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LA DIETA TERAPÉUTICA EN LA ESTEATOSIS HEPÁTICA

Adelaida Rodríguez de Miranda,1 Elvira Borbolla Busquets 2 y Ángela Elvirez Gutiérrez 3

RESUMEN

El objetivo de este estudio fue evaluar una dieta que contiene el 25 % de la energía
forma de grasa (G:25 %) como tratamiento de la esteatosis hepática. Se estudiaron
individuos adultos que presentaban esteatosis hepática diagnosticada por ultrasonido ab
minal. Se midió el índice de masa corporal, las concentraciones de colesterol y triglicérid
en suero, y se hicieron pruebas funcionales hepáticas al comienzo y al final del estudio
todos los pacientes se les prescribió una dieta G:25 % y, a los que además tenían un ín
de masa corporal de 25 kg/m2 o más, una dieta con dicho contenido de grasa y con un
aporte energético de 25 a menos de 30 kcal/kg de peso corporal (E:25<30kcal/kg). L
pacientes fueron evaluados mensualmente hasta el término de 1 año. Ningún pacie
empeoró según la escala de clasificación. Nueve de los 18 pacientes que presentaron este
intensa al inicio, tuvieron esteatosis moderada al final del estudio. Nueve de los 15 pacie
tes evaluados como esteatosis moderada al inicio, fueron evaluados después como estea
ligera unos y curados otros. Siete de los 11 individuos que habían tenido esteatosis liger
inicio del estudio, resultaron curados. La dieta terapéutica utilizada mejoró la esteato
hepática.

Descriptores DeCS: HIGADO GRASO/dietoterapia.
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Se designa con el nombre de esteato
hepática (EH) a la acumulación de gra
histológicamente visible en los hepatocito
Casi toda esta grasa está constituida 
triglicéridos que se sintetizan en lo
hepatocitos a partir de ácidos grasos p
venientes del tejido adiposo y d
quilomicrones procedentes del intestino1
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Los lípidos representan el 5 % del peso
del hígado normal, cuando se supera est
cantidad se acumulan en forma de vesícu
las grasas y dan lugar a una esteatosis.

La EH es la más común de las
hepatopatías con afección primitiva a nivel
de los hepatocitos y es generalmente be
nigna. Puede ser causada por trastorno
1 Especialista de II Grado en Nutrición. Investigadora Agregada.
2 Especialista de II Grado en Bioestadística. Investigadora Agregada.
3 Especialista de I Grado en Imagenología.
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de la oxidación hepática de las grasas, co
sucede principalmente en el alcoholism
síntesis incrementada de lípidos en el 
gado; aporte aumentado de ácidos gras
como sucede en la obesidad y en la dia
tes tipo II; reducción del transporte de gra
desde el hígado como sucede en los e
dos carenciales (kwashiorkor) por care
cia de proteínas, fosfatos y colina don
no se forman las lipoproteínas de muy b
densidad, produciéndose una acumulac
de grasa en los hepatocitos.2,3

Muchos autores coinciden en que 
hígado graso no alcohólico es una con
ción benigna que presenta poco o ning
riesgo de progresión hacia un daño hep
co intenso,4,5 sin embargo, en algunos p
cientes la enfermedad puede progresa
varios estados de fibrosis hasta llegar a
cirrosis.6,7

La EH es una enfermedad poc
sintomática y puede cursar incluso de fo
ma asintomática y ser sospechada por 
antecedentes de obesidad, alcoholism
diabetes mellitus tipo II. Algunos pacien
tes aquejan sensación opresiva 
hipocondrio derecho, cansancio, náuse
en otros hay un aumento moderado de
aminotransferasas como única manifes
ción,7-9 y al examen físico se puede enco
trar hepatomegalia.10

El diagnóstico de certeza se hace m
diante el estudio histológico. No obstan
con el desarrollo de la imagenología el dia
nóstico de esta hepatopatía se ha hecho
frecuente, por ser éste un método men
invasivo que la biopsia hepática.11 Se esta-
blece una clasificación ultrasonográfic
mediante el sistema de escala de gris
Este método tiene una sensibilidad d
91,3 % y una especificidad del 83,3 % e
el diagnóstico de hígado graso.12

No se conoce un tratamiento medic
mentoso efectivo para la EH. Se han h
cho estudios pilotos con la utilización d
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fosfatidilcolina,13 ácido ursodesoxicólico7 y
ácido eicosapentaenoico14 con resultados
favorables. La dieta hipocalórica que lleva
a la reducción de peso en los obesos mej
ra la elevación de las aminotransferasas
reduce el acúmulo de grasa en el hígad
por lo que es hasta ahora un tratamien
efectivo.

El objetivo de este estudio fue evalua
una dieta que contiene el 25 % de la ene
gía en forma de grasa (G:25 %) como tra
tamiento de la EH.

MÉTODOS

Se realizó un estudio prospectivo en
44 pacientes con esteatosis hepática dia
nosticada por ultrasonido abdominal, de
uno u otro sexos, mayores de 15 años d
edad, en la consulta de Nutrición del Insti
tuto de Gastroenterología.

Se midió el peso y la estatura para
calcular el índice de masa corporal (IMC)
y se clasificaron los individuos de acuerdo
con la siguiente escala (kg/m2): < 20, bajo
peso; de 20 a 24,9, normal; de 25 a 30
sobrepeso; >30, obeso.15

Se determinaron las concentracione
de colesterol sérico y triglicéridos
séricos y se hicieron pruebas funciona
les hepáticas: alaninoaminotransferas
(ALAT), timol y fosfatasa alcalina (FA).
El intervalo de normalidad para el
colesterol sérico fue de 3,8 a 6,5 mmol
L y para los triglicéridos séricos fue de
0,07 a 1,90 mmol/L, ALAT hasta 12 UI,
timol hasta 6 UI, FA de 25 a 95 U/L.

De acuerdo con el ultrasonido de hí
gado se clasificó la esteatosis en ligera
moderada e intensa. Esta prueba fue rea
zada siempre por el mismo ultrasonidista

A los pacientes que tenían un IMC de
25 kg/m2 o más, se les indicó una dieta
que contenía el 25 % de la energía e
119
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forma de grasa (G:25 %) con un aport
energético de 25 a menos de 30 kcal/kg 
peso corporal (E:25<30 kcal/kg). Al resto
de los pacientes se les indicó una die
G:25 % con un aporte energético de 30
40 kcal/kg de peso corporal (E:30-40 kcal/kg

Los pacientes fueron seguidos por con-
sulta externa mensualmente hasta el té
mino de 1 año, cuando se les volvió a ev
luar nutricionalmente y se les repitieron
los análisis complementarios y el ultraso
nido evolutivo.

Se consideraron curados aquéllos cuy
ultrasonido fue normal y mejorados aqué
llos cuya clasificación de esteatosis pasó
un grado inferior en la escala.

Para el análisis estadístico se utiliza
ron las pruebas t de Student y chi cuadr
do, con un nivel de significación de 0,05

RESULTADOS

Al comparar la intensidad de la
esteatosis antes y después del tratamie
dietético, ningún paciente pasó a un grad
peor en la escala. Nueve de los 18 pacie
tes que presentaron esteatosis intensa
inicio, tuvieron esteatosis moderada al f
nal del estudio. Nueve de los 15 pacient
evaluados como esteatosis moderada al i
cio, fueron evaluados después com
esteatosis ligera unos y curados otros. S
te de los 11 individuos que habían tenid
esteatosis  ligera  al inicio del estudio, re
sultaron curados (tabla 1).

Según el IMC ninguno de los paciente
con peso bajo o normal, a quienes se l
indicó una dieta E:30-40 kcal/kg y G:25 %
cambió de clasificación. Diez de los 24 pa
cientes con sobrepeso al inicio pasaron a 
ner un peso normal. De los 10 obesos, 6 p
saron a tener sobrepeso y 1 alcanzó el pe
deseable después de haber consumido u
dieta E:30-40 kcal/kg y G:25 % (tabla 2).
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TABLA 1. Pacientes según intensidad de la esteatosis antes y
después de la dieta hipograsa

                                           Después
Antes             Curada       Ligera      Moderada     Intensa

Ligera(11) 7 4 0 0
Moderada(15) 3 6 6 0
Intensa(18) 0 2 9 7

Diferencias significativas p < 0,05.

TABLA 2. Pacientes según IMC antes y después de la dieta
hipograsa

                                        Después
Antes             Bajo peso    Normopeso     Sobrepeso     Obeso

Bajo peso(1) 1 0 0 0
Normopeso(9) 0 9 0 0
Sobrepeso(24) 0 10 14 0
Obeso(10) 0 1 6 3

Diferencias significativas p < 0,05.

Los valores de las medias de las prue
bas funcionales hepáticas disminuyeron
ALAT de 15,3 a 11,05 U/L, timol de 2,49
a  1,76 UI, FA de 73,09 a 59,13 U/L
(p < 0,05 para todas).

Los valores de las medias de
colesterol sérico disminuyeron de 6,17
a 5,46 mmol/L y los de triglicéridos
séricos de 2,40 a 1,88 mmol/L (p < 0,05).

La media del IMC en el grupo de pa-
cientes que recibió una dieta G:25 % dism
nuyó de 27,88 kg/m2 al inicio a 25,42 kg/m2

al final del estudio (p < 0,05).

DISCUSIÓN

La EH es más común de lo que real
mente se piensa; entre las autopsias, p
ejemplo, la frecuencia estimada es d
aproximadamente 4 %.1 Está presente en
el 75 % de los casos que presentan obe
dad y su intensidad varía de acuerdo co
el grado de obesidad.
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La metamorfosis grasa del hígado 
considera debida a un desbalance relat
entre carbohidratos y proteínas o a una d
ciencia dietaria.

Se reconoce la reversibilidad de la i
flamación grasa durante la restricción en
gética en los pacientes con EH,6,8,16,17 y que
el tratamiento principal es la reducción d
peso en los obesos. Sin embargo, para aq
llos individuos que no son obesos hay qu
nes consideran que no se dispone de un
tamiento efectivo.6 Nosotros, aplicando una
dieta G:25 % y E:30-40 kcal/kg en lo
10 pacientes que no fueron clasificados co
sobrepeso u obesos, logramos mejoría
6 y curación en 2. Este estudio demues
que mientras menor es el grado de infiltr
ción grasa del hígado, más posibilidad 
curación tiene el paciente.

Ya hemos mencionado la fuerte asoc
ción entre la obesidad y la esteatosis.8,18,19

Treinta y cuatro de nuestros 44 pacie
tes tuvieron valores de IMC por encima d
lo normal al comienzo del estudio y los v
lores disminuyeron después de 
dietoterapia.

Las pruebas de laboratorio son norm
les en aproximadamente la tercera parte
los pacientes. La alteración consiste en u
elevación ligera de la ALAT, y hay autore
que consideran que no hay relación entre
elevación de las aminotransferasas y la 
tensidad del daño hístico.5 Esta enfermedad
debe ser sospechada en todo individuo c
elevación de la ALAT, en ausencia de ot
causa de daño hepático.

Los valores promedio de la ALAT de
grupo de pacientes que estaban ligerame
aumentados pasaron a la normalidad d
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pués de la dieta. Otras pruebas que pued
estar alteradas son la gammaglutam
transpeptidasa9 y la fosfatasa alcalina.1

En un estudio de 35 pacientes co
esteatosis no alcohólica que no presentab
infección por los virus B y C de hepatitis
aquéllos cuya biopsia hepática mostraba 
60 % o más de células con infiltración gras
tuvieron una concentración media d
triglicéridos en suero de 5,53 mmol/L, va
lor 2 veces mayor que aquéllos cuya esteato
no excedía del 30 % de células con grasa20

La media de triglicéridos séricos de nues
tros casos al comienzo del estudio se no
malizó después del tratamiento dietético.

Aunque la concentración media de
colesterol sérico se mantuvo dentro del in
tervalo de normalidad antes y después d
estudio, hubo una tendencia hacia valor
más bajos después de finalizada la dieta. O
autor ha encontrado un aumento de
colesterol sérico en el 48 % de los pacient
con esteatosis hepática no alcohólica.10

En conclusión, nuestros resultado
muestran que el depósito de grasa en el 
gado de pacientes con esteatosis causa
mayormente por exceso de peso corpor
es reversible mediante una dieta que cont
ne el 25 % de la energía en forma de gra
y un aporte energético de 25 a menos 
30 kcal/kg de peso corporal en individuo
obesos, y una dieta que contiene el 25 % 
la energía en forma de grasa y un apor
energético de 30 a 40 kcal/kg de peso co
poral en individuos que tienen un IMC nor
mal. La dieta terapéutica utilizada mejor
la función hepática, redujo las concentra
ciones de colesterol y triglicéridos séricos 
mejoró la esteatosis hepática.
f liver
tudied.
tional
SUMMARY

This study was aimed at assessing a diet containing 25 % of energy as fat (E:25 %) as a treatment o
steatosis. Forty-four adults subjects who had liver steatosis diagnosed from an abdominal ultrasound were s
Both body mass index and serum cholesterol and triglyceride concentrations were measured and liver func
121
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tests were performed at the beginning and at the end of the study. All the patients were prescribed a 25 % fa
energy diet in addition that those who had a body mass index of 25 kg/m2 or more were prescribed a diet with the
same fat content and an energy contribution from 25 to less than 30 kcal/kg of body weight (E:25 30 kcal/kg).
Patients were monthly revaluated during a year. According to the classification scale, no worsening of the patients
condition was reported. Nine of 18 cases, who had intensive steanosis at the beginning of the treatment, showe
moderate steatosis at the end of the study whereas 9 of 15 with moderate steatosis at the starting of the teatme
showed wither slight or no steatosis at all. Seven of the 11 patients that had slight steatosis were cured at the en
of the study. Diet therapy improved liver steatosis.

Subject headings: FATTY LIVER/diet therapy.
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