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Resumen

La alimentacion es un elemento clave del estilo de vida y medio ambiente que influye en la
salud y que puede ser controlada. Hoy en dia, la obesidad y la diabetes mellitus se han
convertido en un problema de salud publica, con una prevalencia que incrementa de forma
alarmante. Varias son las explicaciones que se han dado para entender este fenémeno, una
de ellas es la asociacion con el consumo de fructosa. Pero si este azlcar ha estado presente
como parte de nuestra alimentacion desde tiempos inmemorables, cabe entonces reflexio-
nar: ¢Cuales son los factores que han intervenido para que su consumo sea nocivo? Al
revisar la evidencia podemos concluir que las alteraciones metabolicas que produce la fructosa
no son exclusivos de este azlcar y los efectos que tiene sobre la salud o enfermedad
dependen directamente del uso que el ser humano le pueda dar.
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Abstract

The feedings is a cornerstone element of the environment and human’s lifestyle. It can be
manipulated to reach health benefits in general population. Nowadays, the obesity and
diabetes mellitus have become a problem of public health, with prevalence that it increasing
of alarming form. Several are the explanations that have occurred to understand this phe-
nomenon; one of them is the association with the consumption of fructose. But this sugar has
been present like part of our feeding from unmemorable times, is possible then to ask: Which
are the factors that have been taking part so that their consumption is injurious? This paper
describes recent findings about fructose in animal and human mode and we can conclude
that the metabolic alterations that are produced by fructose are not exclusive if this sugar and
that the effects on health and disease doesn’t rely directly to the human’s use of fructose.

Key words: Fructose, sucrose, metabolism, hyperlipidemia, insulin resistance, obesity, hype-
ruricemia.
Revista de Endocrinologia y Nutricion 2007; 15(2): 67-74.

INTRODUCCION repercusiones tanto en la estructura como en el metabo-
lismo celular.

En el ser humano, la presencia de salud o enfermedad En los Ultimos afios se ha observado un incremento en

dependen de la relacion entre factores genéticos y medio
ambiente. Aunque son muchos los factores que integran
el medio ambiente y que se encuentran en continuo cam-
bio, uno de los méas importantes es la dieta, la cual nos
proporciona una gran cantidad de nutrimentos que tienen

la prevalencia de obesidad y diabetes mellitus tipo 2, con-
virtiéndose en un problema de salud publica mundial y
que, a pesar del conocimiento médico creciente para la
prevencion y tratamiento, el aspecto relacionado a la nu-
tricion parece continuar lleno de incognitas.
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En general, un alto consumo calérico en forma de hi-
dratos de carbono refinados correlaciona positivamente
con un incremento en el riesgo de resistencia a la insuli-
na. Estudios recientes sugieren que la dieta especifica-
mente alta en fructosa ha contribuido a la presencia de
alteraciones metabdlicas que resultan en ganancia de
peso, diabetes mellitus tipo 2, hiperlipidemia y hiperuri-
cemia.

En esta revision exponemos los cambios en el consu-
mo, las caracteristicas y mecanismos fisioldgicos, bioqui-
micas y moleculares por los cuales la fructosa puede con-
tribuir a estas alteraciones metabdlicas, sin olvidar que
los efectos benéficos o deletéreos dependen del uso que
les dé el ser humano.

COMPOSICION Y PROPIEDADES

La fructosa es un azdcar simple con férmula quimica C.H,,O,,
similar a la de la glucosa; ambas se reducen faciimente a
sorbitol tanto Jn vitro como in vivo; la fructosa difiere por la
presencia de un grupo ceto unido al carbono 2 de la molé-
cula, en tanto la glucosa presenta un grupo aldehido en el
carbono 1.12 Los productos principales de su metabolismo
en la via glucolitica son: glucosa, glucégeno, lactato y piru-
vato; otros en menor cantidad son oxidados a bidxido de
carbono, cuerpos cetdnicos o convertidos a triacilglicerol.3#

Al igual que la sacarosa, se encuentra en el grupo de
edulcorantes nutritivos reconocidos por la FDA (Food and
Drug Administration). Estos edulcorantes tienen propieda-
des funcionales de acuerdo a sus caracteristicas fisicas (cris-
talizacion, viscosidad), microbiales (preservacion, fermenta-
cién) y quimicas (caramelizacién, antioxidante).> Ambos
azlcares proveen de 4 kcal/g; sin embargo, una de las carac-
teristicas principales es su poder edulcorante de 173, en
tanto para la glucosa es de 74 y de 100 para la sacarosa,
ademas de que presenta sinergia con otros edulcorantes.>”

Entre sus principales fuentes naturales se encuentran
las frutas y la miel que incluso puede contener hasta 50%
de este azlcar y entre los alimentos industrializados se
encuentran las bebidas carbonatadas, cereales, hambur-
guesas, salsa de tomate, mole, mermeladas, jugos y fru-
tas en almibar.”®

MANUFACTURA Y APLICACIONES

Antes de los avances tecnol6gicos era econémicamente
poco factible su produccion, y no es hasta 1967 cuando
se comienzan a introducir diversos productos derivados
de la sacarosa de las remolachas, almidén de arroz, trigo,
tapioca, papay principalmente del maiz, que se afiaden a
los alimentos y bebidas como jarabe de miel de alta fruc-
tuosa (Jarabe de Maiz de Alta fructuosa) al 42%, 55% o
en forma cristalina.”®
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La mejor opcién ha sido el jarabe que contiene 55%
debido a su estabilidad y costo, aunque hay un pequefio
mercado para el que contiene 80-95%. La produccién de
JMAF requiere de los siguientes pasos: 1) moler el maiz
mojado para extraer el almidon, 2) sacarificacion y licue-
faccion para hidrolizar el almidén del polimero a monéme-
ro de dextrosa, 3) isomerizacion para convertir la dextro-
sa a fructosa y 4) fraccionamiento para enriquecer su
concentracion en la isomerizacion del producto.®

En la actualidad, la fructosa ha reemplazado a la saca-
rosa en muchos alimentos y bebidas por su poder edulco-
rante, bajo costo, propiedades funcionales y estabilidad
del producto.

IMPORTANCIA DEL CONSUMO DE FRUCTOSA

Aunque por miles de afios los humanos han consumido
fructosa, la mayoria en frutas secas con un consumo pro-
medio de 16 a 20 g/d, éste se ha incrementado drastica-
mente en los Ultimos afios. En 1976 se hizo la recomen-
dacion del uso de fructosa en el tratamiento y control del
paciente con diabetes mellitus ya que ofrecia una produc-
cién limitada de insulina y menor respuesta glucémica.®
En fechas recientes, las investigaciones se han enfocado
a la exposicion a grandes cantidades de fructosa que es-
timulan la lipogénesis y acumulacion de triglicéridos, lo
cual contribuye a reducir la sensibilidad a la insulina y la
resistencia hepatica con intolerancia a la glucosa.'®!

El cambio en el consumo de fructosa ha incrementado
de forma alarmante, sobre todo con la occidentalizacion
de la dietay el uso de productos que contienen jarabe de
maiz de alta fructosa (JMAF) que actualmente compren-
den mas del 10% de la ingesta energética total y mas del
20% del total proporcionado por los hidratos de carbono,
lo que representa un incremento de > 2,100% con res-
pecto a inicios del Siglo XX.35811

En 1992, el Departamento de Agricultura de los Esta-
dos Unidos (USDA por sus siglas en inglés) recomendo
para una dieta de 2,000 kcal incluir 40 g en forma de
azulcar, cantidad contenida en 360 mL de bebidas endul-
zadas con JMAF. En Estados Unidos, 1 de cada 4 nifios
consumen cerca del 25% del total de ingesta energética
en forma de edulcorantes.51012

EFECTOS METABOLICOS Y SU TRADUCCION
CLINICA

Para poder explicar los efectos causados por el consumo
de fructosa es preciso mencionar algunos aspectos de su
fisiologia y bioquimica, asi como de las diferencias mas
importantes con respecto a la glucosa.

En cuanto a la absorcion gastrica, la glucosa se trans-
porta a través del borde de cepillo por un sistema especi-
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fico de acarreadores dependientes de Na+ a diferencia
de la fructosa que se absorbe en el duodeno y yeyuno
por medio de transportadores GLUT 5y CLUT 2 no depen-
dientes de Na+.%° Posteriormente en las células, la glu-
cosa entra por un mecanismo de transporte GLUT 4 que
es dependiente de insulina, en tanto la fructosa entra via
GLUT 5 sin requerir de insulina; este transportador carac-
teristicamente esta ausente en las células  pancreaticas
y en el cerebro, lo cual limita su entrada en estos teji-
dos?512 (Figura 1).

También existen diferencias en el vaciamiento gastri-
co; la fructosa vacia rapidamente el estbmago de manera
exponencial inmediatamente después de su ingesta, se-
guido por un retardo importante, contrario a la glucosa,
gue vacia de manera lineal.**

En humanos sanos la concentracion sanguinea de fruc-
tosa durante el ayuno es de < 1 mg/dL incrementando
proporcionalmente hasta valores de 4.5 a 13 mg/dL con
un consumo de 18 a 100 g de este azlcar, alcanzando su
pico maximo a los 30-60 minutos.** Las manifestaciones
clinicas observadas en algunos sujetos por malabsorcién
después de ingerir 50 g en adultos o 2 g/k/d en nifios son
la presencia de diarrea, célicos y flatulencia.>%12

La absorcion intestinal de este azlcar es heterogénea
cuando se administra solo, pero incrementa cuando se
ingiere simultaneamente con glucosa. Una vez que se
absorbe, se transporta por el epitelio intestinal hacia el
higado a través de la vena porta, donde es fosforilada a
fructosa-1-fosfato (F1P) por medio de la enzima fructoci-
nasa. La F1P se fragmenta por la aldolasa 3 en gliceral-
dehido y dihidroxiacetona fosfato; finalmente estos pro-
ductos convergen en la via glucolitica. La importancia de
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esta via radica en que brinca el principal paso regulador
de la glucdlisis, es decir, la conversion de glucosa-6-fos-
fato (G6P) a fructosa 1, 6 bifosfato (F1,6B) controlada
por la fosfofructocinasa, de tal forma que la fructosa
puede entrar continuamente a la via glucolitica y des-
controlar la produccion de glucosa, glucégeno, lactato y
piruvato, proporcionando grupos glicerol y acil para for-
mar moléculas de acilglicerol, ocasionando una sobre-
produccién de triglicéridos.*1°151¢ En contraste, el meta-
bolismo hepatico de la glucosa se limita por la capacidad
de almacenar glucosa como glucégeno y mas importante
aln, por la inhibicién de la glucdlisis regulada por la
fosfofructocinasa® (Figura 2).

Experimentos en humanos indican que en ayuno el 66%
de la fructosa se convierte a glucosa, el 2% se libera como
lactato y el 8% puede formar glucégeno. Por via parente-
ral, menos de la mitad se metaboliza en el higado, 20% se
transporta hacia el rifién y una menor fraccién se encuentra
disponible en el tejido adiposo y musculoesquelético.*

a) HIPERLIPIDEMIA

Los efectos a corto y largo plazo sobre el metabolismo de
los lipidos involucran cambios en la via de oxidacién de
acidos grasos, esterificacion y lipogénesis. El alto flujo de
fructosa al higado conduce a un incremento significativo
en la lipogénesis de novo y sintesis de triglicéridos. Los
triglicéridos pueden empaquetarse con apo B y secretar-
se al plasma en forma de particulas de lipoproteinas de
muy baja densidad (VLDL). Las VLDL liberadas se almace-
nan en los adipocitos, misculo cardiaco y esquelético para
ser utilizados como sustrato energético* (Figura 3).

Capilares
%Apacio Na- | »
intercelular
ATPasa
o
N
ATP ADP
2Na* —> Na“
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intestinal Borde en cepillo LEC

| GLUT 4 |
GLUTS Diferencias en el transporte de glucosa y fructo-
sa a través del epitelio intestinal y su entrada a
las células.
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Figura 1. Mecanismos de transporte.
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La fructosa puede ocasionar una disminucion en los
acidos grasos no esterificados (NEFAs) por cambios mini-
mos en las concentraciones de insulina, indicando que
cualquier reduccion en la secrecién de VLDL es debida a la
menor disponibilidad de los NEFAs; sin embargo, los efec-
tos directos de este azlcar a nivel hepatico son Unicos,
pues la infusién incrementa la esterificacion de NEFAs y
secrecién de VLDL, que al acumularse tanto en higado
como en musculoesquelético reducen la sensibilidad y
median la resistencia a la insulina, sin olvidar que es ca-
paz de proveer de carbonos para ambas porciones glice-
rol y acil de los triglicéridos. En general, la produccion

Glucosa

Glucosa 6 fosfato
ATP 4
ADP F%tota 6

fosfato
Fosfofructocinasa @
Fructosa 1, 6
difosfato

ATP

ATP ADP

ADP

Dihidroxiacetona
fosfato —»

— TN U :;FF)’
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neta de VLDL por el higado es el resultado de un balance
entre estos dos efectos opuestos.3#17

En estudios realizados en ratas se han observado ni-
veles elevados de homocisteina hasta en un 72%, aso-
ciandose con un incremento en la secrecion de VLDL a
consecuencia de la ingesta crénica de fructosa.®

A nivel molecular la hiperlipidemia se explica debido a
la conjuncién de dos procesos que son independientes de
la sefializacion de insulina y que responden rapidamente
a los cambios metabdlicos: 1) Menor oxidaciéon de acidos
grasos. Los PPAR (Peroxisome proliferation actived recep-
tor) son receptores nucleares de acidos grasos implicados

?2??

? v Fructocinasa

Fructosa 1-fosfato
¢ Fructosa-1-fosfato

aldolasa
Gliceraldehido +

Dihidroxiacetona
Entrada de la fructosa en la parte distal de la
glucdlisis, posterior al sitio de regulacion de la
fosfofructocinasa.

Figura 2. Entrada de la fructosa en la
glucdlisis.
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La fructosa provee de carbonos a los grupos
glicerol y acil para la formacién de triglicéridos.
La acumulacion intramiocelular y hepatica de
lipidos reduce la sensibilidad a la insulina. No
existe estimulacion de la leptina ni de la insuli-
na para regular la ingesta energética. G-6-P,
glucosa 6-fosfato; F-1-P, fructosa 6-fosfato;
AGL, &cidos grasos libres; Tg, triglicéridos; VLDL,
lipoproteinas de muy baja densidad.

Musculo

Figura 3. Metabolismo hepético.
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en las enfermedades metabdlicas relacionadas a la obe-
sidad tales como hiperlipidemia, resistencia a la insulina
y enfermedad arterial coronaria. Los 3 subtipos de PPAR
o, v, P tienen distintos patrones de expresion, involucran
componentes de diferentes lipoproteinas y regulan la ho-
meostasis de lipidos basada en las necesidades de teji-
dos especificos. El PPARa se expresa en el higado, cora-
z6n, masculo y rifién donde regula el metabolismo de los
triglicéridos, asi como de la apolipoproteina A-I, sintetasa
de acil-CoA y carnitina palmitoltransferasa | (CPT I). La
expresion de PPARa incrementa la oxidacion de acidos
grasos y concomitantemente disminuye el transporte y
uso de glucosa; sin embargo, en estudios realizados en
ratas alimentadas con dietas enriquecidas de fructosa la
expresion de PPARa disminuye.%8 2) Mayor produccion
de enzimas lipogénicas. Existe un incremento de SREBP-1
(Sterol regulatory element binding protein-1), proteina que
tiene como papel central la expresion genética de enzi-
mas lipogénicas incluyendo la sintasa de acidos grasos
(FAS), acetil-CoA carboxilasa (ACC) y esterol-CoA desatu-
rasa (SCO). También se ha observado que los agonistas
de PPAR inducen aumento de la expresion hepatica de
proteinas desacopladoras (UCP), implicadas como media-
dores de termogénesis, modificando la produccion de tri-
fosfato de adenosina (ATP), con repercusiones en la via
glucolitica y oxidaciéon de acidos grasos. Principalmente
se induce la expresion de UCP-3 en musculoesquelético y
tejido adiposo, aunque no a nivel hepatico, sugiriendo
gue su expresion puede incrementarse bajo condiciones
de mayor flujo de acidos grasos y metabolismo.192022

b) DIABETES MELLITUS Y RESISTENCIA A LA
INSULINA

La fructosa posee un indice glucémico (IG) bajo y aun-
que el rol del IG en el tratamiento de la diabetes es
controversial, este azucar ofrece la ventaja de una me-
nor concentracion de glucosa postprandial que la misma
cantidad de otros hidratos de carbono comunes, pues se
metaboliza de manera independiente de la insulina y
puede inhibir la produccion de cuerpos ceténicos.?? Una
caracteristica interesante de su metabolismo es que la
F1P incrementa la actividad de la glucocinasa, promo-
viendo la captacién hepatica de glucosa, disminuyendo
su produccion y glucemia; por lo tanto, es posible que
cantidades pequefias o “cataliticas” puedan beneficiar
el control glucémico en pacientes con diabetes melli-
tus.®2%24 En humanos sanos se observa ademas una res-
puesta favorable de hormonas contrarreguladoras, nor-
malizando la secrecion de epinefrina.?

Entre sus desventajas esta la tendencia a incrementar
el urato, lactato y triglicéridos. Si la fructosa continda en-
trando a la via glucolitica distal después del paso regula-
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do por la fosfofructocinasa, la produccién de triacilglicerol
hepatico se facilita y la hace mas lipogénica, efecto que
en sujetos con hiperlipidemia o resistencia a la insulina
puede exacerbarse.®2 (Figura 3). El incremento de las
concentraciones plasmaticas postprandiales de fructosa
puede contribuir al desarrollo de diversas complicaciones
relacionadas a la diabetes, entre las que destacan por su
mayor asociacion la retinopatia proliferativa y neuropa-
tia.'® La produccion de insulina, leptina y otras hormonas
clave involucradas en la regulacion a largo plazo de la
homeostasis energética no se estimulan en parte debido
alas bajas concentraciones de transportadores de fructo-
sa GLUT5 en las células B pancreaticas.®?* En sujetos sa-
nos produce menores excursiones glucémicas y menor
respuesta insulinogénica pero cuando se acomparfia de
glucosa esta respuesta es mayor y es mediada por el
polipéptido insulinotrépico dependiente de glucosa (GIP),
cuya liberacion se estimula en el intestino delgado y por
lo tanto en presencia de niveles elevados de glucosa.*?3

La fructosa puede ser anticetogénica o cetogénica de-
pendiendo de las circunstancias. /n vivo, durante el ayuno
una ingesta fisiolégica es anticetogénica, debido a inhibi-
cién de la movilizacion de NEFAs en tejido adiposo, lo cual
resulta en reduccién del sustrato cetogénico principal por
el higado. Se convierte en cetogénica si se consumen can-
tidades suprafisiol6gicas; esto se demostrd en animales
donde la cetogénesis incrementa en relacién directa a las
concentraciones sanguineas de fructosa, ya que satura
las vias metabdlicas con una sobreproduccién de carbo-
nos que conduce a una mayor cantidad de cuerpos ceto-
nicos y lactato.*

El incremento en la circulacién de NEFAs ocasionado
por un alto consumo de fructosa puede reducir la sensibi-
lidad a la insulina por incremento del contenido lipidico
intramiocelular en el musculoesquelético.?® La acumula-
cién de NEFAs, particularmente en el tejido adiposo visce-
ral, ocasiona dafio en el metabolismo de los hidratos de
carbono a causa de una elevada concentracién portal y al
incremento en la produccion hepatica de glucosa, ademas
de que se han reportado efectos deletéreos sobre la fun-
cién de las células .3

¢) GANANCIA DE PESO

La regulacion del balance energético se lleva a cabo me-
diante la sefializacién por diversos péptidos en el sistema
nervioso central, entre los que destacan la insulina, lepti-
na y posiblemente la grelina.

Durante el consumo de alimentos con glucosa las con-
centraciones plasmaticas de glucosa y de insulina incre-
mentan progresivamente, al igual que las concentraciones
de leptina, entre las 4 y 8 h. En contraste, al consumir
fructosa la glucosa incrementa modestamente y no estimu-
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la la secrecién de insulina ni los niveles circulantes de lep-
tina, de tal forma que la sefial de “saciedad” que provee la
glucosa al cerebro no puede efectuarse por la fructosa.®?*

La insulina esta involucrada en la regulacion de la adi-
posidad al inhibir la ingesta calérica e incrementar el gasto
energético. Esta hormona no entra al cerebro, pero es trans-
portada a través de un proceso mediado por receptores
saturables que funcionan como una via de retroalimenta-
cién negativa. En diversos estudios realizados en ratones
con genes modificados para los receptores de insulina se
observa hiperfagia y obesidad como resultado de la falta
de sefializacion en el SNC. La interaccidon con algunos neu-
ropéptidos hipotalamicos incluyendo el neuropéptido Y (NPY)
explican sus efectos directos sobre la reduccion de la in-
gesta y de manera indirecta con la estimulacién de la pro-
duccién de leptina.® En hombres sanos se ha observado
que el consumo de 3 g/k/d de fructosa incrementa la inges-
ta caldrica total en un 25% con el desarrollo de resistencia
a la insulina en 6 dias.®

La leptina se produce principalmente en el tejido adipo-
S0y juega un papel importante en la regulacion del balan-
ce energético al inhibir la ingesta e incrementar el gasto
energeético. Sus niveles circulantes disminuyen en respues-
ta a una dieta con alto contenido en fructosa, debido a que
su produccién por los adipocitos es regulada por el meta-
bolismo de la glucosa y ésta a su vez por la insulina.?

Respecto a la grelina, una hormona gastrica orexigénica
gue se libera a la circulacion, ejerce su efecto en la regula-
cién del comportamiento alimentario al estimular las neu-
ronas NPY/AGRP (proteina relacionada con agouti) en el
hipotalamo de manera opuesta a la leptina y desencadena
el inicio de la ingesta. Durante el consumo de glucosa, sus
concentraciones disminuyen entre 1-3 h; sin embargo, con
la fructosa existe una supresion de menor intensidad.

Por lo tanto, su contribucion a la ganancia de peso cor-
poral se lleva a cabo al incrementar la ingesta energética
como resultado de una secrecién de insulina y leptina re-
ducida, ademas de una menor supresion postprandial de
grelina.238.24

d) HIPERURICEMIA

La fructosa conduce a un incremento de purinas y genera-
cién de acido Urico debido a deplecion relativa de Piy ATP.
Para entender este mecanismo comenzamos por explicar el
metabolismo de las purinas. La adenilato cinasa mantiene
un equilibrio entre los nucleétidos de adenina del ATP, ADP
(Difosfato de adenosina) y AMP (Monofosfato de adeno-
sina). En la via de degradacion, el monofosfato de inopina
se forma del AMP por acciéon de la AMP deaminasa, el
fosfato es removido por la 5 nucleotidasa a inosina, frag-
mentandose esta Ultima a acido Urico via hipoxantina y
xantina. La formacion de &cido Urico se da tanto por la dis-
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minucion de las concentraciones de ATP como de los nu-
cledtidos de adenosina. Cuando la fructosa se fosforila a
F1P se depleta el ATP durante la inhibicion de la fosforila-
cién oxidativa del ADP por escasez de Pi secuestrado en
F1P. Aunado a esto, la triocinasa también utiliza ATP en la
fosforilacion de gliceraldehido a gliceraldehido 3-P. De tal
forma que la depleciéon de Pi y ATP produce inhibicién
alostérica de las enzimas de degradacién del AMP, lo que
conduce a incrementar las concentraciones de inosina y
favorecer la formacion de acido Urico con deplecion de la
poza de nucleétidos de adenina, estimulando la sintesis de
nucleétidos de purina como una reaccion de retroalimenta-
cién.*% En esta via la produccién inicial de acido Urico esta
aumentada por sintesis de novo (Figura 4).

El acido drico inhibe la produccién de oxido nitrico en las
células endoteliales, causando disfuncién endotelial, hiper-
tension glomerular y vasoconstriccion renal.?8 Los mecanis-
mos implicados en la induccién de hipertension arterial son
la hiperuricemia, formacién de aldehido y alteraciones en
la reactividad vascular, ademas que en estudios realizados
en ratas muestran un incremento en la expresion del re-
ceptor de angiotensina Il tipo 1 en el tejido adiposo.*

La fructosa produce un incremento rapido en las con-
centraciones de acido Urico a los 30 a 60 minutos; este
efecto es dosis dependiente y requiere que la infusion
sea mayor de 0.5 g/k/h para ser detectable.

e) ALTERACIONES EN EL METABOLISMO
MINERAL

La homeostasis macromineral en humanos puede afectar-
se por dietas altas en fructosa al formar complejos solu-
bles relativamente estables que incrementan su absor-
cién, tal y como lo describieron Holbrook y cols® en el
caso del magnesio. Otro elemento con el que se ha rela-
cionado es el hierro ferroso y férrico; sin embargo su efecto
con la absorcién se desconoce.!

En estudios realizados por Milne y cols?” y Nguyen,?®
observaron un incremento en las pérdidas urinarias de
calcio y fésforo. Aunque el incremento en la excrecion de
fésforo puede se resultado de una absorcion mayor, la
pérdida por via urinaria en estos casos fue mayor que su
ingestién y absorcion. Por lo tanto, una menor retencion
de calcio y mayor pérdida de fosforo en combinacion con
una dieta deficiente de magnesio puede tener un impacto
adverso en la salud 6sea a largo plazo.

Ante la presencia de deficiencia de cobre el efecto so-
bre la ganancia de peso puede acentuarse, al igual que
algunos signos presentes a largo plazo de esta deficien-
cia como la falla en la hematopoyesis y la hipertrofia cardia-
ca. El consumo de fructosa en cantidades menores al 20%
del total energético diario tiene pocos o nulos efectos en
la biodisponibilidad del cobre.*
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Fructosa Fructosa 1-P
) ) | Tirocinasa ) )
Gliceraldehido . % Gliceraldehido 3-P
 —
AMP-+ATP Adenitato | 2 ADP

cinasa

T\ AMP | 4— pj
Adenilo- deaminasa

Adenosina succinato +— |[MP 4—\
5 nucleotidasa

AMP, GMP

Adenosina 5 fodfo-
deaminasa T ribodilamina
Inosina ATP

Nucleosido

v
PRPP Glutamil

Hiperuricemia. Existe un incremento de purinas
y generacion de acido Urico via hipoxantina y

fosforilasa Hipoxantina

Oxidasa ¢
Xantina
Oxidasa ¢
Acido Urico

Ribosa 5-P

Cuadro |. Efectos del uso de la fructosa.

xantina debido a la escasez relativa de Piy ATP
y ala sintesis de novo. ATP; trifosfato de adeno-
sina; ADP, difosfato de adenosina; AMP, mono-

Amidotransferasa
A

fosfato de adenosina; Pi fésforo organico; GMP,
monofosfato de guanosina; PRPP 5-fosforibo-
sil-1-fosfato.

PRPP | ¢~ AMP, ADP,
Sintetasa ATP

Figura 4. Hiperuricemia.

Efectos benéficos

Efectos deletéreos

Mayor poder edulcorante

Sinergia con otros edulcorantes

Bajo costo

Estabilidad del producto

indice glucémico bajo

Menor respuesta glucémica

Menor respuesta insulinogénica

Favorece la respuesta de hormonas contrarreguladoras
Anticetogénica

Menor supresion de grelina
Menor sefial de saciedad
Menor sensibilidad a la insulina
Media la resistencia a la insulina
Lipogénica

T Triglicéridos

T Uratos

T Lactato

Cetogénica

En este cuadro se resumen los principales efectos benéficos y deletéreos relacionados con el consumo de la fructosa, debido a sus caracteris-

ticas fisicas, quimicas y metabdlicas.

RECOMENDACIONES

Aunque para algunos edulcorantes no nutritivos se ha
establecido una ingesta diaria aceptable, las investiga-
ciones actuales no recomiendan un nivel especifico para
la fructosa y se aplican las recomendaciones generales
basadas en el consumo méximo de energia en forma de
azucar afiadida. La Organizacion Mundial de la Salud su-
giere un consumo del 10% del total energético diario;
algunos organismos como el Departamento de Agricultu-
ra de los Estados Unidos (USDA por sus siglas en in-
glés) y la Asociacibn Americana de Dietética (ADA) a
través de guias alimentarias han recomendado una in-
gesta de 6 a 10%.%° En México, estas recomendaciones

han sido revisadas por el Instituto Nacional de Ciencias
Médicas y Nutricion Salvador Zubiran, respaldadas y ava-
ladas por la Secretaria de Salud y la Academia Nacional
de Medicina.

Para pacientes con DM las recomendaciones de la EASD
(Asociacion Europea para el estudio de la Diabetes) y la
ADA (Asociacion Americana de Diabetes) permiten un con-
sumo limitado a menos del 10% de la ingesta energética.
Y aunque en estos pacientes consumos altos como 60 g
de fructosa no tienen efectos adversos en la respuesta
glucémica, dado que hay un incremento en los niveles de
triglicéridos y colesterol LDL, la adicion de fructosa como
un agente edulcorante no es recomendable para este tipo
de pacientes.>?
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El monitoreo de la ingesta de fructosa en relacion a la
salud debe incluir la intolerancia gastrointestinal y la hi-
perlipidemia en individuos en quienes presentan riesgo.

CONCLUSIONES

Los efectos indeseables en la salud relacionados con los
hidratos de carbono son ocasionados por un exceso en su
consumo. Muchos factores influyen para que esto ocurra,
desde la cantidad consumida, su composicion, efectos de
procesamiento y su ingestion con otros componentes de
la alimentacion que pueden modificar sus caracteristicas
fisiolégicas y bioquimicas (Cuadro |).

En esta revision se han expuesto brevemente los me-
canismos por los cuales el consumo de fructosa puede
contribuir al desarrollo de todas las manifestaciones cla-
sicas del sindrome metabdlico. Es importante recalcar
gue la evidencia actual apoya que los efectos “deleté-
reos” son dosis dependientes, debidos a un consumo
suprafisioldgico y que ademas la mayoria no son exclu-
sivos de este azlcar.

La fructosa no provee ventajas sobre la sacarosa, ni tam-
poco hay una razén para evitar el consumo natural de fructo-
sa como ocurre en el consumo de frutas, manteniendo su
ingestion siempre en el contexto de una dieta saludable.
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