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FRUKTOSE 
IM FOKUS

Gastroenterologie und Hepatologie
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Obwohl sich die Studienlage bis-
lang noch nicht gänzlich konsis-
tent darstellt, scheint Fruktose 
(Fruchtzucker) nicht der harm-
lose oder gar bessere Zucker zu 
sein, wie bis vor einigen Jahren 
allgemein angenommen. Fruk-
tose wird heute in zunehmender 
Menge u. a. mit Erfrischungs-
getränken, Smoothies, Frucht-
joghurts, Desserts und Süßig-
keiten aufgenommen. Mögliche 
Auswirkungen einer langfristig 
erhöhten Zufuhr sollen hier 
beschrieben werden. Außerdem 
ist Fruktose für viele Menschen 
(>20%) nicht verträglich.

Harald Vogelsang

 F ruktose wird entlang ihres Kon-
zentrationsgradienten passiv 
durch den GLUT-5-Transporter in 
die Epithelzellen der Dünndarm-

mukosa aufgenommen und resorbiert1. 
Durch die basolaterale Zellmembran der 
Darmzellen gelangt Fruktose hauptsäch-
lich mit Hilfe des GLUT-2-Transporters2. 
Dieses Transportprotein schleust eben-
so Glukose und Galaktose ins Blut. Im 
Anschluss folgt die Einschleusung in den 
Intermediärstoffwechsel, der fast aus-
schließlich in der Leber stattfindet. Im 
Gegensatz zu Glukose wird Fruktose 
insulinunabhängig verstoffwechselt und 
war deshalb lange Zeit in Diabetikerle-
bensmitteln im Einsatz. Je nach Bedarf 
wird Fruktose in der Leber in Energie, 
Glukose oder Fettsäuren umgewandelt. 
Letztere lagern sich bevorzugt in Form 
von viszeralem Bauchfett oder in der Le-
ber selbst ab. Auf diesem Weg kann ein 
Überschuss an Fruktose in der Nahrung 
zu nicht-alkoholischer Fettleber (NAFL) 
und Vermehrung von Körperfett (Über-
gewicht/Adipositas) führen.

FRUKTOSE-
MALABSORPTION

Bei der landläufig als‚ Fruktose-Unver-
träglichkeit‘ bezeichneten Verdauungs-
störung ist streng zwischen Frukto-
se-Malabsorption und einer hereditären 
Fruktose-Intoleranz zu unterscheiden. 
Bei der Fruktose-Malabsorption wird 
der Fruchtzucker nur unzureichend re-
sorbiert. Dadurch gelangen große Tei-
le ins Kolon, wo er von der ansässigen 

Mikrobiota verstoffwechselt wird und 
Beschwerden verursacht. Von Gesunden 
werden normalerweise bis zu 50 g Fruk-
tose pro Mahlzeit ohne Beschwerden 
toleriert. Die Aufnahmekapazität bei 
Patienten mit Fruktose-Malabsorption 
beschränkt sich auf unter 25 g pro Mahl-
zeit3. In schweren Fällen werden oft nur 
1–5 g/Mahlzeit toleriert. Im Gegensatz 
dazu ist die hereditäre Fruktose-Intole-
ranz eine seltene (1:20.000) angeborene 
Stoffwechselstörung, die auf einem ge-
netisch bedingten Enzymdefekt beruht. 
Fruktose kann zwar resorbiert, aber in 
der Leber nicht weiter abgebaut wer-
den und reichert sich vor allem dort an. 

ÜBERANGEBOT ÜBERFORDERT 
VERDAUUNGSKAPAZITÄT
Die Diagnose der Fruktose-Malabsorption 
(FM) erfolgt mittels H2-Atemtest mit 25 g 
Fruktose, wobei ein Anstieg um 20 ppm 
gegenüber dem Vorwert als signifikant 
gewertet wird. Zahlen zur Prävalenz gibt 
es kaum. In kleineren Studien mit H2-Tests 
an Gesunden zeigten sich Prävalenzen 
zwischen 11 und 53 %4. 50 g Fruktose 
wird dagegen vom Großteil der Bevölke-
rung nicht vertragen (38–83 %). FM ist 
mittlerweile ein weit verbreitetes Phäno-
men mit scheinbarer steigender Inzidenz. 
Das menschliche Verdauungssystem hat 
sich über Jahrtausende auf die natürlichen 
Fruchtzuckermengen aus Obst, Gemü-
se und Getreide eingestellt. Auf diese 
Art wurden schätzungsweise 16–20 g 
Fruktose/Tag aufgenommen, die vom 
menschlichen Gastrointestinaltrakt pro-
blemlos resorbiert werden konnten. In den 
letzten Jahrzehnten ist die Fruktoseauf-
nahme jedoch kontinuierlich gestiegen. 
Gründe sind vor allem der weit verbreitete 
Einsatz von Fruktose als Süßungsmittel 
in der Lebensmittelindustrie. Studien in 
verschiedenen Ländern haben gezeigt, 
dass bei Gabe von 25 g Fruchtzucker 39 
% der Menschen eine Fruktose-Malab-
sorption aufweist, und von diesen wiede-
rum etwa jeder Dritte Symptome zeigt5. 
Obwohl aus medizinischer Sicht die FM 
als harmlos eingestuft wird, kann sie von 
Betroffenen als sehr belastend wahrge-
nommen werden.

ÄTIOLOGIE UND SYMPTOMATIK
Bei der FM wurde die Funktion des fruk-
tosespezifischen Transporters (GLUT-5) 
im oberen Dünndarm als reduziert ange-
nommen, was allerdings in einer neuen 
Studie von Wilder-Smith widerlegt wur-
de6. Dadurch gelangt ein Teil der verzehr-
ten Fruktose unverdaut in den Dickdarm. 
Die durch bakterielle Verstoffwechslung 
entstehenden Abbauprodukte (Wasser-
stoff, Methan, Kohlendioxid, kurzkettige 
Fettsäuren) führen zu gastrointestinalen 
Beschwerden (Übelkeit, Blähungen, Völ-
legefühl, Bauchschmerzen, Durchfall). 
Ob und welche Symptome auftreten 
hängt von der Zusammensetzung der 
Mikrobiota im Kolon bzw. Menge und 
Art der Abbauprodukte ab.

Info für die Praxis: 
Glukose fördert Fruktoseverwertung
Bei gleichzeitiger Aufnahme von Glu-
kose und Fruktose (z. B. in Form von 
Saccharose) wird durch die anwesende 
Glukose auch ein zweites Transport-
protein aktiviert (GLUT-2). Deshalb 
kann Fruktose effizienter aufgenom-
men werden. Somit wird Saccharose 
von Personen mit FM relativ gut ver-
tragen. Das Wissen, dass die gleich-
zeitige Aufnahme von Glukose die 
Verträglichkeit fruktosehältiger Spei-
sen verbessert, kann man sich in der 
Ernährungstherapie zunutze machen. 

DAUERHAFTE FRUKTOSEFREIE 
ERNÄHRUNG NICHT SINNVOLL
Die Ernährungstherapie bei FM ist nach 
einem 3-stufigen Plan durchzuführen7: 
Nach einer 1- bis 6-wöchigen Karenzzeit 
(Phase 1) wird Fruktose langsam wieder 
in den Speiseplan eingebaut (Phase 2 = 
Testphase). Während der Phase 2 wird 
ein Ernährungs- und Symptomtagebuch 
geführt, um die individuell verträgliche 
Menge Fruktose zu eruieren. Die langfris-
tige Dauerernährung (Phase 3) ist je nach 
Verträglichkeit darauf abzustimmen. Eine 
fruktosefreie Ernährung ist aber nicht 
nötig und eher kontraproduktiv, da die 
Ausschüttung des GLUT-5-Transporters 
durch Fruktose stimuliert wird14. 

Fruktose-Malabsorption Fruktose-Intoleranz

Tritt erstmals auf… Im Kindes- oder Erwachsenenalter Bereits im Säuglingsalter

Kleine Fruktosemengen 
verträglich

Ja Nein

Saccharose verträglich Ja Nein

Therapie
Temporär befristete, fruktosearme und 
sorbitfreie Kost, danach Aufnahme je 
nach individueller Verträglichkeit

Lebenslang streng 
fruktose-, saccharose- 
und sorbitfreie Kost
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BEI RDS FRUKTOSE IM 
AUGE BEHALTEN
Die üblichen Symptome einer FM (Völle-
gefühl, Blähungen, Übelkeit, Abdominal-
schmerz, Blähungen und Durchfall) können 
jenen des Reizdarmsyndroms sehr ähnlich 
sein. Bislang bleibt jedoch unklar, ob FM 
das Risiko für Reizdarmsymptome fördert 
oder ihn gar kausal verursacht. Bei der 
Behandlung von Reizdarmpatienten sollte 
stets auch an Kohlenhydrat-Malabsorpti-
onen gedacht werden8. H2-Atemtests eig-
nen sich sehr gut, um allfällige Unverträg-
lichkeiten gegen Fruktose, Laktose oder 
Sorbit zu identifizieren und die diätetische 
Intervention effektiver zu gestalten.

MÖGLICHER EINFLUSS 
AUF MIKROBIOTA
Die intestinalen Mikrobiota haben einen 
wesentlichen Einfluss auf die metabolischen 
Funktionen des Gastrointestinaltrakts und 
folglich auf den Gesundheitszustand des 
Wirts. Umweltfaktoren sowie die Gegenwart 
spezifischer Nährstoffe (Diäten) beeinflussen 
die Zusammensetzung der Mikrobiota, was 
folglich deren Funktion verändert. Inwie-
fern daher auch fruktosereiche Ernährung 
die Mikrobiota – insbesondere auch bei FM 
– modifizieren kann, ist derzeit noch fraglich. 
Studie an Tieren brachten erste interessante 
Erkenntnisse: Aus Versuchen an Ratten weiß 
man, dass ein durch fruktosereiche Diät indu-
ziertes metabolisches Syndrom direkt mit ei-
ner veränderten Darm-Mikrobiota korreliert9. 

FRUKTOSE & ADIPOSITAS
In den USA gelten Softdrinks als die Haupt-
aufnahmequelle für zugesetzten Zucker in 
der Ernährung, weshalb ein erhöhter Konsum 
mit Adipositas in Zusammenhang gebracht 
wird. Der Beitrag, den Softdrinks gemeinsam 
mit Fruchtsäften zur Aufnahme zugesetz-
ter Zucker liefern, wird auf über 40 % ge-
schätzt10. Allerdings wurde bislang nur selten 
hinterfragt, welche Art von Zucker hierfür 
verantwortlich sein würde. In den USA wer-
den Softdrinks überwiegend mit „high-fruc-
tose corn sirup“ (55 % freie Fruktose) ge-
süßt, der mehr Fruktose als Glukose enthält. 
In Europa, so auch in Österreich, werden 
gängige Softdrinks hingegen mit Saccha-
rose gesüßt (50 % Fruktose in gebundener 
Form). Nur bei wenigen Getränken ist Fruk-
tose das Hauptsüßungsmittel. Eine bemer-
kenswerte randomisierte Doppelblind-Studie 
von Stanhope et al.11 ging der Frage nach, 
ob sich Glukose und Fruktose in Getränken 
unterschiedlich auswirken. Nur bei Fruk-
tose, aber nicht bei Glukose, zeigten sich 
eine signifikante Zunahme der hepatischen 
de-novo-Lipogenese, eine viszerale Fettein-
lagerung, Zeichen einer Insulinresistenz und 

erhöhte Triglyceridwerte. Während Glukose 
eher die subkutane Fettspeicherung förderte, 
wurde durch Fruktoseaufnahme das viszerale 
Fettdepot erhöht. Seither werden Stimmen 
lauter, die der isolierten Fruktose eine adipo-
sitasfördernde Wirkung zuschreiben.

STÖRT FRUKTOSE DIE 
ENERGIEHOMÖOSTASE? 
In Bezug auf den Zusammenhang zwischen 
Fruktose und Übergewicht bzw. Adipositas 
gibt es mehrere Theorien. Einerseits scheint 
die hormonelle Gewichtsregulation durch 
Fruktose gestört zu werden. Dem Sätti-
gungshormon Insulin kommt hierbei eine 
Schlüsselrolle zu. Da Fruktose keine Insulin-
ausschüttung bewirkt, bleibt das zentral-ner-
vös vermittelte Sättigungssignal aus. Zudem 
dürfte Fruktose im Vergleich zu Glukose eine 
schwächere Unterdrückung des mutmaß-
lich appetitanregenden Hormons Ghrelin12 
und eine verminderte Sekretion von Leptin, 

das ebenfalls Sättigung signalisiert, bewir-
ken. Diese Effekte könnten eine endokrine 
Konstellation mit vergleichsweise geringeren 
Sättigungssignalen bewirken. Ob jedoch der-
artige Befunde für die Ernährung praktisch 
relevant sind, bleibt noch offen13. Anderer-
seits spielt auch die lipogene Wirkung von 
Fruktose eine Rolle. Es konnte gezeigt wer-
den, dass langfristig hoher Verzehr von Fruk-
tose die Neubildung sowie die Einlagerung 
von Fetten im stoffwechselaktiven viszeralen 
Fettgewebe und in der Leber fördert – in hö-
herem Umfang als vergleichsweise Glukose14. 
Man geht daher davon aus, dass mit Frukto-
se gesüßte Lebensmittel und Getränke mög-
licherweise einen Anstieg der Energiezufuhr 
sowie eine damit einhergehende Gewichts-
zunahme begünstigen können. Klar ist aber 
auch, dass Fruktose nicht als Einzelfaktor 
schuld an der zweifellos multikausalen Über-
gewichtsproblematik in der Bevölkerung ist.

NEUE ZIVILISATIONS-
KRANKHEIT NAFLD
Bis vor wenigen Jahren wurde die Fettleber 
immer nur im Konnex mit übermäßigem 
Alkoholkonsum beschrieben und darüber 
hinaus kaum als Erkrankung wahrgenom-
men. Inzwischen ist klar, dass es sich um 
eine relevante Störung handelt, deren Aus-
maß zurzeit immer noch unterschätzt wird. 

Von NAFLD zur Zirrhose
Unter der nicht-alkoholischen Fettleberer-
krankung (NAFLD = non-alcoholic fatty 
liver disease) versteht man die morpholo-
gische Veränderung der Leberzellen, die 
durch übermäßige Fetteinlagerung verur-
sacht wird. Sind mehr als 5 % aller Leber-
zellen verfettet, spricht man von Steatose, 
wenn nichtalkoholisch induziert von NAFL 
(non alcoholic fatty liver), welche in die 
entzündete Fettleber (NASH = non alko-
holic steatohepatitis) münden kann. Diese 
kann zur Leberzirrhose, zum Leberversa-
gen und zum Leberzellkarzinom führen.  

NAFLD ist bereits die 
häufigste chronische Leberer-
krankung weltweit – jeder 3. 

Erwachsene ist betroffen.

Die nicht-alkoholische Fettlebererkrankung 
(NAFLD) nimmt seit Jahren stetig zu, ohne 
dass ein Ende dieses Trends zu erkennen 
wäre. Sie ist heute bereits die häufigste 
chronische Lebererkrankung weltweit, mit 
der höchsten Prävalenz bei Patienten mit 
Übergewicht und Diabetes mellitus Typ 2. 
NAFLD reicht von einfacher Leberverfettung 
bis hin zur Leberzirrhose4,5. In Europa sind 
Schätzungen zufolge heute 20 bis 30 % der 
Bevölkerung von einer NAFLD betroffen17. 
Drei von vier Typ-2-Diabetikern weisen eine 
Fettleber auf. Bis zu 40 % der Patienten mit 
Adipositas und Diabetes Typ 2 befinden sich 
im fortgeschrittenen Erkrankungsstadium 
der nicht-alkoholischen Hepatitis. Obwohl 
die Fettleber meist Ältere betrifft, erkran-
ken auch junge Menschen immer häufiger. 
Man schätzt, dass etwa eines von zehn Kin-
dern eine Fettleber hat. Meist verläuft eine 
NAFLD lange symptomlos. Auch normale 
Leberwerte im Blut schließen eine NAFLD 
nicht gänzlich aus, meist sind aber ALT (GPT) 
und AST (GOT) erhöht. Gute Diagnose-
möglichkeit bietet die Bauch-Sonographie. 

ÄTIOLOGIE ÄHNELT DEM 
METABOLISCHEN SYNDROM
Neben genetischen Faktoren ist die Ernährung 
der wichtigste Einflussfaktor bei der Entstehung 
einer NAFLD. Übermäßige Energieaufnahme, 
wenig Bewegung und daraus entstehendes 
Übergewicht, zu viel gesättigte Fettsäuren 
und einmal mehr ein hoher Fruktosekonsum 
begünstigen die Entstehung der NAFLD. Strömt 
verstärkt Fruktose in die Leber, wird diese vor-
zugsweise zu Fett umgewandelt und trägt zur 
Verfettung der Leber bei. Zu den weiteren Ri-
sikofaktoren zählen vermehrtes abdominelles 
Fettgewebe, Insulinresistenz, Hypercholesteri-
nämie und Hypertriglyceridämie. NAFLD wird 
daher auch als hepatische Manifestation des 
metabolischen Syndroms angesehen, kann 
aber auch unabhängig davon auftreten.

GEWICHTSREDUKTION, BEWEGUNG 
UND WENIGER FRUKTOSE
Eine spezifische Therapie der NAFLD existiert 
bislang nicht. Im Vordergrund steht – genau 
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wie beim metabolischen Syndrom – eine 
Änderung des Lebensstils, um die Insulinre-
sistenz in den Griff zu bekommen. Dies be-
inhaltet langsame Gewichtsabnahme (0,5–1 
kg/Wo) und ein Mehr an Bewegung (2–3x/
Wo mind. 30 Minuten). Generell sollten leicht 
resorbierbare Kohlenhydrate sowie Fett redu-
ziert werden. Da vor allem ein hoher Frukto-
sekonsum für die Entstehung von stammbe-
tonter Adipositas, Insulinresistenz und NASH 
bedeutsam ist, kommt ihr hier eine Sonder-
stellung zu. Die aktuellen S2k-Leitlinien zur 
NAFLD empfehlen daher den Verzicht auf 
fruktosehaltige gesüßte Speisen und Geträn-
ke, insbesondere in Form von Snacks16.

FRUKTOSE UND GICHT
Eine Auswertung der „Health Professionals 
Follow-Up Study“ in den USA belegt, dass ein 
hoher Konsum von isolierter Fruktose oder 
von Fruchtzucker aus Früchten, Fruchtsäften 
und Softdrinks das Risiko für die Entwicklung 
von Gicht signifikant steigert18. Grund dafür 
ist, dass beim hepatischen Fruktose-Abbau 
große Mengen an Purinen anfallen, die zu 
Harnsäure abgebaut werden. Ein erhöhter 
Harnsäurespiegel lässt nicht nur das Risiko 
für Gicht und Nierensteine ansteigen, son-
dern führt auch zur Insulinresistenz19. Hinzu 
kommt, dass die Faktoren des metabolischen 
Syndroms mit einer reduzierten renalen Harn-
säure-Clearance einhergehen. Fruktose führt 
somit neben einer erhöhten Harnsäurepro-
duktion auch zu einer reduzierten Ausschei-
dung. Die Gefahr für einen durch Fruktose 
ausgelösten Schub ist bei Patienten mit be-
reits bestehender Gicht am größten.
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Obwohl sich Humanstudien zum Teil 
noch widersprüchlich darstellen, muss 
Fruktose aufgrund überzeugender 
Tierstudien im Fokus der künftigen wis-
senschaftlichen Beobachtung bleiben. 
Aufgrund der heute aktuellen Literatur 
liegt der Schluss nahe, dass die Nach-
teile einer isolierten Fruktoseaufnahme 
langfristig überwiegen, so dass eine 
möglichst geringe Zufuhr empfohlen 
wird. Hinsichtlich des Risikos für oben 
erwähnte Krankheiten wird generell 
eine maximale Fruktoseaufnahme von 
25–40 g pro Tag empfohlen20.

Fazit
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