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EPIDEMIOLOGÍA

RESUMEN 
Introducción: la dieta influye en el metabolismo y la estructura 
del hígado. Cada nutriente actúa sobre éste en forma diferente, 
y en el caso de los carbohidratos, la influencia específica sobre 
este órgano se explica por medio de diferentes mecanismos. 
Cuando la función o la estructura del hígado varían, estos cam-
bios se revelan en ciertos parámetros bioquímicos.
Objetivos: el propósito de este trabajo es establecer si existe 
relación entre el consumo de carbohidratos y el valor de tran-
saminasas hepáticas en pacientes sanos del Sanatorio Adven-
tista del Plata, entre julio y setiembre de 2016.
Materiales y métodos: a los sujetos evaluados se les realizó 
una frecuencia de consumo para conocer su ingesta alimen-
taria y se obtuvo el valor de la AST, ALT y GGT a partir de sus 
exámenes de laboratorio. 
Resultados: el 71,4% de las personas con el valor más alto de 
AST presentó una ingesta sobreadecuada de carbohidratos. La 
diferencia entre el consumo de alimentos altos en FODMAP y 
el promedio del valor de AST fue estadísticamente significativa. 
El 42,9% de las personas que presentó mayores valores de AST 
tuvo una ingesta elevada de fibra dietética. Se encontró aso-
ciación significativa entre la combinación de proteína y azúcar 
refinada con el valor de ALT y GGT. 
Conclusiones: el consumo de carbohidratos se asocia con el 
valor de AST y no con las otras transaminasas. Existe diferencia 
entre el consumo de alimentos altos en FODMAP y el prome-
dio del valor de la AST. No hay asociación entre el índice glucé-
mico, el consumo de fibra dietética y el valor de las transami-
nasas. La combinación de proteína y azúcar refinada se asocia 
con el valor de ALT y GGT.
Palabras clave: carbohidratos, transaminasas hepáticas, fi-
bra dietética, FODMAP.
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ABSTRACT 
Introduction: diet influences the metabolism and liver struc-
ture. Each nutrient acts on it differently, and for carbohydra-
tes, the specific influence on this organ is explained by di-
fferent mechanisms. When liver function or structure varies, 
these changes are revealed in certain biochemical parameters.
Objectives: the purpose of this study was to determine if the-
re was a relationship between carbohydrate consumption and 
the value of hepatic transaminases in patients of the River Plata 
Adventist Hospital between July and September 2016.
Materials and methods: the evaluated subjects were given 
a frequency of consumption survey to obtain their food intake 
and the values of AST, ALT and GGT, were obtained from their 
laboratory tests. 
Results: from the group that had the highest AST value, 71.4% 
of them presented more than adecuate intakes of carbohydra-
tes. The difference between the intake of high FODMAP food 
and the mean AST value was statistically significant. And 42.9% 
of people with highest AST values had high intakes of dietary 
fiber. There was a significant correlation between the combina-
tion of protein and refined sugar with the value of ALT and GGT. 
Conclusions: carbohydrate consumption is associated with 
the AST value and not with the other transaminases. There 
is a difference between intake of high FODMAP food and 
the average AST value. There is no association between 
glycemic index, dietary fiber intake and the value of tran-
saminases. The combination of protein and refined sugar is 
associated with the value of ALT and GGT. 
Key words: carbohydrates, liver transaminases, dietary fiber, 
FODMAP.
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INTRODUCCIÓN
Un carbohidrato es un compuesto orgánico de 

carbono, hidrógeno y oxígeno en la proporción 
1:2:1. Se clasifica según el número de unidades mo-
noméricas que contenga, las cuales están unidas en-
tre sí por enlaces covalentes llamados glucosídicos1.

Están presentes en casi todos los alimentos, 
predominando en edulcorantes calóricos, cereales, 
legumbres, lácteos, frutas y hortalizas2. Muchos ali-
mentos procesados contienen azúcares añadidos1. 
En gran medida son polisacáridos y en menor me-
dida, monosacáridos o disacáridos. La mayoría es 
hidrolizado por enzimas en el tracto gastrointesti-
nal. Cumplen una función energética, estructural, 
informativa y de detoxificación en el cuerpo1,3.

En el presente estudio se ha dimensionado su 
consumo en los siguientes aspectos:

• Proporción de carbohidratos en la dieta. La Or-
ganización Mundial de la Salud (OMS) sugiere que los 
carbohidratos deberían representar entre el 55 y 75% 
de la ingesta calórica diaria, mientras que los azúcares 
refinados simples deberían constituir menos del 10%4.

• Índice glucémico. Determina la velocidad en que 
la ingesta de alimentos específicos eleva la concentra-
ción de glucosa en el plasma y cuál es su respuesta en 
la producción de insulina. Si este índice es de 70 ó un 
número mayor, se lo considera alto; entre 56 y 69 es 
moderado y se establece bajo al igual o menor a 55. 
La referencia es la glucosa, cuyo valor es 1005. Existe 
evidencia de que tiene una fuerte influencia en el de-
sarrollo de patologías hepáticas debido a la función de 
este órgano en el mantenimiento de la glucemia6. Una 
dieta de bajo IG por sí sola no mejora la sensibilidad a 
la insulina hepática, pero en conjunto con el ejercicio sí 
reduce la hiperinsulinemia postprandial7. 

• Fibra dietética. Son oligosacáridos y polisacári-
dos que no pueden ser hidrolizados por las enzimas 
digestivas, y por lo tanto, no pueden formar mo-
nosacáridos asimilables para el hombre2,8. Presenta 
resistencia a la digestión, capacidad de absorción y 
retención de agua, fijación de sustancias orgánicas e 
inorgánicas y mantenimiento de la fisiología y ecolo-
gía del colon8. Es uno de los sustratos fermentativos 
que utiliza la microbiota intestinal, junto con el almi-
dón resistente y algunos oligosacáridos; sus produc-
tos finales son ácidos grasos de cadena corta (una 
importante fuente de energía para el cuerpo) y gases. 
Ante un crecimiento desmesurado de las bacterias se 
da una rápida degradación del sustrato y puede pro-
vocar múltiples patologías. Este crecimiento bacteria-
no está regulado por muchos factores, entre los cua-

les la alimentación cumple un papel fundamental8,9. 
La recomendación de consumo es 20 a 35 g diarios10. 

• Alimentos altos en FODMAP. La dieta oligosacá-
ridos, disacáridos, monosacáridos y polioles fermen-
tables (FODMAP) constituye un grupo de alimentos 
rico en carbohidratos de cadena variable, que son 
poco o no digeridos en el intestino delgado humano. 
Los alimentos fuente de estas sustancias son algunos 
cereales, frutas, legumbres, lácteos, hongos, edulco-
rantes y bebidas11. Ong et al., así como Gibson y She-
pherd, encontraron asociación entre el consumo de 
estos alimentos y los trastornos hepáticos12,13.

Las transaminasas hepáticas
Las transaminasas son enzimas que catalizan la 

transferencia reversible de un grupo amino entre un 
aminoácido y un cetoácido. En el hígado son esencia-
les para la producción de los aminoácidos. Cada tran-
saminasa hepática tiene sus funciones en particular, y 
en la práctica clínica se incluyen dentro de los test de 
función hepática, siendo potenciales indicadores de 
daño hepático14. A continuación se describe cada una:

• Alanina transaminasa (ALT)
Se encuentra en grandes cantidades en el hígado 

(en el citosol del hepatocito) y en menor medida en 
otros órganos15. Cataliza la transferencia de grupos 
amino a partir de L-alanina a alfa-cetoglutarato, y los 
productos convertidos son L-glutamato y piruvato a 
partir del ciclo de los ácidos tricarboxílico. Una lesión en 
el hígado provoca la liberación de ALT en la sangre16. El 
rango normal de esta enzima es de 0 a 55 UI/L para el 
laboratorio en el que se realizó el presente estudio17. El 
valor alto de esta enzima se utiliza como diagnóstico 
de varias enfermedades hepáticas, en especial la en-
fermedad del hígado graso no alcohólica (EHGNA)16,17. 
En algunos estudios se ha encontrado que el sexo y la 
edad y la hora del día pueden influenciar significativa-
mente en el valor de ALT19,20. También hay otros facto-
res que pueden elevar el valor de esta transaminasa, 
por ejemplo, el esfuerzo físico extremo21,22. 

• Aspartato aminotransferasa (AST)
Se encuentra en altas concentraciones principal-

mente en el hígado, corazón y músculos. La enzi-
ma se compone de dos subunidades idénticas, que 
consisten en dos dominios. La coenzima se une al 
dominio más grande y está situada en un bolsillo 
cerca de la interface de la subunidad. Estas interac-
ciones determinan en gran medida la especificidad 
de sustrato de la enzima. Su valor aumentado tam-
bién se utiliza para el diagnóstico de enfermedades 
hepáticas14. El rango normal es de 0 a 34 UI/L17.
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• Gamma glutamil transpeptidasa (GGT)
Está presente en los hepatocitos y en las célu-

las epiteliales biliares. Cataliza la transferencia de 
grupos γ-glutamil a los L-aminoácidos y al agua. Las 
funciones biológicas de GGT incluyen la participa-
ción en el almacenamiento de péptido-nitrógeno, 
la síntesis de proteínas, la regulación de los niveles 
tisulares de glucagón y el transporte de aminoácidos 
a través de las membranas celulares23. Sus medicio-
nes indican la presencia o ausencia de enfermedad 
hepatobiliar18. El rango normal es de 9 a 36 UI/L17.

Las enzimas hepáticas pueden estar elevadas por 
situaciones fisiológicas como el embarazo y también 
por abuso de alcohol, fármacos, hepatitis, hemo-
cromatosis, enfermedad de Wilson, deficiencia de  
alfa 1-antitripsina y otras causas no hepáticas24.

Consumo de carbohidratos  
y metabolismo hepático

Durante la última década las conductas alimen-
tarias han evolucionado drásticamente hacia los 
dulces y la comida rápida, lo cual ha aumentado el 
riesgo de enfermedades hepáticas por el del tejido 
adiposo visceral, la acumulación de grasa en el híga-
do, aumento del estrés oxidativo y la insulinorresis-
tencia, entre otros factores25,26. 

Un estudio que evaluó patrones de la dieta en pa-
cientes con esteatohepatitis no alcohólica reveló que 
éstos consumieron menos carbohidratos, más grasa y 
menos fibras que en los controles sanos. Por lo tanto, 
los autores sugirieron que la calidad y combinación 
de carbohidratos, así como el consumo de grasa pue-
de ser más relevante que su cantidad aislada y puede 
estar implicado en el desarrollo de esta enfermedad27.

Se ha demostrado que el alto consumo de car-
bohidratos, por la activación de factores de trans-
cripción específicos, promueve esteatosis hepática 
y resistencia a la insulina, ya que los monosacáridos 
más comunes, la glucosa y la fructosa pueden origi-
nar valores relativamente altos de índice glucémico. 
Esto estimula una excesiva y prolongada secreción de 
insulina, lo que aumenta la deposición de las grasas 
y conduce a mayores valores de ácidos grasos libres 
en suero no esterificados en la circulación y en los he-
patocitos. Además, la fructosa promueve la permea-
bilidad intestinal y conduce a la sobrecarga de endo-
toxinas y factores pro-inflamatorios en la circulación 
portal. De acuerdo a estos hallazgos, se ha sugerido 
que los sujetos afectados por la enfermedad hepática 
deben evitar el alto consumo de carbohidratos28,29. 

A continuación se describen dos hipótesis sobre 

los posibles mecanismos de conexión entre el consu-
mo de carbohidratos y el metabolismo hepático:

• Disbiosis intestinal 
El término refiere a una alteración en la flora in-

testinal cuando algunos microbios crecen excesiva-
mente (síndrome del sobrecrecimiento bacteriano) 
y otros disminuyen su cantidad30. La flora intestinal 
ejerce una gran influencia en el estado de salud y se 
la considera ya como un órgano metabólico31 que 
regula, incluso, la cognición y el comportamiento32.

De todos los factores que establecen su com-
posición y comportamiento, ninguno es tan de-
terminante como la dieta33-35. Esto ocurre porque 
la abundancia o escasez de alimento determina la 
presencia o no de especies bacterianas específicas36. 
Los carbohidratos tienen su efecto específico en los 
cambios de la microbiota37,38. 

Hace ya 80 años que se encontró evidencia de 
que la microbiota tiene relación con enfermedades 
del hígado, en especial con la EHGNA39,40. Esto se da 
por su conexión por la vena porta, el estímulo de los 
triglicéridos hepáticos por medio de la modulación 
del metabolismo lipídico sistémico, el deterioro del 
sistema inmunológico o la generación de etanol por 
las malas combinaciones de alimentos, entre otros39. 

Purohit et al. explican que el alcohol producido 
por la sobrefermentación intestinal afecta el hígado 
por medio de varios mecanismos41, lo cual podría 
producir su deterioro y variación del valor de las tran-
saminasas a través de la EHGNA (incluso pequeñas 
lesiones de hígado que no conducen a valores anor-
males de laboratorio)18 que abarca, entre su abanico 
de patologías, la esteatosis hepática42. 

• El síndrome metabólico 
Es un grupo de cuadros que ponen a un individuo 

en riesgo de desarrollar una enfermedad cardíaca y 
diabetes tipo 2. Se considera a la EHGNA como la 
manifestación hepática del síndrome metabólico43. 
Los pacientes que presentan aunque sea una de las 
características del síndrome metabólico tienen un 
riesgo mayor para el desarrollo de EHGNA en compa-
ración con los no afectados44. Por otro lado, la cone-
xión entre el síndrome metabólico y las enfermeda-
des hepáticas se ha evidenciado también en relación 
con la disbiosis intestinal, anteriormente desarrollada, 
creándose un triple vínculo45. Sin embargo, la rela-
ción entre disbiosis y el desarrollo del síndrome me-
tabólico y la EHGNA es aún incierta en la mayoría de 
los ejemplos en este momento46.

Debido a la evidencia de la conexión entre la 
alimentación y el metabolismo hepático que se tra-
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duce en el valor de las transaminasas hepáticas, así 
como la falta de investigación en nutrientes específi-
cos como el caso de los carbohidratos, en el presen-
te estudio se busca conocer si existe relación entre 
el consumo de carbohidratos y el valor de transami-
nasas hepáticas.

MATERIALES Y MÉTODOS
El presente estudio es de tipo descriptivo, re-

trospectivo y de corte transversal. La población se 
constituyó por los pacientes que visitaron el consul-
torio de dos médicos clínicos voluntarios del Sana-
torio Adventista del Plata en el período de estudio, a 
quienes se les solicitó un hepatograma. La muestra 
estudiada fue no probabilística, por conveniencia, 
de 70 pacientes. Todos ellos sin patologías de híga-
do diagnosticadas previamente. La edad mínima fue 
de 18 años y la máxima de 65. Se excluyeron a los 
individuos que presentaron un diagnóstico previo 
de enfermedad hepática, personas que consumían 
alcohol y embarazadas. Se eliminaron los casos de 
valores de laboratorio fuera del rango normal o que 
no realizaron alguno de los estudios por falta de co-
bertura de su obra social u otros motivos. 

Para la recolección de datos se utilizó un cues-
tionario que constó de tres partes: a) una frecuencia 
de consumo que fue modificada para esta investiga-
ción y revisada por profesionales del área de la nu-
trición, con 54 alimentos y grupos fuente de carbo-
hidratos; b) tres preguntas sobre combinaciones de 
alimentos; c) preguntas demográficas para conocer 
las necesidades diarias de kilocalorías totales y ma-
cronutrientes por separado. Esta sección contó con 
un apartado para que el médico especifique el valor 
de los datos de laboratorio obtenidos. 

La recolección de datos se realizó con un cues-
tionario al paciente al terminar su consulta con el 
médico clínico, quien previamente había considera-
do necesario el pedido de un hepatograma. En la 
siguiente consulta, el paciente entregaba el cuestio-
nario al médico y éste colocaba el valor de los datos 
de laboratorio hallados.

Análisis estadístico
Los datos obtenidos del cuestionario de frecuen-

cia de consumo y los valores de laboratorio fueron 
sometidos a tratamiento estadístico con los progra-
mas Microsoft Office Excel 2010 e IBM-SPSS versión 
18.0 para Windows. En el análisis univariado se uti-
lizaron frecuencias y porcentajes para describir las 
variables cualitativas, y media y desvío estándar para 

las variables cuantitativas. Para el análisis bivariado 
se utilizaron las pruebas estadísticas chi cuadrado y 
ANOVA, con un nivel de confianza del 95%.

RESULTADOS
La frecuencia sobre el consumo de carbohidratos 

respecto del valor calórico total ideal de los individuos 
fue: un 48,6% de los encuestados consumió un por-
centaje insuficiente de carbohidratos, un 11,4% un 
porcentaje adecuado y un 40% un porcentaje so-
breadecuado de este macronutriente. El promedio 
fue de 59,44%, DS+31,7. El 10% de los encuestados 
consumió, en promedio, alimentos con predominan-
cia de un valor bajo de índice glucémico, el 88,6% un 
valor medio y un 1,4% un valor alto. 

En cuanto al consumo de fibra, el promedio de 
consumo fue de 26,54 g diarios, DS+14. El 11,4% 
de los encuestados consumió un valor bajo de fibra, 
un 28,6% un valor bajo, un 30% un valor ideal y 
otro 30% un valor elevado de fibra dietética diaria.

Del grupo encuestado, un 91,4% consumió en-
tre 0 y 25% de alimentos altos en FODMAP dentro 
del grupo de alimentos fuente de carbohidratos. Un 
8,6% ingirió entre 25 y 50% de estos alimentos. No 
hubo casos de personas que consumieran más de 
un 50% de alimentos altos en FODMAP.

La mayoría de los encuestados consumió fruta o 
un alimento azucarado como postre aunque mani-
festó no consumir alimentos que combinen proteí-
nas y azúcares simples. 

El rango normal de resultado de los exámenes de 
laboratorio fue dividido en cuatro cuadrantes igua-
les, y a partir de ellos se elaboró la Tabla 1.

 Transaminasa Cuadrante (UI/l)   Frecuencia Porcentaje 

AST C 1: 0-14 
C 2: 15-28 
C 3: 29-42 
C 4: 43-55 
Total

2
22
32
14
70

2,9
31,4
45,7
20
100

ALT C 1: 0-14 
C 2: 15-28 
C 3: 29-42 
C 4: 43-55 
Total

18
28
17
7
70

25,7
40
24,3
10
100

CGT C 1: 9-15 
C 2: 16-22 
C 3: 23-29 
C 4: 30-36 
Total

12
18
18
22
70

17,2
25,7
25,7
31,4
100

Fuente: elaboración propia a partir de los datos del estudio.

Tabla 1: Valores de laboratorio estudiados.
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*P=0,039; **P=0,713; ***P=0,817 para prueba de chi cuadrado. C= cuadrante.
Fuente: elaboración propia a partir de los datos del estudio.

Tabla 2: Porcentaje de carbohidratos en la dieta y valor de transaminasas hepáticas.
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Se asoció el porcentaje de consumo de carbohi-
dratos, valor de cada transaminasa hepática y sexo. 
En el caso de los hombres se observó un aumento 
del valor de la AST en quienes tenían un consumo 
sobreadecuado de carbohidratos en la dieta. Esta 
asociación resultó estadísticamente significativa para 
la prueba de chi cuadrado de Pearson (p=0,026). 

Esta misma asociación se estableció con la edad 
de los participantes. En las personas de entre 18 y 
34 años, el consumo pobre de carbohidratos mos-
tró una diminución en el valor de AST, mientras 
que un consumo sobreadecuado de este macronu-
triente produjo un aumento de su valor. Esta aso-

Porcentaje de carbohidratos en la dieta
Total

Insuficiente Adecuado Sobreadecuado

n % n % n % n %

AST*

C 1 0 0 0 0 2 100 2 100

C 2 12 54,5 2 9,1 8 36,4 22 100

C 3 18 56,3 6 18,8 8 25 32 100

C 4 4 28,6 0 0 10 71,4 14 100

ALT**

C 1 10 55,6 1 5,6 7 38,9 18 100

C 2 12 42,9 4 14,3 12 42,9 28 100

C 3 7 41,2 3 17,6 7 41,2 17 100

C 4 5 71,4 0 0 2 28,6 7 100

GGT***

C 1 7 58,3 1 8,3 4 33,3 12 100

C 2 8 44,4 2 11,1 8 44,4 18 100

C 3 8 44,4 1 5,6 9 50 18 100

C4 11 50 4 18,2 7 31,18 22 100

ciación resultó estadísticamente significativa para 
la prueba de chi cuadrado de Pearson (p=0,026). 
Los hombres presentaron valores más altos de AST 
y ALT que las mujeres, asociación estadísticamente 
significativa en ambos casos para la prueba de chi 
cuadrado de Pearson (p=0,440 y 0,000 respectiva-
mente). En la prueba de ANOVA se observó una di-
ferencia estadísticamente significativa entre hom-
bres y mujeres para el valor de AST y ALT (p=0,025 
y 0,000 respectivamente). 

Se comparó el porcentaje de carbohidratos en la 
dieta con el valor de las transaminasas hepáticas. En 
la Tabla 2 se exponen los resultados.

La Tabla 2 muestra que la mayoría (71,4%) de 
las personas que presentó el valor más alto de AST 
tuvo una ingesta sobreadecuada de carbohidratos. 
El resultado se considera estadísticamente signifi-
cativo para la prueba de chi cuadrado de Pearson 
(p=0,039). 

Para la prueba de ANOVA, la diferencia entre el 
consumo de alimentos altos en FODMAP y el pro-
medio del valor de AST fueron estadísticamente sig-
nificativos (p=0,049). Para la ALT, el 94,4% de las 
personas que presentó valores bajos, consumió de 0 
a 25% de alimentos altos en FODMAP. En la relación 
a la GGT, el 90,9% de las personas que presentó 
valores bajos, consumió de 0 a 25% de alimentos 
altos en FODMAP. 

No existen asociaciones estadísticamente signi-
ficativas entre el índice glucémico y algún tipo de 
transaminasa hepática para la prueba de chi cuadra-
do de Pearson (p>0,05).

Se comparó la cantidad de fibra consumida en 
gramos (de los alimentos fuente de carbohidratos) 
con el valor las transaminasas hepáticas. El 42,9% 
de las personas que presentó mayores valores de 
AST mostró una ingesta elevada de fibra dieté-
tica (cuadrante 4). Para la GGT, el 44,4% de las 
personas que se ubicó en el cuadrante 3 de esta 
transaminasa consumió una cantidad ideal de fibra 
dietética en su dieta. En cuanto al cuadrante 1 de 
la GGT se mostró una tendencia hacia el consumo 
elevado de fibra. 
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Por último se presenta el resultado de la asocia-
ción entre las tres combinaciones de alimento es-
tudiadas y el valor de las transaminasas hepáticas. 
Para la AST existe una tendencia de aumento de sus 

valores cuando se realizan las combinaciones, si bien 
las asociaciones no fueron estadísticamente signifi-
cativas para la prueba de chi cuadrado de Pearson. 
En la Tabla 3 se presenta el resultado para ALT.

ALT
Total

C 1 C 2 C 3 C 4

n % n % n % n % n %

Fruta como 
postre*

Sí 3 11,1 15 55,6 6 22,2 3 11,1 27 100

No 15 34,9 13 30,2 11 25,6 4 9,3 43 100

Azucarado como 
postre**

Sí 4 17,4 9 39,1 7 30,4 3 13 23 100

No 14 29,8 19 40,4 10 21,3 4 8,5 47 100

Proteína y azúcar 
refinada***

Sí 9 18,4 19 38,8 16 32,7 5 10,2 49 100

No 9 42,9 9 42,9 1 4,8 2 9,5 21 100

*P=0,092; **P=0,619; ***P=0,042 para prueba de chi cuadrado;C= cuadrante.
Fuente: elaboración propia a partir de los datos del estudio.

Tabla 3: Combinación de alimentos y alanina transpeptidasa.

GGT
Total

C 1 C 2 C 3 C 4

n % n % n % n % n %

Fruta como 
postre*

Sí 1 17,1 7 25,9 7 25,9 12 44,4 27 100

No 11 25,6 11 25,6 11 25,6 10 23,3 43 100

Azucarado como 
postre**

Sí 1 4,3 5 21,7 8 34,8 9 31,4 23 100

No 11 23,4 13 27,7 10 21,3 13 27,7 47 100

Proteína y azúcar 
refinada***

Sí 5 10,2 11 22,4 15 21,4 18 36,7 49 100

No 7 33,3 7 33,3 3 14,3 4 19 21 100

*P=0,072; **P=0,156; ***P=0,041 para prueba de chi cuadrado; C= cuadrante.
Fuente: elaboración propia a partir de los datos del estudio.

Tabla 4: Combinación de alimentos y gamma glutamil transpeptidasa.

Como fue presentado, el resultado es estadís-
ticamente significativo para la relación entre la 
combinación de proteína y azúcar refinada con el 
valor de ALT, según la prueba de chi cuadrado de 
Pearson. El mayor porcentaje de personas que no 
realizó esa combinación presentó valores bajos de 
dicho valor de laboratorio. Esta tendencia también 

se detectó en el caso de la abstinencia de las otras 
combinaciones. Cuando sí se realizó la combina-
ción, no se destacó una tendencia similar. Para la 
prueba de ANOVA, la diferencia de promedios de 
esta transaminasa y la combinación de alimentos 
en los tres casos fue significativa (p=0,040; 0,019 y 
0,023 respectivamente). 

En el caso de la GGT, la asociación estadística-
mente significativa también fue para la combinación 
de proteína con azúcar refinada. El mayor porcenta-
je de personas que realizó esa combinación presen-
tó valores altos de este examen de laboratorio. En 
las tres combinaciones se observó un aumento de 
casos a medida que aumentó el valor de laboratorio, 
y una disminución sólo en el caso de realizarse la 
última combinación (Tabla 4).

DISCUSIÓN
La muestra estudiada demostró tener un por-

centaje de consumo promedio de carbohidratos 
según lo recomendado4, discrepando por muy 
poco con el resultado de la ENNyS, que informó 
que la media de la contribución energética a par-
tir de carbohidratos fue del 54%. Esto no puede 
generalizarse ya que sólo un 11,4% de los encues-
tados ingiere un porcentaje adecuado de carbohi-
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bios en la microbiota intestinal y ésta, a su vez, 
influye positiva o negativamente en diferentes ór-
ganos y sistemas35,36. Purohit lo explicó a través del 
efecto del alcohol producido en la sobrefermenta-
ción intestinal sobre el hígado41. De todas formas, 
esta enfermedad puede producirse por múltiples 
factores, transcendiendo, incluso, al alimentario18. 
Los resultados sobre la combinación de alimentos 
fuente de carbohidratos y el valor de transamina-
sas coinciden con el estudio que Barba hizo en una 
serie de pacientes con EHGNA18. En este estudio, 
los valores de AST tuvieron asociaciones significati-
vas con el consumo de carbohidratos y sus dimen-
siones en forma más notoria que los valores de ALT. 
Por lo tanto podría establecerse que este estudio 
de laboratorio es más certero para conocer hábitos 
de los pacientes que perjudican el metabolismo he-
pático. De todas las transaminasas, la más sensible 
a la presencia de alcohol es la GGT18,24 la cual, en 
este estudio, demostró tener una asociación sig-
nificativa con la combinación entre azúcares refi-
nados y proteínas. Esto también podría explicarse 
con la fisiopatología de la disbiosis intestinal y la 
EHGNA recién mencionadas.

CONCLUSIONES
Las variables demográficas se asocian con el va-

lor de AST y el consumo de carbohidratos. Los hom-
bres presentan valores más altos de AST al aumentar 
el consumo de carbohidratos, y tienen valores más 
altos de AST y ALT que las mujeres en general. Para 
la GGT no existe una asociación. Las personas más 
jóvenes con un bajo consumo de carbohidratos pre-
sentan valores bajos de AST, y su aumento se asocia 
con el incremento de este nutriente. 

Las personas con un consumo sobreadecuado de 
carbohidratos presentan un mayor valor de AST. El 
valor de las otras transaminasas no se relaciona con 
el consumo de carbohidratos. 

Existe diferencia entre el consumo de alimentos 
altos en FODMAP y el promedio del valor de la AST, 
pero no de otras transaminasas. No existe una aso-
ciación entre el índice glucémico del alimento ni el 
consumo de fibra dietética con el valor de las tran-
saminasas hepáticas. 

Existe asociación entre la combinación de proteí-
na y azúcar refinada con el valor de ALT y GGT. Exis-
ten diferencias significativas de promedios de AST 
y las tres combinaciones de alimentos exploradas.

dratos, lo que sugiere que el promedio no refleja la 
realidad del consumo. 

Las variaciones directamente proporcionales de 
las transaminasas según el porcentaje de carbo-
hidratos consumidos coinciden con estudios que 
concluyeron que los sujetos afectados por la enfer-
medad hepática deben evitar el alto consumo de 
carbohidratos26,27, por lo que puede sugerirse que 
el exceso de carbohidratos en la dieta produce un 
daño leve en la estructura hepática, no llegando a 
parámetros clínicamente alarmantes. Sin embargo, 
en el estudio de Cortez-Pinto et al., las personas 
con esteatosis hepática consumieron menos carbo-
hidratos, más grasa y menos fibras que en los con-
troles sanos. Los autores sugirieron que la calidad 
y la combinación de carbohidratos pueden ser más 
relevantes que su cantidad aislada25.

En cuanto a la asociación encontrada entre el 
consumo de alimentos altos en FODMAP, coincide 
con otros estudios publicados12,13, y esta relación 
podría explicarse a través de la disbiosis intestinal 
como suceso intermedio37,38. Una idea contradicto-
ria surge al considerar que los carbohidratos en ge-
neral, y los alimentos altos en FODMAP específica-
mente, son prebióticos importantes, y su exclusión 
de la dieta disminuye la abundancia de las bacte-
rias potencialmente beneficiosas para el colon13. Es 
importante tener en cuenta que las investigaciones 
que sostienen el efecto de los alimentos altos en 
FODMAP explican que éstos tienden a agravar los 
síntomas de los trastornos funcionales intestinales, y 
los valores de laboratorio explorados no manifiestan 
enfermedades digestivas en particular.

Al no hallarse asociación entre el índice glucémi-
co y el valor de las transaminasas puede considerar-
se la conclusión del estudio de Solomon et al. quie-
nes encontraron que una dieta con predominancia 
de índice glucémico bajo, por sí sola, no mejora el 
metabolismo hepático pero sí en conjunto con el 
ejercicio físico7.

Aunque no se detectaron asociaciones significa-
tivas entre el consumo de fibra y el valor de transa-
minasas, las tendencias indican efectos perjudiciales 
del consumo elevado de esta sustancia. No se halla-
ron estudios que relacionen directamente el exceso 
de fibra con problemas hepáticos que tiendan a ele-
var sus transaminasas. 

Son varias las investigaciones donde se presen-
ta que la combinación de alimentos provoca cam-
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