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Position Paper
fructose

Fructose is een monosacharide die van nature
voorkomt in honing, fruit, vruchtensap en in
mindere mate in groente. Tafelsuiker (sacharose)
bestaat voor 50% uit fructose en voor 50% uit
glucose. Regelmatig staan er in de media
negatieve berichten over de gezondheidseffecten
van fructose. De consumptie van fructose zou het
risico op obesitas, diabetes, hoge bloeddruk en
leververvetting verhogen. Negatieve
gezondheidseffecten kunnen optreden bij een
frequente zeer hoge inname van fructose.
Onderzoek laat echter zien dat een beperkte
fructose consumptie als onderdeel van een
gebalanceerde dagelijkse voeding mogelijk
gunstige gevolgen heeft voor de gezondheid. Veel
van de negatieve effecten die fructose toebedacht
worden zijn gebaseerd op misinterpretaties van
onderzoeksgegevens waarbij vooral de extreem
hoge doseringen van puur fructose en de
generalisering van gegevens uit dierexperimenteel
onderzoek naar de menselijke situatie een
belangrijke rol spelent?,

Op basis van resultaten van wetenschappelijke
onderzoeken geeft Kenniscentrum suiker & voeding
in deze position paper haar standpunt omtrent de rol
van fructose in onze voeding en op onze gezondheid.
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Figuur 1. De structuurformules van glucose, fructose en sacharose.
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Wat is fructose?

Fructose is een monosacharide en behoort net als alle
suikers tot de koolhydraten. Andere namen van
fructose zijn vruchtensuiker, fruitsuiker of laevulose.
Sacharose (riet- en bietsuiker) is een disacharide
bestaande uit fructose gebonden aan glucose. Glucose
en fructose zijn isomeren, wat betekent dat ze een
identieke chemische samenstelling hebben (CH,,0,).
Net als alle andere koolhydraten levert fructose vier
kilocalorieén per gram. Glucose en fructose verschillen
echter wel in structuurformules (figuur 1) en hebben
daarom verschillende eigenschappen.

Zoetkracht fructose

Eén van de eigenschappen waarin fructose zich
onderscheidt van andere mono- en disachariden is

de zoetkracht. Omdat zoetkracht niet kan worden
gemeten met een instrument, wordt ‘relatieve
zoetkracht’ gebruikt, waarbij sacharose (tafelsuiker) de
referentie is met een waarde van 1. Glucose heeft een
relatieve zoetkracht van 0,6 en is dus minder zoet dan
sacharose. Fructose daarentegen heeft, afhankelijk van
concentratie en temperatuur, een relatieve zoetkracht
van 1,2-1,8 en is dus zoeter dan sacharose en zelfs
meer dan twee keer zo zoet als glucose®.

Toepassingen fructose

De voedingsmiddelenindustrie gebruikt naast suiker ook
glucose-fructose siroop (GFS) bij de productie van
levensmiddelen en frisdranken. GFS is een vioeibare
zoetstof bestaande uit verschillende suikers,
voornamelijk glucose en fructose, in verschillende
verhoudingen, met een fructosegehalte variérend van 5
tot 50%. Wanneer het fructosegehalte groter is dan
50%, spreekt men van fructose-glucose siroop (FGS).
GFS en FGS worden meestal gemaakt uit graan- of
maiszetmeel. In eerste instantie wordt glucosestroop
gemaakt door zetmeel te hydrolyseren (zetmelen zijn
glucosepolymeren), waardoor vrije glucosemoleculen
ontstaan. Vervolgens wordt een deel van deze
moleculen enzymatisch omgezet in fructose — een
proces dat isomerisatie heet — totdat de gewenste
glucose-fructose verhouding is bereikt. In Europa
spreekt men ook wel van isoglucose — afgeleid van het
isomerisatieproces — wanneer GFS en FGS uit meer dan
10% fructose bestaan®. In de Verenigde Staten en



Canada wordt vooral High Fructose Corn Syrup (HFCS)
gebruikt. HFCS is ook een suikersiroop gemaakt uit
mais en bevat meestal, anders dan de naam doet
vermoeden, 42 of 55% vrij fructose. Voedingskundig
gezien is HFCS niet veel anders dan sacharose.

Waar zit fructose in?

Fructose komt, net als glucose en sacharose, van
nature voor in honing en diverse soorten groente en
fruit. In tabel 1 wordt per voedingsmiddel aangegeven
hoeveel fructose, glucose en sacharose er van nature
in voorkomt.

Tabel 1. Aantal gram fructose, glucose en sacharose per
100 gram onbewerkt/rauw product®*. *Onder invioed van toegevoegd
voedingszuur in frisdrank kan in de loop van de tijd een deel van de

sacharose gesplitst worden in vrij fructose en vrij glucose.

Vrij Vrij

fructose | glucose | Sacharose
Appel (met 5,6 1,4 3,3
schil)
Appelsap 6,2 2,4 i3
Banaan 5,0 5,2 5,3
Frisdrank &3 &3 10,1*
(regular,
gemiddeld)
Honing 38,8 33,9 2,4
Nectarine 1 0,9 3,9
(met schil)
Paprika 2,1 1,7 0
Peer 7,2 1,5 0,8
(met schil)
Sinaasappel 2,2 2,1 3,4
Sinaasappel 2,3 2,1 4,5
(vers)
Tomaat 1,6 1,3 0
Ui 1,6 1,8 1,7
Wortelen 1,9 1,6 0,7

Hoeveel fructose eten Nederlanders?
In opdracht van het ministerie van Volksgezondheid,
Welzijn en Sport (VWS) worden sinds 1987 periodiek
gegevens verzameld over de voedselconsumptie en de
voedingsstatus van de Nederlandse bevolking.
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Fructose-glucose stroop vs.
suiker

In Nederland en de rest van Europa wordt
vooral suiker gewonnen uit suikerbiet en aan
producten toegevoegd om te zoeten. Deze
suiker (sacharose) bestaat voor 50% uit
glucose en 50% uit fructose. In de Verenigde
Staten en Canada wordt vooral glucose-
fructosestroop, beter bekend als High Fructose
Corn Syrup (HFCS) gebruikt. HFCS is een
suikersiroop gemaakt uit mais en bevat, anders
dan de naam doet vermoeden, 42 of 55%

vrij fructose en respectievelijk 58 of 45% vrij
glucose. Voedingskundig gezien is HFCS niet
veel anders dan gewone suiker.

Ze staan bekend als de Nederlandse
Voedselconsumptiepeilingen (VCP’s). Uit de meest
recente Voedselconsumptiepeiling 2007-2010 —

er deden ruim 3800 mensen mee in de leeftijd van
7-69 jaar — kan worden afgeleid hoeveel koolhydraten
en totaal suikers Nederlanders eten, maar niet hoeveel
van de individuele suikers’. Wageningen University heeft
dankzij de ontwikkeling van een nieuwe suikerstabel
(niet gepubliceerde data) nu wel kunnen analyseren
hoeveel van de individuele suikers Nederlanders eten?.
De totale fructose-inname is gedefinieerd als vrij
fructose plus 50% van de hoeveelheid sacharose. De
fructose-inname van verschillende leeftijdsgroepen in
Nederland is weergegeven in tabel 2.

Uit de inname-gegevens blijkt dat de mediane inname
(de inname waar 50% van de populatie onder en 50%
boven zit) in Nederland 46 gram fructose per dag
bedraagt, gemiddeld 9% van de energie-inname levert
en 19% van de koolhydraatinname. De fructose-in-
name is hoger bij kinderen dan bij volwassenen. Van de
ingenomen fructose krijgen we ongeveer 70% binnen
via sacharose en ongeveer 30% als vrij fructose®.

Bijdrage van voedingsmiddelen aan fructose-inname
Frisdrank (30%), sappen (9%), fruit (9%) en cake/
koek (9%) vormen met zuivelproducten (10%) de vijf
grootste bronnen van fructose bij jongens. Bij

mannen zijn de belangrijkste bronnen frisdrank (20%),
suiker/honing/jam (14%), en fruit (13%). Bij meisjes zijn
dit frisdrank (26%), fruit (11%) en sappen (11%). Bij
vrouwen vormt fruit (19%) de grootste bron, gevolgd
door frisdrank (14%) en sappen (13%)8.

De verschillende bronnen van fructose van volwassen
vrouwen en mannen worden in figuur 2.1 en 2.2
weergegeven.

Voor meer informatie over de inname van suikers

door de Nederlandse bevolking, zie onze factsheets
‘Consumptie van suikers in Nederland — Totaal suikers™
en ‘Consumptie van suikers in Nederland — Toegevoegde
suikers’,
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Tabel 2. Mediane inname van totaal fructose (gram per dag) en gemiddelde + SD&.

Innamegegevens van fructose onder Nederlanders

Mediaan En% %koolhydraten Kcal
o bong | BT | to- || o | Se3 | sec | isero
Mannen
7-8 jaar 153 58 46 68 11 +2 22+ 2 232 + 37
9-13 jaar 351 58 50 71 11+ 2 21 +2 243 + 45
14-18 jaar 352 61 49 75 10 = 2 19+ 3 250 + 55
19-50 jaar 703 50 37 66 8=3 18 £ 6 211 += 109
50-69 jaar 351 43 30 54 7+3 17 £ 5 174 = 85
7-8 jaar 151 56 47 63 11+1 22+ 2 222 + 33
9-13 jaar 352 56 47 68 11+2 21 +2 228 + 38
14-18 jaa 354 52 42 62 10 = 2 20 =3 210 = 43
19-50 jaar 698 44 32 55 € 2= 3 19+5 182 + 86
50-69 jaar 352 38 30 48 8=+3 195 160 = 70

Figuur 2.1. Bijdrage van voedselgroepen aan inname van totaal fructose — mannen 19-69 jaar®.

Alcohol 1%
Koffie, thee 1%

Groenten 3%

— Fruit 13%

Noten, zaden 1%

Frisdrank 20%

Zuiveltoetjes 3%
Brood 2%

Ontbijtgranen 1%
IIﬂ» Suiker, honing, jam 14%
Chocolade 6%

Snoepgoed 3%
Siroop 2%

Sappen 10%

Yoghurt 3%
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Sauzen 3%
Cake, koek 10%
s 1%

Figuur 2.2. Bijdrage van voedselgroepen aan inname van totaal fructose — vrouwen 19-69 jaar®.
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Fructose: vertering, absorptie en
stofwisseling

De vertering van zetmeel begint in de mond onder
invlioed van het enzym amylase en zet zich voort in

de dunne darm, waar alle koolhydraten uiteindelijk
worden opgenomen als vrije monosachariden (glucose,
fructose en galactose). Sacharose wordt gesplitst in
glucose en fructose door het verteringsenzym
sacharase (ook wel invertase genoemd), dat zich op de
darmwand bevindt. Glucose wordt vervolgens samen
met de absorptie van twee natriumionen via het
transport eiwit sodium-glucose-linked transporter 1
(SGLT1) opgenomen in de enterocyt (darmcel). Zonder
natrium kan glucose zich niet aan SGLT1 binden en niet
geabsorbeerd worden!t. De Na*-K*-ATPasepomp
behoudt een natriumgradiént in de cel door ten koste
van één ATP twee kaliumionen de cel in en drie
natriumionen de cel uit te transporteren*. Galactose
(afkomstig uit verteerd lactose) wordt op precies
dezelfde manier opgenomen in de enterocyt als
glucose. Het opnemen van glucose en galactose gaat
dus door middel van actief transport en kost energie.
Fructose daarentegen komt via een specifiek
transporteiwit, glucose transporter 5 (GLUT5), de cel
binnen en wordt bij hoge concentratie ook paracellulair
(transport langs het verbindingsopperviak tussen de
afzonderlijke cellen) opgenomen. Deze processen
kosten geen energie en zijn onafhankelijk van
natriumabsorptie. Ongeveer 25% van de fructose wordt
in de darmcellen omgezet in melkzuur (lactaat)*®. Zowel
glucose, galactose als fructosemoleculen die in de
darmcel zijn opgenomen worden aan de bloedbaan
afgegeven om vervolgens naar de lever te gaan.
Fructose wordt snel en efficiént door de lever uit het
bloed gehaald. Onder normale omstandigheden wordt
fructose in de hepatocyten (levercellen) omgezet in
glucose (50%), terwijl het melkzuur dat gevormd is in
de darmwand en een deel van het glucose wordt
omgezet in leverglycogeen (>15%). Slechts een zeer
klein deel (ongeveer 1%) wordt omgezet in vetzuren in
een proces dat de novo lipogenese heet*s16,

Fructose en gezondheid

Er is de afgelopen jaren veel onderzoek gedaan naar
de gezondheidseffecten van fructose. Veel van de
negatieve effecten die fructose toebedacht worden zijn
gebaseerd op misinterpretaties van onderzoeksge-
gevens waarbij vooral de extreem hoge doseringen van
puur fructose en de generalisering van gegevens uit
dierexperimenteel onderzoek naar de menselijke
situatie een belangrijke rol spelen.
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Figuur 3. Schematische voorstelling van de fructose, glucose en

galactose opname in de dunne darm*?13,
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Figuur 4. Metabole verwerking van fructose?®.
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Dergelijke onderzoeken reflecteren niet de werkelijke
situatie om één of meer van de volgende redenen®21":

1] Er werden onrealistisch hoge dosissen fructose
gebruikt;

2] Fructose werd onder hypercalorische
omstandigheden ingenomen, waardoor het
waargenomen effect mede door het overschot aan
calorieén kwam, dus niet van fructose alleen;

3] In het onderzoek werd veelal pure fructose
gebruikt, terwijl in realiteit in voedsel en drank
fructose vrijwel altijd vergezeld is van glucose,
meestal in of nabij een verhouding van 50-50;

4] Veel onderzoeken werden uitgevoerd bij
proefdieren. De gegevens uit dergelijk
dierexperimenteel onderzoek kunnen, vanwege
verschil in anatomie, fysiologie, voedingspatroon
en grootte tussen dier en mens niet zonder meer
gegeneraliseerd worden naar de mens.

Op deze manier is fructose in verband gebracht met
onder andere hart- en vaatziekten, niet-alcoholische
leververvetting, gewichtstoename en diabetes mellitus
type 2. Zoals reeds lang geleden gesteld werd door
Paracelsus geldt dat een excessief hoge inname van
elke stof leidt tot stofwisselingsproblemen, zo ook bij
fructose. Er zijn diverse humane studies die laten zien
dat een beperkte consumptie van fructose in een
gebalanceerd voedingspatroon eerder gunstige dan
nadelige gevolgen heeft op de gezondheid®*8.

Hart- en vaatziekten

Een belangrijke factor bij het ontstaan van hart- en
vaatziekten (HVZ) is de ontwikkeling van atherosclerose
(slagaderverkalking). Atherosclerose is een ziekteproces
dat leidt tot vernauwing en verharding van de
slagaders. Deze vernauwing wordt veroorzaakt door
vetafzettingen op de binnenwand van de slagaders
(plaquevorming). Hart- en vaataandoeningen kunnen
ontstaan door onvoldoende bloeddoorstroming in de
slagaders of bloedvaten, zoals de kransslagaders rond
het hart of de slagaders naar de hersenen. HVZ zijn
samen met kanker de belangrijkste doodsoorzaak in
Nederland. In 2012 was het aandeel van HVZ in de
totale sterfte 28% voor vrouwen en 27% voor
mannen'®. Belangrijke beinvioedbare oorzaken van HVZ
zijn leefstijlfactoren zoals roken, te weinig beweging en
een ongezond voedingspatroon. Een ongezond
voedingspatroon kan het risico op HVZ verhogen
wanneer dit zorgt voor ongunstige veranderingen in het
bloedlipidenprofiel, bloeddruk en/of overgewicht, maar
ook via andere ziektes zoals diabetes en het metabool
syndroom. Een gezond voedingspatroon is gevarieerd
met veel groente, fruit en volkorenproducten,
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voldoende vis, weinig zout en verzadigd vet. Het
belangrijkste doel van een gezond voedingspatroon ter
voorkoming van HVZ is om het LDL-cholesterol laag
(<5 mmol per liter) en het HDL-cholesterol voldoende
hoog (mannen: =1 mmol per liter, vrouwen: =1,2 mmol
per liter) te houden. Transvetzuren en verzadigde
vetzuren beinvloeden het cholesterolgehalte negatief.
Om die reden wordt algemeen aanbevolen om de
consumptie van deze vetten te beperken en deze
kunnen het beste worden uitgewisseld met
onverzadigde vetzuren®. Ook is het belangrijk om het
triglyceriden (TG) gehalte in het bloed laag te houden
(= 1,7 mmol per liter)?. Er zijn aanwijzingen dat hoge
inname van koolhydraten — vooral suikers en in het
bijzonder fructose — het TG- en cholesterolgehalte (de
verhouding LDL/HDL) in het bloed negatief kan
beinvioeden en zodoende zou kunnen bijdragen aan
HVZ?2-24, Gibson et al.?® vond echter geen negatief
effect op cardiovasculaire risicofactoren wanneer
zetmeel in de voeding werd vervangen voor sacharose,
tot 25% van de energie-inname. Ook een grootschalig
onderzoek van zes maanden — waarin 398 obese
mannen en vrouwen, verdeeld over vijf Europese
onderzoekscentra participeerden — vond bij een inname
van 30 energieprocent aan suikers geen negatief

Erfelijke fructose-intolerantie
Erfelijke fructose-intolerantie, in het Engels
bekend als Hereditary Fructose Intolerance
(HFI) is een zeldzame en ongeneeslijke
stofwisselingsziekte. De intolerantie wordt
veroorzaakt door een deficiéntie in het enzym
aldolase B — nodig voor de glycolyse en
gluconeogenese — en komt naar schatting bij
1 op de 22.000 mensen voors®. Symptomen
(buikpijn, overgeven en hypoglycaemie) kunnen
zich manifesteren op jonge leeftijd wanneer
een kind voor het eerst wordt blootgesteld aan
fructosehoudende producten. Het veelvuldig
eten van fructose kan bij HFI patiénten zelfs
de lever- en nierfuncties aantasten, wat
uiteindelijk de dood tot gevolg kan hebben®®.
Diagnose van HFI kan gedaan worden door
een DNA test, maar een negatief resultaat
sluit HFI helaas niet uit. Een leverbiopsie

of een fructose-intolerantietest, waarbij
fructose wordt geinjecteerd en bloedsuiker en
fosfaatconcentraties worden gemeten, kunnen
uitsluitsel geven®’. HFI patiénten dienen

zich aan een strikt fructose-, sacharose- en
sorbitolvrij dieet te houden®8.



effect op het bloedlipidengehalte?®.

De huidige inname van suikers onder de Nederlandse
bevolking is gemiddeld 21 energieprocent®.

Uit een systematische review en meta-analyse?’ van
24 gecontroleerde humane studies bleek dat bij
isocalorische uitwisseling van koolhydraten met puur
fructose het TG en LDL gehalte alleen significant
verhoogde wanneer de fructose-inname meer dan 100
gram per dag was. Dit komt overeen met ongeveer
twee liter regular frisdrank (200 gram sacharose per
dag). Overmatige consumptie van fructose en andere
suikers, dient dus te worden vermeden. Bij
isocalorische uitwisseling met 100 gram fructose of
minder was er echter geen verschil in het TG en LDL
gehalte?’. Uit twee uitgebreide reviews blijkt dan ook
dat een normale fructoseconsumptie (30-100 gram
per dag) bij mensen met of zonder overgewicht of
obesitas geen negatief effect te hebben op het TG
gehalte?®2°, Zeer recent werd een kritische review en
meta-analyse gedaan naar de rol van fructose, in
vergelijking met glucose. Er werd gekeken naar de
metabole effecten in het lichaam, met name de
effecten op het hart-vaatsysteem?°.

De onderzoekers gebruikten gegevens uit 20
gecontroleerde voedingstudies met een totaal van 344
proefpersonen. Analyse van de data liet enerzijds zien
dat isocalorische uitwisseling van glucose met fructose
het cholesterol-, urinezuur- en triglyceridengehalte in
het bloed zou kunnen verhogen (met name bij hoge
dosissen). Anderzijds vonden ze dat fructose mogelijk
gunstige effecten heeft op lichaamsgewicht,
bloedglucose en de bloeddruk.

Na overweging van alle hart- en vaateffecten van
fructoseconsumptie concludeerden de wetenschappers
dat er op middellange termijn geen duidelijk bewijs
blijkt te zijn voor een nadelig effect van fructose®°.

Niet-alcoholische leververvetting

De lever speelt een belangrijke rol bij de
vetstofwisseling in het lichaam. Wanneer de
vetstofwisseling verstoord is, kan vet (met name TG)
zich ophopen in de levercellen. Als de vetophoping
verantwoordelijk is voor meer dan 5% van het
levergewicht — en alcoholgebruik hier niet de oorzaak
van is — spreekt men van niet-alcoholische
leververvetting (NALV)3L. NALV is de meest
voorkomende leveraandoening in de westerse
maatschappij en vaak het gevolg van een veranderde
leefstijl met minder lichaamsbeweging en een
hoogcalorisch voedingspatroon®2. De prevalentie van
NALV wordt geschat op 20% van de Nederlandse
bevolking en bij patiénten met overgewicht en obesitas
op 50-100%%2. NALV is een omkeerbaar proces dat
verdwijnt wanneer de oorzaak ervan wordt
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weggenomen®. Gewichtsreductie en lichaamsbeweging
vormen de basis bij de behandeling van NALV32,
Wanneer de oorzaak niet wordt weggenomen en de
vetstapeling verder gaat kan leverontsteking (hepatitis)
ontstaan en op den duur overgaan in levercirrose.
Levercirrose is een onomkeerbaar proces waarbij
levercellen vervangen worden door bindweefsel
(littekenweefsel)®.

Koolhydraten kunnen in de lever worden omgezet in
vet, een proces dat de novo lipogenese (DNL) heet'®.
Onder hypercalorische omstandigheden, waarbij een
overschot aan calorieén in de vorm van koolhydraten
wordt ingenomen, wordt vetstapeling in de lever
gestimuleerd®*. Bij gezonde (insulinegevoelige) mensen
wordt onder normale omstandigheden slechts een
beperkt deel van de koolhydraten omgezet in vetzuren.
Echter, bij mensen met insulineresistentie is DNL
aanmerkelijk hoger (3-5 maal) en kan
koolhydraatbeperking (met name mono- en
disachariden) zinvol zijn®. Fructose wordt snel en

Peuterdiarree

Peuterdiarree komt vooral voor bij kinderen
tussen de één en vier jaar. Het is een
chronische, niet-specifieke diarree, waarbij
geen bekende onderliggende pathologische
aandoening aanwezig is. Ook is er geen
merkbaar effect op de groei en het welzijn
van het kind®. Peuterdiarree wordt meestal
veroorzaakt door een onevenwichtige
voeding. Naast te weinig vet en te weinig
vezelrijke producten zijn te veel (heldere)
vruchtensappen met daarin veel fructose
zoals appelsap, een belangrijke oorzaak.

De meeste kinderen nemen fructose pas
efficiént op uit de darm als het vergezeld

is met een gelijke hoeveelheid glucose®™.
Appelsap bevat twee tot drie keer meer
fructose dan glucose®. Fructose uit appelsap
wordt daardoor vaak slecht opgenomen, een
probleem dat vooral bij peuters speelt, omdat
bij hen de opnamecapaciteit het laagst lijkt
te zijn®t. Bovendien absorberen kinderen met
peuterdiarree fructose slechter dan gezonde
leeftijdgenoten®?. Het advies is daarom om

bij kinderen met peuterdiarree de inname van
vruchtensappen, diksap en siroop sterk te
beperken of tijdelijk helemaal weg te laten.
Fruit, waaronder appels, verteert langzaam en
kan dus wel gewoon worden gegeten®s.



efficiént door de lever uit het bloed gehaald waar een
deel van de fructose omgezet wordt in vetzuren. Hieruit
hebben sommige onderzoekers geconcludeerd dat
fructoseconsumptie leidt tot NALV, een verhoogd
bloedlipidengehalte en tot verhoogd intramusculair
vetweefsel. Echter, onder normale omstandigheden is
de hoeveelheid vet die uit fructose gemaakt wordt zeer
klein®®. Zo laat isotopenonderzoek zien dat minder dan
1% van een ingenomen grote hoeveelheid fructose
direct wordt omgezet naar plasma TG3¢. DNL speelt
dan ook een kleine rol bij de verwerking van
fructose®*537, Johnston et al.®® onderzochten het effect
van een dieet hoog in fructose (maar liefst 25% van de
energie-inname) bij mannen met overgewicht voor een
periode van twee weken. De controlegroep kreeg een
vergelijkbare hoeveelheid glucose. De onderzoekers
vonden geen verschil in vetwaarden in de lever
wanneer de suikers werden vergeleken onder
isocalorische omstandigheden. Wanneer de suikers als
extra bovenop het normale voedingspatroon werden
gegeven zagen de onderzoekers in zowel de glucose-
als de fructosegroep een significante verhoging.

De onderzoekers concludeerden dat die verhoging

van vetwaarden in de lever een gevolg was van een
overschot aan calorieén, in plaats van het effect van
een specifiek macronutriént3®. Andere onderzoeken
hebben geconcludeerd dat wanneer fructose in
normale hoeveelheden (30-100 gram per dag) wordt
geconsumeerd als onderdeel van een normaal
voedingspatroon is er geen relevant verschil is in
plasma TG gehalte?®2° en vetopslag in de lever en
spieren3®4,

Overgewicht en obesitas

Wereldwijd is de prevalentie van overgewicht en
obesitas bij zowel volwassenen als kinderen snel
toegenomen. In 2012 had zes op de tien mannen

en bijna de helft van de vrouwen in Nederland
overgewicht** en wereldwijd heeft meer dan één op

de drie volwassenen — 1,46 miljard mensen —
overgewicht of obesitas*2. Verschillende Amerikaanse
onderzoekers hebben een verband gesuggereerd
tussen het toegenomen gebruik van met HFCS gezoete
producten, vooral frisdranken, en de steeds hogere
prevalentie van overgewicht*344, Een aantal
onderzoekers hebben geconcludeerd dat fructose het
lichaamsgewicht doet toenemen?*>-*7, maar anderen
concludeerden dat dit effect toe te schrijven is aan

de extra calorieén in plaats van een specifiek effect van
fructose'®“8. De resultaten van een meta-analyse van
Livesey en Taylor lieten zien dat isocalorische
uitwisseling van fructose (=100 gram per dag) met
zetmeel, glucose of sacharose geen effect heeft op het
lichaamsgewicht*. Sievenpiper et al.>° analyseerden
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Glykemische index

De consumptie van koolhydraten veroorzaakt
een stijging van de glucoseconcentratie in

het bloed, de zogenaamde postprandiale
glykemische respons. De glykemische index
(GI) geeft een inschatting voor de snelheid
waarmee de glucoseconcentratie in het

bloed stijgt na inname van koolhydraten.

Een snelle absorptie in en een relatief

minder snelle afvoer uit het bloed leidt tot

een hoge Gl waarde. Echter, een snelle
absorptie gevolgd door een snelle opname in
de weefsels, leidt tot een lagere Gl waarde.
Daarom is niet alleen de opnamesnelheid

van belang bij het bepalen van de GI, maar
ook de afvoersnelheid®®. Glucose dient als
referentie en heeft een Gl van 100, sacharose
heeft een Gl van 68%. Fructose zorgt met

een Gl van 19 voor een lage stijging van de
bloedglucoseconcentratie®®, omdat slechts een
deel direct wordt omgezet naar glucose. Bij
gezonde mensen wordt inname van producten
met een hoge Gl altijd direct gevolgd door een
hoge insulineafgifte. De insulinerespons wordt
echter minder naarmate er meer fructose in
de ingenomen koolhydraten aanwezig is. Zo is
de insulinerespons na de inname van glucose
ten opzichte van sacharose hoger en is de
insulinerespons na inname van fructose bijna
geheel afwezig. Insuline is van grote invloed
op de stofwisseling na de consumptie van
suikers. Zowel de Gezondheidsraad (Richtlijnen
goede voeding 2006)%° als de Europese
Autoriteit voor Voedselveiligheid (EFSA)™ vindt
overigens dat er geen of onvoldoende bewijs
is dat een voeding met een lage Gl het risico
op (chronische) ziekten vermindert. Voor meer
informatie zie onze position paper ‘Glykemische
Index’™2.

41 gecontroleerde studies om de rol van fructose
onder iso- en hypercalorische omstandigheden op het
lichaamsgewicht te bepalen. De resultaten laten zien
dat fructose geen effect heeft op het lichaamsgewicht
wanneer dit isocalorisch werd uitgewisseld met andere
koolhydraten. Bij grote hoeveelheden fructose (104-
250 g/d; 18-97 energieprocent), die een overschot
aan calorieén leverden, werd een matige toename van
het lichaamsgewicht (gemiddeld 0,53 kg) gevonden.
Dit effect schrijven zij toe aan de extra calorieén, in
plaats van de fructose zelf. Sievenpiper et al.*°
rapporteerden zelfs in hun zeer recente review en



meta-analyse dat bij isocalorische uitwisseling,
fructose, in vergelijking met glucose een significante
reductie in lichaamsgewicht liet zien. Ook werd
gekeken naar studies waarbij een extra energie-inname
uit fructose werd vergeleken

met een extra energie-inname uit glucose.

De waargenomen gewichtstoename was bij fructose
minder dan bij glucose. De onderzoekers
concludeerden dat, zowel bij een neutrale als een
positieve energiebalans, het effect van fructose op het
lichaamsgewicht mogelijk gunstiger is dan glucose,
mits de vergelijking hetzelfde is qua energie®. Een
mogelijke verklaring hiervoor zou kunnen zijn dat
fructose minder energie-efficiént is dan glucose®?.
Eerder concludeerden Dolan et al. in twee uitgebreide
reviews dat er geen aanwijzigen zijn dat fructose een
specifieke risicofactor is voor een toename in
lichaamsgewicht bij mensen met normaal gewicht?® en
ook niet bij mensen met overgewicht of obesitas?®.
Overgewicht en obesitas is een multifactorieél
gezondheidsprobleem?®?, waar leefstijlfactoren®3,
eetgedrag® en sociaal-economische®® factoren een rol
spelen en de achterliggende oorzaak een positieve
energiebalans is®®%7. Voor meer informatie, zie onze
position paper ‘Suiker en overgewicht’®8,

Diabetes mellitus type 2

Diabetes mellitus type 2 (DM2) is een chronische
stofwisselingsziekte, waarbij het lichaam niet meer in
staat is de bloedglucoseconcentratie op peil te houden.
Mensen met DM2 maken onvoldoende insuline aan
en/of reageren minder goed op insuline. In 2009 stelde
Johnson et al.*® dat excessieve inname van fructose
(door de onderzoekers gedefinieerd als >50 gram per
dag) één van de oorzaken zou kunnen zijn van het
ontstaan van DM2. Het onderliggend mechanisme
hiervoor zou een verhoogde urinezuurproductie zijn, als
indirect gevolg van het fructosemetabolisme. Een hoge
concentratie urinezuur is geassocieerd met jicht en
symptomen van het metabool syndroom, waaronder
DM25°, Uit een meta-analyse van 21 onderzoeken
bleek dat zeer grote hoeveelheden fructose (213-219
gram per dag) onder hypercalorische condities (35%
extra energie) het urinezuurgehalte significant verhoogt
bij mensen zonder DM2%°. In dit geval kan men
spreken van een zeer onnatuurlijke situatie. Echter, bij
isocalorische uitwisseling van fructose met andere
koolhydraten werd de hoeveelheid urinezuur in het
bloed bij zowel diabetici als niet-diabetici niet
beinvioed®®. Fructose heeft een lagere glykemische
index dan glucose. Uit een review van Tappy et al.*®
blijkt dat vervanging van een deel van de koolhydraten
door fructose de bloedglucosewaarden laat dalen. Dit
zou mogelijk een voordeel kunnen zijn voor diabeten®®.
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In een onderzoek waarbij testpersonen een
onrealistisch hoge dosis fructose (250 gram per dag)
bovenop hun normale voedingspatroon kregen
toegediend werd verminderde insulinegevoeligheid
waargenomen. Bij inname van 250 gram extra glucose
verminderde de insulinegevoeligheid niet5t. Een ander
onderzoek liet zien dat inname van 100 gram fructose
extra per dag, ver boven de gemiddelde inname?, geen
effect heeft op de insulinegevoeligheid®?. In een
meta-analyse, waar een matige hoeveelheid glucose
isocalorisch uitgewisseld werd met fructose, werden
geen negatieve effecten gevonden op lichaamsgewicht,
vetten, bloeddruk, urinezuur of insuline concentraties,
en mogelijk zelfs gunstige effecten voor
glucosetolerantie en glycemische handhaving bij
diabetes®. De Europese Autoriteit voor
Voedselveiligheid (EFSA) is dan ook van mening dat
producten waarin glucose of sacharose vervangen
wordt door fructose gunstig kunnen zijn voor mensen
met een verstoorde glucosetolerantie®. In de
Voedingsrichtlijn voor diabetes type 1 en 2 van de
Nederlandse Diabetes Federatie (NDF) wordt specifiek
ingegaan op fructose-inname en de rol bij diabetes®°.
Zo zegt deze federatie dat een hoge inname van
fructose (>20 energieprocent, =100 gram per dag)
schadelijk kan zijn voor het lipidenprofiel. Hierbij wordt
aangegeven dat deze hoeveelheid hoger is dan de
hoeveelheid fructose die men in de dagelijkse praktijk
binnenkrijgt. De NDF concludeert op basis van twee
reviews®%6 dat een matige fructoseconsumptie,

van 30-60 gram per dag (120-240 kcal of 6-

12 energieprocent), geen negatieve gevolgen heeft
voor het lipidenprofiel en volgens de meta-analyse van
Livesey*® zelfs een positief effect op diabetes risico’s.
Voor meer informatie zie onze position paper ‘Diabetes
mellitus’®”.

Fructose-inname tijdens het sporten

Voor (duur)sporters is het belangrijk om naast vocht en
elektrolyten ook de koolhydraatvoorraad op peil te
houden. Hoewel slechts 5% van de totale menselijke
energievoorraad bestaat uit koolhydraten, levert
spierglycogeen tijdens matig- tot hoogintensieve
inspanning meer dan 50% van de energiebehoefte.
Koolhydraatinname tijdens (duur)inspanning levert een
belangrijke bijdrage aan het totale energieverbruik
(~25%) en zorgt ervoor dat de endogene
glycogeenvoorraden gespaard kunnen worden™ 73,
Glucose maakt gebruik van een natriumafhankelijk
transporteiwit (SGLT1) dat verzadigd is bij 1,0-1,1 gram
glucose per minuut’™. Fructose wordt echter via een
natriumonafhankelijk transporteiwit (GLUT5), en bij
hoge concentraties ook paracellulair opgenomen en
wordt niet beinvioed door de verzadiging van SGLT17®.



Een combinatie van glucose en fructose vergeleken met
alleen glucose kan hierdoor dus resulteren in een
verhoogde koolhydraatopname (tot 1,75 gram per
minuut) in de circulatie en een 65% verhoogde oxidatie
door de spieren®. Uit diverse onderzoeken blijkt dat
inname van een combinatie van fructose en glucose —
vergeleken met alleen glucose — tijdens de sport
gunstige effecten heeft op de sportprestaties’ 8. Ook
kan een drankje met fructose en glucose in vergelijking
met alleen glucose maag-darmklachten verminderens*
en de vochtvoorziening ten goede komen®2,

Zie voor meer informatie de brochure ‘De menselijke
motor's® en onze position paper ‘Koolhydraten en
sportvoeding’®.

Aanbevelingen / richtlijnen

Zowel de Nederlandse Gezondheidsraad (GR) als de
Europese Autoriteit voor Voedselveiligheid (EFSA) geeft
geen specifieke richtlijnen omtrent fructose-
inname?®7°, In de Voedingsrichtlijn voor diabetes type 1
en 2 van de Nederlandse Diabetes Federatie (NDF)
wordt wel specifiek ingegaan op fructose-inname®°.

Zo meent de federatie dat een hoge inname van
fructose (>20 energieprocent, =100 gram per dag)
schadelijk kan zijn voor het lipidenprofiel. Hierbij wordt
aangegeven dat deze hoeveelheid aanmerkelijk hoger
is dan de hoeveelheid fructose die men in de dagelijkse
praktijk binnenkrijgt. Een matige consumptie van
fructose 30-60 gram per dag (120-240 kcal of

6-12 energieprocent) heeft volgens de NDF geen
negatieve gevolgen voor het lipidenprofiel.

Standpunt Kenniscentrum

suiker & voeding

Een evenwichtige voeding, samengesteld volgens de
Richtlijnen goede voeding, en voldoende lichamelijke
activiteit zijn de belangrijkste adviezen voor het behoud
van een gezond lichaamsgewicht en het voorkomen
van chronische ziekten. Kijkend naar de rol van
fructose op de gezondheid blijkt uit de literatuur dat
matige fructoseconsumptie (30-60 gram per dag) past
in een gezond voedingspatroon, maar dat overmatige
consumptie (>100 gram per dag) kan leiden tot
negatieve gezondheidseffecten en dient te worden
vermeden.
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