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摘  要：随着果糖产业的快速发展，我国居民膳食果糖的摄入水平正稳步提高。深入探讨膳食果

糖的摄入状况及其与健康的关系显得尤为重要。就膳食果糖与肥胖、血脂异常、糖尿病、高血压

及痛风等慢性非传染性疾病的关系研究进行综述。以期为果糖相关研究提供参考。 
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Abstract: With the rapid development of fructose industry, dietary fructose intake of Chinese residents has 

increased steadily. Thus, it is particularly critical to investigate the status of dietary fructose intake and its 

relationship to health. The relationship between dietary fructose and chronic non-communicable diseases, 

such as obesity, dyslipidemia, diabetes, hypertension and gout were reviewed in this paper. The aim of this 

study is to provide reference for the fundamental researches and applications of fructose. 
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果糖是单糖，是葡萄糖的同分异构体，其与

葡萄糖结合后生成蔗糖。自然状态下，果糖以游

离状态存在于蜂蜜、水果及蔬菜中。目前，人们

除了从天然食物中摄取果糖外，更多的是以添加

糖的形式摄入。蔗糖和果葡糖浆是消费量最大的

添加糖，同时也是膳食果糖的主要来源[1-2]。一分

子蔗糖在机体内分解为一分子葡萄糖和一分子果

糖。果葡糖浆主要分为 F-42型（果糖 42%，葡萄

糖 58%）、F-55 型（果糖 55%，葡萄糖 45%）和

F-90 型（果糖 90%，葡萄糖 10%）。目前，果葡
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糖浆由于其良好的甜度和风味正逐渐替代传统蔗

糖糖浆成为食品工业主要的添加糖[3]。 

值得注意的是，果糖被食品工业大量用作甜

味剂的同时也是全球肥胖、血脂异常、糖尿病等

慢性非传染性疾病快速增长的时期[4,5]。这一现象

引起研究者的极大兴趣，膳食果糖与健康的关系

遂渐成为研究热点。随着果糖产业的快速发展，

我国居民膳食果糖的摄入水平正稳步提高，深入

探讨膳食果糖的摄入状况及其与健康的关系显得

尤为重要。因此，本文将重点探讨膳食果糖摄入

与肥胖、血脂异常、Ⅱ型糖尿病、高血压及痛风

等慢性非传染性疾病的关系。 

1  果糖与肥胖 

早在 2004年，Bray[5]分析 1967年到 2000年

间美国人群食物消费模式后，发现从 1970 年到

1990年间，美国居民膳食果葡糖浆的摄入量增加

了 1 000%，同时添加糖中果葡糖浆的占比超过
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40%，每日膳食中果葡糖浆的供能超过 132 kcal，

与此同时，美国居民肥胖率增加 60%以上。果糖

在肝脏中的代谢有利于脂肪合成，且不会刺激胰

岛素分泌及瘦素的产生。胰岛素和瘦素在调节食

物摄入量和体重方面起着关键的信号传导作用。

因此，Bray认为果糖的摄入与体重的增加有关[5]。

Jacobson[6]则认为蔗糖是 1970 年之前软饮料中最

主要的添加糖，蔗糖在体内的代谢过程中有一半

分解为果糖，而果葡糖浆 F-42 型和 F-55 型中，

果糖只占约一半。从 1970 年到 2000 年，美国居

民膳食总果糖的摄入量只增加 30%。因此，将肥

胖的流行归功于果葡糖浆或/和果糖的摄入增加

有待商榷。 

Sievenpiper[7]对果糖与体重关系的系统综述

研究发现，适量果糖取代其它碳水化合物摄入时

不会导致体重的增加，而高剂量果糖（>100 g/天）

的摄入会导致体重增加。含糖饮料中的添加糖主

要为蔗糖和果葡糖浆，多项研究探讨了含糖饮料

与超重或肥胖的关系。Gibson[8]发表含糖软饮料

与超重肥胖关系的系统综述，有 12项横断面研究

和 8 项队列研究中至少在一个亚组发现含糖软饮

料的摄入有增加体质指数（Body Mass Indes, 

BMI）水平或超重肥胖的发生风险，3项干预研究

发现，不喝含糖软饮料或饮用低能量的饮料，有

助于预防超重者体重的增加。Forshee[9]在儿童青

少年人群中进行含糖软饮料和 BMI 关系的 Meta

分析，研究包含 10项队列研究和 2项随机对照试

验，结果显示：含糖软饮料的摄入与 BMI之间似

乎不存在相关关系。Malik[10]对儿童和成年人群的

系统综述和 Meta 分析结果显示，每天每增加 1

份（330~350 ml）含糖饮料的摄入，持续一年可

使儿童 BMI 增加 0.06 kg/m2，使成人体重增加

0.22 kg；对照试验结果显示减少含糖饮料摄入可

使儿童 BMI降低 0.17 kg/m2，增加含糖饮料摄入

可使成人体重增加 0.85 kg。 

目前，膳食果糖摄入与肥胖关系研究的结论

并不一致，可能有几方面原因：（1）膳食果糖的

摄入量较难准确测量；（2）难以避免总能量、脂

肪、运动等混杂因素的影响；（3）果糖与超重肥

胖之间的关系研究仍需大样本高质量的随机对照

试验。而目前大部分人群试验存在方法学上的局

限性，且样本量少，试验周期短。根据现有证据，

尚不能确定果糖/果葡糖浆对体重影响的单独作

用，以及果糖/果葡糖浆的摄入与体重增加风险的

关系是否受总能量摄入的影响。 

2  果糖与血脂异常 

20 世纪 80 年代初，Simko 和 Reaven[11,12]分

别研究认为膳食果糖的摄入会影响体内的血脂代

谢，导致血脂异常。Livesey[13]进行 Mate 分析结

果发现，当膳食果糖的摄入量>50 g/天时，其对餐

后甘油三酯（Triglyceride, TG）水平有影响；而

当膳食果糖的摄入量>90 g/天时，才会对空腹 TG

水平有影响。而有研究表明，在能量相等的情况

下，果糖与其他碳水化合物相比，对餐后 TG 没

有影响。在高果糖摄入的情况下，对餐后 TG 有

一定影响[14]。通过包含 24 项研究的系统综述和

Meta 分析发现：当膳食果糖的摄入量>100 g/天

时，总胆固醇（Total Cholesterol, TC）和低密度

脂蛋白胆固醇（Low-Density Lipoprotein Cholesterol, 

LDL-C）的水平升高，当膳食果糖的摄入量<100 g/

天时，对 TG和 LDL-C的水平无影响。膳食果糖

的摄入量在任何水平下对高密度脂蛋白胆固醇

（High-Density Lipoprotein Cholesterol, HDL-C）

的水平均无影响[15]。中国营养学领域的专家共识

认为过量果糖（>100 g/d）摄入增加血浆 TG 和

TC的水平[16]。 

机理研究表明，果糖的主要代谢场所是肝脏，

其在果糖激酶、醛缩酶和丙糖激酶的作用下代谢

生成葡萄糖、乳酸盐及脂肪酸。果糖的代谢过程

无限速酶的影响。因此，膳食果糖的摄入量影响

肝脏中葡萄糖、乳酸盐及脂肪酸的产生[17]。当高

剂量膳食果糖摄入后，血浆脂质水平会出现适应

性的增加[17]。然而，高果糖摄入导致的血脂升高

与高脂饮食导致的血脂升高在代谢途径方面明显

不同。由果糖代谢产生的脂肪可暂时性储存在肝

脏中和/或以极低密度脂蛋白（富含 TG）形式分

泌到外周血中。从肠道中吸收的膳食脂肪以乳糜

微粒（富含 TG）的形式进入外周循环系统[17]。

由于乳糜微粒的代谢速度远快于极低密度脂蛋白

的代谢，在高果糖膳食摄入后，会出现血液中 TG
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浓度升高。 

因此，综合考虑目前人群研究和机理研究的

证据，可以认为高剂量果糖（>100 g/天）的摄入

会增加血浆 TG、TC和 LDL-C水平，但不确定是

否对血浆 HDL-C水平产生影响。然而，当总能量

的摄入控制在一定水平时，膳食果糖的摄入与血

脂之间的关系并不明确。 

3  果糖与糖尿病 

高剂量膳食果糖的摄入会引起肝脏葡萄糖水

平的适应性增加[18]，同时肝脏 TG 和尿酸水平升

高。肝脏 TG 水平的升高是诱导胰岛素抵抗的重

要因素，尿酸介导的内皮细胞功能异常有助于胰

岛素抵抗的发生[19]。因此，有研究者认为膳食果

糖的摄入会增加肝脏及外周血葡萄糖水平，会引

发胰岛素抵抗[20,21]。有研究则认为高剂量膳食果

糖摄入会适度增加肝脏葡萄糖水平，但与临床相

关的血糖升高无关[17]。在高剂量果糖干预 1~4周

健康人群中未发现胰岛素的敏感性降低[22]。在经

过 6 天的高剂量果糖膳食后，Ⅱ型糖尿病人的中

年肥胖子女，其肌肉组织中出现明显的胰岛素抵

抗，然而另外类似的研究发现Ⅱ型糖尿病人的非

肥胖年轻子女在高果糖膳食后未发现胰岛素抵 

抗[23,24]。膳食果糖对血糖及胰岛素代谢可能受遗

传因素和年龄、BMI等其他因素的影响。 

多项大规模人群研究探讨了膳食果糖对血

糖、糖化血红蛋白、胰岛素水平及糖尿病发病的

影响。一项包含 18项干预试验的系统综述和Meta

分析结果显示，膳食果糖等能量交换其它碳水化

合物后，可改善糖尿病患者长期的血糖控制，且

对糖尿病患者的胰岛素水平无影响[21]。另一项干

预试验的系统综述发现，果糖替代食物或饮料中

的蔗糖或葡萄糖后，可有效降低餐后血糖峰值及

血液中胰岛素浓度[25]。Liverey[13]汇总 42 篇干预

试验研究发现膳食果糖的摄入量<90 g/天时，有益

于糖化血红蛋白水平的控制。最近一项包含 15项

前瞻性队列研究的 Meta分析发现，与膳食果糖低

剂量（9.7 g/天）组相比，高剂量组（35.2 g/天）

的糖尿病发生风险并未增加[26]。 

基于现有证据，可以认为与葡萄糖、蔗糖相

比，等热量的果糖摄入有益于糖尿病人血糖及糖

化血红蛋白的控制，中低剂量膳食果糖的摄入与

糖尿病的发病无关。高剂量膳食果糖（>100 g/d）

的摄入对血糖、糖化血红蛋白及糖尿病发病的影

响则需要进一步研究。 

4  果糖与高血压 

机理研究表明膳食果糖的摄入可能与高血压

的发生有关[27]。短期内大剂量的果糖摄入，可通

过刺激交感神经、诱导氧化应激及增加尿酸水平

进而增加血压[27]。长期的高剂量果糖摄入导致肾

脏损伤、内皮功能紊乱，增加机体盐敏感性，激

活肾素-血管紧张素系统等而引起高血压[27,28]。由

于膳食果糖引起血压升高的生理病理机制主要通

过动物实验获得，有研究者对此提出异议，一方

面，目前已发表的动物研究常使用极高剂量的果

糖摄入量，不符合正常的生理需求；另一方面，

由动物实验结果外推到人体需谨慎，有必要进行

大样本人群研究的验证[27,29]。 

2012 年，一项包含 15 项人群干预试验的系

统综述和 Meta分析显示，果糖等热量替代其他碳

水化合物（葡萄糖、蔗糖、淀粉等）可显著降低

舒张压和平均动脉压，对收缩压无影响。在高热

量果糖摄入试验中发现，与其他碳水化合物相比，

果糖对血压水平无影响[30]。为了更好的探讨“真实

世界”中果糖的摄入是否与高血压的发生存在关

联。2014年，Viranda[31]纳入 3篇前瞻性队列研究

进行系统综述和 Meta分析，结果发现，与最低五

分位组（5.7%~6.0%总能量）相比，最高五分位

组（13.9%~14.3%总能量）总果糖的摄入量与高

血压的发病无关。进一步研究发现膳食总果糖的

摄入与高血压发生风险之间存在“U”型关系，即当

膳食中总果糖的供能比在 5.9%~9.4%之间时，供

能比每增加 1%，高血压的发病风险下降 0.5%；

当总果糖的供能比在 9.4%~14.2%之间时，供能比

每增加 1%，高血压的发病风险增加 2.1%。虽然

有研究结果表明添加糖或含糖饮料的摄入可能与

高血压有关，但研究者认为膳食中糖的水平对高

血压的影响，可能是继发于对体重的影响[32,33]。 

基于目前研究，不难发现膳食果糖和高血压

关系的机理研究和人群研究的结果存在争议。就

人群研究结果而言，当膳食果糖的摄入量控制在
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适宜的范围以内（供能比在 5.9%~9.4%）有益于

血压控制，供能比超过 9.4%则增加高血压的发病

风险。 

5  果糖与痛风 

痛风是由单钠尿酸盐沉积所致的炎性关节

病，高尿酸血症是其最主要的危险因素[34]。果糖

在肝脏中的代谢，消耗大量的内源性磷酸和 ATP，

进而增强腺苷酸脱氨酶的活性，促使磷酸腺苷降

解产生大量的核苷酸，从而会累积大量尿酸[35]。 

美国国家健康和营养调查（1988—1994年）

结果显示含糖饮料（富含果糖）的摄入与血清尿

酸水平以及高尿酸血症的患病率呈正相关[36]。随

后，Choi[37-38]在队列研究中发现：在男性和女性

人群中均显示，含糖饮料的摄入增加痛风的发病

风险，无糖饮料的摄入与痛风的发生风险无关。

在男性人群中发现摄入富含果糖的水果或果汁同

样会增加痛风发生的风险[38]。采用食物频率法来

估计膳食果糖的摄入，结果均发现膳食果糖的摄

入增加了痛风的发病风险[37-38]。然而，Sun[39]利

用美国国家健康和营养调查（1999—2004年）数

据采用 24 h膳食回顾法评估膳食果糖摄入，结果

发现膳食果糖的摄入与高尿酸血症的发生风险无

关联。 

目前研究普遍认为含糖饮料的摄入增加了高

尿酸血症及痛风的发生风险，然而膳食果糖的摄

入与高尿酸血症及痛风的关系并不明确。 

6  结论及展望 

膳食果糖对健康的影响是多方面的，目前认

为高剂量膳食果糖（>100 g/d）的摄入会增加血浆

TG、TC和 LDL-C水平；等热量果糖替代其他碳

水化合物有利于血糖及糖化血红蛋白的控制，中

低剂量膳食果糖（<90 g/d）的摄入与糖尿病的发

病无关；膳食果糖供能比在 5.9%~9.4%之间有益

于血压控制，超过 9.4%则增加高血压的发病风

险；尚不能确定膳食果糖与肥胖、高尿酸血症及

痛风的发生风险是否存在关联。 

2014 年世界卫生组织建议限制添加糖摄入

量，应低于总能量的 10%，作为健康膳食的一部

分，减少到总能量的 5%将具有更多的健康效   

益[16]。我国将人群加工食品中糖摄入的风险评估

作为贯彻落实国民营养计划、加强营养素风险评

估工作的重要内容。果糖是添加糖的重要组成部

分，然而由于我国食物成分数据库中缺乏果糖数

据，对果糖摄入的风险评估及其与健康关系的研

究相对匮乏。随着果糖产业的快速发展，未来我

国居民膳食果糖的摄入水平将会稳步提高，补充

和完善我国食物成分数据库中的果糖数据，借助

于现有的果糖产业数据以及膳食调查数据探讨我

国居民膳食果糖的摄入状况及其与健康的关系显

得尤为重要。 
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