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Здоровье населения является стратегиче-
ским ресурсом любого государства, уро-

вень которого определяется как качеством меди-
цинской помощи, так и образом жизни каждого 
человека. До 80 % смертельных исходов в Респуб
лике Беларусь обусловлены хроническими неин-

фекционными заболеваниями, которые напрямую 
связаны с компонентами нездорового образа жиз-
ни – неправильным питанием, вредными привыч-
ками, недостаточной физической активностью [1]. 
При этом избыточное потребление сахара, соли, 
продуктов, богатых животным жиром и трансжи-
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рами чаще приводят к негативным последствиям 
для здоровья по сравнению с курением и злоупо-
треблением алкоголем [2; 1]. Однако ограничи-
тельные меры в отношении питания реализованы 
в значительно меньшей степени по сравнению  
с алкоголем и табачными изделиями.

Эволюция общества привела к инволюции по-
требляемой пищи [1]. Натуральные продукты усту-
пили место продуктам быстрого приготовления  
и длительного хранения, а погоня за улучшением 
вкуса – к появлению дешевых подсластителей, сре
ди которых ведущие позиции заняла фруктоза [1, 1]. 
За последние 50 лет мировое потребление фрук-
тозы увеличилось примерно на 1000 % за счет не-
прерывного роста производства готовых продуктов 
и напитков [2, 3]. В тройке лидеров по содержа-
нию фруктозы среди сладких напитков (г/330 мл) – 
энергетические напитки 25 г, фруктовые соки 
23,8 г, сладкие газированные напитки 21,3 г.

Исходно фруктоза рассматривалась как полез-
ный сахар с низким гликемическим индексом [4, 5]. 
Умеренное употребление фруктозы ассоциирова-
но с получением доступной энергии без сущест-
венного влияния на уровень инсулина, что особен-
но важно для физически активных людей [6]. Од-
нако за последние десятилетия накопились факты 
негативного влияния фруктозы на здоровье с раз-
витием метаболических (ожирение, гиперурике-
мия, гиперинсулинемия, стеатогепатоз) [7, 8, 9], 
кардиоваскулярных (АГ, дислипидемия, атероскле-
роз) [9, 10] и онкологических заболеваний [2, 3,  
4, 5], обусловленых в том числе способностью 
фруктозы индуцировать воспаление [6, 6].

Перечисленные негативные эффекты обуслов
лены особенностями метаболизма фруктозы.  
В отличие от глюкозы, метаболизм фруктозы про-
исходит преимущественно в печени, где она фос-
форилируется фруктокиназой с образованием фрук
тозо-1-фосфата, минуя регуляторный этап фос-
фофруктокиназы. В связи с тем, что активность 
фруктокиназы не регулируется по механизму от-
рицательной обратной связи в зависимости от ак-
тивности последующих промежуточных реакций 
гликолиза или накопления промежуточных продук-
тов, как происходит в процессе метаболизма глю-
козы, поглощение фруктозы гепатоцитами и ее 
метаболизм являются нерегулируемыми. Потре-
бление большого количества фруктозы вызывает 
избыточное образование и накопление энергети-
ческих субстратов, что приводит к синтезу боль-
ших количеств ацетил-КоА, усилению липогенеза 
de novo, а также истощению запасов аденозин-
трифосфата (АТФ). Снижение уровня АТФ в клетке 
ведет к индукции окислительного стресса и мито-
хондриальной дисфункции [2, 6]. 

Цель исследования: определить частоту и объ-
ем потребления сладких безалкогольных напит-

ков среди военнослужащих и сопоставить эти дан-
ные с показателями жирового, уратного, липидно-
го и углеводного обмена.

Материал и методы 

На базе 1 и 2 кардиологических отделений 
432 ГВКМЦ было выполнено поперечное (одно-
моментное) исследование длительностью 28 не-
дель (09.2024 г. – 05.2025 г.). В группу анализа 
включали пациентов в возрасте до 50 лет с их уст-
ного согласия. Основу исследования составило ин-
дивидуальное анкетирование по специально раз-
работанной анкете (рис. 1). 

Анализу подлежали текущие заболевания, оцен-
ка наследственности по кардиоваскулярной пато-
логии и нарушениям пуринового обмена, антропо-
метрические показатели с последующим расчетом 
ИМТ (кг/м2), отдельные результаты лабораторных 
исследований (уровень мочевой кислоты (МК), 
глюкоза крови, липидограмма, АЛТ, АСТ, билиру-
бин, креатинин, мочевина) и состояние печени по 
данным ультразвукового исследования органов 
брюшной полости (УЗИ ОБП). 

Статистическая обработке проводилась на базе 
on-line сервиса «Медицинская статистика» (https:// 

Рис. 1. Анкета, разработанная для опроса респондентов
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medstatistic.ru/) и в программе Microsot Exel. 
Описание количественных данных представлены 
в виде среднеарифметических величин (М) и стан-
дартных отклонений (SD), Ме (медианы), макси-
мальных и минимальных значений. При сравне-
нии показателей групп рассчитывался t-критерий 
Стьюдента и критерия χ2 Пирсона. Для изучения 
связи между явлениями, представленными коли-
чественными данными, рассчитывали расчет ко-
эффициента ранговой корреляции Спирмена. Раз-
личия считались статистически значимыми при  
р < 0,05. 

Результаты исследования

Группу исследования составили 64 пациента в 
возрасте от 18 до 47 лет, Ме = 22 года, все мужчи-
ны, действующие военнослужащие. Для дальней-
шего анализа были выделены 2 подгруппы: от 18 
до 25 лет (n = 42; Ме = 20 лет) и от 26 до 47 лет  
(n = 22; Ме = 44 года).

По результатам анкетирования употребление 
фруктозосодержащих напитков подтвердили все 
респонденты, кроме одного. Объем варьировал 
от 200 мл до 2 л в неделю (табл. 1) с медианой 
1000 мл, средним значением 908 ± 524,8 мл  
в неделю или 129,7 ± 75 мл в сутки. 

Наиболее распространенным стереотипом 
употребления безалкогольных напитков по часто-
те было 1 раз в неделю, по объему – от 3 до 5 ста-
канов, т. е. от 600 мл до 1000 мл (76,3 %; n = 48). 
Достоверно чаще такой вариант встречался в под-
группе 18–25 лет (табл. 1). В результате в абсолют-
ных числах еженедельное потребление сладких 
напитков у пациентов до 25 лет оказалось не-
сколько больше, чем в старшей возрастной груп-
пе – 946,3 ± 576,23 мл против 830 ± 401,44 мл 
(p > 0,05). 

Используя данные из открытых интернет-источ-
ников о содержании сахарозы в стандартной пор-
ции (330 мл) наиболее часто употребляемых слад-
ких напитков, расчетное среднее количество  
сахарозы в 100 мл сладких напитков составило 
12,2 г, фруктозы 6,1 г (50 % сахарозы). В пересче-
те на средний показатель суточного потребления 
безалкогольных напитков в группе анализа (130 мл), 
потребление сахарозы соответствовало 15,8 г, 
фруктозы – 7,9 г. При употреблении 2000 мл саха-
росодержащих напитков в неделю (16 % группы 
анализа) еженедельное потребление фруктозы воз-
растало до 122 г, cуточное – до 17,4 г.

В отличие от тотального потребления сладких 
напитков, на употребление рафинированного са-
хара в ежедневном рационе указали только 45 % 
(n = 29) опрошенных. Большинство (n = 24) огра-
ничивалось 1–2 чайными ложками в день (5–10 г 
сахарозы), пятеро указали 3–4 чайные ложки  
сахара (15–20 г сахарозы). Среднее значение  
составило 1,6 чайной ложки, что соответствовало 
8,0 г сахарозы или 4 г фруктозы соответственно. 

В итоге расчетное среднесуточное потребле-
ние фруктозы респондентами, дополняющих свой 
рацион как сладкими напитками, так и рафиниро-
ванным сахаром, составило 11,9 г с возрастани-
ем до 21,4 г при максимальных вариантах употре-
блении сладких напитков и сахара. 

Практически каждый 3-й респондент (n = 23; 
35,9 %) положительно ответил на вопрос об упо-
требление алкоголя, из них 2/3 (69,6 %; n = 16) – 
в возрасте до 25 лет (χ2 = 3,84; p < 0,05). Каждый 
5-й употреблял алкоголь еженедельно. Варианты 
потребления алкогольных напитков включали – 
«вино 2 раза в месяц», «в умеренном количестве», 
«0,5–1 л пива в неделю, в месяц», «0,5 л крепкого 
2 раза в неделю», «виски 200–500 мл в неделю», 
«по праздникам и выходным 0,5 л водки», «все  
по 250 мл», «коньяк 100 г в неделю». 

Таблица 1. Частота и объем потребляемых респондентами сладких напитков по данным анкетирования

Общая группа (n = 64) Подгруппа 18–25 лет, (n = 42) Подгруппа 26–47 лет, (n = 22) р*

Частота употребления, n (%)
1 раз в день 12 (19,04) 6 (9,5) 6 (9,5) н/д
1 раз в неделю 31(49,2) 23 (36,5) 8 (12,7) χ2 = 9.626

р < 0,002
1 раз в 2 недели 13 (20,6) 6 (9,5)) 7 (11,1) н/д
1 раз в месяц

7 (11,1) 7 (11,1) 0
χ2 = 7.412
Р = 0.007

Объем употребления, n стаканов (мл) в неделю
10 (2000 мл) 10 (15,87) 6 (9,52) 4 (6,34) н/д
5 (1000 мл) 19 (30,2) 14 (22,22) 5 (7,94) χ2 = 7.895 

р = 0,0053 (600 мл) 19 (30,2) 14 (22,22) 5 (7,94)
2 (400 мл) 6 (9,52) 3 (4,76) 3 (4,76) н/д
1 (200 мл) 9 (14,29) 5 (7,93) 4 (6,35) н/д

П р и м е ч а н и е: * – указана достоверность отличий между подгруппами
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У 18 (28,1 %) пациентов были выявлены при-
знаки стеатогепатоза по данным УЗИ, достоверно 
чаще в старшей возрастной подгруппе (χ2 = 6,635; 
р = 0,004). По лабораторным данным умерен- 
ное повышение печеночных трансаминаз имели 
13 (20,3 %) респондентов, вследствие чего сред-
ние значения АлТ незначительно превышали верх-
ние границы нормы без достоверных отличий  
в подгруппах (1 подгруппа 53,13 ± 75,83 ммоль/л, 
2 подгруппа 58,7 ± 90,9 ммоль/л).

Повышенный уровень МК имели 52,5 % (n = 34) 
военнослужащих. Умеренная ГУ была продемон-
стрирована как в общей группе, так и в подгруп-
пах, разделенных по возрасту (табл. 2). Отмечена 
тенденция к нарастанию урикемии в зависимости 
от объема употребляемых фруктозосодержащих 
напитков, а также при употреблении алкоголя,  
и с возрастом (табл. 2). Нормоурикемию имели 
пациенты, которые употребляли менее 1 стакана 
сладких напитков в неделю и те, кто не употреблял 
алкоголь. И напротив, максимальные значения уров-
ня МК определены у пациентов, употребляющих 
алкоголь и более 1 л сладких напитков в неделю. 

Таблица 2. Оценка урикемии в группе анализа 

Признак Урикемия, мкмоль/л р

Возраст
общая группа 380 ± 81,4

р > 0,0518–25 лет 371 ± 82,03
26–47 лет 391,7 ± 65,2

Объем употребления фруктозосодержащих напитков 
(мл/неделю)

до 200 352,4 ± 81,4
р > 0,05– 600 380 ± 82,03

>1000 396,7 ± 85,5

Употребление алкоголя
нет 349,7 ± 85,5

р > 0,05
да 375,3 ± 53,78

На отягощенность наследственности по подаг-
ре указали 13 респондентов (20,3 %), по сердеч-
но-сосудистой патологии – 32 (50 %) без досто-
верных отличий в подгруппах (табл. 3). При этом 9 
(14,1 %) пациентов были информированы о собст-
венном уровне МК и более 80 % респондентов 
знали свой уровень АД.

Диагноз АГ 1–2 ст. был установлен в 40,6 % 
случаев (n = 26), без достоверных отличий в доле-
вом соотношении по подгруппам. Возраст дебюта 
АГ в первой подгруппе варьировал от 10 до 23 лет 
(среднее значение 17,7 ± 4,3 лет). В старшей воз-
растной подгруппе большинство опрошенных  
не смогли дать конкретного ответа на этот вопрос.

Кардиоваскулярная патология, ассоциирован-
ная с ИБС (стенокардия, постинфарктный кардио-
склероз, фибрилляция предсердий) встречалась  
в 4 раза реже по сравнению с АГ, и только в стар-

шей возрастной подгруппе (n = 6; 9,3 %). При этом 
количество пациентов, информированных об инди-
видуальном уровне ОХ, оказалось вдвое меньше, 
чем тех, кто знал цифры собственного АД (табл. 3).

Таблица 3. Осведомленность респондентов группы 
анализа об отдельных факторах риска по данным 

анкетирования n (%)

Показатель
Общая  
группа, 
n = 64

Подгруппа 
18–25 лет,  

n = 42

Подгруппа 
26–47 лет, 

n = 22
р

Информированность об индивидуальном уровне:
общий ХС 28 (43,8) 15 (35,7) 13 (59,1)

p > 0,05МК 9 (14,1) 6 (14,3) 3 (13,6)
АД 53 (82,8) 31 (73,8) 22 (100)

Информированность об отягощенной наследственности:
подагра 13 (20,3) 5 (11,9) 8 (36,4)

p > 0,05
инсульт 7 (10,9) 4 (9,52) 3 (13,6)
инфаркт 13 (20,3) 6 (14,3) 7 (31,8)
инсульт+ 
инфаркт 12 (18,8) 6 (14,3) 6 (27,3)

Патологические отклонения веса по ИМТ в об-
щей группе имели 38 (59,4 %) военнослужащих. 
Из них у 22-х (34,4 %) определена избыточная 
масса тела, у 13-ти (20,3 %) – ожирение 1–2 сте-
пени и у 3-х (4,7 %) молодых военнослужащих – 
недостаточная масса тела. При сопоставлении ИМТ 
в подгруппах отмечена достоверная тенденция  
к сокращению доли лиц с нормальной массой те- 
ла с увеличением числа пациентов с избыточной 
массой тела и ожирением в старшей возраст- 
ной подгруппе по сравнению с военнослужащими 
18–25 лет (табл. 4). 

Таблица 4. Оценка нарушений жирового обмена  
по ИМТ в подгруппах анализа (%/n)

Оценка веса  
по ИМТ, кг/м2

Подгруппа  
18–25 лет,  

n = 42

Подгруппа 
26–47 лет,  

n = 22
р

Норма 54,8 /23 13,6/3 χ2 = 6.635,  
р = 0,002

Избыточная 
масса тела 23,8 / 10 54,5 / 12 χ2 = 3.841

р = 0,014
Ожирение 14,3 / 6 31,8 / 7 н/д
Недостаточная 
масса тела 7,1 / 3 0 н/д

Увеличение количества еженедельно употре-
бляемых сладких напитков было ассоциировано с 
нарастанием ИМТ – 717 мл при нормальном ИМТ, 
1055 мл при избыточной массе тела и 1155 мл 
при ожирении. Корреляционный анализ подтвер-
дил наличие прямой связи слабой силы между 
этими показателями (r = 0,26; р > 0,05). 

Оценка средних значений общего холестерина 
(ОХ), липопротеидов липпопротеинов низкой плот-
ности (ЛПНП) и триглицеридов (ТГ) продемонстри-
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ровала тенденцию к росту с возрастом с выходом 
за референсные значения в подгруппе 26–47 лет. 
Наиболее значимая динамика отмечена по уров-
ню ТГ, средние значения которых в 3 раза были 
выше чем в в подгруппе 19–25 лет (табл. 5). Анало-
гичные тренды определены по уровню гликемии. 

Таблица 5. Сопоставление показателей  
липидограммы в подгруппах анализа

Показатель ОХ, ммоль/л ЛПНП, ммоль/л ТГ, ммоль/л

Подгруппа 18–25 лет, n = 42
М ± SD 4,15 ± 0,69 2,69 ± 0,59 1,4 ± 1,18
Me 4,1 2,67 1,08
min 2,96 1,61 0,43
max 6,2 3,65 5,42

Подгруппа 26–47 лет, n = 22
М ± SD 5,6 ± 1,68 3,52 ± 1,95 3,53 ± 1,95
Me 5,4 3,05 3,05
min 3 1,76 0,64
max 9,73 6,9 6,72

p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05

П р и м е ч а н и е: * – без достоверных отличий при 
межгрупповом сопоставлении.

Обсуждение

Полученные данные продемонстрировали ши-
рокое вовлечение мужчин призывного возраста  
в употребление безалкогольных напитков с высо-
ким содержанием сахаров. По данным STEPS-ис-
следования аналогичную приверженность имеют 
2/3 взрослого населения нашей страны, при этом 
4 % употребляют такие напитки чаще одного раза 
в день [1]. Однако наиболее уязвимым континген-
том для формирования стереотипа нездорового 
питания являются дети и подростки, которые рас-
тут в условиях, где сахаросодержащие напитки, 
соленые и сладкие закуски и фастфуд, включая 
ультрапереработанные продукты и напитки, легко 
доступны, а их производители активно продвига-
ют их ради прибыли [2]. По данным Глобального 
проекта по качеству питания, 60 % подростков 
15–19 лет в течение предыдущих суток употребля-
ли более одного сладкого продукта или напитка, 
32 % газированные напитки, а 25 % употребили 
более одного солёного переработанного продукта.

Эти нездоровые пищевые тренды сохраняют-
ся с переходом во взрослую жизнь, а в ряде слу-
чаев, усугубляются дополнительными вредными 
привычками, что подтверждает опрос в группе ана-
лиза на предмет употребления алкоголя – 36 % 
респондентов ответили на этот вопрос положитель-
но (популяционные данные по результатам STEPS-
исследования – 54,4 %). При этом в качестве край-
не неблагоприятной тенденции следует отметить 
широкое распространение употребления спиртных 
напитков в подгруппе 18–25 лет. 

Дополнительное употребление сахара оказа-
лось менее распространенной привычкой (менее 
50 % анкетированных), на основании чего можно 
было бы предположить, что сладкие безалкоголь-
ные напитки компенсируют энергетическую по- 
требность организма и за счет этого снижают  
потребность в рафинированном сахаре. Однако  
по литературным данным потребители сладких на-
питков активно продолжают употреблять иные про-
дукты с высоким содержанием фруктозы и саха-
розы, в том числе в составе искусственных подсла-
стителей, что приводит к положительному балансу  
в потреблении калорий и ряду метаболических 
сдвигов [3]. Доказано, что после перорального 
приема больших количеств фруктозы (0,5 г/кг) ее 
уровень в сыворотке возрастает в 50–100 раз, 
однако уже через 2 часа чувство сытости снижа-
ется, обостряется чувство голода и повышается 
аппетит [3, 4, 22]. 

Вместе с тем, при равном потреблении кало-
рий, прямая связь между фруктозой и повышени-
ем веса не подтверждена в отличие от аналогичной 
взаимосвязи с глюкозой [6]. Долгосрочное и избы-
точное (25 % и более от общей суточной калорий-
ности рациона) потребление фруктозы индуцирует 
гиперинсулинемию, развитие резистентности к леп-
тину, инсулину, независимо от каллоража и исход-
ного веса. В результате происходит увеличение мас-
сы тела, уровней триглицеридов в плазме, висце-
ральной жировой ткани, мышечного жира и жира 
печени [7, 8, 9, 10, 22], что обобщено на рис. 2.

В группе анализа избыточную массу тела и ожи-
рение имели 54,7 %, что соответствовало распро-
страненности аналогичных показателей жирового 
обмена в белорусской популяции – 53,0 % [23],  
с тенденцией к росту ИМТ с возрастом. Между объе-
мом употребляемых безалкогольных напитков  
и ИМТ выявлена прямая, но слабая корреляцион-
ная взаимосвязь. Аналогичные результаты были 
продемонстрированы Vos MB и соавт. – положи-
тельная корреляция между потреблением сладких 
безалкогольных напитков и ожирением была под-
тверждена по результатам анализа более 80 % ис-
следований [2].

По рекомендациям ВОЗ для здоровых людей 
без лишнего веса и экстремальных физических 
нагрузок суточное безопасное употребление сво-
бодных сахаров не должно превышать 25–30 г 
(5–6 чайных ложек), что соответствует 12,5–15 г 
фруктозы [3]. Американская кардиологическая 
ассоциация (AHA) по здоровому питанию рекомен-
дует ограничивать добавленный сахар до 100 ккал/ 
день (26,2 г/день) для женщин и 150 ккал/день 
(39,3 г/день) для мужчин, что составляет 13,1 г  
и 19,65 г фруктозы соответственно. По данным 
Laughlin M. R. и соавт. общее потребление фрукто-
зы в западной диете составляет 49 г / день, из них 
только 8 г имеют природные источники проис- 
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хождения [4]. Таким образом, около 40 г фруктозы 
поступают в организм в качестве составляющей 
добавленного сахара.

У 80 % респондентов группы анализа суточ-
ное потребление фруктозы с сладкими безалко-
гольными напитками достигало 10,5 г, а при упо-
треблении 2 л в неделю – превышало допустимые 
нормы ВОЗ – 17,4 г / сутки. По расчетному сред-
нему значению фруктозы (8 г / сутки в 130 мл) 
доля добавленного сахара, поступающего в орга-
низм только с сладкими напитками, составила  
53 % по нормам ВОЗ и 41 % по нормам АНА,  
а с учетом фруктозы рафинированного сахара (4 г) 
возросла до 80 % и 61 % соответственно. 

Нами также было рассчитано содержание 
фруктозы в общевойсковом пайке военнослужа-
щего ВСРБ. В результате была получена цифра 
45,7–52,7 г / сутки, где 30 г было представлено 
фруктозой в составе сахарозы, в то время как ко-
личество природной фруктозы в составе фруктов, 
овощей, сухофруктов не превышала 15–20 г / сут-
ки. С учетом фруктозы в составе сладких безалко
гольных напитков, общее количество добавленной 
фруктозы составило 38 г, что существенно превы-
шает общепризнанные нормативные показатели.

Метаболизм фруктозы происходит в кишечни-
ке, почках, мышечной и жировой ткани, однако 
центральным органом является печень [2, 4]. Как 
и в случае ожирения, результаты исследовании  
о прямой взаимосвязи избыточного потребления 
фруктозы и развития стеатогепатоза неоднознач-
ны [3, 21]. Вместе с тем, липогенные эффекты 
фруктозы могут быть обусловлены как стимуляци-
ей липогенеза а целом, так и угнетением окисле-
ния жирных кислот в печени в условиях индуциро-
ванного фруктозой энергодефицита. Важная роль 
отводится опосредованному воздействию фрукто-
зы на транскриптомные и эпигенетические меха-
низмы, лежащие в основе патогенеза НАЖБП [36].

Накопление висцерального жира в условиях 
инсулинорезистентности приводит к избыточному 

высвобождению жирных кислот из жировой тка-
ни, их поступлению в воротную вену и систем- 
ный кровоток с активацией не только липогенеза 
de novo в печени, но и развитием дислипидемии  
с преимущественным синтезом липопротеинов 
очень низкой плотности (ЛПОНП) и триглицери- 
дов (ТГ) [4, 5, 6]. В качестве вероятного механизма 
образования висцерального жира рассматрива-
ется воспаление, индуцируемое фруктозой, c фор-
мированием внутриклеточного кортизола в под-
кожном жире в результате ее метаболизма [7, 21].

В нашем исследовании признаки стеатоге- 
патоза были выявлены у 1/3 респондентов. Как  
и нарастание ИМТ этот признак имел прямую вза-
имосвязь с возрастом. На компрометацию пече-
ночной паренхимы указывало и незначительное 
повышение средних значений АЛТ в обеих под-
группах в сочетании с формированием дислипи-
демии, преимущественно за счет гипертриглице-
риемии (табл. 4). 

Еще одним звеном, ответственным за липоге-
нез и снижение скорости окисления жирных кис-
лот, является активный синтез МК в условиях из-
быточного поступления фруктозы в печень. Разви-
тие ГУ в сочетании с дефицитом АТФ способствует 
индукции окислительного стресса и нарушению 
клеточного дыхания [21]. Анализ ГУ у респонден-
тов продемонстрировал тенденцию к увеличению 
уровня МК с возрастом, употреблением алкоголя 
и избыточным поступлением в организм фрукто-
зы (табл. 2).

В целом, ГУ, избыточное потребление фрукто-
зы, употребление алкоголя, висцеральное ожире-
ние вызывают однонаправленные метаболические 
сдвиги в организме человека ввиду перекрестов 
метаболизма и единых патогенетических меха-
низмов развития органной и системной патоло-
гии [2, 3, 4, 5]. Неблагоприятные метаболические 
тенденции, обусловленные синергизмом разноо-
бразных факторов риска, приводят к развитию 
клинически значимых состояний. Наиболее рас-

Рис. 2. Клинические эффекты избыточного потребления фруктозы [4]

Сокращения: мРНК – матричная РНК эндотелина 1.
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пространенной кардиоваскулярной патологией  
в группе анализа ожидаемо была АГ, причем  
в подгруппе 19–25 лет с дебютом в детском и под-
ростковом возрасте. Большинство респондентов 
были информированы о своих заболеваниях, по-
лучали медикаментозную терапию и при этом со-
храняли приверженность к нездоровым пищевым 
привычкам. С клинической точки зрения важен 
факт положительного влияния ограничения потре-
бления фруктозы на липогенез, стеатогепатоз [37], 
уровень АД, а также возможность развития НЖБП 
не только у пациентов с ожирением, но и нормаль-
ным весом [3; 4]. 

Заключение

1. Употребление сладких безалкогольных на-
питков среди военнослужащих является распрост
раненной пищевой привычкой. Рафинированный 
сахар для подслащивания используется в 2 ра- 
за реже.

2. Расчетное среднесуточное потребление фрук-
тозы с сладкими напитками составило 8 г / 130 мл, 
что соответствует приблизительно половине безо
пасного количества добавленной фруктозы обыч
ного рациона. В рационе общевойскового пай- 
ка количество добавленной фруктозы составляет  
30 г, а с учетом возможного дополнительного упо-
требления сладких напитков и рафинированного 
сахара достигает 42 г и является избыточным.

3. В группе анализа наиболее распространен-
ным метаболическим нарушением было увеличе-
ние массы тела (54,7 %) и ГУ (52,2 %). Распростра-
ненность АГ составила 40,6 %. Признаки НЖБП 
определили у 28 % респондентов.

4. Уровень МК, ИМТ имели прямую зависи-
мость от объема употребляемых безалкогольных 

напитков. Определена тенденция к увеличению 
ИМТ, выраженности ГУ, появлению дислипидемии, 
признаков НЖБП по УЗИ с возрастом.

Практические рекомендации  
и их обоснование
1. Избыточное потребление фруктозы с безал-

когольными сладкими напитками является рас-
пространенной пищевой привычкой и недоучтен-
ным, но потенциально корригируемым фактором 
риска дисметаболической и кардиоваскулярной 
патологии. Низкая осведомленность населения  
о последствиях избыточного употребления фрук-
тозы при широкой доступности фруктозосодержа-
щих напитков может быть скорректирована актив-
ными разъяснительными мероприятиями, в том 
числе с использованием средств наглядного ин-
формирования. С этой целью нами был разра
ботан дизайн санитарного бюллетеня «Влияние 
фруктозы на организм человека», размещенный  
в условиях стационара 432 ГВКМЦ (рис. 3).

2. С учетом результата оценки общевойсково-
го пайка с позиций содержание фруктозы, целесо-
образен пересмотр его состава с снижением доли 
добавленного сахара в пользу природных источ-
ников фруктозы с общим суточным количеством  
в пределах 20 г.

3. В план обследования пациентов, потребля-
ющих более 1–2-х стаканов сладких безалкоголь-
ных напитков в неделю, имеющих отягощенную 
наследственность по подагре, ожирению, НЖБП 
целесообразно включать определение уровня МК, 
липидограмму, УЗИ печени независимо от возра-
ста и ИМТ.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта ин-
тересов.

Рис. 3. Дизайн санбюллетеня «Влияние фруктозы на организм»
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