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INTRODUCCION

La D-fructosa es un monosacdrido
especialmente abundante en la miel y en
algunas frutas como las uvas, las manza-
nas, los ddtiles o los higos. Unido a la
glucosa forma el disacdrido sacarosa o
azlicar comin, que es roto durante la
digestién en el borde de cepillo de los
enterocitos rindiendo los dos monéme-
ros constituyentes que después serdn ab-
sorbidos.

La fructosa es el aziicar natural mds
dulce, con un poder edulcorante 180%
mayor que el de la sacarosa. Desde el
punto de vista energético, la fructosa
rinde 4 kcal/g como cualquier otro car-
bohidrato.

El consumeo diario de fructosa en los
paises desarrollados es cada vez mayor
debido principalmente a dos factores: el
primero es el descubrimiento de méto-
dos cada vez mds rentables para la ob-
tencién de concentrados de fructosa, lo
que ha llevado a su empleo como edul-
corante en la industria alimentaria en

sustitucidn del azdcar; el segundo es el
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efecto que ejerce sobre la opinién publi-
ca una publicidad dirigida a presentar la
fructosa como un carbohidrato natural
y saludable”, frente a otro, el azicar, que
es asociado (en parte gracias a esa mis-
ma publicidad) con enfermedades como
la caries, la diabetes o la obesidad.

Uno de los d4mbitos que supuesta-
mente pueden beneficiarse del consumo
de fructosa es el del ejercicio fisico, y
mds concretamente el ¢jercicio de larga
duracién. Desde que en los afios 60
quedara demostrado que el rendimiento
en pruebas largas (entre 1 y 4 horas de
duracién) con elevado consumo de oxi-
geno (entre el 60% y el 90% del consu-
mo mdximo) dependia fundamental-
mente del contenido de glucégeno de
los miusculos utilizados, son numerosas
las investigaciones que se han destinado
a conocer, por un lado, cémo aumentar
los depésitos musculares de glucégeno
¥, por otro, cémo postponer su vaciado
en el transcurso de la competicién.

Los peculiares efectos que tiene el
consumo de fructosa sobre las concen-
traciones plasmdticas de glucosa y de

Tabla | ) Frecuencia con que se ha observado la malabsorcion en personas adultas
sanas. Tomado de Riby JE, Fujisawa T, Kretchmer N. (13).

Estudio del tipo Dosis i volumen % de sujetos

de carbohidrato ingerido con malabsorcién

* Truswell i col-l (1988)

Fructosa 50g/500ml 58
25g/250ml 19

Glucosa 50g/500mi 0

Fructosa + glucosa 25g + 25g/250ml ... 0

Sacarosa 50g/500ml 0

* Rumessen i col'l (1986)

Fructosa 50g/500mI 80
37.5g/370ml 70
25g/250ml 50
20g/200m| 40
12.5g/250ml 10

Fructosa + glucosa 50g + 50g/500ml 0
50g + 25g/500ml w30
50 + 12.58/500M ceovcoeeeserrr oo 70

Sacarosa 100g/500ml 0
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Cuadro | ) Mecanismos de transporte a través de la membrana celular. Adaptat de

Guyton AC. Tratado de fisiologia médica. McGraw-Hill - Interamericana de
Espafia. Madrid, 1992. Pdginas 40-53.

DIFUSION:

TraNSPORTE AcTivo: Contra un gradiente de concentracid,. Es necesaria [a participacion de una proteina

transportadora.

* Primario: La energia necesaria para el transporte la proporciona la ATP u otra
molécula con fosfato de alta energia.

* Secundario: La energia la proporciona un gradiente de concentracion de otra
sustancia que ha sido creado previamente por transporte activo

dcidos grasos ha despertado el interés
por conocer las posibles ventajas de su
utilizacién como fuente de energfa en
los esfuerzos prolongados.

ABSORCION Y METABOLISMO DE LA
FRUCTOSA Y DE LA GLUCOSA

No conocemos con certeza cudl de
los diferentes mecanismos que hacen
posible el transporte a través de la mem-
brana celular (cuadro 1) es el que utili-
zamos para absorber la fructosa. Sabe-
mos, eso si, que es absorbida mds rdpi-
damente que aquellas substancias que
traspasan la barrera intestinal por difu-
sién pasiva, como el manitol, pero mds
lentamente que las que emplean trans-
porte activo, como la glucosa. También

Mediante un gradiente de concentracion.
« Simple: A través de un canal proteico o de intersticios de la capa lipidica.
* Facilitada: El fluji es possible gracias a la accién de una proteina transportadora.

sabemos que la fructosa es absorbida
con dificultad si no es en presencia de
glucosa (tabla 1), aunque desconocemos
si el mecanismo mediante el cual es ab-
sorbida la fructosa pura es el mismo que
permite su absorcién en presencia de
glucosa. Por otro lado, diferentes estu-
dios ponen de manifiesto la existencia
de un transportador especifico para la
fructosa en la membrana con borde de
cepillo del enterocito, habiéndose suge-
rido que dicho transportador podria ser
el denominado GLUTS3, un transporta-
dor isomorfo de la glucosa que no nece-
sita del cotransporte del sodio®. El trans-
portador podria ser también la enzima
disacaridasa o necesitar de ella para rea-

lizar su funcién.?
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-
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Figura | Absorcién y rutas metabdlicas de la fructosa
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Entre el 10 y el 30% de la fructosa
que absorbe el enterocito es transfor-
mada "in situ” en glucosa, lactato o ala-
nina (figura 1), mientras que el 70%-
90% de la fructosa restante es transpor-
tada al higado donde es fosforilada. Sin
embargo, se ha podido comprobar el in-
cremento de la concentracién plasmdti-
ca de fructosa tras la ingestién de una
dosis elevada de dicho azicar, lo que de-
muestra que una pequefia fraccién de la
fructosa ingerida escapa a la fosforila-
cién hepdtica®> ! (figura 5). Una vez en
la sangre, la fructosa es captada sin difi-
cultad por las células del organismo.

En el higado, la fructosa es fosforila-
da para dar fructosa-1-fosfato (figura 2).
A continuacién sufre una ruptura aldé-
lica que genera D-gliceraldehido y fosfa-
to de dihidroxiacetona. La posterior fos-
forilacién del gliceraldehido permite a
los productos de la fructosa integrarse
en el metabolismo de la glucosa, ya sea
siguiendo una ruta glucolitica, ya sea si-
guiendo una ruta gluconeogénica que
puede finalizar con la sintesis de glucd-
geno. (Cuando predomina una utiliza-
cién glucolitica de la fructosa, por ejem-
plo cuando los depésitos de glucégeno
estdn llenos, se generan dos metabolitos,
acetil-coenzima A y glicerol-3-fosfato,
que son precursores de los triglicéridos).

Al igual que la fructosa, la glucosa
absorbida se dirige al higado y de ahi al
resto de las células del organismo, que
emplean un mecanismo para absorber la
glucosa bastante diferente del que tiene
lugar en el intestino. En los enterocitos,
la glucosa atraviesa la membrana gracias
a un cotransporte activo glucosa-sodio
(transporte activo secundario) por el
cual la proteina encargada de transpor-
tar la glucosa lo hace junto a un catién
de sodio y contra un gradiente de con-
centracién {cuadro 1). En casi todas las
demds células, la glucosa atraviesa la
membrana por difusién facilitada, desde
el lado donde la concentracién es mayor
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Figura 2 ) Esquema general de la glucdlisis y de la sintesis de glicdgeno, tanto en el misculo como en el higado de una persona, a
partir de la glucosa y de la fructosa. Elaborado a partir de Voet D y Voet JG. Bioguimica. Editorial Omega, S.A. Barcelonag,

1992. Paginas 459,487-489, 608, 682 y 688.

En la figura:
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al lado donde la concentracién de glu-
cosa es menor. Cuando la proteina en-
cargada de transportar la glucosa Desac-
tivada por la insulina, se consigue mul-
tiplicar casi por veinte la permeabilidad
de la membrana celular. Sin embargo,
algunas células no necesitan de la insuli-
na para captar glucosa porque son per-
meables a dicha molécula, como ocurre
con las células cerebrales y las hepdticas.
Otro tejido que manifiesta un compor-
tamiento diferenciado en relacién con la
glucosa es el muscular. Asi, cuando estd
en reposo, el transporte de cantidades
apreciables de glucosa al interior de la
célula sélo es posible si la membrana ce-
lular es activada por la insulina. Por el
contrario, cuando el musculo estd en
ejercicio, la membrana celular se torna
enormemente permeable a la glucosa de
tal manera que las necesidades de insuli-
na son pequeiias (esto explica que el

lactato ] l
deshidrogenasa
lactato

principal combustible del musculo en

reposo sean los 4cidos grasos).

LA GLUCOSA Y LA FRUCTOSA
COMO SUBSTRATOS ENERGETICOS
DEL MUSCULO

El empleo de los diferentes substra-
tos energéticos por parte del musculo
activo depende de la intensidad y dura-
cién del ejercicio. En relacién con la in-
tensidad, ésta se mide como porcentaje
del consumo mdximo de oxigeno de la
persona en cuestién (VO, max), de tal
manera que son considerados esfuerzos
de baja intensidad aquellos en los que el
consumo de oxigeno oscila entorno al
30-40% del VO, max; los esfuerzos me-
dios involucran el 50-70% del VO, max
y los esfuerzos intensos son aquellos que
conllevan un consumo de oxigeno supe-
rior al 70% del VO, max. En cuanto a
la duracion del ejercicio, cualquier es-
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G-6-P glucosa-6-fosfato
gliceraldehido
GAP gliceraldehido-3-fosfato

piruvato
deshidrogenasa

L

G glicerol
GLP glicerol-3-fosfato
UDP uridina difosfato

fuerzo que se prolongue mds alld de una
hora es considerado un ejercicio de larga
duracién. De hecho, la mayoria de los
experimentos que estudian los benefi-
cios del consumo de fructosa en rela-
cién con el ejercicio emplean protocolos
en los que se consume fructosa, glucosa
o un placebo una hora antes de un es-
fuerzo que dura entre 30 y 120 minutos
con una intensidad entre el 55 y el 75%
del VO, méx.6

Durante las primeras etapas de un
esfuerzo intenso se produce un descenso
de los depésitos musculares de glucége-
no (recordemos que apenas alcanzan los
350g para toda la masa muscular) lo
que obliga al musculo a captar glucosa
del torrente sanguineo. Dicha glucosa es
reemplazada por el higado, que la obtie-
ne medijante dos procesos: la glucogeno-
lisis de sus depésitos de glucégeno (que
normalmente son de unos 100 g) y la

33
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Figura 3

VO, méx durante el cual se han ingerido carbohidratos. La glucosa
sanguinea del periodo final del ejercicio procederia fundamentalmente de
la digestién de los carbohidratos y en menor medida de la glucogénesis
realizada por el higado. Tomado de Coyle EF (1).

100

Fuentes de energfa durante un esfuerzo prolongado e intenso (70% del

40

% de energia disponible

Tiempo de ejercicio (horas)

gluconeogénesis de glucosa a partir de
otros substratos. A partir de este mo-
mento, si el ejercicio se prolonga, el hi-
gado es incapaz de aportar toda la glu-
cosa que necesita el musculo, y éste se ve
forzado a emplear a los 4cidos grasos co-
mo substrato energético mayoritario (fi-
gura 3). En estos momentos puede ser
iitil el empleo de determinados carbohi-
dratos como ayuda dietética.

Como ya vimos en €l punto anterior,
el 70-90% de la fructosa que llega al in-
terior del enterocito va a parar al higado
donde es rdpidamente fosforilada para
su posterior transformacién en glucosa
y finalmente en glucdgeno, segin sea la
situacién de los depdsitos hepdricos de
dicho polisacdrido. Eso explica que el
consumo de fructosa no produzca cam-
bios significativos de las concentraciones
plasmdticas de insulina y glucosa. Otra
consecuencia del metabolismo particu-
lar de la fructosa es que ésta, al contrario
que la glucosa, no sea utilizada directa-
mente por el misculo como fuente de
energfa.? Existen dos motivos para que
ello sea asf:" primero, porque el misculo
carece de fructoquinasa; y, segundo, por-
que la concentracién de fructosa en el

AP UNTS v O L 33

20 Glucdgeno muscular

Es necesario mantener
la concentracidn de
glucosa en la sangre

Glucosa sanguinea

2 3 4

tejido muscular es demasiado pequefa
para competir con la glucosa por el enzi-
ma hexoquinasa que necesita para su
fosforilacién, un enzima que, ademds,
muestra una afinidad diez veces mayor
por la glucosa que por la fructosa.

EFECTOS DEL CONSUMO DE
FRUCTOSA SOBRE EL
RENDIMIENTO EN ESFUERZOS
DE LARGA DURACION

Fl estudio de los efectos del consumo
de fructosa en comparacién con el con-
sumo de glucosa o de un placebo se ha
llevado a cabo realizando dicho consumo
antes, durante y después del esfuerzo.

a) Antes del ejercicio.

El consumo de hidratos de carbono
complejos (con un {ndice glicémico ba-
jo) una hora antes de un esfuerzo de lar-
ga duracién ha demostrado ser eficaz en
la tarea de mejorar el rendimiento fisico.
Eso es debido a la generacién de una re-
lativamente baja concentracién sangui-
nea de glucosa, insulina y lactato en
comparacién con otros carbohidratos de
absorcién mdés rdpida y a la persistencia
de una relativamente alta concentracién

SEPTIEMBRE 19 9 7

sanguinea de glucosa y 4cidos grasos li-
bres en los dltimos estadios del ejer-
cicio.' Estas mismas ventajas son las
que se le atribuyen a la fructosa en com-
paracién con la glucosa. Veamos que
hay de cierto en ello.

Uno de los primeros trabajos en los
que se comprobé el efecto euglicemiante
de la fructosa durante el ejercico fue rea-
lizado por Koivisto y su equipo.” Dicho
investigador sometié a hombres entrena-
dos a tres sesiones de ejercicio separadas
entre s{ una semana. Tras una noche de
ayuno, los participantes realizaban un
gjercicio que consistfa en pedalear du-
rante 30 minutos sobre un cicloergéme-
tro a un 75% del VO, mdx. Cuarenta y
cinco minutos antes del inicio de la
prueba, los participantes en el estudio
ingerfan una bebida con 75 g de glucosa,
fructosa o placebo (sacarina). La concen-
tracién plasmdtica de glucosa, que con
anterioridad al consumo de glucosa era
de 3.9 mol/L, pasé a ser al inicio del
gjercicio de 5.3, descendiendo hasta los
2.5 al finalizar el ejercicio. Cuando lo
que se ingirié fue fructosa, la glucemia,
que inicialmente era de 4.0 mmol/L, su-
bié hasta 4.5 al inicio del ejercicio para
bajar rapidamente hasta 3.9, valor que se
mantuvo hasta finalizar el ¢jercicio. El
consumo de placebo no supuso una mo-
dificacién de la glucemia.

Si bien trabajos posteriores han per-
mitido confirmar la existencia de dife-
rencias significativas en la evolucién de
las tasas sanguineas de glucosa e insulina
a lo largo de un esfuerzo tras la inges-
tién de glucosa o fructosa, no ha ocurri-
do lo mismo con la evolucién de los de-
pésitos musculares de glucdgeno y con
la mejora del rendimiento fisico. Los re-
sultados entorno a estos dos pardmetros
son contradictorios. Asf, en un trabajo
posterior llevado a cabo por Levine’ con
un protocolo similar al seguido por
Koivisto, pero introduciendo unas con-
diciones que garantizasen la saturacién



de los depdsitos musculares de glucége-
no {consumo de una dieta con un 70%
de carbohidratos durante los tres dias
previos a cada sesién y una pequefia co-
lacién cuatro horas antes del inicio del
ejercicio), el glucégeno muscular des-
cendi6 al finalizar el ejercicio en un
20% cuando previamente se habfa inge-
rido glucosa, mientras que el descenso
fue de sélo un 9% tras la ingestién de
fructosa. Décombaz,’ por ejemplo, en
un estudio en el que, tras una noche de
ayuno, 10 ciclistas entrenados consu-
mieron 70 g de fructosa o glucosa (1 g
por kilogramo de peso corporal) una
hora antes del inicio de un ejercicio
consistente en pedalear 45 minutos a un
61% del VO, midx seguidos de 15 mi-
nutos de esfuerzo méximo, no observd
diferencia alguna en la deplecién del
glucégeno muscular tras el consumo de
glucosa o fructosa (en ambos casos fue
del 90% del existente al inicio del ejer-
cicio). Tampoco observé diferencia al-
guna en el rendimiento fisico. Por dlti-
mo, citaremos el trabajo de Okano (12)
con doce hombres que habfan desayu-
nado ( 620 keal) y comido ( 1200 kcal).
Tres horas después de la comida ingirie-
ron 85 o 60 g de fructosa. Una hora
después realizaron 120 minutos de ejet-
cicio a una intensidad creciente entre el
62 y el 80 % del VO, méx. Los resulta-
dos coincidieron con los de otros inves-
tigadores en tanto en cuanto no se ob-
servé hipoglucemia ni disminucién de
la oxidacién de 4cidos grasos, pero fue-
ron discordantes en la medida en que sf
se observé una diferencia significativa
en el rendimiento fisico, segtin los parti-
cipantes hubieran ingerido previamente
glucosa o fructosa y en favor de esta dl-
tima. La mejora en el rendimiento fisico
dependié de la dosis de fructosa consu-
mida. No se investigé la evolucién de
los depésitos de glucdgeno muscular.
Llama la atencién que los pocos ca-
sos en Jos que se ha observado un aho-
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Figura 4 ) Respuestas durante un ejercicio en cicloergdmetro de una intensidad del

74% del VO, méx durante el cual se ingirieron carbohidratos o placebo cada

20 minutos. La figura C pone de manifiesto que el consumo de carbohidratos
(CHO) durante el ejercicio prolongd una hora mas el esfuerzo. Sin embargo,

el retraso en la aparicién de la fatiga no se debié a un ahorro de glucoégeno

muscular, pues su nivel, a las tres horas de esfuerzo, no fue diferente segiin se
hubieran consumido hidratos de carbono o placebo. Tomado dede Coyle EF!
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rro del glucégeno muscular han coinci-
dido con protocolos segtin los cuales los
participantes en el estudio realizaban el
ejercicio con los depdsitos musculares
de glucdégeno previamente repletos y
unas horas después de una comida
abundante que probablemente también
acababa de lenar el higado de glucdge-
no. En este sentido, se ha sugerido**
que los posibles efectos de la fructosa
dependerfan de la alimentacién previa
de la persona: una alimentacién rica en

AP UNTS V
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carbohidratos permitirfa desviar la fruc-
tosa ingerida hacia la produccién de
glucosa que serfa utilizada por el muscu-
lo con el consiguiente ahorro de su glu-
cégeno, mientras que la fructosa ingeri-
da, por ejemplo por una persona en
ayunas, seria empleada por el higado pa-
ra la produccién de glucégeno. Otra ex-
plicacién que se ha dado? se basa en el
hecho de que, cuando se trata de perso-
nas que no estdn en ayunas, el manteni-
miento de la glucemia que se produce
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! Figura 5 ) Valores plasmaticos medios de dcidos grasos libres, insulina, glucosa y fructosa durante 120 minutos de esfuerzo en
coincidencia con el consumo de sacarosa (*), glucosa (°) o fructosa (0). En los graficos, a= diferencia significativa de la glucosa
y la sacarosa con respecto ala fructosa; b= diferencia significativa de la glucosa con respecto a la fructosa; c= diferencia

significativa de la glucosa con respecto a la fructosa; d= diferencia significativa de la sacarosa con respecto a la glucosa. En
todos los casos P< 0.05. Tomado de Murray R i col."
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tras el consumo de fructosa coincide
con una mayor utilizacidn de los dcidos
grasos como combustible del que se
produce tras el consumo de glucosa.

En resumen, podemos decir que

1. La administracién de fructosa an-
tes del ejercicio estimula la concentra-
cién plasmdtica de glucosa e insulina
mucho menos que la administracién de
glucosa y de manera similar al placebo.
El descenso de la glucemia durante el
ejercicio tras Ja ingestién de fructosa es
menor que el producido tras la inges-
tién de glucosa y similar al producido
por el placebo.

2. Los niveles plasmdticos de lactato
durante el ejercicio son mayores tras la
administracién de fructosa que tras la

AP UNTS vV O L 33

administracién de glucosa o placebo,
pero sdlo de forma transitoria.

3. Los niveles de 4cidos grasos libres
descienden un 40-50% tras la ingestién
de glucosa o fructosa y se mantienen
durante el ¢jercicio un 30-40% por de-
bajo de los observados tras la adminis-
tracién de placebo.

4. No se aprecian diferencias en el
rendimiento fisico (por ejemplo, en el
tiempo hasta la extenuacién) tras el
consumo de fructosa, glucosa o placebo.

5. No puede afirmarse que el consu-
mo previo de fructosa permita un ahorro
del glucégeno muscular. Md4s bien puede
afirmarse que ni la fructosa ni la glucosa
parecen evitar el descenso de dichos de-
positos de glucégeno durante el ejer-
cicio,

SEPTIEMEBRE 99 7
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b) Durante el ejercicio.

Sabemos que el consumo de glucosa
durante los esfuerzos de larga duracién
retrasa de 30 a 60 minutos el agota-
miento gracias al mantenimiento de
una glucemia mds o menos constante
que permite al musculo disponer de
cantidades adecuadas de glucosa como
fuente de energfa una vez que el glucé-
geno muscular ha alcanzado unos valo-
res minimos (figura 4). Sin embargo, el
consumo de grandes cantidades de glu-
cosa durante el ejercicio conduce a un
incremento de la liberacién de insulina
que acaba reduciendo drdsticamente la
glucosa sanguinea e inhibiendo la lipoli-
sis y la oxidacién de dcidos grasos. La

consecuencia es que el miusculo::debe




echar mano de las posibles reservas de
glucégeno endégeno, lo que parece ser
que limita el rendimiento fisico en los
tltimos estadios del ejercicio. Esta cas-
cada de acontecimientos es lo que se tra-
ta de evitar con el consumo de fructosa,
pues se supone que al reducir considera-
blemente la respuesta insulinica favore-
cerd la utilizacién de las grasas como
combustible y permitird el consiguiente
ahorro de glucégeno muscular. ;Ocurre
asi en la préctica?

Massicotte (10) comparé el efecto
que producfa sobre el rendimiento de
seis hombres entrenados el consumo de
glucosa, de fructosa, de un polimero de
glucosa, o de un placebo (agua). Los
experimentos se espaciaron 7 difas entre
sf y se llevaron a cabo tras una noche de
ayuno, pero tras el consumo de un lige-
ro desayuno (395 kcal a base de un 15%
de proteinas, un 34% de grasas y un
50% de carbohidratos). El ejercicio
consistié en pedalear sobre un cicloer-
gémetro a un 53% del V02 mdx de cada
persona durante 120 minutos. Los par-
ticipantes en el estudio recibieron a lo
largo del esfuerzo 1.33 g por kg de peso
corporal de fructosa, glucosa, polimero
de glucosa o placebo (agua), segiin la se-
sién, en forma de disolucién del 7%
que fue ingerida fraccionada en seis to-
mas de una media de 235 ml, una cada
20 minutos. Todos los carbohidratos
consumidos durante el ejercicio estaban
isotépicamente marcados con C13.

Los investigadores concluyeron que
la fructosa suministrada durante el ejer-
cicio era peor sustrato energético para el
musculo que la glucosa, simple o poli-
merizada, lo que explicaron por la lenta
conversién de la fructosa en glucosa en
el higado. La consecuencia fue un mayor
consumo de carbohidratos de origen en-
dégeno, si bien el protocolo no permitié
discernir su origen hepdtico o muscular.
La ingestién de glucosa o fructosa no
ocasioné diferencias significativas en la

utilizacién de grasa como combustible a
lo largo del ejercicio Tampoco influyé
en las tasas sanguineas de glucosa y de
4cidos grasos libres alcanzados al finali-
zar los 120 minutos de ejercicio.

El consumo de fructosa tampoco su-
puso ninguna mejora en el rendimiento
fisico respecto del consumo de glucosa o
sacarosa para los 9 hombres y seis muje-
res que participaron en el estudio lleva-
do a cabo por Murray." Aqui el ejercicio
consistié en un esfuerzo intermitente en
cuanto a la duracién (115 minutos en
total) v la intensidad (entre el 65 y el
80% del VO, méx con breves periodos
de descanso) sobre un cicloergémetro.
En cada una de las tres sesiones, los par-
ticipantes ingerfan de forma fraccionada
1,27 litros de una disolticién que conte-
nfa 76.3 g de carbohidrato (un 6% de
fructosa, glucosa o sacarosa)

Las respuestas fisiolégicas y el rendi-
miento fisico tras la ingestién de glucosa
y sacarosa fueron similares entre si, pero
diferentes de las ocasionadas por la fruc-
tosa, sobre todo si las comparamos con
la glucosa (figura 5). En concreto, el
consumo de fructosa durante el ejer-
cicio provocé una mayor sensacién de
fatiga, un menor rendimiento fisico en
el tramo final de la prueba y un incre-
mento de las molestias géstricas, aunque
en este caso estas dltimas no fueran con-
sideradas por los participantes como el
origen del descenso en el rendimiento
fisico. Las molestias géstricas son algo a
tener muy en cuenta no sélo por la he-
terogeneidad con la que la malabsorcién
de fructosa se presenta entre las perso-
nas (tabla 1), sino porque el propio ejer-
cicio, al reducir el tiempo de trdnsito in-
testinal, puede contribuir a la absorcién
incompleta de la fructosa. El incre-
mento significativo de la concentracién
plasmdtica de 4cidos grasos libres que se
observé a lo largo de toda la prueba en
la que se produjo el consumo de fructo-
sa (figura 5) deberfa haber conducido,
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en teorfa, a un ahorro de la glucosa en-
dégena y a una mejora del rendimiento
fisico. El que esto dltimo no fuera asi
podria explicarse, en parte, por una in-
suficiente utilizacién de los 4cidos gra-
sos como combustible muscular, tal co-
mo pusieron de manifiesto los datos re-
lativos a la variacién del coeficiente res-
piratorio a lo largo de las tres pruebas.
En opinién de Murray y sus colabora-
dores, es probable que la escasa utiliza-
cién de los dcidos grasos como fuente de
energfa tuviera su origen en un incre-
mento insuficiente de su concentracién
plasmdtica. Una revisién de los traba-
jos que han estudiado los efectos del
consumo de fructosa durante el esfuerzo
sobre el propio esfuerzo ha permitido

llegar a las siguientes conclusiones:®

1. La concentracién de glucosa plas-
mdtica durante el ejercicio puede man-
tenerse pricticamente constante me-
diante el consumo de cantidades equi-
valentes de glucosa y fructosa.

2. Los niveles sanguineos de lactato
se duplican o triplican durante el esfuer-
0, pero son idénticos para la fructosa,
la glucosa o el placebo (agua). El incre-
mento del glicerol es superior con la
glucosa que con la fructosa o el placebo.
El incremento de los 4cidos grasos libres
es menor con la glucosa, intermedio con
la fructosa y mayor con el placebo.

3. Durante el ¢jercicio intenso, la
fructosa es menos disponible que la glu-
cosa para la oxidacién. La grasa es
oxidada con la misma o superior facili-
dad durante el consumo de glucosa que
durante el de fructosa. En ambas situa-
ciones es peor oxidada que cuando se
consume placebo.

4. El ahorro de glucigeno muscular
durante el gjercicio es igual o mayor con
el consumo de glucosa que con el con-
sumo de fructosa o placebo.

5. El tiempo de ejercicio hasta el

agotamiento es mayor si se consume
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glucosa que si se consume fructosa o
placebo. No hay diferencia ente el tiem-
po de agotamiento cuando se consume
fructosa o placebo.

Conviene destacar el hecho de que a
menudo el aumento del rendimiento fi-
sico como consecuencia del consumo de
carbohidratos antes y/o durante el ejer-

cicio de larga duracién se produce sin .

ahorro del glucdgeno muscular. Esto re-
fuerza la hipdtesis de que la alimenta-
cién glucidica podria aumentar la capa-
cidad de rendimiento influyendo en los
procesos perceptivos de la fatiga a nivel
del sistema nervioso central’ Por otro
lado, la constatacién de que la prolon-
gacién del esfuerzo es siempre limitada
en el tiempo, incluso cuando se garanti-
za la persistencia de una glucemia ede-
cuada, pone de manifiesto la existencia
de unos procesos en el desencadena-
miento de la fatiga que atin nos son des-

c) Después del ejercicio

Una vez concluido el ejercicio, intere-
sa conseguir que los depdsitos muscular y
hepidtico se lienen con la mayor cantidad
posible de glucdgeno. En muchas ocasio-
nes es necesario que ese proceso de recu-
peracién de reservas se produzca en el
menor tiempo posible, como ocurre con

“los atletas que entrenan a diario o con

quienes participan en competiciones por

etapas que duran varios dfas o semanas.

Los datos de los que disponemos nos

permiten afirmar que es posible rellenar
los depésitos. musculares de glucdgeno en
s6lo 24 horas si se ingiere una gran canti-
dad de carbohidratos (de 1,5 a 2 gramos
por kilogramo de peso corporal), senci-
llos o complejos, inmediatamente des-
pués de finalizar el esfuerzo (15-30 mi-
nutos).” En cuanto a la fructosa, existe
poca informacién sobre el efecto de su
consumo posterior al ejercicio en la recu-

peracién de los depésitos enddgenos de
glucdgeno. La informacién es, ademds,
resultado de experimentos realizados con
ratas y no con personas. La conclusién
general es que no se observa diferencia en
los efectos producidos por el consumo de
glucosa o fructosa.

CONCLUSION

El consumo de carbohidratos com-
plejos antes de un esfuerzo fisico intenso
y prolongado o de carbohidratos simples
durante dicho esfuerzo contribuye a pos-
poner la aparicién de la fatiga, aunque
desconocemos a través de qué mecanis-
mos. El consumo de fructosa antes o du-
rante el esfuerzo no representa ninguna
ventaja sobre el consumo de glucosa en el
logro de un mayor rendimiento fisico. La
ingestién de grandes cantidades de fruc-
tosa pura puede acarrear molestias gas-
trointestinales que contribuyan a limitar
el rendimiento fisico.
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