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TAPLALKOZASEGESZSEGUGY
A FRUATAZ TORTENETE

Irodalmi attekintés

PROF. BIRO GYORGY

Osszefoglalas: A fruktoz fogyasztasa az utobbi évtizedekben jelentdsen ndvekedett, alapvetéen az italok és mas
¢lelmiszerek édesitésére hasznalt nagy fruktéz tartalmu kukorica-szirup ¢és invertcukor miatt. Ezzel
parhuzamosan olyan koérformak gyakoribb megjelenésére figyeltek fel, amelyek sszefiiggést mutattak a nagy
frukt6z bevitellel. Részletesen tanulmanyoztak a fruktdz felszivodasat, transzportjat, metabolizmusat, hatasat az
egészségi allapotra. A szerz6 ezekrdl ad attekintést. Sikeriilt tisztazni a fruktoz és az elhizas, a dyslipidaemia, az
inzulin-rezisztencia, a hyperuricaemia, a metabolikus szindréma, a cardiovascularis kockazat Gsszefiiggéseinek
szamos elemét. A vizsgalati eredmények alapjan kellé bizonyiték all rendelkezésiinkre az italok, ¢lelmiszerek
szabad fruktoz tartalma csokkentésének sziikségességére, a szabad fruktoz fogyasztasanak mérséklésére, amely,
természetesen, nem vonatkozik a gyiimolcsokre.
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Roviditések

AMP — adenosin-monophosphat

ApoALl — apolipoprotein Al

ApoB — apolipoprotein B100

ATP — adenosintriphosphat

CT — computer tomographia

en% — az Gsszes felvett energia szazaléka, energiaszazalék
Gl — gliikkémias index

LDL — low-density lipoprotein, Kis-stirtiségii lipoprotein
MRNS — messenger ribonukleinsav

NPKC — new proteinkinaz C

TG — triglycerid, triacylglycerid

ttkg — testtomegkilogramm

VLDL — very low-density lipoprotein, igen kis-stirtiségii lipoprotein
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Bevezetés

A fruktéz, vagy gyiimolcscukor egyszerli monoszacharida, a glik6éz izomerje, amely
szabadon, vagy gliikozzal tarsulva, a diszacharid szachar6z részeként, nagyon sokféle
taplalékunkban jelen van. Kémiai szempontbol 6-carbon polyhydroxyketon, amely vizes
oldataban kétféle gytirtis strukturat képez. Egyenstlyi allapotban a D-fructofuranéz 30%-ot, a
D-fructopyran6éz 70%-ot képvisel. Téplalkozas-¢lettani szempontbdl a fruktozt atlagos
monoszacharidanak tekintették, amelyet a cukorbetegeknél még elényosnek is tartottak. Az
utobbi masfél-két évtized kutatasai azonban megvaltoztattak ezt az allaspontot. Eppen ezért
érdemes attekinteni a fruktdz jelenlétét taplalékunkban, felszivodasat, metabolizmusat és
mindazokat az egészségi kovetkezményeket, amelyek a fruktozzal 6sszefiiggésben lehetnek.

Fruktoz a taplalékunkban

A fruktoz természetes forrdsai a gyiimolcsok és a méz. Néhany gyilimdlcsre és a mézre
vonatkoz6 tajékoztatd adatot mutat be az |. tablazat. A szachardz feltiintetése azért indokolt,
mert az emésztés soran ebbdl 50% fruktoz valik szabadda, azonban ennek élettani hatasa nem
azonos a szabad fruktozéval.

LTABLAZAT: Gyiimélcsok és a méz fruktoz tartalma (g/100 g)
TABLE I: Fructose content of fruits and honey (g/100 g)

Gyiimolcs Osszes cukor Szabad Fruktéz Szacharoéz
Fruit Total sugar FreeFructose Saccharose
Alma 10,4 59 2,1
Apple
Sargabarack 9,2 0,9 59
Apricot
Banan 12,2 49 50
Banana
Sz616 15,5 8,1 0,2
Grape
Oszibarack 8,4 1,5 48
Peach
Korte 9,8 6,2 0.8
Pear
Méz 82 41 0,9
Honey
Forras: 1, 2

A hazai szerény gyiimolcsfogyasztas €és még szerényebb mézfogyasztas mellett ezekbdl nem
jut nagyobb mennyiség a szervezetbe. Ellenben az utobbi években altalanosan alkalmazzak
édesitésre a nagy fruktoztartalmi kukoricaszirupot. A hidrolizalt kukoricakeményitot,
amelyben 35% gliikéz van, enzimatikusan kezelik és igy a gliikdzt frukt6zza invertaljak. Az
udit6italoknal szokasosan, mintegy 60%-ban, az 55%-os frukt6z tartalmu szirupot hasznaljak,
mig mas ¢élelmiszereknél a 42%-ost. Egy madsik, édesitésre ugyancsak széles korben
felhasznalt oldat, vagy szirup az invertcukor, amely savval, illetve invertdz enzimmel kezelt
répacukor. Az oldatban 3-50%, a szirupban tobb mint 50% invertcukor van, ebben egyenld
aranyu a glikoz ¢€s a fruktoz (3).

A fruktoz abszorpcioja
A fruktdéz 6nmagédban meglehetdsen rosszul szivodik fel, a folyamatot azonban a gliikoz és

egyes aminosavak (L-alanin, L-glutamin, L-phenyalalanin, L-prolin) eldsegitik (4). A fruktoz
transzportjat az enterocytdkba a sejtek béllumennel hataros szélén, a kefeszegélynél
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funkcionalé GLUTS fehérje végzi el, bar feltételezik, hogy a folyamat enélkiil, aktivan, a
koncentracios gradiens hatdsara is végbemegy. A GLUTS fehérjét az SLC2AS gén kodolja (5,
6). Ugyanez a gén iranyitja a GLUT2 fehérje szintézisét is, amely felelds a fruktoz és gliikoz
bejutasaért a sejtekbdl a véraramba, ezért az enterocytdk bazalis oldalan helyezkedik el. A
fruktoz felszivodasat a glikoz féleg akkor segiti, ha azonos mennyiségben van jelen. A
facilitacid sajatos jelenség, mivel a gliikkdz (és a galaktéz, nemkiilonben a natrium ionok)
transzportja egy masik fehérje, a GLUTI1 feladata. A GLUTS és GLUTI1 kodolo génje is
azonos. Az étrend fruktoz tartalmatol fiiggden, naponta 5-50 g fruktoz képes abszorbealddni.

A fruktoz metabolizmusa

A fruktézt a majban a fruktokinidz foszforildlja (fruktoz-1-foszfattd), amely a gliikolitikus
folyamatba a tri6zfoszfat szintnél 1épbe, mint dihydroxyaceton-foszfat és glyceraldehid-3-
foszfat. Ezért a fruktoz elkeriili phosphofructokinaz ellen6rzé pontot, amely a gliikoznal
érvényesiil €s visszacsatoldsos gatlast jelent a citrat és ATP utjan, igy limitalja a tovabbi
gliilkdéz metabolizmust. Ez a kiilonbség teszi lehetévé, hogy a fruktdz szabalyozas nélkiili
forras legyen mind a glicerin-3-foszfat, mind az acetyl-koenzimA szamara, ami VLDL
képzOddéséhez, a lipogenesis fokozodasdhoz vezet. A gliikoz stimuldlja is pancreas
inzulintermelését, a fruktéz nem. A sok fruktézt tartalmazo étrend képes csokkenteni a

crer

nem mérsékli a legfontosabb étvagy-stimulalé hormont, a ghrelint (7).
A fruktoz fogyasztasa rohamosan novekszik

Az Egyesiilt Allamokban az egy fére juté cukorfogyasztasban a kétezres évek elején a fruktoz
szirup mennyisége mar meghaladta a felhasznalt cukorét, mikdzben az Osszes cukor
mennyisége ebben az iddszakban alig valtozott (8). Az egész Foldon 1970-ben 35 millid
tonna fruktozt hasznaltak, 1990-ben 55 milliot és 2000-ben 64 milliot. Igaz, hogy ugyanakkor
a cukorfogyasztas is nott, 70 millié tonnardl 128 millidra (9).

Az 1988-1994 kozott végzett amerikai NHANES 11T (Third National Health & Nutrition
Examination Survey) adatai szerint az egész vizsgalt populacio atlagosan 54,7 g (38,4-72,8 Q)
fruktozt fogyasztott, ami napi energia-bevitel 10,2%-at jelentette. A legtobbet a 12-18 éves
serdiilok fogyasztottak, atlag napi 72,8 g-ot, ami az energia-bevitel 12%-at jelentette, azonban
a csoport egynegyedénél sokkal nagyobb, 15%-0s energiaaranyt tapasztaltak.

A 2-5 éveseknél a fruktdéz fo forrasai az tditditalok (27%), a gylimolcsok és a teljes
gylimolcslevek (19%, illetve 10%), tovabba az édességek (10%) voltak. A 12-18 éveseknél az
udit6k aranya 45%-ra nétt, majd a felndtteknél ismét 29%-ra esett vissza (10). Egy 1400 f0s,
14-15 éves csoportnal féleg a cukrozott italok fogyasztasa miatt az energia-bevitel 32%-a
szarmazott hozzdadott cukorbol, ami 200 g-nak felel meg €s ennek a fele, tehat mintegy 100 g
volt fruktéz (11).

A fruktéz fogyasztasara vonatkozoan hazai atfogd adatok nincsenek. Az édesitett
¢lelmiszerek Osszetételi jellemz6i azonban azt mutatjak, hogy mind a hazai gyartasu, mind a
bdségesen importalt készitményekben rendszeresen megjelenik a fruktdzt szolgaltatd szirup.

A fruktoz és az egészségi allapot

Hangsulyozni kell, hogy a fruktdz kedvezdtlen egészségi kovetkezményeivel csak akkor kell
szamolni, ha a fruktoz fogyasztasa, alapvetden a fruktdzos édesités kdvetkeztében, jelentdsen
megnd. Az ¢lelmiszerek természetes fruktdz tartalma — extrém modon szélsdséges étrendtdl



EGESZSEGTUDOMANY, LV. EVFOLYAM, 2011. 1. SZAM

eltekintve — nem hatranyos, tehat nem szabad a gylimoélcsok, teljes értékii gyiimolceslevek
fogyasztasanak korlatozasara gondolni.

Visceralis elhizas, dyslipidaemia, inzulin-rezisztencia

Az inzulin és a leptin fontos elemek az energia homeostasisban, a taplalék-fogyasztas hossza
tava szabalyozdsaban. Mindkettd a kdzponti idegrendszerben gatolja az éhségérzetet és a
szimpatikus idegrendszer aktivalasaval noveli az energia felhasznaldsat. Az inzulin indirekt
modon is hat, stimuldlja a leptin termelését a zsirszovetben. Az inzulin szekrécidja a pancreas
béta-sejtjeiben a gliikdzra és aminosavakra, tovabba egyes gastrointestinalis hormonokra, az
incretinekre adott valasz. Ezzel szemben a frukt6z és a zsir nem stimuldlja az inzulin
termelését és igy a leptinét sem. A fruktdz azért nem keriil be a béta-sejtekbe, mert ezekbél
gyakorlatilag hianyzik a GLUTS transzportfehérje.

A gyomorban termelédé hormon, a ghrelin, fokozza az éhségérzetet és mérsékli a zsir
oxidacidjat. Ennek a kivéalasztasat az étkezés elnyomja, de ez nem kovetkezik be a fruktéznal.
Ezért a sok fruktozzal édesitett italok és mas élelmiszerek fokozzak az elhizas ¢s ugyanakkor
a 2-es tipusit cukorbetegség kockéazatat. Gyermekeknél egy adag cukrozott ital a
testtomegindexet 0,25 kg/m*-rel névelheti (12).

A fruktoz altal okozott metabolikus zavar elso jele az étkezés utani hypertriglyceridaemia,
amely a maj de novo lipogenesisének kovetkezménye. A fruktdz azért fokozza a majban a
zsirképzddést, mert

(1) elkeriili a mar emlitett phosphofructokinaz szabalyozési pontot,

(2) a m4j a frukt6z metabolizmusanak 6 helye,

(3) a fruktoz aktivalja azokat a protein-1c-t koté sterol receptor elemeket, amelyek
fokozzak a lipogenesisben érdekelt gének expresszalddasat.

Az apolipoprotein B100 (ApoB) nélkiilozhetetlen a triglycerid beépiiléséhez a VLDL-be.
Fruktéz hatdsara az ApoB koncentracidja akar 25%-kal is novekedhet. A fruktoz
kovetkeztében az alkoholos zsirmajhoz hasonld elvaltozas alakul ki.

A fruktoz foként a visceralis elhizast segiti el6. Cukorral vagy fruktozzal édesitett ital ad
libitum fogyasztasa, kisérleti koriilmények kozott, atlagosan 1,5 kg sulygyarapodast
eredményezett. Azonban CT vizsgalattal kimutattdk, hogy az intraabdominalis zsir csak a
frukt6zos folyadékot ivoknal halmozddott fel (13). A visceralis zsirbol a kifejezettebb
lipolitikus tendencia miatt konnyebben felszabaduld szabad zsirsavak kozvetleniil jutnak a
majba, ami nagyobb valdszintiséggel jarul hozza a maj metabolizmusdnak zavarahoz, mint a
test mas zsirszoveteibdl érkezd zsirsavak.

A visceralis zsirszovetet nagyobb adipocytak alkotjak, amelyek inkabb inzulinrezisztensek,
mint a kis sejtek, tovabba kevesebb adiponectint termelnek, ennek kovetkeztében csokken a
majban a lipidek oxidacidja és csokken az inzulin-érzékenység, mert hianyzik az AMP kinaz
aktivalasa. Mindennek egyik kdvetkezménye az inzulin rezisztencia, amelyhez hozzjarul a
hepatikus TG felhalmozddas is. Mivel a maj kevésbé érzékenny¢ valik az inzulinnal szemben,
csokken a glycogen szintézise €s fokozodik a glilkoneogenesis €s a glycogenolysis.

Az inzulin-rezisztencia kovetkeztében megné a VLDL produkcidé. Az inzulin feltehetden
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A megemelkedett VLDL, illetve plazma TG proatherogen és cardiovascularis kockazatot
jelent. Ennek oka az étkezés utani hypertriglyceridaemia (amely a fruktoznal megfigyelhetd),
a TG-ben gazdag maradvany (remnant) lipoproteinek, nemkiilonben a kis-stirliségli LDL
nagyobb ¢és a HDL csokkent koncentracidja (13). Fontos tény, hogy a fruktéz TG szintet
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emeld kovetkezménye 12 6ran at is megmarad. Egészséges férfiak éhomi TG értéke 6 nap
multan megkétszerezddhet 25 en% fruktdzt tartalmazo étrend mellett (10).

A tulzott fruktoz-fogyasztas kockazatot jelent a metabolikus szindroma kialakulasanal,
amelyben az elhizés, a 2-es tipust cukorbetegség, a dyslipidaemia a hipertonidval egyiitt
jelenik meg (14). Oriasi adag, napi 250 g fruktdz egy hét alatt, valamivel kevesebb, 216 g 28
nap alatt eredményezett inzulin-rezisztenciat, de 100 g 4 hét alatt sem. Olyan kozépkoru
férfiaknal, akiknek mar van jelzett inzulin-rezisztencidjuk, 15 en% fruktoz 5 hét alatt
magasabb vércukor- €s inzulinszintet okozott. Az ember kiilondsen érzékeny a fruktozzal
szemben, kisérleti allatok (pl. patkdny) sokkal kevésbé. A fruktéz Gl-je egyként meglehetdsen
kicsi: 23, a gliik6z 100-as értékével szemben (15).

Hyperuricaemia

A fruktéz a majban a fructokindz (ketohexokindz) segitségével foszforilalodik, ehhez a
folyamathoz ATP sziikséges. Ekozben adenosin-5’-diphosphat keletkezik, amely tovabb
bomlik adenosin-5’-monophosphatra, majd inosin-5’-phosphatra, ¢és végiil hugysavva. A
hiagysav magas szintje a cardiovascularis korformak kockézati tényezdje, mivel csokkenti az
érfalak funkciojadhoz (endothel) és a normalis vérnyomas fenntartasahoz sziikséges
nitrogénoxid felhasznalhatdsdgat. A hyperuricaemia a magas vérnyomas fiiggetlen jelzdje,
amely egyben tdjékoztat az inzulin-rezisztencia, a 2-es tipusti cukorbetegség és az elhizas
varhat6 megjelenésérol.

A hugysavat generalo xanthin-oxidoreduktaz kozremiikodik az adipogenesisben is. (7, 15).
A fruktéz a koszvény kifejezett kockazati tényezdje. Ebben a vonatkozasban a nagy
fruktoztartalmt gytimdlesok is (alma, narancs, banan, sz616, korte) szerepet kaphatnak (16).

Mivel a fructokinaz a foszforilalasnal szubsztratként ATP-t hasznal, ennek tovabbi
kovetkezményei is vannak. A folyamat visszaszabalyozasanak hidnya miatt ATP hidny
keletkezhet, ami atmeneti mRNS hidnyt és ennek kovetkeztében fehérjeszintézis leallast,
tejsav-generalast okoz. Intravénasan adott 50 g frukt6znal mar kimutathaté a maj ATP hianya.
A majon kiviil a vese, a béltraktus és az adipocytdk sejtjei tartalmaznak sok fructokinazt, igy
ezek kiilondsen érzékenyek a fruktoz ATP hianyt kivalto hatasaval szemben.

A vesetubulusok epithelialis sejtjei stressz reakcioval, ATP csokkenéssel, gyulladasos
jelekkel valaszolnak 1 mmol fruktozra: ez megfelel a frukt6z elfogyasztasa utani vérszintnek.
A hugysav termelés novekedése az intracellularis ATP hianyt tiikkr6zi. Ezt a folyamatot mar
0,5 g/ttkg fruktéz kivalthatja, féleg gyermekeknél. Metabolikus szindroma, zsirmdj hatterében
gyakran felfedezhetd az elfogadhatdé mennyiséget kétszeresen-haromszorosan tallépd
fruktozos italfogyasztds. Kimutathato a fruktokindz mRNS magasabb szintje, mas
majbetegségekkel dsszehasonlitva.

Hipertonasoknal és idiilt vesebetegeknél ugyancsak sokszor felfedezhetd a frukt6z miatti
hyperuricaemia. Tobb fruktozt szolgaltatdo étrend heteken beliil allandd magas szérum-
hugysavszinthez vezet. A gliikoznak és a keményitonek ilyen kovetkezménye nincs (15, 17).

Diabetes mellitus

Fruktéz cukorbetegeknél emeli a vizelettel {iritett gliikdz mennyiségét, mert a fruktoz
atalakulasa gliikozza ilyen betegeknél fokozodik (erételjesebb a gliikoneogenesis a fruktdézbol
szarmazo laktatbol és pyruvatbol). Kis mennyiségii fruktéz fokozza a maj gliikoz felvételét, a
glycogen szintézist, ezért kedvezd a hyperglycaemia szabalyozasaban. Méas oldalrol viszont a
nagy fruktdztartalmti étrend tartds fogyasztdsa, kiillondsen zsirral és inaktiv életmoddal
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parosulva, eldsegiti az elhizast és mas cardiovascularis kockazati tényezOk hatasat, rontja az
inzulin-rezisztenciat.

A fruktoz szoveti felhalmozodésa kapcsolatban van a diabeteses neuropathiaval, valamint a
fehérjék fructosilatiojaval, noveli a sziirkehalyog kialakulasanak kockazatat, a lipid
peroxidaciot, mérsékli az antioxidans védekezést. Ez utobbival is hozzajarul a béta-sejtek
miitkodésének romlasahoz, nemkiilonben az inzulin-rezisztencidhoz. Ezek a megfigyelések
ugyan foként allatkisérletekb6l szarmaznak, de nagy valoszinliséggel emberre is
vonatkoztathatok.

2-es tipust cukorbetegeknek napi 60 g fruktozt adtak. 6 honap utan valtozatlan Osszes
koleszterin, TG, ApoAl, ApoB értékeket mértek, tehat nem fokozodott az atherogenitas. Mas
kutatdsok sordn azonban talaltak kedvezdtlen jelenségeket: 20 en% fruktdéz hatasara
jelentdsen emelkedett az 6sszes €s az LDL-koleszterin koncentracidja. Kiilonosen kifejezettek
a hatranyos kovetkezmények, ha az étrendben sok zsir van (12).

LDL partikuldk és a cardiovascularis kockdzat

A kisebb méretli LDL partikuldk kapcsolatban vannak a metabolikus szindrémaval, kockazati
tényezOk lehetnek a korai atherosclerosis, tovabba a 2-es tipusi cukorbetegség
kialakulasadban. Ezen kiviil az elhizottaknal, foként a centralis elhizas esetében ugyancsak
novekszik a kis LDL részecskék eléfordulési gyakorisaga.

6-14 éves gyermekeknél lefolytatott keresztmetszeti epidemioldgiai vizsgélat soran
tapasztaltak, hogy a kovér gyermekek szignifikdnsan tobb fruktdzzal édesitett csemegét €s
italt fogyasztottak, mint a normal testtomegiiek és naluk ugyancsak szignifikdnsan nagyobb
volt a TG szint és a kis LDL partikuldk ardnya, valamint kisebb a HDL szintje. Az LDL
részecskék nagysdga forditott aranyban volt a testtomegindexszel. A fruktéz-fogyasztas
nagysaga eldre jelzi az LDL részecskék megoszlasanak eltolodasat a kisebb méretiiek felé
(18).

Fruktozos diarrhoea

Az el6z6ekbdl nyilvanvalo, hogy a fruktdz felszivodasa a béltraktusbol limitalt, lényegeben a
rendelkezésre allo GLUTS kapacitastol fiigg. Amennyiben ez deficiens, vagy — ami gyakoribb
— a bevitt fruktd6z mennyisége nagy, a feleslegben 1év6 cukor az alsobb béltraktusba jut. Ez a
vastagbél baktériumfloraja szamara jol hasznosithato taplalékot jelent, a felhasznalas viszont
gazképzddéssel jar, egyidejiileg viz-visszatartas is van, az ozmotikus viszonyok megvaltozasa
miatt. Végeredményben haspuffadds, excessziv flatulencia, laza széklet, s6t hasmenés
jelentkezik. A tiinetek erdssége a fruktoz mennyiségétdl és az egyidejiileg fogyasztott ételek
jellegétdl fiigg. Altalaban egyszeri alkalomra legfeljebb 30 g, egy napra 50 g fruktozt
tekinthetd olyan mennyiségnek, amely még nem okoz kellemetlenségeket (19).

Kovetkeztetések

A tartos pozitiv energiamérleg — bar legyen az mérsékelt is — meggy6z6en eldmozditja a
metabolikus szindromat, fokozva a visceralis zsir felhalmozdodasat, amely megnoveli a méjba
a portalis keringésen keresztiil bedramld szabad zsirsavak mennyiségét. A sok fruktozt
tartalmaz6 étrend sokkal kdzvetlenebbiil és gyorsabban vezet a maj zsiros tulterheléséhez a de
novo lipogenesis utjan. Ennek kovetkezménye a majban a TG lerakodas, a VLDL
felszaporodasa ¢és kivalasztasa. A mé4j TG felhalmozdédashoz kapcsolodik a diacylglycerid
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jelzérendszert. A maj TG, illetve VLDL termelése feltehetden a mdj inzulin-rezisztencéjahoz
kapcsolodik.

Az étrendi fruktdz az étvagyat szabalyozd hormonok (foként leptin, ghrelin) kedvezdtlen
iranyu befolydsoldsdval megnoveli az energia-bevitelt, hozzajarul az elhizési jarvany gyors
terjedéséhez. Fokozott cardiovascularis kockazatot jelent a kialakuld dyslipidaemia.
hyperuricaemia ¢és az erek endotheljének miikddését befolyasold nitrogénoxid funkciézavara
miatt (20, 21, 22, 23). Kelléen igazolt tehdat a fruktoz-fogyasztas korldtozdasanak
sziiksegessége, alapvetéen az édesitésre hasznal fruktoz csokkentésével és nem a természetes
fruktozforrasok, a gyiimolcsok fogyasztasanak megszoritasaval.
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NUTRITION SCEIENCE. THE FRUCTBSE SAGA

Abstract: The fructose consumption significantly increased during the last decades, particularly because of
high-fructose corn syrup and invert sugar used for sweetening of soft drinks and other foods. In parallel with the
increasing fructose intake certain disorders associated with fructose became more frequent. The researchers
minutely studied the absorption, transport, metabolism, and health impact of fructose. The author takes stock of
the results. There are successfully revealed several factors of correlations among fructose and obesity,
dyslipidemia, insulin resistance, hyperuricemia, metabolic syndrome, and cardiovascular risk. On the strength of
results we may accept for evidence the necessity of the diminution of free fructose content in beverages and
foods, the reduction of free fructose intake. Naturally, it does not refer to the fruit consumption.
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