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LA DIETA TERAPEUTICA EN LA ESTEATOSIS HEPATICA
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RESUMEN

El objetivo de este estudio fue evaluar una dieta que contiene el 25 % de la energia en
forma de grasa (G:25 %) como tratamiento de la esteatosis hepatica. Se estudiaron 44
individuos adultos que presentaban esteatosis hepatica diagnosticada por ultrasonido abdo-
minal. Se midié el indice de masa corporal, las concentraciones de colesterol y triglicéridos
en suero, y se hicieron pruebas funcionales hepaticas al comienzo y al final del estudio. A
todos los pacientes se les prescribié una dieta G:25 %y, a los que ademas tenian un indice
de masa corporal de 25 kg/m més, 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). Los
pacientes fueron evaluados mensualmente hasta el término de 1 afio. Ningln paciente
empeord segln la escala de clasificacion. Nueve de los 18 pacientes que presentaron esteatosis
intensa al inicio, tuvieron esteatosis moderada al final del estudio. Nueve de los 15 pacien-
tes evaluados como esteatosis moderada al inicio, fueron evaluados después como esteatosis
ligera unos y curados otros. Siete de los 11 individuos que habian tenido esteatosis ligera al
inicio del estudio, resultaron curados. La dieta terapéutica utilizada mejor6 la esteatosis
hepatica.

Descriptores DeCYIGADO GRASO/dietoterapia.

Se designa con el nombre de esteatosis Los lipidos representan el 5 % del peso
hepética (EH) a la acumulaciéon de grasa del higado normal, cuando se supera esta
histol6gicamente visible en los hepatocitos. cantidad se acumulan en forma de vesicu-
Casi toda esta grasa esta constituida porlas grasas y dan lugar a una esteatosis.
triglicéridos que se sintetizan en los La EH es la mas comun de las
hepatocitos a partir de acidos grasos pro- hepatopatias con afeccion primitiva a nivel
venientes del tejido adiposo y de de los hepatocitos y es generalmente be-
quilomicrones procedentes del intestino.  nigna. Puede ser causada por trastornos
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de la oxidacion hepatica de las grasas, comofosfatidilcolina®acido ursodesoxicéli¢y
sucede principalmente en el alcoholismo; acido eicosapentaenoi¢aon resultados
sintesis incrementada de lipidos en el hi- favorables. La dieta hipocalérica que lleva
gado; aporte aumentado de acidos grasos,a la reduccion de peso en los obesos mejo-
como sucede en la obesidad y en la diabe-ra la elevaciéon de las aminotransferasas y
tes tipo II; reduccion del transporte de grasa reduce el acimulo de grasa en el higado,
desde el higado como sucede en los esta-por lo que es hasta ahora un tratamiento
dos carenciales (kwashiorkor) por caren- efectivo.
cia de proteinas, fosfatos y colina donde El objetivo de este estudio fue evaluar
no se forman las lipoproteinas de muy baja una dieta que contiene el 25 % de la ener-
densidad, produciéndose una acumulacién gia en forma de grasa (G:25 %) como tra-
de grasa en los hepatocifds. tamiento de la EH.
Muchos autores coinciden en que el
higado graso no alcohdlico es una condi-
cién benigna que presenta poco o ningtin METODOS
riesgo de progresién hacia un dafio hepéti-
co intensd;® sin embargo, en algunos pa- Se realizé un estudio prospectivo en
cientes la enfermedad puede progresar a44 pacientes con esteatosis hepatica diag-
varios estados de fibrosis hasta llegar a la nosticada por ultrasonido abdominal, de
cirrosis®”’ uno u otro sexos, mayores de 15 afios de
La EH es una enfermedad poco edad, en la consulta de Nutricion del Insti-
sintomatica y puede cursar incluso de for- tuto de Gastroenterologia.
ma asintomatica y ser sospechada por los Se midié el peso y la estatura para
antecedentes de obesidad, alcoholismo ocalcular el indice de masa corporal (IMC)
diabetes mellitus tipo Il. Algunos pacien- y se clasificaron los individuos de acuerdo
tes aquejan sensacion opresiva en con la siguiente escala (kgfhmn< 20, bajo
hipocondrio derecho, cansancio, nauseas; peso; de 20 a 24,9, normal; de 25 a 30,
en otros hay un aumento moderado de las sobrepeso; >30, obesb.
aminotransferasas como Unica manifesta- Se determinaron las concentraciones
cion,"?y al examen fisico se puede encon- de colesterol sérico y triglicéridos
trar hepatomegali&. séricos y se hicieron pruebas funciona-
El diagndstico de certeza se hace me- les hepéticas: alaninoaminotransferasa
diante el estudio histologico. No obstante, (ALAT), timol y fosfatasa alcalina (FA).
con el desarrollo de laimagenologia el diag- El intervalo denormalidad para el
néstico de esta hepatopatia se ha hecho magolesterol sérico fue de 3,8 a 6,5 mmol/
frecuente, por ser éste un método menosL y para los triglicéridos séricos fue de
invasivo que la biopsia hepétité&e esta- 0,07 a 1,90 mmol/L, ALAThasta 12 UlI,
blece una clasificacién ultrasonogréafica timol hasta 8JI, FA de 25 a 95 U/L.
mediante el sistema de escala de grises. De acuerdo con el ultrasonido de hi-
Este método tiene una sensibilidad del gado se clasificd la esteatosis en ligera,
91,3 % yuna especificidad del 83,3 % en moderada e intensa. Esta prueba fue reali-
el diagnostico de higado graso. zada siempre por el mismo ultrasonidista.
No se conoce un tratamiento medica- A los pacientes que tenian un IMC de
mentoso efectivo para la EH. Se han he- 25 kg/n? o mas, se les indicé una dieta
cho estudios pilotos con la utilizacion de que contenia el 25 % de la energia en
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forma de grasa (G:25 %) con un aporte TABLA 1. Paz,'ie'ﬂtes s.egu'n intensidad de la esteatosis antes y
energético de 25 a menos de 30 kcallkg de “Pués de la dieta hipograsa
peso corporal (E:25<30 kcal/kg). Al resto

8 TS > Después
de los pacientes se les indico una dieta antes Curada  Ligera Moderada Intensa
G:25 % con un aporte energético de 30 a
40 kcal/kg de peso corporal (E:30-40 kcal/kg). Ligera(1) 7 4 0 0
; ; _ Moderada(15) 3 6 6 0
Los pacientes fueron seguidos pon ntensa(18) 0 ) o ;

sulta externa mensualmente hasta el tér-
mino de 1 gno, cuando se les VOIVIQ a €Va- piferencias significativas p < 0,05.
luar nutricionalmente y se les repitieron
los analisis complementarios y el ultraso-

nido evolutivo TABLA 2. Pacientes segin IMC antes y después de la dieta
. , hipograsa
Se consideraron curados aquéllos cuyo
ultrasonido fue normal y mejorados aqué- Después
llos cuya clasificacidén de esteatosis pasoé a Antes Bajo peso  Normopeso ~ Sobrepeso  Obeso

un grado inferior en la escala.

Para el andlisis estadistico se utiliza- Baopesolt) 1 0 0 0

K Normopeso(9) O 9 0 0

ron las pruebas t de Student y chi cuadra- gy enesoi2a) 0 10 14 0
do, con un nivel de significacién de 0,05. obeso(10) 0 1 6 3

Diferencias significativas p < 0,05.
RESULTADOS .
Los valores de las medias de las prue-
bas funcionales hepéaticas disminuyeron:

Al comparar la intensidad de la )
. . . ALAT de 15,3 a 11,05 UJ/L, timol de 2,49
teat t d del trat t ' ' ' '
esteatosis antes y después del tratamiento 1.76 Ul. FA de 73.09 a 59.13 U/L

dietético, ningun paciente paso a un grado a
peor en la escala. Nueve de los 18 pacien-(p <L(())’505v§?orfriet30dgz).las medias de
tes que presentaron esteatosis intensa alcolesterol sérico disminuyeron de 6,17
inicio, tuvieron esteatosis moderada al fi- a 5,46 mmol/L y los deriglicéridos’
nal del estudio. Nueve de los 15 pacientes '

luad teatosi derada al ini séricos de 2,40 a 1,88 mmol/L (D:05).
evaluados como esteatosis moderada al ini- La media del IMC en el grupo de pa-
cio, fueron evaluados después como

cientes que recibio una dieta G:25 % dismi-

esteatosis ligera unos y curados otros. Sie- nuy6 de 27,88 kg/fml inicio a 25,42 kg/fh
te de los 11 individuos que habian tenido 4| final del estudio (p < 0,05).

esteatosis ligera al inicio del estudio, re-
sultaron curados (tabla 1).
Segun el IMC ninguno de los pacientes piscusION
con peso bajo o normal, a quienes se les
indicé una dieta E:30-40 kcallkg Yy G:25 %, La EH es mas comun de lo que real-

cambio de clasificacion. Diez de los 24 pa- mente se piensa; entre las autopsias, por
cientes con sobrepeso al inicio pasaron ate-ejemplo, la frecuencia estimada es de
ner un peso normal. De los 10 obesos, 6 pa-aproximadamente 4 %Esta presente en
saron a tener sobrepeso y 1 alcanzo el pescel 75 % de los casos que presentan obesi-
deseable después de haber consumido unajad y su intensidad varia de acuerdo con
dieta E:30-40 kcal/kg y G:25 %tabla 2). el grado de obesidad.
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La metamorfosis grasa del higado se pués de la dieta. Otras pruebas que pueden
considera debida a un desbalance relativo estar alteradas son la gammaglutamil
entre carbohidratos y proteinas o a una defi- transpeptidasy la fosfatasa alcalina.
ciencia dietaria. En un estudio de 35 pacientes con

Se reconoce la reversibilidad de la in- esteatosis no alcohdlica que no presentaban
flamacion grasa durante la restriccion ener- infeccion por los virus B y C de hepatitis,
gética en los pacientes con EH"y que aquéllos cuya biopsia hepatica mostraba el
el tratamiento principal es la reduccién de 60 % o mas de células con infiltracion grasa
peso en los obesos. Sin embargo, para aquetuvieron una concentracion media de
llos individuos que no son obesos hay quie- triglicéridos en suero de 5,53 mmol/L, va-
nes consideran que no se dispone de un trador 2 veces mayor que aquéllos cuya esteatosis
tamiento efectivd.Nosotros, aplicando una no excedia del 30 % de células con gfasa.
dieta G:25 % y E:30-40 kcal/kg en los La media de triglicéridos séricos de nues-
10 pacientes gue no fueron clasificados como tros casos al comienzo del estudio se nor-
sobrepeso u obesos, logramos mejoria enmalizé después del tratamiento dietético.

6 y curacion en 2. Este estudio demuestra

gue mientras menor es el grado de infiltra-
cién grasa del higado, mas posibilidad de
curacion tiene el paciente.

Ya hemos mencionado la fuerte asocia-
cion entre la obesidad y la esteat®&is®

Treinta y cuatro de nuestros 44 pacien-
tes tuvieron valores de IMC por encima de
lo normal al comienzo del estudio y los va-
lores disminuyeron después de la
dietoterapia.

Las pruebas de laboratorio son horma-

Aungue la concentracion media de
colesterol sérico se mantuvo dentro del in-
tervalo de normalidad antes y después del
estudio, hubo una tendencia hacia valores
mas bajos después de finalizada la dieta. Otro
autor ha encontrado un aumento del
colesterol sérico en el 48 % de los pacientes
con esteatosis hepatica no alcohdfica.

En conclusién, nuestros resultados
muestran que el depésito de grasa en el hi-
gado de pacientes con esteatosis causada
mayormente por exceso de peso corporal,

les en aproximadamente la tercera parte dees reversible mediante una dieta que contie-
los pacientes. La alteracion consiste en unane el 25 % de la energia en forma de grasa
elevacion ligera de la ALAT, y hay autores y un aporte energético de 25 a menos de
gue consideran que no hay relacion entre la 30 kcal/kg de peso corporal en individuos
elevacion de las aminotransferasas y la in- obesos, y una dieta que contiene el 25 % de
tensidad del dafio histi€dsta enfermedad la energia en forma de grasa y un aporte
debe ser sospechada en todo individuo conenergético de 30 a 40 kcal/kg de peso cor-
elevacion de la ALAT, en ausencia de otra poral en individuos que tienen un IMC nor-
causa de dafio hepatico. mal. La dieta terapéutica utilizada mejoro

Los valores promedio de la ALAT del la funcion hepatica, redujo las concentra-
grupo de pacientes que estaban ligeramenteciones de colesterol y triglicéridos séricos y
aumentados pasaron a la normalidad des-mejoré la esteatosis hepatica.

SUMMARY

This study was aimed at assessing a diet containing 25 % of energy as fat (E:25 %) as a treatment of liver
steatosis. Forty-four adults subjects who had liver steatosis diagnosed from an abdominal ultrasound were studied.
Both body mass index and serum cholesterol and triglyceride concentrations were measured and liver functional
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tests were performed at the beginning and at the end of the study. All the patients were prescribed a 25 % fat
energydiet in addition that those who had a body mass index of 2% kg/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, showed
moderate steatosis at the end of the study whereas 9 of 15 with moderate steatosis at the starting of the teatment
showed wither slight or no steatosis at all. Seven of the 11 patients that had slight steatosis were cured at the end
of the study. Diet therapy improved liver steatosis.

Subject heading=ATTY LIVER/diet therapy.
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