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Resumen

Antecedentes: La malnutrición y el sedentarismo son parte de la enfermedad crónico-degenerativa. El análisis de es-
tos factores en pacientes hepatópatas es de gran valor para establecer medidas de prevención y tratamiento. Objetivo: 
Caracterizar el patrón de ingesta alimentaria y actividad física en pacientes hepatópatas. Métodos: Se estudiaron 424 
pacientes: 12.7% con normopeso (IMC < 25 kg/m2), 32.5% con sobrepeso y obesidad (IMC > 25 kg/m2), 32.5% con 
infección por hepatitis C y 22.2% con una ingesta significativa de alcohol (> 40 y 20 g de etanol en hombres y en mu-
jeres, respectivamente). Se realizaron mediciones antropométricas, bioquímicas y dietéticas. Resultados: El grupo de 
normopeso consumió significativamente más lípidos y menos fibra. El grupo de sobrepeso y obesidad omitió más comi-
das, careció de un horario regular de alimentación y fue el más sedentario. El grupo de hepatitis C tuvo mejores hábitos 
alimentarios; sin embargo, fue sedentario. El grupo de alcohol consumió significativamente más kilocalorías, colesterol 
y sodio. Conclusión: La dieta de todos los grupos favorece la patogénesis hepática por su alto contenido en lípidos y 
su deficiencia en nutrimentos con función antioxidante, antiinflamatoria y antifibrogénica. Las diferencias en el patrón 
de ingesta alimentaria y actividad física entre los grupos de hepatópatas permitirán establecer estrategias específicas de 
tratamiento nutricional en población mexicana.
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Abstract

Background: Malnutrition and sedentary lifestyle are environmental health components that influence the onset and 
progression of the chronic diseases. The analysis of such factors in patients with liver disease is important to establish 
prevention and therapeutic strategies. Objective: To characterize the pattern of food intake and physical activity in patients 
with liver disease. Methods: In a descriptive, cross-sectional study, 424 patients from western Mexico were studied: 12.7% 
had normal weight (BMI < 25 kg/m2), 32.5% were overweight (BMI > 25 kg/m2), 32.5% were hepatitis C-infected patients 
and 22.22% were excessive alcohol intake (> 40 and > 20 g ethanol in men and women, respectively). Anthropometric, 
biochemical and dietary measures were obtained. Results: The normal weight group significantly consumed more fat 
and less fiber. The overweight and obese group omitted more meals, lacked a regular feeding schedule and was the most 
sedentary. The hepatitis C group had better eating habits, but was sedentary. The alcohol group consumed significantly 
more calories, cholesterol and sodium. Conclusion: In all study groups, a liver pathogenic diet due to high lipid content 
and nutrient deficiencies with antioxidant, anti-inflammatory and anti-fibrotic function was detected. The differences in 
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the dietary patterns and physical activity between each liver disease group suggest that specific nutritional treatment 
strategies should be established in the Mexican population.

Key words: Dietary intake, physical activity, liver disease, western Mexico.

Abreviaturas:

AGMI: Ácidos grasos monoinsaturados
AGPI: Ácidos grasos poliinsaturados
AGS: Ácidos grasos saturados
EHGNA: Enfermedad de hígado graso no alcohólico
EHNA: Esteatohepatitis no alcohólica

CT: Colesterol total
GLU: Glucosa en ayuno
HC: Hidratos de carbono
ICC: Índice cintura-cadera
IDR: Ingesta diaria recomendada
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Antecedentes

Las enfermedades hepáticas representan la 
cuarta causa de mortalidad en México. Se esti-
ma que al año mueren más de 30,000 personas 
por algún tipo de hepatopatía.1 Las principales 
causas de enfermedad hepática en este país son 
la cirrosis por alcohol, por hepatitis viral C y en 
un tercer lugar, la esteatohepatitis no alcohólica 
(EHNA).2 Tradicionalmente se ha investigado a la 
enfermedad hepática en base a una sola etiología 
específi ca de la enfermedad: alcohólica, hepatitis 
viral o por EHNA, estableciendo estrategias es-
pecífi cas de tratamiento para cada una de ellas. 
No obstante, en la actualidad se tiene claro que 
en un mismo paciente pueden coexistir dos o 
incluso tres factores etiológicos que conducen 
a daño hepático.

Por ejemplo, se sabe que la obesidad conduce 
a un estado de hipertrigliceridemia y ésta a su vez 
a resistencia a insulina (RI).3 La RI no sólo es la 
etapa previa al desarrollo de diabetes tipo 2 (DM2) 
sino también favorece un aumento en la fi brogé-
nesis hepática.4 De tal manera que si un paciente 
genéticamente susceptible a desarrollar EHNA se 
infecta con el virus de hepatitis C (VHC) o ingiere 
alcohol en exceso, podría acelerar el desarrollo de 
daño hepático y sus complicaciones.

En el caso de los pacientes infectados con el 
VHC se ha observado que un gran número de 
los mismos tienen síndrome metabólico, RI o 
DM2.5 El mismo VHC juega un papel importante 
en la etiología de la RI y DM2,6 además de los 
mecanismos propios que generan el sobrepeso 
y obesidad, poniendo al paciente en un doble 
riesgo de desarrollar daño hepático. Asimismo, 
en aquellos pacientes que ingieren grandes 
cantidades de alcohol y tienen sobrepeso u 
obesidad, se duplica el factor de riesgo a en-
fermedad hepática.

Para el desarrollo del daño hepático intervie-
nen dos factores, la susceptibilidad genética de 
cada individuo y factores ambientales. De es-
tos últimos, la alimentación y la actividad física 
juegan un papel determinante. México es de los 
países con un mayor número de obesos en su 
población,7 poniendo en evidencia este factor de 
riesgo para el desarrollo de alteraciones hepáti-
cas. Existen evidencias de la asociación de una 
ingesta excesiva de calorías a base de azúcares 
simples, grasas totales, ácidos grasos saturados, 
colesterol y sodio con la acumulación anormal de 
lípidos en el hígado y con el inicio o progresión 
del deterioro hepático.8-12 Asimismo se ha sugerido 
que la defi ciencia en el aporte de ácidos grasos 
monoinsaturados, poliinsaturados, fi bra y diversas 
vitaminas y minerales podrían estar asociadas 
con el daño hepático.13 Estas características son 
comunes en una dieta alta en carnes rojas, grasas 
de origen animal, refresco y otras bebidas azu-
caradas, así como una baja ingesta de cereales 
integrales, pescado, oleaginosas, frutas, vegetales 
y leguminosas.14 Por otro lado, el sedentarismo se 
ha asociado a EHNA en virtud de que incrementa 
la lipogénesis y la masa grasa corporal, además 
de que disminuye la sensibilidad de la insulina 
en hígado y en el sistema musculoesquelético.15,16

Actualmente existe muy poca información de 
factores ambientales tales como la alimentación 
y la actividad física en grupos de pacientes con 
hepatopatías de diversas etiologías. Dichos as-
pectos distan mucho de ser aplicables de manera 
universal en el sentido de que la alimentación 
se asocia a características culturales, regionales 
e históricas, lo cual genera una gran diversidad 
alrededor del mundo e incluso dentro de un mis-
mo país. El objetivo de este trabajo fue evaluar 
y caracterizar el patrón de ingesta alimentaria y 
actividad física en pacientes hepatópatas en el 
Occidente de México.
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Material y métodos

Se realizó un estudio transversal descriptivo y 
comparativo, en el cual se estudiaron 424 sujetos, 
de los cuales 12.7% tenían normopeso (IMC < 25 
kg/m2), 32.5% sobrepeso y obesidad (IMC > 25 
kg/m2), 32.5% con infección del VHC (anticuer-
pos anti-VHC positivo) y 22.2% con una ingesta 
signifi cativa de alcohol (> 40 y 20 g de etanol/
día en hombres y mujeres, respectivamente). En 
ellos se realizó una encuesta para obtener datos 
sociodemográfi cos. La composición corporal fue 
analizada por bioimpedancia eléctrica tetrapolar 
utilizando un InBody 3.0 (Korea). Se midió la 
circunferencia de cintura y de cadera de acuerdo 
a procedimientos estandarizados.17 A todos los 
sujetos se les realizaron estudios de laboratorio 
mediante química seca en el equipo Vitros 250 
(Ortho Clinical Diagnostics, Johnson & Johnson 
Co, Rochester, NY), incluyendo: glucemia, perfi l 
de lípidos y las enzimas hepáticas ALT, AST y 
GGT. Los resultados fueron contrastados con los 
valores de referencia y se determinaron las fre-
cuencias de prediabetes, diabetes, dislipidemias 
y de enzimas hepáticas elevadas.18,19 El patrón de 
ingesta alimentaria fue evaluado a través de un 
cuestionario de frecuencia de alimentos y tres 
recordatorios de 24 horas que incluyeron dos días 
entre semana y un día de fi n de semana, los cuales 
fueron analizados en el software Nutrikcal VO® 
(México). Los aportes de macro y micronutrimen-
tos fueron contrastados con las recomendaciones 
de ingesta diaria para población mexicana.20,21 Para 
registrar las conductas alimentarias, se realizaron 
preguntas tales como: ¿omite frecuentemente 
comidas?, ¿tiene un horario fi jo para alimentarse?, 
¿acostumbra desayunar? y ¿agrega sal adicional 
a sus alimentos? Para conocer el patrón de activi-
dad física, se realizó un cuestionario para indagar 
si los sujetos realizaban actualmente algún tipo 
de ejercicio o deporte y la frecuencia en la cual 
se efectuaba (1-2 veces por semana o mayor a 
dos veces por semana). El análisis de los datos 
es expresado como media ± desviación estándar 
y como frecuencia para variables cualitativas. Las 
diferencias entre los grupos fueron analizadas 
mediante la prueba de χ2 para variables cualitati-
vas y un ANOVA para variables cuantitativas. Se 
aplicaron las pruebas post hoc de bonferroni y 
T3 de Dunnett asumiendo varianzas iguales y no 
iguales, respectivamente. Los datos fueron ana-
lizados con el paquete estadístico SPSS Versión 
20 para Windows. Un valor de p < 0.05 fue consi-

derado estadísticamente signifi cativo. El proyecto 
fue aprobado por el Comité de Ética del Hospital 
Civil de Guadalajara «Fray Antonio Alcalde» y se 
les solicitó el consentimiento informado a cada 
uno de los participantes.

Resultados

El promedio de edad general fue de 41.8 ± 14.3 
años, y el 57% de los sujetos estudiados fueron 
del género femenino (Cuadro I).

El 2% del grupo de normopeso presentó pre-
diabetes (Figura 1). La hipercolesterolemia fue 
la dislipidemia más frecuente con el 22% de los 
casos (Cuadro II). El 4% de este grupo mostró 
niveles elevados de ALT al triple del límite su-
perior normal, mientras que el 2% tuvo un incre-
mento de GGT cuatro veces del límite superior 
normal (Cuadro III). En cuanto a la ingesta de 
macronutrimentos (Cuadro IV), los sujetos con 
normopeso consumieron signifi cativamente más 
lípidos que los grupos de sobrepeso y obesidad 
(35.5 versus 31.3%, p < 0.05) y de hepatitis C (35.5 
versus 30.2%, p < 0.05). Por el contrario, tuvieron 
una ingesta signifi cativamente menor de fi bra 
alimentaria que los grupos de hepatitis C (15.5 
versus 21.7 g, p < 0.05) y el grupo de alcohol (15.5 
versus 23 g, p < 0.05). Referente al aporte de mi-
cronutrimentos (Cuadro IV), este grupo tuvo una 
ingesta signifi cativamente menor de selenio que 
los grupos de sobrepeso y obesidad (35.5 versus 
49 μg, p < 0.05) y de alcohol (35.5 versus 50 μg, 
p < 0.05). Además, este grupo consumió más fre-
cuentemente embutidos y grasas de origen animal 
que el resto de los grupos (datos no mostrados). 
Por otra parte, el 52% del grupo de normopeso 
realizó regularmente actividad física, siendo el 
grupo menos sedentario (Figura 2).

En el grupo de sobrepeso y obesidad se encon-
tró una frecuencia de prediabetes y diabetes del 
20 y 4%, respectivamente (Figura 1). La hipertri-
gliceridemia fue la dislipidemia más frecuente con 
el 49% de los casos (Cuadro II). El 21% de sujetos 
con sobrepeso y obesidad mostró una elevación 
de las enzimas ALT, AST y GGT al triple del límite 
superior normal, mientras que el 21% tuvo niveles 
elevados de hasta cuatro veces del límite supe-
rior normal (Cuadro III). En cuanto al aporte de 
macronutrimentos, se observó una tendencia a 
consumir menos ácidos grasos monoinsaturados 
(Cuadro IV). Este grupo fue el que omitió más 
comidas y el que tuvo un horario menos regular 
para alimentarse, comparado con el resto de los 
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grupos (datos no mostrados). Además, se observó 
una tendencia a consumir menos pescado (datos 
no mostrados). En cuanto al patrón de actividad 
física, el grupo de sobrepeso y obesidad fue de 
los más sedentarios, ya que sólo el 35% realiza 
actividad física regularmente (Figura 2).

En el grupo de hepatitis C, la frecuencia de 
prediabetes y diabetes fue del 30 y 13%, respecti-
vamente (Figura 1). La dislipidemia más frecuente 
fue la hipoalfalipoproteinemia con el 40% de los 
casos (Cuadro II). Además, este grupo presentó 
una menor frecuencia de hipercolesterolemia 
que los grupos de sobrepeso y obesidad (17 
versus 43%, p < 0.001) y alcohol (17 versus 44%, 
p < 0.001). El 48% de los sujetos con hepatitis C 
mostró una elevación de las enzimas ALT, AST y 
GGT al triple del límite superior normal, mientras 
que el 83% tuvo niveles elevados cuatro veces del 
límite superior normal (Cuadro III). En cuanto a 
la frecuencia de ingesta alimentaria, el grupo de 
hepatitis C consumió menos carnes rojas, embuti-
dos, grasas de origen animal y frituras que el resto 
de los grupos (datos no mostrados). Asimismo, 

Cuadro I. Características demográfi cas, antropométricas y bioquímicas por grupo de estudio.

Variable
Valores de 
Referencia Normopeso

Sobrepeso 
y obesidad Hepatitis C Alcohol p

η --- 54 138 138 94 ---

Género (F/M) --- 40/14 106/32 79/59 15/79 < .001

Edad (años) --- 27.9 ± 11.5 39.5 ± 12.5 49.8 ± 12.8 41.6 ± 13.3 < .001

IMC (kg/m2) 18.5-24.9 22.3 ± 1.9 31.7 ± 4.8 27.9 ± 5.7 27.5 ± 5.6 < .001

Grasa Corporal (%) H 12-20 17.9 ± 2.8 29.3 ± 5.9 23.5 ± 7.9 24.8 ± 6.3 < .001

Grasa Corporal (%) M 20-30 26.1 ± 4.3 39.6 ± 5.5 37.0 ± 7.3 37.9 ± 9.7 < .001

Cintura (cm) H < 94 82.3 ± 6.4 99.2 ± 10.1 90.9 ± 12.7 95.6 ± 11.5 < .001

Cintura (cm) M < 80 71.6 ± 6.0 95.1 ± 11.8 90.2 ± 12.5 87.7 ± 13.8 < .001

ÍCC H < 0.90 0.85 ± 0.05 0.95 ± 0.08 0.91 ± 0.12 0.93 ± 0.07 < .001

ÍCC M < 0.75 0.74 ± 0.05 0.85 ± 0.08 0.85 ± 0.08 0.81 ± 0.07 < .001

GLU (mg/dL) < 100 83.4 ± 8.0 95.0 ± 20.9 110.2 ± 56.3 107.6 ± 68.4  < .01

CT (mg/dL) < 200 177.6 ± 32.8 200.8 ± 48.8 159.8 ± 46.4 198 ± 56.9 < .001

TG (mg/dL) < 150 107 ± 66.3 180.4 ± 178.3 140.5 ± 76.2 198.6 ± 127.2 < .001

c-HDL (mg/dL) > 35 49.7 ± 15.1 41.8 ± 17.8 39.3 ± 11.6 40.1 ± 13.2 < .001

c-LDL (mg/dL) < 130 112.6 ± 28.8 127.8 ± 40.0 97.3 ± 39.5 125.4 ± 47.6 < .001

c-VLDL (mg/dL) 5-40 21.4 ± 13.3 36.9 ± 36.9 28.1 ± 15.2 40.4 ± 25.4 < .001

ALT (U/L) < 30 20.9 ± 9.7 32.3 ± 21.9 66.1 ± 69.8 35.3 ± 20.4 < .001

AST (U/L) < 30 24.5 ± 10.6 29.7 ± 15.3 68.8 ± 65.2 35.8 ± 20.5 < .001

GGT (U/L) < 15 20.0 ± 33.1 36.4 ± 91.7 62.1 ± 72.6 83.1 ± 111.5 < .001

Figura 1. Frecuencias de prediabetes y diabetes por grupo de 
estudio.
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se observó una tendencia por seguir en mayor 
medida un horario regular de alimentación (datos 
no mostrados). Sin embargo, al igual que el grupo 
de sobrepeso y obesidad, sólo el 35% realizaba 
actividad física (Figura 2). Respecto a las cate-
gorías de IMC, un 43% de sujetos con hepatitis C 
presentó sobrepeso y 26% obesidad (Figura 3).

En el grupo de alcohol, la frecuencia de predia-
betes fue de 24%, mientras que el 11% presentó 
diabetes (Figura 1). La hipertrigliceridemia fue 
la dislipidemia más frecuente con el 58% de los 
casos (Cuadro II). El 42% de este grupo mostró 
una elevación de las enzimas ALT, AST y GGT al 
triple del límite superior normal, mientras que 
otro 42% tuvo niveles elevados cuatro veces del 
límite superior normal (Cuadro III). En cuanto al 
aporte de macronutrimentos, este grupo consu-

mió más colesterol que los grupos de normopeso 
(345.5 versus 254.3 mg, p < 0.05) y de sobrepeso 
y obesidad (345.5 versus 267.1 mg, p < 0.05), así 
como una mayor ingesta de kilocalorías que el 
resto de los grupos (p < 0.001, Cuadro IV). Re-
ferente al aporte de micronutrimentos (Cuadro 
IV), los sujetos del grupo de alcohol consumieron 
más sodio que los grupos de normopeso (2441.6 
versus 1924.7 mg, p < 0.05) y de hepatitis C 
(2441.6 versus 1918.5 mg, p < 0.05). En base a las 
porciones de alimentos recomendadas por día, 
el grupo de alcohol consumió más porciones de 
azúcar que el grupo de normopeso (7.1 versus 
2.8, p < 0.001), más cereales que los grupos de 
normopeso (11.1 versus 7.5, p < 0.001) y de so-
brepeso y obesidad (11.1 versus 8.9, p < 0.05), así 
como una mayor ingesta de porciones de carne 

Cuadro II. Frecuencias de dislipidemias por grupo de estudio.

Tipo de dislipidemia Normopeso
Sobrepeso y 

obesidad Hepatitis C Alcohol p

n = 54 n = 138 n = 138 n = 94

Hipercolesterolemia n (%) 12 (22%) 59 (43%) 23 (17%) 41 (44%) < 0.001 

Hipertrigliceridemia n (%) 9 (17%) 68 (49%) 52 (38%) 55 (58%) < 0.001 

Hipoalfalipoproteinemia n (%) 7 (13%) 36 (26%) 55 (40%) 30 (32%) < 0.05

Hiperlipemia mixta n (%) 0 (0%) 23 (17%) 8 (6%) 18 (19%) < 0.001

Hipercolesterolemia: CT (≥ 200 mg/dL); Hipertrigliceridemia: TG (≥ 150 mg/dL); Hipoalfalipoproteinemia: HDL (< 35 mg/dL); Hiperlipemia mixta: 
CT (≥ 200 mg/dL), TG (≥ 150 mg/dL), c-LDL (≥ 130 mg/dL).

Cuadro III. Frecuencias de enzimas hepáticas elevadas por grupo de estudio.

Enzima hepática Normopeso Sobrepeso y obesidad Hepatitis C Alcohol p

ALT normal 46 (85%) 84 (61%) 39 (28%) 40 (43%)

< 0.001
ALT 1X 8 (15%) 39 (28%) 47 (34%) 46 (49%)

ALT 2X 0 (0%) 10 (7%) 29 (18%) 7 (7%)

ALT 3X 0 (0%) 4 (3%) 28 (20%) 1 (1%)

AST normal 43 (80%) 90 (65%) 32 (23%) 45 (48%)

< 0.001
AST 1X 9 (16%) 41 (30%) 54 (39%) 40 (43%)

AST 2X 2 (4%) 6 (4%) 23 (17%) 7 (7%)

AST 3X 0 (0%) 1 (1%) 29 (21%) 2 (2%)

GGT normal 30 (56%) 32 (23%) 12 (9%) 5 (5%)

< 0.001
GGT 1X 23 (42%) 70 (51%) 50 (36%) 26 (28%)

GGT 2X 0 (0%) 14 (10%) 18 (13%) 26 (28%)

GGT 3X 1 (2%) 23 (17%) 58 (42%) 37 (39%)

ALT normal: < 30 U/L; ALT 1X: 30-60 U/L; ALT 2X: 61-90 U/L; ALT 3X: > 90 U/L. 
AST normal: < 30 U/L; AST 1X: 30-60 U/L; AST 2X: 61-90 U/L; AST 3X: > 90 U/L.
GGT normal: < 15 U/L; GGT 1X: 15-30 U/L; GGT 2X: 31-45 U/L; GGT 3X: > 45 U/L.
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que el resto de los grupos (p < 0.05, Cuadro V). 
Además, este grupo consumió más frecuente-
mente refresco, carne de cerdo y frituras que 
el resto de los grupos (datos no mostrados). En 
cuanto al patrón de actividad física, el grupo de 
alcohol fue de los menos sedentarios, ya que el 
46% de los sujetos realiza actividad física habi-
tualmente (Figura 2). Respecto a las categorías 
de IMC, el 44% de sujetos presentó sobrepeso y 
22% obesidad (Figura 3).

Discusión

En este estudio se muestra que en la población 
general y en los grupos de estudio, la dieta es alta 
en lípidos totales, ácidos grasos saturados y co-
lesterol, los cuales se acumulan de forma anormal 
en el hígado y generan daño hepático.22

Por otro lado, esta dieta carece de un aporte 
adecuado de ácidos grasos poliinsaturados, nu-
trimentos esenciales para la salud por sus pro-

Cuadro V. Ingesta promedio de porciones por grupo de alimento.

Variable
Valores 

de referencia Normopeso
Sobrepeso y 

obesidad Hepatitis C Alcohol p

Azúcar 0-3 2.8 ± 2.4 5.1 ± 4.3 5.4 ± 4.8 7.1 ± 6.2 <.001

Carnes 2-3 5.9 ± 2.9 6.3 ± 3.5 6.0 ± 3.7 7.9 ± 4.1 <.01

Cereales 6-11 7.5 ± 3.4 8.9 ± 4.2 9.4 ± 5.4 11.1 ± 5.4 <.001

Frutas 2-4 1.6 ± 1.7 1.4 ± 1.8 1.7 ± 2.2 1.4 ± 2.2 NS

Grasas 0-3 4.5 ± 3.2 4.1 ± 3.3 3.5 ± 3.4 4.8 ± 4.3 NS

Leche 1-3 1.0 ± 1.2 0.9 ± 1.1 0.9 ± 0.9 0.9 ± 1.1 NS

Leguminosas 1-2 0.4 ± 0.7 0.6 ± 0.8 0.8 ± 0.9 0.9 ± 0.9 <.05

Verduras 3-5 2.2 ± 1.7 2.4 ± 2.3 2.9 ± 2.8 2.8 ± 2.4 NS

Cuadro IV. Ingesta promedio de macro y micronutrimentos por grupo de estudio.

Variable
Valores de 
referencia Normopeso

Sobrepeso y 
obesidad Hepatitis C Alcohol p

η --- 54 138 138 94 ---

Kcal/día --- 1,763.8 ± 389 1,940.5 ± 602 1,998.1 ± 559 2,386.3 ± 635 < .001

Proteína (%) < 20 17.3 ± 4.2 17.0 ± 4.4 16.6 ± 4.2 16.3 ± 4.0 NS

Lípidos (%) < 30 35.5 ± 8.3 31.3 ± 9.3 30.2 ± 9.5 32.0 ± 9.2 < .01

HC (%) 55-60 48.6 ± 8.8 53.0 ± 10.6 55.6 ± 11.7 52.5 ± 10.1 < .01

AGS (%) < 8 10.0 ± 3.8 8.6 ± 4.0 8.4 ± 3.5 8.6 ± 3.6 NS

AGMI (%) 10-15 11.5 ± 4.8 9.7 ± 4.6 10.2 ± 4.6 10.6 ± 4.8 NS

AGPI (%) 07-10 4.6 ± 2.5 4.5 ± 2.3 4.6 ± 2.3 4.6 ± 2.0 NS

Colesterol (mg) < 200 254.3 ± 144 267.1 ± 160 286.7 ± 229 345.5 ± 236 < .05

Fibra (g) > 25 15.5 ± 9.2 19.2 ± 13.1 21.7 ± 10.3 23.0 ± 11.9 < .01

Vit. A (μg) 1,000 805.1 ± 679 997.9 ± 874 1,077.2 ± 1,338 830.3 ± 625 NS

Vit. C (mg) 60 86.4 ± 97.9 88.9 ± 103 94.9 ± 121 96.1 ± 143 NS

Ác. Fólico (μg) 200 148.7 ± 107 154.9 ± 116 173.8 ± 157 174.7 ± 148 NS

Vit. E (mg) 10 2.8 ± 4.3 2.3 ± 1.9 2.4 ± 2.1 2.4 ± 3.0 NS

Hierro (mg) 15 13.1 ± 6.6 14.4 ± 8.1 15.0 ± 7.2 16.5 ± 7.5 NS

Magnesio (mg) 350 219.2 ± 123.5 294.5 ± 192.2 277.2 ± 174.0 295.0 ± 208.1 NS

Sodio (mg) < 2,400 1,924.7 ± 947 2,118.5 ± 1,236 1,918.5 ± 995 2,441.6 ± 1,201 < .01

Selenio (μg) 55-70 35.5 ± 22.1 49.0 ± 35.1 45.7 ± 28.3 50.0 ± 38.8 < .05

Zinc (mg) 15 5.7 ± 2.8 7.1 ± 4.5 6.7 ± 3.5 8.3 ± 10.7 NS
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piedades antifi brogénicas y antiinfl amatorias.23 
Asimismo, se observa una defi ciencia de micro-
nutrimentos con función antioxidante tales como 
las vitaminas A, E y C, ácido fólico, selenio, zinc y 
magnesio.24 En conjunto, estas características de 
la dieta favorecen el desarrollo de daño hepático 
en la población en general.

El patrón de ingesta alimentaria y actividad 
física en todos los grupos se ve infl uenciado por 
el aspecto cultural del Occidente de México y 
por el ambiente obesogénico en el que estamos 
inmersos. Por ejemplo, en el Occidente del país 
se acostumbran los alimentos fritos en aceite o 
en manteca de cerdo, productos de repostería, 
carnes rojas y productos lácteos ricos en grasa. 
Además, las comidas son acompañadas con re-
fresco en lugar de agua de frutas. De igual forma, 
se ha hecho cada vez más común la práctica de 
actividades sedentarias como transportarse sin 
esfuerzo físico y trabajar sentados frente a una 
pantalla más de ocho horas al día, ocupando más 
del 80% del tiempo de los adultos. Estas tenden-
cias se han asociado con el incremento en las 
prevalencias de sobrepeso y obesidad en nuestro 
país en las últimas décadas.25-27

En sujetos con normopeso, el patrón de in-
gesta alimentaria es controversial. Por un lado, 
se ha reportado una mayor ingesta calórica y de 
macronutrimentos comparado con sujetos con 
sobrepeso;28 sin embargo, por el contrario, se ha 
documentado un patrón de ingesta saludable ba-
sado en un mayor consumo de alimentos frescos, 

como las frutas.29 En el presente estudio, el grupo 
de normopeso consumió más frecuentemente 
embutidos y grasas de origen animal que el resto 
de los grupos, lo cual se refl ejó en el mayor aporte 
de lípidos totales. Además, al igual que el resto 
de los grupos, no tuvieron un consumo adecuado 
de alimentos saludables como frutas, verduras y 
leguminosas, lo que explicó la defi ciencia de fi bra 
alimentaria y de selenio. Estas características de 
la dieta podrían explicar las frecuencias de pre-
diabetes, dislipidemias y de enzimas hepáticas 
elevadas encontradas en este grupo, a través de 
diversas alteraciones metabólicas, como la resis-
tencia a la insulina y el incremento de depósitos 
de lípidos en el hígado. Otro aspecto de relevan-
cia es la defi ciencia de selenio, ya que debido a 
sus acciones antioxidantes, protección del daño 
vascular y del DNA, ha demostrado ser un agente 
protector para el desarrollo de aterosclerosis, en-
fermedad isquémica coronaria y cáncer, las cuales 
son altamente prevalentes en nuestro país.30 Por 
otra parte, la práctica habitual de actividad física 
y los factores genéticos de este grupo podrían 
explicar que actualmente no presenten sobre-
peso; sin embargo, si continúan con el mismo 
patrón de ingesta alimentaria inadecuado y se 
vuelven sedentarios, incrementarían el riesgo de 
desarrollar sobrepeso y dislipidemias, entre otros 
padecimientos crónicos.

El grupo de sobrepeso y obesidad, además 
de ser el más sedentario, tuvo un mayor número 
de conductas alimentarias inadecuadas, como 
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la omisión de comidas y la falta de un horario 
regular de alimentación. Éstas y otras conductas 
alimentarias han sido asociadas al sobrepeso y 
obesidad en otras poblaciones, incluyendo los 
períodos prolongados para alimentarse, ver tele-
visión mientras se consumen alimentos, preferir 
comidas precocinadas o envasados en lugar de 
alimentos frescos, no planear las porciones que 
se van a consumir y los períodos de atracones, 
principalmente nocturnos.31 Comparado con el 
grupo de normopeso, los sujetos con sobrepeso 
y obesidad mostraron mayores frecuencias de 
prediabetes, diabetes, dislipidemias y de enzimas 
hepáticas elevadas, las cuales forman parte de las 
diversas alteraciones metabólicas ocasionadas 
por el incremento de grasa corporal, en particular 
la intraabdominal.32

El grupo de hepatitis C tuvo mejores hábitos de 
alimentación que el resto de los grupos, al evitar 
el consumo habitual de alimentos hipercalóricos. 
Esto puede ser debido a conductas de cuidado 
que se autoestablecen después del diagnóstico de 
su enfermedad. Sin embargo, se observó que la 
mayoría son sedentarios. Estos resultados difi eren 
de lo reportado por Kim y colaboradores, quienes 
observaron una mayor ingesta de alimentos con 
alto contenido en sodio y carnes rojas altas en 
grasa en sujetos con hepatitis C.29 La infección por 
hepatitis C se asocia con una serie de alteraciones 
en el metabolismo de lípidos y de lipoproteínas 
como parte del ciclo de replicación viral, incluyen-
do disminución de LDL, hipobetalipoproteinemia 
e hipocolesterolemia. Estas alteraciones, junto con 
el incremento de especies reactivas de oxígeno 
y el potenciamiento de la respuesta infl amatoria 
conducen al desarrollo de hepatitis crónica, fi -
brosis, cirrosis y hepatocarcinoma celular.33 Estos 
datos explican la baja frecuencia de hipercoleste-
rolemia observada en nuestro estudio, así como 
el drástico incremento de las enzimas hepáticas. 
Además, las frecuencias de prediabetes y diabetes 
observadas pueden ser explicadas por el papel 
inhibitorio del virus de hepatitis C sobre la vía de 
señalización de la insulina.34

El grupo de alcohol fue el mayor consumidor 
de alimentos hipercalóricos, altos en grasa y 
azúcares, por lo cual es el grupo más susceptible 
a desarrollar daño hepático. Se ha comprobado 
que la ingesta de alcohol antes o acompañando 
las comidas incrementa la ingesta alimentaria.35 
Esto puede ser debido al efecto inhibitorio sobre 
la oxidación de ácidos grasos, el incremento de 
la termogénesis a corto plazo y el estímulo de un 

número de sistemas neuroquímicos y periféricos 
implicados en el control del apetito, incluyendo 
los efectos inhibitorios sobre la leptina, el péptido 
similar al glucagón tipo 1 y la serotonina, así como 
su efecto potenciador de la actividad del ácido 
gamma-aminobutírico, opioides endógenos y 
neuropéptido Y.36 Por otra parte, la frecuencia de 
hipertrigliceridemia observada en estos pacientes 
corrobora el efecto lipogénico del alcohol y su 
actividad inhibitoria en la b-oxidación de ácidos 
grasos en la mitocondria. Además, el incremento 
de las enzimas hepáticas observadas es explicado 
por el efecto hepatotóxico del alcohol a través 
del incremento en la generación de especies re-
activas de oxígeno, inducción de la peroxidación 
lipídica y depleción de la actividad antioxidante 
endógena.37 Otro aspecto importante es la eleva-
da frecuencia de sobrepeso y obesidad en estos 
pacientes, lo cual podría favorecer el desarrollo 
del daño hepático.

Conclusión

La dieta de todos los grupos favorece la pa-
togénesis hepática por su alto contenido en 
lípidos y defi ciencia en nutrimentos con función 
antioxidante, antiinfl amatoria y antifi brogénica. 
Sin embargo, existen diferencias en el patrón de 
ingesta alimentaria entre los diferentes grupos 
de hepatópatas, lo cual permitirá establecer es-
trategias específi cas de tratamiento nutricional. 
Este nuevo enfoque debe ser tomado en cuenta a 
nivel nacional e internacional, ya que cada región 
en el país o en el mundo vive en ambientes que 
son diferentes al Occidente de México, por lo 
que el tratamiento integral de las enfermedades 
hepáticas no debe ser generalizado para todas 
las poblaciones.
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