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Resumen

Introducción: El hígado graso (HG) no alcohólico tiene una alta prevalencia, se asocia a dislipidemia, hipertensión 
arterial, diabetes y enfermedad arterial coronaria (EAC). Objetivo: Investigar la asociación del patrón nutricional y la 
actividad física (AF) con la presencia de HG, y analizar la asociación del índice de ingesta de energía/gasto de energía 
(IE/GE) con el HG. Material y métodos: Se estudiaron 786 sujetos no diabéticos, sin enfermedad cardiovascular o 
hepática, con consumo de alcohol < 20 g/día. La dieta y AF fueron evaluadas mediante cuestionarios estandarizados, 
y la grasa abdominal visceral (GAV) y la grasa hepática por tomografía. Se analizó el efecto del IE/GE sobre la presen-
cia de HG. Resultados: Ningún macronutrimento se asoció con el HG. En el análisis multivariado ajustado por edad, 
género, GAV y kilocalorías totales, la AF disminuyó el riesgo de presentar HG (RM: 0.86; intervalo de confianza [IC] 
95%: 0.74-0.99; p = 0.03). En el análisis de regresión logística ajustado por factores confusores, el índice IE/GE se 
asoció con el HG (RM: 1.69; IC 95%: 1.02-2.82; p = 0.04). Conclusión: Estos resultados sugieren que independiente-
mente de la composición en macronutrimentos, la dieta hipercalórica en combinación con la inactividad física favorece 
el desarrollo de HG. 

PALABRAS CLAVE: Hígado graso. Actividad física. Dieta.

Abstract

Introduction: Non-alcoholic fatty liver (FL) has a high prevalence and is associated with clinical conditions such as 
dyslipidemia, arterial hypertension, diabetes, and coronary artery disease. Objective: To investigate the association of 
physical activity (PA) and nutritional factors on the presence of FL, and to analyze the association of the energy intake/
energy expenditure (EI/EE) index with FL. Methods: We studied 786 nondiabetic subjects without a history of hepatic 
or cardiovascular disease, and alcohol consumption < 20 g/d. Diet and PA were assessed using standardized ques-
tionnaires, and visceral abdominal fat (VAF) and liver fat by tomography. The energy intake/energy expenditure (EI/EE) 
index effect on the presence on FL was analyzed. Results: No macronutrient was associated with FL. After adjusting 
for age, gender, VAF, and total kilocalories, PA significantly reduced the risk of FL (OR: 0.86; 95% CI: 0.74-0.99; p = 0.03). 
In logistic regression analysis adjusted for confounding factors, the EI/EE index was associated with the presence of FL 
(OR: 1.69; 95% CI: 1.02-2.82; p = 0.04). Conclusion: These results suggest that independent of macronutrient compo-
sition, a high hypercaloric diet with physical inactivity favours the development of fatty liver. (Gac Med Mex. 2014;150 

Suppl 1:39-47)
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Introducción 

En las últimas décadas, la prevalencia de obesidad 
se ha incrementado en la mayor parte de la población 
mundial1. México no ha sido la excepción, la prevalen-
cia de 5-15% de exceso de peso observada a media-
dos del siglo pasado aumentó a casi el 70% en 20062,3. 
De forma paralela a la epidemia creciente de obesi-
dad, la prevalencia de HG no atribuible al consumo 
excesivo de alcohol, hepatitis viral, enfermedad autoin-
mune o uso de algunos fármacos4, también ha mos-
trado un aumento considerable5. Esta alteración hepá-
tica es un importante problema de salud por su alta 
prevalencia (32.1%)6 y asociación con anormalidades 
metabólicas, como dislipidemias, hipertensión arterial, 
diabetes mellitus y EAC7,8. 

En el desarrollo de HG participa una compleja inte-
racción de factores genéticos, edad, género, desórde-
nes metabólicos, hábitos nutricionales y patrones de 
AF. Los resultados de estudios sobre el consumo de 
macronutrimentos y su papel como factores de riesgo 
para HG no son consistentes. En algunos se ha obser-
vado asociación con la ingesta en exceso de proteí-
nas9,10, en otros con hidratos de carbono11,12 y en unos 
más con grasas o colesterol13-15. Además, se ha repor-
tado que, independientemente del tipo de macronutri-
mento, el consumo de energía que excede el gasto 
calórico producido por la AF conduce al incremento 
de masa corporal, a expensas principalmente de gra-
sa16, y favorece la resistencia a la insulina (RI) y obe-
sidad, especialmente de tipo abdominal, anormalida-
des consideradas como los factores de riesgo más 
importantes para el desarrollo de HG17,18. 

Investigaciones sobre la asociación de la AF con el 
HG han mostrado de forma más consistente que la AF 
puede tener un papel protector contra el HG19 o redu-
cir el contenido intrahepático de grasa5 aun después 
de ajustar por varios factores de riesgo. Sin embargo, 
la GAV no ha sido medida en esos estudios.

En México, el estilo de vida de los últimos años se 
ha caracterizado por el consumo de dietas hipercaló-
ricas20 y AF reducida2, lo que ha contribuido al aumen-
to de las prevalencias de sobrepeso y obesidad. A 
pesar de estas observaciones, hasta ahora no existen 
trabajos que hayan analizado la relación de los patro-
nes de alimentación y de AF con la presencia de HG. 
El objetivo de este trabajo fue investigar la asociación 
del patrón nutricional y la AF con la presencia de HG 
en una muestra de población mexicana. Además, se 
analizó la asociación del índice IE/GE con el HG.

Material y métodos

El estudio GEA (Genética de la Enfermedad Ateros-
clerosa) se diseñó en el Instituto Nacional de Cardio-
logía «Ignacio Chávez» para examinar las bases ge-
nómicas de la EAC y la relación entre los factores de 
riesgo tradicionales y emergentes con la aterosclerosis 
clínica y subclínica en población adulta mexicana. El 
estudio incluía 1,200 pacientes con EAC prematura y 
un grupo control de 1,500 individuos de 30 a 75 años 
de edad, sin historia familiar de EAC prematura y sin 
manifestaciones clínicas de enfermedad cardiovascu-
lar, residentes de la Ciudad de México. El grupo con-
trol se formó con sujetos no familiares de pacientes 
que acuden al banco de sangre de nuestro instituto y 
con los invitados a participar en el estudio a través de 
medios escritos, sin historia familiar ni personal de EAC. 
El estudio GEA fue aprobado por el Comité de Bioética 
del Instituto Nacional de Cardiología «Ignacio Chá-
vez». Los sujetos que aceptaron participar voluntaria-
mente firmaron el consentimiento informado.

De junio de 2008 a septiembre de 2010 se incluye-
ron 1,007 participantes en el grupo control. De este 
grupo, fueron seleccionados sujetos de ambos géne-
ros, no diabéticos, sin evidencia de enfermedad hepá-
tica, renal o tiroidea, y con consumo de alcohol menor 
a 20 g/día; quedando un total de 786 sujetos para el 
análisis. En todos los participantes se aplicaron cues-
tionarios estandarizados para obtener información de-
mográfica, antecedentes familiares y personales de 
factores de riesgo cardiovascular, hábitos dietarios, 
AF, consumo de alcohol y uso de medicamentos.

Medidas antropométricas 

El peso y la talla se midieron utilizando una báscula 
calibrada y un estadímetro de pared. El índice de masa 
corporal (IMC) fue calculado con la fórmula peso (kg)/
talla (m2). La circunferencia de cintura se midió con una 
cinta métrica de fibra de vidrio. La tensión arterial se 
midió por triplicado, utilizando un esfigmomanómetro 
digital Welch Allyn. El promedio de las dos últimas me-
diciones se utilizó para el análisis. La circunferencia de 
cintura > 90 cm en hombres y > 80 cm en mujeres 
definió la obesidad central, de acuerdo con criterios esta-
blecidos internacionalmente para población hispana21,22.

Análisis de laboratorio

Tras un ayuno de 10 h se colectó sangre venosa 
en tubos sin anticoagulante y en tubos con K2EDTA 



M.C. González-Salazar, et al.: Dieta, ejercicio e hígado graso

41

(1.8 mg/ml). Las concentraciones de glucosa, coles-
terol total, triglicéridos, colesterol de las lipoproteínas 
de alta densidad (C-HDL), así como las cifras de tran-
saminasa glutámico pirúvica (TGP), transaminasa glu-
támico oxalacetica (TGO), fosfatasa alcalina (ALP) y 
gamaglutamil transpeptidasa (GGT), se midieron utili-
zando reactivos enzimático-colorimétricos (Roche/Hi-
tachi, Alemania), en un autoanalizador Hitachi 902 
(Hitachi LTD, Tokio, Japón). La reproducibilidad y pre-
cisión de las determinaciones de los lípidos y lipopro-
teínas en nuestro laboratorio fueron evaluadas perió-
dicamente por el Programa de Estandarización de 
Lípidos del Centro de Control y Prevención de Enfer-
medades (LSP-CDC, Atlanta, GA. EE.UU.). La insulina 
en suero se determinó por radioinmunoanálisis, usan-
do el kit de Millipore RIA ST (Charles, Missouri, EE.UU.), 
que no reacciona de forma cruzada con la proinsulina 
humana (< 0.2%). Los coeficientes de variación intra- e 
interensayo fueron de 2.1 y 6.8%, respectivamente. La 
RI fue estimada con el modelo de homeostasis23.

Análisis de la dieta y AF

La dieta habitual se evaluó utilizando un cuestionario 
de frecuencia de consumo de alimentos24. El cuestio-
nario incluyó 116 alimentos, con especificación del 
tamaño de las porciones para cada uno de ellos. Los 
gramos de grasa, proteína e hidratos de carbono fue-
ron estimados con el programa Sistema de Evaluación 
de Hábitos Nutricionales y Consumo de Nutrimentos 
(SNUT)25. La AF se cuantificó usando un cuestionario 
que proporciona información sobre frecuencia, inten-
sidad y duración de la actividad durante el trabajo, el 
deporte y el tiempo libre26. La actividad en el trabajo 
se clasificó en tres niveles; nivel bajo: chófer, sacer-
dote, docencia, actividades en el hogar y todas las 
profesiones universitarias; nivel medio: obrero, carpin-
tero, plomero, granjero y todos los oficios; nivel alto: 
trabajadores de la construcción, deportistas y carga-
dores. Los deportes se dividieron en tres niveles, con-
siderando los deportes frecuentes en la población 
mexicana. Los deportes de nivel bajo incluyeron: pila-
tes, ejercicios de calentamiento, caminata, yoga, golf, 
billar y vela; nivel intermedio: ejercicios aeróbicos, at-
letismo, ciclismo, baile/zumba, tenis, pesas, gimnasia, 
béisbol, voleibol, carrera o trote mediano y aparatos 
de gimnasio; nivel elevado: box, fútbol, baloncesto, 
maratón y carrera a trote rápido. Con la suma de las 
tres actividades se determinó el índice de AF total.

Debido a que la obesidad es considerada el resul-
tado de la combinación de la sobrealimentación con 

insuficiente AF, los resultados de la ingesta diaria de 
kilocalorías (energía) y la AF total fueron utilizados 
para calcular el índice IE/GE.

Estudio de tomografía computarizada (TC)

Con un tomógrafo multidetector de 64 canales (So-
matón Sensation, Siemens, Forcheim, Alemania), se 
realizó un solo corte tomográfico a nivel de T11-T12 o 
T12-L1, con un grosor de 3 mm para estimar la ate-
nuación del hígado y del bazo. El diagnóstico de HG 
se estableció con un índice de atenuación hígado/
bazo (IAH: B) < 1.027.

Para medir la grasa abdominal se realizó un solo 
corte tomográfico a nivel del espacio intervertebral 
L4-L5. El área de GAV y el área de grasa abdominal 
subcutánea (GAS) fueron separadas mediante un tra-
zo manual siguiendo la pared muscular abdominal. Se 
cuantificó la grasa abdominal total (GAT) y la GAV en cm2, 
y la GAS se calculó restando el área de GAV a la 
GAT28. 

Análisis estadístico

Los datos se presentan como media ± desviación 
estándar (DE), mediana (rango intercuartil) o prevalen-
cias según corresponda. La comparación de medias 
se realizó por t de Student o análisis de la varianza 
(ANOVA), la de medianas con U Mann-Whitney o Krus-
kal-Wallis y la de prevalencias por χ2. Las caracterís-
ticas generales de la población se muestran por pre-
sencia o ausencia de HG. Para conocer el efecto del 
índice IE/GE sobre el HG, se estratificó a hombres y 
mujeres por cuartiles de este índice. La independencia 
de la asociación del índice IE/GE con el HG fue eva-
luada en el total de la población, mediante un análisis 
de regresión logística que incluyó edad, género, GAV, 
kilocalorías totales, lípidos, glucosa y los cuartiles del 
índice IE/GE como variables independientes. Todos los 
valores p < 0.05 se consideraron estadísticamente sig-
nificativos. Los análisis se realizaron con el paquete 
estadístico SPSS v. 15.0 (SPSS Chicago, II).

Resultados 

El presente trabajo incluyó 786 sujetos (53.6% mu-
jeres), con edad promedio de 54 ± 9 años. La preva-
lencia de HG fue de 32.6% (36.3% en hombres y 
29.4% en mujeres) y la de obesidad central, de 79.8% 
(77.5% en hombres y 81.8% en mujeres). La pobla-
ción con HG tuvo un perfil de riesgo metabólico más 
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adverso, caracterizado por mayor obesidad general y 
abdominal, valores más altos de tensión arterial, GAT, 
GAV, GAS y método homeostático de resistencia a la 
insulina (HOMA-RI), así como concentraciones más 
altas de glucosa, insulina, triglicéridos y concentracio-
nes menores de C-HDL. Las enzimas hepáticas se 
encontraron significativamente más elevadas en los 
individuos con HG (Tabla 1). 

En el análisis no ajustado, el consumo de macronu-
trimentos fue significativamente más alto en los parti-
cipantes con HG que en aquellos sin HG (datos no 
mostrados). Sin embargo, después de ajustar por 
edad, género, GAV y kilocalorías totales, no se obser-
varon diferencias significativas entre los grupos al ana-
lizar la población total, ni al analizar por separado a 
hombres y mujeres (Tabla 2). Análisis similares revela-
ron que las diferencias en el consumo de hidratos de 
carbono simples, complejos, grasa saturada, monoin-
saturada y poliinsaturada no fueron estadísticamente 

significativas entre los sujetos con HG y aquellos con 
hígado normal (datos no mostrados).

La actividad física total fue significativamente más 
baja en los sujetos con HG que en los individuos con 
hígado normal. Esta diferencia fue determinada princi-
palmente por la menor AF en el tiempo libre (Tabla 2). 
Las diferencias persistieron después de ajustar por 
edad, género, GAV y kilocalorías totales. Más aún, el 
análisis de regresión logística ajustado por edad, gé-
nero, GAV y kilocalorías totales mostró que la AF en el 
tiempo libre (RM: 0.69; IC 95%: 0.52-0.91; p= 0.009) y 
la AF total (RM: 0.86; IC 95%: 0.74-0.99; p = 0.03) 
reducen significativamente el riesgo de presentar HG.

Adicionalmente se analizó el efecto combinado del 
consumo y gasto de energía sobre el HG. Primero, se 
calculó la ingesta calórica total, tomando como refe-
rencia el requerimiento para su peso ideal. Después 
analizamos el exceso de consumo de energía. En to-
dos se observó un consumo excesivo de kilocalorías 

Tabla 1. Características clínicas y bioquímicas de los participantes sin y con HG

Variable Sin HG (n = 530) Con HG (n = 256) p*

Edad (años) 54.3 ± 9.9 53.7 ± 8.1 0.4

IMC (kg/m2) 27.3 ± 4.2 30.4 ± 4.5 < 0.001

Cintura (cm) 91.3 ± 11.0 99.9 ± 10.8 < 0.001

TAS (mmHg) 117.6 ± 18.9 120.7 ± 15.2 0.016

TAD (mmHg) 72.0 ± 9.7 74.9 ± 9.2 < 0.001

GAT (cm2) 421.8 ± 142.9 520.5 ± 143.3 < 0.001

GAV (cm2) 146.3 ± 67 190.3 ± 61.5 < 0.001

GAS (cm2) 275.6 ± 110.5 330.2 ± 114.2 < 0.001

HOMA-RI 2.3 (3.3-4.7) 4.2 (5.4-7.0) < 0.001

Glucosa (mg/dl) 89.3 ± 9.4 95.8 ± 10.6 < 0.001

Insulina (µUI/ml) 11.1 (15.5-20.5) 18.6 (23.4-29.6) < 0.001

Triglicéridos (mg/dl) 100.3 (134.8-187) 127 (163.4-211) < 0.001

C-HDL (mg/dl) 49.7 ± 14 43.7 ± 12.3 < 0.001

Colesterol total (mg/dl) 193.6 ± 36.5 192.8 ± 34.2 0.77

TGP (UI/l) 20 (15-26.8) 30 (23-46) < 0.001

TGO (UI/l) 24 (20-28) 29.0 (24-37.3) < 0.001

ALP (UI/l) 78 (65-91.2) 80 (69-97.3) 0.012

GGT (UI/l) 22 (15-34) 32 (23-47) < 0.001

Media ± DE o mediana (rango intercuartil). 
*T de Student o U Mann-Whitney. 
TAS: tensión arterial sistólica; TAD: tensión arterial diastólica. 
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totales, sin embargo, el exceso en la energía total 
consumida fue significativamente mayor en los hom-
bres (29 vs 19%; p = 0.02) y mujeres (50 vs 42.0%; 
p = 0.08) con HG, comparados con los participantes 
sin HG. La obesidad es consecuencia de una despro-
porción entre las kilocalorías consumidas y AF realiza-
da. Nosotros analizamos la asociación del HG con el 
índice IE/GE. El dato del numerador se deriva de la 
ingesta diaria de kilocalorías (IE) y el denominador es 
el valor de la AF total (GE), como subrogado del GE.

En la tabla 3 se muestra que al aumentar el índice 
IE/GE del cuartil 1 al 4, se incrementaron gradualmen-
te el IMC, la circunferencia de cintura, todas las me-
didas de grasa abdominal, las concentraciones de 
glucosa e insulina y la RI (p < 0.001). Una tendencia 
similar fue observada para los triglicéridos, mientras 
que el C-HDL mostró una asociación inversa y signifi-
cativa. Como era de esperarse, el consumo de kiloca-
lorías totales y de cada uno de los macronutrimentos 
fue más alto en el cuartil 4, en tanto que todos los tipos 
de AF fueron menores en este último cuartil. En el 
análisis de correlación simple se observó que el incre-
mento del índice IE/GE también se asoció a prevalen-
cias más altas de GAV aumentada, RI e HG (Fig. 1). 
El análisis de regresión logística realizado para deter-
minar la independencia de la asociación del índice IE/
GE con la presencia de HG mostró que, comparados 
con los sujetos del cuartil 1, los individuos del cuar-
til 4 tuvieron mayor probabilidad de presentar HG 
(RM: 1.694; IC 95%: 1.019-2.817; p = 0.042) aun des-
pués de ajustar por edad, género, GAV, C-HDL, trigli-
céridos y glucosa (Fig. 2). Esta asociación perdió el 
significado estadístico cuando los valores de insulina 
plasmática se agregaron al modelo (RM: 1.491; IC 95%: 
0.881-2.525).

Discusión

Los resultados del presente estudio mostraron que 
la AF total y la del tiempo libre se asocian de manera 
inversa e independiente con la presencia de HG. Ade-
más, después de controlar por varios factores confu-
sores, se observó que el índice IE/GE se relacionó de 
forma directa e independiente con el HG, indicando 
que la población portadora de HG tiene un consumo 
calórico excesivo para su AF habitual. Previamente se 
ha reportado una relación inversa entre la AF realizada 
en el tiempo libre y la prevalencia de HG19. Consisten-
tes con ese estudio, nuestros resultados mostraron 
que la AF total y la desarrollada durante el tiempo libre 
tienen un efecto protector contra la presencia de HG 
independiente de la edad, género, GAV y kilocalorías 
totales. Sin embargo, cuando el índice HOMA-RI se 
incluyó en el modelo, se perdió el efecto de ambos 
tipos de AF, sugiriendo que la RI es uno de los 
principales mediadores del beneficio potencial aso-
ciado con niveles altos de AF. De hecho, se ha obser-
vado que aun sin cambios en el peso corporal29 y GAV5, 
la AF mejora la sensibilidad a la insulina y la homeos-
tasis de la glucosa. También se ha sugerido que la AF 
puede disminuir el depósito de grasa intrahepática a 
través de otros mecanismos, como el aumento en oxi-
dación de ácidos grasos e inhibición de síntesis hepá-
tica de lípidos30, disminución del acúmulo de triglicé-
ridos en hígado31 y disminución de la captación 
hepática de ácidos grasos libres32. 

Varios estudios han analizado la asociación entre los 
componentes de la dieta y el HG. Se ha observado 
que, en comparación con individuos control, los pa-
cientes con HG consumen más proteínas9,10, hidratos 
de carbono11,12 grasa y colesterol13-15. Sin embargo, 

Tabla 2. Consumo de los macronutrimentos y AF según presencia de HG

Variable Sin HG (n = 530) Con HG (n = 256) p*

Proteínas (kcal) 315.5 ± 2.28 310 ± 3.34 0.203

Hidratos de carbono (kcal) 1226.5 ± 6.99 1223 ± 10.2 0.809

Grasa (kcal) 759.3 ± 6.33  767.6 ± 9.29 0.468

AF en el trabajo 2.83 ± 0.26 2.77 ± 0.038 0.197

AF en el deporte 2.38 ± 0.033 2.35 ± 0.047 0.688

AF en el tiempo libre 2.72 ± 0.028 2.58 ± 0.04 0.008

AF total 7.93 ± 0.05 7.71 ± 0.81 0.032

*ANCOVA: valores medios ± error estándar, ajustado por edad, género, GAV y kilocalorías totales.
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Tabla 3. Características de la población por cuartiles del índice IE/GE*

Cuartil 1 (n = 174) 2 (n = 176) 3 (n = 176) 4 (n = 176) p

Mujeres
Hombres

< 226
< 238

De 226 a 277.3
De 238 a 296.5

De 277.4 a 343.4
De 296.6 a 360.4

> 343.4
> 360.4

M/H (%) 55.9/44.1 53.8/46.2 54.3/45.7 53.6/46.4 N.S.

Edad (años) 56 ± 10 56 ± 10 56 ± 8 53 ± 8† 0.004

IMC (kg/m2) 26.8 ± 4.0 28.0 ± 4.3 29.1 ± 4.6 ‡ 30.2 ± 4.7‡ < 0.001

Cintura (cm) 90.6 ± 11.6 93.3 ± 11.0 96.0 ± 12.0 97.8 ± 11.1 <0.001

GAT(cm2) 406.8 ± 138.1 453.8 ± 145.1 480.4 ± 162.3 502.3 ± 145.9 <0.001

GAV (cm2) 144.3 ± 64.2 169.7 ± 78.7 168.5 ± 70.7 174.1 ± 60.8 <0.001

GAS (cm2) 262.5 ± 106.1 284.0 ± 104.4 311.9 ± 120.9 328.2 ± 120.9 <0.001

Glucosa (mg/dl) 89 ± 10 93 ± 11† 93 ± 11† 93 ± 9† < 0.001

Insulina (µUI/ml) 15.6 (10.9-21.1) 17.8 (13.3- 23.5)† 19.35 (12.6-24.5)† 20.6 (15.2-29.0)‡ < 0.001

HOMA-RI 3.39 (2.46-4.60) 4.04 (2.92-5.67)‡ 4.32 (2.60-5.91)‡ 4.88 (3.32-7.00)‡ < 0.001

Colesterol total (mg/dl) 191 ± 34 194 ± 38 195 ± 31 196 ± 41 0.597

Triglicéridos (mg/dl) 138 (101-188) 147 (109-191) 148 (108-204) 153 (122-215)† 0.033

C-HDL (mg/dl) 50 ± 14 47 ± 14 49 ± 14 45 ± 13† 0.015

Kilocalorías totales/día 1614.1 ± 311.6 2086.5 ± 312.6 2439.3 ± 393.1 3095.3 ± 656.4 < 0.001

Proteína (kcal/día) 231.5 ± 57.7 287.7 ± 61.6 326.7 ± 65.1 402.6 ± 107.7 < 0.001

HCO (kcal/día) 841.5 ± 203.1 1098.6 ± 222.9 1318.6 ± 308.5 1675.5 ± 439 < 0.001

Grasa (kcal/día) 541.2 ± 142.8 700.2 ± 168.2 794 ± 185.4 1017.2 ± 258.7 < 0.001

AF en el trabajo 2.9 ± 0.54 2.79 ± 0.56 2.84 ± 0.55 2.69 ± 0.62 0.002

AF en el deporte 2.59 ± 0.67 2.52 ± 0.71 2.32 ± 0.70 2.0 ± 0.57 < 0.001

AF en el tiempo libre 2.94 ± 0.56 2.73 ± 0.57 2.59 ± 0.59 2.43 ± 0.55 < 0.001

AF total 8.47 ± 1.03 8.05 ± 1.15 7.75 ± 1.11 7.19 ± 1.16 < 0.001

Media ± DE o mediana (rango intercuartil). 
*ANOVA o Kruskal-Wallis según corresponda.
†p < 0.05 vs cuartil 1. 
‡p < 0.01 vs cuartil 1. 
M: mujeres; H: hombres; HCO: hidratos de carbono. 

los hallazgos de esos estudios no son consistentes, y 
algunos son contradictorios. En nuestro estudio, al 
controlar por edad, género, GAV y kilocalorías totales 
no encontramos diferencia significativa en el consumo 
de los diferentes macronutrimentos entre individuos 
con y sin HG. No está claro, entonces, si el HG se 
asocia con dietas enriquecidas en algún tipo de ali-
mento. Por otra parte, la información disponible mues-
tra que el consumo de energía es significativamente 
más alto en pacientes con HG que en individuos con 
hígado normal33. Los efectos del consumo excesivo 
de energía se han estudiado en individuos sanos, en 

quienes, al aumentar kilocalorías en base a hidratos 
de carbono13, grasa14 o grasa/proteína10,14 se detecta 
un aumento de la grasa intrahepática y las diversas 
anormalidades metabólicas frecuentemente observa-
das en pacientes con HG. En nuestro estudio, la esti-
mación con base al peso ideal mostró que, aunque 
excesiva en ambos grupos, los hombres y las mujeres 
con HG tienen una ingesta de energía mayor que sus 
contrapartes con hígado normal. Estos estudios y el nues-
tro sugieren que el aumento en el contenido de grasa 
hepática se presenta en respuesta al exceso de kilo-
calorías, independientemente de la composición en 
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Figura 1. Asociación del índice IE/GE con GAV elevada (GAV > percentil 75, mujeres > 132 cm2, hombres > 155 cm2), RI (HOMA-RI 
> percentil 75 hombres y mujeres ≥ 3.45) e HG.

macronutrimentos de la dieta. Los mecanismos res-
ponsables del aumento de grasa en hígado con la 
sobrealimentación se desconocen. Aunque se piensa 
que la elevación de los ácidos grasos libres promueve 
el aumento de grasa intrahepática, las concentracio-
nes de estos compuestos en suero no se han encon-
trado consistentemente elevados durante las dietas 
hipercalóricas14. 

Cuando la ingesta de energía excede el gasto caló-
rico, se presenta un balance de energía positivo que 
se manifiesta por un incremento en la masa corporal, 
de la cual un 60-70% es habitualmente grasa16. Con-
sistente con el hallazgo del elevado consumo de ener-
gía y con la baja AF, en el presente trabajo se encon-
tró una alta prevalencia de obesidad abdominal. Esta 
prevalencia es similar a la reportada en otros estudios 

de población mexicana (~ 80%)34, en los que se han 
empleado los mismos puntos de corte para definir 
obesidad abdominal; que además son los puntos de 
corte que han mostrado mayor asociación con factores 
de riesgo cardiovascular22. Aunque otros criterios, 
como el índice cintura cadera y el índice cintura talla 
han sido propuestos para definir la obesidad, la medi-
ción de la circunferencia de cintura ha mostrado ser 
una técnica más fácil de aplicar, además de tener 
mejor correlación con el cúmulo de tejido adiposo 
visceral35.

Nuestro análisis por cuartiles del índice IE/GE mostró 
que el promedio del consumo calórico total fue apro-
ximadamente un 92% más alto en los participantes del 
cuartil 4 comparado con aquellos del cuartil más bajo, 
mientras que la AF total fue un 15% menor en el cuartil 
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más alto que en el cuartil 1 del índice IE/GE. La mag-
nitud de las diferencias entre los grupos con y sin HG 
fue mayor para la ingesta calórica (92% cuartil 4 vs 
cuartil 1) que para la AF (15% cuartil 4 vs cuartil 1). 
Este hallazgo sugiere que la obesidad en la población 
es el resultado del consumo calórico elevado más que 
de menor AF. Esta desproporción entre el consumo de 
energía y el nivel de AF se acompañó de mayor obe-
sidad, más RI y alteraciones metabólicas, y se asoció 
con la presencia de HG independientemente de otros 
factores que incluyeron la GAV. Estos resultados son 
consistentes con un estudio en el que se duplicó el 
consumo calórico y se redujo la AF en 18 individuos 
sanos con peso normal. En cuatro semanas se obser-
vó ganancia de un 10% en el peso corporal e incre-
mentos significativos en el contenido de grasa hepáti-
ca y en la concentración de insulina en ayuno15. Ese 
estudio y nuestros hallazgos dan soporte al concepto 
de que para reducir la obesidad y anormalidades aso-
ciadas se requiere modificar tanto el consumo como 
el gasto de energía16.

Limitaciones

El presente estudio tiene varias limitaciones poten-
ciales. Primero, por ser de tipo transversal no permite 
establecer relaciones causales o temporales. Segun-
do, debido a que la muestra se constituyó por volun-
tarios, los participantes pueden no ser representativos 
de la población general. Sin embargo, debido a que 

es poco probable que los participantes tuvieran cono-
cimiento de ser portadores de HG, se esperaría que 
la asociación con la AF y el índice IE/GE fuera similar 
a la de una muestra aleatoria. Tercero, el cuestionario 
utilizado para evaluar la AF no está validado en pobla-
ción mexicana. Sin embargo, esta misma herramienta 
ha sido utilizada en otras poblaciones con diferentes 
estratos socioeconómicos, en los que se muestra que 
la evaluación de los tres niveles de AF puede ser ge-
neralizada19 .Cuarto, el diagnóstico de HG se estable-
ció con base en imágenes de TC y exclusión de otras 
causas de enfermedad hepática crónica, pero no se 
confirmó por biopsia de hígado. Sin embargo, se ha 
mostrado correlación significativa entre el diagnóstico 
de HG por TC y el grado histológico de esteatosis. Quin-
to, una limitante encontrada en el cuestionario de fre-
cuencia de consumo de alimentos fue la falta de bases 
de datos de composición de nutrimentos adecuada 
para los alimentos mexicanos; sin embargo, previa-
mente se ha mostrado que el cuestionario proporciona 
una adecuada representación de los alimentos que 
regularmente se consumen en la Ciudad de México24.

Conclusiones

Los resultados del presente estudio sugieren que la 
práctica de ejercicio físico reduce el riesgo de presen-
tar HG, en forma independiente, mientras que el con-
sumo elevado de kilocalorías en combinación con la 
inactividad física favorece la presencia de la alteración 
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1

Cuartil 2

IE
/G

E

Cuartil 4

Cuartil 3

OR: 1.262 (IC 95%: 0.747-2.133)

OR: 1.694 (IC 95%: 1.019-2.817)

OR: 1.089 (IC 95%: 0.642-1.848)  

3 6

Figura 2. Regresión logística para conocer la asociación de los cuartiles del índice IE/GE con la presencia de HG. Ajustado por edad, 
género, C-HDL, triglicéridos, glucosa y GAV elevada (GAV > percentil 75).
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hepática. Estos datos destacan la importancia de es-
tablecer estrategias dirigidas a modificar el estilo de 
vida para prevenir el depósito aumentado de grasa en 
hígado y condiciones como la diabetes, la hiperten-
sión, la dislipidemia y la enfermedad cardiovascular, 
todas ellas asociadas significativamente con la morbi-
mortalidad en nuestro país.
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