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La fructosa fue aceptada por anos, como un componente benéfico de la dieta porque no estimula
la secrecion de insulina. Sin embargo, actualmente, se asocia con obesidad visceral, higado graso
no alcohdlico, hipertrigliceridemia, insulinoresistencia hepdtica*=3 y aumento en la sintesis de

dcido uricol.

La diferencia entre los metabolismos de la fructosa y
de la glucosa radica en los mecanismos reguladores
que controlan el flujo metabdlico hacia la via glucoli-
tica*. Por una parte, la glucosa es regulada por la glu-
coquinasa (dependiente de la concentracidn portal de
glucosa), por la fosfofructoquinasa (dependiente de
ATP y citrato) y por la insulina. En contraste, el meta-
bolismo de la fructosa, ocurre independientemente de
la insulina, puesto que la primera es rapidamente pro-
cesada debido a la gran afinidad de la fructoquinasa
por la fructosa y a la ausencia de inhibicion por ATP o
citrato. Por lo anterior, la fructosa puede entrar conti-
nuamente a la via glucolitica y descontrolar la produc-
cion de glucosa, glucogeno, lactato y piruvato.

Metabolismo de la fructosa

Posterior a la absorcién, la fructosa es transportada al
higado a través de la vena porta, donde es fosforilada
a fructosa 1 fosfato (F1P) por la acciéon de la enzima
fructoquinasa“. La F1P se fragmenta por la accion de la
aldolasa B en dihidroxiacetona fosfato y gliceraldehido
3 fosfato y se convierte en acetil-CoA, tomando varias
rutas metabdlicas:

Riesgo cardiovascular
1. Oxidacién a CO2 y H20 en el ciclo del Krebs

2. Conversion a lactato
3. Conversidn en glucosa y glucogeno

4. Conversidn en acidos grasos, conocida como
lipogénesis de novo.
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Una vez la fructosa es metabolizada a acetil-CoA se
convierte en malonil-CoA y este a su vez, actia como
un precursor para la sintesis de palmitato (C16:0), el
cual puede ser alargado a estearato (C18:0) y a 4cidos
grasos de cadena larga por elongasas, ambos palmi-
tato y estearato pueden ser desaturados a palmito-
leato (C16:1) y oleato (C18:1), respectivamente (Fig. 1).
El tipo de acido graso sintetizado puede ser particular-
mente importante, ya que las altas concentraciones de
palmitato promueven la aterogénesis®.

Esta ruta metabdlica, conocida como lipogénesis de
novo favorece la sintesis de acidos grasos libres y tri-
glicéridos e incrementa la secrecion de VLDL con cua-
tro efectos importantes®3e:

1. Promueve la hipertrigliceridemia

2. Favorece la acumulacion intrahepatica de
grasa (higado graso no alcohdlico)

3. Disminuye la sensibilidad a la insulina

4. Facilita los depositos de grasa visceral

El motivo por el cual se estimula la lipogénesis de novo,
es que la fructosa no estimula la secrecidon de insulina,
este proceso provoca que las VLDL se mantengan mas
tiempo circulando en sangre, capten mas colesterol, y
se transformen en LDL que contienen una mayor pro-
porcion de triglicéridos. La hipertrigliceridemia incre-
menta el flujo de acidos grasos al musculo esquelé-
tico y al tejido adiposo, lo que favorece la adiposidad
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Figura 1. Lipogénesis de novo y riesgo cardiovascular

visceral, y a su vez puede contribuir al aumento de los
depdsitos hepaticos de triglicéridos, ya que el tejido
adiposo visceral provoca liberacion de acidos grasos a
la sangre portal que llega directamente al higado. A este
evento bioquimico, denominado hipétesis portal, se le
ha atribuido el desarrollo de la resistencia a la insulina
y del sindrome metabdlico asociado al consumo ele-
vado de fructosa®'?. Sumado a lo anterior, al no secre-
tarse insulina no hay sensaciéon de saciedad por lo
que se incrementa el consumo de alimentos y el posi-
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ble sobrepeso, y peor aun, la fructosa no puede uti-
lizarse como sustrato energético durante el ejercicio.

Hiperuricemia

La fructosa puede aumentar el acido Urico en plasma a
través de 3 mecanismos>:

1. Agotamiento del ATP: la rapida fosforilacion de la
fructosa en fructosa 1 fosfato, requiere una alta can-
tidad de fésforo, por lo cual se estimula la hidrélisis

o {(PrROWHEY)



de ATP con un subsecuente incremento de AMP, lo
que a su vez conduce a un incremento en la sintesis
de acido Urico.“.

2. Estimulacion de la sintesis de acido Urico enddgeno
a través de precursores de purina y de glicina (por
mecanismos desconocidos).

3. Disminucién de la excrecion de acido Urico, por
competencia con el lactato para la secrecién en
tdbulos urinarios.
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Figura 2. Mecanismos por los cuales la fructosa puede provocar hipertension arterial®

Hipertensién arterial

Se han propuesto varios mecanismos por los cuales
el consumo elevado de fructosa puede inducir hi-
pertension arterial de manera indirecta. La causa mas
frecuente es el aumento en la ingesta caldrica y el
incremento de la reserva grasa, que puede generar
insulino-resistencia e hiperinsulinemia“. Esta condicién
genera un proceso inflamatorio crénico de bajo gradoy
un perfil metabélico que incluye: obesidad abdominal,
hipertrigliceridemia, disminucion de colesterol de alta
densidad, hiperuricemia, aumento del inhibidor del ac-
tivador tisular del plasminégeno 1, hiperagregabilidad
plaquetaria y disfuncién endotelial (todas las sustan-
cias producidas y liberadas por el adipocito tienen una
accion directa o indirecta sobre el endotelio vascular).

La insulino-resistencia se asocia con hipertension arte-
rial principalmente por dos mecanismos:

1. Incremento en la actividad del sistema nervioso
simpdtico (SNS): la actividad simpatica aumenta con
la ingesta, la hiperinsulinemia y la hiperleptinemia.
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Estos mecanismos son complejos e involucran al-
teraciones en barorreceptores y quimiorreceptores,
los cuales estimulan el corazén: la vasculatura per-
iférica y los rinones, causando incremento en el
gasto cardiaco y en la resistencia vascular. Lo ante-
rior, ya que el angiotensinégeno aumenta con el in-
cremento del tejido graso y la produccion de 6xido
nitrico (un potente vasodilatador) esta disminuida.

2. Aumento en la reabsorcion de sodio renal: también
relacionada con la estimulacion simpatica renal que
induce reabsorcién tubular de sodioy agua, asi como,
la reduccion urinaria de la excrecion de sodio y agus,
resultando en la expansion del volumen intravascu-
lar y el incremento de la presion arterial.

Por otro lado, la hiperuricemia favorece la hipertension
arterial, ya que se asocia con vaso-constriccion renal,
disfuncion endotelial y se correlaciona positivamente
con la actividad de la renina plasmatica®.
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Favorece la cardioproteccion porque
no contiene fructosa: la fructosa ha mostrado

aumentar el riesgo de enfermedad cardiovascular,
hiperuricemia e hipertension arterial.
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Critical care

Todas nuestras formulas tienen un perfil de grasas
que se ajusta a las recomendaciones de la Asociacion
Americana del Corazon. Ademas, son altas en acidos

grasos monoinsaturados y antioxidantes que
contribuyen a la salud cardiovascular.
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