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Протягом останніх років спостерігається
зростання інтересу до питання споживання

харчової фруктози як можливого ризику для
здоров’я. Триває дискусія щодо того, чи є фрук�
тоза, яка має нижчий глікемічний індекс, ніж
глюкоза, та не індукує секрецію інсуліну, адек�
ватною харчовою альтернативою для пацієнтів
з діабетом [49]. Для підсолодження газованих
напоїв та фруктових соків застосовують фрук�
тозу, зокрема кукурудзяний сироп, який міс�
тить велику кількість фруктози (ВФКС). При�
пускають, що зростання поширеності ожиріння
та цукрового діабету (ЦД) 2 типу в осіб молодо�
го та середнього віку може бути пов’язане з під�
вищенням споживання штучно підсолодженої
їжі, особливо напоїв [43]. Однак отримані дані є
суперечливими.

Фруктоза міститься у фруктах та меду або у
чистому вигляді або у складі цукрози, яка міс�
тить фруктозу та глюкозу в еквімолярних відно�
шеннях. Частка фруктози, яка потрапляє в орга�
нізм у складі фруктів або меду, становить при�
близно 15 % від загального споживання фрукто�
зи. Більша підсолоджувальна здатність фрукто�

зи зумовила її застосування як додатку до рідких
та твердих продуктів харчування.

Метаболізм фруктози дуже відмінний від тако�
го глюкози. Фруктоза всмоктується в обмеженій
кількості. За даними літератури, деякі особи мо�
жуть демонструвати ознаки непереносності при
добовому споживанні фруктози приблизно 50 г.
Вільні жирні кислоти та деякі амінокислоти
сприяють всмоктуванню фруктози [21], тому по�
ріг непереносності фруктози може бути нижчим.
Фруктоза транспортується специфічним глю�
козним переносником GLUT5, її вихід з ентеро�
цитів відбувається за допомогою переносників
GLUT2. Хронічне споживання фруктози стиму�
лює експресію GLUT5 [21]. Ліпогенний ефект
фруктози починається в кишечнику, тому що во�
на підвищує рівень жирних кислот, пов’язаних з
ApoB48, які вивільняються як хіломікрони.

Потрапивши у портальну вену, фруктоза швид�
ко та майже повністю екстрагується печінкою.
Гепатоцити можуть трансформувати фруктозу в
різні метаболіти: глюкозу, глікоген, лактат та
жир. На відміну від глюкози фруктоза швидко
перетворюється на тріозо�фосфат незалежно від
інсуліну. Фруктоза бере участь у глюконеогенезі,
під час чого утворюється лактат. Приблизно 17 %
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фруктози перетворюється на глікоген, 20—50 %
фруктози виходить з печінки у вигляді глюкози.
У здорових осіб компенсаторні механізми зни�
жують активність інших глюконеогенезних шля�
хів, підтримуючи постійність загальної печінко�
вої продукції глюкози. Однак фруктоза протягом
тривалого періоду зменшує інсулінове інгібуван�
ня печінкової глюкозної продукції, що призво�
дить до явища печінкової інсулінової резистент�
ності. Фосфорилювання фруктози потребує ве�
ликої кількості АТФ, що призводить до різкого
зменшення кількості АТФ у гепатоцитах.

Фруктоза індукує гіпертригліцеридемію (ГТГ),
ефект, про який свідчить знижений кліренс речо�
вини. Це вважають найбільшим негативним
ефектом фруктози. Крім того, вона знижує рівень
холестерину ліпопротеїнів високої щільності.

Споживання великої кількості фруктози вва�
жають причиною низки захворювань, пов’язаних
з метаболічними порушеннями, насамперед ГТГ
та інсулінорезистентністю (ІР), причому кілька
механізмів відповідальні за ці прямі та непрямі
ефекти фруктози [49].

У метаболізмі фруктози не виявлено значущих
відмінностей між здоровими та хворими на ЦД
2 типу. Він порушує кліренс тригліцеридів (ТГ) в
обох популяціях, але дисліпідемія є виражені�
шою в осіб, які вже мають ІР [44]. В експеримен�
тальних дослідженнях високий вміст фруктози у
дієті використовують для того, щоб спричинити
метаболічний стан, подібний до метаболічного
синдрому у людини, компонентами якого є ІР та
гіперліпідемія. Однак таке харчування найчасті�
ше не супроводжувалося збільшенням маси тіла,
хоча ефекти фруктози могли відрізнятися у різ�
них лініях щурів, а у деяких дослідженнях вияв�
лено підвищення маси тіла у підлітків. У
хом’яків глікемія натще та маса тіла були підви�
щеними після постійного споживання їжі з висо�
ким вмістом фруктози. У мишей споживання
фруктози на відміну від споживання цукрози
сприяє накопиченню жирової тканини і ліпідів у
печінці. Ці дані свідчать про можливі відміннос�
ті у видових реакціях на високий вміст фруктози,
що потрібно враховувати при інтерпретації да�
них. При проведенні експериментів на щурах
фруктозу зазвичай дають у вигляді шматочків,
але для дослідження ефекту можливе додавання
фруктози до питної води. Відповідно до викорис�
таної концентрації фруктози можна виділити
групи тварин, які мають симптоми різної вира�
женості — від ІР до діабету. Коли фруктозу в чис�
тому вигляді використали замість ВФКС, пост�
прандіальної ГТГ не спостерігали при оральному
споживанні аж до 50 г/добу [28]. Дослідження у
людей виявили, що рівні ТГ та аполіпопротеїну�В

були підвищеними у жінок з надлишковою ма�
сою тіла або ожирінням. Констатовано наявність
підвищених натще рівнів ТГ, ліпопротеїнів дуже
низької щільності та лептину без індукування ІР
або ектопічного відкладання жиру у здорових чо�
ловіків після 4 тижнів прийому фруктози у вели�
кій кількості. Однак пізніше та сама група дос�
лідників повідомила, що лише після одного тиж�
ня прийому фруктози у великій кількості екто�
пічне жирове відкладення в печінці та скелетних
м’язах підвищувалося, причому більший ефект
спостерігали у нащадків батьків, хворих на діа�
бет, ніж у здорових осіб [25].

Ліпогенна активність фруктози може бути про�
демонстрована in vitro: додавання ВФКС�55
(підсолоджувач, який широко використовують у
різних країнах) до гепатоцитів призводить до
ГТГ, підвищення рівня ліпогенних протеїнів та
явищ оксидативного стресу. Вияви ІР та ендо�
плазматичного ретикулярного стресу були під�
вищеними. Про мітохондріальну дисфункцію
свідчило вивільнення цитохрому�С [10]. Ці дані
відповідають мітохондріальним порушенням, які
спостерігають при неалкогольному стеатогепа�
титі у людей.

У щурів ефекти фруктози виявляються сильні�
ше у дорослих, ніж у молодих тварин [12]. Фрук�
тозу найчастіше призначають щурам у високих
дозах, щоб швидко спричинити ІР, але нижчі рів�
ні фруктози, які відповідають загальновжива�
ним, також індукують глюкозонепереносність,
якщо фруктозу призначають протягом тривало�
го періоду. Високий рівень споживання фрукто�
зи у щурів розглядають як більш відповідну мо�
дель неалкогольного стеатогепатиту у людей, яка
призводить до типового печінкового лобулярно�
го запалення [23].

У людей споживання фруктози або підсолод�
женого фруктового соку (але не цілих свіжих
фруктів) у значних кількостях призводить до
порушення глюкозотолерантності у генетично�
сприйнятливих осіб [38].

Крім дисліпідемії та ІР/метаболічного синдро�
му, щоденне споживання фруктози у вигляді
двох або більше порцій м’яких підсолоджених
напоїв підвищує ризик виникнення жовчних ка�
менів та хронічної ниркової хвороби (у вигляді
каменів) [36].

Сечова кислота (СК) є одним з головних анти�
оксидантів організму, але, як більшість з них, во�
на може також спричиняти протилежні ефекти у
високій концентрації [37]. Можливо, існує поріг
концентрації, який відокремлює позитивні
ефекти від негативних. Виявлено, що різке під�
вищення або відносно високий рівень СК захи�
щає від оксидативного стресу [46], але клінічні
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спостереження свідчать, що постійно підвищені
рівні СК супроводжуються метаболічним син�
дромом, зниженим рівнем адипонектину та під�
вищеним — Е�селектину. Це супроводжується
деякими позитивними ефектами, наприклад,
зниженням рівня нітротирозину та підвищенням
загальної антиоксидантної потужності. Таким
чином, високий рівень СК може бути компенса�
торним механізмом, який протидіє оксидативно�
му стресу, зумовленому метаболічними або вас�
кулярними порушеннями.

Іn vitro СК підвищує оксидативну активність
NADPH та оксидативний стрес в адипоцитах,
призводячи до підвищеної p38MAP кіназної ак�
тивності та ІР [39]. Рівень СК корелює з 24�го�
динною сечовою екскрецією, обводом талії, кон�
центрацією інсуліну та іншими показниками ме�
таболічного синдрому [50]. Високий рівень інсу�
ліну знижує ниркову екскрецію СК, що може
свідчити про те, що гіперурикемія є результатом
комбінації стимульованого утворення та зниже�
ного її виведення. У підлітків індекс маси тіла
(ІМТ) і кількість компонентів метаболічного
синдрому корелюють з рівнем СК [11]. У дослід�
женні Rancho Bernardo Study СК була добрим
предиктором ЦД 2 типу у літніх осіб з поруше�
ною глікемією натще [24]. Підвищена СК
пов’язана з неалкогольним стеатогепатитом не�
залежно від ІМТ [7, 26, 27, 31]. У літніх чоловіків
високий рівень СК корелював з наявністю ком�
понентів метаболічного синдрому та підвище�
ним рівнем інгібітора активатора плазміногену�1
[5]. Таким чином, клінічні спостереження під�
тверджують, що незалежно від віку високий рі�
вень СК пов’язаний із метаболічним синдромом.
Знижений рівень СК у щурів, які приймали ало�
пуринол, запобігає розвитку маніфестного мета�
болічного синдрому, що підтверджено знижен�
ням рівня інсуліну, ТГ та маси тіла тварин [30].

Низка досліджень продемонстрували, що висо�
кі рівні СК значимо пов’язані з гіпертензією [15,
16, 22], хоча висновки багатьох робіт є неодноз�
начними, беручи до уваги велику кількість та
комплексність взаємозв’язків цілісного організ�
му [1, 35]. Однак науковці погоджуються, що ли�
ше для пацієнтів, які перебувають у групі ризику,
СК становить серйозну проблему. Механізми,
відповідальні за патологічні ефекти СК, зумов�
лені підвищеним рівнем С�реактивного протеїну,
запаленням та зниженим утворенням NO, що ут�
руднює адекватну судинну реактивність [15, 22].

Подагра є частим та дуже болючим під час на�
паду запальним артритом. Наукові літературні
дані свідчать, що подагра тісно пов’язана з мета�
болічним синдромом та може призводити до ін�
фаркту міокарда [6]. Окремі автори аналізують

можливість зв’язку подагри та діабету   [6]. По�
дагру традиційно розглядали переважно як чоло�
вічу хворобу, але наукові дослідження виявили
високу частоту подагри серед літніх жінок (до
5 % серед жінок віком понад 70 років), частка
яких у загальній популяції зростає, що зумовлено
збільшенням загальної тривалості життя [1, 4].

Зростання поширеності подагри протягом ос�
танніх десятиріч (наприклад, у США річна зах�
ворюваність у 1977 р. становила 16 на 100 тис.
населення, а у 1996 р. — 42 на 100 тис. [4]) збіг�
лося з різким споживанням «м’яких» напоїв та
фруктози. Хоча цукро�підсолоджені напої міс�
тять низькі рівні пурину (попередник СК), у них
високий рівень фруктози, яка є єдиним вуглево�
дом, котрий підвищує рівень СК [14, 32, 41]. У
людей разовий прийом або внутрішньовенне
введення фруктози спричиняє швидке зростан�
ня вмісту сироваткової СК шляхом посилення
деградації пуринових нуклеотидів та підвищен�
ня пуринового синтезу [19, 33]. Цей урато�під�
вищуючий ефект переважає в осіб з гіперурике�
мією [14] або наявністю подагри в анамнезі [41].
Проведене проспективне дослідження на чоло�
віках виявило, що цукро�підсолоджені газовані
напої, фруктові соки та фруктоза асоціювалися
зі значно підвищеним ризиком подагри [7]. В
експериментах на тваринах [18, 20, 45] та дослід�
женні National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES) [8] установлено, що значу�
щість урато�підвищуючого ефекту фруктози або
цукро�підсолоджених напоїв може бути нижчою
серед осіб жіночої статі, ніж серед чоловічої.
Наприклад, аналіз результатів NHANES III ви�
явив, що зростання рівня сироваткової СК, зу�
мовлене споживанням цукро�підсолоджених на�
поїв, було значно більшим серед чоловіків, ніж
серед жінок, хоча зв’язок між згаданими чинни�
ками серед жінок також був статистично значу�
щим [8]. Як припускають, це пояснюється дією
статевих гормонів до настання менопаузи. Дос�
лідження на щурах показали, що жіночі статеві
гормони запобігають розвитку гіперінсулінемії,
зумовленої високим споживанням фруктози
[18, 20, 45]. Оскільки гіперінсулінемія знижує
ниркову екскрецію урату та корелює з вищим
рівнем сироваткової СК, захисний ефект естро�
гену може сприяти зниженню впливу фруктози
на вміст сироваткової СК.

Фруктоза індукує продукування СК шляхом
збільшення деградації АТФ до АМФ — попе�
редника СК [17, 19]. Фосфорилювання фрукто�
зи в печінці спричиняє зниження вмісту АТФ
та фосфатне виснаження, обмежує регенерацію
АТФ з АДФ, який бере участь у процесах,
пов’язаних з утворенням СК. Через кілька хви�
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лин після інфузії фруктози плазмова (а пізніше
і сечова) концентрація СК підвищується [17].
Через виснаження запасів пуринових нуклеоти�
дів швидкість пуринового синтезу de novo збіль�
шується, що потенціює продукцію сечової кис�
лоти [33]. Глюкоза та інші прості цукри не ма�
ють подібного ефекту [31].

У великому проспективному дослідженні
Nurses’ Health Study (NHS), до якого було залу�
чено 78906 жінок без наявності в анамнезі подаг�
ри, встановлено, що ризик виникнення подагри
підвищується зі зростанням добового споживан�
ня цукро�підсолодженого «м’якого» напою [9].
Навпаки, споживання дієтичного напою не було
пов’язане з ризиком захворюваності на подагру.
У жінок, які споживали одну порцію цукро�під�
солодженого напою на добу, ризик був вищим на
74 %, а у жінок, які споживали дві порції або біль�
ше — в 2,4 разу. Ризик подагри підвищувався зі
зростанням споживання фруктози. Кореляційні
зв’язки не залежали від чинників ризику подаг�
ри, таких як ІМТ, вік, гіпертензія, менопауза, зас�
тосування діуретиків, алкоголю, а також спожи�
вання молочних продуктів, м’яса, морських про�
дуктів, кави та вітаміну С. Це свідчить про те, що
фруктоза та фруктозо�збагачені напої є важли�
вими чинниками ризику, які слід враховувати лі�
карям загальної практики — сімейної медицини
при призначенні первинної профілактики подаг�
ри. Незважаючи на виявлені значні кореляційні
зв’язки, внесок названих чинників ризику у ри�
зик подагри в популяції, ймовірно, невеликий з
огляду на низьку частоту захворюваності серед
жінок. Унаслідок того, що урато�підвищуваль�
ний ефект фруктози є найбільшим у пацієнтів з
подагрою та гіперурикемією [14, 17, 32, 41], вияв�
лені зв’язки можуть бути значущими саме в цій
групі пацієнтів.

Автори [7, 34] дійшли висновку, що інші дже�
рела фруктози, такі як фруктовий сік або багаті
на фруктозу фрукти (яблуко та апельсин), та�
кож асоціювалися з високим ризиком подагри. В
цих дослідженнях інформацію щодо харчового
споживання «м’яких» напоїв та фруктози отри�
мано шляхом обробки відповідей щодо дієтич�
них особливостей валідизованих опитуваль�
ників. Однак ці дослідження не могли підтвер�
дити однозначні причинно�наслідкові зв’язки. В
іншій роботі порівнювали 5 тижнів споживання
фруктози та крохмалю (20 % енергії). Установ�
лено, що рівень сироваткової СК підвищувався
при споживанні фруктози. Слід зазначити, що
автори порівнювали ефекти очищеного цукру та
комплексного, отже, отримані дані могли бути
наслідком ефекту очищеного цукру. Ця гіпотеза
є дуже вірогідною, оскільки, коли порівнювали

вплив 24 % вуглеводів серед харчових продук�
тів, які споживали як джерело фруктози, з такою
самою кількістю спожитої цукрози, жодних по�
рушень рівня СК не виявлено. З іншого боку, у
разі споживання високої кількості фруктози
(250—290 г/добу протягом 12 діб) виявлено
зростання рівня СК як у плазмі крові, так і в се�
чі [14]. На думку деяких авторів, фруктозо�інду�
кована гіперурикемія трапляється переважно у
пацієнтів з подагрою [29].

Akhavan та співавт. призначали цукрові наван�
таження (300 ккал) молодим здоровим особам.
Цукрові навантаження містили глюкозу та фрук�
тозу (Г/Ф) у різному співвідношенні, також ви�
користовували цукрозу. Зокрема, застосовували
цукрове навантаження, яке складалося з 20 %
глюкози та 80 % фруктози (Г20/Ф80). Рівні СК
починали зростати впродовж 15 хвилин після
цукрових нагрузок. До 45�ї хвилини вміст СК
підвищувався приблизно на 61 мкмоль/л
(1,02 мг/дл, множник для переводу значень СК з
мг/дл у мкмоль/л становить 59,48) у групі
Г20/Ф80 і приблизно на 50 % від такого показни�
ка в групі, яка споживала цукрозу, та в групі
Г50/Ф50, хоча різниця не була статистично зна�
чущою, можливо, внаслідок невеликого розміру
групи (n = 7). Базальний середній рівень СК у
цьому дослідженні становив 295,9 мкмоль/л
(приблизно 5,0 мг/дл) [2]. Потрібні подальші
дослідження тривалого надмірного споживання
фруктози і його зв’язку з гіперурикемією [13].

Високий рівень споживання фруктози підви�
щує утворення СК як унаслідок використання в
організмі АТФ, так і унаслідок підвищення утво�
рення АМФ, який потім дезамінується для утво�
рення СК [3, 21]. У першій фазі дослідження
NHANES III наявність метаболічного синдрому
не була пов’язана із СК в осіб, які споживали
«м’які» напої [8]. СК спричиняє подагру внаслі�
док відкладання уратних кристалів. Цей ефект
зумовлений значною мірою дієтичними уподо�
баннями пацієнта. В проспективному когортному
дослідженні, яке тривало понад 12 років, спожи�
вання фруктози корелювало з наявністю подагри
незалежно від того, що споживалося: підсолодже�
ні «м’які» напої, фруктові соки чи багаті на фрук�
тозу свіжі фрукти [7]. В іншій публікації зазначе�
но, що додатковий аналіз з урахуванням останніх
даних дослідження NHANES III (понад 9000 осіб,
які перебували під спостереженням лікарів за�
гальної практики — сімейної медицини) не зміг
підтвердити взаємозв’язок між фруктозою та СК.
Таким чином, протягом тривалого періоду СК
могла і не бути патологічно значущим чинником
при споживанні фруктози у великій кількості, що
узгоджується з іншими повідомленнями [42].
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Отже, наведені спостереження стали приводом
для пошуку можливих чинників ризику подагри
та підтвердженням гіпотези про існування тісної
кореляції між споживанням фруктози та розвит�
ком як метаболічного синдрому, так і гіперурике�
мії [30, 31]. У щурів, яким призначали дієту, що
містила велику кількість фруктози, розвивалися
гіперурикемія, гіпертензія та аферентна артеріо�
лопатія, котрі пом’якшувалися (зокрема, поліп�
шувалася гістоморфологія) алопуринолом, фе�
буксостатом або бензбромароном. Подібні спос�
тереження проведено і у людей. Думку про те, що
середньо�популяційні рівні споживання фрукто�
зи є обґрунтовано безпечними, активно відстоює
White [47, 48].

Склад ВФКС є дуже подібним до такого цук�
рози, за винятком наявності дисахаридного
зв’язку в цукрозі [48]. ВФКС містить цукри пе�
реважно у формі моносахаридів. Найбільш час�
то застосованими харчовими продуктами є
ВФКС�42 та ВФКС�55, які містять 42 % та 55 %
фруктози відповідно, а також інші вуглеводи, пе�
реважно глюкозу. Цукроза є дисахаридом, який
складається з рівних частин фруктози та глюко�
зи. Термін «високофруктозний кукурудзяний
сироп» використовують, щоб відрізнити його від
кукурудзяного сиропу, який містить вуглеводи
майже виключно у формі глюкози.

Як надмірне споживання фруктози може бути
причиною гіпертензії? Soleimani [40] виявив,
що підвищене споживання фруктози стимулює
всмоктування як солі, так і самої фруктози з
тонкого кишечнику, а також реабсорбцію нат�
рію в нирковому проксимальному канальці. Це,
ймовірно, відбувається внаслідок наявності
фруктозостимулювальних транспортувальних
механізмів в обох органах. В експериментах на
тваринах фруктозо�індукована гіпертензія усу�
валася годуванням тварин низькосольовою діє�
тою. Описані спостереження навели автора на
думку, що оптимальний контроль за кров’яним

тиском у хворих на гіпертензію вимагав би зни�
ження харчового споживання обох речовин.

Таким чином, у низці експериментальних та
клінічних досліджень виявлено, що високий рі�
вень фруктози може індукувати негативні
ефекти. Однак більшість досліджень були вико�
нані з використанням протоколів (методик), в
яких тривалість споживання фруктози або що�
денна доза не відповідали таким у загальній по�
пуляції. З іншого боку, ці дослідження дали ін�
формацію щодо наслідків надлишкового спожи�
вання фруктози та природи патогенетичних ме�
ханізмів. Тому необхідні подальші проспективні
дослідження ефектів споживання фруктози в
різній кількості та різної тривалості з ураху�
ванням можливих компенсаторних механізмів.

Деякі автори дійшли висновку, що споживання
фруктози є нешкідливим у здорових осіб, при�
наймні за рівня споживання нижче 50—100 г/до�
бу [47—49]. Однак лікарі загальної практики —
сімейної медицини мають приділити підвищену
увагу хворим та особам у групі ризику метабо�
лічного синдрому, ЦД 2 типу або кардіоваску�
лярних захворювань, оскільки існують докази,
що ці пацієнти набагато чутливіші до великої
кількості фруктози, ніж загальна популяція.

Розробляючи вимоги до методик (протоко�
лів) подальших проспективних медичних дослі�
дів проблеми [49], були констатовані шляхи ні�
велювання потенційних джерел помилок: а) ви�
користання «натуральних» джерел фруктози
(цукроза) замість ВФКС або підсолоджених
«м’яких» напоїв, які містять багато допоміжних
речовин, б) застосування відповідної кількості
фруктози на підставі даних про загальне добове
споживання фруктози в загальній популяції,
в) урахування можливості відмінних результа�
тів у осіб чоловічої та жіночої статі — гендерних
нозологічних особливостей, г) дослідження по�
мірно підвищеної кількості фруктози протягом
тривалого періоду.
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Потребление фруктозы и гиперурикемия, подагра: 

актуальность в работе врача общей практики — 

семейной медицины

В ряде экспериментальных и клинических исследований показано, что потребление большого коли#
чества пищевой фруктозы может индуцировать негативные эффекты. Однако большинство этих ис#
следований проведены с использованием методик, в которых длительность потребления фруктозы
или ежедневная доза не соответствовали популяционным. Эти работы дали информацию относитель#
но последствий избыточного потребления фруктозы и природы патогенетических механизмов. Про#
веденные исследования подтвердили существование корреляции между потреблением фруктозы и
развитием как метаболического синдрома, так и гиперурикемии. Врачи общей практики#семейной
медицины должны уделять повышенное внимание больным и лицам в группе риска метаболического
синдрома, сахарного диабета 2 типа или кардиоваскулярных заболеваний, поскольку имеются доказа#
тельства того, что эти пациенты намного более чувствительны к потреблению фруктозы в больших
количествах, чем общая популяция.

Ключевые слова: фруктоза, глюкоза, сахароза, гиперурикемия, подагра.

V.M. Rudichenko

O.O. Bogomoletz National Medical University, Kyiv

The intake of fructose and hyperuricaemia, gout: 

importance in the activities of general practitioner, 

family doctor 

A number of preclinical and clinical investigations showed, that intake of high fructose amount can induce neg#
ative effects. However, the majority of these investigations used the approaches in which the duration of fructose
intake or daily dose did not match to the population ones. These investigations provided scientific information
concerning possible effects of high fructose amounts and the nature of pathogenetic mechanisms. The per#
formed studies proved the existence of correlation between fructose consumption and development of both
metabolic syndrome and hyperuricaemia. General practitioners and family doctors should pay special attention
to patients and persons in the risk#group for metabolic syndrome, type 2 diabetes and cardiovascular diseases,
because the evidences exist, that such patients are much more sensitive to the high fructose intake, than the gen#
eral population.

Key words: fructose, glucose, sucrose, hyperuricaemia, gout.
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