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1. Introducción 

El hígado corresponde a un órgano de vital 
importancia, es el más extenso después de la 
piel y la glándula más grande del cuerpo huma-
no (2,5% de la masa muscular). Recibe todas 
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las sustancias absorbidas en el tubo digestivo 
desde la vena porta, con excepción de los ácidos 
grasos de cadena larga [1]. En términos histológi-
cos, el hígado se compone principalmente de he-
patocitos que están encargados de llevar a cabo 
la mayoría de las funciones hepáticas; las células 
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de Kupfer, cuya principal función es la defensa 
del tejido hepático, la síntesis de citoquinas y de 
especies reactivas de oxígeno; y, las células es-
trelladas que, además de actuar como depósito 
de grasa y vitaminas liposolubles, se encargan 
de la degradación de la matriz extracelular y de 
la regulación del flujo sanguíneo [2].  El hígado 
tiene más de mil funciones, las principales co-
rresponden al metabolismo, almacenamiento y 
transporte  de nutrientes; presenta propiedades 
de detoxificación, inmunológicas y de coagula-
ción; participa en el metabolismo de hormonas 
y homeostásis de vitaminas liposolubles; tiene 
funciones vasculares (reservorio de sangre, for-
mación de linfa) y secretoras (síntesis y secre-
ción de sales biliares).

 Las vías metabólicas llevadas a cabo en el 

hígado pueden dividirse en:

• Vías centrales comunes: glicólisis, ciclo 
de Krebs, β-oxidación, metabolismo de ami-
noácidos, fosforilación oxidativa.

• Vías predominantemente hepáticas: glu-
coneogénesis, lipogénesis, síntesis de lipo-
proteinas, colesterogénesis, biotransforma-
ción de xenobióticos.

• Vías exclusivamente hepáticas: ureogé-
nesis, cetogénesis, síntesis de proteinas de 
transporte, síntesis de ácidos y sales biliares, 
síntesis de novo de purinas [3].

Las enfermedades hepáticas comprenden 
una amplia lista de trastornos de diversas etio-
logías, desarrollo y pronóstico. Las técnicas de 
diagnóstico, descritas en orden de especificidad/
sensibilidad, se basan en análisis de tejido (biop-
sia), imagenología (resonancia magnética, tomo-
grafía axial computarizada, técnicas de ultrasoni-
do), bioquímica sanguínea (anticuerpos, enzimas 
hepáticas) asociados a signos/síntomas clínicos 

[4]. Algunas enfermedades hepáticas son aque-
llas que afectan la síntesis y secreción de bilis, 
entre ellas, la colestasis, la cirrosis biliar primaria, 
la colangitis esclerosante y la litiasis biliar. Tam-
bién existen trastornos hereditarios que afectan 
la función hepática como la hemocromatosis 
y la enfermedad de Wilson. Este órgano puede 
verse afectado por la presencia de tumores o de 
otras enfermedades sistémicas que alteran la 
función normal del hígado, tales como algunas 
enfermedades autoinmunes. Otros trastornos 
que afectan el parénquima hepático correspon-
den a hepatitis de origen viral y las hepatopatías 
por tóxicos como drogas o alcohol. Sin embargo, 
la enfermedad hepática de mayor relevancia des-
de el punto de vista nutricional en la actualidad 
es la enfermedad de hígado graso no alcohólico 
(EHGNA), a la que daremos mayor énfasis en 
este capítulo [4]. 

La EHGNA afecta entre un 20-30% de la po-
blación general y de estos, un 90% posee sobre-
peso u obesidad, pudiendo estar subestimada 
debido a la dificultad de realizar el diagnóstico. 
EHGNA comprende tres etapas: la esteatosis he-
pática caracterizada por la infiltración de grasa 
mayor al 5% del peso del hígado, la esteatohe-
patitis que implica la presencia de inflamación y 
la cirrosis hepática donde se observa fibrosis del 
tejido [5]. Gran parte de los sujetos con EHGNA 
son clínicamente asintomáticos, de ellos 10-25% 
progresa a esteatohepatitis, 5-8% es susceptible 
a desarrollar cirrosis en 5 años y 12,8% de los pa-
cientes cirróticos tendrá hepatocarcinoma en 3 
años [6].  

2. Mecanismos fisiopatológicos involucra-
dos en la prevención y el desarrollo de la 
enfermedad de hígado graso no alcohólico

La EHGNA se caracteriza por la presencia de 
un proceso inflamatorio sostenido y de bajo gra-
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do debido al consumo de dietas poco saludables 
[7,8]. Diferentes teorías han intentado explicar la 
relación entre el consumo de este tipo de dietas y 
el estado inflamatorio. Interesantemente, el des-
equilibro de la microbiota intestinal, conocido 
como disbiosis, ha sido fuertemente asociado al 
desarrollo y mantención de una serie de enferme-
dades, entre ellas la EHGNA [9-15]. La microbiota 
intestinal es relativamente balanceada en sujetos 
sanos, sin embargo, el consumo de dietas altas 
en grasas saturadas y azúcares simples alteran 
la fisiología intestinal del huésped, generando 
un aumento de la capacidad de producir energía 
además de aumentar la permeabilidad intesti-
nal a endotoxinas y lipopolisacáridos (LPS) que 
llegan directamente al hígado por la circulación 
portal [10]. De esta manera, el hígado trabaja 
como una especie de filtro para fagocitar los LPS 
y todos los productos de desechos que llegan al 
órgano, generando así un inevitable proceso in-
flamatorio hepático que es sostenido. El compro-
miso de la integridad de la barrera intestinal y su 
relación con la inflamación hepática es bien do-
cumentado en sujetos con EHGNA [16,17]. Tras 
el proceso inflamatorio, se instala la resistencia 
a la insulina en el órgano y, finalmente, las altera-
ciones metabólicas características de la esteato-
sis y EHGNA. Por lo tanto, en la prevención y tra-
tamiento de enfermedades hepáticas de índole 
nutricional se prioriza el consumo de alimentos 
o compuestos que promuevan el equilibrio de la 
microbiota intestinal ayudando a mantener así la 
correcta permeabilidad intestinal, o que eviten el 
desarrollo de un proceso inflamatorio hepático 
y la consecuente resistencia a la insulina junto 
con la alteración de rutas metabólicas como es 
la lipogénesis de novo y la esteatosis hepática.      

El aumento de la expresión de receptores 
activados por proliferadores de peroxisomas 
(PPARs) podría ejercer beneficios en el control de 
EHGNA una vez que estos están relacionados a 
la prevención de desórdenes inflamatorios, ade-
más de regular el metabolismo de lípidos y car-
bohidratos [18,19]. Se ha visto, por ejemplo, que 

cuanto mayor es el periodo de lactancia materna 
se verifica una mayor expresión del PPAR-γ ejer-
ciendo un factor de protección frente a EHGNA, 
esteatohepatitis no alcohólica y fibrosis hepática 
[20]. Esto podría deberse a la presencia de áci-
dos grasos de cadena larga de la serie n-3, espe-
cialmente DHA que actuarían activando PPAR (α 
y γ) contra el proceso de fibrosis [21]. Las dietas 
enriquecidas en DHA han sido relacionadas a 
un menor riesgo de desarrollar esteatosis en el 
hígado en modelos animales por reducir la bio-
síntesis del colesterol y la lipogénesis hepática 
[22]. Considerando que la leche entera no es una 
fuente relevante de DHA, el consumo de leche y 
productos lácteos disponibles comercialmente 
que sean fortificados con DHA serían una buena 
alternativa de consumo para evitar el desarrollo 
de EHGNA. 

Otro componente que ayudaría a evitar la 
esteatosis son los ácidos grasos trans-16: 1n-7. 
Estos no pueden ser sintetizados por el cuerpo 
humano y están presentes en la dieta casi exclu-
sivamente debido a la ingesta de carnes y leche 
de rumiantes, siendo detectados en el plasma 
como fosfolípidos del ácido trans-palmitoleico 
[23,24]. Se ha verificado que la grasa proveniente 
de leche de rumiantes por contener ácidos gra-
sos trans-16: 1n-7 podría estimular la oxidación 
de grasas o inhibir la lipogénesis de novo en el 
hígado, de esta manera reduciría el acúmulo del 
contenido de grasa hepática mejorando la sen-
sibilidad a insulina en el hígado y la tolerancia a 
la glucosa [25,26]. En la (Figura 1) se presenta 
un resumen de los mecanismos fisiopatológicos 
descritos hasta ahora que explican, en parte, la 
relación entre el consumo de una dieta occiden-
tal, rica en grasas saturadas y azúcares simples, 
y la incidencia de EHGNA.
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3. Efecto del consumo de lácteos sobre las 
enfermedades hepáticas: estudios pre-clí-
nicos 

El elevado contenido de grasas saturadas 
y colesterol presentes en productos lácteos no 
descremados ha sido responsable de generar 
una recomendación tendiente a limitar el con-
sumo de estos productos con el objetivo de 
reducir el riesgo cardiovascular y evitar otras 
enfermedades crónicas. Sin embargo, algunos 
meta-análisis de estudios epidemiológicos han 

Figura 1. Mecanismos fisiopatológicos que explican 
la relación entre dieta occidental, disbiosis intesti-
nal y enfermedad de hígado graso no alcohólica. La 
dieta alta en grasa saturada y en azúcares simples 
promueve una mayor absorción de endotoxinas y 
LPS en el intestino. Las endotoxinas y LPS absorbi-
dos, llegan a través del torrente sanguíneo al hígado, 
donde inducen a los macrófagos a liberar citoqui-
nas, las cuales reducen la sensibilidad a la insuli-
na en los hepatocitos, provocando una resistencia 

a la insulina localizada. El consumo de DHA y de 
ácidos grasos trans-16:1n-7 aumentan la expresión 
de PPARs los cuales son considerados factores de 
protección frente al desarrollo de la esteatosis he-
pática. 
LPS: lipopolisacáridos. 
DHA: ácido docosahexaenoico. PPARs: receptores 
activados por proliferadores de peroxisomas. AGs: 
ácidos grasos.

sugerido que la ingesta de lácteos no induce a un 
mayor riesgo cardiovascular e incluso presenta 
una asociación inversa [27-29]. En este sentido, 
estudios pre-clínicos con modelos animales in-
tentan elucidar la relación entre el consumo de 
lácteos y sus efectos en la salud, incluyendo la 
protección hepática. En un estudio con ratones 
C57BL/J obesos y diabéticos en donde se admi-
nistró queso del tipo camembert madurado por 
distintos períodos de tiempo (0, 15 o 35 días) 
durante 4 semanas, se verificó que los quesos 
maduros por un mayor período provocaron una 
mejor tolerancia a la glucosa sin afectar la secre-
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ción de insulina en los ratones estudiados, y se 
redujeron los marcadores del estrés oxidativo en 
tejido adiposo como el TBARS y la expresión de 
mRNA NADPH oxidasa. Además, las tres matri-
ces de queso disminuyeron significativamente el 
contenido de lípidos en el hígado, indicando que 
el tiempo de maduración de los quesos puede 
alterar significativamente la homeostasis de la 
glucosa y de lípidos disminuyendo la esteatosis 
hepática de ratones obesos y diabéticos [30]. 
Los autores atribuyen estos resultados a la pre-
sencia de fosfolípidos en los quesos y al proceso 
de fermentación por el cual han pasado, como 
resultado de la interacción de bacterias específi-
cas presentes en los quesos que generan deter-
minados metabolitos y proteólisis de la matriz de 
caseína, procesos propios de la maduración del 
queso [31,32]. 

Otros autores demostraron una reducción de 
triglicéridos hepáticos y de la concentración de 
colesterol en ratas Fischer-344 tras el consumo 
de liofilizado de queso tipo Gouda madurado por 
8 meses. Los autores indican que una disminu-
ción de los niveles de grasa hepática por un au-
mento en el consumo de queso podría ayudar en 
el tratamiento de la resistencia a la insulina, un 
elemento común en la EHGNA [33]. Esto se ex-
plica por una mayor excreción fecal de grasas en 
los animales alimentados con queso y por el pro-
ceso de manufactura del queso donde el efecto 
de las bacterias ácido lácticas en la fermenta-
ción del producto, en este caso Lactobacillus 
gasseri, puede ser responsable de interrumpir la 
absorción de lípidos en el intestino de los anima-
les al ligarse al colesterol y ácidos grasos [34].

El consumo de péptidos del kéfir de leche en 
ratones C57BL/6JNarl mejoró síntomas relacio-
nados a la EHGNA, tales como la inflamación 
hepática, la formación de grasa en el hígado (tri-
glicéridos y colesterol) a través de la activación 
de la vía JAK2 por estimular la fosforilación de 
AMPK y de STAT3 que puede translocarse al nú-
cleo y regular la expresión de genes involucrados 
en la oxidación de ácidos grasos. También dismi-

nuyó la expresión de enzimas como acetil-CoA 
carboxilasa y de la proteína de unión a elementos 
reguladores de esteroles (SREBP-1c), inhibiendo 
la lipogénesis de novo. De esta manera, los au-
tores indican que el uso de kéfir puede generar 
beneficios en la prevención o tratamiento de la 
EHGNA y sus complicaciones [35]. Un ensayo 
con ratas Wistar verificó que el consumo de un 
probiótico preparado con Lactobacillus paracasei 
aislado de un fermentado natural en la leche re-
dujo significativamente la ganancia de peso, los 
niveles séricos de triglicéridos y de LDL en los 
animales. Además, el análisis histológico indicó 
una reducción significativa de los niveles de tri-
glicéridos hepáticos y de la esteatosis [36].

En ratones C57BL/6J alimentados con un ex-
tracto enriquecido de fosfolípidos provenientes 
de la leche se verificó la reducción del peso del 
hígado indicando diminución de la hepatomega-
lia y de la esteatosis hepática, acompañado por 
el aumento de los niveles de lípidos séricos en 
animales alimentados con una dieta alta en gra-
sas (21% de grasas provenientes de mantequilla 
[37]. Por el contrario, el consumo de una dieta 
alta en grasa con un 40% de lípidos provenien-
tes de manteca indujo al aumento del acúmulo 
de grasa hepática en ratones obesos C57BL/6J, 
esto debido a una mayor expresión de genes 
lipogénicos, tales como mayor expresión del 
ácido graso sintasa, estearoil-CoA desaturasa y 
acetil-CoA carboxilasa, enzimas que están rela-
cionadas al acúmulo de ácidos grasos en el hí-
gado [38]. En síntesis, los efectos sobre la salud 
hepática del consumo de leche y sus derivados 
van a depender del tipo de lácteo consumido, ya 
que los productos fermentados y madurados pa-
recen ejercer un efecto positivo sobre el hígado 
actuando en la prevención y/o tratamiento de en-
fermedades como la EHGNA (Figura 2).
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4. Tratamiento nutricional de enfermeda-
des hepáticas: guías clínicas 

Respecto a las indicaciones para la preven-
ción y tratamiento de las enfermedades hepáti-
cas, estas van a depender de la etiología del tras-
torno. En relación a las enfermedades hepáticas 
de origen viral, el abordaje nutricional para el tra-
tamiento dependerá de la etapa en que este se 
encuentre y la gravedad. En casos más graves, 
se debe evaluar la necesidad del uso de nutrición 
enteral o parenteral para mantener el estado nu-
tricional adecuado del paciente con un correc-
to aporte de nutrientes. En casos de pacientes 
compensados, se evitará la ingesta de grasas 
saturadas, alimentos ricos en lípidos, alimentos 
procesados y naturales que contengan elevada 
cantidad de fructosa [39]. 

En relación al daño hepático por drogas o 
alcohol, la prevención se basa en limitar el uso 

Figura 2. Comparación entre el efecto de la ingesta de kéfir y queso maduro versus la ingesta de mantequilla 
sobre la salud hepática.

de fármacos hepatotóxicos como es el caso del 
paracetamol, y suprimir el consumo de alcohol o 
drogas. El tratamiento nutricional se focaliza en 
cubrir carencia de micronutrientes (complejo B, 
vitamina C, hierro) y mantener un estado nutricio-
nal óptimo [39]. 

En el caso de la EHGNA se indica mantener 
un peso adecuado y práctica de actividad física 
regular, así como evitar el desarrollo de los facto-
res de riesgo metabólicos asociados (diabetes, 
hipertensión y dislipidemia). Como gran parte de 
los pacientes con EHGNA presentan algún gra-
do de exceso de peso, el tratamiento consiste 
en una dieta restringida en calorías para lograr la 
baja de 0,5 a 1 kg por semana, puesto que una re-
ducción de peso superior al 7% y 9% se han aso-
ciado con una reducción de la esteatosis y de la 
inflamación del hígado, respectivamente [40, 41]. 
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5. Efecto del consumo de lácteos sobre las 
enfermedades hepáticas: estudios obser-
vacionales y ensayos clínicos 

Un estudio ecológico longitudinal realizado 
en Serbia, entre los años 1991 y 2010, conside-
ró el seguimiento de 7,5 millones de habitantes 
y analizó el consumo de alimentos per cápita, 
obtuvo como resultado una asociación positi-
va débil entre el consumo de leche de vaca y la 
mortalidad por cáncer hepático en la población 
de mujeres estudiadas. Los autores señalan 
que esta asociación podría deberse a que el 
alto consumo de leche refleja un alto consumo 
de grasas en la dieta, también lo explican por el 
contenido de factores de crecimiento o de estró-
genos y progesterona que podría aportar este 
producto a la dieta [42]. Vale mencionar que el 
año 2013, se detectó la presencia de altas canti-
dades de aflatoxina, un hongo relacionado con el 
desarrollo de carcinoma hepático, en productos 
lácteos producidos en Serbia. Además, dos es-
tudios europeos caso-control que consideraron 
muestras más reducidas encontraron un efecto 
protector del consumo de leche y yogurt sobre 
el riesgo de desarrollar carcinoma hepático tanto 
en hombres como en mujeres [43,44]. Otros estu-
dios observacionales que consideran individuos 
diagnosticados con alteraciones hepáticas han 
sido desarrollados encontrando resultados in-
teresantes. Es así como 42 pacientes con daño 
hepático crónico de diversa etiología fueron en-
cuestados respecto a sus hábitos alimentarios 
realizados desde el momento del diagnóstico de 
la enfermedad, solo en el grupo de individuos con 
cirrosis biliar primaria se observó una asociación 
positiva entre el consumo de lácteos y los niveles 
de bilirrubina sérica y de aspartato aminotransfe-
rasa (AST) [45]. Por otro lado, un estudio similar 
que consideró 96 pacientes diagnosticados con 
EHGNA a quienes se les aplicó una encuesta de 
consumo alimentario antes de recibir consejería 
alimentaria, encontró que los pacientes declara-
ban un bajo consumo de lácteos junto a un insu-

ficiente consumo de algunos micronutrientes ca-
racterísticos de este grupo de alimentos, como 
es el caso del calcio [46]. Resultados similares 
reporta un artículo que estudió hombres y mu-
jeres con EHGNA (n=17) donde se encontró una 
asociación negativa de la concentración plas-
mática del ácido trans-palmitoleico y de otros 
biomarcadores de la ingesta de grasas de pro-
ductos lácteos con los niveles de infiltración de 
grasa en hígado [47]. Un último estudio descripti-
vo que consideró 136 pacientes diagnosticados 
con EHGNA, a quienes se les encuestó respecto 
a sus hábitos alimentarios, encontró que aque-
llos que consumían mayor cantidad de lácteos 
bajos en grasa presentaban menor resistencia 
a la insulina y mejor estado de salud hepática 
[48].  Los estudios mencionados que consideran 
grupos de individuos diagnosticados con enfer-
medad hepática, especialmente EHGNA, tienden 
a reportar un efecto positivo del consumo de lác-
teos sobre la salud hepática. Por otro lado, solo 
un estudio ecológico señala resultados distintos 
respecto a la mortalidad en mujeres que padecen 
hepatocarcinoma. Meta-análisis o estudios con 
técnicas de mayor sensibilidad y con muestras 
de mayor tamaño son requeridos para concluir 
resultados más certeros.

Respecto a los ensayos clinicos publicados 
en humanos, la mayoría de ellos ha considerado 
individuos con EHGNA y demuestran efectos po-
sitivos del consumo de lácteos y derivados sobre 
la prevención y desarrollo de la enfermedad (Ta-
bla 1). Es así como un ensayo clínico randomi-
zado controlado, con una duración de dos años 
que consideró 219 mujeres adultas mayores, a 
quienes se les indicó ingerir una bebida con 30 g 
de proteína de suero de leche para su consumo 
diario, encontró que el grupo intervenido, si bien 
no redujo el peso ni la prevalencia de EHGNA, 
previno el daño de la esteatosis hepática asocia-
do a la ganancia de peso [49]. Otro ensayo clínico 
cruzado de 6 semanas que consideró 37 sujetos 
con síndrome metabólico quienes reportaban 
baja ingesta de lácteos, encontró una mejora en 
los niveles de esteatosis hepática y una disminu-
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ción de enzimas hepáticas, junto con una menor 
expresión de IL-1b e IL-6, tras el periodo de in-
gesta de 3 porciones diarias de lácteos bajos en 
grasas versus el periodo de 6 semanas de dieta 
control que no consideraba ingesta de lácteos. 
Los autores señalan que el aumento en la inges-
ta de calcio puede explicar los resultados, ya que 
este nutriente se encuentra relacionado con el 
desarrollo de mecanismos anti-inflamatorios 
[50]. Un estudio que consideró 37 sujetos con 
Diabetes Mellitus (DM) tipo 2 donde la mitad de 
ellos fueron randomizados para seguir una dieta 
isocalórica rica en proteina animal (origen: car-
nes y lácteos) o rica en proteína vegetal durante 
6 semanas, encontró que ambos grupos presen-
taron reducciones significativas de grasa en teji-
do hepático y que esa reducción se asociaba con 
menores índices de lipólisis y lipogénesis, con 
una menor expresión de FGF 21, cofactor que se 
asocia con la expresion de genes que codifican 
proteinas relacionadas con la vía lipolítica y lipo-
génica en adipocitos [51].

Otros ensayos clínicos destinados a evaluar 
el efecto de la dieta Dietary Approaches to Stop 
Hypertension (DASH), la cual incluye en su pla-
nificación al menos 4-5 porciones diarias de lác-
teos o derivados descremados, han sido llevados 
a cabo con el fin de determinar su efecto sobre 
la salud hepática. Uno de ellos incluyó 60 pacien-
tes con sobrepeso y obesidad, a 30 de ellos se 
les indicó seguir una dieta DASH durante 8 se-
manas y a la otra mitad, una dieta control con 
similar contenido de energía y macronutrientes 
pero baja en lácteos. El grupo que siguió la dieta 
DASH, comparado con el grupo control, presentó 
menores niveles de enzimas hepáticas e insuli-
nemia, mejor índice de resistencia a la insulina 
(HOMA y QUICKI), mejor perfil lipídico, disminu-
ción de proteína C reactiva y aumento de oxido 
nítrico y glutatión [52]. Otro ensayo clínico cruza-
do que consideró 31 pacientes con DM 2, evaluó 
el impacto de la dieta DASH durante 8 semanas 
de intervención, los resultados mostraron mejo-
ras significativas de enzimas hepáticas junto con 
otros parámetros de riesgo cardiovascular en el 

grupo intervenido [53]. Si bien ambos ensayos 
clínicos encontraron efectos positivos sobre las 
enzimas hepáticas, en este caso es importante 
destacar que el efecto del consumo de lácteos 
no se encuentra aislado, por lo tanto, los autores 
describen numerosas causas asociadas a las ca-
racterísticas de la dieta DASH para explicar sus 
efectos positivos sobre la salud hepática. Por 
otro lado, las enzimas hepáticas presentan un 
bajo nivel de especificidad y sensibilidad como 
predictor de salud hepática. 

En relación al consumo del derivado lácteo 
yogurt, algunos ensayos clínicos han encontrado 
un efecto beneficioso sobre la salud, especial-
mente sobre aquellos parámetros relacionados 
con la incidencia y desarrollo de EHGNA.  Bajo 
esa hipótesis un ensayo clínico controlado con-
sideró 88 mujeres con obesidad quienes fueron 
randomizadas en dos grupos, donde se les en-
tregó 220 g de yogurt al grupo intervenido y 220 
g de leche al grupo control, diariamente, durante 
24 semanas. Los resultados favorecieron al gru-
po que consumió yogurt, encontrando menores 
niveles de alanina aminotransferasa (ALT), lípi-
dos intrahepáticos y menor fracción hepática 
de grasa [54]. Otro ensayo clínico que dividió a 
sus participantes (n=72) en dos grupos, donde el 
primer grupo recibió 300 g/día de un yogurt rico 
en Latobacillus acidophilus LA5 y Bifidobactrium 
lactis Bb 12, y el segundo, la misma cantidad de 
un yogurt convencional durante 8 semanas, en-
contró que el primer grupo mejoró los niveles de 
enzimas hepáticas, colesterol total y LDL coles-
terol [55]. Un ensayo clínico piloto similar incluyó 
52 pacientes con EHGNA a quienes se les suple-
mentó con dos capsulas diarias de “protexina” la 
cual contiene prebióticos y probióticos, muchos 
de ellos de origen lácteo, durante 28 semanas 
y consideró cambios en estilos de vida (dieta y 
ejercicio) tanto para el grupo intervenido como 
para el grupo que recibió placebo. Al finalizar el 
estudio, el grupo intervenido presentó una dis-
minución significatica de enzimas hepáticas, 
proteina C reactiva, factor de necrosis tumoral α 
y un menor score de fibrosis hepática compara-
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do con el grupo placebo [56]. Todos los autores 
concuerdan en explicar estos hallazgos debido a 
la reducción de un ambiente proinflamatorio pro-
vocado por los cambios en la microbiota intes-

tinal y la menor liberación de LPS a la vía portal 
mejorando la salud del eje intestino-hígado en 
aquellos sujetos suplementados con probióticos 
de origen lácteo.

Estudio Sujetos Metodología Resultados

Ooi EM. y cols. 
(2015)

219 mujeres 
adultas mayores 

Asignación aleatoria de 30 
g de proteína de suero de 
leche/día por 2 años.

No redujo el peso ni prevalencia 
de EHGNA. Prevención de 
daño de la esteatosis hepática 
asociado a la ganancia de peso.

Dugan C. y cols. 
(2016)

37 adultos 
con SM y bajo 
consumo de 
lácteos.

Suplementación diaria de 3 
porciones de lácteos versus 
dieta restringida en lácteos 
por 6 semanas.

Mejora en niveles de esteatosis 
hepática y enzimas hepáticas 
(ALT y AST).
Menor expresión de IL-1b e IL-6.

Markova M. y 
cols. (2017)

37 adultos con 
DM 2.

Asignación aleatoria de 
una dieta rica en proteína 
animal (carnes y lácteos) 
versus una dieta rica en 
proteína vegetal por 6 
semanas.

Ambos grupos: 
Reducción significativa de grasa 
en tejido hepático. 
Menores índices de lipólisis y 
lipogénesis, menor expresión de 
FGF 21.

Razavi M. y cols. 
(2016)

60 adultos con 
sobrepeso y 
obesidad.

Asignación aleatoria de 
dieta DASH versus dieta 
control por 8 semanas.

Disminución de niveles 
de enzimas hepáticas e 
insulinemia.
Mejora en otros parámetros de 
RCV.

Azadbakh L. y 
cols. (2011)

31 pacientes 
con DM 2.

Asignación aleatoria de 
dieta DASH versus dieta 
control por 8 semanas.

Disminución de niveles de 
enzimas hepáticas.
Mejora en otros parámetros de 
RCV.

Chen Y. y cols. 
(2019)

88 mujeres con 
obesidad.

Suplementación diaria de 
220 g de yogurt versus 220 
g de leche (grupo control) 
por 24 semanas.

Menores niveles de ALT. 
Reducción de lípidos 
intrahepáticos y menor fracción 
hepática de grasa.

Nabavi S. y cols. 
(2014)

72 adultos con 
EHGNA.

Ingesta de 300 g/
día de yogurt (rico en 
Lactobacillus acidophilus 
LA5 y Bifidobactrium lactis 
Bb 12) versus 300 g/día de 
yogurt convencional (grupo 
control) por 8 semanas.

Menores niveles de enzimas 
hepáticas, colesterol total y LDL 
colesterol.

Eslamparast T. y 
cols. (2014)

52 adultos con 
EHGNA.

Suplementación diaria 
de dos cápsulas de 
“protexina”: simbiótico rico 
en probióticos de origen 
lácteo versus placebo por 
28 semanas.

Disminución de niveles de 
enzimas hepáticas.
Mejora en otros parámetros de 
RCV.

EHGNA: Enfermedad de hígado graso no alcohólica. SM: Síndrome metabólico. 
ALT: Alanina amino transferasa. 
AST: Aspartato aminotransferasa. 
IL: Interleukina. 
DM 2: Diabetes mellitus tipo 2. 
DASH: Dietary Approaches to Stop Hypertension.

RCV: Riesgo cardiovascular.

Tabla 1. Características de ensayos clínicos que evalúan el efecto del consumo de lácteos sobre la salud 
hepática.
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6. Conclusión 

La nutrición es un aspecto muy relevante a 
considerar al momento de prevenir y tratar do-
lencias hepáticas, ya que es el primer y mayor 
órgano que recibe los nutrientes vía vena porta y 
otros derivados de la microbiota intestinal como 
los lipopolisácaridos. La mayoría de la eviden-
cia publicada hasta hoy se orienta a evaluar el 
efecto del consumo de lácteos y derivados so-
bre la incidencia y desarrollo de la enfermedad 
de hígado graso no alcohólico (EHGNA), esto 
es coherente debido a que esta alteración he-
pática se encuentra íntimamente relacionada 
a la dieta. En relación a los ensayos publicados 
en animales, se concluye que el efecto del con-
sumo de lácteos y derivados sobre la salud he-
pática dependerá del tipo de lácteo consumido 
ya que, al parecer, los productos fermentados y 
madurados parecen ejercer un efecto positivo 
sobre el hígado actuando en la prevención y/o 
tratamiento de enfermedades como la EHGNA. 
Los estudios observacionales en humanos, en su 
mayoría, tienden a reportar un efecto positivo del 
consumo de lácteos sobre la salud hepática, solo 
un estudio ecológico señala resultados distintos 
respecto a la mortalidad en mujeres que padecen 
hepatocarcinoma.  En relación a los ensayos clí-
nicos en humanos, estos han encontrado efectos 
protectores del consumo de proteina de suero de 
leche, lácteos descremados y de dietas ricas en 
proteína animal o vegetal sobre la acumulación 
de grasa en hígado. Además, resultados favora-
bles reportan estudios que han evaluado la dieta 
DASH, rica en lácteos, en relación a las enzimas 
hepáticas en sujetos con enfermedades cardio-
vasculares. Ensayos clínicos que consideran la 
suplementación dietética de yogurt rico en pro-
bióticos han encontrado efectos positivos sobre 
la salud hepática, explicando estos hallazgos 
por la reducción de un ambiente pro-inflamato-
rio provocado por los cambios en la microbiota 
intestinal y la menor liberación de lipopolisacári-
dos mejorando la salud del eje intestino-hígado. 

Finalmente, meta-análisis o estudios con técni-
cas de mayor sensibilidad y especificidad para el 
diagnóstido de enfermedad hepática y que con-
sideren muestras de mayor tamaño, son requeri-
dos para concluir resultados más certeros.
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