
Περίληψη

Η κατανάλωση φρουκτόζης είναι μια πραγματικότητα χιλιάδων

χρόνων. Η φρουκτόζη υπάρχει φυσιολογικά στο μέλι και σε κάποια

φρούτα αλλά και ως πρόσθετο σάκχαρο σε αναψυκτικά και γλυκά. Η

κατανάλωση φρουκτόζης τράβηξε την προσοχή της επιστημονικής

κοινότητας, διότι η κατανάλωσή της αυξάνει ελάχιστα τη γλυκόζη στο

αίμα. Ακόμη και σήμερα είναι αντικρουόμενα τα στοιχεία που έχουμε

για την επίπτωση της φρουκτόζης στην υγεία και την εμφάνιση του

Σακχαρώδους Διαβήτη τύπου 2.

Η κατανάλωση της φρουκτόζης από τον άνθρωπο είναι μια

μακροχρόνια κατάσταση χιλιάδων χρόνων και χαρακτηρίζει τις

διατροφικές του συνήθειες από πολύ παλιά. Βέβαια στην ευρωπαϊ-

κή ήπειρο η κατανάλωση φρουκτόζης άρχισε να μεγιστοποιείται

πριν από περίπου 500 χρόνια με την έναρξη κατεργασίας της ζά-

χαρης· πρακτικά υπήρχε σε μικρή περιεκτικότητα (10% περίπου

της συνολικής περιεκτικότητας σε σάκχαρα) κάποιων φρούτων8.

Η φρουκτόζη είναι το φυσικό σάκχαρο που βρίσκεται κυρίως

στο μέλι και στα φρούτα (π.χ., δαμάσκηνα, σταφίδες, σύκα κ.τ.λ.)

και σε μικρότερες ποσότητες σε κάποια λαχανικά. Η φρουκτόζη

υπάρχει και δεσμευμένη με τη γλυκόζη στη ζάχαρη (σακχαρόζη).

Μια άλλη πηγή φρουκτόζης είναι τα σιρόπια γλυκόζης-φρουκτό-

ζης (High Fructose Corn Syrup: HFCS), τα οποία παρασκευάζο-

νται από καλαμπόκι και σιτάρι (και χρησιμοποιούνται ως γλυκα-

ντικές ουσίες σε αναψυκτικά, μαρμελάδες, κομπόστες και προϊό-

ντα ζαχαροπλαστικής). Η φρουκτόζη παρέχει ενέργεια 4 kcal/g.

Ήδη από πολύ νωρίς οι επιστήμονες προσπάθησαν να αξιο-

λογήσουν τον ρόλο της κατανάλωσης φρουκτόζης στην εμφάνιση

ή τη διαχείριση του διαβήτη1.

O μεταβολισμός της φρουκτόζης5 (Σχ. 1) διαφέρει από εκείνον

της γλυκόζης καθώς εισέρχεται στο εντεροκύτταρο με διαφορετικό

μεταφορέα (glut 5). Σε μερικά άτομα η απορρόφηση είναι δοσοεξαρ-

τώμενη (αυτό μπορεί να οδηγεί σε εντερικής φύσης προβλήματα).

Στη συνέχεια η φρουκτόζη μεταφέρεται στο ήπαρ και μεταβο-

λίζεται στους ιστούς χωρίς τη χρησιμοποίηση της ινσουλίνης και

χωρίς να ανεβάζει τη συγκέντρωση της γλυκόζης στο αίμα. Αυτό

συμβαίνει διότι αφενός η φρουκτόζη καταβολίζεται σε μεγάλο

βαθμό στα εντεροκύτταρα και αφετέρου μετατρέπεται σε γαλα-

κτικό οξύ και σε (στο ήπαρ) τριακυλ-γλυκερόλη (de novo λιπογέ-
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νεση) αυξάνοντας με πολύ ήπιο τρόπο τη μεταγευ-

ματική γλυκαιμία.

Η κατανάλωση ―και κυρίως υπερκατανάλω-

ση― φρουκτόζης απασχολεί την επιστημονική κοι-

νότητα διαχρονικά διότι έχει φανεί από αρκετές

εργασίες ότι ενδεχομένως να συνδέεται με την εμ-

φάνιση σπλαχνικής παχυσαρκίας, υπερτριγλυκερι-

δαιμίας, καρδιαγγειακών προβλημάτων, αρτηρια-

κής υπέρτασης6,7 και διαβήτη τύπου 22,3 (Σχ. 2).

Αρκετές εργασίες έχουν οδηγήσει στο συμπέ-

ρασμα ότι η αυξημένη κατανάλωση HFCS μέσω

κυρίως αναψυκτικών και γλυκών οδηγεί σε δυσλι-

πιδαιμία9 και επίσης μειώνει την παραγωγή λεπτί-

νης χωρίς να μειώνει την παραγωγή γκρελίνης στο

αίμα7 (και άρα δεν εμπλέκεται στη μείωση της όρε-

ξης). Τελευταία υπάρχουν ενδείξεις ότι η υπερκα-

τανάλωση φρουκτόζης οδηγεί σε αυξημένη σύνθε-

ση ουρικού οξέος και σύνδεσή του με καρδιολογι-

κά προβλήματα10.

Ωστόσο από πολυάριθμες εργασίες φαίνεται

ότι η κατανάλωση κάτω από 135 g φρουκτόζης ανά

24 h δεν οδηγεί σε υπερτριγλυκεριδαιμία ή αύξηση

βάρους σε υπέρβαρους ή παχύσαρκους3.

Η κατανάλωση φρουκτόζης δεν παύει να εγεί-

ρει πολλά ερωτηματικά για την επίδραση στην

υγεία του ανθρώπου, αφού διεθνείς οργανισμοί με

επιστημονικό βεληνεκές και κύρος προωθούν αντι-

κρουόμενες οδηγίες.

O Αμερικανικός Σύλλογος Διαιτολόγων σε

ένα πρόσφατο άρθρο με την επίσημη θέση του για

τα γλυκαντικά, αναγνωρίζει ως ασφαλείς προς κα-

τανάλωση λογικές ποσότητες φρουκτόζης2.

Η Ευρωπαϊκή Αρχή για την Ασφάλεια των Τρο-

φίμων διά μέσου της επιτροπής που ασχολείται με τα
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Σχήμα 1. Μεταβολισμός φρουκτόζης σε επίπεδο εντεροκυττάρου.

Σχήμα 2. Μεταβολικη πορεία περίσσεια θερμίδων που

προέρχονται από φρουκτόζη.



υποστηρίζει ότι η κατανάλωση φρουκτόζης μπορεί

να οδηγήσει σε μείωση της μεταγευματικής γλυκαι-

μίας. O πληθυσμός που καταναλώνει φρουκτόζη

(αντί για γλυκόζη) μπορεί να ωφεληθεί με μικρότε-

ρες μεταγευματικές αυξήσεις σακχάρου4.

Το Ινστιτούτο Ιατρικής (Institute of Medicine)

συνιστά κατανάλωση φρουκτόζης μέχρι και 25% των

συνολικών θερμίδων12, σε αντίθεση με τον Παγκό-

σμιο Oργανισμό Υγείας (ΠOΥ) ο οποίος συνιστά

ισχυρά τον περιορισμό της κατανάλωσης των απλών

σακχάρων στο 10% και ενδεχομένως και πολύ χαμη-

λότερα, δηλαδή στο 5% των συνολικών προσλαμβα-

νομένων θερμίδων, ως αποτελεσματική προληπτική

στρατηγική για τη μείωση της επίπτωσης της παχυ-

σαρκίας και του σακχαρώδους διαβήτη τύπου 214.

Oι οδηγίες του 2010 προς Αμερικάνους για τη

διατροφική τους συμπεριφορά τοποθετούν την

πρόσληψη απλών σακχάρων (συμπεριλαμβανομέ-

νης και της φρουκτόζης) στο 19% των ολικών θερ-

μίδων11. Από την άλλη πλευρά, αυστηρές οδηγίες

έχει εκδώσει η Αμερικανική Ένωση Καρδιολό-

γων15 και ορίζει τη μέγιστη δόση πρόσληψης

απλών σακχάρων (συμπεριλαμβανομένης και της

φρουκτόζης) στα 24 g/24 h για τις γυναίκες και στα

36 g/24 h για τους άνδρες.

Συμπερασματικά πρέπει να σημειωθεί ότι υπάρ-

χει σημαντικός όγκος αντικρουόμενης πληροφόρη-

σης σε σχέση με την κατανάλωση φρουκτόζης και την

εμφάνιση του ΣΔ τύπου 2 ή της χειροτέρευσης της

υπεργλυκαιμίας του. Θα πρέπει πρωτού υπάρξει

συμβουλευτική και κατευθυντήριες οδηγίες, ο κλινι-

κός επιστήμονας να παρακολουθεί την πρόοδο των

αποδεδειγμένων στοιχείων στη βιβλιογραφία.

Abstract

Papavagelis C. Fructose: Friend or Foe Diabetes?

Hellenic Diabetol Chron 2016; 1: 36-38.

Consumption of fructose is a human habit for

thousands of years, a controversial matter though.

Fructose is found naturally in honey and some fruits

but also is a major added sugar in liquids and sweets.

Fructose raised a lot of attention because of its ability

not to raise blood sugar after ingested with a meal.

Even nowadays there is a conflict between scientific

associations on the total health effect that poses on

human (Diabetes mellitus type II).
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