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Eine der  unerwi inschten S tof fwechse lwirkungen  nach rascher,  pa ren-  
te ra ler  Fruk tosezufuhr  ist ein Harns~ureans t ieg  im Serum, der  nach ve r -  
g le ichbarer  Glukoseinfusion nicht  zu beobachten  ist (8). Obwohl  bis heute  
nicht  restlos gekl~irt ist, ob dieser Harns~ureans t ieg  allein auf  Grund  einer  
gesteiger ten Harns~iureproduktion zus tande k o m m t  oder  aber  zus~itzlich 
durch  eine ve rminde r t e  renale  Ausscheidung bedingt  ist, so wird  sein 
Auf t re ten  h~ufig gegen eine bedenkenlose  Verwendung  yon Fruktose  in  
der  Infus ions therapie  angeff ihr t  (13, 24). Letz ten Endes ist aber  dieser 
Unterschied in bezug auf den Harns~iureanstieg gerade  auf  die Besonder-  
hei t  im Fruktoses toffwechsel  zurfickzuffihren, denn nach zahlreichen 
exper imente l len  Unte rsuchungen  wi rd  Fruk tose  in der  Lebe r  mi t  e iner  
hGheren Geschwindigkei t  phosphory l ie r t  als Glukose (1, 12). Bei entspre-  
chend hohem Fruk toseangebo t  konnte  sowohl  be im Tier  als auch be im 
Menschen ein deut l icher  Abfal l  yon  ATP und Phospha t  im Lebergewebe  
gemessen werden,  der  seinerseits  fiir e inen v e r m e h r t e n  Adeninnukleot id-  
abbau  in der  Leber  und ftir einen Harns~iureanstieg im Blur  ve ran twor t l i ch  
gemacht  wurde  (4, 5, 16, 23). Selbstverst~indlich lassen Bes t immungen  der  
Gewebsgehal te  nur  bedingte  Rfickschlfisse auf  den tats~chlichen Adenin-  
nukleot idumsatz  zu, ebensowenig geben die Konzentrat ions~inderungen 
yon Harns~iure im Blur  den tats~ichlichen Nukleot idver lus t  der  Leber  
wieder,  der  w~ihrend eines Infus ionszei t raumes auf t re ten  kann.  Zur  Klii- 
rung der  aufgezeigten Zusammenh~inge haben  wi r  deshalb bei s toffwech-  
selgesunden P robanden  15 Stunden nach der  le tz ten Mahlzei t  den Einflul3 
einer pa ren te ra len  Fruktose-  und Glukosezufuhr  auf  die Harns~iurebildung 
und auf  die Phospha t au fnahme  der  Leber  d i rek t  untersucht .  

*) Mit Untersttitzung des SFB 51. Vorgetragen auf dem Symposium ,,Kohlen- 
hydrate und Elektrolyte in tier parenteralen Ern~hrung" in Erlangen am 
25. April 1975. 



260 Zeitschrift ]fi~r Ern~ihrungswissenscha]Ft, Band 14, Heft 4 

Methodik 

Ffir diese Studie wurde Blur alle 10 Minuten wfihrend einer 30miniitigen 
Kontrol lperiode sowie unter  dem EinfluI3 yon Fruktose bzw. Glukose (10 g in 
5 rain, 0,5 g/kg/h) gleichzeitig aus Arter ie  und Lebervene entnommen, auBerdem 
wurde die Leberdurchblutung sowohl vor  als auch w~hrend des 60miniitigen 
Infusionszeitraumes mit  Hilfe der Xenoninhalat ionstechnik best immt (6, 7). Bei 
einem Teil der Probanden wurde die renale Harns~ureausscheidung vor  und 
w~hrend des Versuches gemessen. Die Harns~urebest immung erfolgte mit  der 
Uricase-Katalase-Methode nach Kajeyama (14), die Testvorschrif t  fiir den 
Mikroma~stab erhielten wir  vom Herstel ler  (Firma Boehringer). Das anorga- 
nische Phosphat  wurde nach einer modifizierten Mikromethode kolorimetrisch 
best immt (17). 

Ergcbnisse und Diskussion 

Hepatische Harns~ureprodukt ion 

15 S t u n d e n  nach  de r  l e t z t en  Mah lze i t  l i egen  bei  s t o f f w e c h s e l g e s u n d e n  
P r o b a n d e n  d ie  H a r n s ~ i u r e k o n z e n t r a t i o n e n  in  de r  L e b e r v e n e  ge r ingf f ig ig  
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Abb. 1. Einflufl einer 60miniitigen Fruktose-  bzw. Glukoseinfusion (10 g/5 min, 
0,5 g/kg/h) auf die Harns~iure- und Phosphatkonzentrat ionen in Arter ie  und 
Lebervene. Unten im Bild die Leberdurchblutung und die ttarns~iureproduktion 

zu den verschiedenen Me•zeiten. Angegeben Mit te lwerte  _ SEM: 
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fiber denen in der  Ar te r ie  (Abb. I). Unmi t t e lba r  nach  S ta r t  der  Fruktose-  
infusion steigen die Harns~urekonzent ra t ionen  in der  Lebe rvene  rasch an, 
sie erreichen berei ts  nach 10-20 rain ein M a x i m u m  und haben  anschliel3end 
wieder  eine abfal lende Tendenz. Die ar ter ie l len Konzent ra t ionen  bleiben 
im wesentl ichen unver~nder t ,  desgleichen die Harns~urekonzent ra t ionen  
im venSsen Blut, die w i r  vor  und nach Zufuhr  der  Fruktose  gemessen 
haben  (11). 

Der  Leberdurcldlul]  whhrend  der  Kontrol lper iode  bet r~gt  bei unseren  
P robanden  rund  85 ml/100 g L e b e r  • min, er  l iegt also in der  gleichenHShe, 
wie er  auch von anderen  Untersuchern  gemessen wurde  (22). Unmi t t e lba r  
nach S ta r t  der  Fruktoseinfusion steigt  die Durchblu tung  auf einen Wef t  
um 100 ml/100 g Leber  • rain, sie kehr t  20-30 min  sp~ter wieder  auf  Aus-  
gangswer te  zurfick (Abb. 1). 

Multipliziert  man  die ar ter io- leberven6se  Harns~uredi.fferenz mi t  der  
Leberdurchb lu tung  zu den entsprechenden MeBzeiten, so erhhl t  m a n  die 
hepat ische Harnst iureprodukt ion.  In  der  Kontrol lper iode  e r rechnet  sich 
eine Harns~ureprodukt ion  yon 0,07 rag/100 g Leber  • min, das entspricht  
einer 24-Stunden-Produkt ion  yon e twa  1 g; sie s t immt  also in e twa  mi t  der  
aus I so topenuntersuchungen er rechneten  Bi ldungsra te  fiberein (21); dies 
u m  so eher, da ja  ih re r  Berechnung zugrunde gelegt  wurde,  dab die Ha rn -  
s~urebildung der  Leber  fiber den ganzen Tag kons tant  ist, was jedoch bei 
der  du tch  einen Tages rhy thmus  gekennzeichneten Harns~ureausscheidung 
nicht  anzunehmen ist. Unte r  Fruk tose  ist die Harns~ureausschf i t tung der  
Leber  deutl ich gegenfiber der  Kontrol lper iode  gesteigert ,  sie be t r~gt  
10-20 min  nach Beginn der Infusion 0,6 mg/100 g Leber  • min;  das ent-  
spricht einer Ste igerung um den Fak to r  8. In  der zweiten H~lf te  des Ver-  
suches geht  die Mehrprodukt ion  auf e twa die H~lfte zurfick, dieser Rfick- 
gang ist sowohl durch eine Abnahme  der AVD als auch durch einen ver -  
minder ten  LeberdurchfluB bedingt.  Die ira gesamten  Infus ionszei t raum 
berechnete  Mehrbi ldung liegt zwischen 300 und 400 mg Harns~ure.  

Nach Zufuhr  ~quimolarer  Mengen an Glukose  k o m m t  es weder  zu An-  
derungen der  ar ter ie l len noch der lebervenSsen Harns~urekonzent ra t ionen,  
auch die Leberdurchblu tung  bleibt  gegenfiber der  Kontro l lper iode  unver -  
~ndert. Die ka lkul ier te  Harns~ureprodukt ion  bleibt  deshalb whhrend  des 
gesamten Versuchszei t raumes im Normbereich.  

P h o s p h a t a u f n a h m e  der Leber  

Wie nun aus der  gleichen Abbi ldung zu ersehen ist, k o m m t  es w~hrend 
der  Fruktosegabe  zu ganz charakter is t i schen ~mderungen  der  Phospha t -  
konzent ra t ionen  im Serum.  15 Stunden nach der  le tz ten Mahlzei t  gibt  die 
Leber  kleine Mengen an Phospha t  ab, dadurch  liegen die leberven~sen 
Phosphatkonzent ra t ionen  geringftigig fiber den ar ter ieUen Werten.  
Unmi t t e lba r  nach S ta r t  der  Infusion fal len die lebervenSsen Phospha t -  
konzent ra t ionen s ta rker  als die arterieUen Wer te  ab, da raus  ist auf  eine 
gesteigerte  Phospha tau fnahme  der  Leber  zu schliel~en. In  der  zweiten 
H~lfte des Infus ionszei t raumes ist der  v e r m e h r t e  E ins t rom yon Phosphat  
in die Leber  nur  noch in abgeschw~chter  Fo rm festzustellen. W~hrend 
einer verg le ichbaren  Glukoseinfusion k o m m t  es zu keiner  sicher ve rwer t -  
ba r en  Phospha tau fnahme  durch die Leber;  b e m e r k e n s w e r t  ist jedoch, dab 
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sowohl die ar ter ie l len als auch leberven~sen Werte  eine ann~hernd gleich 
abfal lende Tendenz aufweisen,  die auf  eine gesteiger te  Aufnahme  anderer  
Organe schlie~en l~13t. 

Ursache der ve rmehr ten  Harns~ureprodukt ion 

Eine gemeinsame Erkl~rung ffir diese Befunde l iegt in der  Besonderhei t  
des Stoffwechsels  der  Kohlenhydra te .  F ruk tose  wi rd  in der  Leber  un te r  
en t sprechendem ATP-Umsa tz  zu F ruk tose - l -phospha t  phosphoryl ier t ,  
diese Reakt ion  f indet  im zytoplasmat ischen R a u m  der Leberzel le  s tar t  und  
wi rd  durch  das  Enzym Ketohexokinase  katalysier t .  Aus der  a r te r io- leber -  
venSsen Fruktosedi f ferenz  und der  Leberdurchb lu tung  e r rechne t  sich 
10 min  nach Beginn der  F ruk tosezufuhr  eine mi t t l e re  Phosphory l ie rungs-  
ra te  yon 1070 nlVlol/g Leber  • rain, sie ist gegen Ende des Versuches trotz 
gleichbleibendem ar te r ie l lem Fruktoseangebot  auf  680 nMol/g Leber  • rain 
zuri ickgegangen, was  eventuel l  durch eine verzSger te  Spal tung des F r u k -  
tose - l -phospha t s  e rk l~r t  werden  kSnnte (23). 10 min nach S ta r t  der  F r u k -  
toseinfusion er rechnet  sich ein ges te iger ter  Phospha te ins t rom yon 
126 nMol/g Leber  • min  (Tab. 1), der zwar  fas t  um eine GrSl3enordnung klei-  
ne t  ist als der  zur  gleichen Zeit  gemessene Fruktoseumsatz ,  der  aber  dar -  
auf  hinweist,  dab in dieser Phase  erhebl iche Mengen an anorganischem 
Phospha t  gebunden  und so dem Kreis lauf  der  energiereichen Adenosin-  
phosphate  der  Leber  entzogen wurden.  Ffir den Proze~ der  Phosphatspei -  
cherung k o m m t  vor  a l lem die Akkumula t ion  yon F ruk tose - l -phospha t  und 
auch yon  Glycerophosphat  in Frage,  diese Annahme  konnte  durch  zahl-  
reiche t i e rexper imente l le  Unte rsuchungen  bei verg le ichbarer  Fruktose-  
dosierung best~tigt  werden  (12, 15, 23). Ih re  Gehal te  kSnnen fas t  u m  eine 
GrSl3enordnung im Lebergewebe  ansteigen. Ob jedoch bei  der yon uns 

Tab.  1 

EinfluB parenteraler Fruktose- bzw. Glukosezufuhr auf die Harns~ure- 

bildung und Phosphataufnahme der menschlichen Leber. 

Kontroll- Infusionsperiode 

Zeitintervall 10/20 40 80/90 

Fruktose F (6) -!070 -580 

Glukose G(4) + 400 - 280 -380 

Phosphat F {6) +23 -126 -46 

G (4) + 8 5 +16 

Harns~ure F (5) + 5 + 38 +20 

G (5) + ~ + '6 + 6 

Angegeben Mittelwerte in nMo]/g leber x min 
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Abb. 2. Stoffwechselschema des AMP-Abbaus. KontroUe der am Abbau beteilig- 
ten Enzyme dutch ATP, GTP und durch anorganisches Phosphat. Modifiziert 

nach Woods (23). 

ve rwende ten  Fruktosedosierung die Geschwindigkei t  A T P - v e r b r a u c h e n -  
der  Prozesse die der  ATP-Neubi ldung  - ffir die ja  anorganisches  Phospha t  
benStigt  wi rd  - iibersteigt, ist an Hand  dieser Daten  nicht  s icher zu beur -  
teilen. Diese F rage  k~nnte nu r  durch die gleichzeitige Bes t immung  der  
ATP-Geha l t e  im Lebergewebe  bean twor t e t  werden.  

Als ind i rek ter  Hinweis  fi ir  e inen vorf ibergehenden ATP-Abfa l l  im 
Lebergewebe  kann  die v e r m e h r t e  hepat ische Harns~iureproduktion gelten, 
die vor  a l lem in der  ers ten H~ilfte des Versuches zu beobachten ist. Nach 
Unte rsuchungen  aus  dem Arbei tskre is  yon  Krebs  (23) wi rd  der  Abbau  der  
pr~iformierten Pur innukleot ide  du tch  Enzyme reguliert ,  die ihrersei ts  
e iner  Kontro l le  durch ATP und anorganischem Phosphat  unter l iegen (vgl. 
Schema in Abb. 2) (2, 18). F~illt diese Schutzfunkt ion durch Absinken ihrer  
zellul~ren Konzent ra t ionen  weg, so unter l iegen vor  a l lem AMP und die 
anderen  pr~iformierten Pur innukleot ide  e inem i r revers ib len  Abbau,  der  zu 
einer  gesteiger ten Harns~iureabgabe an das leberven6se  Blut  ffihrt. Der  
gleiche Mechanismus wird  auch bei der  nach Alkoholzufuhr  beobachte ten  
gesteigerten Harns~urebi ldung der  Leber  angenommen,  al lerdings k o m m t  
b ier  vor  a l lem die als Folge des Alkoholabbaus  auf t re tende  Redox~inde- 
rung  als mSgliche ausl~sende Ursache in F rage  (10). Zu Beginn der  F ruk-  
toseinfusion e r rechnet  sich eine gesteiger te  Harns~urebi ldung  yon 38 nMol/ 
g Leber  X rain (Tab. 1); das bedeutet ,  daI3 vor  a l lem im Zei t in terval l  des 
h~chsten Fruktoseumsatzes ,  in dem auch der  s t~rkste  Phospha te ins t rom in 
die Leber  zu beobachten  ist, die p r~formier ten  Pur innukleot ide  einem 
vers t~rk ten  Abbau  un te rwor fen  sind. Inwiewei t  der  Gesamtbes tand  an 
Purinnukleot iden,  der  grob gesch~itzt 4,5 #Mol/g Leber  betr~igt, durch eine 
derar t ige  Fruktoseinfusion ve r r inge r t  wi rd  oder  ob er  durch eine gestei- 
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gerte Re- bzw. Neusynthese konstant  gehalten wird, kSnnen wir nicht  
sagen. Immerhin  konnten Bode et al. - allerdings nach einer hSheren Fruk-  
tosezufuhr - einen deutlichen Abfall  der Gesamtadeninnukleotide in der 
menschlichen Leber messer~ (3, 4). 

Nach Zufuhr  ~quimolarer Glukosemengen lassen sich wesentlich 
geringere Phosphoryl ierungsraten berechnen. Sie betragen mit  280 nMol/ 
g Leber • min zu Beginn der Infusion nur  1/3 der nach Fruktosegabe berech- 
neten Umsatzrate. Die Glukoseinfusion ffihrt aul~erdem nicht zu einem 
gesteigerten Phosphateinstrom in die Leber; das kSnnte vor  allem dadurch 
bedingt  sein, daI3 sich unter  Glukose keine phosphorylier ten Zwischenpro- 
dukte im Lebergewebe anh~ufen, die auf diese Weise anorganisches Phos- 
phat  dem Kreislauf der energiereicher~ Phosphate entziehen k6nnten. Die 
hepatische Harns~ureproduktion ist gegenfiber der Kontrollperiode nicht  
gesteigert. 
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Abb. 3. EinfluB einer Fruktoseinfusion auf die Harnsfiurebildung der Leber und 
die Harns~ureausscheidung der Niere bei dem Probanden L. S. Aufgetragen 

au•erdem die Fruktose-, Lactat- und Harns~urekonzentrationen in Arterie und 
Lebervene (11). 
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Renale Harnsaureausscheidung 

Trotz der deutlich gesteigerten Harns~iureproduktion der Leber  ~indern 
sich die venSsen Harns~iurekonzentrationen w~ihrend einer Fruktosezu- 
fuhr  yon 0,5 g/kg/h nicht; damit  stellt sich die Frage, wieviel Harns~iure 
w~ihrend eines Versuches fiber die Nieren ausgeschieden wird. Wir haben 
bei einem Tell unserer  Probanden die renale Harns~iure-Clearance vor  und 
w~hrend des Versuches gemessen. Das Versuchsprotokoll  eines typischen 
Experimentes ist in Abb. 3 wiedergegeben: Die Harns~iurekonzentrationen 
steigen unmit te lbar  nach Zufuhr  der Fruktose in der Lebervene an, dage- 
gen bleiben die arteriellen und venGsen Werte unver~indert. Die aus AVD 
und Leberdurchblutung kalkulierte Harns~iureproduktion liegt bei 230 mg, 
die w~ihrend des Experimentes ausgeschiedene Harns~iuremenge betr~igt 
170 rag. Die fraktionelle Harns~ureausscheidung hat  sich unter  Fruktose 
gegenfiber der Vorperiode nahezu verdoppelt.  Die arteriellen Lactatkon-  
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Abb. 4. Einflul] einer Fruktoseinfusion auf die I-Iarns~urekonzentration, Phos- 
phat- und Lactatkonzentration im arteriovenGsen Mischblut (Gimino-Shunt) bei 
einem 44j~hrigen, funktionell anephrischen Patienten unmittelbar vor der H~mo- 

dialyse. Serum-Kreatinin 18 rag%. 
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z e n t r a t i o n e n  e r r e i c h e n  e r s t  g e g e n  E n d e  des  V e r s u c h e s  rni t  W e r t e n  y o n  
2,5 m M  e i n e n  Bere ich ,  b e i  d e m  e ine  v e r m i n d e r t e  r e n a l e  H a r n s ~ u r e a u s -  
s c h e i d u n g  b e o b a c h t e t  w u r d e  (25); d a m i t  s t i m m t  d i e se r  B e f u n d  m i t  den  
U n t e r s u c h u n g e n  a n d e r e r  A u t o r e n  f ibere in ,  d i e  b e i  v e r g l e i c h b a r e r  F r u k t o -  
s e d o s i e r u n g  e b e n f a l l s  e ine  g e s t e i g e r t e  H a r n s ~ u r e a u s s c h e i d u n g  m e s s e n  
k o n n t e n  (9, 19, 20). E i n  w e i t e r e r  H i n w e i s  daff i r ,  dal3 F r u k t o s e  in  e i n e r  
D o s i e r u n g  y o n  0,5 g / k g / h  n u r  d a n n  zu  e i n e m  H a r n s ~ u r e a n s t i e g  i m  ve nSse n  
B l u r  ff ihr t ,  w e n n  d i e  v e r m e h r t  g e b i l d e t e  H a r n s ~ u r e  n i c h t  f iber  d i e  N i e r e n  
a u s g e s c h i e d e n  w e r d e n  kann ,  g i b t  u n s  d e r  F r u k t o s e v e r s u c h  b e i  e i n e m  f u n k -  
t i one l l  a n e p h r i s c h e n  P a t i e n t e n  u n m i t t e l b a r  v o r  d e r  H h m o d i a l y s e  in  A b b .  4: 
N a c h  e i n e r  v e r g l e i c h b a r e n  Z u f u h r r a t e ,  b e i  d e r  d i e  F r u k t o s e k o n z e n t r a -  
t i o n e n  y o n  an.fangs 2 m M  a u f  W e r t e  u m  1 m M  abfa l l en ,  k o m m t  es  zu  e i n e m  
l a n g s a m e n  A n s t e i g e n  d e r  H a r n s ~ u r e  i m  a r t e r i o v e n S s e n  Mischb lu t .  N a c h  
60 M i n u t e n  l i e g e n  d i e  H a r n s ~ u r e k o n z e n t r a t i o n e n  e t w a  30 % f iber  d e n  A u s -  
g a n g s w e r t e n ;  d i e s e r  A n s t i e g  e n t s p r i c h t  e t w a  e i n e r  M e h r p r o d u k t i o n  yon  
400 m g  H a r n s ~ u r e .  Die  P h o s p h a t k 0 n z e n t r a t i o n e n  f a l l e n  d a g e g e n  im B l u t  ab,  
d e r  t i e f s t e  W e r t  i s t  n a c h  e t w a  30 m i n  e r r e i ch t ,  d a n a c h  s t e i ge n  s ie  w i e d e r  an  
u n d  l i e g e n  g e g e n  E n d e  des  V e r s u c h e s  f iber  den  A u s g a n g s w e r t e n .  

U n s e r e  E r g e b n i s s e  k S n n e n  z w a r  d i e  e i n l e i t e n d  a ~ f g e z e i g t e n  P r o b l e m e  
n i c h t  r e s t l o s  b e a n t w o r t e n ,  doch  e r l a u b e n  s ie  i m m e r h i n  d e n  Hinwe i s ,  daft 
m a n  b e i  d e r  B e u r t e i l u n g  y o n  e t w a i g e n  N e b e n w i r k u n g e n  i m  R a h m e n  e i n e r  
I n f u s i o n s t h e r a p i e  (z. B. H a r n s ~ u r e a n s t i e g  a u f  G r u n d  e ines  g e s t e i g e r t e n  
P u r i n n u k l e o t i d a b b a u s )  s ich  n i c h t  n u r  au f  venSse  M e s s u n g e n  b e s c h r ~ n k e n  
sol l te .  

Zusammenfassung 

Eine paren tera le  Fruktosezufuhr  (10 g/5 min, 0,5 g/kg/h) ffihrt bei  s toffwech- 
selgesunden Probanden zu einem signif ikanten Anstieg der  hepat ischen Harn -  
shureprodukt ion yon 0,07 mg/100 g • min  auf  0,52 mg/100 g • min schon nach 
15 rain, nach 1 Stunde betr~gt  er noch 0,3 mg/100 g • min. Die gesteigerte Harn -  
s~urebi ldung kor re l ie r t  mi t  e iner  gesteigerten Phospha taufnahme der  Leber, die 
max imal  13 /~lYlol/100 g • rain betr~gt.  Dagegen ist in der  Kontrol lper iode eine 
geringe Phosphatabgabe  an das leberven~se Blur festzustellen. Die renale  Harn -  
sfiureausscheidung n immt  w~ihrend der  Fruktosezufuhr  entsprechend der  gestei-  
ger ten  Harns~urebi ldung zu, so dab die ven6sen Harns~urespiegel  am Ende des 
Versuches unver~nder t  bleiben. 

Nach Zufuhr  ~quimolarer  Glukosemengen kommt  es weder  zu einer  gestei-  
ger ten Harns~urebi ldung noch zu einer  vermehr ten  Phospha taufnahme der  
Leber.  Der Unterschied ist  vor al lem durch die Besonderhei t  des Fruktoses toff -  
wechsels in der  Leber  erklfirt.  

Summary  

15 min af ter  in t ravenous adminis t ra t ion  of fructose (10 g/5 min, 0,5 g/kg/h) 
the hepat ic  uric acid product ion in hea l thy  volunteers  increased from 0,07 mg/ 
100 g • rain to 0,52 rag/100 g • rain. Af te r  one hour the  enhanced uric acid 
product ion was 0,3 mg 100 g • rain. The enhanced uric acid product ion was 
accompanied by  an  increased hepat ic  phosphate  uptake.  The highest  value was 
13 #tool/100 g • min. Dur ing the control  per iod the l iver  released small  
amounts  of phosphate  into the  hepat ic  vein. The increased hepat ic  uric acid 
output  corre la ted with  an enhanced renal  clearance, therefore  the per iphera l  
venous uric acid concentrat ions remained  unchanged. 
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After intravenous administration of glucose (10 g/5 rain 0.5 g/kg X h) no 
changes occurred neither of hepatic uric acid output nor of hepatic phosphate 
uptake. The fructose effect might be explained by the peculiarity of fructose 
metabolism in liver. 
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