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A SZÉNHIDRÁTOK ÉS A GASTROINTESTINALIS RENDSZER

Dr. Lőrinczi Csaba1, Dr. Iliás Ákos2

(1) DPC-OHII Infektológiai Osztály
(2) Semmelweis Egyetem Belgyógyászati és Onkológiai Klinika

ÖSSZEFOGLALÁS: Napjainkban egyre elterjedtebb az úgynevezett „nyugati típusú” diéta, amelynek jelleg-
zetessége a nagy mennyiségű zsír-, illetve szénhidráttartalom és a többszörösen feldolgozott élelmiszerek nagy
aránya. Az emberi szervezet az evolúció során azonban nem ehhez a diétához adaptálódott, így az étrenddel be-
vitt jelentős kalória megterheli a testünket, köztük a gastrointestinalis rendszert és különböző betegségek kiala-
kulásához vezethet. A legalapvetőbb zavar a bél mikrobiom megváltozása, amely a bél permeabilitásának foko-
zásán keresztül a mucosalis immunitás zavarát okozza. A közleményben a szerzők a különböző szénhidrátok út-
ját mutatják be az emésztőrendszerben, illetve ezek kapcsolatát a bélben lezajló patológiás folyamatokkal.
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Lőrinczi Cs, Iliás Á: THE CARBOHYDRATES AND THE GASTROINTESTINAL TRACT

SUMMARY: The western diet plays an important role all around the World. This diet is characterized by inc-
reased intake of fats and carbohydrates and ultraprocessed food. The human body hasn’t had time to get accus-
tomed to this diet and the large amount of nutrients cause a big shock in our body, especially in our gastroin-
testinal tract. This process leads to development of a tremendous amount of diseases by changing the gut mic-
robiome, increasing the gut permeability and disrupting the mucosal immunity. The article tries to show the
path of different carbohydrates in the gastrointestinal tract and their relationship with the pathological proces-
ses in the gut.
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A nyugati típusú diéta egészségre gyakorolt hatásai

Az iparosodott, fejlett országokban az étrend az elmúlt
közel 70 év alatt alapjaiban megváltozott, amelyet je-
lenleg nyugati típusú diétának nevezünk. Ennek a táp-

lálkozásnak a sajátossága, hogy sok vörös, illetve fel-
dolgozott húst/hústerméket, telített zsírokat, magas zsír-
tartalmú tejtermékeket, tojást, finomított gabonát, bur-
gonyát és magas cukortartalmú italokat, többszörösen
feldolgozott ételeket tartalmaz, háttérbe szorítva a friss

Rövidítések: SGLT: nátrium-glükóz kotranszporter-1
GLUT: glükóztranszporter
ATP: adenozin-trifoszfát
TNF-alfa: tumor nekrózis faktor-alfa
MCP: monocyta kemoattraktáns fehérje
IBS: irritábilis bél szindróma
FODMAP: fermentálható oligoszacharidok, diszacharidok, monoszacharidok és poliszacharidok
IBD: gyulladásos bélbetegség
KRAS: Kirsten rat sarcoma vírus
BRAF: v-raf murine sarcoma vírus onkogén homológ B1
MSS: mikroszatelita stabil
CIMP: CpG sziget metilátor protein
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gyümölcsök, zöldségek fogyasztását.1 Az étrend túlzott
energiabevitelhez vezet, amelynek következményei ko-
runk közegészségügyi kihívásai, azaz az elhízás, kardi-
ovaszkuláris megbetegedések, a cukorbetegség, a zsír-
máj, néhány autoimmun betegség, egyes daganatos
betegségek, mint például a vastagbéldaganat. A gastro-
intestinalis traktus vonatkozásában a sok cukor bevite-
le és a hyperglykaemia a bél mikrobiomját átalakítja,
illetve közvetlenül is hat a bél barrier funkciójára, nö-
velve a permeabilitást és a gyulladás kialakulásának
esélyét, amelyek kiváló táptalajai lehetnek a vastagbél-
daganat és a gyulladásos bélbetegség kiindulásának.
Djésia Arnone és munkatársai 2022-es összefoglaló
tanulmánya a cukrok és a béltraktus egészségét vizs-
gálja, amelyre cikkünk is nagyban támaszkodik, kiegé-
szítve ezt új szempontokkal, és egyéb lehetséges össze-
függésekkel.2

A szénhidrát

Táplálkozási szempontból nem emészthető és emészthe-
tő szénhidrátokról beszélhetünk, amelyek monoszacha-
ridokká bomlanak le. Ezeken kívül meg kell még külön-
böztetni szabad, illetve hozzáadott cukrokat. A WHO
meghatározása alapján a szabad cukrok mono-, illetve
diszacharidok, amelyeket a gyártó ad hozzá az ételek-
hez, illetve természetesen is megtalálhatóak a mézben,
gyümölcsszirupokban stb. A hozzáadott cukornak neve-
zik azokat a szirupokat és édesítőket, amelyek a termé-
szetben, a gyümölcsökben, tejtermékekben nem fordul-
nak elő és általában mesterségesen előállítottak.

A kiegyensúlyozott étrendben a szénhidrátok a tel-
jes tápanyagbevitel 50%-át teszik ki, amelyek részará-
nya az evési szokásaink megváltozásával az elmúlt év-
tizedekben emelkedett. A WHO jelenlegi javaslata alap-
ján az energiabevitelünk kevesebb mint 10%-át kelle-
ne fedezni a szabad cukroknak.3, 4 A különböző nemze-
tek felmérései azt mutatják, hogy a nyugati/iparosodott
társadalmakban a cukorbevitel jelentős, Franciaország-
ban a cukor túlfogyasztásának prevalenciája 41% volt,
míg az Egyesült Királyságban 61%.5 Egy másik felmé-
rés szerint az Egyesült Államokban a napi átlagos
cukorbevitel 600 kalória volt, Európában 300–500 ka-
lória, míg Közép-Afrikában <100 kalória.6 Kiemelen-
dő, hogy a hozzáadott cukrok bevitele nagyobb arányú
volt a gyerekek és tinédzserek között, és a bevitel nem
csökkent a fiatal felnőttkorban sem.7 A szabad cukor
bevitelének megemelkedése egy nehezen befolyásolha-
tó folyamatot hoz létre. Ezek az ételek, például cukros
üdítők, rágcsálnivalók, készételek, a megemelt ener-
gia, illetve csökkent mikrotápanyag-tartalmukkal na-
gyobb energiabevitelt okoznak, így egészségtelen táp-
lálkozáshoz, elhízáshoz és különböző betegségekhez
vezetnek.8 Az ultrafeldolgozott ételek több kalóriát,
telített zsírokat, cukrot, nátriumot tartalmaznak, keve-
sebb mikrotápanyag mellett. Ezek a termékek gyakran
előfordulnak a csecsemőknek, illetve gyermekeknek
előállított ételekben, amellyel a későbbi ízlelési, illetve

evési szokások is befolyásolhatóak, így növelhetik a
gyermekkori elhízás kockázatát.9, 10, 11

A szénhidrátok útja az emésztőrendszerben

Az emészthető szénhidrátokat (pl.: szukróz, laktóz és a
keményítő egyes fajtái) monoszacharidokká (pl. glü-
kóz, fruktóz, galaktóz) kell lebontani, hogy a bélen ke-
resztül fel tudjanak szívódni (1. ábra). Ebben közpon-
ti szerep jut a hasnyálmirigynek és a bél mikrobiomjá-
nak, valamint az általa termelt kb. 10 000 bakteriális
enzimnek, amelyek segítik a cukrok lebontását.12 A
hasnyálmirigy által termelt amiláz, szukráz izomaltáz
és maltáz-glükoamiláz a keményítőt és szukrózt bont-
ja, a laktózt a laktáz bontja glükózra, illetve galaktóz-
ra. A bél mikrobiom is alapvetően fontos a lebontás-
ban, hiszen az ember csak 17 szénhidrátbontó aktív en-
zimet termel, míg a mikrobiom egyes baktériumai több
mint 200-at, így elősegítve a zökkenőmentes lebom-
lást, amely a felszívódáshoz elengedhetetlen.13 A vé-
konybélen keresztül energiaigényes és nem energiaigé-
nyes folyamaton keresztül szívódnak fel a monosza-
charidok. A glükóz két úton szívódik fel, az egyik a
nátrium-glükóz kotranszporter-1 (SGLT-1)-en keresz-
tül nátriumionnal kapcsoltan, a másik pedig a glükózt-
ranszporter-2-őn (GLUT-2) keresztül facilitált diffú-
zióval. A fruktóz az enterocytákba szintén facilitált dif-
fúzióval jut be a GLUT-5-ön keresztül, majd onnan a
vérbe a GLUT-2 segítségével jut szintén facilitált dif-
fúzióval. A fruktóz felszívódása a glükózzal szemben
sok szempontból limitált és több tényező is befolyásol-
ja, így például az öregedés. Újabb kutatások igazolták,
hogy a fruktóznak szerepe van a de novo lipogenezis-
ben, de szubsztrát is a triglicerid szintézisében,14 így
ebből kiindulva nem meglepő, hogy a túlzott fruktóz-
fogyasztás megváltoztathatja az étkezés utáni lipidpro-
filt, illetve a májsejtek inzulinérzékenységét, amely
metabolikus betegséghez, illetve zsírmáj kialakulásá-
hoz vezethet.15

A glükóz a célszervekbe és a májba bejutva aerob
és anaerob úton bomlik le, ennek során a hexóz, trióz
és irreverzibilis fázisokon keresztül aerob környezet-
ben 36–38 adenozin-trifoszfát (ATP), míg anaerob kör-
nyezetben két ATP keletkezik. A fruktózt és galaktózt a
glükózzal szemben a máj távolítja el a keringésből. A
galaktóz glükóz-6-foszfáttá alakul, mely a glikolízis és
glikogenolízis egyik fő szubsztrátja, A fruktóz a máj-
ban történő lebontáskor gliceraldehide-3-foszfát kelet-
kezik, mely az egyik forrása a májban történő lipoge-
nesisnek.16

A szénhidrátok másik típusai a nem felszívódó
szénhidrátok, ezekből kb. 40 gramm éri el naponta a
vastagbelet. A rostok közül a nem szolubilisek gyengén
vagy egyáltalán nem bontódnak le és így mennek ke-
resztül a bélcsatornán.17 A szolubilis rostokat a mikro-
biom rövidláncú zsírsavakká bontja. Ezek közül is kie-
melendő a butirát, mely az egyik legfontosabb terméke
a baktériumok fermentációs aktivitásának a bélben. A



butirát energiaforrásként szolgál a colonocytáknak, il-
letve elősegíti a differenciálódásukat és növekedésü-
ket. Emellett még szerepe van az egészséges bélbarrier
kialakításában, illetve a mucosalis immunitásban.18, 19

A bél és a nagy mennyiségű cukorbevitel

Amennyiben jelentősen több cukor éri el a bélcsator-
nát, az több gastrointestinalis betegségnek a kialakulá-
sát segítheti elő. Bizonyítékok támasztják alá, hogy az
egyszerű, feldolgozott cukrok csökkentik a fehérvér-
sejtek phagocyta funkcióját, illetve növelik a gyulladá-
sos citokinek megjelenését a vérben. Ezek mellett a cu-
kor akkumulációja a bélben megnöveli az ozmózist,
illetve a fermentációt, így hozzájárul a hasi fájdalom,
illetve az intestinalis diszfunkció kialakulásához.20, 21

A fruktóz prooxidatív, illetve proinflammatorikus hatá-
sai megnövelik a bél permeabilitást és krónikus gyul-
ladásos folyamatok kialakulását segíthetik elő.15, 22

A nem alkoholos zsírmáj és a cukor

A nem alkoholos zsírmáj előfordulása világszerte nö-
vekszik, globális közegészségügyi problémát jelent.23

Jelenlegi tudásunk alapján megfelelő gyógyszeres ke-
zelés nem ismert, de a táplálkozással a betegség kiala-
kulását, progresszióját akadályozni, lassítani lehet.24 Ke-

letkezését a cukrok, ezen belül is a különböző élelmi-
szerek édesítésére használt fruktóz megnövekedett fo-
gyasztása segíti.25 A legtöbbet fogyasztott cukroknak, a
fruktóznak, a glükóznak és a szukróznak eltérő hatásai
vannak a súlygyarapodásra, a metabolikus fenotípus-
ra.2 Ha összehasonlítjuk az ugyanolyan mennyiségű
glükózt, illetve fruktózt, akkor a fruktóz hatásosabban
indukálja az elhízást, az inzulinrezisztenciát az egerek-
ben. Génexpresszión keresztül (Srebp1c mRNS) a fruk-
tóz a lipogenezist fokozza. A glükóz és fruktóz együttes
adásakor állatkísérletekben nagyobb hepatotoxicitást
figyeltek meg, mint önmagában a fruktóz adásakor. Sza-
charóz esetén a májban a tumor nekrózis faktor-alfa
(TNF-alfa), illetve a monocyta kemoattraktáns fehérje-1
(MPC-1) szintje növekszik, ami pedig a gyulladást fo-
kozza a májban. Jelenlegi állatkísérletes modellek vi-
szont nem támasztják alá azt, hogy önmagában a ma-
gasabb cukortartalmú étkezés elősegíti a zsírmájat, leg-
valószínűbb, hogy egyéb makrotápanyagokkal együtt
felelős a zsírmáj kialakulásáért, progressziójáért.26

Az irritábilis bélszindróma (IBS) és a cukor

Az IBS egy funkcionális bélbetegség, melyben a pana-
szok széles skálán mozognak. Jelenleg a patomecha-
nizmus hátterében a bél-agy tengely, illetve a bélmik-
robiom megváltozását gondolják alapvetőnek, és csak
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többé-kevésbé sikeres tüneti terápiák állnak rendelke-
zésünkre, amelyeknek az egyik alapja a megfelelően
megválasztott diéta. Tény, hogy a nem szolubilis ros-
tok fogyasztása csökkentheti a panaszokat, bár egyelő-
re megfelelő mennyiségben nem áll rendelkezésünkre
kellő bizonyíték, hogy diétás megszorítás széles kör-
ben javasolható legyen.27

A kevés fermentálható oligoszacharidokat, diszcha-
ridokat, monoszacharidokat és poliszacharidokatat
(FODMAP) tartalmazó diéta28 egy lehetséges gyógy-
mód, bár igen nehéz a kivitelezése, drága és a hosszú
távú betartása hiánybetegségekhez vezethet. A FOD-
MAP-ok növelhetik a gázképződést a belekben, illetve
rövid láncú zsírsavak jelentős termelődéséhez vezet-
het, amelyek, ha nagy mennyiségben fordulnak elő a
bélben, akkor az epitheliumot károsíthatják, illetve a
butirát termelésén keresztül fokozzák a visceralis szen-
zitivitást, ezek felelősek többek között az IBS-ben
szenvedő betegek puffadásos panaszaiért, hasi fájdalo-
mérzetéért. Az alacsony FODMAP tartalmú diéta nem-
csak terápiás eszköz, hanem diagnosztikus is, segít a
betegnek kideríteni, hogy mely ételek okoznak pa-
naszt, és azt kiiktatva az étrendből, a panaszok csök-
kentésével az életminőség is javul.29

Az IBS-es betegek körében több a laktózintoleráns
egyén, de itt sincsenek megfelelő evidenciák, ahogy a
nem szolubilis rostok esetén sem, hogy igazolt laktóz-
intolerancia hiányában is javasolható a laktózmentes
diéta.30

A gyulladásos bélbetegség (IBD) és a cukor

Az IBD, mind a Crohn-betegség, mind a colitis ulcero-
sa előfordulása növekszik, különösen a fejlett ipari or-
szágokban a gyermekek körében. Ennek egyik okának
a nyugati típusú diétát gondolják, mely a magas zsír-
tartalom mellett magas cukortartalommal is bír, utóbbi
a bél mikrobiomjának megváltoztatásával a gyulladá-
sos folyamatok kialakulását, önfenntartását segíti.31

Az EPIC kohorsz32 vizsgálatban összefüggést talál-
tak a colitis ulcerosa kialakulásának kockázata és az
édesített üdítők, cukor fogyasztása között. Egy másik
vizsgálat a kóla esetén mutatott pozitív összefüggést a
Crohn-betegség és a colitis ulcerosa rizikója között.
Azt is megfigyelték a Crohn-betegek körében, hogy
akiknek inaktív a betegsége, kevesebb cukros üdítőt
fogyasztanak, mint akiknél a betegség aktív. Egy má-
sik vizsgálat a relapszusok tekintetében vizsgálta a cuk-
ros üdítők fogyasztását és ebben az esetben is össze-
függést találtak.33 Egyes speciális szánhidrátokat kizá-
ró étrend mellett az IBD-s betegek körében jelentős
klinikai javulást értek el, nagyobb volt a remisszió,
illetve a nyálkahártya gyógyulása is gyakrabban for-
dult elő. Meg kell jegyezni, hogy ezeknek a tanulmá-
nyoknak a minősége igen változó, emiatt jelenleg az
evidenciák hiánya miatt nincs egyértelmű javaslat a fi-
nomított cukrok, komplex szénhidrátok bevitelének
mennyiségére az IBD-s betegek körében.34

A vastagbéldaganat és a cukor

A vastagbéldaganat kialakulása, progressziója és
cukorfogyasztás összefüggéséről néhány evidencia
ismert. Korai kezdetű daganatok esetén a colon distalis
részében és a rectumban elhelyezkedő neoplasiák
gyakrabban fordulnak elő, ha nyugati típusú diétát
folytatunk. Nyugati típusú diéta mellett megfigyeltek
gyakrabban előforduló molekuláris genetikai mintáza-
tot, mint például Kirsten rat sacroma vírus (KRAS) és
v-raf murine sarcoma vírus onkogén homolog B1
(BRAF) vad típus, mikroszatelita stabil (MSS) és ala-
csony CpG sziget metilátor protein (CIMP). Bizonyí-
tották, hogy a nátrium-glutamátnak, amelyet többek kö-
zött a melasz, a keményítő, nádcukor, cukorrépa fer-
mentációja során nyernek, és az elmúlt 50 évben veze-
tő szerepet töltött be az ételek ipari édesítésében gyul-
ladást fokozó hatása van és szerepet játszik a diabetes,
elhízás és a korai indulású vastagbéldaganatok kiala-
kulásában.35 A magas fruktóztartalmú kukoricasziru-
pok ugyancsak szerepet játszanak az elhízásban, dysbi-
osisban és állatkísérletekben a béldaganatok méretének
növekedéséhez járulnak hozzá.22 Ezek mellett jól is-
mert, hogy elhízás esetén, a magas fruktózbevitel nö-
veli a daganat kialakulását, progresszióját. Azt is kimu-
tatták, hogy édesített italok fogyasztása elősegíti a co-
lorectalis carcinomával kezelt betegnél a daganat kiú-
julását, illetve a halálozást is növeli III. stádiumban lé-
vő betegeknél.36 Továbbá ismert, hogy a diagnózis
utáni nagyobb teljes glükóz- és fogyasztás növeli a
mortalitást I–III. stádiumú betegek között.37

Összefoglalva, a fejlett ipari országokban, így ha-
zánkban is a jelenleg elterjedt, szénhidrátokban és zsí-
rokban gazdag étrend számos közegészségügyi problé-
mához vezet. Korábban a kutatások leginkább a zsírok-
ra fókuszáltak, emiatt a különböző étkezési cukrok és a
betegségek közti összefüggésekről még nincs elég evi-
dencia, de ezek már gyarapodnak. A fentiek tükrében az
biztos, hogy az étkezéssel bevitt cukrok mennyiségét
csökkenteni szükséges, hogy az elhízás, a zsírmáj, a da-
ganatos megbetegedések és az autoimmun betegségek
prevalenciájában csökkenést tudjunk elérni. Ehhez
mind a kutatóknak, törvényhozóknak, mind a társada-
lomnak össze kell fogni, és már újszülöttkortól szüksé-
ges figyelni a bevitt szénhidrátok mennyiségét, típusát.
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