Metabolismul fructozei si deficientele
enzimatice

Fructoza este adaisin organism sub forinde zaharay care, prin hidroliz
intestinal, formea2 glucoz si fructoz.

La nivelul ficatului este transforniatructoza in glucox

In cazul unor concentiia mari de fructoz in sange, o parte din fructoeste
fosforilata sub agunea hexokinazei nespecifice, n goli si tesutul adipos, in fructoza— 6 —
P. Hexokinaza are afinitate naipentru fructoa.

Calea majar de metabolizare a fructozei are loc sutuaea enzimei nespecifice,
fructokinaza, dependentle ATPsi ionii de K*, enzimi prezeni in ficat, rinichi, intestin. Tn
urma fosforifirii va rezulta fructoza-1-P, procesul de fosfosldiind de 10 ori mai rapid
decét la glucaz Aceasi enzima este abseatn ficatul fetal.

Fructokinaza nu este dependede insuliri, astfel se explic posibilitatea de a
utiliza fructoza de dtre diabetici.

Fructoza — 1 — P rezultaeste scindatsub agunea aldozei B (fructaz— 1 — P
aldoz), enzimi prezemi exclusiv in ficat, la dau trioze: gliceraldehida si
dihidroxiacetonfosfatul.

Aldehida glicerid, este fosforilat ulterior sub agunea gliceraldehidkinazai n
prezema de ATP. Gliceraldehid-fosfatul rezultat parcurgdea glicolitici spre piruvat, sau n
fundie de necesiti, poate genera glucaz

Exista posibilitatea de interconversiune ntre dihidrae®n-Psi gliceraldehid-P,
care asigur echilibrul intre acestea in vederea condensor sub aciunea aldolazei A
(fructozo-1, 6 DP-aldolaza) n fructozo-1, 6-difatsf Sub agunea fructozdifosfatazei,
fructozo-1, 6-difosfatul este transformat in frumieb-P. Fosfoglucoizomeraza transfarm
fructozo-6-P 1n glucozo-6-P, care apoi izomerizeda glucozo-1-P sub danea
glucoizomerazei.

Trebuie remarcatacfructoza se sustrage controlului exercitat d&ecenzima
limitanta de vitea a glicolizei, PF-1-k, ceea ce ii permite o alinaat necontrolat a

procesului de neolipogeniezu substratgi si aiba Th consecith agiune aterogen
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In veziculele seminale cg n cristalin, fructoza se gime chiar din glucox pe
calea sorbitolului, Tn care se presupungiuaea conjugat a enzimelor aldoz-reductaza-
NADPH dependetitsi a sorbitol-DH-NAD dependeit

In lichidul seminal, fructoza se angajeain glicolizi si ciclul Krebs, fiind
combustibilul preferegial al spermatozoidului.

In cristalin, conversia glucazructozi este semnificativsi la concentrgdi mari de
glucoz.

In diabetul zaharat, giunea aldoz-reductazei fiind crestutiuce la acumulare de
sorbitol si deci la deplga de NADPH, cofactor al glutation-reductazei, emzicu rol in
apirarea antioxidat

Sorbitolul, neputand traversa membrana cristalinuldetermird instalarea
retinopatiei si cataractei diabetice prin modificle osmotice si deprimarea statusului

antioxidant celular.



Fiind considerat o ,toxin tisula&”, sorbitolul contribuie si la patogeneza
neuropatiei si nefropatiei diabetice afuri de perturbarea metabolismului fosfgatidil-

inozitolilor si activitati Na*, K, ATP-azei. Inhibareaaé poliolice previne atat instalarea
cataractei cafi a retinopatiei.

Evolutile metabolice posibile pentru fructbzsunt reprezentate in figura de mai
jos:
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Evolutii metabolice posibile pentru fructdz

Deficiente enzimatice in metabolismul fructozei

Deficiena ereditat a aldolazei B duce la intolenanereditat la fructoz.

Acumularea F-1-P inhibglucoa—6—fosfatazai glicogen — fosforilazai astfel,
glucoza va fi sechesteain ficat ca ester fosforic, ceea ce explarizele de hipoglicemie

induse de fructaz Manifestirile clinice sunt mult mai severe la copii. Poaf#iraa si o

deficiena de F-1,6-DP-azca o conseciti ereditai la fructoz, care duce tot la hipoglicemie.

Cresterea aldolazei poate duce la fib¥@au la ciroz hepatia.
Deficienta fructozo-kinazei hepatice, o anomalie beajgrevolueaz cu



fructozemiesi fructozurie, fira a produce manifest clicnice. In astfel de sityi pacienii
pot metaboliza aproximativ 90% din fructoz
Deficiena ereditad a hexokinazei duce la acumularea de fructozsange, urmat

de eliminare (fructozurie esgala).
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