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La investigación científica como parte de un proceso constante de reflexión  crítica y profunda,
que busca aportar nueva evidencia, datos, cifras, relaciones o leyes en cualquier ámbito y tema.
Este importante quehacer creativo único de la especia humana ha permitido grandes
desarrollos e impactos en la supervivencia y calidad de vida de las personas, también es cierto
que no todo desarrollo ha contribuido a un beneficio a la humanidad y un claro ejemplo, son
las estadísticas de salud y nutrición que presenta la población, en especial la infancia y la
adolescencia. En los últimas cuatro décadas la población mexicana ha pasado de altas cifras de
desnutrición, talla baja, anemia, derivada de una pobreza alimentaria, de un limitado acceso a
alimentos a pasar a cifras altas de sobrepeso y obesidad, con un acceso en abundancia a
alimentos ultraprocesados y un mayor desperdicio de alimentos, lo anterior sin resolverse la
talla baja y la anemia. 

Si bien podríamos revisar todos estos cambios derivados de avanzar a una dieta moderna
compuestas por grasa saturada, grasas trans, mayor sodio, conservadores, jarabe de maíz alto
en fructosa, aditivos, etc., esta edición se enfocará en un compuesto que forma parte
actualmente de los alimento ultraprocesado y es el “jarabe de maíz alto en fructosa” motivo
por el que esta edición se ha preparado como un número especial con los trabajos y productos  
científicos que derivaron del XXIX Verano de la Ciencia de la Universidad de Guanajuato del 24
de junio al 31 de julio de 2024, por parte de los investigadores e investigadoras del Cuerpo
Académico de Biomedicina Traslacional (Reg. UGTO-CA-200). El Verano de la Ciencia de la UG
coordinado y organizado por la Dirección de Apoyo a la Investigación y al Posgrado de la UG,
tuvo como objetivo el “fomentar las vocaciones científicas y contribuir a la formación integral
de las y los estudiantes, para que, mediante el desarrollo de un proyecto de investigación,
logren generar conocimiento acerca del ser humano y su entorno. Asimismo, se promueve el
trabajo colaborativo en un ambiente creativo abierto a la diversidad de los perfiles académicos
de las y los participantes”.

Por lo que el suplemento especial 3, se titula “Memorias del XXIX Verano de la Ciencia:
“Evidencia de los Efectos del jarabe de maíz alto en fructosa en la salud” la cual está
conformada por los siguientes artículos: 1. Exposición al consumo de jarabe de maíz de alta
fructuosa:  un veneno silencioso para la salud, 2. El dulce peligro en el hígado: ¡la verdad sobre el
jarabe de maíz de alta fructosa!, 3. Jarabe de maíz alto en fructosa, diabetes y páncreas: como
nunca te lo explicaron, 4. El jarabe de maíz alto en fructosa y su posible relación con la
carcinogénesis colorrectal y otras patologías, 5. El ingrediente secreto escondido en tu refresco
y su silencioso impacto en la función renal, 6. El jarabe de maíz alto en fructosa y su
participación en el Cáncer de próstata.

Por lo que esperemos esta edición sea un insumo importante para seguir informando de la
exposición a compuestos en los ultraprocesados, un compuesto más de muchos que
merecen atención y comunicación a la población sobre sus efectos a la salud a corto, mediano
y largo plazo. 

Dra. C. Rebeca Monroy Torres.
Directora  Editorial de la REDICINAySA
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EXPOSICIÓN AL CONSUMO DE JARABE DE MAÍZ DE ALTA FRUCTUOSA:  1.
UN VENENO SILENCIOSO PARA LA SALUD 

Marco Antonio Hernández Luna¹, Mayra Montecillo Aguado², Esmeralda Rodríguez Miranda¹

¹Profesores del Departamento de Medicina y Nutrición, División de Ciencias de la Salud Universidad de Guanajuato,
Campus León.

²Investigadora Posdoctoral en el Laboratorio Biomedicina Traslacional del Departamento de Medicina y Nutrición,
División de Ciencias de la Salud, Universidad de Guanajuato, Campus León.
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Palabras clave: Jarabe de Maíz de Alta Fructosa, Riesgos a la salud, Enfermedades metabólicas 

¡Cuidado, Jarabe de maíz de alta fructosa a la vista!

El jarabe de maíz de alta fructosa (JMAF) es un edulcorante ampliamente utilizado en bebidas y
alimentos ultraprocesados. De forma importante ha sustituido al azúcar, y ha aumentado su uso en
la industria alimentaria por sus propiedades para mejorar el sabor y textura de los alimentos, así
como por su bajo costo. Sin embargo, el consumo excesivo de JMAF ha generado preocupación en
la comunidad médica y científica debido a sus posibles implicaciones en la salud humana, por lo
que es importante dar a conocer a la población los riesgos que conlleva el alto consumo de
alimentos endulzados con JMAF.
A nivel mundial, Estados Unidos es el país con mayor consumo per cápita de JMAF con un total de
25 kg al año; seguido por México con menos de 6 kg per cápita (1).
En México, el aumento de la demanda de JMAF está asociada a factores tanto económicos como, el
Tratado de Libre Comercio de América del Norte (TLCAN) que facilitó su importación de Estados
Unidos, así como, su uso como sustituto de azúcar en la industria de las bebidas (2).

¿Qué es el jarabe de maíz de alta fructosa y por qué es importante su metabolismo?

El JMAF es un edulcorante que se obtiene a partir del almidón de maíz mediante un proceso de
hidrólisis e isomerización enzimática. Los tipos más comunes son los jarabes JMAF-42 y JMAF-55
que contienen aproximadamente 42% y 55% de fructosa respectivamente, el resto corresponde a
glucosa y otros azúcares. Después de consumir productos alimenticios con JMAF, la fructosa que
contienen es metabolizada en el organismo de forma diferente a la glucosa. Mientras que la glucosa
puede ser utilizada directamente por las células como una fuente de energía; la fructosa absorbida
en el intestino delgado es transportada a través de la vena porta hacia el hígado, órgano que
contiene una enzima llamada fructosacinasa que es importante para su metabolismo.

¿Cuáles son los riesgos a la salud del alto consumo del JMAF?

Una de las mayores preocupaciones en cuanto al consumo de alimentos y bebidas en los cuales se
emplea el JMAF es el desarrollo de distintas enfermedades. Así mismo, el JMAF influye en la
regulación del apetito y la saciedad (3), lo que repercutirá en un mayor consumo calórico y ganancia
de peso, llevando a la obesidad, que a su vez conlleva a la resistencia a la insulina, y a la diabetes tipo
2. 
El desarrollo de estos padecimientos se debe a la forma en que la fructosa es metabolizada en el
cuerpo, donde la mayoría es utilizada en el hígado, favoreciendo la formación de grasas (lipogénesis),
que puede acumularse en el hígado y eventualmente dar origen a la enfermedad del hígado graso
no alcohólico. Además, el consumo excesivo de JMAF, también se ha vinculado a distintos
padecimientos como enfermedades cardiovasculares, debido al aumento de triglicéridos, y de la
lipoproteína LDL en la sangre (4); así mismo, se ha observado que el JMAF estimula el proceso
inflamatorio; aumenta la producción de ácido úrico, cuyo aumento en su concentración incrementa
el riesgo de desarrollar la enfermedad de la gota. También, el consumo de JMAF se ha 
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relacionado con el asma, con la enfermedad renal crónica, y con el cambio en la población de la
microbiota intestinal, proceso conocido como disbiosis, la cual se ha relacionado con diferentes
alteraciones del tracto gastrointestinal (5).

Por último, en los últimos años el consumo de JMAF se ha asociado con el desarrollo de distintos
tipos de cáncer que se incluyen el cáncer colorrectal, cáncer de próstata, entre otros (6). En la figura 1
se muestran algunos padecimientos que se han asociado al consumo de JMAF.

Figura  1. Riesgos a la salud ocasionados por el alto consumo de jarabe de maíz de
alta frutosa

Genética, ¿Aliada o enemiga contra el efecto de la fructosa en nuestro organismo?

Algunos estudios han descrito una predisposición genética en algunos individuos que los hace más
susceptibles al desarrollo de enfermedades por el consumo excesivo de JMAF. Variaciones de los
genes involucrados en el transporte y el metabolismo de la fructosa pueden contribuir a las
diferencias individuales en la susceptibilidad a los efectos adversos para la salud del consumo
excesivo de fructosa en cada persona (7). Algunos ejemplos son las variantes genéticas del gen
FGF21 que se han relacionado tanto con las preferencias por el azúcar como con el riesgo de
padecer enfermedades metabólicas (8). Adicionalmente, se han descrito algunos genes específicos
relacionados con la resistencia a la insulina que son afectados por el consumo de JMAF, como PGC-
1b que juega un papel para controlar la acumulación de grasa en el hígado (9); y los genes HSD11B1 y
HSD11B2, que están implicados en la regulación del metabolismo de los glucocorticoides,
hormonas asociadas con el metabolismo de hidratos de carbono y lípidos; que además participan
en la respuesta al estrés (10). Por su parte, en un modelo murino la ingesta excesiva de JMAF
disminuyó la expresión del gen BDNF en el hipocampo, lo que fue relacionado con la disfunción
cognitiva y el deterioro metabólico (11).



Nuevos hallazgos científicos, ¿Qué se está haciendo para tratar este desorden?

Existen distintas propuestas para el tratamiento de los desórdenes metabólicos asociados al
consumo excesivo de JMAF. Entre éstas se encuentra el uso de fármacos dirigidos contra distintos
blancos terapéuticos incluyendo, el receptor de grelina (GHSR), hormona que regula el apetito, y
cuya inhibición disminuye la inflamación en tejido adiposo y disminuye la resistencia a la insulina (12).
O bien fármacos dirigidos contra las enzimas Acetil-CoA Carboxilasas (ACC1 y ACC2), que participan
en la síntesis de ácidos grasos, por lo que su inhibición podría ser útil en el tratamiento de la
enfermedad del hígado graso no alcohólico y la diabetes de tipo 2 (13).
Adicionalmente, otros blancos terapéuticos estudiados son el Receptor δ activado por proliferadores
de peroxisomas (PPARδ), cuya activación ha demostrado mejorar la sensibilidad a la insulina y los
parámetros metabólicos en estudios preclínicos y clínicos (14); así mismo, la miostatina, proteína
encargada de regular el crecimiento muscular, se está estudiando como posible terapia contra la
pérdida de masa muscular y los trastornos metabólicos, asociados al consumo del JMAF (15).
Por último, también se están investigando propuestas más innovadoras, que incluyen la
manipulación genética, por ejemplo, estudios en modelos animales mostraron que una alteración
genética en la enzima fructocinasa protege contra la enfermedad del hígado graso inducida por la
fructosa (7). No obstante, este tipo de estrategias requieren de muchos más estudios para
determinar que son seguras y eficaces para ser utilizadas en seres humanos.

Conclusión
El consumo de productos alimenticios endulzados JMAF representa un riesgo para la salud, debido
a los a padecimientos que ocasiona, a nivel metabólico como obesidad y diabetes, y a las
alteraciones en los sistemas cardiovascular, genitourinario y gastrointestinal, principalmente. Por
otro lado, debemos pensar que, para atender estos problemas de salud, el costo para el sector salud
se incrementará considerablemente en los próximos años debido entre otras cosas, al aumento del
consumo de productos con JMAF en la población infantil. 
Por esta razón, Si bien el gobierno de México ha tratado de controlar estos problemas de salud
etiquetando a los alimentos y bebidas con leyendas que advierten al consumidor el alto contenido
de azúcares (figura 2), no se informa la cantidad ni el tipo de azúcar o de otros componentes. Por
esta razón, es importante que nuestras autoridades consideren dentro de la leyenda del etiquetado,
EXCESO DE JARABE DE MAÍZ DE ALTA FRUCTOSA (Figura 3). 
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Figura  2. Etiquetado frontal de alimentos y bebidas que contienen los productos
alimenticios que se comercializan en México.
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Figura  3. Propuesta de Etiquetado frontal de alimentos y bebidas señalando el
contenido de Jarabe de Maíz de Alta Fructosa
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2.   EL DULCE PELIGRO PARA EL HÍGADO
 ¡LA VERDAD SOBRE EL JARABE DE MAÍZ DE ALTA FRUCTOSA!

          Fernanda Jazmín Flores Lara¹, Mayra Montecillo Aguado², Dra. C. Rebeca Monroy Torres³

¹Estudiante de la Licenciatura en Médico Cirujano de la Universidad de Guanajuato, Campus León. ²Investigadora del
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Palabras clave: Enfermedad por hígado graso no alcohólico, obesidad, jarabe de maíz alto en
fructosa

Introducción

En la última década, la sociedad y la comunidad científica, ha sido testigo del incremento
exponencial de las enfermedades que se atribuyen a un estilo de vida no saludable como factor
causal, donde se incluye el consumo de alimentos y bebidas azucaradas. 
Las bebidas azucaradas y procesadas, como refrescos y jugos, tienen ingredientes considerados
factores de riesgo como el azúcar que se les agrega diferente a la composición natural de sus
ingredientes (1), pero el problema se complica cuando el endulzante utilizado por la industria de
alimentos, ya no sólo es azúcar de mesa (sacarosa), sino que uno de los ingredientes más comunes
que se encuentran en estos productos es el jarabe de maíz de alta fructosa (JMAF). El JMAF es un
edulcorante que la industria de alimentos incorporó hace algunas décadas y se intensificó al punto
de reemplazar el azúcar ya mencionado durante la crisis de los combustibles, lo cual hace que todas
las bebidas y alimentos procesados lo presenten y se puede constatar revisando la lista de
ingredientes de estos productos. 

Figura  1.  Se ha estudiado de forma exhaustiva sobre la
fisiología molecular del metabolismo de la fructosa.

El JMAF es un edulcorante líquido hecho
de almidón de maíz que se compone de
glucosa y fructosa, es altamente atractivo y
se ha popularizado por su bajo costo y su
alta palatabilidad. Genera alteración en los
receptores de la dopamina como cualquier
otro endulzante calórico y su continúa
exposición puede generar dependencia,
hasta ser parte de la cultura de muchos
mexicanos. Motivos por los cuales ha
generado el desarrollo de enfermedades
en varios órganos y sistemas del cuerpo
humano, y ha suscitado preocupación
entre los científicos y profesionales de la
salud.

Particularmente en nuestro país la industria de alimentos se ha desarrollado con mucho éxito, y se
sabe que el consumo de refresco per cápita de un mexicano(a) es de 163 litros al año, 40% más que
Estados Unidos, que ocupó el segundo lugar con 118 litros (2). Además, es muy alarmante la
disponibilidad y rapidez con la que ingresa el JMAF en nuestro cuerpo, puesto que, un refresco de
600 ml puede ser ingerido por una persona adulta en 3 minutos, exponiendo a su cuerpo a 63 g de
azúcar, lo que corresponde al 250% de lo recomendado por la Organización Mundial de la Salud
(OMS) o de un 180-252% de acuerdo a la Asociación Americana del Corazón (American Heart
Association, AHA), lo que genera no solo un ingreso energético alto en poco tiempo, sino que
repercute a su vez en varios órganos y sistemas (3).

mailto:fj.floreslara@ugto.mx
mailto:mayramontecillo@gmail.com
mailto:rmonroy79@gmail.com
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Particularmente, en este apartado, explicaremos de forma sencilla cómo afecta el JMAF en la salud
en general y, específicamente, a la del hígado, arrojando a la luz algunos datos que tal vez
desconocías sobre las posibles consecuencias del consumo desmedido de este edulcorante.

¿Cómo apareció el JMAF en nuestras vidas?

Para entrar un poco en contexto, es necesario contar que los seres vivos estamos compuestos de
diversas moléculas, todas con gran importancia en función. Estas moléculas las adquirimos de los
alimentos, para obtener los nutrientes y la energía suficiente      para, por ejemplo, poder movernos o
estar leyendo este artículo y asimilando su contenido. Una sustancia o molécula de las más
importantes en el ser humano es la glucosa. Organismos vivos como las plantas producen y tienen
su propia molécula equivalente a la glucosa que es la “fructosa”, así como sacarosa que es un
disacárido, compuesto por glucosa y fructosa (4) y es la que constituye de forma coloquial el azúcar
de mesa.

Antes de que las poblaciones se establecieran como civilizaciones, se conoce que fructosa se
consumía de forma natural proveniente de plantas y frutas, y se almacenaba en periodos críticos
durante el otoño para poder almacenar algo de energía y poder sobrevivir al invierno, en donde la
comida era más escasa. Así, la ingesta de esta energía era utilizada por los ancestros de forma
eficiente sin causar acumulación, aumento de peso o exceso en su consumo (4). Sin embargo, el
estilo de vida de las sociedades actuales ha cambiado bastante; ahora se consumen alimentos
procesados que contienen azúcar en exceso y que son de fácil acceso. Por lo que la fructosa se ha
convertido en el principal hidrato de carbono dietético y contribuye a diversas enfermedades
sistémicas como las de índole metabólica muy conocidas (diabetes, hipertensión, dislipidemias, etc.)
(5,6). 

Sobre su historia se puede hablar mucho, desde la primera vez que se extrajo sacarosa en forma de
jugo a partir de la caña de azúcar y remolacha azucarera en el año 800 antes de Cristo en la India; en
los primeros siglos después de Cristo, de la misma forma, población de la india produjo cristales
granulares de sacarosa a partir de ese jugo, lo que facilitó el comercio con otras poblaciones (5).

En estos tiempos, el uso de la sacarosa era con fines medicinales y una especia, que por aquel
entonces era muy costosa, llamada “sal dulce”. Unos años más tarde, en el siglo XVII, se generalizó el
cultivo de la caña y como era de esperarse, el procesamiento del azúcar evolucionó y se amplió
dado a los efectos de la colonización de Europa en América Latina y el Caribe y es desde ese
entonces que la sacarosa se ha convertido en un ingrediente esencial, utilizado en muchos
alimentos y bebidas (5,7).

Durante las guerras mundiales y tras la destrucción de la industria azucarera, la sacarosa se volvió
escasa y los precios se inflaron. Esto provocó que los productores buscaran nuevas alternativas para
endulzar. Y se encontraron con otra molécula llamada almidón, que provenía del maíz (almidón de
maíz), que en ese momento era una materia prima abundante y en la que podían confiar, por lo
que produjeron jarabe de maíz. Pero tenía un problema: no era igual de dulce que la sacarosa (5).

Entonces, en 1970 a través de diversos procesos, lograron aumentar la concentración fructosa en el
jarabe de maíz a un 15%. Pero seguía sin ser lo suficientemente dulce, por lo que la industria siguió
buscando alternativas, hasta que en la década de 1980 se produjo el jarabe de maíz alto en fructosa
(JMAF), que contiene un 55% de fructosa, que es en proporción similar al contenido de la sacarosa. Y
desde entonces se ha utilizado ampliamente, ha reemplazado a la sacarosa como un sustituto más
barato y dulce y se ha utilizado para casi todos los alimentos procesados populares (5).    
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¿Cuáles son los impactos del consumo del JMAF?

Debido a que las sociedades actuales presentan un estilo de vida sedentario, uno de los principales
efectos que genera el JMAF es la obesidad, una condición que promueve un estado inflamatorio en
el cuerpo en general, afectando funciones clave en el metabolismo y a órganos como el hígado
(1,4,6).

Las personas con mayor índice de adiposidad (más grasa acumulada) están en un estado de
inflamación constante, su sistema inmune está comprometido, por lo que son más susceptibles a
diversas enfermedades (como el cáncer o infecciones); además, recordemos que un competidor
sustancial con la glucosa para producir energía son los ácidos grasos, por lo que en algún momento
ganarán terreno y aunado a un montón de procesos fisiopatológicos más, culminaría toda esta
cadena en la famosa diabetes tipo 2, que sigue siendo una enfermedad crónica inflamatoria, que
predispone y abre el camino para diversas enfermedades más, como el síndrome metabólico que
es otro colega de las enfermedades que acompañan a la obesidad (4,8).

Ahora es momento de abordar los efectos del JMAF en el hígado y una de las principales afecciones
que caracteriza este último, es la enfermedad de hígado graso asociado a disfunción metabólica
(EHGNA), que se caracteriza por la presencia de esteatosis hepática (6).

¿Qué es la enfermedad de hígado graso asociado a disfunción metabólica (EHGNA)?

Anteriormente conocida como enfermedad de hígado graso de grado no alcohólico (9–11), está
definida como una condición crónica que se caracteriza por la acumulación de grasa en el hígado
debido a alteraciones metabólicas como la obesidad, la resistencia a la insulina, la diabetes tipo 2, las
dislipidemias, etc. Asimismo, es una enfermedad que puede progresar a cirrosis hepática o
hepatocarcinoma, también puede generar complicaciones extrahepáticas, y está relacionada con
ciertos tipos de cáncer y enfermedades cardiovasculares (12).

Es importante saber que un 25% de la población mundial padece esta enfermedad (9); en México
para el año 2014 se diagnosticó un 14.3% de la población con seguro médico mediante ultrasonido y
para 2019, de 1,500 usuarios de pruebas de laboratorio, el 30.9% de ellos padecía la enfermedad.
Como población, estamos expuestos a un entorno donde se promueve el consumo de alimentos y
bebidas que contienen JMAF; aunado a esto, el simple hecho de ser mexicanos, nos predispone a
EHGNA, esto se ha demostrado en varios estudios realizados en Estados Unidos, donde hay una 

Figura  2.  Desde la sacarosa descubierta en la India, hasta el
jarabe de maíz alto en fructosa.
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gran variedad de etnias; se ha encontrado que los hispanos están predispuestos a este
padecimiento pero los mexicanos tienen riesgo mayor, incluso comparados con aquellas etnias que
tienen un índice de obesidad mayor, como los afroamericanos (13). 

Figura  2.  Imagen tomada de R. Bernal-Reyes, et al. Prevalencia y características
clínico-epidemiológicas de una población mexicana con enfermedad de hígado
graso asociada a disfunción metabólica: un estudio en población abierta. Rev
Gastroenterol Mex. Año 2023; Volumen (88): Páginas 199-207. Figura 1.

Desafortunadamente no es una enfermedad que respeta edades, la Figura 3, es de un estudio
realizado en Veracruz en el año 2020. De forma práctica y sencilla, el estudio buscaba saber cuánta
gente del municipio de Boca del Río padecía de EHGNA. En la figura se representa a los
participantes por grupos de edad, se puede observar que esta enfermedad comienza a estar
presente a partir de los 30 años y que las personas más afectadas se encuentran en el grupo de 50 a
59 años (13).
En ese mismo estudio se concluyó que la prevalencia en nuestra población es de 41.3% y que está
entre las más altas del mundo (13).

¿Y por qué es importante saber esto?

Los desenlaces de esta enfermedad pueden estar relacionados con el mismo hígado o ser
extrahepáticos (1,4,7,8,12,14), puesto que se considera como una afección multiorgánica. Algunas
enfermedades que afectan directamente a este órgano son la fibrosis hepática que puede culminar
en cirrosis o enfermedad terminal hepática.
Pero no todo debe ser un caos o un mal desenlace. Estos datos, en vez de parecer alarmantes,
deberían ser tomados como informativos para pensar en la salud propia y tomar cartas en el asunto,
buscar alternativas para tener hábitos de vida más saludables. 

Conclusiones y recomendaciones para la salud 

El consumo de jarabe de maíz alto en fructosa ha incrementado en las últimas décadas (4,6,14,15),
convirtiéndose en un componente frecuente de la dieta moderna. De tal manera que el JMAF ha
pasado de ser una solución económica para la industria alimentaria a un problema serio de salud
pública. La evidencia científica muestra que su consumo excesivo está relacionado con diversas
enfermedades metabólicas. Es fundamental que tanto los individuos como las políticas de salud
pública aborden este problema mediante la promoción de hábitos alimenticios más saludables y la
regulación del uso de edulcorantes en los alimentos procesados. 
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La educación sobre los riesgos asociados con el consumo de JMAF y la implementación de
estrategias preventivas pueden ayudar a reducir la prevalencia de estas enfermedades y mejorar la
salud pública en general.

Ahora que se ha expuesto esta información y un poco de las consecuencias que conlleva consumir
en forma desmedida y frecuente JMAF, es importante puntualizar pequeñas tareas que hay por
llevar a casa:

Leer las etiquetas de los productos: es importante familiarizarse con las etiquetas de los
alimentos y bebidas que se compran, buscar entre sus ingredientes “jarabe de maíz alto en
fructosa” o “high fructose corn syrup” para identificar aquellos productos que contienen este
edulcorante y evitarlos.

1.

Limitar el consumo de bebidas azucaradas: refrescos y jugos procesados son frecuentemente
altos en JMAF. Se debe reducir su consumo y elegir opciones más saludables como agua, y té
sin azúcar.

2.

Optar por alimentos naturales y no procesados: una dieta basada en alimentos frescos y
mínimamente procesados puede disminuir significativamente la exposición a JMAF. Incorporar
más frutas, verduras, granos enteros y proteínas magras en la dieta diaria.

3.

Buscar alternativas de endulzantes: se puede considerar el uso de otros tipos de endulzantes
naturales.      

4.

Fomentar dietas balanceadas y más actividad física: mantener un estilo de vida que incluya
una dieta variada y equilibrada más ejercicio regular mejora la salud general.

5.
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La importancia de hablar de diabetes: Deja que las estadísticas hablen

La diabetes, es definida por la OMS como “una enfermedad crónica que se presenta cuando el
páncreas no secreta suficiente insulina o cuando el organismo no utiliza eficientemente la insulina
que produce” (1). Además de ser una causa importante de múltiples afecciones, entre ellas incluidas
complicaciones microvasculares como retinopatía diabética o neuropatías; y microvasculares como
enfermedad cardiovascular; por mencionar algunas, representa un gran problema de salud pública
en México y en todo el mundo (1–3). Su prevalencia ha aumentado a lo largo de los años, de acuerdo
con datos del Atlas de Diabetes de la Federación Internacional de Diabetes, en 2021 se estimó que
537 millones de adultos de 20 a 79 vivían con diabetes alrededor del mundo, representando el 10.5%
de todos los adultos en este grupo de edad (Tabla 1). Así mismo, en este estudio se menciona que los
hombres de 20 a 79 años presentan una prevalencia ligeramente mayor (10.8%) con respecto a las
mujeres (10.2%), lo que representa 17.7 millones más de hombres que de mujeres que viven con esta
enfermedad. Y de forma importante, se recalca que viven más personas con diabetes en zonas
urbanas (360 millones) que en zonas rurales (176.6 millones), representando una prevalencia de 12.1%
y 8.3% respectivamente (4). Además, se estima que para el año 2045, 693 millones de personas
padecerán esta enfermedad (2,5). Y es trascendental mencionar que, de entre cuatro de los cinco
continentes (África, América, Asia y Europa), América se posiciona como el primer lugar con una tasa
de mortalidad de 30.27 (6). 

Particularmente, en México de acuerdo con datos epidemiológicos del Instituto Nacional de
Estadística y Geografía (INEGI) se reportó que en el año 2023 hubo 55 885 muertes debidas a
Diabetes Mellitus, posicionando a este trastorno metabólico en el puesto número 2 de las 10
principales causas de muerte tanto en hombres como en mujeres en nuestro país (7). En los últimos
diez años la tasa de mortalidad en México ha incrementado, en el 2012 la tasa era de 44.73 y en el
2021 aumentó hasta 65.07 (6). Guanajuato no se queda atrás con respecto al aumento con la
mortalidad relacionada a esta causa, en el 2012 se reportó una tasa de mortalidad de 44.6, y para el
2021 la tasa alcanzó 77.6 (6). 
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¿Qué son los hidratos de carbono y por qué son importantes?

Cuando decimos que la diabetes es un trastorno multifactorial, estamos hablando de que en su
desarrollo influyen múltiples causas, tanto genéticas como los estilos de vida y alimenticios (3). No es
secreto que con el paso de los años el consumo de alimentos como el almidón y azúcares
glicémicos que incluyen la fructosa ha aumentado, generando un efecto nocivo sobre el
metabolismo de la glucosa, aumentando así el riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 en presencia de
predisposición genética (8). Para poder entender la participación de los hidratos de carbono como
principales responsables del desarrollo de la diabetes, es fundamental saber qué son estas
moléculas y cuál es su papel en el metabolismo (9). 
Los hidratos de carbono son un amplio grupo de moléculas orgánicas, comprenden uno de los tres
macronutrientes que se obtienen con la dieta. Su estructura molecular se compone de tres tipos de
átomos, los cuales son el oxígeno, el hidrógeno y el carbono. En general, algunos ejemplos son la
glucosa, la fructosa, la celulosa, la fibra, etc. (9). Estas moléculas cumplen funciones muy importantes,
pues corresponden a la mayor parte de calorías ingeridas en la dieta, regulan la secreción de insulina
después de una comida, y durante el ayuno influyen en el metabolismo de algunos lípidos como los
triglicéridos y el colesterol, etc. Los hidratos de carbono se pueden clasificar en simples y complejos,
dependiendo del tamaño de las moléculas (9). La clasificación más destacable en este artículo son
los hidratos de carbono simples, estos son utilizados por nuestro cuerpo para generar energía de
una manera rápida, y debido a que son absorbidos fácilmente por la mucosa intestinal, aumentan
los niveles de azúcar en sangre, y generan la secreción de insulina por el páncreas de una manera
relativamente más rápida a diferencia de otro tipo de hidratos de carbono (9). 

La fructosa es un carbohidrato simple, los alimentos que la contienen son los dulces, golosinas, el
jarabe de maíz, las bebidas carbonatadas, postres (Por ejemplo: pasteles, galletas y helados), jugos de
frutas (resaltando especialmente los que no son 100% naturales), salsas y aderezos comerciales, etc.
(Figura 1) (9).



El consumo excesivo de fructosa se relaciona con un riesgo aumentado de desarrollar diabetes tipo
2, así como enfermedades del corazón, entre otras. Una herramienta útil, que nos permite evaluar
los efectos que tienen los diferentes tipos de alimentos sobre el nivel de glucemia en sangre es, el
índice glucémico (8,9). Es importante mencionar que los alimentos con una alta cantidad de
fructosa son clasificados con un índice glucémico alto (70 a 100) lo que significa que pueden
aumentar rápidamente los niveles de azúcar en sangre (9). 
Pero entonces ¿cuáles son los hidratos de carbono que se deben consumir para tener una dieta
equilibrada? Para que una dieta se considere adecuada, debe contener al menos un 45% de
hidratos de carbono, esto corresponde a aproximadamente 300 gramos al día (las porciones varían
dependiendo de cada persona). Al cumplir con estas recomendaciones, no solo se debe pensar en
los hidratos de carbono simples como la fructosa. Como ya se mencionó, existen también los
hidratos de carbono complejos, estos se encuentran en alimentos como el arroz integral, lentejas, y
cereales integrales, etc. (Figura 1) (9). A diferencia de los simples, el consumo de hidratos de carbono
complejos se relaciona con un aumento de la sensibilidad a la insulina y por lo tanto con la
disminución del riesgo de desarrollar diabetes (9).

Pero ¿qué papel juegan la fructosa y el páncreas? 

El desarrollo de la diabetes tipo 2 se da por una mezcla entre la reducción progresiva de las células
pancreáticas productoras de insulina con una consecuente reducción de la masa funcional y una
resistencia a la insulina (10). 
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Se sabe que la mayor parte de la fructosa no se metaboliza en el hígado, esta se metaboliza en
buena medida en el intestino delgado y solo cuando la ingesta supera la capacidad metabólica del
intestino, se metaboliza en el tejido hepático. La fisiopatología de la diabetes es bastante compleja,
ya que se involucran múltiples órganos y tejidos, además no solo se ve alterado el metabolismo de
los hidratos de carbono, sino que también se alteran el metabolismo de lípidos y proteínas (3,11). Si
bien, se desconoce cuáles son los mecanismos patogénicos a través de los cuales una dieta produce
diabetes, existen estudios transversales y metaanálisis que relacionan un mayor riesgo de desarrollar
diabetes tipo 2 con el consumo de una dieta occidental (3,11).
En el páncreas no se metaboliza la fructosa, de hecho, las células pancreáticas carecen de
mecanismos celulares que ayuden a internalizar la fructosa y que esta sea metabolizada de manera
eficiente dentro de las células pancreáticas (12). 

Estudios hechos en ratones han demostrado que existen moléculas responsables de daño celular
en el tejido pancreático. Una de las moléculas resultantes del metabolismo de la fructosa en el
intestino es el glicerato, el cual en niveles elevados indujo daño a las células de los islotes
pancreáticos, además de producir intolerancia a la glucosa. En el contexto de una dieta occidental, el
consumo conjunto de fructosa con el de grasas está muy consolidado (3). Añadido a esto, el
consumo de grasas en roedores aumenta la cantidad de glicerato producido en el intestino (Figura
2) (3). 
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Por otro lado, pese a que los ácidos grasos no esterificados (NEFA, por sus siglas en inglés Non-
Esterified Fatty Acids) son una fuente importante de energía para las células pancreáticas, estas
pueden tener un grado variable de citotoxicidad dependiendo de su saturación. Una exposición
crónica especialmente de NEFA saturados induce muerte y disfunción celular pancreática en
modelos murinos (10). Para afirmar la reproducibilidad de estos resultados en humanos, es
indispensable la realización de estudios adicionales. Pese a esto, es complicado decir que la fructosa
por sí sola produce diabetes. Como se mencionó antes, influyen muchos otros factores y productos
de la dieta(11). 

La diabetes no discrimina

Es bien sabido que la obesidad trae consigo múltiples complicaciones como la diabetes o
problemas cardiovasculares. Pese a esto, la estrecha relación que existe entre la obesidad y la
diabetes, no se cumple necesariamente en todas las personas (13). 
En un estudio realizado en ratones alimentados con jarabe de maíz alto en fructosa, la ingesta
excesiva generó una intolerancia a la glucosa, esto sin provocar una variación en el peso, lo que
respalda lo anteriormente mencionado. Esto se traduce a que, si bien una dieta o estilo de vida
pueden no influir en la composición corporal o porcentaje de tejido adiposo, no significa que, a nivel
fisiológico, las rutas metabólicas y los mecanismos implicados en estas, no estén siendo afectados
(13).

Dato curioso: Nuevas rutas en investigación

De forma importante, estudios recientes hechos en ratones mostraron la variación en el
metabolismo de glucosa que resulta por la alimentación con algunos tipos de alimento
dependiendo de su textura (si son blandos o duros). Al parecer, los alimentos duros tienen un mejor
resultado en la prevención de diabetes, pues estos, a diferencia de los blandos, provocaron menores
niveles de glucosa en sangre y mayores niveles de insulina. Resulta ser un área de oportunidad para
futuras investigaciones que ayuden a mejorar estrategias de prevención, y quizás de tratamiento, en
diabetes (14).

Recomendaciones para la prevención de la diabetes

Para reducir el riesgo de padecer esta enfermedad y prevenir complicaciones especialmente
cardiovasculares y neurológicas en caso de que ya se padezca, se debe entender que hay factores
que se pueden manipular y otros no. La genética es un factor crucial para el desarrollo de la diabetes,
sin embargo, esta no puede alterarse y cierto porcentaje de esta predisposición ya está establecida
desde que nacemos. El factor del ambiente es otra variable que difícilmente se puede alterar, pues
está definirá de forma importante los alimentos y costumbres a los que la población está expuesta
en la vida cotidiana (3,15). 

Hablando de los factores que sí se pueden modificar, están el estilo de vida y la dieta, y son una pieza
indispensable para el avance o prevención de la diabetes, por lo que es fundamental considerarlos
(16). Se ha demostrado con ayuda de datos epidemiológicos que las personas con una vida
físicamente activa presentan menos riesgo de desarrollar diabetes y prevenir sus complicaciones(
16). Entre las actividades recomendadas resulta clave resaltar que realizar una caminata de 30
minutos diarios, con algún entrenamiento de resistencia ocasional reduce considerablemente el
riesgo de padecer diabetes tipo 2 en pacientes susceptibles (17). Así mismo, es importante añadir
una dieta saludable a un estilo de vida activo. Entre estos tipos de dietas saludables, cabe destacar el
consumo de la dieta mediterránea (15). 
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¿En qué consiste una dieta mediterránea? Esta es un patrón alimentario basado en los hábitos de
los países que bordean el mar Mediterráneo, entre ellos España, Italia y Grecia. El consumo
abundante de verduras diversas y de temporada, pan integral, cereales y legumbres comprenden
las bases de este tipo de alimentación (15). Véase la Figura 3 para obtener más información sobre los
alimentos que se consumen en la dieta mediterránea (15). 
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Diversos estudios han demostrado una reducción de aproximadamente el 19-20% de riesgo de
desarrollar diabetes tras un consumo constante, destacando sus efectos protectores a largo plazo.
Estos efectos protectores incluyen; el control de la glucemia, donde se han reportado menores
niveles de hemoglobina glucosilada (HbA1c), reducción de la resistencia a la insulina y la mortalidad;
componentes antiinflamatorios/antioxidantes, cuyos ingredientes suelen tener ácido ascórbico, β-
caroteno, α-tocoferol y compuestos fenólicos, estos mejoran el estrés oxidativo disminuyendo la
activación de mediadores proinflamatorios; compuestos agonistas de péptidos similares a
glucagón, promueven la generación y secreción de insulina, inhiben el vaciamiento gástrico y la
secreción de glucagón, aumenta defensas antioxidantes e influye en la saciedad a nivel de sistema
nervioso central (15).



¿Qué podemos concluir?
La diabetes es un importante problema de salud pública, tanto a nivel mundial como nacional que
día con día va en incremento. Atribuido en gran parte al aumento del consumo de alimentos que
contienen cantidades altas de hidratos de carbono simples que incluyen la fructosa. Ya sea de forma
directa o indirecta, la fructosa afecta diferentes órganos del cuerpo, incluido el páncreas, el cual se ve
principalmente afectado por metabolitos secundarios derivados de la fructosa, como el glicerato y
los NEFA saturados que inducen toxicidad y daño a las células pancreáticas, en modelos murinos.
De aquí la importancia de disminuir el consumo de fructosa y seguir una dieta balanceada, pues no
hay duda de que los alimentos son un pilar fundamental para la salud. Es importante conocer qué
alimentos se deben consumir, así como cuáles son las cantidades y porciones adecuadas para
mantener un estilo de vida saludable. Finalmente, es trascendental destacar que los alimentos no
son dañinos por sí mismos, son los estilos de vida y los patrones alimentarios los que definen la salud,
y establecen cierto riesgo para que una persona desarrolle enfermedades como la diabetes. 
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Palabras clave: Fructosa, Jarabe de maíz, cáncer colorrectal.

¿Qué es la fructosa? 

Un poco de historia
La fructosa es un monosacárido que en su forma simple se encuentra de manera natural en las
frutas y en miel de abeja (1,2). Además, se puede encontrar, en alimentos procesados
industrialmente en forma de jarabe de maíz alto en fructosa, presente en condimentos, dulces,
productos lácteos, concentrados de jugos frutales, bebidas energéticas y en bebidas endulzadas
gracias a su popularización el siglo pasado, durante la década de los setenta (1,2,4,5). Desde entonces,
se ha vuelto el edulcorante principal en la dieta de occidente por tener una mayor estabilidad física,
mayor poder edulcorante, mayor tiempo de vida en estante y un costo de producción menor que la
sacarosa (1,3,4,5).

Glucosa y fructosa, ¿son similares?

La glucosa y la fructosa son hidratos de carbono simples del tipo monosacáridos, de estructuras
químicas similares. La unión de ambos hidratos de carbono por un enlace químico forma un
disacárido llamado sacarosa, conocido comúnmente como azúcar de mesa (1,4). Como se ilustra en
la figura 1, la fructosa difiere de la glucosa al poseer un grupo CH2OH en la parte superior de su
estructura. La composición de átomos o también llamada fórmula química es exactamente la
misma de C6H12O6, seis carbonos, doce hidrógenos y seis oxígenos para la fructosa y la glucosa (1,4).
Aunque la fructosa y la glucosa comparten características fisicoquímicas similares, la manera en que
el organismo procesa estos monosacáridos es diferente, teniendo divergencia en cuanto a destinos
metabólicos que conllevan intervenciones importantes en cuanto al funcionamiento desde una
célula, hasta sistemas funcionales completos (1,2,4,6).

La glucosa se absorbe en el organismo mediante un grupo de transportadores denominados co-
transportadores de sodio y glucosa que se encuentran en el íleon (región terminal del intestino
delgado), para entrar a circulación sanguínea (1,3). Una vez en circulación sanguínea, la glucosa
puede ser utilizada por tejidos dependientes de insulina como es el músculo esquelético. Por otro
lado, la glucosa también puede ser aprovechada por el hígado, entrando en los hepatocitos (células
del hígado) mediante el transportador de glucosa específico dependiente de insulina GLUT4
(1,2,3,5,9). Una vez en el hígado, la glucosa  puede ser utilizada para la producción de glucógeno
(glucogenogénesis), la vía de las pentosas (para la generación de nucleótidos, componentes del
ADN), y si se encuentra en exceso, puede ser utilizada en la síntesis de ácidos grasos (1,3,8). 
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Por otra parte, para que la fructosa sea metabolizada en el organismo tiene que ser transportada
dentro de la célula mediante un proceso en donde la insulina no interviene, como en el caso de la
glucosa (1,3,9). La fructosa utiliza un transportador específico denominado GLUT5, que se encuentra
en el duodeno y el yeyuno. Una vez que la fructosa alcanza circulación sanguínea tiene como
principal órgano diana el hígado, quien se encarga de metabolizarla hasta en un 70%, dejando el
30% a disposición de otros tejidos como, el intestino delgado, los riñones, y el tejido adiposo (1,3,5,9). 

¿Cómo se relaciona el cáncer colorrectal con el consumo de fructosa?

En el caso de la fructosa, una vez dentro de la célula, esta es convertida en gliceraldehido, el cual es la
base para la reincorporación en el proceso de la glucólisis para la producción de piruvato, ATP, citrato
y Acetil-CoA (todas estas moléculas necesarias para la producción de energía) (1,2,3,9).

Un paso que debe ser resaltado es que la fructosa también puede ser generada a partir de la
glucosa mediante una vía que se conoce como la vía del sorbitol, la cual realiza la conversión de
glucosa a sorbitol, y de sorbitol a fructosa (4,8,10). Esta vía es una alternativa de aprovechamiento
cuando los niveles de glucosa se encuentran elevados. No obstante, esta vía representa un potencial
peligro en la salud, debido a que se han reportado que otras vías que convergen con la vía del
sorbitol,  puedengenerar especies reactivas de oxígeno que generan daños a nivel celular, y que son
un factor de riesgo para que comience la generación de crecimiento celular anormal, en otras
palabras, generación de tumores (1,3,5,7,8,10,12).

El hecho de que el organismo opte por la vía del sorbitol para convertir el exceso de glucosa en
fructosa da un indicio de un consumo de alimentos que contienen un porcentaje aumentado de
azúcares (3,11).
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Figura 1. Comparación entre las estructuras químicas (A) cíclicas y (B) lineales de la
glucosa y fructosa. Modificado de: http://dx.doi.org/10.1515/hmbci-2015-0009 [1].

http://dx.doi.org/10.1515/hmbci-2015-0009


La fructosa y el cáncer colorrectal, posible alianza.

El desarrollo del cáncer se ha relacionado con distintas afecciones a la salud incluyendo el cáncer
colorrectal (1,4,5,7). Tan solo en el año de 2022, n la International Agency for Research on Cancer de la
Organización Mundial de la Salud (OMS), reportó que el cáncer colorrectal ocupó el puesto número
tres en incidencia y en mortalidad a nivel mundial, por debajo del cáncer de pulmón y de mama,
respectivamente (1,13).
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Figura 2. Incidencia y mortalidad de diferentes tipos de cáncer a nivel mundial tomando en cuenta una población de ambos
sexos. Gráfico obtenido de: https://gco.iarc.who.int/today/en/dataviz/bars?
mode=cancer&key=total&group_populations=1&types=0_1&sort_by=value1&populations=900&multiple_populations=0&valu
es_position=out&cancers_h=8 [13]

En México, la Secretaría de Salud informó que el cáncer colorrectal es la primera causa de muerte
por neoplasias malignas. Tan solo en el año de 2022, fueron reportados un total de 16,082 casos de
cáncer colorrectal a lo largo del país y hubo un total de 8,283 defunciones (14). Las figuras 3 y 4,
muestran las estadísticas de muertes por cáncer colorrectal en México y el estado de Guanajuato
respectivamente, las cuales han aumentado año tras año. Si bien no se ha determinado una
asociación entre el consumo elevado de fructosa procesada, y la tasa de incidencia y mortalidad por
cáncer colorrectal, sería importante estudiar una posible relación a partir de la inclusión del jarabe de
alta fructosa en la dieta occidental. 

https://gco.iarc.who.int/today/en/dataviz/bars?mode=cancer&key=total&group_populations=1&types=0_1&sort_by=value1&populations=900&multiple_populations=0&values_position=out&cancers_h=8
https://gco.iarc.who.int/today/en/dataviz/bars?mode=cancer&key=total&group_populations=1&types=0_1&sort_by=value1&populations=900&multiple_populations=0&values_position=out&cancers_h=8
https://gco.iarc.who.int/today/en/dataviz/bars?mode=cancer&key=total&group_populations=1&types=0_1&sort_by=value1&populations=900&multiple_populations=0&values_position=out&cancers_h=8
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Figura 3. Muertes por cáncer colorrectal en México en los últimos 30 años en población de ambos sexos con un
rango de edad de 15-49 años. Gráfico obtenido de: https://vizhub.healthdata.org/gbd-compare/[15]

Figura 4. Muertes por cáncer colorrectal en el estado de Guanajuato, México en los últimos 30 años. Gráfico
obtenido de: https://vizhub.healthdata.org/gbd-compare/[15]
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En los últimos años, se han realizado investigaciones en las que relacionan la generación de tumores
cancerígenos con el consumo excesivo de fructosa, en especial cuando se encuentra en la forma de
jarabe de maíz alto en fructosa [3,4,6,7]. El consumo de la fructosa como jarabe de maíz o fructosa
simple en exceso, junto con una dieta alta en lípidos y una falta de actividad física, resulta en la
obesidad (3). Así mismo, la fructosa está ampliamente relacionada con el síndrome metabólico que
incluye padecimientos relacionados a niveles elevados de lipoproteínas de baja densidad o LDL
(colesterol malo), niveles bajos de lipoproteínas de alta densidad o HDL (colesterol bueno) y diabetes
tipo 2. De acuerdo con artículos de revisión, estas afecciones son consideradas un antecedente hacia
la migración celular, daño al DNA y una modificación a los sistemas de detección celular como el
sistema inmunológico (1,3,5,9,7,11).

¿La fructosa podría contribuir a la proliferación de las células carcinogénicas?

Para comprender el proceso de carcinogénesis en el colon, se han utilizado modelos animales,
especialmente el modelo de ratón. Este modelo ha servido para estudiar el efecto de la fructosa que
no se absorbe completamente en el intestino delgado y al llegar al colon podría promover el
crecimiento tumoral (2,3,4,5,6). 

Así mismo, se ha evidenciado que la fructosa es capaz de acelerar el metabolismo de las células
tumorales y promover el cáncer colorrectal (1,2,3,7). Los tumores que se desarrollan en el colon
expresan distintos tipos de receptores que ayudan a la absorción de fructosa como el GLUT5,
teniendo como consecuencia un crecimiento acelerado de las células tumorales (2,6). Por lo que la
presencia de la fructosa podría contribuir a la agresividad y resistencia a los medicamentos
empleados en la quimioterapia al proporcionar la energía y los sustratos necesarios para la
proliferación de las células tumorales.

Conclusiones
El organismo, por naturaleza y supervivencia, tiene la capacidad de activar vías alternas para que la
presencia de un exceso de algunas biomoléculas (por ejemplo, la fructosa) no sea dañina para el
sistema. Sin embargo, es necesario que no forcemos a nuestro organismo a realizar este tipo de vías
alternas, como la vía del sorbitol, debido a que las consecuencias pueden resultar perjudiciales al
generar un exceso de estrés metabólico. Por lo tanto, debemos realizar una mejor selección de los
alimentos y bebidas que decidimos consumir. Por ejemplo, en lugar de comprar un refresco,
comprar fruta de temporada para hacer agua de frutas y agregar un poco de miel para evitar el
consumo de azúcares procesados, evitando en ambos casos el consumo en exceso, recordando
que las frutas también contienen fructosa. 
Las recomendaciones que nos proporcionan entidades como la Organización Mundial de la Salud y
la Secretaría de Salud para prevenir el cáncer colorrectal consisten principalmente en llevar una
alimentación saludable, realizando actividad física periódicamente, disminuyendo el consumo de
carnes rojas y eliminando el consumo de tabaco y bebidas alcohólicas [14]. También es
recomendable reducir el consumo de alimentos ultraprocesados que contengan como la principal
fuente de hidratos de carbono el jarabe de maíz de alta fructosa, debido a que los estudios citados
en este artículo (2,3,4,5,6,9) han reportado que la fructosa es un componente clave para la
proliferación de células tumorales, por lo tanto aquellas personas con historial de cáncer en su círculo
familiar o con alguna de las patologías mencionadas en el artículo, se encuentran más propensos a
desarrollar este tipo de cáncer a lo largo de su vida. 
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Introducción 
En las últimas décadas, se han encontrado múltiples efectos negativos a la salud ocasionados por los
ingredientes presentes en bebidas azucaradas y alimentos ultraprocesados. Particularmente, en
aquellos endulzados con jarabe de maíz alto en fructosa JMAF, el cual es ampliamente utilizado en
la industria alimenticia. Los efectos adversos del consumo de JAMF se han convertido en tema de
estudio en los últimos años por su posible asociación entre el aumento en el consumo de este
edulcorante y la incidencia de enfermedades metabólicas y renales. 

¿Qué es el jarabe de maíz alto en fructosa?

El jarabe de maíz de alta fructosa (JMAF) es un edulcorante líquido obtenido por un proceso
enzimático a nivel industrial. Surge en Estados Unidos en el año 1970, como una alternativa a la
sacarosa, fundamentalmente por ser más económica y estable en alimentos y bebidas ácidas. En
sus comienzos, su consumo representó menos del 1% de todos los edulcorantes calóricos
disponibles en el mercado, aumentando notablemente a 42% en el año 2008 (1,2). Actualmente, se
encuentra en la mayoría de los productos procesados como galletas, bollería, refrescos, jugos,
postres, bebidas no alcohólicas, etc., (3). 

Hablemos de estadísticas

A nivel mundial, The World Kidney Day estima que entre el 8 y 10 % de la población adulta padece
algún tipo de daño renal (4). Datos del INEGI (2024) establecen que, en México durante el período de
enero a junio de 2023 más de 7 mil personas perdieron la vida a causa de insuficiencia renal,
colocándose en el décimo lugar entre las 10 principales causas de muertes en el país (5). Así mismo,
el Centro Nacional de Trasplantes (CENATRA) reportó que más de 16 mil personas requieren de un
trasplante de riñón (4). Además, México es el país de la región de las Américas, con las tasas más altas
de años de vida vividos con discapacidad (AVD) por insuficiencia renal (6). En el Estado de
Guanajuato, según datos delInstitute for Health Metrics and Evaluation tan solo en 2021 la
enfermedad renal crónica fue responsable del 5,28 % de las muertes, la mayoría de ellas atribuidas a
causas metabólicas como diabetes mellitus tipo 1 y 2 e hipertensión, pero, entre las principales
causas conductuales asociadas al daño renal estuvo asociada a la dieta, específicamente, el alto
consumo de bebidas azucaradas, que fueron responsable del 0,11 % del total de muertes (figura 1) (7).  
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¿Cómo se relaciona el consumo en exceso del jarabe de maíz alto en fructosa y el daño renal?

Estudios previos, han demostrado que la ingesta de fructosa puede tener un papel en el desarrollo
de la enfermedad renal crónica (ERC), dada la relación entre la fructosa, la hipertensión y la diabetes.
En Estados Unidos, un estudio transversal publicado en la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición
(1999-2004) indicó que la ingesta diaria de dos o más bebidas que contienen azúcar estaba asociada
con un mayor riesgo de albuminuria, el cual es un marcador de daño renal temprano (8,9). 

Otro estudio realizado en 2008 por ES Taylor y GC Curhan, reportaron un mayor riesgo de cálculos
renales por el consumo de fructosa en la dieta, ya que encontraron que su ingesta puede aumentar
la excreción urinaria de calcio, oxalato, ácido úrico y otros factores asociados a la formación de
cálculos renales (10). 

Por otra parte, un estudio realizado en un modelo de obesidad en ratones, mostró que los ratones
obesos y con síndrome metabólico tuvieron mayor susceptibilidad a la ERC, lo que se relacionó con
el alto consumo de jarabe de maíz de alta fructosa. Así mismo, los ratones obesos que recibieron
JMAF tuvieron una mortalidad más temprana en comparación con los ratones obesos que no
fueron expuestos al jarabe, mientras que los ratones alimentados con una dieta estándar no se
mostraron cambios con respecto a su esperanza de vida, ya sea que recibieron JMAF o no, por lo
que se asoció el menor tiempo de vida de los ratones obesos que tomaron JMAF, al daño renal
observado desde los 6 meses (11).
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Figura 1. Gráfica obtenida de Institute for Health Metrics and Evaluation en donde se observan las principales
causas conductuales de muerte por insuficiencia renal en el Estado de Guanajuato en el año 2021. En la
posición 7 se encuentra el exceso en el consumo de bebidas azucaradas (7). 



Así mismo, los autores encontraron que, los ratones obesos que consumieron JMAF tuvieron niveles
elevados de nitrógeno ureico la sangre, creatinina plasmática y albuminuria, que son marcadores de
daño renal, en comparación de los ratones con dieta estándar con o sin consumo de JMAF, y de los
ratones obesos sin ingesta de fructosa. Esto sucedió tras 6 meses del inicio de la dieta y se observó
un empeoramiento aún después de los 12 meses (11).
Adicional, el estudio revela la manera en la que el azúcar en los ratones obesos genera problemas en
el intestino causando mayor difusión y permeabilidad (o fugas), generando niveles mucho más altos
de fructosa en el sistema, los cuales no pueden ser metabolizados correctamente por los riñones,
generando problemas metabólicos, inflamación y exceso de fructosa en la orina (11).

Conclusión

La evidencia científica ha mostrado que el jarabe de maíz alto en fructosa puede ocasionar múltiples
efectos negativos en el correcto funcionamiento de los riñones como la formación de cálculos
renales, susceptibilidad a enfermedad renal crónica, altos niveles de albuminuria y otros marcadores
de daño renal en la sangre. Por lo anterior, es recomendable un consumo limitado y responsable de
alimentos y bebidas con altos índices de este edulcorante y altamente procesados. Así mismo, es
importante la creación de nuevas normas y regulaciones que controlen el uso del Jarabe de Maíz de
Alta Fructosa en la producción de alimentos y bebidas endulzadas con este tipo de edulcorantes,
con el fin de disminuir el riesgo a la salud humana incluyendo la enfermedad renal crónica. 
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Palabras clave: Metabolismo de Fructosa, Cáncer de próstata 

¿Qué es el cáncer?
Los seres humanos estamos formados por millones de células que crecen y proliferan con mayor o
menor frecuencia dependiendo del tipo y función del tejido al que pertenezcan, así como de la edad
del sujeto. Durante estos procesos, cuando presentan alguna anomalía crítica como una mutación
genética, las células mueren. Por ejemplo, un cambio en la secuencia de DNA puede provocar la
mutación de un gen, afectando la expresión y/o función de su proteína (produciendo células
anormales). Sin embargo, de manera natural las células también mueren cuando cumplen su ciclo
y envejecen.
El cáncer surge cuando las mutaciones genéticas se producen en genes llamados protooncogenes,
cuya principal función es controlar el crecimiento, la división celular o bien la reparación del DNA
dañado que al ser modificado por alguna mutación se convierten en oncogenes. Existen otros
genes llamados genes supresores de oncogenes cuya función es regular la división celular e inhibir
la función de los oncogenes. De tal modo que, alteraciones o daños en los mecanismos que regulan
el ciclo celular permiten que las células anormales proliferen sin control. El crecimiento de las células
dañadas por una mutación, forman una masa o protuberancia llamada tumor. Interesantemente,
no todos los tumores son cancerígenos y a estos se les ha llamado tumores benignos, pero los que
causan cáncer son llamados tumores malignos, cuya principal característica es que con el tiempo
superan en número y función a las células normales. Otra característica de los tumores malignos
(cáncer) es que tienen la habilidad de propagarse hacia otras partes del cuerpo, fenómeno llamado
metástasis. El cáncer se puede desarrollar en cualquier parte del cuerpo y se nombra según el tejido
donde se origine. 
Existen dos categorías principales de cáncer: Los cánceres hematológicos que ocurre en las células
de la sangre y los cánceres de tumor sólido que ocurren en cualquier órgano o tejido. De éstos
últimos los más comunes son el cáncer de mama, de pulmón, colorrectal y de próstata (Figura 1).
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Figura 1. Mecanismo de la formación de tumores. A) De manera normal las células se dividen para reemplazar
a las células muertas de los tejidos. B) Cuando hay alteraciones o mutaciones en genes, se produce una célula
maligna, alterando su división celular y así produciendo una proliferación sin control que puede originar cáncer. 



¿Qué es el cáncer de próstata?

La próstata es una glándula accesoria del sistema reproductor masculino. Se ubica entre la parte
inferior de la vejiga y el recto, rodeando parte de la uretra, esta última es el conducto por donde se
expulsa la orina desde la vejiga al exterior. La principal función de la próstata es la producción del
fluido prostático, el cual contiene sodio, potasio, zinc, ácido cítrico y fructosa; así como diversas
proteínas como la fosfatasa alcalina, proteasas, fibrinolisina, prostaglandinas, enzimas proteolíticas y
fibrinolisina. Los componentes del líquido prostático nutren y activan a los espermatozoides que
proveniente de los testículos y ambos constituyen el principal componente del semen. A nivel
histológico, la próstata está constituida por unidades tubulares-alveolares, cuyo epitelio secretor se
compone por células cúbicas en un solo estrato, rodeadas por escaso tejido conjuntivo y
abundantes fibras musculares lisas y entre cada unidad glandular se observa tejido conectivo laxo. El
cáncer de próstata surge cuando las células de la próstata empiezan a dividirse sin control debido a
mutaciones en diferentes genes y puede extenderse a órganos cercanos como la vejiga o
diseminarse por el torrente sanguíneo o sistema linfático, alcanzando los huesos u otros órganos. En
la mayoría de los casos de cáncer de próstata, estas mutaciones genéticas se adquieren durante la
vida de una persona y están presentes solo en ciertos tipos de células. Con menos frecuencia se
presenta las mutaciones que son heredadas de uno de los progenitores hacia la descendencia
(Figura 2).

De acuerdo con la Sociedad Americana de Cáncer, dependiendo del tipo de celular afectado se
describen clínicamente diferentes tipos de cáncer de próstata: entre ellos el Adenocarcinoma, que
es el tipo más común y representa alrededor del 95% de los casos. Se origina en las células
glandulares de la próstata que producen el líquido prostático. Otros tipos menos comunes son:
Carcinomas de células pequeñas, Tumores neuroendocrinos (aparte de los carcinomas de células
pequeñas), Carcinomas de células transicionales (urotelial) y Sarcomas. Por otro lado, el estadio del
cáncer se basa en la detección del tamaño del tumor, si este se ha diseminado y a qué partes del
cuerpo lo ha hecho; mientras que el grado del cáncer se basa en detectar por microscopia la
anormalidad de las células que conforman el tumor (1).
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Figura 2 La próstata en humanos. A) Ubicación de la próstata entre la parte inferior de la vejiga y el recto, B)
rodeando parte de la uretra. C) Aumento de tamaño de la próstata por el crecimiento celular



Epidemiología del cáncer de próstata

De acuerdo con la plataforma Global Cancer Observatory de la Organización Mundial de la Salud, a
nivel mundial el cáncer de próstata es la cuarta causa de cáncer y la novena causa de muerte por
cáncer en hombres (2). En México, cada año se detectan más de 25 mil casos de cáncer de próstata y
más de siete mil 500 personas pierden la vida por esta causa.

Factores de riesgo para desarrollar cáncer de próstata

La causa del cáncer de próstata es multifactorial; sin embargo, se ha reportado la asociación de
algunos importantes factores de riesgo como: la edad, grupo étnico, obesidad, síndrome
metabólico, sedentarismo y el tipo de alimentación.
Respecto al tipo de alimentación, podemos comentar que la ingesta de fructosa en la dieta se ha
incrementado de forma constante en los últimos 70 años, lo que ha dado lugar a un aumento en el
número de individuos con sobrepeso, obesidad, diabetes, síndrome metabólico y gota; lo que
incrementa de manera importante el riesgo de padecer cáncer. Las principales fuentes de fructosa
son los aditivos o azúcares agregados, tal como el jarabe de maíz con alto contenido de fructosa y
sacarosa, los cuales se encuentran en bebidas y alimentos procesados.

Datos epidemiológicos sugieren que la obesidad y la ingesta calórica excesiva se asocian con una
mayor incidencia de cáncer de próstata, mientras que una dieta baja en calorías se asocia con una
menor incidencia de cáncer. Diversos estudios han establecido una correlación positiva entre la
incidencia y progresión del cáncer de próstata con el consumo de azúcar en la dieta,
particularmente del jarabe de maíz alto en fructosa (10-53% glucosa y 42-90% de fructosa) (3; 4) el
cual es utilizado como edulcorante en alimentos procesados y ultraprocesados. Este mayor
consumo de azúcar puede provocar la desregulación de la relación insulina-glucosa, estrés oxidativo,
desequilibrios hormonales y exceso de adiposidad. Por tal motivo se ha propuesto a la fructuosa
como  un posible sustrato metabólico y fuente potencial de carbono capaz de promover el
crecimiento y la progresión de varios tipos de cáncer, incluido el cáncer de próstata. Sin embargo, los
mecanismos moleculares que subyacen los efectos de la fructosa sobre el cáncer (5) aún no se
conocen completamente. Interesantemente, se ha reportado la relación directa entre fructosa de
alimentos procesados con el desarrollo y agresividad del cáncer de próstata, ya que se sobre
estimula la proliferación y agresividad en modelos in vitro e in vivo de cáncer de próstata,
proponiendo que el eliminar o limitar el consumo de este elemento podría prevenir el cáncer de
próstata y otros tipos de cánceres, como el de colon rectal, páncreas, mama y pulmón.

Metabolismo del cáncer

Los azúcares como la glucosa y fructosa son moléculas formadas por 6 carbonos que se encuentra
de forma libre o combinada de manera natural en algunos alimentos como las frutas, los jugos de
frutas, algunas verduras y la miel. Aunque la fructosa y la glucosa son químicamente parecidas, las
células de casi todos los organismos prefieren a la glucosa para obtener energía a través de un
proceso llamado glucólisis. La glucólisis es entonces una vía metabólica que a través de varias
reacciones químicas secuenciales rompe a la glucosa en dos moléculas de piruvato. A nivel celular, la
glucosa ingresa a las células a través de transportadores de glucosa conocidos como GLUT, los
cuales se encuentran diferencialmente distribuidos en todos los tejidos. Dentro de la célula la
glucosa es transforma en piruvato, que en condiciones aerobias (en presencia de oxígeno) se
convierte en Acetil Coenzima A, o bien, en condiciones anaeróbicas (sin oxígeno) se convierte en
lactato. En algunos tipos de levaduras o bacterias, el piruvato se convierte en etanol, a través de un
proceso llamado fermentación.
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A pesar de que la mayoría de los diferentes tipos de cáncer también utilizan a la glucosa, las células
cancerígenas se reprograman metabólicamente para hacer uso de la glucosa de manera más
eficiente y así promover su crecimiento, supervivencia, proliferación y el mantenimiento a largo
plazo del tumor (6). Esta reprogramación metabólica está, en parte, orquestada por la activación de
oncogenes y/o la pérdida de genes supresores de tumores, además está determinada por factores
ambientales, como la disponibilidad de nutrientes y la concentración de oxígeno (7).
Interesantemente, existe una heterogeneidad en los mecanismos metabólicos dentro de un
mismo tumor como resultado de la exposición diferencial de diversas células que conforman el
tumor a distintos microambientes. La característica común de este metabolismo alterado que
presentan las células cancerosas es el aumento de la captación de glucosa, sobre activación de
glucólisis, disminución del consumo de oxígeno y la fermentación de la glucosa a lactato incluso en
presencia de oxígeno (8); a esta reprogramación del metabolismo se conoce como efecto Warburg.
Es importante señalar que el aumento de la utilización anaeróbica de la glucosa no implica una
reducción de otras vías metabólicas como el ciclo de Krebs ni de la fosforilación oxidativa
mitocondrial (9). El efecto Warburg, es decir conversión de la glucosa en lactato, incluso en presencia
de oxígeno abundante, permite la rápida absorción y metabolismo de la glucosa para alimentar
varias vías metabólicas como la vía de la pentosa fosfato, que produce ribosa para generar
nucleótidos y NADPH para la biosíntesis reductora y la vía de la hexosamina, que se requiere para la
glicosilación de proteínas y la síntesis de glicerol para la producción de lípidos complejos (7).
Curiosamente en el cáncer de próstata, la glucosa parece no ser la fuente primaria de energía, al
menos en las etapas iniciales. Por otro lado, se ha reportado que la fructosa contribuye al
metabolismo de las células cancerosas, en particular en los casos en que la disponibilidad de glucosa
está restringida debido a que los microambientes tumorales que tienen una disponibilidad limitada
de glucosa y experimentan competencia por nutrientes entre los diversos tipos celulares (8). La
relevancia de este hallazgo es que a glucosa y la fructosa se metabolizan de manera diferente. La
glucosa es captada por la célula por los transportadores Glut-1, Glut-2, Glut-3 y Glut-4, y se metaboliza
prácticamente en todos los tejidos a través de glucólisis, mientras que la fructosa es transportada de
manera específica por el Glut-5 (9) y se metaboliza principalmente en el hígado (80%) (10) por un
proceso llamado fructólisis. Adicionalmente, se ha demostrado una mayor expresión del
transportador Glut-5 (transportador específico para la fructosa) en los diferentes tipos de cáncer de
próstata en comparación con células normales de la próstata (11). Estos datos sugieren que el cáncer
de próstata utiliza a la fructosa en lugar de la glucosa como fuente de energía (12; 13). En tejido sano,
la fructosa inicia su metabolismo a través de 4 reacciones químicas secuenciales diferentes a las de
glucólisis. Sin embargo, el producto de la última reacción corresponde al sustrato de la reacción 5 de
glucólisis por lo que a partir de este punto la fructolisis y glucolisis convergen. De este modo, se
observa que los metabolitos de la fructosa entran en la ruta de glucólisis sin pasar por el paso
limitante de la velocidad de la enzima fosfofructoquinasa, tercera enzima de la glucolisis y primer
punto de regulación hormonal evitándose de manera efectiva la acción reguladora de la insulina
(14). Lo anterior implica que, las triosas producidas a partir de la fructolisis pueden generar
rápidamente y sin restricciones un sustrato para las vías como la lipogénesis (15). Estos datos
sugieren que la fructosa podría ser una importante fuente de carbono para las células del cáncer de
próstata, de colon, entre otros.

Conclusión

El consumo alimentos procesados y ultra procesados ricos en fructosa está fuertemente
relacionado con algunas enfermedades metabólicas como hígado graso no alcohólico, resistencia a
la insulina, hipertensión, hiperlipidemia, obesidad y varios tipos de cáncer como el de próstata. Así
mismo, la fructosa parece ser una importante fuente para obtención de energía de las células
cancerosas, sugiriendo que al restringir su ingesta en la dieta podría ser una eficiente estrategia
terapéutica para pacientes con cáncer de próstata. Es importante continuar investigando sobre el 
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papel de la fructuosa en el desarrollo de cáncer y tener las bases científicas para diseñar estrategias
de prevención dado que el consumo de fructosa es un factor de riesgo modificable lo que
representa la primera oportunidad de evitar esta enfermedad. Finalmente, el conocimiento de las
moléculas que regulen el metabolismo de la fructosa, incluyendo a los transportadores y las
enzimas de la fructólisis, es crucial para encontrar posibles biomarcadores diagnósticos y/o
predictivos para el desarrollo no solo del cáncer de próstata, sino de otros tipos de cáncer.
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