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La ingesta materna de fructosa liquida acentua la
dislipemia que origina el consumo de fructosa en
la descendencia hembra adulta
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El consumo de bebidas edulcoradas ricas en fructosa
ha aumentado de forma considerable en las Ultimas
décadas, de forma paralela a la mayor incidencia de
enfermedades tales como la diabetes, la obesidad y
las enfermedades cardiovasculares (Tappy, 2010). Sin
embargo, el consumo de bebidas enriquecidas con
dicho azucar no esta regulado durante la gestacion.

En estudios anteriores, hemos encontrado que la in-
gesta de fructosa (10% peso/volumen) en el agua de
bebida por parte de la madre durante la gestacion
produce en la progenie una sefal defectuosa de la
leptina y acumulacion de lipidos en el higado
(esteatosis hepatica), en la época fetal (Rodriguez,
2013). Es mas, ya de adultos, la descendencia macho
muestra una senal defectuosa de la insulina y niveles
bajos de adiponectina (hormona que sensibiliza los
tejidos a la insulina).

Todos estos efectos son exclusivos del consumo de
fructosa, ya que en la descendencia procedente de
madres que tomaron glucosa no fueron encontrados.
Ademas, fue sumamente curioso observar que la des-
cendencia adulta hembra procedente de esas mis-
mas madres que habian consumido fructosa durante
la gestacién tampoco presentaba ninguno de esos
desajustes metabolicos encontrados en los machos
(Rodriguez, 2016a). Sin embargo, nosotros sospecha-
bamos que las descendientes hembra de las madres-
fructosa realmente si que poseian algun fenotipo pa-
toldgico programado, pero que permanecia oculto a
la espera de las condiciones necesarias que lo hicie-
ran emerger.

Asi, para provocar su aparicion, a la progenie hembra
a los 8 meses de edad procedente tanto de madres

Con las limitaciones de extrapolar resultados obtenidos en ratén al ser hu-
mano, el estudio pretende alertar a la poblacion sobre los riesgos que conlle-
va una ingesta excesiva de bebidas edulcoradas ricas en fructosa, tanto para
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licenses/by/2.0)].

control, como de madres-fructosa y de madres-
glucosa, le administramos durante 3 semanas fructo-
sa al 10% en el agua de bebida (Rodriguez, 2016b). La
ingesta de fructosa provocé un incremento en la in-
sulinemia y adiponectinemia en toda la progenie
hembra, independientemente de la dieta que habian
recibido sus madres. Consecuentemente, los niveles
de expresion de diversos genes sensibles a la insulina
se vieron modificados de manera similar en toda la
progenie, tras el consumo de fructosa. Sin embargo,
la progenie procedente de madres-fructosa presenta-
ba, en respuesta a la ingesta de fructosa, mayores
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niveles plasmaticos de triglicéridos y acidos grasos
libres (AGL), y eran las Unicas descendientes que
mostraban esteatosis hepatica, en comparacion con
los otros dos grupos.

En consonancia con ese hecho, la expresion y activi-
dad de la proteina de union al elemento de respues-
ta a carbohidratos (ChREBP), un factor de transcrip-
cién lipogénico, se encontraban incrementadas tras
el periodo de consumo de la fructosa en hembras
descendientes de madres-fructosa, pero no asi en
las hijas de madres control o glucosa. Mas aun, la
fructoquinasa hepatica es una enzima fundamental
en el metabolismo de la fructosa y se ha propuesto
que, realmente, es uno de los factores responsables
de los efectos deletéreos del consumo de fructosa.
Pues bien, la expresién de la fructoquinasa hepatica
estaba precisamente mas aumentada tras el consu-
mo de la fructosa en el grupo de hembras proce-
dentes de madres-fructosa.

Uno de los resultados mas llamativos es que la fruc-
tosa liquida durante la gestacion agrava la dislipe-
mia inducida por la fructosa en la descendencia
adulta hembra. Sin embargo, hay que resaltar que,
mientras el aumento en los niveles plasmaticos y
hepaticos de triglicéridos es un efecto tipico que se
observa en las ratas alimentadas con fructosa
(Rodriguez, 2013; Vila, 2011), la elevacién de los ni-
veles plasmaticos de AGL no lo es. Relacionado con
esto, se ha demostrado que unos niveles cronica-
mente altos de AGL en plasma pueden causar resis-
tencia a la insulina y, de hecho, se los considera un
importante vinculo entre la obesidad, el desarrollo
de sindrome metabdlico y la enfermedad cardiovas-
cular. Es por ello que, una reduccién en los niveles
elevados de AGL en plasma esta indicada como ob-
jetivo terapéutico en el tratamiento de la obesidad
y la diabetes tipo 2 (Boden, 2002).

Asi pues, a diferencia de lo que ocurria en machos,
en las ratas hembras procedentes de madres que
tomaron fructosa liquida durante la gestacion, fue
necesario un consumo posterior de este tipo de be-
bidas en la edad adulta para desencadenar una alte-
racion en los lipidos plasmaticos y una acumulacion
de grasa hepética, caracteristicas tipicas del sindro-
me metabdlico. Resultando, por lo tanto, mas pro-
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pensas al desarrollo de estas patologias que las des-
cendientes de madres gestantes que no consumie-
ron fructosa o que consumieron otro tipo de azuca-
res (p. ej. glucosa).

Con las limitaciones evidentes de extrapolar los re-
sultados encontrados en el modelo animal al ser
humano, el presente estudio pretende alertar a la
poblacién en general, principalmente a las gestan-
tes, sobre los peligros que conlleva una ingesta ex-
cesiva de bebidas edulcoradas ricas en fructosa,
tanto para su salud como para la de sus hijos.
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