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1.- Introduccioén y marco tedrico

La fructosa es un monosacérido presente en mayor cantidad en la fruta, en la miel,
en la sacarosa (disacarido compuesto por glucosa y fructosa) y en el jarabe de maiz alto
en fructosa (55/45% fructosa/glucosa). Al ingerir fructosa, esta se absorbe por transporte
activo a una tasa mas lenta que la glucosa. Una vez absorbida 60-70% va al higado y
30% va al rifion, tejido adiposo y otros 6rganos. La co-ingestion con glucosa aumenta su

capacidad de absorcion. La capacidad intestinal de absorcion de fructosa es de 30-40 g

[1].

A diferencia de la glucosa que se fosforila por la hexocinasa, la fructosa se fosforila por la

cetohexocinasa.

La fructosa entra a la célula por el transportador GLUT-5 (especifico para fructosa) y por
el GLUT 2 que también transporta glucosa y galactosa. Entra a la glucdlisis de una
manera no regulada, por lo que su presencia sostenida podria alterar diversos procesos
fisioldgicos por ejemplo: deplecion hepética de ATP, disminucién de la sintesis de
proteinas, cambios pro-inflamatorios y oxidantes. La fructosa estimula moderadamente la
secrecidn de insulina. La insulina a su vez estimula la secrecion de leptina por los
adipocitos y disminuye la saciedad. La fructosa no requiere de insulina para entrar a las
células, ingresa rapidamente a los hepatocitos, se convierte a fructosa 1-fosfato y no pasa
por los pasos limitantes del metabolismo de la glucosa: la fructosa 1-fosfato se metaboliza
a triosa-fosfato por la aldolasa B y posteriormente a acil-glicerol, diacilglicerol, lactato,

glucosa, triglicéridos y glucogeno. [1]



La gluconeogénesis a partir de la fructosa se incrementa con el ayuno prolongado y la
diabetes mellitus (DM) descontrolada. La fructosa también puede formar acetil-CoA, que
puede ser usada para la sintesis de acidos grasos. El consumo cronico de fructosa
aumenta la actividad de las enzimas lipogénicas, lo que provoca incremento en la
produccién hepatica de triglicéridos y de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL)

(lipogénesis de novo). [1]

Al ingerir fructosa no hay una elevacién tan marcada de la glucosa postprandial. A
mediano plazo incrementa la concentracion de colesterol LDL (11%) e incrementa la
concentracion de triglicéridos (en ayuno y postprandial) en pacientes con hiperinsulinemia.
Al no incrementar tanto la insulina en comparacién con la glucosa, la fructosa, hace que
haya una menor activacién de la lipasa lipoprotéica en el tejido adiposo con una
consecuente disminucion de la depuracion de triglicéridos. La concentracion pico de
fructosa después de una carga es de 5-10 mg/dL y regresa a cero en 4 horas. Otras
consecuencias deletéreas de la fructosa incluyen: incremento en la sintesis de acidos
grasos, incremento del estrés del reticulo endoplasmico, activacion de la cinasa n-terminal

Jun, disfuncion mitocondrial e incremento de apoptosis. [1]

La fructosa eleva la concentracion de acido Urico debido a que entra a higado, se fosforila
y produce una deplecion de ATP, la cual a su vez, estimula la deaminasa de adenosina
monofosfato y el paso de AMP a acido urico. Después de la ingesta de fructosa los
niveles de acido urico se pueden incrementar en 30 minutos. La elevacion del acido urico

a su vez puede provocar dafio renal, por efectos proinflamatorios y oxidativos.

La fructosa es el carbohidrato natural mas dulce y més soluble. En 1960 se empezaron a
producir jarabes altos en fructosa a partir del almidén de maiz. El sabor del jarabe de maiz
alto en fructosa al 55%, es equivalente a la sacarosa. Por su costo fue adoptado por la

industria refresquera a mediados de los 80’s. El consumo elevado de fructosa se ha
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asociado con un incremento en la presion arterial. La ingesta de 200 g de fructosa al dia
por 2 semanas, elevan la presién y el &cido Urico en hombres sanos. El alopurinol
previene la elevacion del acido Urico y la presién arterial. En Estados Unidos, en 1977, se
estim6 que el consumo promedio de fructosa era de 37 g/dia (8% del consumo de
energia). En 1987 este se incrementd a 39 g/dia (9% del consumo de energia). En 1994
se incrementd a 55g/dia (10% del consumo de energia) y para el 2008 se estimé que el

consumo de sacarosa y fructosa correspondi6 al 24% de la dieta en EUA. [1]

En 29 monos Rhesus se observd que el consumo de una bebida con 75 g de fructosa
durante 12 meses, provoc6 que presentaran incremento en la grasa corporal, resistencia

a la insulina y dislipidemia. Ademas, 4 monos (15%) desarrollaron diabetes. [2]

En 20 humanos una dieta alta en fructosa (150 g diarios x 4 semanas, comparada con
150 g de glucosa en 20 pacientes), provoco un incremento estadisticamente significativo

de la concentracion de triglicéridos en los pacientes que recibieron dieta alta en fructosa.

[3]

En individuos sanos un consumo moderado de fructosa (80 g dia) por 3 semanas,
disminuy¢ la sensibilidad a la insulina, comparado con dietas con 40 g de glucosa, 40 g de

fructosa u 80 g de sacarosa. [4]

Otro estudio en humanos (n=17), a los que se les administraron bebidas endulzadas con
fructosa (25% de los requerimientos de energia) por 10 semanas, comparado con un
grupo que recibié bebidas endulzadas con glucosa, se observé que los individuos que
ingirieron la bebida con fructosa presentaron mayor adiposidad visceral, mayor
concentracion de triglicéridos, mayor lipogénesis de novo, mayor concentracion de LDL,
Apo B-100, LDL pequefias y densas, LDL oxidadas, mayor concentracion de glucosa e

insulina y menor sensibilidad a la insulina. [5]



El mismo grupo de investigadores, observé que el ingerir bebidas endulzadas con fructosa
por 10 semanas, incrementa la concentracion de acido Urico, proteina de union a retinol-4

y gamma glutamil transferasa en pacientes con sobrepeso u obesidad. [6]

Un meta-analisis, publicado en 2012, que incluy6 18 estudios (n=209), en el que se evalud
el efecto de la sustitucion isocalorica de otros carbohidratos por fructosa en pacientes con
DM2, se observé una disminucion de la hemoglobina glucosilada (HbAlc) de 0.53%, sin
alteracion en la concentracion de glucosa o insulina. [7] Otro meta-analisis que evalué el
efecto de la sustitucion isocalérica de carbohidratos por fructosa, encontré efectos
heterogéneos en el perfil de lipidos. Se observé un incremento en la concentracién de

triglicéridos cuando la dosis de fructosa era > 60 g dia. [8]

En ratas, se ha observado que la dieta alta en fructosa acelera la progresion del dafio
renal, provoca esclerosis glomerular, atrofia tubular, dilatacién tubular e infiltracion celular
[9]. En otro estudio en ratas, la dieta alta en fructosa (60 vs 10%) provocé hipertrofia renal,

hipertensién glomerular, vasoconstriccion cortical y dafio arteriolar aferente. [9]

En un estudio prospectivo a 14 afios, con 3296 individuos de la cohorte de las enfermeras
de EUA, evaluando la dieta con un cuestionario de frecuencia semicuantitativo, el
consumo de fructosa no se asocio a la presencia de microalbuminuria o al deterioro de la

funcién renal. [10]

En un estudio transversal que uso los datos de la encuesta Nacional de Salud y Nutricion
de EUA que evalu6 el consumo de refresco y la albuminuria (n=9358 pacientes), se
observé una asociacion entre el consumo de mas de 2 bebidas azucaradas al dia y la

presencia de albuminuria (OR=1.40 [IC 95%: 1.13-1.74). [11]

Hay 2 estudios en humanos que evalian el efecto del consumo de una dieta baja en

fructosa. El primero, incluyé 66 pacientes con sobrepeso u obesidad, los cuales fueron
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sometidos a una dieta baja en fructosa (< 10g por 2 semanas y < 20 g por 4 semanas),
fueron comparados con un grupo con consumo moderado de fructosa 50 a 70 g, por 6
semanas. Se observé en ambos grupos, con dieta baja en fructosa, disminucion de peso,
presion arterial sistélica y diastélica, porcentaje de grasa, acido Urico, triglicéridos,

resistencia a la insulina y glucosa de ayuno. [12]

En otro estudio, 28 pacientes con enfermedad renal crénica no diabética estadios 2 y 3 de
KDOQI, fueron sometidos a un cambio de dieta de 60 g fructosa al dia (basal) por una
dieta baja en fructosa (12 g dia) por 6 semanas y luego reanudaron la dieta normal por 6
semanas. Se observ6 una disminucion del acido Urico, presién arterial media, niveles de
insulina y una disminucién no significativa de la proteinuria (0.12+19 g/dia a 0.05+0.11

g/dia) con la dieta baja en fructosa. [13]
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2.- Planteamiento del problema

Se desconoce la asociacién entre el consumo de fructosa y la albuminuria en pacientes

con DM tipo 2.
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3.- Justificacion

Es relevante investigar la relacibn que existe entre el consumo de fructosa y la
albuminuria, control glucémico (HbAlc) y dislipidemia en pacientes con DM2. El identificar

una asociacion permitird continuar con esta linea de investigacion.
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4 .- Consecuencias de la investigacion

A partir de la realizacibn de esta investigaciobn, no se generaron ningun tipo de

repercusiones en el &mbito legal, econdémico ni ético.

5.- Hipdtesis

En individuos con DM2 un mayor consumo de fructosa se asociara con mayor cantidad de

albuminuria.

6.- Area de estudio

Consulta externa de Diabetes del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion

"Salvador Zubiran" (INCMNSZ). Que recibieron atencién en junio y julio del 2013.
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7.- Objetivos del estudio

a.- Generales:

Evaluar la correlacion entre el consumo de fructosa y la albuminuria en pacientes con

DM2.

b.- Especificos:

Correlacionar el consumo de fructosa con los niveles de:
- glucosa en ayuno

- HbAlc

- triglicéridos

- colesterol LDL

- colesterol HDL

- peso

- circunferencia de cintura (total y sagital)

- porcentaje de grasa

8.- Material y métodos

a) Disefio del estudio

Se trato de un estudio prolectivo, comparativo, transversal.

b) Descripcion de la maniobra
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Los pacientes fueron seleccionados de manera consecutiva de la consulta externa de
Diabetes del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricibn Salvador Zubiran hasta
completar el tamafio de muestra. Después de la firma del consentimiento informado, los

pacientes fueron sometidos a la siguiente evaluacion:

Evaluacion clinica:

Se hizo una historia clinica y exploracion fisica completa con el fin de confirmar la
presencia de los criterios de inclusién y descartar la presencia de criterios de exclusién.
Se realizé una evaluacién de las medidas antropométricas (circunferencia de cintura,
circunferencia de cadera, talla y peso), medicion de la presion arterial. Se realizo
interrogatorio para documentar antecedentes de enfermedad coronaria, estado
menopausico y uso de terapia hormonal, tabaquismo, consumo de alcohol vy actividad

fisica (mediante cuestionario de actividad fisica validado en poblacion mexicana). [11]

Evaluacién nutricional:

Se utilizé un registro prospectivo de consumo de alimentos de 24 horas de 2 dias de entre

semanay 1 dia de fin de semana.

Se calculé el consumo diario de fructosa a partir de tablas de alimentos.

a. Tabla de contenido de fructosa del gobierno australiano: Nuttab 2010 online.

http://www.foodstandards.gov.au/consumerinformation/nuttab2010/nuttab20100nli

nesearchabledatabase/onlineversion.cfm?&action=nutrientFoods&category=Proxim

ates&nutrientlD=FRU.

b. Tabla de contenido de fructosa del departamento de agricultura de Estados Unidos

online:
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http://ndb.nal.usda.gov/ndb/foods/show/6098?fg=&man=&lfacet=&format=&count=

&max=25&offset=&sort=&glookup=FRUCTOSE.

Mediciones bioquimicas y antropométricas

El laboratorio central del INCMNSZ realiz6 todas las mediciones de laboratorio
bioquimico. Las mediciones se realizaron con métodos estandarizados disponibles en el
mercado. La glucosa, colesterol total, colesterol HDL vy triglicéridos fueron medidos
usando el analizador Synchron CX (Beckman Systems, Fullerton CA). Los coeficientes de
variacion para el colesterol y HDL-C fueron de 3,3 y 2,5%, respectivamente. Las
mediciones antropométricas se realizaron después de que los participantes se quitaron
los zapatos y prendas superiores. El peso corporal se midié con una bascula (Health o
meter Inc, Bridgeview IL) con calibracion de todos los dias. Todos los sujetos fueron
instruidos para estar en el centro de la bascula de peso durante la evaluacion. La altura se
obtuvo utilizando un estadidmetro de piso. La talla se midié6 con una precision de 0.5 cm.
La circunferencia de cintura se midié con una precision de 0.1 cm en el nivel de la mayor
extension frontal del abdomen, entre la parte inferior de la caja toracica y la parte superior
de la cresta iliaca. ElI IMC se calcul6 con el peso (kg) dividido por el cuadrado de la altura
(m2). La presion arterial se midié después de un descanso de por lo menos 10 minutos. El
comité de ética de nuestra institucién aprobé el estudio. Todos los procedimientos se
realizaron en conformidad con la Declaracion de Helsinki. Se obtuvo el consentimiento

informado de todos los sujetos.

Criterios de inclusién

a) Pacientes con DM2.

b) Cualquier tiempo de evolucion.
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c) Pacientes mayores de 18 afios y menores de 75.

d) Pacientes de ambos géneros.

e) Pacientes con albuminuria > 30 mg/dia (determinada en los Gltimos tres meses) y

menor de 3000 mg/dia.

f) Pacientes con retinopatia diabética (cualquier grado).

0) Con IMC mayor a 25.

h) Con HbAlc menor a 12%.

i) Pacientes con depuracion de creatinina < 90 mL/min y > 15 mL/min.

) Pacientes que firmen el consentimiento informado.

Criterios de exclusion

1. Pacientes con glomerulonefritis 0 nefropatia de cualquier otra etiologia (excepto

hipertensién).

2. Pacientes con un IMC mayor de 40.

3. Pacientes con otros tipos de diabetes.

4. Pacientes en ERC terminal (KDOQI 5).

5. Pacientes hospitalizados en los dltimos 3 meses.

6. Pacientes con alguna enfermedad de mal prondstico a corto plazo (por ejemplo:
cancer).

7. Pacientes con enfermedades autoinmunes.
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8. Pacientes con infeccién aguda de vias respiratorias o sindrome febril.

9. Pacientes con alguna enfermedad cronica distinta a la que se van evaluar por

ejemplo: VIH, enfermedades reumatol6gicas, cirrosis hepética.

10. Pacientes que se encuentren embarazadas al momento del estudio.

11. Pacientes que no acepten la evaluacion nutricional al momento del estudio.

12. Pacientes que no colaboren con la evaluacién antropométrica.

Estadistica

Los datos distribuidos normalmente, determinados por la prueba de Kolmogorov-Smirnov,
se expresan como media y desviacion estandar (+ DE), mientras que las variables con
una distribucion no normal, se reportan como mediana (intervalo intercuartil). Se realizo
X2, para la comparacion entre hombres y mujeres. Se us6 T de Student o U de Mann-

Whitney para la comparacion entre los 2 grupos de consumo de fructosa.

Los coeficientes de correlacion entre el consumo de fructosa y las variables clinicas y
bioguimicas (incluida la microalbuminuria) fueron evaluados con el test de Spearman, asi
también se usé un andlisis de correlacion parcial en la que se ajustd por peso y CC.
Todos los valores p reportados se basan en dos pruebas unilaterales considerando < 0.05

como significativa. Todos los analisis se realizaron con SPSS 17.0 (Chicago, IL).
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9.- Resultados

Las caracteristicas de la poblacion del estudio se muestran en la Tabla 1. Se incluyeron
un total de 12 pacientes (58.3% hombres). La media de edad de la poblacién estudiada
fue de 59.84£10.3 afios, 83% de los pacientes tenian antecedentes heredofamiliares de
DM2, 41.7% consumian tabaco actualmente, el tiempo promedio de evolucion de la
diabetes fue de 15.0+8.4 afios, 83% de los pacientes se encontraban recibiendo insulina,
(3IECA Y 41% ARA Il, la media del IMC fue de 28.4+4.5 kg/m2, con una circunferencia
de cintura de 101.9+14.1, la hemoglobina glucosilada promedio fue de 9.9+2.1 Ila
mediana (intervalo intercuartil) de albuminuria fue de 187.9 (104.3 a 342.7) mg/dia, la

mediana de consumo de fructosa fue de 15.7 (9.7 a 24.3) g/dia.

Tabla 1. Caracteristicas clinicas y bioquimicas de los pacientes evaluados (n=12)

Todos los pacientes

Variable (n=12)
Edad (afios) 59.8+10.3
Sexo (hombres, %) 7 (58.3)
AHF DM2 (%) 83 %
Tabaquismo actual (%) 41.7%
Tiempo evolucion afios 15.0+8.4
Uso de insulina (%) 83 %

Uso de IECA (%) 83%

Uso de ARA Il (%) 41%

Peso (kg) 77.0£17.0
IMC (kg/m?) 28.4+4.5
CC (cm) 101.9+14.1
Porcentaje de grasa (%) 30.5+9.0
PAS (mmHg) 140.8421.08
PAD (mmHg) 81.5+11.0

Glucosa de ayuno (mg/dL)

105.5 (93.5 a 215.5)
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HbAlc % 9.9+2.1

CrS (mg/dL) 1.0+£0.5

CT (mg/dL) 172.0+£37.8

TG (mg/dL) 141.0 (98.0 a 177.0)
HDL (mg/dL) 45.0+4.7

LDL /mg/dl) 87.3+£33.8

Albuminuria mg/dia

Calorias totales por dia

187.9 (104.3 a 342.7)
1909.4+501.9

Porcentaje de carbohidratos 52.5+8.7 %
Porcentaje de proteina 16.5£3.9 %
Porcentaje de grasa 30.816.3 %

Fructosa consumida (g/dia) 15.7 (9.7 a 24.3)

Datos expresados como media DS, mediana (intervalo intercuartil), o frecuencia (%).

AHF= Antecedentes Heredo familiares, IECA= Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina,
ARA lI= Antagonista de los receptores de angiotensina I, IMC=indice de Masa Corporal,
CC=Circunferencia de Cintura, PAS=Presion Arterial Sistdlica, PAD=Presion Arterial Diastolica,
HbAlc= Hemoglobina glucosilada, CrS= Creatinina sérica, CT= colesterol total, TG= Triglicéridos,
HDL=Colesterol de Alta Densidad, LDL = Colesterol de baja densidad

Las caracteristicas de los pacientes estratificados segun la mediana de consumo de
fructosa (15.7 g al dia) se muestran en la Tabla 2. Llama la atencion que los pacientes
con mayor consumo de fructosa, presentan menor porcentaje de grasa, mayor HbAlc,
mayores niveles de creatinina sérica, mayores niveles de triglicéridos y mayor cantidad de

albuminuria, todos estadisticamente significativos.
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Tabla 2. Caracteristicas de los pacientes estratificados por la mediana en el consumo de
fructosa (n=12)

Consumo de fructosa en g/dia

<15.7 >15.7
Variables (n=6) (n=6) p
Edad (afios) 59.8+11.68 59.8+9.9 0.59
Sexo (hombres, %) 66 50 0.41
AHF DM2 (%) 33 66 0.61
Tabaquismo actual (%) 33 50 0.41
Tiempo evolucién afilos  14.2+7.3 15.6+9.8 0.30
Uso de insulina (%) 66 100 0.61
Uso de IECA (%) 33 66 0.41
Uso de ARA Il (%) 33 16 0.61
Peso (kg) 83.1+18.6 70.8+15.9 0.56
IMC (kg/m?) 29.8+3.7 27.1+5.24 0.43
CC (cm) 105.8+13.2 98.0+15.0 0.59
Porcentaje de grasa 31.5+5.1 29.7+11.8 0.002
(%)
PAS (mmHg) 136.6+24..2 145.0+18.7 0.68
PAD (mmHg) 80.0+14.1 83.0+7.8 0.37
Glucosa de ayuno 111.5(66.9 a 242.5) 105.5(98.7 a196.2) 0.52
(mg/dL)
HbAlc % 9.6+2.2 10.2+2.1 0.03
CrS (mg/dL) 0.75+0.11 1.3+0.59 0.01
CT (mg/dL) 165.0 (106.5a 201.0) 168.0 (146.5a 223.7) 0.87
TG (mg/dL) 111.6+30.4 196.8+82.5 0.04
HDL (mg/dL) 45.1+2.4 45.016.6 0.08
Albuminuria mg/dia 157.5 (47.0 a 203.3) 287.9 (119.8 2 929.5) 0.05
Fructosa consumida 10.5 (6.8 2 13.8) 24.2 (21.5a37.5) 0.004
(g/dia)

Datos expresados como media DS, mediana (intervalo intercuartil), o frecuencia (%).
Los valores de p, se obtuvieron usando T de Student o U de Mann-Whitney segun el tipo de

variable.

AHF= Antecedentes Heredo familiares, IECA= Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina,
ARA lI= Antagonista de los receptores de angiotensina Il, IMC=Indice de Masa Corporal,
CC=Circunferencia de Cintura, PAS=Presion Arterial Sistélica, PAD=Presion Arterial Diastdlica,
HbAlc= Hemoglobina glucosilada, CrS= Creatinina sérica, CT= colesterol total, TG= Triglicéridos,
HDL=Colesterol de Alta Densidad, LDL = Colesterol de baja densidad

Las correlaciones y correlaciones parciales del consumo de fructosa con parametros
clinicos y bioquimicos se muestran en la Tabla 3. Existe una fuerte correlacidn positiva

significativa entre el consumo de fructosa y los niveles de creatinina sérica y de
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albuminuria, inclusive haciendo el ajuste par peso, circunferencia de cintura y tiempo de

evolucién de la diabetes).

Tabla 3. Correlaciones parciales del consumo de fructosa con los parametros clinicos y

bioguimicos evaluados en la poblacién estudiada (n=12).

Consumo de

Consumo de fructosa

fructosa (ajustado para peso, CCy
tiempo de evolucion de la
diabetes)

Variable r p r p
IMC (kg/m?) -0.12 0.69 -0.57 0.17
Porcentaje de grasa
(%) 0.13 0.68 -0.55 0.19
PAS (mmHg) 0.23 0.46 0.57 0.17
PAD (mmHg) -0.04 0.88 -0.09 0.84
Glucosa de ayuno
(mg/dL) -0.18 0.57 -0.10 0.82
HbAlc % -0.05 0.86 -0.03 0.93
CrS (mg/dL) 0.84  <0.001 0.85 0.01
CT (mg/dL) 0.36 0.27 0.45 0.30
TG (mg/dL) 0.55 0.07 0.53 0.22
HDL (mg/dL) 0.17 0.59 0.13 0.77
LDL /mg/di) 0.35 0.26 0.47 0.28
Albuminuria mg/dia 0.79 0.002 0.85 0.01

Los valores de P se obtuvieron usando el analisis de correlacion de Spearman o Pearson segun el

tipo de variable.

IMC=indice de Masa Corporal, CC=Circunferencia de Cintura, PAS=Presion Arterial Sistolica,
PAD=Presion Arterial Diastélica, HbAlc= Hemoglobina glucosilada, CrS= Creatinina sérica, CT=
colesterol total, TG= Triglicéridos, HDL=Colesterol de Alta Densidad, LDL = Colesterol de baja

densidad
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10.- Discusién v conclusiones

En este estudio evaluamos la asociacién entre el consumo de fructosa y la albuminuria, el
control glucémico y el perfil de lipidos en pacientes con DM2 y albuminuria > 30 y menor a
3000 mg/dia y encontramos que entre mayor consumo de fructosa al dia presentan los
pacientes mayor cantidad de creatinina sérica y albuminuria. Este es el primer estudio que

evallia esta asociacion en pacientes con DM2 de manera prolectiva.

En las caracteristicas basales de los pacientes confirmamos que esta es una
complicacién que se presenta en pacientes con largo tiempo de evolucién de la diabetes
(15.0+8.4) afios, y que la mediana de consumo de fructosa (15.7 g/dia) es menor que el
gue se reporta actualmente para la poblacion de Estados Unidos que es de 55 g /dia. [1]
83% de los pacientes se encontraban recibiendo IECA y 41% ARA Il lo cual es adecuado
en el contexto que los pacientes presentaban microalbuminuria como complicacion
microvascular como medicamento nefroprotector. Estos pacientes presentaban un mal
control de su diabetes con una HbAlc promedio de 9.9% por lo que debemos ser mas
agresivos en el control glucémico para evitar progresion de la falla renal. En cuanto al
control de la presion y de LDL este grupo de pacientes se encuentran en metas (promedio
de presion: 140/81 mmHg y concentracion de LDL: 87.3 mg/dL), segun las

recomendaciones 2013 de la ADA. [14]

Cuando dividimos a la poblacién por la mediana de consumo de fructosa (15.7 g/dia), se
observé que a un mayor consumo de fructosa, hay un menor porcentaje de grasa
corporal, mayores niveles de HbAlc, lo cual va en contra del meta-andlisis publicado en
cuanto al consumo de fructosa y el control glucémico, [7] mayores niveles de creatinina

sérica, (lo cual no se habia reportado en estudios previos), mayores niveles de
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triglicéridos lo cual va de acuerdo con el meta-andlisis publicado, [8] aunque en el meta-
analisis este efecto se vio con un consumo de 60 g al dia de fructosa y mayor cantidad de
albuminuria, lo cual es una aportacion novedosa de nuestro estudio ya que no hay ningun

estudio publicado al respecto.

En el andlisis de correlacion encontramos una fuerte correlacion positiva,
estadisticamente significativa entre el consumo de fructosa, y los niveles de creatinina
sérica y albuminuria que presentan los pacientes con DM2, aun ajustando para

circunferencia de cintura, peso y tiempo de evolucion de la diabetes mellitus.

Una de las fortalezas de este estudio es que se utilizd un registro prospectivo de
alimentos de 3 dias para cuantificar el consumo de fructosa, el cual se considera el
estandar de oro en nutriologia para evaluar el consumo mas aproximado de macro y
micronutrimentos, asi como el uso de tablas de contenido de fructosa de los gobiernos de

Australia y Estados Unidos.

Una de las limitaciones del estudio es el tamafio de muestra pequefio y que con este tipo

de estudio no se puede establecer causalidad.

La correlacién positiva entre el consumo de fructosa y el aumento de creatinina sérica y la
mayor albuminuria encontrada en esta tesis, nos invita a disefiar estudios prospectivos
gue evaluen el efecto de una dieta baja en fructosa en pacientes con DM2 y albuminuria,
para ver si ésta disminuye con la intervencién y valorar si existe disminucion de la
velocidad de progresion de la nefropatia diabética, la cual constituye la primera causa de

enfermedad renal cronica terminal en México. [15]

En conclusion, encontramos una fuerte asociacién positiva entre el consumo de fructosa y
una mayor albuminuria en pacientes con DM2. Se requiere de mas estudios prospectivos

para valorar el efecto de una dieta baja en fructosa en la disminucién de la albuminuria y
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evitar

la progresién del

deterioro de

la funcion

renal

en estos pacientes.
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