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Настоящая статья является результатом обзора мировой литературы, 

посвященной фундаментальным исследованиям современной медицин-
ской проблемы -- токсичности фруктозосодержащих диет. В статье осве-
щается рациональность применения фитосбора в качестве поливалентного 
органопротектора. Известно, что длительное употребление фруктозы не-
гативно сказывается на функциональном состоянии различных органов и 
систем организма. На сегодняшний день в научной литературе накоплено 
большое количество данных, свидетельствующих о кардио-, вазо-, нейро-, 
гепато-, нефротоксичности, индуцированных фруктозой. Исходя из этого 
изыскание методов цито- и органопротекции становится перспективным 
мультидисциплинарным научным направлением и динамично развиваю-
щейся отраслью профилактической медицины. 

Согласно данным ВОЗ, среди населения мира в XXI веке наблю-
дается стремительный подъем заболеваемости сердечно-сосудистого, 
эндокринологического и неврологического генеза [1]. Более того, ко-
морбидность эндокринологического профиля является предиктором не-
благоприятного прогноза среди пациентов с сердечно-сосудистыми, нев-
рологическими и другими распространенными заболеваниями, ухудшаю-
щими как прогноз таких пациентов, так и качество жизни. В силу того, что 
сахарный диабет (СД) является наиболее распространенной коморбид-
ностью среди пациентов как кардиологического, неврологического про-
филя, так и пациентов с высоким гериатрическим индексом, оптимальная 
курация СД рассматривается в качестве стратегического компонента в 
маршрутизации таких пациентов [4]. 

В данном контексте следует отметить, что на сегодняшний день 
изменились взгляды в отношении безопасности длительного применения 
фруктозосодержащих диет в качестве заместительного режима питания у 
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диабетических пациентов. Еще 10 лет назад фруктоза считалась практи-
чески безвредным широко применяемым сахарозаменителем. Однако 
результаты современных исследований продемонстрировали, что данный 
изомер глюкозы из класса кетогексоз наряду с его широким применением 
является этиологическим фактором, запускающим развитие порочного 
круга, приводящего к дестабилизации гомеостаза организма в целом [17].  

Таким образом, обогащенная фруктозой диета способствует разви-
тию в организме различных патологических процессов, основные пато-
генетические звенья которых затрагивают развитие окислительного стрес-
са и воспалительного процесса в различных органах и тканях [36] . 

 
Биохимические аспекты метаболизма фруктозы 
Фруктоза (β-D-фруктофураноза) -- это эпимер глюкозы, широко 

встречающийся в пищевых продуктах, особенно во фруктах и меде [26]. 
Фруктоза является пятиуглеродным моносахаридом кетозой, поскольку 
имеет кетогруппу в положении второго углерода. Это основная структур-
ная разница с глюкозой, являющейся альдозой, шестиуглеродным моно-
сахаридом с альдегидной группой в положении первого углерода. Особен-
ностью фруктозы является то, что в отличие от глюкозы, используемой 
практически всеми клетками организма для выработки энергии и имею-
щей для мозга исключительное значение, основным органом метаболизма 
фруктозы является печень. После всасывания в кишечнике фруктоза по-
ступает в портальное кровообращение, достигает печени, поглощается ге-
патоцитами посредством GLUT2-опосредованного процесса и немедленно 
превращается с помощью кетогексокиназы-С (KГK-C) во фруктозо-1-
фосфат (Ф-1-Ф). KГK-C является белковым продуктом одной из двух 
альтернативно сплайсированных изоформ гена KГK. Она отличается от 
изоформы KГK-A взаимоисключающим экзоном. KГK-C имеет высокое 
сродство к фруктозе и также значительно экспрессируется в почках и 
тонкой кишке, тогда как все другие ткани экспрессируют KГK-A без вы-
сокого сродства к фруктозе [12]. Основное различие между метаболизмом 
печеночной фруктозы и глюкозы заключается в том, что KГK-C-опо-
средованное фосфорилирование фруктозы и ее распад до триозофосфатов 
дигидроксиацетонфосфата (ДГАФ) и глицеральдегид-3-фосфата (Г-3-Ф) 
под действием фермента альдолазы В [33], которые затем либо превра-
щаются в глюкозу посредством глюконеогенеза, либо в триацилглицеролы 
(ТАГ), является энергетически нерегулируемым процессом, в то время как 
гликолиз четко регулируется в соответствии с энергетическим состоянием 
клетки на уровне фосфофруктокиназы (ФФК) [18]. В результате фруктоза 
может непрерывно поступать в процесс гликолиза, в то время как мета-
болизм глюкозы регулируется ФФК по принципу обратной отрицательной 
связи. Таким образом, повышенное усвоение и метаболизм фруктозы спо-
собны вызывать снижение уровня печеночно-клеточной АТФ, что при-
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водит к беспрепятственному усиленному гликолитическому пути из-за 
отсутствия ингибирования ФФК. Более того, постпрандиальные уровни Ф-
1-Ф также могут аллостерически активировать белок, регулирующий глю-
кокиназу, который усиливает поглощение глюкозы, индуцируя челночную 
доставку глюкокиназы из ядра в цитоплазму и активируя процесс фос-
форилирования, т. е. накопление глюкозо-6-фосфата (Г-6-Ф) [37]. Приме-
чательно также, что эксперименты на кроликах, вскармливаемых фрукто-
зой, выявили повышение внутриклеточного уровня фруктозы-2,6-бифос-
фата, мощного активатора ФФК. Наконец, повышенные уровни Ф-1-Ф 
также вызывают индукцию пируваткиназы печеночного типа. Таким об-
разом фруктоза, очевидно, способна стимулировать поглощение глюкозы 
и процесс гликолиза в печени, минуя гормональную регуляцию, и опо-
средовать изменения в результате модификации различных альтернатив-
ных путей глюкозопревращающего метаболизма [31] (рисунок). 

 
Рисунок. Биохимические аспекты метаболизма фруктозы [14] 

 
Роль фруктозы в дестабилизации окислительно- 

восстановительного (редокс) баланса 
Поддержание редокс-потенциала клетки является критически важ-

ным для обеспечения ее нормального функционирования [20]. Нарушение 
редокс-потенциала известно как окислительный стресс, развитие которого 
наблюдается на фоне дестабилизации антиоксидантной и прооксидантной 
систем и чревато окислительным взрывом, запускающим механизмы 
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клеточной гибели, как запрограммированного апоптоза, так и других ви-
дов смерти клетки, коими являются аутофагия и некроз [11]. В сов-
ременной научной литературе достаточно сведений, свидетельствующих о 
том, что окислительным стрессом опосредованы такие патологические 
процессы, как атеросклероз, гипертензия, нейродегенеративные заболева-
ния, диабет, бесплодие, синдром хронической усталости, процессы ста-
рения и т.д. В то же время следует отметить, что окислительный стресс в 
норме имеет критически важное значение для развертывания иммуно-
протективных процессов в организме млекопитающих, путем образования 
активных радикалов, таких как АФК и АФА [30]. К тому же АФК рас-
сматриваются как клеточные молекулы-мессенджеры, обеспечивающие 
нормальную синаптическую пластичность в функционировании мозга. 
Таким образом, этим радикалам характерна двоякая роль, определяемая 
дозозависимым эффектом [41]. Регуляция редокс-баланса осуществляется 
с помощью функционирования антиоксидант-прооксидантной системы. 
Антиоксидантная система включает вещества, ингибирующие генерацию 
АФК благодаря лимитации радикалообразующих реакций, таких как реак-
ции Фентона, Габера-Вейса и других, или активно нейтрализирующие уже 
образованные радикалы в результате физиологических и патологических 
процессов в организме. Известно, что основными антиоксидантами яв-
ляются супероксиддисмутаза, каталаза, ферменты глутатионовой системы. 
Результаты исследований по токсичности фруктозы свидетельствуют о 
том, что в плазме крови получающих фруктозу грызунов отмечается до-
статочно высокое содержание ТАГ [22]. В печени высокая концентрация 
ТАГ приводит к увеличению бета-окисления и повреждению клеток, т.е. к 
окислительному стрессу. В то же время прекращение потребления фрук-
тозы в экспериментальной группе животных демонстрирует улучшение 
этих параметров, доказывая возможность обратимости фруктозоиндуци-
рованных повреждений тканей. Это вполне может провоцировать высокий 
риск развития гипертонии при прогрессирующем увеличении потребления 
фруктозы [23]. Таким образом, обогащенная фруктозой диета способ-
ствует развитию окислительного стресса и воспалительного процесса в 
различных органах и тканях [24]. Кроме того, чрезмерное поглощение и 
фосфорилирование фруктозы в печени также может привести к исто-
щению внутриклеточного аденозинтрифосфата (АТФ) и в итоге к уве-
личению продукции мочевой кислоты, которая, в свою очередь, про-
воцирует метаболические осложнения. Гиперурикемия патогенетически 
связывается с гипертонией, диабетом, метаболическим синдромом, забо-
леваниями почек и ССЗ [21]. Следует отметить, что в случае фрукто-
зоиндуцированной токсичности окислительный стресс является и след-
ствием фруктации и накопления в инсулиннезависимых тканях патоге-
нетических факторов -- конечных продуктов гликирования (AGEs) [8]. Все 
эти данные свидетельствуют о токсическом эффекте фруктозы при упот-
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реблении в больших количествах и/или длительном ее воздействии на 
организм.  

 
Нейротоксичность фруктозы 
На основе систематизированного анализа недавно проведенных 

исследований следует отметить, что патогенетические пути реализации 
токсикогенного воздействия фруктозы могут происходить как непосред-
ственно – путем дестабилизации редокс-потенциала, так и опосредованно 
– путем индуцирования образования глиоксаля и метилглиоксаля [25].  

На сегодня одним из весьма очевидных проявлений токсичности 
фруктозы, и в то же время актуальной проблемой нейробиохимии и ме-
дицины, является негативное воздействие фруктозы на морфофункцио-
нальные характеристики нервной ткани организма, описанное как нейро-
токсичность [42]. Доказано, что диета с высоким содержанием фруктозы 
способна запускать повреждающее воздействие через многоступенчатый 
механизм, с промежуточными метаболитами, такими как глицеральдегид, 
глицеральдегид-3-фосфат и дигидроксиацетонфосфат, и путем образова-
ния высокореактивных альдегидов с последующей индукцией выражен-
ного окислительного стресса [5]. С другой стороны, окислительный стресс 
способствует нарушению процессов возбудимости через модификацию 
мембраносвязанных каналов, обеспечивающих процессы реполяризации и 
последующей деполяризации, вызывая сбой нейрональной деятельности, 
что вполне может провоцировать и усугублять нейродегенеративные бо-
лезни [6]. Например, свидетельствуется, что у крыс диетоиндуцированные 
эффекты ухудшают синаптическую пластичность гиппокампа и про-
странственную память [38]. Такое индуцированное окислительным стрес-
сом воздействие проявляется и в изменении активности ацетилхолин-
эстеразы и нарушении митохондриальной функции различных структур 
головного мозга [16]. При этом следует отметить, что патофизиологи-
ческие механизмы церебральных проявлений еще не полностью выяснены 
и требуют дальнейшего изучения в клинических испытаниях. Благодаря 
некоторым проведенным в данном направлении исследованиям, оцени-
вающим влияние высоких уровней фруктозы в головном мозге крыс (ин-
дуцированного путем ее острого введения), был определен биохимический 
профиль спинномозговой жидкости и сыворотки крови, а также актив-
ность митохондриальных ферментов цикла Кребса в нейронах коры го-
ловного мозга [27]. Результаты исследования указали на повышенные 
уровни молочной кислоты в сыворотке крови и малатдегидрогеназы 
(МДГ) в клетках гиппокампа в экспериментальной модели животных. Как 
известно, МДГ задействована в окончательном этапе цикла Кребса, вос-
станавливая уровень оксалоацетата для непрерывного окисления ацетил-
КоА в митохондриях, в процессе которого высвобождаются восстанови-
тельные эквиваленты NADH, окисляемые в комплексе дыхательной цепи I 
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[13]. МДГ также участвует в малатаспартатном челночном механизме, 
транслоцируя электроны из цитозольного NADH в митохондриальный 
матрикс для окисления в дыхательной цепи, так как митохондриальные 
мембраны непроницаемы для этого кофермента. Повышенные уровни 
лактата и МДГ свидетельствуют о митохондриальной дисфункции, опре-
деляемой как митохондриальный стресс, ровно как и об окислительном 
стрессе в целом [35]. Таким образом, острое введение фруктозы способно 
вызывать окислительное повреждение липидов и белков и изменение 
ферментативной антиоксидантной защиты в коре головного мозга, а как 
известно, окислительный стресс рассматривается в качестве одного из 
ключевых молекулярных механизмов метаболических дефектов, вызван-
ных фруктозой [39].  

Повышенная активность МДГ без параллельного увеличения актив-
ности других ферментов цикла может способствовать увеличению соот-
ношения NADH / NAD+ и полному блокированию цикла, поскольку NAD+ 
также обеспечивает активность изоцитратдегидрогеназы и альфа-кето-
глутаратдегидрогеназы. Более того, фруктозо-ассоциированный окисли-
тельный стресс опосредован также активацией альтернативного полиоль-
ного пути через продукцию NADH и тем, что альдозоредуктаза, конку-
рируя с глутатионредуктазой за NADPH, приводит к снижению глута-
тиона [19]. Доказано, что такая модификация биоэнергетики может лежать 
в основе нарушений когнитивных функций, синаптической пластичности, 
плотности дендритного пучка и нейрогенеза в гиппокампе, а также потере 
нейронов [29]. Таким образом, очевидно, что фруктоза оказывает нейро-
токсическое действие на кору головного мозга крыс в модели инду-
цированной фруктоземии, а токсичность фруктозы может играть важную 
роль в неврологических симптомах у больных, применяющих диеты с 
высоким содержанием фруктозы. 

 
Рациональность применения фитосбора 
Наряду с современными нетрадиционными методами профилактики 

и лечения различных заболеваний, предполагающими назначение син-
тетических препаратов, в последнее время все большее распространение и 
актуальность получают лекарственные растительные составы, являясь 
альтернативным или комплексным составляющим терапевтического по-
тенциала. Некоторые растительные экстракты были оценены на предмет 
их возможного применения в качестве терапевтического потенциала в 
предотвращении прогрессирования заболеваний, в частности для преду-
преждения инсулинорезистентности и окислительного стресса, вызван-
ного диетой с высоким содержанием фруктозы [28]. Одним из таких пре-
тендентов на высокую терапевтическую эффективность является фито-
сбор, зарекомендовавший себя с достаточно хорошей стороны и полу-
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чающий все большую признательность и применение среди населения 
нашей страны [3]. 

В качестве такой фитотерапии использование фитосбора, включаю-
щего листья гидропонической Stevia rebaudiana Bertoni (стевия), Lycium 
barbarum (годжи), Leonurus cardiac Lamiacea (пустырник сердечный), 
Melissa officinalis Lamiacea (мелисса), а также представителей флоры Ар-
цаха – Sambucus nigra (бузина черная), Ganoderma Lucidum (тутовник 
лакированный), рассматривается вполне рациональным подходом, обес-
печивающим разнонаправленное протективное действие на организм. 
Приводим краткое описание составных компонентов фитосбора в свете их 
доказанных лекарственных морфофункциональных эффектов на организм.  

Lycium barbarum в традиционной медицине еще издавна известен 
как эффективное природное средство для лечения сахарного диабета [40], 
так как имеет выраженный антигипергликемический эффект, отмеченный 
в результате усиления метаболизма глюкозы и повышения чувствитель-
ности инсулиновых рецепторов. Кроме того, Lycium barbarum проявляет 
активность в регуляции экспрессии факторов активации кровеносных 
сосудов для модуляции вазоконстрикции, дилатации и неоваскуляризации, 
таких как эндотелин-1 (ET-1), сосудистый эндотелиальный фактор роста 
(VEGF) и трансформирующий фактор роста-бета (TGF-β). Lycium bar-
barum может перестроить кровеносный сосуд и модулировать гемоди-
намику, воздействуя на клетки, связанные с кровеносными сосудами, и 
активирующие факторы. 

Stevia rebaudiana Bertoni благодаря содержанию в листьях дитерпе-
новых гликозидов широко используется в качестве заменителя сахара, а 
природныe фенольныe соединения (флавоноиды) в листьях стевии харак-
теризуются малой токсичностью, высокой и разносторонней активностью. 
Широкий спектр активности стевии включает, в частности, противодиа-
бетическую, антиоксидантную, противовоспалительную [2]. Некоторые 
флавоноиды в ее составе являются даже более сильными антиоксидан-
тами, чем β-каротин, витамины С и Е. Их антиоксидантная активность 
проявляется благодаря их синергизму с витаминами. Природные полифе-
нолы могут модулировать редоксчувствительную сигнализацию, опре-
деляя степень окислительных потенциалов, регулируя ферменты, гене-
рируя супероксид, перекись водорода и оксид азота и регулируя акти-
вацию транскрипционных факторов, чувствительных к окислителям. Гли-
козиды листьев стевии не только снижают экспрессию генов глюко-
неогенеза в печени [7], повышают секрецию и активность инсулина, чув-
ствительность клеток к действию инсулина на экспериментальной мы-
шиной модели инсулинорезистентности, вызванной фруктозой, проявляя 
значительную гипогликемическую активность, но и снижают уровень 
окислительного стресса печени. Таким образом, известное гипоглике-
мическое воздействие стевия оказывает посредством стимуляции выде-
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ления инсулина, повышения толерантности к глюкозе и уменьшения 
выброса глюкaгона. Кроме того, исследования показали, что растительные 
фитостеролы, структурно сходные с холестерином, конкурируют с холес-
терином за всасывание и, таким образом, играют значимую роль в под-
держании здорового уровня холестерина. Таким образом, стевия благо-
даря содержащимся в ней стевиозидам и другим биологически активным 
веществам оказывает выраженное антиоксидантное, иммуномодуляторное 
и противоопухолевое воздействие [9], а эфирные масла в свою очередь 
обеспечивают противовоспалительное и заживляющее действие. Стевио-
зид воздействует как антагонист кальция, благодаря чему снижает ар-
териальное давление и усиливает натрийурез. Показано также, что содер-
жащиеся в стевии биологически активные вещества ускоряют процессы 
метаболизма стволовых клеток костного мозга, расширяют компенса-
торные возможности организма, а изостевиол в составе стевии оказывает 
выраженное нейропротективное воздействие на ишемизированный мозг. 
Растительные NADPH -оксидазы, также известные как гомологи оксидазы 
респираторного взрыва, являются наиболее тщательно изученными фер-
ментативными АФК-генерирующими системами, которые могут служить 
важными молекулярными звеньями во время АФК-опосредованной сиг-
нализации в растениях [10]. Исследованиями на экспериментальной мо-
дели сахарного диабета II типа, вызванного интенсивным потреблением 
пищевой фруктозы, показано, что стевия проявляет мембраностабили-
зирующую роль путем снижения повышенного уровня общих фракций 
изоформ NADPH-оксидазы из тканей центральной нервной системы и 
регулирования NADPH -зависимой кислородпродуцирующей активности.  

Leonurus cardiac обладает антибактериальной, антиоксидантной, 
противовоспалительной и обезболивающей активностью, а также исполь-
зуется в качестве дополнительного средства для улучшения работы сердца 
и кровообращения. Поскольку механизмы фруктозоиндуцированной ней-
ротоксичности затрагивают нарушения митохондриальной функции и 
энергетического гомеостаза через митохондриальную генерацию АФК, 
сниженная продукция АФК предлагается в качестве возможного меха-
низма нейропротекции и мембранопротекции в целом от воздействия 
патогенных факторов.  

Sambucus nigra является хорошим источником белка, свободных и 
конъюгированных форм аминокислот, ненасыщенных жирных кислот, 
фракций клетчатки, витаминов, антиоксидантов и минералов. Компоненты 
с высокой биологической активностью в составе бузины, в первую оче-
редь, включают полифенолы – соединения с потенциальными антиокси-
дантными свойствами. Противодействуя окислительному стрессу, повы-
шая активность антиоксидантных ферментов глутатионовой системы в 
плазме крови и снижая уровень мочевой кислоты, это растение оказывает 
регулирующее влияние на артериальное давление, гликемию, а также 
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иммуностимулирующий, противоопухолевый и мембранопротекторный 
эффект [32].  

Полисахариды гриба G. lucidum (GL-PSs) проявляют широкий 
спектр биологической активности, включая противовоспалительное, ги-
погликемическое, противоязвенное, противоопухолевое и иммуностиму-
лирующее действие [15], а также различные биологически активные пеп-
тидогликаны с противовирусной и иммуномодулирующей активностью, а 
терпены в их составе определяют  гиполипидемическое и антиокси-
дантное действие. 

Melissa officinalis еще издавна известна в традиционной медицине 
(более чем 2000 лет) и широко применяется как седативное, а также сни-
жающее частоту сердечных сокращений, антибактериальное, противо-
воспалительное, антивирусное, спазмолитическое, антиоксидантное, ней-
ротерапевтическое средство, периферический анальгетик, а также как 
средство, имеющее высокое сродство к холинергическим рецепторам [34]. 
Авиценна рекомендовал ее в качестве тонизирующего и седативного 
средства для лечения неврологических расстройств, благодаря наиболее 
важным ингредиентам в растении, коими являются фенольные соеди-
нения, флавоноиды, холинергические кислоты и производные терпенов. 

Заключая краткий обзор составных компонентов данного фитосбора, 
можно констатировать, что последние, обладая вышеотмеченными протек-
тивными свойствами, уже в отдельности представляют собой уникаль-
ность в смысле их терапевтического потенциала. Интересным и необ-
ходимым является рассмотрение комплексного разностороннего воздейст-
вия фитосбора на отдельные функции органов и систем и на организм в 
целом с учетом качественных и количественных соотношений и взаи-
модействий составляющих общего.   

Подводя итог обсуждаемой в настоящей статье теме, посвященной 
токсическому эффекту и действенным механизмам воздействия широко 
применяемых сегодня фруктозосодержащих диет, а также потенциальным 
возможностям натурального растительного лекарственного сырья в ка-
честве фитотерапии, можно сделать следующее заключение:  

• Фруктоза является углеводом с высоким токсическим эффектом, 
проявляющимся на уровне различных органов и систем орга-
низма. 

• Фруктозу следует воспринимать в качестве инициатора, а также 
промотора заболеваний сердечно-сосудистого, неврологического 
и другого профилей. 

• Стоит пересмотреть концепцию безопасности употребления 
фруктозы в качестве альтернативного заменителя глюкозы в 
рационе питания диабетических больных. 
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• Проведение преклинических испытаний на предмет определения 
рациональности применения данного фитосбора выглядит вполне 
оправданным с патофизиологической точки зрения.  
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Ֆրուկտոզ-ասոցացված տոքսիկություն. դեղաբուսական 

հավաքածուի օգտագործման ռացիոնալությունը 

 
Լ. Մ. Սուքիասյան 

 

Հոդվածը ժամանակակից բժշկության արդի խնդիրներից մեկի՝ 
ֆրուկտոզի բարձր պարունակությամբ սննդակարգերի տոքսիկու-
թյանը վերաբերող համաշխարհային գրականության առկա հիմնա-
րար հետազոտությունների տվյալների վրա կատարված ամփոփում է: 
Հոդվածում լուսաբանվում է պոլիվալենտ օրգանապրոտեկտոր դեղա-
բուսական հավաքածուի օգտագործման ռացիոնալությունը (նպատա-
կահարմարությունը) կանխարգելիչ և համալիր թերապևտիկ ռազմա-
վարությունների իրագործման ընթացքում: Հայտնի է, որ ֆրուկտոզի 
երկարատև օգտագործումը բացասաբար է անդրադառնում օրգա-
նիզմի տարբեր օրգանների և համակարգերի ֆունկցիոնալ վիճակի 
վրա: Սիրտ-անոթային, էնդոկրին, արտազատական և այլ համակար-
գերի վրա ապացուցված ազդեցության հետ մեկտեղ, վերջին ուսումնա-
սիրություններն ընդգծում են նման սննդակարգերի արտահայտված 
նեյրոտոքսիկությունը, որը դրսևորվում է սինապտիկ պլաստիկության 
գործընթացների խախտմամբ և ուղեկցվում է գլխուղեղի ճանաչողա-
կան, հոգեհուզական և այլ գործունեության դիսֆունկցիայով: Ֆրուկ-
տոզ-ինդուկցված տոքսիկության հիմնարար մեխանիզմները ներա-
ռում են օքսիդատիվ-վերականգնողական պոտենցիալի խանգարում-
ները, ինչպես նաև միտոքոնդրիալ սթրեսը և, որպես հետևանք, ուղեղի 
տարբեր կառույցներում մորֆոֆունկցիոնալ փոփոխությունները: Ներ-
կայացված դեղաբուսական հավաքածուի համապարփակ, համընդ-
գրկուն ազդեցության դիտարկումը և վերջինիս ռացիոնալ կիրառումը 
օրգանների և համակարգերի առանձին գործառույթների, ինչպես նաև 
ամբողջ օրգանիզմի կարգավորման նպատակով, հաշվի առնելով բա-
ղադրիչների որակական և քանակական հարաբերակցությունները և 
փոխազդեցությունները, կարող են դառնալ ֆրուկտոզ-հարուցված ախ-
տաբանությունների և մասնավորապես ֆրուկտոզ-ասոցացված նեյրո-
տոքսիկության դեպքում կարևոր կանխարգելիչ և բուժական ուղղու-
թյուններից մեկը: 
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Fructose-induced Toxicity: Rational Application of Herbal 

Collection 
 

L. M. Sukiasyan 
 

This article is the result of a review of the world literature devoted to 
fundamental research of modern medical problems, the toxicity of high fructose 
containing diets. The article highlights the rationality of the use of the herbal 
collection submitted as a polyvalent organoprotector and stabilizer in preventive 
medicine and complex therapeutic strategies. It is known that long-term use of 
fructose negatively affects the functional state of various organs and systems of 
the organism. Along with the proven impacts on the cardio-vascular, endocrine, 
excretory and other systems, recent studies underscore significant neurotoxicity 
of such diets manifested as impairment in the processes of synaptic plasticity 
and realized in dysfunction of cognitive, emotional and other types of activity of 
the brain. The fundamental mechanisms of the fructose-induced toxicity include 
impact of the redox potential, as well as mitochondrial stress and the mediated 
morpho-functional changes in different structures of the brain. Consideration of 
the complex multi-faceted effects of the submitted herbal collection on 
individual functions of organs and systems and on the body as a whole, taking 
into account the qualitative and quantitative relationships and interactions of its 
components can become one of the most important preventive and therapeutic 
directions in the fructose- induced pathologies, and the fructose-neurotoxicity in 
particular. 
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