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RESUMEN:

Justificacion: El metabolismo de la fructosa demanda una deplecion rapida de ATP,
dicha condicién impacta de forma directa en la sobreproduccién de purinas y acido urico
(AU) ademas de inhibir la produccion de éxido nitrico. Este principio se ha corroborado en
modelos animales o ensayo clinicos en los que la fructosa se administra de manera
exbégena, sin embargo los estudios enfocados al analisis de fructosa dietética no reportan
evidencias consistentes de que el consumo de fructosa modifique los niveles de AU.
Metodologia: El objetivo del estudio fue determinar el impacto que tiene el consumo de
fructosa dietética sobre las concentraciones séricas de AU en la poblacién de pacientes
de la clinica de insuficiencia cardiaca del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y
Nutricion “Salvador Zubiran” (INCMNSZ). Se diseid un estudio transversal que incluyd un
total de 160 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion, la informacién
dietética fue recolectada por recordatorio de 24 horas de pasos multiples. Los sujetos del
estudio fueron divididos por terciles de consumo diario de fructosa (grupo1= 0.76 g., grupo
2= 3.57g. y grupo 3=7.68g.), para comparar la diferencia entre medianas de consumo de
fructosa y concentraciones séricas de AU se utilizd la prueba de Kruskal-Wallis,
Resultados: las unicas diferencias estadisticamente significativas entre grupos de
consumo de fructosa se encontraron en funcién de las edad (P<0.05) y la tensién arterial
diastdlica (P<0.05), las concentraciones de AU no mostraron diferencias relevantes,
incluso después de ser ajustadas, por peso, género, circunferencia de cintura, ingesta de
proteina y consumo caldrico. Conclusiones: En contraste con algunos estudios
publicados, los resultados obtenidos no sugieren que exista una relacion entre el consumo
de fructosa y el incremento en las concentraciones de AU, es relevante considerar que el
estudio conto con limitantes tales como un disefio transversal y un tamafio de muestra

limitado.



1- MARCO TEORICO
1.1- Insuficiencia cardiaca
1.1.2- Definicion

Se define como insuficiencia cardiaca (IC) al sindrome complejo que se
caracteriza por anomalias en la funcién y/o Estructura ventricular y sobreactividad
neurohormonal, que esta acompafado por intolerancia al ejercicio, retencion de
liquidos y mortalidad elevada.' Desde el punto de vista clinico, la IC se caracteriza
por la presencia de diversos signos y sintomas de hipertension venosa pulmonar
y/o sistémica o bajo gasto cardiaco, atribuibles a inadecuada funcién de uno o

ambos ventriculos.?

1.1.3- Etiologia

La IC suele aparecer en el estadio final de algunas enfermedades
cardiovasculares, pero a menudo un individuo asintomatico puede padecerla a raiz
de un proceso agudo, frecuentemente extracardiaco.® La causa mas comun de IC
es la arteriopatia coronaria; un estrechamiento de los pequefios vasos sanguineos
que suministran sangre y oxigeno al corazén, la hipertension arterial (HTA)
descontrolada también puede evolucionar a IC. Otros problemas cardiacos que
pueden originar IC son: cardiopatias congénitas, infarto cardiaco, valvulopatias,
Infecciones o arritmias.* Estas causas se pueden clasificar en subyacentes y

desencadenantes: *

Causas subyacentes.® Su caracteristica principal es la disminucion del gasto
cardiaco, ya sea por una reduccion de la frecuencia cardiaca, disminucién del
volumen sistélico o ambas, pero aun cuando el gasto cardiaco sea normal, o
incluso elevado se puede producir IC si el incremento en las demandas tisulares

es de tal grado que el corazdn sea incapaz de garantizarlo.> ® De la misma forma,



puede deberse a dificultad en el llenado ventricular y consecuentemente,

disminucién del volumen por latido y gasto cardiaco.

Causas desencadenantes.® La caracteristica principal es la disminucién de la
reserva cardiaca por aumento de las necesidades metabdlicas de los tejidos o por
la imposibilidad de mantener un gasto cardiaco acorde a las demandas, de tal

manera pueden ser:

e Sistémicas® anemia, hipertiroidismo, embarazo, aumento de la volemia
(insuficiencia renal, retencidn hidrica, excesivo consumo de sal y agua,
transfusiones, hiperhidratacion parenteral y algunos farmacos), crisis

emocional y ejercicio fisico excesivo.

e Cardiovasculares* ® HTA sistémica, embolia pulmonar, arritmias,
disminucién o pérdida del llenado ventricular, por una pérdida de la sistole

auricular, endocarditis, miocarditis e infarto agudo al miocardio.

1.1.4- Caracteristicas clinicas

El complejo sintomatico de la IC es muy amplio y variable, los principales sintomas

son:

Disnea: Este es el sintoma mas frecuente y se define como una sensacion de
incomodidad o dificultad para respirar, sin embargo, es un sintoma poco
especifico, ya que ocurre en muchas condiciones cardiovasculares extracardiacas
o] pulmonares.3 Se puede presentar por cambios pulmonares con aumento de
velocidad, hiperventilacién y aumento del espacio muerto por hipoperfusién de los

apices pulmonares.”?

Fatiga: Es otro de los sintomas mas frecuentes, el cansancio facil que,
acompanado o no de debilidad muscular, ocurre como consecuencia de la
disminucién anterdgrada del gasto cardiaco, lo que disminuye la perfusién de los

musculos.?’



Edema: Los signos y sintomas incluyen edema bimaleolar, por lo general
vespertino y/o nocturno, oliguria, hepatomegalia, distencién abdominal, anorexia,
flatulencia y sensacién de plenitud estomacal.? En los estadios mas avanzados de
la IC el edema alcanza toda la extensién de los miembros inferiores, pared

abdominal llegando incluso a la pared inferior del torax.2

Pérdida de peso: Es otro de los sintomas que ocurre durante la IC crénica y que
indica severidad de la enfermedad; se relaciona directamente con la disminucion
de la ingesta caldrica y proteica, ademas de una mala absorcién de macro y

micronutrientes por edema de la membrana mucosa intestinal.®

Limitacion funcional: la gravedad de la IC se clasifica clinicamente de acuerdo a

los criterios de la New York Heart Association (NYHA), en.®

e Clase funcional I: Actividad habitual sin sintomas, no hay limitaciones de la

actividad fisica.

e Clase funcional Il: El paciente tolera la actividad habitual, pero existe una
ligera limitacién de la actividad fisica apareciendo disnea con esfuerzos

intensos.

e Clase funcional Ill: La actividad fisica que el paciente puede realizar es

inferior a la habitual, esta notablemente limitado por la disnea.

e Clase funciona IV: El paciente tiene disnea al menor esfuerzo o en reposos

y es incapaz de realizar cualquier actividad fisica.

La clasificacion funcional tiene un importante valor prondstico y se utiliza como
criterio decisivo en la eleccion de estrategias terapéuticas, tanto médicas como

quirargicas.®



1.1.5- Comorbilidades y alteraciones bioquimicas

La HTA, la enfermedad coronaria y la disfuncién ventricular son factores de riesgo
que frecuentemente producen IC o pueden ocurrir con otra etiologia primaria. Sin
embargo resulta primordial resaltar los aspectos de estas entidades que pueden
influir en el diagndstico, el tratamiento y el prondstico de los pacientes con IC, las
comorbilidades con mayor prevalencia dentro de la poblacién con IC, se

mencionan a continuacion.®

1.1.5.1- Hipertensioén arterial (HTA)

La Hipertension Arterial Sistémica HTA es una condicion de etiologia multiple que
esta caracterizada por la elevacion persistente de las cifras de presion arterial
=2140/90 mmHg. Es el producto de la resistencia vascular periférica y se puede ver

reflejada como en dafio vascular sistémico.* '°

La HTA es considerada como un predictor de morbimortalidad parar
enfermedades cardiovasculares, entre las que destacan, la enfermedad
cerebrovascular, el infarto agudo de miocardio, la IC e insuficiencia renal crénica.
Es importante mencionar que el manejo de la HTA reduce de manera considerable
el riesgo para IC, en pacientes de alto riesgo por evidencia de dafo organico se

recomienda mantener los niveles de tensién arterial a < 130/80mmHg. *

1.1.5.2- Diabetes mellitus tipo 2 (DM2)

La DM2 es un padecimiento complejo que se caracteriza principalmente por una
elevacion en los niveles plasmaticos de glucosa, este padecimiento también
produce alteraciones en el metabolismo de los lipidos y proteinas con dafio

vascular generalizado."

La DM2 es un importante factor de riesgo para el desarrollo de enfermedad

cardiovascular e IC, ademas es muy frecuente entre la poblacion con IC, se estima



que la prevalencia oscila entre un 20-30%, este padecimiento es de alta relevancia
puesto que impacta de manera negativa en el curso natural de la IC,
especialmente en los pacientes que cursan con miocardiopatia isquémica, ya que
en estos la DM2 produce una interaccién que acelera el deterioro de la disfuncién

miocardica y por tanto la progresion de la IC.3

1.1.5.3- Insuficiencia renal

La Insuficiencia renal se define como una disminucién en la funcién renal
expresada por una tasa de filtracion glomerular <60ml/min/1.73% o como presencia

de dafio renal de manera persistente durante al menos 3 meses.'?

Es un padecimiento frecuente y se incrementa de manera simultdnea con la
gravedad de la IC, la edad, los antecedentes de HTA o DM2, ademas se cuenta
con evidencia de que las afecciones renales tiene una estrecha correlacion con la
morbilidad. Es muy importante identificar la causa de la de la insuficiencia renal
para detectar las causas que son reversibles como hipotension, deshidratacion,
deterioro de la funcion renal por el uso de IECA, ARA, u algun otro farmaco

concomitante.®

1.1.5.4- Anemia

Debido a que no hay una definicién consistente sobre anemia en pacientes con IC
la prevalencia tiene variaciones muy irregulares que oscilan entre el 4 y el 70%, lo
que resulta un hecho es que el riesgo de padecer anemia se incrementa con la
severidad de la IC, el envejecimiento, la sexo femenino y la enfermedad renal

entre otros componentes.3

La anemia en IC esta fuertemente relacionada con disminucion en la capacidad
aerobica y funcional, ademas de una mala calidad de vida, de tal manera que la

anemia se ha establecido como un factor de riesgo independiente para mortalidad

10



e ingresos hospitalarios. Dentro de las causas subyacentes mas importantes,
destaca la hemodilucion y la insuficiencia renal, la desnutricién, la inflamacién
cronica, afecciones a la medula 6sea, deficiencias de hierro y el tratamiento
farmacolégico. La anemia puede agravar la fisiopatologia de la IC ya que tiene un
impacto negativo en la funcién del miocardio, activa sistemas neurohormonales,

afecta la funcion renal y contribuye a la insuficiencia respiratoria.* *

1.1.5.5- Caquexia

La pérdida de grasa y masa corporal es una complicacion muy seria en los
pacientes con IC, esta situacién afecta entre un 10 y un 15% de la poblacién con
IC crénica durante el curso natural de la enfermedad. La caquexia es un proceso
generalizado que afecta a todos los tejidos corporales (muscular, adiposo y 6seo),
ésta se define como una pérdida de peso (no edematosa) involuntaria = 6% del
peso corporal durante los ultimos 6-12 meses. Algunos de los factores que pueden
que pueden influir a la progresién de la caquexia son la desnutricibn, mala
absorcion, desequilibrio caldrico-proteico, resistencia hormonal, actividad
proinflamatoria inmunitaria, trastornos neurohormonales y reduccién de las vias

anabdlicas.> ®

La caquexia es una condicion que coincide frecuentemente con sintomas graves
de disnea y debilidad, condiciones que pueden afectar severamente la calidad de
vida de los pacientes, por lo que representa un factor de mal prondstico en los

pacientes con IC.*

11



1.1.5.6- Hiperuricemia (HU)

El &cido urico (AU) es un compuesto organico de carbono, nitrégeno y oxigeno, es
un producto de desecho del metabolismo del nitrdgeno en el cuerpo humano y se
encuentra en pequefias cantidades en la orina. En la sangre humana las
concentraciones normales de AU oscilan de 2.5 a 6 mg/dl y de 2.5 a 7.2 mg/dI

para mujeres y hombres respectivamente.14

La Hu se define como la concentracion sérica de AU mayor a 6,8 mg/dl. A esta
concentracion se disminuye la solubilidad de AU en los fluidos organicos por lo
que pueden existir depdsitos en liquido sinovial y tejidos, es importante resaltar
que esto no necesariamente sucede en todos los individuos, las concentraciones
de riesgo dependen de la edad y del género.” Es una condicién a la que los
pacientes con IC se encuentran particularmente propensos, en gran medida como
resultado del tratamiento con diuréticos y por la presencia de insuficiencia renal,

ademas la Hu se encuentra asociada a un mal pronéstico.®

La Hu se considera primaria, cuando existe algun defecto enzimatico en la sintesis
de las purinas o secundaria en caso de que sea originada por sobreproducciéon o
disminucién en la excrecion de AU. Resulta primordial resaltar que la Hu se
encuentra asociada al sindrome metabdlico (SM). La Hu puede llegar a
expresarse en gota, que es la situacion clinica resultante del depdsito de cristales
de uratos mono sddicos causados por sobreproduccion o por falta de excrecion

esta es una enfermedad metabdlica que se caracteriza por artritis monoarticular.'®

Existen 2 condiciones clinicas de riesgo cardiometabdlico que se encuentran
estrechamente ligadas al metabolismo de AU, estos son: la HTA y los trastornos
en el metabolismo de hidratos de carbono (hiperglucemia). La hipétesis de que las
concentraciones elevadas de AU impactan en el desarrollo de HTA, se encuentra
sustentada en el principio de que a nivel renal la Hu cronica, puede estimular el
sistema renina angiotensina, e inhibir la produccion de oxido nitrico, esta situacion

promueve a los fendmenos de inflamacion, y fibrosis intersticial que pueden tener

12



consecuencias futuras como el desarrollo de enfermedad renal micro vascular con
14,15

histologia superponible a la arterioesclerosis.
A nivel del endotelio el AU produce una disminucion en los niveles de éxido nitrico,
e incrementa las especies reactivas de oxigeno, promoviendo la inflamacién
vascular y la proliferacion de las células del musculo liso vascular, la consecuencia
de la combinacion de estos fendmenos se traduce en la aparicion de HTA,
padecimiento que en principio se tratara de autorregular con mecanismos de
vasoconstriccion, mas especificamente por un proceso de vasoconstriccion renal,
posteriormente y como efecto combinado de la presencia de ateroesclerosis y
vasoconstriccion renal, evolucionara a un hipertension sensible al consumo de

sodio cuyo curso evolutivo progresara de forma independiente.™

Recientemente se han publicado estudios que muestran que la IC se encuentra
asociada con Hu, esto cobra sentido si contextualizamos que la Hu se relaciona
con deterioro en funcién hemodinamica. En pacientes que ademas cursan con
hipertension pulmonar primaria se ha observado, incremento en la presién de la

auricula izquierda y decremento en el gasto cardiaco."’

1.1.6- Tratamiento

De acuerdo con la Sociedad Espanola de Cardiologia los puntos que deben ser
atendidos en orden de prioridades son: a) Suprimir los sintomas y mejorar la
capacidad funcional b) Prevenir la progresion del daino miocardico, o la caida en

IC y ¢) Prevenir complicaciones y reducir la mortalidad.’

1.1.6.1- Tratamiento farmacologico

El tratamiento farmacologico de la IC tiene como objetivo aliviar el edema y
mejorar el gasto cardiaco mediante la reduccion controlada de la precarga y la

poscarga; ademas del aumento de la contractilidad.? Existe un gran numero de

13



farmacos que han demostrado su utilidad en el tratamiento sintomatico, sin
embargo son muy pocos los que han logrado mejorar los indices de

supervivencia.® De estos los mas usuales son:

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECAs): Estos deben ser
implementados en todo paciente ambulatorio con disfuncion sistélica ventricular
izquierda (fraccion de eyeccion <35%) con o sin la presencia de sintomas’. En
dosis adecuadas estos farmacos prolongan la supervivencia del paciente por lo

que deben extenderse a todas las etapas de la IC.*

Diuréticos: Estos se recomiendan en el tratamiento inicial de la IC asociados con
IECASs, so6lo cuando existe edema o sintomas secundarios de la retencién de

liquidos. Su objetivo es reducir la congestion central o periférica.”

Antagonistas de los receptores de angiotensina Il (ARA-II): son agentes que
bloquean los receptores AT-1 de la angiotensina-Il, que surgen en la misma linea

que los IECAs tratando de reducir los efectos indeseables.’

Betabloqueadores: La principal accion de estos farmacos es disminuir el tono
simpatico y la frecuencia cardiaca.* Prolongan la duraciéon de la diastole y
estimulan los mecanismos autorreguladores del sistema de receptores beta-
adrenérgicos, de esta forma incrementan la fraccion de eyeccién produciendo una

mejora en la sintomatologia y la calidad y cantidad de vida.

Antiarritmicos: La aparicion de arritmias supra o ventriculares es frecuente en
pacientes con IC cronica.” Estos farmacos pueden ocasionar efectos inotrépicos
negativos perjudiciales y empeorar las arritmias ventriculares en pacientes con

disfuncién ventricular.?
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1.2- Evaluacion del estado de nutriciéon

La valoracion y manejo del estado de nutricion tiene como principales objetivos
mejorar el estado general del paciente, controlar las comorbilidades (ej. diabetes,
dislipidemias y obesidad), disminuir los sintomas de la IC (principalmente el
edema) y optimizar el pesoe, la composicion corporal es el resultado de un
conjunto de interacciones bioldgicas, psicologicas y sociales, por lo que resulta
fundamental ser especificos para la eleccion del método utilizado para le
evaluacion del estado de nutricidn, pues de los resultados obtenidos dependera el

éxito de los objetivos propuestos.'®

Dentro de la valoracién de los pacientes con IC es indispensable conocer el
estado de nutricion, para posteriormente determinar los requerimientos
nutricionales adecuados. La valoracion cuidadosa de un conjunto de indicadores
dietéticos, antropométricos, bioquimicos y clinicos aporta informacion para la

implementacion de un tratamiento adecuado.®

La exploracion fisica y la integraciéon de la historia clinica son componentes
esenciales de la valoracion nutricional del paciente con IC. La determinacion de:
peso habitual del paciente, velocidad de los cambios en el peso, ingesta dietética y
cumplimiento del tratamiento no sélo ayudan a identificar la presencia y el grado
de desnutricion y retencion de liquidos, sino que también permiten valorar la
comprension y el cumplimiento de las recomendaciones terapéuticas por parte del

paciente.?

Sin embargo, la valoracion nutricional a partir unicamente de los cambios en el
peso es limitada, ya que si no se evalua la composicion corporal, pueden no
detectarse cambios en los distintos compartimientos corporales como la deplecién
del musculo esquelético acompafada de sobrecarga de volumen;
hipoalbuminemia o administracion de liquidos intravenosos, sin desarrollar
variacion en el peso. También la pérdida de peso puede deberse a la disminucion
de agua y no a la deplecion de masa magra o grasa, debido del tratamiento con
diuréticos. En los pacientes con IC suele haber desplazamiento del agua corporal
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desde del espacio vascular al espacio intersticial (tercer espacio), por ejemplo, el

desarrollo de edema pulmonar sin cambios en el peso corporal.?’

La desnutricion severa es dificilmente reversible y su tratamiento depende en
gran medida de la severidad de la IC.?2 Para la evaluacion del estado de nutricién
es conveniente incluir: antropometria y/o analisis por bioimpedancia eléctrica
(BIA). Ademas es necesario evaluar los indicadores bioquimicos y los farmacos

utilizados.?

1.1.6.2.1- Bioimpedancia eléctrica (BIA).

Este es un método que puede ayudarnos en la evaluacion en los cambios de la
composicién corporal, en especial los cambios en el agua corporal. EI método
utilizado para este analisis se basa en la inyeccion de una corriente eléctrica
alternada una intensidad muy pequefa, por debajo de los umbrales de

percepcion, en el cuerpo humano o en el tejido a medir.®

El principio de accion de este método se fundamenta en que los tejidos biolégicos
se comportan como conductores en mayor o menor medida de la corriente
eléctrica y/o dieléctricos (aislantes) dependiendo de su composicion. Las
soluciones electroliticas intra y extracelulares de todos los tejidos blandos, en
particular de los tejidos no grasos, son 6ptimos conductores, mientras que el
hueso no es atravesado tan facilmente por las corrientes eléctricas utilizadas y se
comporta como un mal conductor (aislante). En el tejido adiposo la corriente puede
atravesar las soluciones electroliticas del intersticio y los adipocitos, a exclusion de
las gotas lipidicas, hidrofobicas, que no conducen corriente. Por tanto, el BIA sélo
puede analizar el compartimento de los tejidos blandos, atribuibles a la masa

delgada sin hueso y a la masa grasa.?®
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1.2.2- Recordatorio de 24 horas.

Es una estrategia ampliamente utilizada en epidemiologia nutricional cuando se
requiere conocer datos alusivos a la ingesta de alimentos y/o nutrientes. ?* Esta
técnica de valoracion dietética consiste en recolectar informacion lo mas
detalladamente posible en funcion de los alimentos y bebidas consumidas durante
el dia anterior (tipo, cantidad, modo de preparacion, etc.), basicamente se le pide
al sujeto que recuerde y describa el tipo y cantidad de todos los alimentos que
consumié durante las 24 horas previas a la entrevista. Para aplicar esta técnica de

manera idonea se requiere de un profesional debidamente entrenado.

Dentro de las virtudes que destacan en este método, podemos mencionar que
permite obtener tasas de “no respuesta” bajas, pues independientemente de la
edad, nivel socioecondmico o escolaridad resulta de facil comprension, si a esto
sumamos que el tiempo invertido para poder realizarlo es corto (15 - 40 minutos),
el porcentaje de individuos que acepten participar sera mayor, por lo que es un

método de gran utilidad para estudios descriptivos. 2°

A pesar de las limitaciones que este método pudiera presentar, es una
herramienta util en caso de contar con un disefio apropiado y sistematico. Ademas
existe una version alterna de este método que ha demostrado ser util en grandes
estudios poblacionales, dicho método es conocido como “recordatorio de 24 horas

2> E| término “multiples” hace referencia a que existen varios

de pasos multiples.
pasos involucrados durante la entrevista global, esto permite el contraste y la
posterior corroboracion de la informacion dietética, mediante recordatorios
seriados. Asi, en el primer paso se obtiene una lista rapida de los alimentos
consumidos. En el segundo paso, se cuestiona a mayor detalle informacién sobre
el total de alimentos consumidos a lo largo del dia (especificando tiempo de
comida y lugar). Y en el tercer paso se indaga sobre aquellos posibles alimentos
que pudieron haber sido olvidados. Para terminar se revisa de manera detallada

todo el conjunto de alimentos y porciones consumidas.
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1.1.6.3- Tratamiento nutricional

El tratamiento nutricional aplicado de manera adecuada puede prevenir o
minimizar desenlaces negativos relacionados con morbilidad y mortalidad, ademas
de mejorar las condiciones clinicas del sujeto.® Los principales indicadores de mal
pronostico que pueden ser modulados por medio de una dieta adecuada son HTA,
Hiperlipidemia y sobrepeso u obesidad. Para satisfacer de forma adecuada las
necesidades del paciente es importante ofrecer una orientacion alimentaria
individualizada, en caso de sobrepeso, realizar una dieta hipocaldrica sin ayunos o

restricciones severas de hidratos de carbono, hasta alcanzar un peso adecuado.?®

Las recomendaciones dietéticas en pacientes con IC estan enfocadas a la
restriccion de sodio®™ #’ y en aquellos con insuficiencia cardiaca avanzada,
restriccion de liquidos, con el propdsito de controlar la hipertension, reducir el

2,28
(

exceso de fluidos, y minimizar los sintomas relacionados edema y ascitis).

Para el caso de Hu el tratamiento dietético también estara enfocado a la fase
evolutiva e intensidad de la enfermedad, sin embargo las acciones generales que
se han de tomar en cuenta para mejorar el estado general del paciente son:
Disminucion de alimentos ricos en purinas, restringir o eliminar el consumo de
alcohol, consumo abundante de agua para la prevencion de un ataque gotoso,
incrementar el consumo de frutas y verduras, y disminuir el consumo de grasas

saturadas y colesterol.? %

1.2- Acido urico y fructosa

La fructosa se absorbe rapidamente y es metabolizada por el higado, a través de
los transportadores de glucosa (GLUT 2 y 5). La mayoria de la fructosa es
metabolizada por la enzima frcutoquinasa, que fosforila a la fructosa en fructosa 1-
fosfato, esta molécula posteriormente es dividida por accién de la aldosa B para la
produccion de dihidroxiacetona fosfato (DHAP) y gliceraldehido. La DHAP se
isomeriza a gliceraldehido 3-fosfato y posteriormente también se convierte por la
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via glucolitica en Acetil-coenzima A que también se oxida en el ciclo del acido

tricarboxilico o se depura durante la sintesis de acidos grasos.*

Las triosas también pueden contribuir a la sintesis de acidos grasos mediante la
produccion de glicerol 3-fosfato que sirve como estructura principal de los
triglicéridoszg. A diferencia del metabolismo de la glucosa en donde la fosforilacion
se encuentra estrechamente regulada, -y por consecuencia los niveles de
adenosin trifosfato (ATP) nunca se agotan de forma subita-, la fosforilacion de la
fructosa produce una deplecion de los fosfatos intracelulares y agotamiento subito
de los depdsitos de ATP transformandolo en adenosin monofosfato (AMP) vy
finalmente es convertido en inosina monofosfato (IMP) que es degradado por la

accion de la enzima xantina oxidasa a xantina e hipoxantina y finalmente AU.*" *?

El AU inhibe la produccion de oxido nitrico en las células endoteliales, causando
disfuncion endotelial, hipertension glomerular y vasoconstriccion renal, los
mecanismos implicados en la induccién de HTA son al Hu, formacion de aldehido
y alteraciones en la reactividad vascular, ademas, en modelos animales se ha
observado incremento en la expresion del receptor de angiotensina Il tipo 1 en
tejido adiposo.®* %

La HTA e Hu son factores de riesgo recurrentes entre la poblacién con obesidad,
cabe destacar que el consumo de fructosa se ha incrementado dramaticamente en
los paises desarrollados durante los ultimos 30 anos, situaciéon que se correlaciona
temporalmente con el aumento de peso de la poblacion.' ?® Entre los azucares, la
fructosa es la Unica que causa deplecion rapida del ATP, lo que aumenta, tanto la

generacion como la liberacion AU.3% %'
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1.3- Fructosa

Llamada también levulosa o azucar de la fruta, es un monosacarido natural
extensamente distribuido en la naturaleza. La fructosa de la dieta se deriva de la
fructosa libre, sacarosa y sorbitol.?> *® Es ademas un constituyente del trisacarido

rafinosa y del tetrasacarido estaquiosa, encontrados en las leguminosas.’

La fructosa libre la encontramos en la miel (20%-40%), frutas y jugos de frutas
(20%-40%) y vegetales (1-2%). Ademas, frecuentemente es adicionada a
alimentos y medicamentos como agente endulzante. La fructosa cristalina esta
siendo utilizada como edulcorante alternativo de la sacarosa, en forma de jarabe
de maiz alto en fructosa, debido a su mayor poder endulzante. Ademas esto se ha
visto favorecido por la industrializacion de la produccién de fructosa cristalina y su

menor costo.®

Por otro lado la fructosa proveniente de la sacarosa se obtiene por hidrdlisis, ésta
se encuentra en la dieta en forma de azucar, jugos, como excipiente de
medicamentos, dulces, postres, bebidas carbonatadas y es ademas un ingrediente
natural de frutas y muchos vegetales y plantas.>* *°

Otra fuente de fructosa es el sorbitol debido a la presencia en el higado humano
de la enzima sorbitol deshidrogenasa que oxida el sorbitol a fructosa. Aunque en
menor cantidad que la fructosa, el sorbitol se encuentra extensamente repartido en
frutas y verduras, ademas es muy utilizado como agente endulzante de productos

dietéticos o como excipiente de medicamentos.*
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1.4- Jarabe de maiz de alta fructosa

El jarabe de maiz de alta fructosa (JMAF) es un compuesto edulcorante producido
a partir de almidon o fécula de maiz cuyo uso se ha extendido por todo el mundo,
a partir de su descubrimiento en Japon durante la década de los 70°s, inicialmente
se popularizo en E.U.A. y Canada3, paises que decidieron limitar su dependencia al

consumo de azucar de cafa importada por paises tropicales.31

Existen dos tipos de JMAF, de acuerdo al contenido de fructosa: el JMAF-42 y el
JMAF-55. ElI JMAF-42 contiene un 42% de fructosa, 53% de glucosa y un 5% de
otros azucares como maltosa, dextrosa, etc. EI JMAF-55 contiene un 55% de
fructosa, 41% de glucosa y un 4% de otros azucares. Ambos pueden contener
hasta un 20% de agua. A través de los afnos el JMAF-55 fue desplazando al
JMAF-42. La utilizacion de este ultimo era casi del 100% en 1970; en 1980 70%
de JMAF-42 hasta alcanzar en el afio 2000 un 39% del JMAF-42 y 61% de JMAF-
55 35.36

Es un jarabe muy dulce, si se toma como punto de referencia el poder endulzante
de la sacarosa como 100%, el de la fructosa es de 170%, llegamos asi a que el
JMAF-55 tiene un poder endulzante de 130% mientras que el de la glucosa es de
74%. Es un producto transparente y liquido, que permite alcanzar notables
propiedades de pureza. Ademas de que sus costos de produccion con

notablemente mas econdmicos que los del aztcar de cafa.®®

1.4-1. Ingesta diaria recomendada

La Organizacion Mundial de la Salud sugiere un consumo de fructosa del 10% del
contenido energético diario; algunos organismos como el Departamento de
Agricultura de los Estados Unidos y la Asociacion Americana de Dietética a través

de guias alimentarias han recomendado una ingesta de 6% hasta el 10%.""
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Para pacientes con diabetes las recomendaciones de la Asociacion Europea para
el estudio de la Diabetes y la Asociacion Americana de DM2 aceptan un consumo
limitado a menos del 10% de la ingesta energética, y aunque en estos pacientes
un consumo elevado (hasta 60 g de fructosa al dia) no tiene efectos adversos en
la respuesta glucémica, la adicién de fructosa como agente edulcorante no es
recomendable para este tipo de pacientes, por el aumento en los niveles de

triglicéridos y colesterol LDL.*

2- ANTECEDENTES

Es indudable que existe una asociacion entre la epidemia de padecimientos
fisiologicos resultantes de alteraciones del metabolismo y el incremento en el
consumo de alimentos procesados y endulzados principalmente a base de
fructosa o derivados, en especifico, la relacion entre consumo de elevado de
fructosa y la sobreproduccion de uratos séricos ha sido abordada por diversos
investigadores alrededor del mundo.*® A pesar de esto, resulta importante
mencionar que la evidencia cientifica recabada hasta este momento aun es
controversial. Ya que dependiendo del tipo de estudio y la poblacion que se hayan

empleado existen conclusiones desiguales.

Existe poca evidencia de naturaleza experimental que respalde la hipotesis de que
en un modelo humano se puede desarrollar Hu a partir de ingesta de fructosa. Uno
de los mas recientes estudios fue el ensayo clinico efectuado por Cox C. y cols.*
en 2012, el principal objetivo de este analisis fue determinar cual es el efecto de
consumir bebidas endulzadas con fructosa o bebidas endulzadas con azucar
sobre los principales indicadores de SM en adultos humanos. Al término del
estudio (10 semanas) se observé que los sujetos que consumieron una dieta alta
en fructosa (25% del aporte energético diario) elevaron sus niveles de AU de
manera significativa (p< 0.0001) en contraste con los sujetos que consumieron

una dieta enriquecida en glucosa.
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En el ano 2006 Nakagawa T. y cols.®® de la Universidad de Florida elaboraron un
disefio experimental en roedores con la finalidad de determinar si existe relacion
entre el consumo de fructosa y el desarrollo de Hu, este estudio tuvo una duracion
de 8 semanas y concluy6 que el consumo del 60% del aporte caldrico a base de
fructosa no sélo estimula la sobreproduccion de AU, sino que ademas promueve el
desarrollo de componentes de SM como incremento de peso corporal y desarrollo
de HTA, en contraste con un grupo control que recibié una dieta isocalérica con
una aporte energético del 46% a base distintos hidratos de carbono, la evidencia
estadistica aportada por este estudio fue significativa para el caso de produccion
de insulina, triglicéridos y AU (p<0.05 para todos los parametros). Profundizando
mas en este tema es primordial mencionar el trabajo realizado en Latinoamérica,
en 2009 Nanne-Echandi *® documenté el desarrollo de Hu secundaria a consumo
de fructosa en un modelo de roedores, al finalizar el estudio, de los dos grupos en
los que se implementd de forma experimental el consumo de fructosa (1.70mg/dl y
2.05mg/dl) fue el de 1.70 mg/dl el unico que elevo de manera significativa los

niveles de AU después de 10 semanas de consumo.

A pesar de que los ensayos clinicos efectuados en este campo son escasos existe
una variedad de estudios transversales que sostienen que la relacion entre el
consumo de fructosa y la produccién de AU es evidente, en 2007 Gao X. y cols.*
Evaluaron los cuestionarios de frecuencias de consumo utilizados en la encuesta
NHANES 2001-2002 y reune evidencia que sugiere que el consumo de fructosa
principalmente derivada de bebidas endulzadas esta asociada a la presencia de
Hu, sin embargo este hallazgo so6lo se observa estadisticamente significativo
(p<0.01) en poblacion masculina, posteriormente en 2008 este mismo autor en
conjunto con Choi J. W. *' realizaron un anélisis mas detallado de la base de datos
NHANES III que incluye informacion de 417 individuos de los afnos 1998-1994 vy
toman como objeto de investigacion el analisis de la relacion entre el consumo de
bebidas endulzadas regulares o de dieta sobre las concentraciones de AU en una
muestra representativa de la poblacion norteamericana, este estudio transversal,

concluye que existe una asociacion proporcional entre el consumo de bebidas
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endulzadas regulares con los niveles séricos de AU elevados, sin embargo esta
asociacion no se mantiene cuando las bebidas carbonatadas consumidas son de

dieta.

Otros estudio transversal de gran importancia es el publicado por Sun Z.*? en 2010
quien también analiza la relacion que existe entre el consumo de fructosa dietética
y las concentraciones de AU, esto en una poblacion de 9,384 sujetos sanos de
entre 20 y 80 anos extraidos de las bases de datos de la NHANES y de la CDC,
se observd que en poblacion saludable no existié una relacidn significativa entre el
consumo de bebidas endulzadas e Hu, sin embargo cabe resaltar la presencia de
otras variables dietéticas que pueden jugar el papel de agentes protectores
(consumo de fibra) o factores de riesgo (consumo de alcohol), para el desarrollo
de Hu. Entre los pocos estudios efectuados en poblacion mexicana cabe destacar
el realizado por Lépez-Molina y cols.*® en 2013 donde se analizaron un total de
1,173 sujetos adultos provenientes del proyecto “Estudio de la diabetes en la
ciudad de México”, en este analisis se pudo observar una asociacién positiva

(p=0.001) entre en consumo de bebidas endulzadas y los niveles séricos de AU.

A inicios del 2015 Angelopolus T.J. y cols. ** de la Universidad de Florida realizan
un ensayo clinico doble ciego y aleatorizado, en 366 hombres sedentarios de entre
30 y 65 afios de edad, se incluyeron sujetos de con IMC entre 23 y 35. Para
controlar estrechamente todas las variables ambientales y dietéticas, el proyecto
fue ejecutado dentro de una unidad metabdlica, los sujetos de esta investigacion
consumieron fructosa y glucosa en rangos que oscilaron entre el 9% y el 18% del
aporte energético diario en programas de alimentacion isocaldricos ajustados
individualmente, después de 10 semanas, al final del estudio no se observaron
diferencias significativas entre los distintos grupos de consumo de azucar, por lo
que se concluye con el consumo de fructosa o glucosa de fuentes dietéticas y en
regimenes isocaldricos no tiene implicaciones para el desarrollo de Hu o HTA, de
modo que se afirma que un consumo de hasta el 18% del aporte calérico a base
de azucares refinados en una dieta isocalérica no es suficiente para desarrollar

alteraciones metabdlicas en este grupo de sujetos sanos.
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Collino M. de la Universidad de Torino* publicé en 2011 una revision sistematica
sobre la literatura publicada en relacion al consumo de fructosa y sus potenciales
repercusiones en la salud, esta revision deja en claro que los problemas derivados
del SM y el consumo de bebidas industrializadas evidentemente se han
incrementado de manera paralela, y ciertamente la investigacion cientifica formal
tiene evidencias irrefutables de que el consumo de fructosa se asocia con
afecciones cardiovasculares y metabdlicas, esto observado tanto en seres
humanos como en modelos animales. Sin embargo hasta ese momento, no hay
pruebas de que un consumo moderado de fructosa dietética (proveniente de miel
o frutas) pueda resultar de alguna manera insegura para la salud de quien lo

consume.

Por Ultimo, en 2014 Jia G. y cols.*

reportaron que el consumo promedio de
fructosa para la poblacién adulta de EUA, oscila entre 85g/dia y 100g/dia, aunque
acreditan a las investigaciones que a nivel basico experimental han demostrado
que el consumo excesivo de azucares influye sobre el desarrollo de dislipidemas,
estados pro inflamatorios, HTA e incluso en el deterioro de la funcién cardio-renal,
puntualiza que la informacién debe ser analizada y difundida de manera objetiva,
puesto que en la mayor parte de estudios que sustentan estas conjeturas, la
fructosa ha sido administrada de manera exdgena y en cantidades
suprafisiolégicas. La sistematizacion de los articulos mencionados se muestra en

la Tabla 1.
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Tabla 1. Sistematizacion de articulos antecedentes.

Autor y Aiho Metodologia Poblacion Resultados Conclusiones

Cox C. 1., Ensayo Clinico. Adultos sanos. Después de 10 semanas, los | EI consumo elevado

Stanhope K. niveles de AU se | de fructosa durante

L., Schwarz | Se compararon | 50% Género masculino. incrementaron de forma | un periodo de 10

J. L., et al.¥’ marcadores de SM, significativa solamente en el | semanas, incrementa
basales y a las 10 | 40-72 afios. Grupo 1: de 5.7¢0.11 a | las concentraciones

2012 semanas en 2 grupos 6.410.13 (p=0.0001). séricas de acido urico
de estudio. IMC: 25-35. y triglicéridos de

Grupo 1 (25% de su aporte
caldrico diario a base fructosa).
Grupo 2 (25% de su aporte
caldrico diario a base glucosa).

manera significativa.

Nakagawa T., | Modelo 21 Ratas macho Sprague- | Después de las primeras 4 | El estudio demuestra
Hu H., experimental en | Dawley. semanas los 3 grupos | que un  consumo
Zharikov S., | aminales. incrementaron su peso | excesivo de fructosa
etal® Peso: 150-200g corporal pero este fue | puede deteriorara HU
Se compararon significativamente mayor en los | en un periodo de 4
2009 niveles séricos de AU | Grupo 1: 60% de la dieta a base | roedores que consumieron | semanas, ademas deja
en 3 grupos de | defructosa. fructosa, (p= 0.05), también el | en claro que el
roedores, basales, a | Grupo 2: 60% de la dieta a base | AU también mostré diferencias | Alopurinol puede
las 4 y a las 8 | de fructosa + Alopurinol | significativas entre el grupo | funcionar como
semanas. (después de las primeras 4 | control y los grupos de | profilactico ante la HU
semanas). consumo de fructosa, (p=0.01). | secundaria al
Grupo 3 (control): 46% de su consumo elevado de
dieta a base de hidratos de | A las 8 semanas Grupo 1 | fructosa.
carbono diversos. desarrollo Hu, mientras que el
Grupo 2 redujo sus niveles de
AU y el Grupo 3 se mantuvo
con las concentraciones mas
bajas.
Nanne- Modelo 27 Ratas macho Sprague- | Los roedores del grupo 1 | Este estudio sugiere
Echandi C., | experimental en | Dawley registraron una disminucién en | que el consumo de
Rojas-Umafia | animales los niveles séricos de colesterol | fructosa puede
E., Granados- Peso: 155+16g. a la semana 5 (% de cambio - | incrementar las
Zur”\iga.39 Se tomaron 16) y ala 10 (% de cambio -24), | concentraciones
parametros Grupo 1 (Control): 100ml de | sin  embargo |la mayor | séricas de AU en un
2009 bioquimicos (AU, | agua al dia. reduccién en relacion a este | periodo de 5 semanas,
triglicéridos y | Grupo 2: 100ml de agua + | parametro la reportaron los | ademas propone que

colesterol) de los
roedores a las 5y a
las 10 semanas.

1.78mg de fructosa al dia.
Grupo 3: 100ml| de agua +
2.05mg de fructosa

Grupo 4: 100ml| de agua +
1.78mg de fructosa + 0.04mg
de lectina al dia.

Grupo 5: 100ml| de agua +
2.05mg de fructosa + 0.04mg
de lectina al dia.

animales del Grupo 3 con un %
de cambio de -48. En funcién al
AU la ratas del Grupo 1
reportaron un % de cambio de
+29 durante las primeras 5
semanas, sin embargo el mayor
% de cambio lo reportaron los
animales del Grupos 2 con %
de +100 y +52 a las 5 y 10
semanas respectivamente.

la adicién de lectina a
la dieta pueda ayudar
a atenuar los efectos
indeseables del
consumo de fructosa.
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Gao X,, Estudio Transversal Se incluyeron 4,073 sujetos | Para determinar asociacion | Este estudio sugiere
Qil., provenientes de la encuesta | entre consumo de fructosa y | que el consumo de
Qiao N., Este estudio analizé | NHANES 2001-2002 niveles plasmaticos de AU, se | bebidas endulzadas se
etal.”® el recordatorio de 24 disefid un modelo de regresion | asocia con la

horas de una | 48% Género masculino. lineal multivariado (ajustado | presencia de Hu en

muestra poblacional por: uso de farmacos, IMC, | una muestra
2007 de los participantes | >18 afios. género, peso, edad consumo | poblacional de sujetos

de la  encuesta de alcohol e ingesta | sanos, que habitan en

NHANES 2001-2002 | Q1: 0 g/dia. energética). Finalmente los | Estados Unidos.

y se asocid con | Q2:17.5g/dia datos mostraron un asociacién

parametros séricos | Q3:35.1 g/dia. estadisticamente  significativa

de AU. Q4: 70.2 g/dia. entre los sujetos de sexo

masculino del cuartil mas alto

La poblacion se de consumo de bebidas

estratifico en endulzadas y las

cuartiles por su concentraciones mas altas de

consumo de AU (p=0.001).

fructosa.
Choil. W., Estudio Transversal Se incluyeron 14,761 sujetos | Para realizar el andlisis se llevd | En este estudio se
Ford E.S,, provenientes de la encuesta | a cabo un modelo de regresién | concluye que el
Gao X, et Este estudio analiz6 | NHANES 1988-1994. logistica (ajustada por: Edad, | consumo de bebidas
al? las encuestas de género, consumo de tabaco, | industrializas

frecuencias de | 48% Género masculino. IMC, uso de diuréticos, B- | endulzadas con JMAF
2008 consumo de bloqueadores, alopurinol, | representa un factor

alimento de una
muestra poblacional
de sujetos de las
encuestas NHANES
1988-1994, y realizd
asociaciones entre el
consumo de bebidas
convencionales
endulzadas con
glucosa vy bebidas
de “dieta” sobre las
concentraciones
séricas de AU.

El consumo de

bebidas fue
estratificado en
cuartiles de
consumo.

>20 afos.

Q1: < 0.5 porciones
Q2: 0.5 - 0.9 porciones.
Q3: 1 - 3 porciones.
Q4: > 4 porciones.

presencia de HTA y Tasa de
filtracion  glomerular) para
predecir el desarrollo de Hu.

La Razén de Momios obtenida
por el modelo, sugiere que el
consumo de bebidas
endulzadas con JMAF
representa un factor de riesgo
importante para el desarrollo
de Hu (p = 0.05).

Esta situacion no se presentd
en el caso de las bebidas de
“dieta”.

de riesgo para el
desarrollo de Hu.

Condicion que no se
repite en el caso de
consumo de jugos
naturales o bebidas de
“dieta”.
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SunS. Z,
Flickinger B.
D.,
Williamson-

Hughes S., et
a| 42

2010

Estudio Transversal

El Estudio realiza
una estimacién
sobre el consumo de
fructosa de una
muestra poblacional
de sujetos de Ia
encuesta NHANES
1999-2004.

El consumo de

fructosa se
estratifico en
cuartiles de
consumo.

Se incluyeron 9,143 sujetos
provenientes de la base de
datos NHANES 1999-2004.

46% Género masculino.
20-80 afos.

Libres de enfermedades

cronicas.

Ql: <3.84g.

Q2: < 14.63g.
Q3: <30.04g.
Q4: >30.04r.

Para realizar el andlisis se llevd
a cobo un modelo de regresiéon
logistica (ajustada por: género,
IMC, Etnia, afios de educacidn,
consumo energético, ingesta
proteica, consumo de lipidos,
fibra, alcohol y vitamina C)
para predecir el desarrollo de
Hu.

En este estudio, la Razdén de
momios obtenida no sugiere
que exista mayor riesgo para el
desarrollo de Hu en los sujetos
del cuartil de mayor consumo
de fructosa (RM: 0.515 - 0.992).

En este estudio también se
determind el riesgo de Hu
secundaria al consumo de
alcohol, el cual fue significativo
(RM: 1.658 - 1.829, p=0.05).

El consumo de fibra se asocio a
un menor  riesgo para
desarrollar Hu (RM: 0.448 -
0.478, p=0.00).

Este estudio sugiere
que el incremento en
el consumo de
fructosa no se
encuentra asociado al
riesgo de Hu, en esta

muestra de sujetos
sanos.
Ademds el consumo

de alcohol se presenta
en este analisis como
un importante factor
de riesgo para el
desarrollo de Hu.

Lépez-Molina
R., Parra-
Cabrera§.,
Lopez-
RidauraR.,
etal.”

2013

Estudio Transversal

El estudio analiza
una muestra
poblacional de Ila
encuestas “Estudio
de la diabetes en la
Ciudad de México.”

Para determinar la
relacion que existe
entre e consumo de
bebidas endulzadas
% las
concentraciones

séricas de AU, la

poblacion fue
dividida en cuartiles
relacion a las

concentraciones de
AU.

Se incluyeron 1,173 sujetos de

la encuesta “Estudio de Ia
Diabetes en la Ciudad de
México.”

60% Género masculino.

Q1: 3.74 mg/dl.
Q2: 4.79 mg/dl.
Q3: 5.75 mg/dl.
Q4: 7.19 mg/dl.

En este estudio la prevalencia
de Hu en la muestra analizada
fue de 26.5% y 19.8% para
hombres y mujeres
respectivamente.

Los marcadores de riesgo
metabdlico tuvieron mayor
prevalencia dentro del cuartil
mas alto de concentraciones de
AU.

Para estimar la relacion entre el
las concentraciones séricas de
AU vy el consumo de bebidas
endulzadas se utilizé un
modelo de regresion logistica
(Ajustada por: edad, genero,
consumo de tabaco, afios de
escolaridad y consumo de
fructosa) el estudio sugiere que
consumir mas de una bebida
endulzada/dia incrementa el
riesgo de Hu de forma
significativa (p=0.002).

La Ciudad de México
tiene una elevada
prevalencia de Hu. El
consumo de bebidas
endulzadas fue mayor
en el grupo de sujetos
con concentraciones
elevadas de AU.
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Angelopoulos | Ensayo Clinico El  estudio incluyd 366 | Para realizar el analisis de | En este estudio
T. J, pacientes. cambios entre las mediciones | concluye que en
Lowndes J., Este estudio se basales y a las 10 semanas de | condiciones comunes
Sinnett, S. disefié para evaluar | Hombres y mujeres. cada grupo de individuos de | de dieta isocaldrica,
& Rippe J. | los cambios utilizd ANOVA de medidas | las  concentraciones
M. producidos tras el | 20-60afos. repetidas. de hasta 18% del
consumo sostenido gasto caldrico en
2014 de 4 distintos tipos | IMC: 23-35. Las diferencias observadas en | reposo, a base de
de azuUcar, durante relacién a las concentraciones | AzlUcar no alteran de
10 semanas. Para | Grupo 1: 18% de su gasto | séricas de AU no fueron | manera significativa
este fin se generaron | caldrico en reposo, a partir de | significativas en ninguno de los | las  concentraciones
4 grupos de estudio | JMAF. 4 grupos (p > 0.05) de AU.
y se les administro | Grupo 2: 9% de su gasto
azUcar de la | caldrico en reposo, a partir de
siguiente manera. Fructosa.
Grupo 3: 9% de su gasto
caldrico en reposo, a partir de
glucosa.
Grupo 4: 18% de su gasto
caldrico en reposo, a partir de
sacarosa.
Collino, M*. Articulo de revision. 43 articulos cientificos, | El articulo se enfoca en la | El consumo de
publicados entre 1992-2010. descripcion de dos aspectos fructosa como
2011 Se en foca al analisis principal edulcorante
de evidencia Metabolismo de la fructosa: El | de la industria
recientemente proceso de metabolizacion de | alimentaria se
publicada en la fructosa implica un estimulo | correlaciona al
relaciéon al consumo en la produccion de glucégeno, | incremento en las
de fructosa y las lactato y piruvato. Ademds la | prevalencias de

complicaciones
secundarias a dicha
ingesta.

rapida fosforilacién de fructosa
produce una deplecién rapida
de ATP. Lo que puede implicar
una sobreproduccion de
triglicéridos y AU.

Complicaciones Clinicas del
consumo de fructosa:

Existe evidencia de que el
consumo sostenido de mas de
3g/kg estimula la obesidad
visceral y resistencia a la
insulina. Por lo que contribuye
al desarrollo de SM

obesidad y SM.

La informacién
analizada sostiene el
consumo excesivo de
fructosa produce
alteraciones

metabdlicas tanto en

humanos como en
modelos animales. Sin
embargo no existe
evidencia que
respalde que el
consumo moderado

de este monosacarido
pueda implicar algun
deterioro a la salud.
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Jia G., Aroor

A R.,
Whaley-
Connell A. T,

& Sowers, J.
R46

2014

Articulo de revisidon

Este articulo se
enfoca a la
descripcion

exhaustiva del
conjunto de

interacciones
existentes entre el
consumo elevado de
fructosa y la
secrecion de AU.
Ademas se analiza el
posible papel que la
HU secundaria al
consumo de fructosa
juega en el deterior
endotelial.

56 articulos cientificos,
publicados entre 2004-2014.

Los principales efectos
abordados en este articulo son:

Fructosa y metabolismo del
AU: el metabolismo de la
fructosa implica disminucién
del fosfato intracelular, lo que

produce una inhibicion
transitoria de la sintesis de
proteinas, por tanto una

metabolizacion constante de
fructosa incrementa los niveles
Xantinas que finalmente son es
desdoblada hasta AU.

Fructosa y sindrome disfuncion
endotelial: el consumo
excesivo de fructosa implica
una sobreproduccion de AU,
situacion que si es sostenida
puede evolucionar en sindrome
cardiorenal, en modelos
animales se ha observado que

el consumo de fructosa
estimula la vasoconstriccidon
por medio de la actividad
simpatica.

Los estudios en
humanos demuestran
que existen algunas
variables (género,
consumo de liquido y
fibra) que modifican

los efectos
metabdlicos que
pudiera generar el

consumo de fructosa.

El consumo de
excesivo de fructosa
es responsable
condiciones como:
dislipidemia, HTA,
elevacion de glucosa
sérica, incremento en
la  actividad  pro-
inflamatoria y se le
asocia con sindrome
cardiorenal.

No hay evidencia de
gue un  consumo
bajo/moderado de
fructosa  represente
de alguna manera
riesgo para la salud

IMC= indice de masa corporal, g= gramos, Q= cuartil, mg= miligramos, dl= decilitros, HTA= hipertension arterial.
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3- JUSTIFCACION

Debido a la elevada prevalencia de Hu entre la poblacion con IC es necesario
desarrollar investigaciones enfocadas a la produccion de informacion que ayude a
mejorar las estrategias de manejo no farmacologico de los pacientes que han sido

afectados por estos dos padecimientos de forma simultanea.

La alimentacién es uno de los elementos que mayor impacto tienen sobre el estilo
de vida de los pacientes, ya que influye de forma directa en el estado de salud y
control de comorbilidades del individuo ademas de ser un factor modificable que

ha sido poco explorado.

La literatura cientifica hasta el momento publicada es controversial pues sugiere
que es necesario desarrollar mas informacion cuantitativa enfocada a esclarecer
la relacidon existente entre el consumo de fructosa y la prevalencia de Hu,
asimismo resulta necesario mencionar que no existen investigaciones que se
enfoquen a describir la relacidén entre el consumo de fructosa y el desarrollo de Hu

en pacientes con IC.

4- PLANEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Organizacion Mundial de la Salud estimo en el afio 2012 que las enfermedades
cardiovasculares representaron la causa mas frecuente de mortalidad a nivel
global (17.1 millones en ese afno) y afirmdé que la epidemia avanza mas
rapidamente en paises que se encuentran en vias de desarrollo. Especificamente
en América latina y el Caribe el 31% del total de las defunciones son atribuidas a
enfermedades cardiovasculares, por lo que se posicionan como un importante
problema de salud publica que se estima producira 20.7 millones de defunciones
durante los préximos 10 afos.*’

Entre finales del siglo XX y principios del Siglo XXI la esperanza de vida de la
poblacion mexicana aumenté de forma significativa (en promedio a 75 afios*?),

desafortunadamente este panorama trae consigo importantes deterioros a la
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salud. De estas afecciones las enfermedades cardiovasculares constituyen un
problema cada vez mas frecuente; incluso se ha llegado a perfilar como la causa

numero uno de defuncion.*’

A nivel nacional la IC es un proceso cronico degenerativo con una incidencia del
2% al 3% en adultos, sin embargo, en mayores de 70 afos se tienen datos de que
hasta un 20% de esta poblacién ha padecido IC con complicaciones en los ultimos
10 afios.® Especificamente en la ciudad de México, se estima que la prevalencia
de Hu entre la poblacion adulta de bajos recursos puede llegar hasta a 26.5 % y
19.8% para hombres y mujeres respectivamente.*® Durante las ultimas 3 décadas
el uso de JMAF como endulzante artificial en los productos procesados se ha
incrementado, ademas de la amplia distribucién de los mismos los hace facilmente
accesibles para todo tipo de poblacion. Esta situacion indiscutiblemente ha
incrementado la incidencia de factores de riesgo para enfermedades
cardiovasculares y SM.*” El aumento de AU inhibe la produccién de éxido nitrico
en las células del endotelio, lo que provoca paulatinamente disfuncion endotelial,

hipertensién glomerular y vasoconstriccién renal.”’

En términos de epidemiologia la HU esta relacionada a alteraciones
cardiovasculares tales como: HTA, evento cerebro-vascular e IC.*
Especificamente los pacientes con IC refieren con gran frecuencia Hu y un mal
apego al tratamiento dietético que se refleja en un consuno frecuente de bebidas
endulzadas a base de fructosa, lo que dificulta el manejo de las comorbilidades
como HTA o dislipidemias.®*** Ademas es importante resaltar que a nivel
Latinoamérica, se estima que en promedio el 51% de los pacientes con IC
padecen alteraciones en el metabolismo del AU.*® Partiendo de estos principios
surge la pregunta:

¢ Qué relacion existe entre el consumo elevado de fructosa adicionada a los

alimentos y las concentraciones de AU en pacientes con IC?
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5- HIPOTESIS

Los pacientes con IC que refieren un mayor consumo de fructosa reportan niveles

de AU mas elevados en comparacion con los sujetos de menor consumo.

6- OBJETIVOS

5.1- Objetivo general

e Determinar la relacion que existe entre el consumo de alimentos con
fructosa adicionada y las concentraciones séricas de AU en una poblacion
de pacientes que asisten a la clinica de IC (CLIC) del Instituto Nacional de
Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran” (INCMNSZ).

5.2- Objetivos especificos

e Analizar la ingesta dietética de fructosa en pacientes con IC de la CLIC,
mediante un recordatorio de 24 horas de pasos multiples y el software The

Food Processor.

e Conocer la prevalencia de Hu en pacientes con IC del INCMNSZ.
7- METODOLOGIA

Diseno de estudio: Estudio transversal analitico.

Poblacion: se incluyeron a los pacientes de la CLIC del INCMNSZ que acudieron
a consulta entre los meses de Agosto de 2014 y Abril de 2015, y que cumplieron

con los criterios de inclusion.
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Material y equipo
a) Recursos materiales.

¢ Articulos de papeleria.

e Equipo de computo: programa de paqueteria office 2008, Food Procesor,
BIVA Software 2002 y SPSS versién 15.

e Equipo de bioimpedancia RJL Systems Quantum X y electrodos.

e Bascula

Estadimetro.

Cinta métrica de fibra de vidrio.

b) Recursos financieros

e Todos los recursos fueron proporcionados por la CLIC del INCMNSZ.

Criterios de Seleccion del Estudio
a) Criterios de inclusiéon

e Pacientes con diagnéstico confirmado de IC (izquierda, derecha o mixta)
por expediente.

e Edad minima de 18 afos.

¢ Que tengan determinacién de AU en sangre, no mayores a un mes.

¢ Que acepten participar en el estudio de manera voluntaria e informada.

e Clase funcional NYHA entre | y IIl.
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b) Criterios de exclusion

e Pacientes con deterioro cognitivo que no sean capaces de responder al
interrogatorio dietético.

e Pacientes con artritis gotosa.

e Pacientes con alguna caracteristica fisioléogica que dificulte su manejo
clinico (principalmente: insuficiencia renal croénica, insuficiencia hepatica,
virus de inmunodeficiencia humana o Cancer).

e Pacientes con accidente cerebrovascular permanente o transitorio dentro
de los 3 meses previos al estudio.

e Miocarditis activa.

e Pacientes con infarto de miocardio, angina inestable o procedimiento de
revascularizacion miocardica dentro de los 3 meses previos al estudio.

¢ Isquemia factible de revascularizacion, detectada por cualquier método.

c) Criterios de eliminacion

e Pacientes que no concluyan el cuestionario (recordatorio 24 hrs).

Plan de recoleccién de la informacién
a) Instrumentos de recoleccién de datos

La informacién sobre edad, uso de farmacos y comorbilidades fue obtenida de los
formatos de historia clinica que se llenan durante la consulta ambulatoria de la
CLIC del INCMNSZ, los datos antropométricos, de composicion corporal,
parametros bioquimicos, tension arterial y recordatorio de 24 horas fueron
recolectados durante la consulta externa de mayor cercania temporal previa a la

inclusion al estudio, con los siguientes instrumentos.
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e Hoja de laboratorio reciente (no mas de un mes): para determinar niveles
séricos de AU, Creatinina, Glucosa, Triglicéridos y Colesterol total.

¢ Recordatorio de 24 horas de pasos multiples.

e Estadimetro: Como instrumento para medir la estatura.

e Bascula clinica: Como instrumento para medir el peso.

e Cinta métrica de fibra de vidrio: Como instrumento para evaluar
circunferencias, de cadera, cintura y brazo.

e Equipo de bioimpedancia eléctrica: Como instrumento evaluar Ila
composicién corporal.

e Estetoscopio y baumandmetro: Como instrumentos para medir la presion

arterial.

b) Técnicas y procedimientos

Para la recoleccion de mediciones antropométricas peso, talla y circunferencias el
personal encargado fue capacitado y estandarizado con el método de Habicht
durante una semana previa a la recoleccion de informacion, el uso del equipo de
bioimpedancia (RJL Systems Quantum X) para determinar composicion corporal

fue operado por parte de profesionales expertos, que laboran el INCMNSZ.

Para el estudio se incluyeron a los pacientes que acudieron consulta ambulatoria
de CLIC durante los meses de Agosto de 2014 y hasta Abril de 2015, durante la
consulta se invitd a todos los pacientes que cumplieron con los criterios de
inclusion y una vez que aceptaron participar se les detallaron las caracteristicas y
objetivos del estudio, cuando el paciente manifestd no tener dudas al respecto, se
obtuvo por escrito una carta de consentimiento informado donde se manifesté su
aprobacion para integrar sus datos al proyecto (anexo 1) y posteriormente se les

incluyé en el estudio.

Se recolecto la informacidon sobre comorbilidades, parametros bioquimicos y uso
de farmacos de la historia clinica general del paciente. La valoracién dietética se

efectué por medio de recordatorio de 24 horas de pasos multiples (Anexo), la
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valoracion de macro y micro nutrimentos fue realizada con apoyo del programa

The Food Processor para Windows de ESHA Research versién 7.9. Todos los

parametros bioquimicos analizados fueron procesados en el laboratorio central del

INCMNSZ, las determinaciones de AU se obtuvieron por medio del método

enzimatico colorimétrico uricasa-PAP. Para estratificar por consumo de fructosa, la

ingesta se estimé en gramos de consumo diarios y se calcularon los terciles de

consumo, los pacientes incluidos fueron clasificados en funcién de dichos terciles.

Tabla 2. Categorizacion de variables

VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL DEFINICION TIPO DE VARIACION
OPERACIONAL VARIABLES
Antecedentes
Totalidad de las caracteristicas de la Cualitativa Masculino
Sexo estructura reproductiva y de las Referido por interrogatorio. Dicotomica Femenino
funciones que diferencian el organismo
femenino con el masculino.
Edad Cantidad de afios que una persona ha Fecha actual — Fecha de Cuantitativa Afios
vivido desde su nacimiento. nacimiento. Continua
Antropometria
Cantidad de masa, volumen o peso de o
Peso un individuo expresado en libras o Evaluadolpor Cuant|.tat|va Kg.
kilogramos. (Término MeSH “Body antropometria con el Continua
Weight.”) método de Lohman®
Estatura Distancia desde la planta del pie hasta Evaluado por
la coronilla con el cuerpo totalmente antropometria con el Cuantitativa cm.
extendido sobre una superficie plana. método de Lohman®’ Continua
(Término MeSH “Body Height,”)
Circunferencia Punto medio entre el vértice superior Evaluado por
de brazo del acromion del omoplato hasta el antropometria con el Cuantitativa cm.

olecranon del ctbito™ (y la cabeza del
radio)

método de Lohman®®

Continua
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Medicién a nivel del abdomen y justo

Circunferencia por encima del hueso de la cadera. La Evaluado por Cuantitativa cm.
. medida se toma generalmente antropometria con el Continua
de cintura . ) 8 ) ) P 55
inmediatamente después de la método Lohman
exhalacion. (Término Mesh “Waist
Circumference.”)
Circunferencia Medicion alrededor de los trocénteres Evaluado por Cuantitativa cm.
de cadera mayores del hueso del fémur. antropometria con el Continua
método de Lohman®
indice de masa Indicador de la densidad corporal Se evalud por medio de la Cuantitativa Kg/m’
corporal determinada por la relacién entre peso siguiente férmula: continua
y la altura corporal (Término MeSH
“Body Mass Index”). Peso (Kg) / Estatura (m)2
Clinicas
Tratamiento Cantidad de farmacos utilizados para el | Determinado por el médico Cuantitativa Tipoy mg de
Farmacolégico manejo del paciente. y corroborado en continua farmacos
expediente. utilizados
Hipertension Elevacién persistente de la tensién
arterial arterial, la presién arterial sistdlica se Determinado por el médico
sistémica considera elevada en cifras por medio de Cuantitativa mmHg
>140mmHg. La presion arterial esfigmomanometria. continua
diastdlica se considera elevada en
cifras 2 90mmHg. (Término MeSH
“Hypertension.”)
1-Sin limitacion
de actividad
NYHA Escala de clasificacion de la IC por la Basada en los sintomas y Cualitativa fisica (AF)
Asociacién del Corazén de Nueva York. capacidad de realizar Ordinall 2-Limitacion
(NYHA)4 actividad fisica®. ligera de AF
3-Limitacién
moderada de AF
4-Limitacion
estricta de AF
Dietéticos

Kilocalorias

Cantidad total de energia consumida al
dia. (Término MeSH “Energy Intake.”)

Determinado por
recordatorio de 24 hrs de
pasos multiples y The
Food Processor ®

Cuantitativa
Discreta

Kcal
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Proteina

Proteinas y/o aminoacidos obtenidos
de los alimentos. (Término MeSH
“Dietary Protein.”)

Determinado por
recordatorio de 24 hrs de
pasos multiples y The
Food Processor ®

Cuantitativa
Continua

% de las Kcal
totales

Carbohidratos

Hidratos de carbono presentes en los
alimentos que contienen almidones,
azUcares y otras fibras dietéticas
digeribles. (Término MeSH “Dietary
Carbohydrate.”)

Determinado por
recordatorio de 24 hrs de
pasos multiples y The
Food Processor ®

Cuantitativa
Continua

% de las Kcal
totales

Lipidos Grasa presente en los alimentos, Determinado por Cuantitativa % de las Kcal
especialmente en productos de origen recordatorio de 24 hrs de Continua totales
animal. (Término MeSH “Dietary pasos multiples y The
Lipids.”) Food Processor ®
Fructosa Monosacarido propio de las frutasy la Determinado por Cuantitativa g
miel, es soluble en agua, alcohol y éter. recordatorio de 24 hrs de Continua
(Termino MeSH “Fructose.”) pasos multiples y The
Food Processor ©
Disacarido compuesto de glucosa y
Azucar fructosa, contenido principalmente en Determinado por Cuantitativa g
la cafia de azucar, la remolacha recordatorio de 24 hrs de Continua
azucarera, y algunas otras plantas en pasos multiples y The
menor cantidad. (Termino MeSH Food Processor ®
“Sucrose.”)
Indicadores Bioquimicos
Es un producto de la oxidacién de la
Acido urico xantina e hipoxantina por la via de la Determinado por quimica Cuantitativa mg/dL
xantina oxidasa, es el producto final del | Sanguinea en el laboratorio Continua
catabolismo de las purinas. (Termino del INCMNSZ
MeSH “Uric acid.”)
Monosacarido de origen natural que
Glucosa representa la via primaria para Determinado por quimica Cuantitativa mg/dL
obtencidn energia, en los organismos Sanguinea en el laboratorio Continua
vivos, se puede encontrar de forma del INCMNSZ
libre en las frutas y en algunos
vegetales. (Termino MeSH “Glucose.”)
El principal grupo esterol de los
Colesterol animales desarrollados, se encuentra Determinado por quimica Cuantitativa mg/dL

distribuido en todos los tejidos del
cuerpo, pero especialmente en el
cerebro y la medula espinal, se obtiene
principalmente de aceites y grasas de
origen animal. (Termino MeSH
“Cholesterol.”)

Sanguinea en el laboratorio
del INCMNSZ

Continua
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Triglicéridos

Molécula de glicerol estratificada con
tres acidos grados, principal forma de
almacenamiento de energia en el
organismo.56

Determinado por quimica
Sanguinea en el laboratorio
del INCMNSZ

Cuantitativa
Continua

mg/dL

Creatinina Producto de degradacion de la Determinado por quimica Cuantitativa mg/dL
creatina. ('Termino MeSH Sanguinea en el laboratorio Continua
“Creatinine.”) del INCMNSZ
Composicion corporal
Agua corporal Suma del agua intra y extracelular. BIA Cuantitativa %
total continua
indice de Marcador de la composicién de las BIA Cuantitativa -lal
impedancia membranas celulares. continua

Kg= Kilogramos, mmHg= milimetros de mercurio, cm= centimetros, NYHA= Clasificacion del estadio para insuficiencia cardiaca por la

New York Heart Association, AF= Actividad Fisica, Kcal= Kilocalorias, %=porcentaje, g=gramos, mg/dl=miligramos sobre decilitro, BIA=

bioimpedancia eléctrica.
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7.1- Andlisis estadistico

Los datos obtenidos se capturaron en una hoja de calculo del programa Microsoft
Excel para Windows 8 y se analizaron con el programa estadistico SPSS (SPSS
para Windows version 17.0), SPSS Inc., Chicago, lllinois, USA.

Para analizar la distribucion de variables cuantitativas se us6 la prueba de
Kolmogoérov-Smirnov, los resultados obtenidos se presentaron en media y
desviacion estandar en caso de ser paramétricos o mediana y percentilas (P25-
P75) en caso de no serlo. Para realizar comparaciones entre terciles de consumo

de fructosa en las variables categoéricas, se aplico una prueba de X2.

Para comparar promedios de variables cuantitativas se utilizé la prueba de
Kruskal-Wallis, para comparar medias ajustadas se aplico una prueba de
ANCOVA con correcciéon de Bonferroni y para la estimacion de razéon de momios e
intervalos de confianza al 95% se aplic6 una prueba de regresion logistica

multivariada.
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7.2- Calculo de tamaiio de muestra

El tamafio de muestra se realizdé por medio de la féormula de comparacion de dos
proporciones, para calcular las diferencias esperadas entre los grupos se tomo

como referencia el articulo de Sun S.Z, & cols.2010.%?

_ [Za\/[2:P-(1—P)] + ZB~/[P1-(1—P1)+P2-(1-P2)]]2

N (P1—=P2)?

O Za =Valor z correspondiente al error alfa (1.96).
O ZB =Valor z correspondiente al error beta (0.842).

O P4 = Valor de la proporcioén esperada en el grupo de referencia (19.2%).

O P, = Valor de la proporcién esperada en el grupo de estudio (33.4%).

O P = Promedio de P4y P> (26.3%)
O P, - P4 = Valor minimo de la diferencia que se desea detectar (14.2%)

Tamano de muestra n=181 sujetos.
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7.3- Marco conceptual:

e T e |

JMAF=Jarabe de maiz de alta fructosa, Tx.=Tratamiento, P.O.A.= Productos de origen animal, VA=Variables antecedentes, VI= Variable
independiente, VC= Variable confusora, VD= Variable dependiente.

Figura 1: Modelo conceptual de las variables consideradas en el estudio.
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8-RESULTADOS

En el presente estudio se reclutdé un total de 160 pacientes de la CLIC que
cumplieron con los criterios de inclusion, la poblacion se dividié en funcion del
consumo de fructosa, de tal manera que el tercil 1, tuvo una mediana de consumo
de 0.76g/dia, y los terciles 2 y 3, reportaron medianas de 3.57g/dia y 7.64g/dia

respectivamente.

Terciles de consumo

de Fructosa

Grupo 1 ANALISIS DE:
Fructosaldia=0.76g | _ _ _ _ >
1A (.02-1.32) * Edad
i n= 53
; e Clase funcional
;I NYHA.
f
;.v e Antropometria.
!
. g Grupo 2 ® Ingesta dietética.
160 Pacientes | _ _ _ | Fructosaidia=3srg [ ___ _ "
con IC \ (2.35-4.01) e Parametros
\\ n= 53 bioguimicos.
A
'.‘ e Comorbilidades.
\
\‘ ¢ Farmacos.
A
\ Grupo 3 e Tension arterial.
¥ Fructosa/dia=764g | _ __ _ >
(5.63-9.48) ® Composicién
n= 53
corporal por BIA.

n= poblacion, NYHA= New York Heart Association. BIA= impedancia bioeléctrica.

Figura 2. Diagrama de flujo del estudio.
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Las caracteristicas generales de la poblacion se muestran en la Tabla 3. En
relacion al sexo se observa una distribucion homogénea, el 59% de la poblacion
es de sexo masculino, la edad promedio de los participantes en el estudio es de
67 anos, el IMC indica una tendencia al sobrepeso ya que tuvo un valor promedio
de 27.18 kg/m2, y la circunferencia de cintura se encuentra en los limites para
obesidad abdominal reportando una mediana de 94.75cm. En relacién a la
capacidad funcional, la de mayor prevalencia fue la clase | con un 75% de la
poblacion total, en contraparte, la clase funcional Il se present6 en el 10% de los

Ccasos.

Las comorbilidades de mayor prevalencia en la poblaciéon de estudio fueron la
HTA, Hu y DM2, con prevalencias de 70%, 56.3% y 55% respectivamente, el

farmaco de mayor utilizacion fue el beta-bloqueador con una prevalencia del 84%.

Tabla 3. Caracteristicas demograficas y antropométricas generales de la

poblacion.

Variable Total

n=160
Hombres (n, %) 95 (59)
Edad (afios) 67 (55-79)
Antropometria
Peso (kg) 69.25 (60.12-81.57)
Talla (cm) 160 (153-166)
IMC (kg/m?) 27.18 (23.62-31.72)
C. de Cintura (cm) 94.75 (87.37-105.25)
C. de Cadera (cm) 100 (94-106.25)
C. de Brazo (cm) 29 (26-32)
NYHA
1(n, %) 119 (75)
Il (n, %) 31(19)
I (n, %) 10 (6)
Comorbilidades
HTA (n, %) 113 (70)
Hu (n, %) 90 (56.30)
DM2 (n, %) 88 (55)
Farmacos
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BB (n, %) 134 (84)
Hipolipemintes (n, %) 76 (47)
Diuréticos (n, %) 70 (44)
Digitalicos (n, %) 64 (40)

Los datos se presentan en n 'y %. n= poblacién, %=Porcentaje, NYHA= Clasificacion del estadio para insuficiencia cardiaca por la New
York Heart Association, Kg= kilogramos, cm= centimetros, IMC= indice de masa corporal, C.= Circunferencia, HTA=Hipertension arterial
sistémica, Hu= Hiperuricemia, DM2= Diabetes mellitus tipo2, BB= Betabloqueadores.

Las caracteristicas dietéticas generales de la poblacién se observan en la Tabla 4.
El consumo caldérico promedio fue de 1484 kcal/dia y la distribucion de
macronutrientes fue adecuada en relacion a las recomendaciones para pacientes

cardidpatas. Los consumos de azucar y fructosa se mantuvieron en limites bajos.

Tabla 4. Caracteristicas dietéticas, clinicas, de composicion corporal e indicadores

bioquimicos generales.

Variable Total
n=160

Kcal 1484.70 (1212.67-1826.42)
Proteinas (%) 19.15 (16.10-22.61)
Lipidos (%) 27.26 (21.17-33.10)
Carbohidratos (%) 54.77 (46.97-62.66)
Azucar (g) 63.52 (41.95-89.49)
Fructosa (g) 3.59 (1.30-5.70)
Tension arterial
T.A. Sistdlica (mmHg) 130 (120-145)
T.A. diastélica (mmHg) 80 (70-90)
BIA
Agua corporal total (%) 55.10 (48.52-59.87)
LL 0.82 (0.80-0.85)
Indicadores bioquimicos
AU. (mg/dI) 7 (6.1-8.2)
Glucosa (mg/dl) 95.5 (84-131)
Colesterol total (mg/dl) 172.50 (143.50-198.759)
Triglicéridos. (mg/dl) 155.5 (105.25-227)
Creatinina. (mg/dl) 1.29 (.95-1.81)

Kcal= kilocalorias, %= porcentaje, g= gramos, T.A.= tension arterial, BIA= bioimpedancia eléctrica, I.I.= indice de impedancia, mmHg=

milimetros de mercurio. AU=Acido Urico.

Una vez que los grupos fueron dividios en relacion a su ingesta de fructosa se
puede observar una distribucion homogénea de las variables, la unica diferencia
estadisticamente significativa (p=0.03) se encontré en relacion a la edad, siendo
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mas jovenes los sujetos del tercil 3. La clase funcional de mayor predominio fue la
| para todos los grupos. En funcion del uso de farmacos los beta bloqueadores
fueron los medicamentos mas utilizados. El resto de las variables no presentd

diferencias estadisticamente significativas (Tabla 5).

Tabla 5. Caracteristicas demograficas y antropométricas de la poblacion divididas

por grupo de estudio.

Variable T1 T2 13 P
n=53 n=53 n=54

Hombres (n, %) 33 (62) 34 (64) 28 (52) 0.37

Edad (afios) 70 (54-80) 73 (60-79.20) 64 (48-69) 0.03

Antropometria

Peso (kg) 67 70.53 70.35 0.84

(58.80-86) (61-80) (61.30-81.82)

Talla (cm) 160 (153-165.65) 160 (153-167) 160.50 (152-165) 0.96

IMC (kg/m?) 25.46 27.68 27.38 0.81
(23.31-32.83) (25.02-30.12) (23.13-32.30)

C. de Cintura (cm) 94.25 95 94 0.70
(86.50-112.25) (89-102) (84.50-105.50)

C. de Cadera (cm) 98.50 101 99.75 0.99

(92.62-111) (94.75-105) (93.50-106)

C. de Brazo (cm) 28 (26-31.75) 29 (26-32) 30 (26-32.37) 0.73

NYHA

1(n, %) 34 (64) 44 (83) 41 (76)

I (n, %) 14 (26) 7 (13) 10 (18) 0.27

1 (n, %) 5(10) 2 (4) 3 (6)

Comorbilidades

HTA (n, %) 39 (73.50) 36 (68) 38 (70.30) 0.81

Hu (n, %) 28 (53) 32 (60) 30 (56) 0.73

DM2 (n, %) 32 (60) 29 (55) 27 (50) 0.55

Farmacos

BB (n, %) 46 (87) 43 (81) 45 (83) 0.72

Hipolipemintes (n, %) 26 (49) 25 (47) 25 (46) 0.95

Diuréticos (n, %) 28 (53) 23 (43) 19 (35) 0.18

Digitalicos (n, %) 17 (32) 24 (45) 23 (43) 0.34

Hipoglucemiantes (n, %) 24 (45) 14 (26) 21 (39) 0.12

Los datos se presentan en n y %. n= poblacién, %=Porcentaje, se considerd estadisticamente significativo valor p<0.05. NYHA=
Clasificacion del estadio para insuficiencia cardiaca por la New York Heart Association, Kg= kilogramos, cm= centimetros, IMC= indice de
masa corporal, C.= Circunferencia, HTA=Hipertension arterial sistémica, Hu= Hiperuricemia, DM2= Diabetes mellitus tipo2, BB=
Betabloqueadores.
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El consumo macronutrimental dividido por grupo de consumo de fructosa se
muestra en la Tabla 6, hubo proporciones muy semejantes entre los 3 grupos de
consumo. Sin embargo el tercil 2 muestra el porcentaje mas bajo de consumo de
lipidos en relacion con los otros dos grupos. También en este grupo los hidratos
de carbono reportaron el porcentaje mas elevado, con 57.47%, mientras que los
otros dos grupos oscilaron alrededor del 53%. Las unicas diferencias con
significancia estadistica se observan en relacion de la ingesta dietética. El
consumo de azucar fue significativamente mayor en el grupo 3 (p=0.00). Dentro de
los indicadores cardiolégicos se observan diferencias estadisticamente
significativas en la tension arterial diastélica, mostrando rangos menores en el
tercil 1 con 75 mmHg contra 80 mmHg en los otros dos grupos. La composicion
corporal muestra diferencias de relevancia estadistica en el indice de impedancia,
siendo en tercil 3, el que reportdé valores mas bajos en relacion a los otros dos

grupos de consumo.

Tabla 6. Caracteristicas dietéticas, clinicas, de composicion corporal e indicadores

bioquimicos de la poblacion divididos por grupo de estudio.

Variable T1 T2 T3 P
n=53 n=53 n=54
Kcal 1415.32 1537.11 1579.78 0.50
(1204.25-1754.70) (1202.36-1817.30) (1223.51-2030.08)

Proteinas (%) 18.15 19.36 19.22 0.63
(15.84-22.979) (14.78-21.17) (16.64-22.97)

Lipidos (%) 27.84 24.46 28.83 0.13
(23.43-35.74) (19.91-29.43) (21.23-32.73)

Carbohidratos 53.65 57.47 53.06 0.10

(%) (34.97-60.95) (49.79-65.22) (45.83-62.58)

Azucar (g) 51.88 65.22 72.88 0.00
(22.91-81.52) (48.01-95.59) (50.39-93.53)

Tension arterial

T.A. Sistdlica 130 (110-140) 130 (120-144.5) 135 (120-147) 0.25

(mmHg)

T.A. diastolica 75 (63.75-84) 80 (70-90) 80 (70-90) 0.02

(mmHg)

BIA

Agua corporal 55.90 55.10 55.65 0.87

total (%) (48.35-60.25) (49.55-59.70) (47.25-59.95)
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LI \ 0.83 (0.80-0.86) 0.82 (0.80-0.85) 0.81 (0.79-0.84) \ 0.02
Indicadores bioquimicos
A.U. (mg/dI) 6.9 (5.9-7.9) 7.2 (6.2-8.4) 7 (6.0-8.3) 0.66
Glucosa 97 (83.5-132.5) 92 (81.5-109.5) 103.5 (85.5-213.5) 0.13
(mg/dl)
Colesterol 172.50 172.50 172.50 0.29
total (mg/dl) (144.5-193) (145.50-200.5) (140-199.5)
Triglicéridos 162 (93.5-225) 154 (101.5-235) 154.25 (109-220) 0.95
(mg/dI)
Creatinina 1.44 (0.97-2.25) 1.28 (1-1.52) 1.25(0.97-1.85) 0.42
(mg/dI)
Los datos se presentan en medianas (P25-P75). Se consideré estadisticamente significativo valor p<0.05. Kcal= kilocalorias, %=
porcentaje, g= gramos, T.A.= tension arterial, BIA= bioimpedancia eléctrica, I.l.= indice de impedancia, mmHg= milimetros de
mercurio.

En relacién al IMC se puede observar que la diferencia tuvo una tendencia a la
significancia estadistica (p=0.06), la poblacion de individuos con Hu reporté
parametros considerablemente mayores de IMC= 27.65 (24.07-33.10) en
comparacion con los sujetos sin Hu IMC= 25.75 (23.23-29.62).

50.00+

p=0.06

40.007

IMC (Kg/m?)

30.009

4T 1

Hiperuricemia

Se considerd estadisticamente significativo valor p<0.05. Hul= hiperuricemia positiva, HuO=Hiperuricemia negativa. Kg= Kilogramos,
m’= Metros cuadrados, IMC= indice de Masa Corporal.

Figura 3. Diferencias entre IMC para pacientes con y sin Hiperuricemia.
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Los pacientes mostraron diferencias antropométricas en relacion a si fueron o no

positivos al diagnostico de Hu, (Figura 4). El unico parametro que reflejo

diferencias estadisticamente significativas fue la circunferencia de cintura siendo

considerablemente mayor en el grupo de individuos con Hu.

A)

160.00

140.00-]

p=0.34

120.00— —_—

100.00—|

80.00

Circunferencia de cadera (em)

£0.00—

Hiperuricemia

)

60.00

5000

p=0.13 -

4000

o E

2000 i

Circunferencia de brazo (cm)

1000

Hiperuricemia

Circunferencia de cintura (cm)

B)

140,00+

120.00 p=0.01

100.00-]

B0.00

60.00

Hiperuricemia

Se considerd estadisticamente significativo valor p<0.05. cm= centimetros, C.=Circunferencia, Hul= hiperuricemia positiva,

HuO=Hiperuricemia negativa.

Figura 4 (A, B y C). Diferencias entre circunferencias de cintura, cadera y brazo

para pacientes con y sin Hiperuricemia.
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El modelo de regresion logistica fue ajustado por las variables: edad,
circunferencia de cintura, genero, IMC y consumo de fructosa, la unica variable
que demostré significancia estadistica como factor de riesgo para el desarrollo de
Hu fue la circunferencia de cintura con un valor p=0.01.

Tabla 7. Modelo de regresion logistica para la prediccién de HU.

Variable BtEE Wald OR p 95%IC
Edad -0.01£0.12 1.53 0.98 0.21 0.96-1.00
C. Cintura 0.08+0.34 6.57 1.09 0.01 1.02-1.16
Genero -0.371£0.43 0.73 0.69 0.39 0.29-1.60
IMC -0.10+0.07 2.06 0.89 0.15 0.77-1.04
Tercil Fructosa 1 0.22

Tercil Fructosa 2 0.77+0.46 2.86 2.18 0.09 0.88-5.37
Tercil Fructosa 3 0.5610.48 1.36 1.76 0.24 0.68-1.54
Constante -4.40+1.52 8.28 0.01 0.00

Se considerd estadisticamente significativo un valor p<0.05

9- DISCUSION

La poblacién del nuestro estudio reflejé ser homogénea, incluso después de la
estratificacién por consumo de fructosa. Unicamente se encontraron diferencias
significativas en relacion a la edad, donde el grupo de mayor consumo de azucar
fue mas joven, en promedio 6 afios. Esta diferencia no ha sido reportada, en otras
investigaciones y aunque regularmente no se observa como significativa, si existe
una tendencia en los articulos mas recientes, como el publicado por Olveira-Vieira
F en 2015. " Nuestro estudio también reporta que en el tercil 1 de consumo de
fructosa, la presién arterial diastdlica es significativamente menor que en los otros
dos grupos, situacion que coincide con los resultados publicados por Pérez-Pozo
cols®., que en su ensayo clinico de 2009 documenta que después de 2 semanas
de administrar 200g de fructosa al dia, en sujetos adultos y de sexo masculino,
las TA se incrementd de manera significativa; una situacion similar la reportan

Nakagawa y cols.®®

en los resultados que obtuvieron tras someter a una dieta
elevada en fructosa a un modelo animal. En este experimento ademas se
incrementaron de manera significativa los niveles séricos de AU. Sin embargo
cabe destacar que el trabajo de Nakagawa se desarrollé en roedores y para el

grupo de intervencion el 60% de su aporte calérico se obtuvo a base de fructosa,
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lo que supera por mucho al porcentaje de consumo consumido por los pacientes

con IC de nuestro estudio.

Los resultados generados por nuestra investigacion pueden ser complementados

por los publicados por Angelopolus T.J. y Cols.**

en donde se afirma que en
poblacién sana de normo peso y hasta obesidad grado 1, el consumo de fructosa
en concentraciones que oscilan entre el 9% y el 18% del aporte energético diario
en una dieta isocaldrica, son insuficientes para afectar las concentraciones séricas

de AU.

La poblacion analizada por nuestro grupo de investigacion estuvo conformada por
sujetos con un IMC promedio de 27, que ademas se encuentran bajo manejo
nutricional en la CLIC, donde el aporte energético que se recibe a partir de
fructosa no supera salvo en casos excepcionales el 10%. Ademas es importante
resaltar que si bien es cierto que no se puede tener una vigilancia estrecha sobre
los habitos dietéticos de nuestro grupo de pacientes, las evaluaciones
antropomeétricas y dietéticas sugieren que se apegan a las indicaciones
nutricionales sugeridas durante la consulta, que a grandes rasgos se enfocan a la

disminucién de consumo de sodio y grasas saturadas.

En 2010 Wang-Jing H. y cols, *° publicaron los resultados de su investigacion
sobre las asociaciones entre la Hu y disfuncion endotelial, apoyados en un estudio
de casos y controles, donde concluyen que la Hu se asocia a disfuncion endotelial.
Esto se explicd por la poca biodisponibilidad de 6xido nitrico en los sujetos con
altos niveles de AU, ademas esta condicion clinica también se relaciona con un
aumento del peso corporal y las concentraciones séricas de creatinina y

triglicéridos.

En nuestro estudio las determinaciones elevadas de AU en la poblacion con IC
también se asociaron a mayor peso corporal, obesidad abdominal, y
concentraciones altas en los niveles séricos de creatinina vy triglicéridos. Existen
otros estudios efectuados en poblacidn mexicana que son consistentes con estos

resultados. En 2007 Reyes-Jiménez A.E, y cols."® realizaron un estudio transversal
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de prevalencias, en poblacion del hospital central del norte PEMEX, que tenia
como objetivo evaluar la relacion existente entre concentraciones elevadas de AU
y presencias de componentes de SM. Los resultados de este articulo sugieren que
los sujetos de sexo masculino con concentraciones de AU mayores a 8 mg/dl
tuvieron al menos dos criterios para el diagnéstico de SM por cualquiera de sus
clasificaciones. Mas recientemente, en 2013, Lépez-Molina y cols.*® analizaron de
forma transversal los recordatorios dietéticos del estudio de diabetes en la Ciudad
de México, en poblacion urbana de bajos recursos. Los resultados de este estudio
sugieren que los individuos con concentraciones elevadas de AU también cuentan
con indicadores de riesgo cardiovascular en los parametros de IMC, circunferencia
de cintura y concentraciones séricas de triglicéridos. Finalmente se concluyd que
el consumo de altas cantidades de bebidas endulzadas puede tener un papel
causal en el desarrollo de Hu, no obstante deja en claro que es necesario

desarrollar mas investigacion al respecto para esclarecer esta correlacion.

Dentro de las mas recientes investigaciones destaca la publicada en 2014 por Li

Q, y cols.®®

en China, donde se analizan las condiciones de 8,510 sujetos
aparentemente sanos mayores de 40 afios. Nuevamente las concentraciones altas
de AU se asociaron con sobrepeso, obesidad abdominal, aumento de triglicéridos
y por tanto riesgo cardiovascular. Otro dato de interés es que la presion arterial
sistélica fue significativamente mayor para los sujetos con Hu. Este ultimo dato no
mostro diferencias significativas entre los sujetos de nuestra investigacion. La
posible explicacion para esta diferencia de resultados, es que en el INCMNSZ los
sujetos analizados fueron pacientes con IC y la HTA tuvo una prevalencia general
de 70% con un promedio en la TA de 130/80 mmHg, lo que significa que la mayor

parte de nuestra poblacion ya tenia presién sistolica elevada.

Se han analizado las consecuencias del consumo de fructosa en distintos
padecimientos, tal es el caso del articulo publicado por Oliveira-Vieira y cols. de
Rio de Janeiro.>” Su investigacion se enfocd en describir como afecta las ingesta
elevada de fructosa a las concentraciones séricas de AU, en 52 pacientes con

dano renal pero no dependientes de dialisis. Para este fin se dividié a la poblacion
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en grupos de alto y moderado consumo, fijando como punto de corte 50 g/dia,
esta investigacion reportd que en el grupo de sujetos que consumen >50 g/dia de
fructosa, el nivel promedio de AU fue de 7.7 mg/dl y para los sujetos de consumo
bajo de fructosa la media fue de 6.2 mg/dl (P<0.05). De acuerdo con el andlisis de
regresion logistica (ajustada por género, composiciéon corporal, marcadores
cardiovasculares, perfil de lipidos, ingesta proteica y energética) en este estudio
transversal, solo la ingesta de fructosa fue capaz explicar la diferencia en los
promedios de AU. Dato que no fue consistente con los resultados del analisis de
regresion logistica del presente proyecto, en donde la ingesta de fructosa no se
asocid a Hu en ninguno de los modelos de ajuste implementados. Con respecto a
la investigacion de Oliveira-Vieira®” hubo diferencias que podrian explicar el
contraste entre resultados, primordialmente las condiciones clinicas; para fines de
nuestra investigacion se excluyeron los sujetos con falla renal. La investigacion
brasilefia recolecto la informacién dietética a partir de recordatorio de alimentos de
3 dias, y el desglose de consumo energético y proteico fue determinado por medio
del software Nutwin® disefiado y patentado por la Universidad de Sao Paulo, y el
consumo de fructosa fue estimado a partir de tablas de contenido de fructosa

disefiadas por la asociacién brasilefia para el estudio del SM y obesidad.

Las condiciones de los pacientes con IC estudiados en nuestra investigacion son
peculiares, sin embargo existen resultados consistentes, especialmente
documentados por revisiones sistematicas en las que se han abordado
poblaciones heterogéneas. Tal es el caso de articulo publicado por Collino M. y
cols.** en 2011 donde se concluye que la fructosa dietética que se consume en
forma de frutas o miel no resulta de alguna manera insegura para quien la
consume en cantidades moderadas. Esta aportacion es importante para nuestra
investigacion, debido a que el tipo de pacientes que fueron analizados no
reportaron un alto consumo de bebidas endulzadas, mas bien, las principales

fuentes de fructosas fueron frutas enteras o jugos, productos lacteos y gelatinas.

Tomando como referencia los resultados publicados por Wang D.D., y cols.®" en

2011 quienes efectuaron un meta-analisis para corroborar los efectos que

54



produce el consumo de fructosa sobre las concentraciones de AU, analizaron 21
articulos publicados en revistas cientificas de alto impacto y reunieron un muestra
total de 425 sujetos. Los resultados de este analisis sugieren que en las dietas
isocaldricas la fructosa es incapaz de incrementar los niveles de AU, corroborado
en sujetos diabéticos y sanos. Como conclusion agrega que la mayor parte de los
suplementos de fructosa empleados en estudios experimentales son
hipercaloricos e incluso elevan el aporte energético en promedio 35% sobre los
controles con que se comparan, y bajo esa condicion es que las concentraciones
de AU se incrementan, pero no es claro si este efecto es responsabilidad de la
fructosa o las dietas hipercaldricas en general predisponen al desarrollo de Hu. No
se han encontrado investigaciones enfocadas a profundizar el consumo de
fructosa en poblaciones con IC. Es importante destacar que en nuestro estudio la
prevalencia de DM2 fue del 55% por lo que las investigaciones realizadas en

pacientes con DM2 comparten caracteristicas importantes.

Los articulos de revision son insistentes en que es necesario mejorar la calidad de
las investigaciones para poder establecer asociaciones causales entre los
problemas de salud y las condiciones reales de la poblacion, sea cual sea su
origen. En 2014 Jia G. y cols.*® reportaron que el consumo promedio de fructosa
para la poblacion adulta de EUA, oscila entre 85 g/dia y 100 g/dia, aunque
ciertamente acreditan a las investigaciones que a nivel basico experimental, han
demostrado que el consumo excesivo de azucares influye en el desarrollo de
dislipidemas, estados pro-inflamatorios, HTA e incluso en el deterioro de la funcion
cardio-renal, puntualiza que la informacion debe ser analizada y difundida de
manera objetiva, puesto que en la mayor parte de las investigaciones que
sustentan estas conjeturas, la fructosa ha sido administrada de manera exdégena y
en cantidades que sobrepasan lo que un sujeto consumiria de manera habitual

incluso en una dieta hipercaldrico.

Otro articulo que aporta datos interesantes en relacién al consumo de fructosa y
su impacto como factor de riesgo para HTA, es el publicado por Jayalath V.H.%% en

2015, donde examina los resultados de 3 cohortes prospectivas de EUA: Health
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Professionals Follow-up Study (HPFS), Nurses Health Study | (NHS-I) y Nurses
Health Study Il. (NHS-II), en el estudio se evalud y analiz6 el consumo de fructosa,
ademas se realizé una comparacién entre los estudios por medio de un metanalisi
y se concluyo que estas poblaciones donde el consumo de fructosa dietética oscild
entre el 5.7% y hasta el 15% del aporte caldrico diario, no hay evidencias de que
el consumo de fructosa predisponga para el desarrollo de HTA o HU. Es evidente
que este estudio contd con una muestra mas grande y heterogénea que el que
nosotros desarrollamos. Sin embargo el consumo de fructosa fue similar en los
grupos de menor ingesta descritos por Jayalath, por lo que establecemos la
hipétesis de que la diferencia que nosotros hallamos en relacién a la tension
arterial se puede deber en mayor proporcién a la IC que al consumo de fructosa

como tal.

10-LIMITANTES DEL ESTUDIO

El estudio cuenta con limitantes importantes que es necesario mencionar. En este
proyecto la ingesta de fructosa fue determinada con el software food processor de
ESHA Research. Este programa fue elegido por que es uno de los pocos que
cuenta con una base de datos detallada en funcion de macro nutrimentos y esta
disefiada con informacién de la FDA, para producir datos cuantitativos,
desafortunadamente no fue posible identificar esta misma herramienta
metodoldgica en otros estudios. En contraste, cada estudio revisado utilizé
métodos distintos, por ejemplo el estudio de Lépez-Molina*® se basd en una
frecuencia de consumo de alimentos que es una evaluacion cualitativa de la dieta
y para establecer un consumo elevado de fructosa se enfoco en las porciones de
bebidas endulzadas consumidas por dia. Algunos otros, como el publicado por
Cox y cols.>” en 2012 para asegurar el aporte administraron la fructosa de forma
exogena y asi lograron tener un mejor control sobre la variable independiente y el
tiempo de exposicion para el desarrollo de complicaciones.

Los investigadores que evidencian una asociacion positiva entre consumo de

fructosa y determinaciones de AU han desarrollado modelos de investigacion
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distintos, por ejemplo en 2013 Choi H.K. y cols.®® documentaron en un estudio de
cohorte la asociacion entre el consumo de bebidas azucaradas, ya sean jugos de
fruta naturales o bebidas procesadas, con el riesgo para desarrollar gota. Este
estudio concluye que el consumo de mas de una porcion de bebidas ricas en
fructosa al dia, se relaciona de forma significativa con el riesgo para desarrollo de
gota. Nuevamente las caracteristicas de la dieta se obtuvieron por medio de
frecuencia de consumo de alimentos y en este caso unicamente se incluyeron

mujeres, ademas el tiempo de seguimiento fue de 22 afos.

Una limitacion que cabe destacar es el disefio de naturaleza transversal, que no
logra romper con el paradigma de la ambiguedad temporal, por lo que se sugiere
realizar investigacion longitudinal para poder confirmar los resultados aqui
obtenidos.

Otro problema que se presentd durante la investigacion fue la dificultad para
realizar el calculo preciso de fructosa contenida en los alimentos, principalmente
los industrializados, pues en repetidas ocasiones el software elegido para el
analisis (The Food Processor). No contaba con la informacién alusiva al contenido
preciso de fructosa que los alimentos aportan, y resulta dificil encontrar fuentes

confiables sobre este dato.

La poblacién incluida en este estudio presentd caracteristicas muy homogéneas,
tomando como punto de partida que el INCMNSZ es una entidad de tercer nivel de
atencion que brinda servicio a un grupo de individuos con caracteristicas muy
particulares, si a esto sumamos los criterios de inclusiéon para participar en el
proyecto, el resultado es una muestra con poca variabilidad interna, que sélo es

representativa de si misma.
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11-CONCLUSION

El consumo de fructosa soélo se relacion6 con mayor tension arterial diastélica y
una circunferencia de cintura elevada. Los resultados de esta investigacion no
aportan informacién suficiente para sustentar que el consumo de fructosa se
asocie con las concentraciones elevadas de AU en suero, no en las condiciones
dietéticas, clinicas y amiéntales referidas por los sujetos que asisten a la consulta
ambulatoria la CLIC en INCMNSZ.

El analisis de regresion logistica sugiere que la unica caracteristica que se perfila
como factor de riesgo para el desarrollo de Hu es la circunferencia de cintura. Los
pacientes con Hu tienen mayor prevalencia de factores de riesgo cardiovascular y
renal, por lo que podemos concluir que la Hu de cualquiera origen es un factor mal

pronostico individual para pacientes con IC.
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13-ANEXOS

RS,

R

13.1- Consentimiento informado. % _ ¥

Consentimiento informad

Proyecto: Consumo de fructosa y su asociacidén con hiperuricemia en pacientes con
insuficiencia cardiaca.

Fecha

Participacion Voluntaria:

Yo Declaro que voluntariamente

acepto participar en el estudio “Consumo de fructosa y su asociacién con hiperuricemia en
pacientes con insuficiencia cardiaca”.

Es de mi consentimiento que se tomaran datos clinicos y bioquimicos de mi consulta
habitual para los fines que la investigacion requiera. E recibido toda la informacién
necesaria por escrito y se han atendido todas mis dudas acerca de esta investigacién, en
caso de que decida retirarme la atenciéon que recibo como paciente no sera afectada.
Recibiré, si asi lo solicito los resultados obtenidos de mi participacién, los cuales seran
estrictamente confidenciales.

Nombre y Firma del Paciente Fecha
Nombre y firma del Investigador Fecha
Nombre y firma del Testigo 1 Fecha
Nombre y firma del Testigo 2 Fecha
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13.2- Recordatorio de 24 horas de pasos muiltiples.

RECORDATORIO DE 24 HORAS

Lista rapida de alimentos y bebidas

Alimentos olvidados

Cafe, t&, leche, atole

Jugo, agua de sabor, refresco
Cerveza, vino, tequila, coctel
Dulce, caramelo, chicloso, chicle
Galletas, pasteles, chocolates
Gelatina, nieve, helado, flan
Cacahuates, nueces, pistaches
Papas, totopos, palomitas
Frutas frescas o deshidratadas
Jicamas, zanahorias, pepinos
Cereal. pan, tortilla

Aceite, manteguilla, crema
Aderezo, salsa, aguacate
Queso, yogurt

Tocinos, crutones
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HORA | OCASION | CAN- | ALIMENTON | CAN- | INGREMENTE | PREPARACION QuE DOMNDE DOMDE
TIDAD | BEBIDA | TIDAD TANTD CONSIGUID | COMSLUMMO
CONSUMO LOS LOS
ALIMENTOS | ALIMENTOS
4 Cuantos vasos de agua (240 ml) consumid ayer?
¢ Dicho consumo de alimentos / bebidas es habitual?  Si Mo

Es mas 4 menos

Es= diferente

iPor qua?

4 Por que?
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13.3 Hoja de vaciado
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