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RESUMEN

Introduccién. La fructosa de la dieta se metaboliza a ni-
vel hepatico, en donde estimula la fructdlisis, la glucdlisis, la
lipogénesis y la produccién de glucosa, esto conlleva a la dis-
lipidemia mixta, hiperglucemia e higado graso; aumentando
el riesgo de sindrome metabdlico.

Objetivo. Determinar la asociacién entre el consumo de
fructosa y sindrome metabdlico en pacientes adultos aten-
didos en el Hospital Militar Central “Coronel Luis Arias
Schreiber”.

Materiales y Métodos. Se realiz6 un estudio de enfoque
cuantitativo, con un disefio no experimental, transversal y
correlacional-causal. La poblacion de estudio estuvo confor-
mada por 75 pacientes adultos. Se incluyd pacientes mayo-
res de 18 afos de edad; quienes en forma voluntaria firma-
ron el consentimiento informado y presentaron registros
actualizados de perfil bioquimico. Fueron excluidos pacien-
tes con discapacidad mental, motora y/o fisica. Los valores
de presion arterial y perfil bioquimico se obtuvieron de las
historias clinicas y la valoracion antropométrica a través de
la medicién del peso corporal, talla y circunferencia abdomi-
nal. La ingesta de fructosa se obtuvo a través de un cues-
tionario de frecuencia de consumo semicuantitativo. Se uti-
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lizd la prueba estadistica de Chi cuadrado para evaluar la
asociacion de variables.

Resultados. El 61,3% presentd Sindrome Metabdlico
(SM), el 88% presento un inadecuado consumo de fructosa
(>25g/dia). El indice de masa corporal (IMC) promedio fue de
30,34 (DE %4,0); el nivel de glucosa en ayunas fue 100,13
mg/dL (DE +11,25). Al asociar el consumo inadecuado de
fructosa con el Sindrome Metabdlico, se obtuvo un valor p=
0,010 (p<0,05). Asimismo, el consumo inadecuado de fruc-
tosa afiadida tuvo asociacion con el SM (p<0,05). No obs-
tante, al asociar ingesta de fructosa natural con el SM, se ob-
tuvo p =0.466 (p>0,05).

Conclusiones. Un consumo elevado de fructosa afiadida
en alimentos industrializados tiene mayor asociacion al desa-
rrollo de Sindrome Metabdlico; es necesario reducir el conte-
nido de fructosa en alimentos industrializados.
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ABSTRACT

Introduction. Dietary fructose is metabolized in the liver,
where it stimulates fructolysis, glycolysis, lipogenesis and
glucose production, which leads to mixed dyslipidemia, hy-
perglycemia and fatty liver; increasing the risk of metabolic
syndrome.

Objetive. Determine the association between fructose con-
sumption and metabolic syndrome in adult patients treated at
the “Coronel Luis Arias Schreiber” Central Military Hospital.
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Materials and methods. A quantitative approach study
was carried out, with a non-experimental, cross-sectional and
correlational-causal design. The study population consisted of
75 adult patients. Patients over 18 years of age were in-
cluded; who voluntarily signed the informed consent and pre-
sented updated biochemical profile records. Patients with
mental, motor and/or physical disabilities were excluded.
Blood pressure and biochemical profile values were obtained
from medical records and anthropometric assessment
through measurement of body weight, height, and abdominal
circumference. Fructose intake was obtained through a semi-
quantitative consumption frequency questionnaire. The Chi
square statistical test was used to evaluate the association of
variables.

Results. 61.3% presented Metabolic Syndrome (MS), 88%
presented inadequate fructose consumption (>25g/day). The
average body mass index (BMI) was 30.34 (SD %4.0); The
fasting glucose level was 100.13 mg/dL (SD +11.25). When
associating inadequate fructose consumption with Metabolic
Syndrome, a p value = 0.010 (p < 0.05) was obtained.
Likewise, inadequate consumption of added fructose was as-
sociated with MS (p<0.05). However, when associating natu-
ral fructose intake with MS, p =0.466 (p>0.05) was obtained.

Conclusions. A high consumption of added fructose in in-
dustrialized foods has a greater association with the develop-
ment of Metabolic Syndrome; It is necessary to reduce the
fructose content in industrialized foods

KEYWORDS
Syndrome X, added fructose, dyslipidemia, ATP III.

ABREVITARURAS

BA: Bebidas azucaradas.

BEA: Bebidas endulzadas artificialmente.
FCA: Frecuencia de consumo de alimentos.
SM: Sindrome Metabdlico.

ATP III: Tercer reporte del Programa Nacional de
Educacion sobre el Colesterol en adultos.

INTRODUCCION

El sindrome metabdlico o sindrome X, es un conjunto de
alteraciones relacionadas con la salud metabdlica e incre-
menta la probabilidad de desarrollar Diabetes Mellitus tipo 2
y enfermedades cardiovasculares, las cuales incluyen altera-
cion de glucosa en ayunas, circunferencia de cintura ele-
vada, presion arterial y triglicéridos elevados y colesterol de
lipoproteinas de alta densidad disminuido!. Seglin Saklayen,
no se tienen datos a nivel mundial del sindrome metabdlico
debido a que es dificil de medir; sin embargo, se estima que
una cuarta parte de la poblacion en el mundo presenta sin-
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drome metabdlico?. En el Perd, la prevalencia de SM, segln
los criterios establecidos por ATP III, oscila entre el 10% y
45%, teniendo a Lima (28,8%) con la mayor cantidad de ca-
sos. Los inadecuados estilos de vida, habitos dietéticos no
saludable y elecciones frecuentes de bebidas azucaradas,
entre otros factores, contribuyen al desarrollo de sindrome
metabdlico3.

Dentro de los factores asociados al sindrome metabdlico,
tenemos el sedentarismo, exceso de peso, balance energé-
tico positivo, consumo excesivo de alimentos ultraprocesa-
dos, consumo de grasas saturadas y trans, exceso de bebi-
das azucaradas y fructosa en la dieta®. En el siglo XX, la
ingesta de fructosa promedio en la dieta era de 16 a 20 gra-
mos/dia, el principal aporte provenia de la fructosa natural
del consumo de frutas y verduras frescas®. Sin embargo, en
los Ultimos treinta afios, este valor se incrementd debido al
consumo de alimentos industrializados como refrescos, jugos
de frutas, frutas enlatadas, mermeladas, jaleas, productos
de panaderia y galletas, que contienen azlcares afiadidos
(sacarosa, jarabe de maiz con alto contenido de fructosa,
miel, melaza y otros jarabes®.

Los valores actuales presentan tendencias crecientes, simi-
lares en el incremento de la obesidad y diabetes tipo 2 con el
consumo de fructosa de la dieta. En los dltimos 35 afios.
Informes confirmados por estudios clinicos en animales y hu-
manos, indican que la ingesta excesiva de fructosa induce a
efectos metabdlicos adversos. Sin embargo, existe muy poca
evidencia sobre la asociacion entre las cantidades actuales de
ingesta de fructosa en la dieta y los componentes del sin-
drome metabdlico’.

El componente principal de los cambios en la dieta no es
solo las calorias adicionales, sino en particular el aumento de
azlcar agregado, principalmente en las bebidas azucaradas®.
Los edulcorantes mas utilizados en la industria de alimentos
son el jarabe de maiz con alto contenido de fructosa (que
contiene hasta un 55% de fructosa) y sacarosa (que contiene
50% de sacarosa y 50% de fructosa). El consumo de bebidas
azucaradas se ha incrementado exponencialmente y son la
principal fuente de azlcar afiadidos®.

La ingesta crénica de fructosa induce al incremento del po-
tencial adipogénico de las células precursoras de adipoci-
tos. El consumo de fructosa aumenta la adiposidad visceral,
induce la dislipidemia y altera la sensibilidad a la insulina en
humanos con sobrepeso / obesidad®. EI mecanismo molecu-
lar de la resistencia a la insulina ocasionada por la fructosa
esta relacionado con los cambios proinflamatorios y el estrés
del reticulo endoplasmico en el tejido adiposo visceral (VAT),
asi como con la resistencia a la adiponectina®. Este estado de
inflamacion es reconocido como una de las principales causas
de resistencia a la insulina y riesgo cardiovascular®.

El objetivo de esta investigacion fue determinar la asocia-
cion entre el consumo de fructosa y sindrome metabdlico en
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pacientes adultos atendidos en el Hospital Militar Central
“Coronel Luis Arias Schreiber”, en Lima - Peru.

MATERIALES Y METODOS

Se realizd un estudio de enfoque cuantitativo, con un disefio
no experimental, transversal y correlacional-causal. La mues-
tra de estudio fue 75 pacientes atendidos en el Hospital Militar
Central “Coronel Luis Arias Schreiber”, en Lima-Peru. La reco-
leccion de datos se realizd durante el periodo noviembre a di-
ciembre del afo 2022. Se incluyd a pacientes mayores de 18
afos; quienes presentaron registros actualizados de perfil bio-
quimico en su historia clinica. Se excluyd a pacientes con al-
guna discapacidad, mental, motora y/o fisica, que les impida
realizar actividad fisica, pacientes en condiciones fisioldgicas
como embarazo y/o periodo de lactancia, con didlisis y aque-
llos con ingestas de energia no plausibles (< 800 kcal/dia o >
4800 kcal/dia para hombres y < 500 kcal/dia o > 4000 kcal/dia
para mujeres) y deportistas de alta competencia.

La recoleccién de datos se realizd a través de una ficha an-
tropométrica como fuente primaria y los datos del perfil bio-
quimico como fuente secundaria, obtenidos de la historia cli-
nica del paciente. Las mediciones antropométricas se
realizaron siguiendo las recomendaciones descritas por Ross
y Martell-Jones'?. El peso corporal en kilogramos (kg), se eva-
lud utilizando una balanza electronica de la marca Seca (mo-
delo 803); con un rango de 0-150 kg, con una precision de
100 gramos. La talla, se midi6 segun el plano de Frankfurt uti-
lizando un estadiémetro, de la marca Seca (modelo 213) con
precision de 0,5 cm. La circunferencia de cintura se midi6 con
una precisién de 1mm en el punto medio entre el borde infe-
rior de la Ultima costilla y el borde superior de la cresta iliaca,
utilizando una cinta métrica metdlica marca Lufkin (modelo
W606PM). Los niveles de glucosa, colesterol HDL, triglicéridos
y colesterol total en mg/dL, se obtuvieron de la historia clinica
del paciente tomadas en el Ultimo mes. Para la presion arte-
rial se recolectd de la historia clinica, la cual fue tomada el
mismo dia.

La cuantificacion de la ingesta de fructosa diaria, se realizd
a través de un cuestionario de frecuencia de consumo semi-
cuantitativo especifico y validado, el cual constaba de 38 ali-
mentos ricos en fructosa de fuentes naturales e industrializa-
das. El cuestionario fue validado por juicio de expertos, la
validez obtenida fue de 0,89. La encuesta dietética fue reali-
zado por un profesional en nutricion acreditado, y se pidié a
los participantes que mencionaran la frecuencia de su con-
sumo de bebidas y alimentos por dia, semana, mes o nunca.
Se utilizaron medidas caseras comunes y un grafico visual de
porciones de alimentos. La ingesta de fructosa proveniente de
alimentos como frutas, verduras y miel, se consideré como
“fructosa natural”. Por otro lado, la ingesta de fructosa prove-
niente de bebidas y alimentos procesados que contienen azu-
car afiadida se definié como “fructosa afiadida”. La forma mas
comun de azlcar afiadida en los productos, es el jarabe de

maiz alto en fructosa o sacarosa. El 50% de la azlicar anadida
se considerd como fructosa anadida. Finalmente, el consumo
total de fructosa de la dieta, se obtuvo sumando la fructosa
afiadida y natural.

La investigacion fue aprobada por el comité de ética de la
Facultad de Medicina de la Universidad Nacional Mayor de San
Marcos, con el codigo de estudio N°: 0181-2022; asimismo,
con la autorizaciéon del Hospital Militar Central Coronel Luis
Arias Schreiber Lima-Per(, se respetd los principios de la de-
claracion de Helsinki, se obtuvo el consentimiento informado
de los participantes del presente estudio, ademas la partici-
pacion fue voluntaria, la confidencialidad de la informacién se
mantuvo en el anonimato mediante la asignacién de cédigos.

Analisis Estadistico

La informacion obtenida se ingresé a una hoja de calculo
en el programa Microsoft Excel 2016. Una vez construida la
base de datos se exportd al programa Statistical Package for
the Social Sciences (SPSS) version 26.0, en la cual se realizd
el procesamiento y analisis estadistico. Se utilizaron frecuen-
cias, medias y desviaciones estandar para describir las carac-
teristicas de la poblacion, antropométricas, bioquimicas y die-
téticas de la poblacion en estudio y por estado de sindrome
metabdlico. Para evaluar la asociacion de las variables se uti-
lizd la prueba Chi cuadrado.

RESULTADOS

La edad promedio de los pacientes fue de 52,07 (DE
+12,02), el 48% fueron del género masculino y el 52% del
género femenino, el indice de masa corporal (IMC) promedio
fue de 30,34 (DE %4,0); en los resultados del perfil bioqui-
mico, se encontrd en el nivel de glucosa en ayunas la media
fue de 100,13 mg/dL (DE + 11,25), colesterol HDL 47,60 mg
/dL (DE % 11,79), triglicéridos 168,12 mg/dL (DE + 74,19),
colesterol total 197,03 mg/dL (DE + 41,96); la presion arte-
rial sistdlica fue 110,03 mmHg (DE + 9,06), la presion arte-
rial diastdlica fue 62,07 mmHg (DE + 6,63); respecto a la
fructosa el 88% presentan un inadecuado consumo de fruc-
tosa; el 12% presentd un consumo adecuado. (Tabla 1)

Al analizar el Sindrome Metabdlico en pacientes adultos del
hospital militar, se encontrd que el 61,3% presentaron sin-
drome metabodlico, segun los criterios consignado en el Tercer
reporte del Programa Nacional de Educacion sobre el
Colesterol en adultos (ATP III), detallado en la Figura 1.

Al analizar y comparar los indicadores antropométricos,
perfil bioquimico e ingesta de fructosa, segun género, se de-
termino que no existe diferencias (p>0,05); en las variables
edad, IMC, Circunferencia de Cintura, nivel de glucosa, trigli-
céridos, colesterol total, ingesta diaria de sacarosa, fructosa
afadida, fructosa natural y fructosa total. No obstante, se en-
contrd diferencias significativas (p<0,05); en las variables
peso corporal, talla, colesterol HDL (Tabla 2).
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Tabla 1. Caracteristicas descriptivas de la muestra de estudio
(n=75)

Media DeS\(iacién
estandar
Edad 52,07 12,02
Peso 78,41 12,88
Talla 160,57 7,72
IMC 30,34 4,10
C. Cintura 99,95 8,49
Presion arterial - sistolica 110,03 9,06
Presion arterial- diastdlica 62,07 6,63
Glucosa 100,13 11,25
Colesterol HDL 47,60 11,79
Triglicéridos 168,12 74,19
Colesterol total 197,03 41,96

Al realizar el analisis estadistico inferencial entre el sin-
drome metabdlico y el consumo de fructosa total, se encon-
tro; el 58,7% presentan sindrome metabdlico y a la vez un
consumo de fructosa inadecuada. Por otro lado, se obtuvo un
chi cuadrado de X2 = 6,597 y un valor p=0,010 (p<0,05), los

resultados demuestran que existe asociacion significativa en-
tre el sindrome metabdlico y el consumo de fructosa.
Respecto a la ingesta de fructosa natural encontramos que el
30,7% presentan sindrome de metabdlico con una ingesta de
fructosa natural adecuada. Por otro lado, se obtuvo un chi
cuadrado de X2 = 0.531 y un valor p= 0,466 (p>0,05), los re-
sultados demuestran que no existen asociacion entre el sin-
drome metabdlico y la ingesta de fructosa natural en estos
pacientes. Referente a la ingesta de fructosa afiadida, el 48%
presentan sindrome de metabdlico con una ingesta inade-
cuada fructosa anadida, se obtuvo un chi cuadrado de X2 =
12.366 y un valor p = 0,001 (p<0,05), por ende, dichos re-
sultados demuestran que existen asociacion entre la ingesta
de fructosa afiadida y la presencia de sindrome metabdlico
(Tabla 3).

DISCUSION

Este estudio es el primero en caracterizar la ingesta dieté-
tica de fructosa en Latinoamérica y en investigar la asociacion
de la ingesta de fructosa total, natural y afiadida con el SM.
El estudio mostro que los pacientes asistentes al hospital mi-
litar; el 88% presentaron un inadecuado consumo de fructosa
(>25g/dia), sin embargo, el 12% (<25g/dia) demuestran un
consumo adecuado. En el pais Libano, realizaron un estudio
transversal en 283 adultos sanos, en el cual se evalud el con-
sumo de fructosa y su asociacion con el sindrome metabdlico,
se encontré que la ingesta media de fructosa total era del
51,42 + 35,54 g/dia, lo cual representa el 6,58 + 3,71 % de
las ingestas energéticas. Las personas que estuvieron en el

= Presencia de SM

= Ausencia de SM

Figura 1. Sindrome Metabdlico en pacientes adultos de un hospital militar
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Tabla 2. Caracteristicas antropométricas, perfil bioquimico e ingesta de fructosa segin género

VARONES MUJERES
Variables P
Media DS Media DS
Edad (afos) 54,25 11,99 50,05 11,84 0,083 (**)
Peso (kg) 83,12 11,08 74,07 13,03 0,002 (*)
Talla (cm) 165,75 4,85 155,79 6,76 0,000 (**)
IMC (kg/m?2) 30,24 3,76 30,44 4,46 0,837 (¥)
Circunferencia-Cintura (cm) 101,40 7,87 98,62 8,92 0,184 (**)
Glucosa (mg/dL) 100,69 10,07 99,62 12,36 0,681 (*)
HDL (mg/dL) 44,19 11,49 50,74 11,30 0,015 (*)
Triglicéridos (mg/dL) 161,75 67,36 174 80,42 0,60 (**)
Colesterol Total (mg/dL) 191,03 50,24 202,56 32,22 0,237 (¥)
Sacarosa (g/dia) 127,38 64,33 108,14 51,29 0,155 (*)
Fructosa afiadida (g/dia) 34,04 20,90 30,72 21,08 0,496 (*)
Fructosa natural (g/dia) 27,79 16,32 22,22 14,48 0,120 (**)
Fructosa Total (g/dia) 61,83 30,39 52,94 25,92 0,179 (*)
(*) Prueba T de student. (**) prueba U de Mann-Whitney.
Tabla 3. Asociaciones entre la ingesta de fructosa total, natural y afiadida
Sindrome Metabdlico
Fructosa en la dieta Presencia Ausencia P
n % n %

Adecuada 2 2,22% 7 77,78%
Fructosa Total 0,010

Inadecuada 44 66,67% 22 33,33%

Adecuada 23 57,50% 17 42,50%
Fructosa Natural 0,466

Inadecuada 23 65,71% 12 34,29%

Adecuada 10 35,71% 18 64,29%
Fructosa Anadida 0,000

Inadecuada 36 76,60% 11 23,40%

cuartil mas alto de consumo de fructosa total y afiadida pre-
sentaron mayor probabilidad de sindrome metabdlico (OR =
2,84, IC del 95 %: 1,01, 7,94 y OR = 3,18, IC del 95 %: 1,06,
9,49, respectivamente). Concluyendo que la ingesta de fruc-
tosa proveniente de fuentes naturales no se asocié con el sin-
drome metabdlicoll.

En nuestro estudio, en los analisis hallados entre el consumo
de fructosa natural y sindrome metabdlico, se encontrd que el
30.7% presento sindrome metabdlico, estos resultados mos-
traron que no hay asociacién para la fructosa natural y este
sindrome (p= 0.466). Por otro lado, en China, realizaron un
estudio transversal representativo a nivel nacional, el cual tuvo
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una participacion de 25 528 participantes mayores de 45 afios
(11 574 hombres y 13 954 mujeres) de la Encuesta Nacional
de Nutricién y Salud de China, se encontré un consumo de
11,6/ dia y de 7,6g/dia para los residentes urbanos y rurales
respectivamente. La ingesta en la dieta de frutas y verduras,
asi como sus derivados, fueron las principales fuentes de fruc-
tosa de la alimentacion de los participantes, en donde no hubo
asociacion entre el consumo de fructosa y el sindrome meta-
bdlico tanto en residentes rurales (p= 0.230) como urbanos
(p= 0.315) ajustado por factores de confusion’.

Pocos estudios han estimado la fructosa afiadida frente a la
natural, lo que limita la comparabilidad de nuestros hallazgos.
En nuestra investigacion el 48% muestran un consumo ina-
decuado de fructosa afiadida y a la vez afirman presentar sin-
drome metabdlico (p = 0.000). En Canad3, se realiz6 la ul-
tima revision sistematica hasta la fecha, en donde analizaron
la asociacion de las principales fuentes alimenticias de azlca-
res que contienen fructosa y el desarrollo de sindrome meta-
balico, en la cual se incluyd estudios de cohortes prospectivos
de 1 afio a mas que investigaron esta asociacion. Se encon-
trd que la ingesta de bebidas azucaradas se asocié con un
mayor riesgo en la incidencia del sindrome metabdlico (RR,
1,20; IC del 95 %, 1,06-1,36). Por otro lado, el consumo de
mix de frutas y fruta sola presentaron una asociacion protec-
tora entre 75 y 150 ml/d y una asociacion adversa para mas
de 175 a 200 ml/d (mix de frutas: RR para 125 ml/d, 0,58; IC
del 95 %, 0,42-0,79; jugos de fruta sola: RR para 125 ml/dia,
0,77; IC 95 %, 0,61-0,97)12, En nuestro estudio, el consumo
de fructosa natural no se asocidé con el SM (p = 0.466). Otra
revision realizada en Reino Unido, analizaron el consumo de
bebidas azucaradas o endulzadas artificialmente y su asocia-
cion con el sindrome metabdlico, se incluyeron 12 estudios de
los cuales 8 eran transversales y 4 de cohorte prospectivo con
56 244 personas en un rango de edad entre los 6 y 98 afios.
Se encontré que tanto el consumo de bebidas azucaradas
(BA) como aquellas endulzadas artificialmente (BEA) se rela-
ciona con el sindrome metabdlico. Esta relacidon se muestra en
estudios transversales de consumo de BA (RR 1,46, IC 95%
1,18-1,91) y estudios tanto transversales como prospectivos
de consumo de BEA (RR 2,45; IC 95% 1,15-5,14; RR 1,32,
95% IC 1.21-1.44, respectivamente)!3,

En Espafa, se realizd un estudio prospectivo a 1868 parti-
cipantes libres de sindrome metabdlico el cual evalud la aso-
ciacién entre el consumo de bebidas azucaradas y la inciden-
cia del sindrome metabdlico. Aquellos que consumieron >5
porciones/semana en comparacién con el consumo de <1
porciéon/semana, los HR multivariables (IC del 95 %) para la
incidencia de SM fueron 1,43 (1,00, 2,15), 1,74 (1,26, 2,41),
1,30 (1,00, 1,69) y 1,14 (1,04, 1,65) para bebidas gasifica-
das, bebidas endulzadas artificialmente, jugos de frutas natu-
rales y jugos de frutas embotellados, respectivamentel4.

En adultos sanos, después de la ingestion de fructosa,
aproximadamente del 29 al 54% se convierte en glucosa, la
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cual se incorpora al glucégeno, un 28% se convierte en lac-
tato y una pequefia parte ingresa en la via de la lipogénesis
de novo. La fructosa proveniente de la alimentacién a dife-
rencia de la glucosa, no es regulada por el paso de la fosfo-
fructoquinasa de la glucdlisis, limitando el flujo glucolitico en
el higado. A diferencia de los metabolitos de la fructosa, in-
gresan al grupo de triosa-fosfato, siendo distal a la fosfofruc-
toquinasa, eludiendo esta restriccion. Esto permite un mayor
sustrato para vias metabdlicas como glucdlisis, glucogénesis,
gluconeogénesis, lipogénesis y fosforilacion oxidativa®15:16,

El consumo de fructosa se relaciona con los componentes del
Sindrome Metabdlico, ya que es considerado como un impor-
tante nutriente adipogénico, en la cual su ingesta crdnica con-
lleva al incremento de las células precursoras de adipocitos. A
comparacion de la glucosa, induce el incremento de grasas en
sangre, incrementa la adiposidad visceral y altera la sensibili-
dad a la insulina en personas con exceso de peso. Es asi, que
la fructosa estimula la produccién de triglicéridos hepaticos al
brindar un sustrato para la sintesis de acidos grasos vy triglicé-
ridos al activar los sistemas de sefalizacion para la produccion
de grasas!’-20. Por otro lado, la fructosa genera la produccion
de fructosa 1 fosfato para impulsar los flujos de triosas para la
lipogénesis, lo cual ocasiona la disminucién de las reservas de
ATP y la consiguiente degradacion de AMP, contribuyendo a la
produccion de acido Urico por medio de la via de las purinas.
Esta produccion de acido Urico estimula el sistema renina-an-
giotensina e impide la produccion del 6xido nitrico endotelial, lo
cual incrementa la presion arterial®!2, En nuestro estudio la
fructosa natural no se asocié con el SM, las fuentes son princi-
palmente frutas y verduras que son ricas en varios compuestos
bioactivos como fitoquimicos, antioxidantes y fibras.

Las limitaciones de nuestra investigacion son: Los resulta-
dos de este estudio no pueden inferir causalidad debido a su
disefo transversal. Por lo tanto, los hallazgos del estudio re-
flejan la relacion de asociacion entre la exposicion (ingesta de
fructosa) y el resultado (SM) y no pueden usarse para docu-
mentar una relacion de causa-efecto. Sin embargo, para dis-
minuir la posible causalidad inversa, se excluyd del estudio a
los participantes que informaron el diagndstico previo de una
enfermedad crénica o anomalias metabdlicas que pueden ha-
ber afectado sus habitos de consumo de alimentos. En se-
gundo lugar, la evaluacion dietética se basé en el uso de un
FCA, que puede estar limitado por errores de medicion, de-
pendencia de la memoria y la cantidad de alimentos incluidos
en la lista de alimentos. A pesar de sus posibles limitaciones,
el método FCA ha demostrado ser una de las herramientas de
evaluacion dietética mas adecuadas en estudios epidemiolo-
gicos, ya que proporciona informacion sobre la dieta habitual
de los sujetos durante periodos de tiempo mas prolongados.
Se necesitan estudios futuros, que sean de naturaleza longi-
tudinal, y que incluyan una muestra mas grande y diversa
para confirmar aiin mas los resultados de este estudio y dilu-
cidar mejor el vinculo entre la fructosa y la salud metabdlica.
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CONCLUSIONES

Un consumo elevado de fructosa afiadida en alimentos in-
dustrializados tiene mayor asociacion al desarrollo de
Sindrome Metabdlico; es necesario reducir el contenido de
fructosa en alimentos industrializados.
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