
Nadie niega que el refresco soda (también lla-
mada bebida carbonatada, gaseosa o cola, 

dependiendo del país) es el acompañamiento preferido 
con una rodaja de pizza o con un hot-dog en un partido  
de béisbol, ni que su consumo ocasional no mata a nadie. 
Como se suele decir: “Una vez al año no hace daño”. 
Sin embargo, el dilema surge en definir “la moderación”, 
particularmente debido al popular consumo diario de 
estos refrescos por la mayoría de individuos, incluyendo 
a los niños. 

Estas bebidas son la mayor fuente de azúcares añadidos 
consumidos no solo en nuestra isla, sino también en el 
resto de los Estados Unidos. Estos azúcares tienen un 
porcentaje más alto de jarabe de maíz de alta fructosa 
( JMAF) que de sacarosa. La fructosa no es inherente-
mente mala. Por ejemplo, comer una fruta no solo nos 
toma más tiempo que beber un jugo o un refresco, sino 
que además las fibras de una fruta entera disminuyen 
la absorción de fructosa en el torrente sanguíneo. Esta 
liberación gradual de fructosa marca la diferencia.

Cuando uno bebe fructosa en forma de bebidas azuca-
radas, el hígado se enfrenta a mucha más fructosa y con 
mayor rapidez de lo que puede procesar. Demasiada 
fructosa sobrecarga el hígado, de la misma manera que 
beber demasiado alcohol tensa la capacidad del hígado 
para metabolizar.

El reciente aumento del daño hepático que se solía 
descubrir solamente entre los enfermos alcohólicos se 
está dando en una forma nueva. Incluso, el nombre de 
este desorden es cada vez más común –la enfermedad 
del hígado graso de origen no alcohólico (EHGNA)–, 
reflejando este hecho inquietante.

Esta enfermedad (EHGNA), que antes era poco común, 
hoy se observa en claro aumento. Se estima que cerca 
del 31 % de adultos y el 13 % de niños en los Estados  
Unidos están afectados. Y se cree que el principal 
culpable es el azúcar, en específico la fructosa de los 
refrescos azucarados. Otras personas progresarán a 
una condición llamada esteatohepatitis no alcohólica 
(EHNA), que consiste en depósitos de grasa, inflama-
ción y cicatrices en el hígado. Cerca del 25% de estos 
pacientes progresarán directamente a una cirrosis no 
alcohólica del hígado.

Pero ya que los refrescos soda y los jugos de frutas sobre-
cargan el hígado por el exceso de azúcar y la falta de fibra, 
nos hacemos la pregunta: ¿qué podemos beber? La res-
puesta es obvia: el agua siempre es nuestra mejor opción, 
nuestro organismo la necesita y en grandes cantidades. 
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