Fruktoos — sober voi vaenlane?

Tiiu Vihalemm, biokeemik-
toitumisteadlane

Maailma Tervishoiuorganisatsioon
soovitab, et lisatud suhkrute tarbimine
peaks jadma alla 10% péevasest toidu-
energiast. Kdige enam saadakse lisatud
suhkruid karastus- ja mahlajookidest,
mis on magustatud péhiliselt glikoosi-
fruktoosisiirupiga. Viimaste aastakiim-
nete toitumisuuringutest tuleb selgelt
esile fruktoosi korge tarbimine, osaliselt
tanu just magustatud karastusjookide-
le. Fruktoosi rohke tarbimine on mitme-
te metaboolsete haiguste riskifaktoriks,
nagu korgvererdhktobi, mittealko-
hoolne rasvvddrastunud maks, dUsli-
pideemia (pohiliselt hipertriglitse-
rideemiana), insuliinresistentsus, teist
tUlpi diabeet, rasvumine jne. Enim on
sellistest haigustest ohustatud madala
sissetulekuga peredest noored. Liigne
fruktoos, eriti kui see parineb magus-
tatud jookidest, aga ka lauasuhkru
koostises olev fruktoos [66b segamini
lipiidide ja glikoosi metabolismi inim-
organismis'?,

Monosahhariid fruktoos on kéige
magusam suhkur

Fruktoos esineb looduses nii vabana kui
seotult glikoosiga - mees, puuviljades,
dites, marjades ja enamikes juurviljades.
Fruktoos on suhkrutest kdige magu-
sam, kdige paremini vees lahustuv, kuid
soolest aeglasema imendumisega kui
glUkoos. Kui saame fruktoosi meest,
puuviljadest ja méistlikust kogusest
lauasuhkrust, siis ei peaks fruktoos

inimese ainevahetusele probleeme
tekitama. See suhkur imendub suhteli-
selt aeglaselt. Peensooles imendumata
jaanud liigne fruktoos liigub jamesool-
de, kus sealsete bakterite elutegevuse
tulemusena tekib fruktoosist rohkesti
gaase nagu metaan ja vesinik. Suure-
mate fruktoosikoguste sodmine tekitab
seedehdireid. Fruktoosi imendumisvéi-
me soltub sissesdddava fruktoosi hul-
gast, seda saab tosta glikoosi kaasabil,
kuna fruktoosi imendumine arvatakse
olevat glUkoosist séltuv. Suurim imen-
dumine arvatakse toimuvat olukorras,
kus glUkoosi ja fruktoosi on vordselt.

Fruktoos ehk puuviljasuhkur on
lauasuhkru ehk sahharoosi molekuli
0sa, kus ta on seotud gltkoosi ehk
viinamarjasuhkruga. Fruktoosi ja gli-
koosi on suhkrus vordsetes kogustes.
Biotehnoloogiliselt valmistatud kérge
fruktoosisisaldusega maisisiirup (HFCS)
on aga fruktoosi ja glikoosi segu, mitte
keemiline Ghend, nagu on suhkur.
Selles segus (siirupis) on tihti fruktoosi
rohkem, et siirup oleks magusam. Tana-
pdevane biotehnoloogia on maisitarkli-
se muutnud enstimaatiliselt glikoosiks,
kuna aga gliikoos on vdahemagus, siis
muudetakse teise enstiUmi abil osa

voi enamus glikoosi fruktoosiks. HFCS
ehk glukoosi-fruktoosisiirupina tuntud
magustaja ei ole iseenesest kahjulik,
kahjulikuks véib saada tema liigne hulk
nagu teistegi suhkrute puhul.

Toodetakse kolme eri ttitpi HFCS-i,
mida eristatakse fruktoosisisalduse
alusel: HFCS-42, HFCS-55 ja HFCS-90.
Number nime taga néaitab stinteesitud
fruktoosi osahulka siirupis. HFCS-42 on
tapselt sama magus kui lauasuhkur.
Kbéige enam tarbitavad siirupivormid
on HFCS-42, (kasutatakse pagaritdoos-
tuses ja teistes toidu magustamise
rakendustes) ning HFCS-55 (karastus-
jookides). Nende kahe siirupi iheaegne
tarbimine annab fruktoosi ja glikoosi
ligildahedaseks suhteks 50%:50% ehk

1, sama suhe on ka lauasuhkrus ehk
sahharoosis, aga ka naiteks punapeedis
ja porgandis. Siit lahtudes vaidetakse:
vastupidiselt populaarsele seisuko-
hale, et HFCS-i kasutuselevotmine ja
Uha laienev kasutamine on oluliselt
suurendanud fruktoosi tarbimist, ei ole
summaarne fruktoosi tarbimine olu-
liselt suurenenud, kuna samal ajal on
lauasuhkru tarbimine pidevas languses.

Euroopa Toiduohutusamet on seisu-
kohal, et kui fruktoosi paevane kogus
s00gis (kaasa arvatud mees, puu- ja
juurviljades, marjades, mahlades ning
lauasuhkrus leiduv fruktoos) ei Uleta
40q, siis sellise tarbimisega ei tohiks
tervisehadasid kaasneda. Ajaloo jooksul
on puuviljade, juurviljade ja mee
sOOmisest saadav inimese pdevane
fruktoosikogus jaanud alla 20 grammi.
NGUd, kus uus odav ja holpsasti kasu-
tatav magustaja on turule paisatud,
lelame HFCS-i vaga paljudest valmis-
toodetest ja magustatud jookidest.
Seega tuleks mdelda, mida ja kui palju
stilia ning juua, et magusast saadav
pdevane toiduenergia ei lletaks,
nagu juba 6eldud, 10%.

Fruktoosi ja gliikoosi erinev méju
hormoonide insuliini ja leptiini
tasemetele

Erinevalt glUkoosist ei stimuleeri
fruktoos pankreasehormooni insuliini
sekretsiooni ja fruktoosi sisenemine
rakkudesse pole insuliinist séltuv. Maks
saab enamuse imendunud fruktoosist
endale, muudab selle fosforitlimisega
aktiivseks ja kasutab saadud Uhendit
(fruktoos-P) vahesel maaral glukoosi
stinteesiks ja energia tootmiseks ning
poéhiliselt rasvade stinteesiks. Skeleti-
lihaste panus fruktoosi metabolismi

on tagasihoidlik, seal tekib vaid vdike
kogus aktiivset fruktoosi, mida saab
energia tootmiseks kasutada. Liigse
fruktoosi muutmine aktiivseks vormiks
(fruktoos-P) ja edasi rasva stintees
tekitab maksarakkudes energianap-
puse, mis hairib glikoosi lUlitumist
maksarakkude ainevahetusse (ei jatku
olulist Ghendit ATP-d (adenosiintrifos-
faati), et glikoos metaboolselt aktiiv-
seks muuta). Fruktoos kasutab liigselt
ATP hidroltsil saadavat energiat, et
ennast aktiivseks muuta ja rasvhappeid
stinteesida (viimane on kaitsereakt-
sioon fruktoosi liigsele tarbimisele).
GlUkoosist saaksid maksarakud oma
Ulesannete taitmiseks palju rohkem
energiat. Fruktoosi metabolism maksas
pohjustab hiperurikeemiat (kusihappe
hulga suurenemist) ja edasi podagra
kujunemist*'3. Kui Glemdadrane fruktoosi
tarbimine jatkub pikka aega (kimneid
aastaid), siis kahjustuvad maksarakud,
maks rasvub ja saadab pidevalt osa
rasva verre, tostes vererasvade hulka.



Seetottu peab veres olema rohkem
rasva transportivaid osakesi — rahva-
keeli 6eldes suureneb halva koleste-
rooli hulk, meditsiinikeeli tduseb LDL
osakeste arv. Suureneb keha tldrasvu-
mine, tekib vererdhu téusu oht ja edasi
korgeneb juba stidamehaiguste risk.

Fruktoos ei suurenda rasvkoehormooni
leptiini sekretsiooni. Leptiin méjutab
s6Omiskaitumist reguleerivaid kontrol-
likeskusi hUpotaalamuses, edastades
organismile signaali, et rasvavarud on
killaldased, s6omist tuleb piirata ning
energia kulutamist suurendada?. Niisiis
ei anna fruktoos ajule infot sodgiisu va-
hendamiseks, takistades samas s60gist
saadava energiasubtraadi (glUkoosi)
joudmist lihastesse.

Inimorganism vajab gliikoosi hoopis
rohkem kui fruktoosi

Kui radgime veresuhkrust, siis motle-
me selle all glikoosi hulka veres. Pika
evolutsiooni jooksul on kujunenud
olukord, kus organism vajab gltkoosi
iga pdev palju rohkem kui monosahha-
riide fruktoosi ja galaktoosi. Ja normaal-
se sdomise puhul see nii ongi: gltikoosi
saame pohiliselt tarklisest ja natuke
sahharoosist ning laktoosist (ehk
piimasuhkrust, mis koosneb glikoosist
ja galaktoosist). Fruktoosi ja galaktoosi
saame loodusliku toiduga vahe ja or-
ganism on kohanenud selle véhesega
toime tulema. Inimese organism ei talu
pikka aega manustatavaid Ulemaéra-
seid fruktoosikoguseid, sest need teki-
tavad tdsiseid haireid organismi jaoks
esmatahtsa gllkoosi ainevahetuses.

Teadmised fruktoosi voimalikest
toimetest

On piisavalt inimuuringuid, mis
nditavad fruktoosirohke joogi/toidu
tarbimisriske'2>61213 Fruktoos hairib ku-
sihappe metabolismi ja tdstab vererdh-
ku4. Browning koos kaastdotajategals
uuris mittealkohoolse rasvvaarastunud
maksahaigusega patsiente 2 nadalat,
mille jooksul Ghe grupi liikmetel piirati
oluliselt susivesikute (k.a. fruktoosi) saa-
mist (vdhem kui 20g paevas) ja teises
grupis piirati patsiendi tldist toiduener-
gia saamist (1200-1500kcal pdevas).
Maolemas grupis langes kehakaal, kuid
sUsivesikute piirang vahendas maksa
trigltseriidide hulka. Triglttseriidid
maksas segavad vajalike reaktsioonide
kulgemist ja maks peaks triglUtseriidid
saatma rasvarakkudesse. Kui saatmine
on hairitud, siis maks rasvub. Rasvunud

maks tekib ka alkoholiga patustamisel.
Mitte ainult fruktoosi, vaid ka suhkru

ja siirupi vahendamine dieedis annab
maksa funktsiooni parandava tulemuse.
Toiduenergia Uldine piiramine annab
kull kaalulanguse, kuid ei paranda mak-
sa funktsiooni.

Fruktoosist indutseeritud rasvumine
on tihedas seoses 2. tUlpi diabeedi
kujunemisega, noorukitel sidame-ve-
resoonkonnahaiguste riski markeritega,
nagu slstoolne vererohk, tihja kéhu
glUkoosivaartus, insuliinresistentsuse
indeks ja C-reaktiivne valk12. Viimaste
aastate uuringute valguses (plasma tri-
glutseriidide ja LDL kolesteroolitaseme
tous) on alust arvata, et fruktoos loob
poletikueelse keskkonna, mis soo-
dustab ateroskleroosi arengut. Lisaks
seosele fruktoosi tarbimise ja Uldiste
metaboolsete haiguste vahel on leitud
seos ka fruktoosi tarbimise ja vahi’ ning
Alzheimeri tove® vahel. Hiljuti leiti, et
korge suhkru (k.a. fruktoosi) tarbimine
on seotud kognitiivse funktsiooni
langusega’. Loomkatsete baasil on
esitatud hUpotees?, mille kohaselt
fruktoos voib Uheaegselt sisse lUlitada
maksa rasvhapete sinteesi ja vdlja
lUlitada maksa rasvhapete |6hustamise
— see selgitaks ka fruktoosi erilist rolli
rasvase maksa ja hipertriglUtseridee-
mia tekkes. Seega, fruktoos oleks nagu
inimkeha vaenlane.

2013. aastast leiame uuringuy,' mis
kallutab meie arusaamisi fruktoosi kui
teatud tingimustes sébra poole. Kui
lahtuda sellest uuringust, siis tuleb
pidada vaenlaseks vaid puhast fruk-
toosi, millel pole korval tasakaalustavat
glukoosi. Koérge fruktoosisisaldusega
maisisiirup on aga séber nagu tavaline
suhkurgi, kui ei liialdata tarbimisega.

Rippe ja Angelopoulose' suure kol-
lektiivi uuringute tulemused rahusta-
vad nii tarbijaid kui tootjaid. Uurijad
vaidavad, et teadlaste hulgas puudub
konsensus, kas HFCS ja suhkur suu-
rendavad metaboolse sindroomi riski
voi mitte. Nende katsetest selgus, et
isegi siis, kui 30% pdevasest toiduener-
giast katab HFCS véi suhkur, ei toimu
vererdhu ega kusihappe taseme téusu,
ei suurene keha keskkoha timber-
moobt, kuigi triglitseriidide (rasva) tase
tousis 109% — see tous pidi jddma normi
piiresse. Uuringu autorid jareldavad, et
ei eksisteeri otsest seost HFCS tarbimise
ja rasvumise vahel. Nad ei leia ka erilist
maoju tervislikule seisundile. Vdidetakse,
et HFCS ja ka suhkru tarbimise méju

tervisele erineb nendest mojudest,
mida uurijad on varem saanud puhta
fruktoosi voi gliikoosiga. Ja et puhtal
kujul pole neid suhkruid vaja inimtoi-
dus kasutada.

Samas aga Geldakse, et seda teemat tu-
leb kindlasti edasi uurida ja ka seda, et
niisugused teadusdiskussioonid voivad
tarbijaid segadusse ajada.

Kindel on aga see, et susivesikute, k.a.
fruktoosiga ei maksa liialdada.
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