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RESUMEN

La realización del presente trabajo ha sido destinada a la investigación de la esteatosis 

hepática, dado que esta enfermedad afecta la población en general, y en la actualidad 

ha alcanzado un notable índice de incidencia en los pacientes que acuden a la consulta 

de atención primaria.

En el presente estudio realizado en la consulta de Medicina familiar de la clínica 

Yolanda Guzmán, Santo Domingo, República Dominicana, retrospectivo, analítico de 

corte transversal donde se estudiaron un total de 875 expedientes, de los cuales 50 

estaban dentro de los parámetros estudiados tales como la prevalencia sonográfica de 

esteatosis hepática, factores de riesgos asociados, la edad establecida. Donde se 

encontró: que sexo más frecuente fue el femenino con 34 casos para un 68.0 por 

ciento. Con rango de edades para los afectados estaba comprendida 36 - 64 con 28 

casos para un 56 por ciento. En la obesidad obtuvimos el mayor porcentaje para e! 

sobrepeso con 18 casos para un 36.0 por ciento. En los antecedentes mórbidos la 

obtuvo la Hipertensión arterial con 19 casos para un 38.0 por ciento. Seguida de la 

diabetes mellitus. El grado de esteatosis se obtuvo 20 casos para grado I con un 40.0 

por ciento.



ABSTRAC

The accomplishment of this work has been destined to the investigation of hepatic 

steatosis, since this disease affects the population in general, and today has reached a 

remarkable incidence rate in patients attending the primary care consultation, 

in the present study carried out in the consultation of Family Medicine of the clinic 

Yolanda Guzman, Santo Domingo, Dominican Republic, retrospective, Analytical cross 

section where a total of 875 records were studied, of which 50 were within the 

parameters studied such as the sonographic prevalence of hepatic steatosis, 

associated risk factors, the established age. Where it was found: the most frequent sex 

was the feminine with 34 cases for a 42.3 per cent. Age range for those affected was 

36-64 with 28 cases for 56 percent. In obesity we obtained the highest percentage for 

overweight with 18 cases for a 22.4 percent. In the morbid antecedents obtained it 

hypertension with 19 cases for a 23.6 percent, followed by diabetes mellitus. The 

degree of steatosis was obtained 20 cases for grade I with 40.0 percent



I. INTRODUCCIÓN

La enfermedad del hígado graso no alcohólico es una afección definida por una 

acumulación excesiva de grasa en forma de triglicéridos (esteatosis) en el 

hígado (histológicamente > 5 por ciento de los hepatocitos). Además de! 

exceso de grasa (esteatohepatitis), un subgrupo de pacientes con enfermedad 

del hígado graso no alcohólico presenta daño e inflamación de los hepatocitos. 

Esta última condición, denominada esteatohepatitis no alcohólica, es 

virtualmente indistinguible histológicamente de la esteatohepatitis alcohólica 

(EHA). Mientras que la esteatosis simple que se observa en enfermedad del 

hígado graso no alcohólico no entraña un aumento de la morbilidad o 

mortalidad a corto plazo, la progresión de esta condición a esteatohepatitis no 

alcohólica aumenta drásticamente el riesgo de cirrosis, falla hepática, y 

carcinoma hepatocelular (CHC). La cirrosis debida a esteatohepatitis no 

alcohólica es una razón cada vez más frecuente de trasplante hepático. Si bien 

la morbilidad y la mortalidad por causa hepática están muy aumentadas en los 

pacientes con esteatohepatitis no alcohólica, la correlación es aún mayor con la 

morbilidad y mortalidad por patología cardiovascular.1

En las últimas dos décadas ha ido quedando cada vez más claro que la 

enfermedad del hígado graso no alcohólico (HGNA, o NAFLD por sus siglas en 

inglés) y la esteatohepatitis no alcohólica (EHNA o NASH por sus siglas en 

inglés) son actualmente la causa más frecuente de enfermedad hepática en los 

países de occidente. 1

La prevalencia de enfermedad del hígado graso no alcohólico se ha duplicado 

en los últimos 20 años, al tanto que la de otras enfermedades hepáticas 
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crónicas se ha mantenido estable o inclusive ha disminuido. La información 

más reciente confirma que enfermedad del hígado graso no alcohólico y 

esteatohepatitis no alcohólica tienen la misma importancia en Medio Oriente, 

Lejano Oriente, África, el Caribe y América Latina.1

La enfermedad del hígado graso no alcohólico es una entidad de amplio 

espectro clínico, radiológico y anatomopatológico. Es causa frecuente de 

elevación de aminotransferasas en sangre y de daño hepático crónico. 

Constituye la expresión hepática del síndrome metabòlico.2

La enfermedad aún no está bien documentada en nuestra región, su 

reconocimiento está basado en general por pequeños estudios, basándose en 

la clínica y biopsias hepáticas, pero dada la diversidad y los escasos reportes, 

sus conclusiones son incompletas.3

La biopsia hepática es necesaria pero tiene sus limitaciones y riesgos, y el 

tiempo de su indicación no está lo suficientemente aclarado. Progresivamente 

se han desarrollado e incorporado nuevos estudios para investigar el grado de 

esteatosis, inflamación y fibrosis, pero paralelamente la elaboración de una 

norma o guía será un paso esencial para obtener resultados útiles y llegar a un 

objetivo común.3

1.1. Antecedentes

Martínez Alicia Sahuquillo, et al. Esteatosis hepática no alcohólica y factores de 

riesgo cardiovascular en atención primaria. Colombia 2016. Participaron 100 

pacientes, 56 por ciento de los cuales eran mujeres, con una edad media de 

61,84 DE ± 9,5 años. Del total de sujetos del estudio, el 23 por ciento no tenía 
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esteatosis hepática no alcohólica; un 29 por ciento tenía esteatosis hepática 

leve; otro 29por ciento, esteatosis hepática moderada; y el 19por 

cientorestante, esteatosis hepática severa. En los hombres, el 82por ciento 

presentó esteatosis hepática. De las mujeres, el 28,57por ciento no presentó 

hígado graso. Un 22por ciento tenía sobrepeso y un 38por ciento de los 

pacientes eran obesos. Solo un 22 y un 18por ciento tenían alteradas las cifras 

tensionales sistòlica y diastólica, respectivamente. El 60por ciento tenía una 

glucemia basai alterada. En cuanto a los parámetros lipidíeos, el 36por ciento 

tenía hipertrigliceridemia; el 41 por ciento, hipercolesterolemia, con un 65por 

ciento de colesterol LDL alto y un 16por ciento de colesterol HDL bajo. El 83 

por ciento de los pacientes tenía 2 o más criterios de síndrome metabòlico.4

Alves de Carvalho M.a do S, et a!. Risk factors associated with hepatic 

steatosis: a study in patients in the Northeast Brazil. Nutr. Hosp. 2012 Hubo 

asociación entre la esteatosis hepática y condiciones socioeconómicas, el renta 

familiar <2 salarios mínimos presentó Razón de Prevalencia (RP) = 1,35, IC 

95%, 1,18-1,54) y escolaridad < 1o grado (RP = 1,44, IC 95%, 1,27-1,64). 

Respecto a las características antropométricas, clínicas y perfil lipidico, hubo 

asociación con exceso de peso (RP = 1,59, IC 95%, 1,38-1,83), circunferencia 

abdominal en el intervalo de muy alto riesgo (RP = 2,28, IC 95%, 1,68-3,09), 

hipertensión arterial (RP = 1,30, IC 95%, 1,15-1,48) y diabetes mellitus (RP = 

1,23, IC 95%, 1,07-1,64), highdensitylipoproteincholesterol-HDLc bajo (RP = 

1,96, IC 95%, 1,55-2,48), triglicéridos-TG elevado (RP = 2,10, IC 95%, 1,64- 

2,68). En el modelo de regresión con factores de riesgo para la esteatosis
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hepática, se constató que tres variables permanecieron independientemente 

asociadas, circunferencia abdominal en el intervalo de muy alto riesgo (RP 

ajustada = 1,74), highdensitylipoproteincholesterol-HDLc bajo (RP ajustada = 

1,39) y exceso de peso (RP ajustada = 1,28).5

Martínez-Alvarado MR, et al. Asociación de esteatosis hepática con factores de 

riesgo cardiovascular y aterosclerosis subclínica en población mexicana. 2014. 

La prevalencia general de EH fue de 32.4 por ciento. En los hombres la EH se 

asoció con hiperuricemia; mientras que en las mujeres, la hiperuricemia, los 

valores bajos de colesterol de lipoproteínas de alta densidad y el síndrome 

metabòlico fueron los factores asociados a esta alteración hepática. En el sexo 

femenino ¡a EH se asoció con una probabilidad 66por ciento mayor de tener 

GIM elevado, independientemente de la edad, hipertensión, dislipidemia y 

circunferencia de cintura, pero no del HOMA-RI.6

Montalvo Jara. Factores de riesgo asociados frecuentemente a esteatosis 

hepática no alcohólica en pacientes adultos. Hospital de Especialidades 

Básicas la Noria. 2010-2011. Hubo 106 (53%) mujeres y 94 (47%) varones, en 

todo el estudio. Siendo las mujeres las que presentaron mayor frecuencia de 

esteatosis hepática en comparación con los controles (77% vs. 29% 

respectivamente), el odds ratio obtenido fue 8.196 (I.C.95%: 4.343 - 15.470). 

La edad media de los casos y controles fue de 55.76 ± 11.500 años y 59.12 ± 

12.147 años (p = 0.044) repectivamente, encontrándose que la edad menor de 

50 años (entre 40 y 50 años) es factor de riesgo en el presente estudio; el odds 

ratio obtenido fue 1.879 (I.C.95%: 1.037 - 3.405). Se observó que el IMC 
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mayor a 30 kg/m2 fue más frecuente en el grupo de casos en comparación con 

los controles (49% vs. 1%; p = 0.0001), el odds ratio fue 95.118 (I.C.95%: 

12.764 - 708.813). Existe una mayor frecuencia de dislipidemia en el grupo de 

casos en comparación con los controles (79% vs. 11%, p = 0.0001), el odds 

ratio obtenido fue 30.437 (I.C.95%: 13.815 - 67.058). Se observó una mayor 

frecuencia de diabetes mellitus tipo 2 en el grupo de casos en comparación con 

los controles (67% vs. 4%; p = 0.0001), el odds ratio fue 48.727 (I.C.95%: 

16.489 — 143.99).7

Ryder Elena, et al. Esteatosis hepática, grasa visceral y alteraciones 

metabólicas, en individuos con sobrepeso/obesidad aparentemente sanos. 

Maracaibo. 2014.La observación clínica indica que muchos obesos no 

presentan alteraciones metabólicas importantes, por lo que el objetivo del 

presente estudio fue comprobar si el sobrepeso/obesidad (SP/OB) simple, no 

asociado a otros factores de riesgo, se acompañaba de alteraciones 

metabólicas; o si estaba presente el fenómeno conocido como “paradoja de la 

obesidad”. A 30 individuos aparentemente sanos de Maracaibo, Venezuela, 

entre 20 y 59 años de edad, e índice de masa corporal (IMC) superior a 25 

kg/m2, y a un grupo control de 11 individuos con IMC inferior a 25 kg/m2, se les 

realizó una historia clínica, medida de parámetros antropométricos, 

determinaciones básales de glicemia, insulina y lípidos, medición 

ultrasonográfica para esteatosis hepática y ultrasonografía e impedancia 

bioeléctrica para estimar la grasa visceral. El estudio demostró que solo en un 

tercio de los individuos con SP/OB, con elevado IMC y circunferencia de cintura 

(CC), se encontraron concentraciones elevadas de insulina, HOMA-IR y 

8



triglicéridos. A pesar de ello, la presencia de esteatosis hepática fue muy 

elevada (91%) en el grupo SP/OB, si se compara con 9% en el grupo control. 

La grasa visceral, en el grupo control, estuvo asociada a la CC y a la glicemia; 

sin embargo, no se relacionó con el IMC, insulina, HOMA-IR oHDLc; mientras 

que en el grupo SP/OB, aunque estadísticamente elevada en relación al grupo 

control, reveló una pérdida de estas asociaciones?

I.2. Justificación.

La realización del presente trabajo ha sido destinada a la investigación de la 

esteatosis hepática, dado que esta enfermedad afecta la población en general, 

y en la actualidad a alcanzado un notable índice de incidencia en los pacientes 

que acuden a la consulta de atención primaria, por lo que se hace necesaria 

conocer sus principales causas, manifestaciones clínicas y la forma en que es 

posible prevenirla, ya que la prevención es el primer eslabón de la atención 

primaria en salud.
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II. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¿Cuál es la prevalencia sonográfica de esteatosis hepática y factores de 

riesgos asociados en pacientes que acuden a la consulta de medicina familiar 

en la clínica Yolanda Guzmán periodo julio 2015 - julio 2016?

II!. 1. Objetivo General:

Determinar la incidencia y factores riesgos asociados a la presencia 

esteatosis hepática diagnosticados por sonografía en la consulta de Medicina 

Familiar de la clínica Yolanda Guzmán en el periodo julio 2015-iulio 2016.

III. 2. Objetivos específicos.

1. Determinar la edad de los pacientes con esteatosis hepática.

2. Identificar el sexomás frecuente con esteatosis hepática.

3. Determinar los hábitos tóxicos en los pacientes con esteatosis hepática.

4. Identificar los antecedentes mórbidos en los pacientes con esteatosis 

hepática.

5. Determinar los antecedentes quirúrgicos en los pacientes con esteatosis 

hepática.

6. Identificar los antecedentes familiaresen los pacientes con esteatosis 

hepática.

7. Determinar los antecedentes medicamentososen los pacientes con 

esteatosis hepática.

8. Determinar el grado de esteatosis hepática más frecuente
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IV. Marco Teòrico.

IV . 1. Definición: La enfermedad hepática grasa se ha dividido tradicionalmente 

en alcohólica y no alcohólica, con apariencia tanto macro como microscópica 

muy similar; sin embargo, la clínica y su fisiopatología son diferentes.9

Se define hígado graso no alcohólico como la acumulación de grasa hepática 

que excede en más de 5 - 10 por ciento su peso, siendo indispensable 

descartar el consumo importante de alcohol (menos de 20 g/día para mujeres y 

menos de 40 g/día para los hombres). Esto se correlaciona directamente con la 

presencia de vacuolas grasas en el citoplasma de los hepatocitos.9

Representa un espectro de cambios desde el rango de la esteatosis como 

único hallazgo la cual puede tener muy leve o ninguna inflamación, entidad 

conocida como hígado graso no alcohólico (HGNA); su evolución es benigna y 

el riesgo de cronicidad con progresión a cirrosis es de menos del 5 por ciento 

de los casos.

La esteatohepatitis (EHNA) esteatosis e inflamación de variable intensidad, 

acompañada siempre de lesión hepatocelular (balonización y/o fibrosis 

pericelular), con progresión a enfermedad crónica y cirrosis en un 21 - 28 por 

ciento, e insuficiencia hepática y hepatocarcinoma, con una mortalidad 

asociada de un 12 por ciento.9

Más de la mitad de los pacientes con cirrosis criptogénica han tenido 

anteriormente diagnóstico de esteatohepatitis o cambios histológicos que 

sugieren hígado graso no alcohólico y hasta el 13 por ciento de ellos están 

asociados a Hepatocarcinoma.9
11



IV .2. Historia del descubrimiento de la esteatosis hepática

En1980 Ludwig y colaboradores definieron a la esteatohepatitis como una 

formaavanzada de esteatosis hepática, caracterizada como un síndrome 

clínico-patológico bien reconocido que se presenta predominantemente en 

personas conobesidad, diabetes mellitus, predomina en el género femenino y 

en los cuales noexiste antecedente de consumo y/o abuso de alcohol, pero 

quehistopatológicamente muestra cambios similares a los que se observan en 

lahepatitis alcohólica.10

Se le conoce como hígado graso cuando el hígado acumula más del 5por 

ciento de supeso en grasa o cuando más del 5 por ciento de los hepatocitos se 

encuentran afectados.La combinación de esteatosis más infiltrado por mono o 

polimorfonucleares, ladeformación del hepatocito por abombamiento y la 

necrosis focal definehistológicamente a la esteatohepatitis.10

IV .3. Fisiopatología

El mecanismo de enfermedad en la enfermedad de hígado graso no alcohólico 

es complejo y no ha sido determinado por completo; para explicarlo se ha 

propuesto la teoría de los "dos golpes”: en el primero busca justificar el 

desarrollo de la esteatosis hepática simple, y en el segundo, el estado 

inflamatorio que conduce al daño hepatocelular y al desarrollo de fibrosis.11

La esteatosis hepática es el resultado de una compleja interacción entre 

factores ambientales y genéticos; dentro de los ambientales, parece existir 

desequilibrio entre la cantidad de energía tomada de la dieta y la cantidad 
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utilizada durante el ejercicio cotidiano. Además, se sabe que en el desarrollo de 

esteatohepatitis participa la señalización proinflamatoria mediada por la 

activación de mecanismos de inmunidad innata; en este sentido se ha 

identificado que los ácidos grasos libres (AGL) activan los receptores tipo Toll 

(TLR, por sus siglas en inglés) y con ello inician la cascada extrínseca de la 

apoptosis. Aunado a este mecanismo, aumenta la p-oxidación de los ácidos 

grasos de cadena larga dentro de los peroxisomas y la w-oxidación dentro de 

retículo endoplásmico; con esto se promueve la lipotoxicidad y la formación de 

especies reactivas de oxígeno que a su vez inducen una variedad de 

mecanismos intracelulares que finalizan en el daño hepatocelular característico 

de la enfermedad de hígado graso no alcohólico.11

IV .4.Factores de riesgo y prevalencia de la enfermedad

El tejido adiposo es considerado un reservorio de la grasa y un importante 

órgano endocrino secretor de múltiples moléculas, entre ellas factores 

inflamatorios, (lipotoxicidad). Los desórdenes que ocurren en el síndrome 

metabòlico es el resultado de una producción anormal de citoquinas que 

regulan la respuesta inflamatoria, mayor incremento de sustancias pro 

inflamatorias en relación con las antiinflamatorias.12

La sobre nutrición conduce directamente a la esteatosis hepática y a la 

obesidad, situación ésta que lleva a la inflamación del hepatocito, por 

incremento de leptina,mayor resistencia a la insulina, esto produce un aumento 

de los ácidos grasos libres, colesterol hepático y esteatosis hepática. Por otro 

lado hay un aumento del stress oxidativo a nivel del retículo endoplásmico que 
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a su vez activa la hepcidina que incrementa la captación de hierro hepático 

aumentando el colesterol del hígado.12

Los mecanismos de daño celular en el hepatocito, pueden ser de dos tipos, 

mecanismos de daño directo, relacionado con la citotoxidad de los hepatocitos 

por excesiva acumulación de ácidos grasos intrahepatocitarios con disrupción 

de la membrana en muy altas concentraciones (efecto detergente), inhibición 

de la Na/K ATPasa y desregulación del calcio intracelular y daño indirecto por 

efectos cito tóxicos de la per oxidación lipídica de los ácidos grasos.12

El hígado graso no alcohólico (HGNA), es asintomático en la mayoría de casos, 

excepcionalmente hepatomegalia, los exámenes de laboratorio rutinarios no 

aportan alteraciones de la función hepática pero se puede encontrar una 

dislipidemia, las imágenes de la ecosonografía pueden indicar refringencia por 

acumulación de grasa intrahepática y más recientemente el fibroscan que 

puede cuantificar la grasa hepática y la fibrosis.12

La definición de Hígado graso no alcohólico (HGNA), requiere que haya 

evidencia de esteatosis hepática ya sea por método de imagen (ecografía), 

fibroscan o por histología y que no haya causas secundarias para acumulación 

de grasa intrahepática, como consumo de alcohol, uso de medicación 

esteatogénica o desórdenes hereditarios. En la mayoría de los pacientes el 

HGNA, está asociado con factores de riesgo metabólicos tales como la 

obesidad, diabetes mellitus y dislipidemia. Hay dos formas el HGNA y la EHNA, 

(esteato hepatitis no alcohólica) conocido también como NASH por las siglas 

en inglés (non alcoholicsteato hepatitis), que es la infiltración de grasa

14



intrahepática, más inflamación del hígado, abalonamiento de los hepatocitos 

y/o fibrosis.12

IV.4.1. Causas comunes de la esteatosis hepática secundaria.

Esteatosis macro vesicular

• Excesivo consumo alcohol.

• Hepatitis C (genotipo 3).

• Enfermedad de Wilson.

• Lipodistrofia.

• Caquexia.

• Nutrición parenteral.

• Abetalipoproteinemia.

• Medicaciones (v.g., amiodarone, metotrexato, tamoxifen, 

corticoesteroides).12

Esteatosis Micro vesicular

• Síndrome de Reye.12

• Medicaciones (valproato, medicinas anti-retroviral).

♦ Falla hepática aguda del embarazo.12

• Síndrome HELLP (hemolysis ,elevated liverenzymes, lowplateletcount): 

hemolisis, elevación de enzimas hepáticas y bajo número de 

plaquetas.12

• Errores innatos del metabolismo, p. ej., deficiencia LCAT, (lecitina- 

colesterol-acetil-transferasa).12



• Enfermedad de almacenamiento de ésteres de colesterol, LDL 

Enfermedad de Wolman. (deficiencia de la enzima lisosomal lipasa acida 

(AL); ésta enzima es una glicoproteina encargada de la hidrólisis de los 

ésteres de colesterol y triglicéridos en el paso de sangre periférica a la 

célula, particularmente cuando estos forman lipoproteínas de baja 

densidad- LDL).12

• Errores innatos del metabolismo (EIM): por lo general se presentan en el 

período neonatal o en la infancia pero puede ocurrir en cualquier 

momento, incluso en la edad adulta. La comprensión de las principales 

manifestaciones clínicas de los errores innatos del metabolismo 

proporciona la base para saber cuándo hay que considerar el 

diagnóstico. Un alto índice de sospecha es más importante para hacer el 

diagnóstico, el tratamiento de emergencia con éxito depende de la 

pronta iniciación de la terapia dirigida a la estabilización metabòlica.12

IV.5. Historia natural.

La evolución de los cambios histológicos hepáticos en pacientes con HGNA y 

EHNA ha sido ¡nvestigadapor varios estudios, pero estos generalmente 

incluyen un menor número de pacientes y una duración relativamente modesta 

de seguimiento.12

Sin embargo, es generalmente aceptado que los pacientes con esteatosis 

simple tienen una muy lenta progresión histológica, mientras los pacientes con 

EHNA pueden exhibir progresión histológica a la cirrosis. Los resultados a largo
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plazo de los pacientes con HGNA y EHNA se han reportado en varios

estudios.12

Sus conclusiones pueden resumirse como sigue:

a) Pacientes con HGNA han aumentado en mortalidad general en 

comparación con controles.12

b) La causa más común de muerte en pacientes con HGNA, y EHNA es la 

enfermedad cardiovascular.12

c) Pacientes con EHNA tienen una tasa de aumento de la mortalidad 

relacionada con alteraciones del hígado. Otra pieza de evidencia 

indirecta que apoya la naturaleza progresiva de EHNA está en las 

características de la cirrosis criptogámica. Los pacientes con cirrosis 

criptogàmica tienen desproporcionadamente alta prevalencia de riesgo 

metabòlico (diabetes tipo 2, obesidad, síndrome metabòlico). Las, 

biopsias hepáticas de pacientes con HGNA, con frecuencia muestran 

una o más características de EHNA, algunos estudios han demostrado 

la pérdida de características histológicas de HGNA con el desarrollo de 

• 12 cirrosis. /

Los pacientes con HGNA están en mayor riesgo de Carcinoma hepato celular 

(CHC), pero este riesgo es probablemente limitado a aquellas personas con 

avanzada fibrosis y cirrosis. Varios estudios investigaron la historia natural de 

EHNA en la cirrosis en comparación de los pacientes con hepatitis C con 

cirrosis, se observó una menor tasa de mortalidad y descompensación en los 

pacientes con cirrosis originada en EHNAen comparación con pacientes de 

hepatitis C y cirrosis.12
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Esteato hepatitis no alcohólica (EHNA) tiene un componente inflamatorio, con 

su representación clínica, caracterizada por hepatomegalia dolorosa, malestar 

general, alza térmica, astenia, hiporexia, dolores musculares, náusea, vómito y 

en algunas ocasiones hipertensión arterial. En el laboratorio, elevación de 

tríglicéridos, y/o colesterol, leucocitosis, hiperglucemia, hipertransaminasemia. 

Los estudios de imagen pueden reportar hepatomegalia y esteatosis.12

Las clasificaciones histológicas incluyen degeneración hepatocitaria por 

abalonamiento celular, cuerpos hialinos de Mallory y fibrosis. Pero en los casos 

en los que se necesita definir con alta precisión cuando es o no esteato 

hepatitis no alcohólica, se introducen otros parámetros como la fibrosis 

perivenular, que sumadas a los otros criterios principales, confirmarían la 

esteatohepatitis no alcohólica.12

La cantidad de alcohol que como máximo se podría ingerir para diferenciar 

entre la esteato hepatitis alcohólica y no alcohólica podría ser una ingesta de 

40 gr de alcohol diario en el hombre y 20 gr diarios en la mujer como máximo. 

Los "estilos de vida" modernos han hecho que muchos de los padecimientos 
/

sean universales, entre ellos la esteatohepatitis no alcohólica, que tiene mucho 

que ver con los hábitos alimenticios, la composición de los alimentos y la poca 

actividad física. Las elevaciones inexplicadas de las transaminasas, la 

acumulación de grasa intrahepática, vista como aumento de la refringencia 

hepática a la ecosonografía, elevaciones de lípidos en la sangre, la diabetes 

mellitus tipo 2 y la hipertensión arterial, se asocian generalmente en lo que hoy 

se conoce como un síndrome metabòlico.12
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Los mecanismos de daño celular en el hepatocito, pueden ser de dos tipos, 

mecanismos de daño directo, relacionado con la citotoxidad de los hepatocitos 

por excesiva acumulación de ácidos grasos intrahepatocitarios con disrupción 

de la membrana en muy altas concentraciones (efecto detergente), inhibición 

de la Na/K ATPasa y desregulación del calcio intracelular y daño indirecto por 

efectos cito tóxicos de la oer oxidación lioídica de los ácidos arasos.12 I •

Dos factores derivados de la grasa, la adiponectina (anti inflamatorio) y el FNT 

alfa, (pro inflamatorio) parecen ser dos importantes mediadores, en el daño 

hepático, en individuos con síndrome metabòlico. La adiponectina interactúa 

con los receptores en el hepatocito para inhibir la respuesta a los ácidos 

grasos, mientras estimula la oxidación de los ácidos grasos y la exportación de 

lípidos. Esta acción de la adiponectina inhibe la acumulación de grasa en el 

hepatocito, ello aumenta la sensibilidad a la insulina. El FNT-alfa es una 

citoquina pro-apoptótica que juega un rol importante en el reclutamiento de 

células inflamatorias para dañar los tejidos, también promueve la resistencia a 

la insulina, Interesantemente la adiponectina y el FNT, son mutuamente 

antagonistas, la aparición de una inhibe a la otra.12

El tejido adiposo provee una importante fuente de ácidos grasos libres que 

activa señales para la producción de FNT alfa en los hepatocitos, que en su 

momento inactiva la adiponectina. Este hecho promueve la acumulación de 

grasa en el hígado y la resistencia a la insulina. Los esfuerzos para remover 

estos lípidos en exceso incrementa el metabolismo de los lípidos, lo que lleva a 

un aumento en la generación de especies oxígeno reactivas (ROS); el FNT por 

él mismo, genera más especies oxígeno reactivas (ROS). La exposición de los 
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hepatocitos a especies oxígeno reactivas (ROS), genera un estado de stress 

oxidativo que es compensado por defensas anti-oxidantes incrementadas, sin 

embargo si estas defensas son anuladas la muerte de los hepatocitos se 

incrementa. Por esta razón el síndrome metabòlico resulta de un imbalance de 

las citoquinas entre FNT alfa y la adiponectina, esto se ha demostrado en 

estudios en animales y en humanos. La administración de un antioxidante 

como la vitamina E, había demostrado ser beneficioso en NASH. Hay muchas 

fuentes de estrés oxidativo como el citocromo p 450, oxidación paroxismal-B, 

disfunción mitocondrial y citoquinas inflamatorias.12

La disfunción mitocondrial puede dañar la producción de ATP, que es el 

elemento clave en el mantenimiento de la integridad celular, se ha observado 

disminución del ATP en NASH y demora en la recuperación de ATP, después 

de la depleción. Se ha observado también formación de cristales mitocondriales 

que pueden llevar a la mutación o pérdida de DNA mitocondrial que es esencial 

para la viabilidad hepatocelular.12

El hígado es la mayor fuente del sistema inmune innato, cubriendo gran 

número de macrófagos tisulares y linfocitos especializados tales como las 

células NK (Natural Killer), que pueden ser directamente citotóxicas, matando a 

las células blanco, vía perforine o mecanismos fasL (el ligando Fas (FasL o 

Apo-1) es una proteina de membrana tipo li de 40 kDa miembro de la familia 

del factor de necrosis tumoral (TNF) dependientes o indirectamente por 

elaboración de interferón gamma. Las células Natural Killer realizan una 

importante función de regulación, balanceando la producción local de linfocitos 

Th-1 (pro inflamatorios) y Th-2 (anti-inflamatorios).12

20



En estudios experimentales, se observó que el ratón obeso Ob./Ob. tiene una 

mutación espontánea del gen que codifica la leptina , que da como resultado un 

animal leptina deficiente, que lleva a la obesidad y al síndrome metabòlico, 

incluyendo diabetes tipo 2 y dislipidemia por lo que desarrolla NASH 

espontáneamente a diferencia del ratón delgado que es saludable. La adición 

de adiponectina en el tratamiento experimental logró mejoría en la resistencia a 

la insulina, redujo los niveles de ALT, mejoró, la esteatosis hepática, la 

hepatomegalia, y redujo el FNT alfa, igualmente fue efectiva en revertir la 

esteatohepatitis inducida por el alcohol en ratones que no tenían deficiencia 

genética de leptina. Cuando disminuye la adiponectina 5 microgramos/ml la 

probabilidad de NASH se incrementa 6 veces y cuando aumenta 2 

picogramos/ml de FNT alfa, el riesgo de NASH es el doble. La interacción entre 

la leptina, norepinefrina y angiotensina, no se conoce bien cómo actúan otros 

derivados grasos, sobre la fibrosis, tal como la adiponectina y el inhibidor- 

activador de plasminógenol. Se ha sugerido experimentalmente que la 

adiponectina protege de la cirrosis, mientras que el activador inhibidor de 

plasminógenol (PAH) favorece la fibrogénesis. Bloqueando los factores 

fibrogénicos se conseguiría la regresión de la fibrosis. En un trabajo utilizando 

Losartán 50 Mg/día, (Yokohama S) un antagonista de los receptores tipo 1 

(ATI) de la angiotensina 2, se logró una significativa regresión de la fibrosis.

Es importante en todos los pacientes con EHNA, solicitar pruebas de glicemia 

en ayunas y una prueba rápida de tolerancia a la glucosa con 75 gr de glucosa 

y con controles en 1 y 2 horas. La resistencia a la insulina podría aumentar la 

lesión celular y la inflamación. Recientes estudios han demostrado que por 
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mecanismos moleculares se puede bloquear los receptores hepáticos de 

insulina. La resistencia a la insulina puede llevar a la acumulación de ácidos 

grasos intrahepáticos y sus metabolitos que activan las isoformas 

de protein kinasa C. La proteinkinasa C cataliza la fosforilación de 

serina/treonina del receptor de insulina, alterando la intermediación de los 

sustratos receptores de insulina. En las personas obesas interviene también el 

factor de necrosis tumoral alfa, provocando la transición de esteatosis a 

esteatohepatitis. El paso de esteatosis a esteatohepatitis sobreviene cuando 

los hepatocitos pierden la capacidad de almacenar la grasa por un exceso de 

captación. Estos ácidos grasos entonces se vuelven tóxicos por un proceso de 

lipocitotoxicidad, en donde intervendría el stress oxidativo para producir 

inflamación vía el factor Kappa.12

IV.6.Clasificación de la enfermedad hepática Grasa

La Enfermedad Hepática Grasa no Alcohólica (EHGNA) se clasifica 

histológicamente en:

1. Hígado Graso No Alcohólico (HGNA). Es la forma simple de la EHGNA 

manifestada por infiltración grasa macrovesicular del hígado en forma de 

triglíceridos en mas del 5% de los hepatocitos.13

2. Esteatohepatitis No Alcohólica. Definida por la necroinflamación con 

daño hepatocelular y balonización con una variable cantidad de fibrosis y 

potencial progresión a cirrosis.13

IV.7. Manifestaciones clínicas
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La mayoría de los pacientes con esteatosis simple o NASH son asintomáticos.

Algunos presentan fatiga, malestar general o ligera molestia abdominal en el 

hipocondrio derecho. Los pacientes diagnosticados de NASH tienen a menudo 

niveles elevados de ferritina sérica y hepatomegalia.14

La presentación más común es la elevación de las 

aminotransferasashepáticas. AST y ALT se elevan en casi el 90 por ciento de 

los pacientes, siendo la relaciónAST/ALT inferior a 1 en la mayor parte de los 

casos. Este dato es diferente a lahepatitis alcohólica donde este valor suele ser 

. «14 mayor de 2.

Sinembargo, el valor normal de las aminotransferasas no excluye el diagnóstico 

deNAFLD en cualquiera de sus formas evolutivas. Hay evidencia que 

demuestraque un porcentaje elevado de pacientes con diagnóstico histológico 

de NAFLDpuede tener un valor normal de aminotransferasas e incluso 

progresión de laenfermedad con fibrosis y cirrosis establecida hasta en el 35 

por ciento de los casos.14

IV.8. Patogenia. z

La patogenia exacta de la EHGNA es aún desconocida, pero se acepta que 

está asociada con la resistencia a la insulina (Rl), como lo explica la teoría del 

“doble impacto”, no se ha probado de una manera fehaciente.15

• La Rl se puede calcular por el índice HOMA £ 3,8 (3,9 en mujeres y

3,5 en hombres es compatible con Rl). El índice HOMA (Homeostasis 

ModelAssessment), se calcula según la fórmula de Matthews: 

insulina (ull/ml) x glucosa (mmol/l) / 22,5.15
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Teoría del doble impacto

• En el "primer impacto”, se observa una disminución en la capacidad 

celular de responder a la acción de la insulina (Rl), asociada a la 

obesidad y la diabetes mellitus tipo 2. Definición de Rl: disminución de 

la acción de la insulina en el metabolismo de la glucosa 

(hiperinsulinemia compensatoria). Esta Rl origina:

o Una disminución de la llegada de la glucosa al músculo 

esquelético'5

• En el tejido adiposo favorece la lipolísis y la liberación de ácidos grasos 

libres (AGL) al hígado. La Rl en el tejido graso (unida a las dietas 

hipercalóricas habituales), potencia la activación de la lipasa sensible a 

hormona (HSL) y la liberación al torrente sanguíneo de ácidos grasos 

libres.15

• Habitualmente, la insulina actúa en el hígado suprimiendo la producción

de glucosa. Por el contrario, cuando hay una Rl se incrementa la 

producción de glucosa (aumenta la gluconeogénesis) y se eleva la 

glucemia. Además en el hígado se aumenta la captación de los AGL, 

altera el transporte de triglicéridos como VLDL e inhibe su p- oxidación. 

Estas alteraciones en el metabolismo de las grasas son la base de la 

aparición de esteatosis hepática.15

• El “segundo impacto” se produce como consecuencia de la situación 

de estrés oxidativo en las células hepáticas. La sobrecarga hepática 

de ácidos grasos genera radicales libres de oxígeno en la cadena 

mitocondrial, tales como el radical superóxido (O2"), el peróxido de 
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hidrógeno (H2O2) y el radical hidroxilo (OH"), que actúan sobre los 

ácidos grasos de las membranas celulares produciendo la llamada

“peroxidación lipidica”. La consecuencia es la inflamación hepática, 

que a su vez libera más estrés oxidativo y culmina en el NASH.15

IV .9. Diagnostico.

Ante una persona con alteración de la ALT y la presencia de esteatosis en la 

ecografía abdominal en el contexto de un paciente con Síndrome Metabòlico 

(SM), tendremos que descartar siempre la presencia de otras hepatopatías, 

tales como tóxicas, víricas, autoinmunes y metabólicas. En caso de descartar 

estas hepatopatías, estaremos ante un paciente con un probable EHGNA.16

En estos casos, lo más adecuado es adoptar una serie de medidas higienico- 

dietéticas durante 4 a 6 meses y ver cómo evoluciona la analítica. De manera 

que, si el paciente mejora haremos controles periódicos y en caso de continuar 

igual se le tendrá que derivar para hacer una biopsia o, mediante las 

herramientas diagnósticas actuales, estudiar si el paciente presenta fibrosis y, 

en función de la gravedad de la misma, plantear si tiene que hacerse un 

seguimiento especializado.16

IV .9.1. Sintomatologia y signos clínicos.

Cuando los pacientes están en una fase avanzada La mayoría de los pacientes 

no presenta alteraciones en la exploración física. Como dato más común, 

podemos detectar hepatomegalia en un 50 por ciento de los casos y dolor en 

hipocondrio derecho por distensión de la cápsula de Glisson. Probablemente 

los datos más llamativos sean los relacionados con la obesidad y con la 
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resistencia a la insulina, como pueden ser la acantosis nigricans y, en mujeres, 

el hirsutismo.16

Cuando los pacientes están en una fase avanzada de afectación hepática, 

podemos detectar todos los síntomas de la hepatopatía crónica: arañas 

vasculares, ascitis, eritema palmar, ginecomastia, telangiectasias o cirrosis.16

IV .9.2. Laboratorio.

Analíticamente la mayoría de los enfermos presentan una alteración discreta de 

las pruebas de función hepática cuando se solicita una analítica general por 

cualquier motivo. La hipertransaminasemia leve o moderada es el principal 

hallazgo en los pacientes con HGNA. A veces cursan con una elevación 

discreta de los marcadores de colestasis, especialmente la GGT, lo que varios 

estudios han relacionado con la diabetes, la obesidad y más específicamente 

con la RL Entre un 21 y un 40 por ciento de los pacientes cursan con un 

aumento moderado de la ferritina y del índice de saturación de la transferrina 

sin que se haya demostrado un aumento paralelo en la concentración 

intrahepática de hierro.16

IV .9.3.Estudios de imagen.

Pruebas de imagen convencionales. Las pruebas de imagen convencionales 

(ecografía [US], tomografía computarizada [TC] y resonancia magnética [RM]) 

son de utilidad para visualizar los cambios en la morfología hepática 

secundarios a la acumulación de grasa en el hígado y permiten evidenciar con 

alta especificidad los cambios relacionados con cirrosis en caso de EHNA en 
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evolución cirròtica. Por otro lado, ninguna de ellas hasta la fecha permite 

diferenciar de forma segura la esteatosis simple de la EH NA.16

a) US. Es la prueba de imagen de primer nivel en caso de sospecha 

diagnóstica de HGNA debido a su bajo coste, seguridad, accesibilidad y 

posibilidad de repetición. Los signos diagnósticos de esteatosis incluyen:

a) aspecto hiperecogénico (brillante) del hígado, que resulta más 

evidente en comparación con el aspecto del parénquima renal o 

esplénico; b) atenuación de la transmisión de los ultrasonidos a los 

segmentos posteriores del hígado y c) disminución de visualización de 

las paredes del árbol vascular intrahepático y de la vesícula biliar. El 

rendimiento de la US para diagnosticar esteatosis varía 

considerablemente entre estudios (sensibilidad: 60-94%: esoecificidad: * • t

66-95%), principalmente a causa de su baja sensibilidad para 

diagnosticar esteatosis leve (< 20% de los hepatocitos). Por otra parte, 

la US con contraste permite confirmar la presencia de depósito focal de 

grasa y hacer el diagnóstico diferencial de lesiones focales.16

b) TC. Permite diagnosticar esteatosis hepática sin emplear medio de 

contraste. La TC tiene un buen rendimiento para diagnosticar esteatosis 

> 30% (sensibilidad 73-100% y especi-ficidad 95-100%), siendo similar 

al de la US.'6

c) RM. No utiliza radiación ionizante y tiene pocas contraindicaciones. El 

estudio, que en la actualidad es muy rápido y no requiere administración 

de contraste, permite diagnosticar esteatosis > 15 por ciento con alta
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fiabilidad. Sin embargo, la técnica es subóptima para diagnosticar 

esteatosis <15 por ciento.16

d) Espectroscopia por RM del hidrógeno. Esta técnica es la más exacta 

disponible hasta la fecha para cuantificar deforma no invasiva la 

esteatosis hepática. La cuantificación de la esteatosis obtenida por esta 

técnica se correlaciona estrechamente con la esteatosis histológica y 

puede diagnosticar niveles de contenido hepático en triglicéridos > 5%; 

además, es fiable para determinar los cambios (> 0,5%) en el grado de 

esteatosis después de la disminución del peso.16

e) DEMILI®: un nuevo software que utiliza el procesamiento de imágenes 

de resonancia magnética combinando el análisis óptico con la 

arquitectura de redes neuronales artificiales, y permite determinar tanto 

el grado como la distribución de la fibrosis y la presencia de 

esteatohepatitis en pacientes con NAFLD. Las AUROC obtenidas con 

este procedimiento son 0,91 para la fibrosis y 0,89 para detectar 

esteatohepatitis utilizando el mismo protocolo de resonancia 

magnética.16

I.V.9.4. Métodos elastográficos. Los métodos elastográficos permiten 

cuantificar la rigidez de los tejidos, cuyo componente principal en el hígado es 

la fibrosis.16

a) La elastografía de transición (ET, FibroScan®, Echosens, Francia): mide 

por ultrasonidos la velocidad de propagación de una onda mecánica 

expresada en kilo Pascales (kPa). A mayor velocidad de propagación, 

mayor rigidez del tejido. A nivel hepático, la velocidad de propagación 
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del área explorada (1 cm de diámetro y 2-4 cm de longitud) se relaciona 

con el grado de fibrosis presente en el parénquima28.En pacientes con 

HGNA/EHNA la ET tiene una aplicabilidad menor que en otras 

hepatopatías debido a la elevada prevalencia de obesidad en esta 

población: se han reportado fallos técnicos en el 10-16% de los sujetos, 

en gran parte debido a la atenuación de la onda elástica por parte de la 

grasa subcutánea en pacientes con un IMC > 30. Los resultados 

procedentes de los estudios con la sonda XL, que permite una mayor 

penetración de la onda, muestran una mejora del rendimiento 

diagnóstico y permitirá poder hacer la ET en estos enfermos. El 

rendimiento diagnóstico para diagnosticar fibrosis significativa (definida 

como fibrosis al menos perisinusoidal y portal/periportal) es inferior a la 

reportada en pacientes con hepatopatía por otras etiologías (AUROC: 

0,84-0,88). En cambio, el rendimiento es bueno para diagnosticar 

fibrosis avanzada (AUROC: 0,91-0,93), y óptimo para diagnosticar 

cirrosis (AUROC: 0,95-0,99)7. Los valores de corte aceptados, según los 

resultados de varios estudios, en pacientes con HGNA son 7,0 kPa para 

fibrosis significativa; 8,7 kPa para fibrosis avanzada y 10,3 kPa para 

cirrosis. Los valores de corte para evaluar la fibrosis son inferiores a los 

de los enfermos con infección crónica del virus de la hepatitis C. Por 

estos motivos, hemos de recomendar prudencia ya que estos valores 

pueden variar considerablemente en diferentes poblaciones y se 

necesitan estudios de validación en nuestra población para ver cuáles 

serían los mejores valores.16
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b) Acoustic radiation forcé impulse imaging (ARFI). Este método de 

sonoelastografía se implementa en un equipo ecográfico tradicional 

(Siemens ACUSON S2000), y permite posicionar la zona de interés bajo 

control visual. Su aplicabilidad en pacientes obesos es superior a la de la 

ET; en los estudios disponibles hasta hoy su fiabilidad para diagnosticar 

fibrosis avanzada o cirrosis en pacientes con HGNA parece similar a la 

de la ET (AUROC: 0,90).16

c) Elastografía por resonancia magnética. Es un nuevo método capaz de 

estudiar las propiedades elásticas en una región de interés de! 

parénquima hepático. Por medio de una secuencia específica, esta 

técnica permite medir la propagación de las ondas mecánicas 

(vibraciones de baja frecuencia generadas externamente por un driver y 

transmitidas al paciente a través de una banda posicionada en la parte 

derecha del tórax), que se visualizan en forma de un elastograma 

cuantitativo (expresado en kPa). La fiabilidad de esta técnica para 

diagnosticar fibrosis hepática avanzada es superior al 85 por ciento y 

próxima al 100 por ciento para descartar la existencia de fibrosis. 

Además, la medición simultánea de rigidez hepática y esplénica se ha 

demostrado de utilidad para diagnosticar hipertensión portal. En un 

estudio llevado a cabo en 58 pacientes con HGNA, la rigidez hepática 

fue significativamente diferente en pacientes con HGNA, EHNA sin 

fibrosis y EHNA con fibrosis, y la técnica tuvo una óptima capacidad para 

discriminar entre HGNA y EHNA con fibrosis (AUROC = 0,93; mejor 

valor de corte: 2,74 kPa; sensibilidad 94% y especificidad 73%).16
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d) Controlledattenuationparamete. Es una nueva aplicación de la ET 

disponible en los aparatos de última generación, que permite estimar de 

forma inmediata y no invasiva la esteatosis; la medición es 

contemporánea a la de rigidez hepática y por tanto sufre de las mismas 

limitaciones. El CAP mide el grado de atenuación de la onda de 

ultrasonidos transmitida a través del hígado, que es proporcional a la 

cantidad de grasa hepática. Los datos publicados hasta la fecha indican 

que el CAP es capaz de diagnosticar esteatosis incluso en estadios 

leves (> 11%), y que puede discriminar entre esteatosis leve y grave, ya 

que tiene una buena correlación con el grado de esteatosis.16

IV. 10. Biopsia hepática.

El diagnóstico de certeza de la EHNA y su progresión se realiza mediante 

labiopsia hepática. Ésta sirve para establecer la gravedad de las lesiones y, en 

este sentido, se hapropuesto una clasificación que es aceptada por la mayoría 

de los autores.17
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Clasificación Histológica de la Enfermedad Hepática No Alcohólica

Grado o Estadio 

(donde aplique)

Características

EsteatosisHepatica

Grado I: Leve Afectación de menos del 33% de los hepatocitos.

Grado II: Moderada Esteatosis de cualquier grado, importante 

«balonamiento» de loshepatocitos, inflamación 

portal y lobulillar leve o moderada.

Grado III: Intensa

f-uente: García Díaz Ginette Andrema

Afectación de más del 66% de los hepatocitos.

□Herencias entre los tactores de nesgo cardiovascular en pacientes obesos y no

obesos con hígado graso no alcohólico. Tesis internet. Citada el 13/7/2017. Maracaibo, febrero de 2014. Disponible

en:http://webcache.googleusercontent.com/search?q=cache:R7wyKj2clNQJ:tesis.luz.edu.ve/tde_arquivos/18/TDE-

2014-12-01 T09:02:06Z-5442/Publico/tesis%2520Ginette%2520Garcia.pdf+&cd=15&hl=es-419&ct=clnk&gl=do

Actividad Necroinflamatoria (Esteatohepatitis)

Grado I: Leve Esteatosis de menos del 66% de los hepatocitos, 

«balonamiento» dealgunos hepatocitos de la zona 3, 

algún foco inflamatorio e infiltradopolinuclear en el 

lobulillo e inflamación portal ausente o leve

Grado II: Moderada Esteatosis de cualquier grado, importante 

«balonamiento» de loshepatocitos, inflamación 

portal y lobulillar leve o moderada.

Grado III: Intensa Esteatosis, «balonamiento» difuso de los 

hepatocitos, inflamación einfiltrado polinuclear en la
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zona 3 e inflamación portal.

Fuente: García Díaz Ginette Andreina.Diterencias entre los tactores de nesgo cardiovascular en pacientes obesos y no

obesos con hígado graso no alcohólico. Tesis internet. Citada el 13/7/2017. Maracaibo, Febrero de 2014. Disponible

en:http://webcache.googleusercontentcom/search?q=cache:R7wyKj2clNQJ:tesis.luz.edu.ve/tde_arquivos/18/TDE-

2014-12-01 T09:02:06Z-5442/Publico/tesis%2520Ginette%2520Garcia.pdf+&cd=15&hl=es-419&ct=clnk&gl=do

III. Fibrosis

Fuente: García Díaz Ginette Andrema.Diterencias entre los tactores de nesgo cardiovascular en pacientes obesos y no

Estadio I Fibrosis pericelular/perisinusoidal de la zona 3.

Estadio II Fibrosis pericelular/perisinusoidal de la zona 3 con 

fibrosis periportalfocal o extensa.

Estadio III Fibrosis pericelular/perisinusoidal de la zona 3 con 

fibrosis portal ypuentes de fibrosis.

Estadio IV Cirrosis.

obesos con hígado graso no alcohólico. Tesis internet. Citada el 13/7/2017. Maracaibo, Febrero de 2014. Disponible

en:http://webcache.googleusercontent.com/search?q=cache:R7wyKj2clNQJ:tesis.luz.edu.ve/tde_arquivos/18/TDE-

2014-12-01T09:02:06Z-5442/Publico/tesis%2520Ginette%2520Garcia.pdf+&cd=15&hl=es-419&ct=clnk&gl=do

El valor de la biopsia hepática en el diagnóstico de HGNA en la prácticaclínica 

es muy debatido. Argumentos contra la biopsia incluyen el buen pronóstico en 

la mayoríade los pacientes con HGNA, la falta de una terapia establecida y la 

escasa relación costo-beneficio asociada a la biopsia. No obstante, hay poca 

controversia en considerar que la biopsiaes el único método diagnóstico 

preciso para el HGNA, lo cual fue demostrado ante el pobre valorpredictivo 
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positivo de la evaluación clínica (56%) y de las pruebas de laboratorio en 

eldiagnóstico de la esteatohepatitis, cuando se utilizó el estudio histopatológico 

como pruebaestándar de oro.17

IV. 11. Diagnóstico definitivo y de exclusión:

El diagnóstico definitivo de EGHNA sólo puede hacerse por biopsia hepática. 

Se considera el diagnóstico de EGHNA como un diagnóstico de exclusión en 

los casos en los que no esté indicada la biopsia en un paciente que tiene 

esteatosis hepática en ecografía o bien elevación de transaminasas, 

descartadas las causas principales de hipertransaminasemia y esteatosis. 

Antes de decir que un paciente tiene hígado graso no alcohólico por exclusión 

se debe hacer un estudio que incluya: Anamnesis detallada si es posible al 

paciente y a otro conviviente por separado para descartar consumo de alcohol 

y fármacos. Determinación de virus de hepatitisviral A, B y C. Serología VIH. 

Ceruloplasmina y cobre en sangre y orina para descartar enfermedad de 

Wilson. Determinación de alfa 1 antitripsina para descartar su déficit. 

Transferrina, ferritina e índice de saturación de transferrina para descartar 

hemocromatosis, y si se sospecha, estudio genético. Hormonas tiroideas. 

Autoanticuerpos hepáticos que incluyan ANA, anti músculo liso, LKM, LC-1, 

SLA, SLPyAMA.18

Modelos clínicos de predicción: Consisten en un conjunto de variables clínicas 

que valoradas de forma conjunta finalmente se traducen en una puntuación o 

score. Esta puntuación a su vez predice la probabilidad de que un paciente 

concreto presente EGHNA o la probabilidad de que en la biopsia hepática haya 
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fibrosis y en qué grado. Son una herramienta que puede ser útil en 

determinados paciente, pero no sustituye a las técnicas diagnósticas 

habituales. Los más utilizados son:

• Campos y colaboradores: Es un score basado en los siguientes 

parámetros: HTA, DM tipo 2, Apnea del sueño, aumento de 

transaminasas y la raza distinta a la negra. Todos estos factores son 

predictores de EHNA en la biopsia. Se aplica para calcular el riesgo de 

EHNA en pacientes con obesidad mórbida.18

• Younossi: Diseñado para pacientes con obesidad mórbida, predice 

EHNA en la biopsia a partir de datos clínicos. Los parámetros que se 

valoran los la citokeratina-18, la adiponectina y la resistina.18

• HAIR score (Dixon): Es un acrónimo que tiene tres parámetros que 

sirven para pronosticar fibrosis. Los tres parámetros son Hipertensión, 

Alt elevadas (GPT) e InsulinResistance (resistencia a la insulina) medida 

en forma de HOMA-IR mayor de 5. Realizado en pacientes con obesidad 

grave, predice en el hígado graso la progresión a EHNA.18

• NAFLD fibrosis score: Mide la probabilidad de tener fibrosis en la biopsia 

en los pacientes con EGHNA. Como parámetros incluye edad, 

hipertrigliceridemia, IMC, recuento de plaquetas, albúmina, relación 

GOT/GPT.18

• BARD score: El acrónimo de BMI (IMC), AST/ALT Ratio (relación 

GOT/GPT) y de Diabetes. Los tres parámetros juntos ayudan a predecir 

el grado de fibrosis en la biopsia en el EHNA. Aporta sencillez en su 

realización sobre el NAFLD fibrosis score. 18
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• Fibro Meter NAFLD: Utilizada para estimar en grado de fibrosis en la 

biopsia de los pacientes con EGHNA. Incluye los siguientes parámetros: 

Glucosa, AST, Ferritina, recuento plaquetario, ALT, peso y edad.18

• BAAT score: Incluye cuatro ítems que son IMC mayor de 28, edad 

mayor de 50, triglicéridos mayor de 150 mg/dl, y GPT mayor del doble 

de lo normal. Sirve para aplicarlo a pacientes con EGHNA diagnosticado 

para ver la probabilidad de desarrollar EHNA. Se considera predictor de 

EHNA si tiene 2 o más de los estos ítems.18

IV. 12. Tratamiento.

A pesar de los notables avances en el conocimiento de la EHNA, no existe 

untratamiento definido para la misma.19

En la actualidad el tratamiento involucra diferentes aspectos entre los que se 

encuentran:

1. Aplicación de medidas generales como evitar el consumo de bebidas 

alcohólicas o el uso de fármacos potencialmente hepatotóxicos.19

2. Tratamientoadecuado de las enfermedades asociadas como sobrepeso, 

obesidad, diabetes,hiperlipemia, hipertensión y/o hiperuricemia.19

3. Tratamiento etiológico basado en elconocimiento actual de la patogenia 

de la enfermedad.19

4. Trasplante hepático.19

El tipo de tratamiento y la agresividad del mismo dependen de la severidad 

déla lesión hepática y de las condiciones comórbidas asociadas. Por ejemplo, 

pacientescon cirrosis descompensada pueden requerir trasplante hepático para 
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prevenir lamuerte, mientras que pacientes con simple esteatosis pueden 

precisar únicamentemodificaciones en su estilo de vida debido a que tienen un 

bajo riesgo de progresión.19

Dieta: Se ha observado que la pérdida de más de un 7 por ciento de peso 

mejora la actividad histológica de la actividad. Una dieta moderadamente baja 

en calorías con modificación de la composición de macronutrientes tiene 

mejores resultados en comparación con una dieta muy baja en calorías. Las 

dietas hipocalóricas van a mejorar los niveles de transaminasas y de 

insulinoresistencia. La composición dietética óptima aún no está bien descrita 

aunque se ha descrito el papel de la fructosa, las grasas trans y el colesterol en 

la patogénesis de la EHNA. Parece que el consumo moderado de alcohol junto 

con la obesidad son factores que favorecen la progresión de la enfermedad.20

Ejercicio: Se debe indicar un programa de ejercicio moderado tres o cuatro 

veces a la semana para alcanzar una frecuencia cardiaca de 60-75 por ciento 

del máximo para la edad. La eficacia de las medidas dietéticas y del ejercicio 

debe ser evaluada tras un período de 6 meses; si estas medidas no han sido 

eficaces, se puede considerar otras opciones terapéuticas, como la terapia 

farmacológica. Se recomienda con un nivel de evidencia 1 A, la pérdida de 

peso mediante dieta y ejercicio durante 3-12 meses para mejorar la función 

hepática y la histología.20

Fármacos: Los medicamentos destinados a tratar la resistencia a la insulina, 

como la metformina y las tiazolidinedionas, están aprobados para el tratamiento 

de la diabetes, pero no para la ES o la EHNA, por lo que se los debe considerar
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experimentales. Se ha observado una mejoría de la actividad histológica de la 

enfermedad gracias a las tiazolinedionas, en especial pioglitazona. Los 

antioxidantes y los agentes antifibróticos, como la vitamina E y la pentoxifilina, 

no han sido aprobados para el tratamiento de la EHNA ni de la ES. Con el 

tratamiento con vitamina E se ha observado una mejoría de la actividad 

histológica después de 2 años de tratamiento pero se ha detectado un 

incremento de la resistencia a la insulina y de ios trigiicéridos plasmáticos. Los 

probióticos y prebióticos modulando la producción de citoquinas 

proinflamatorias, la resistencia a la insulina y la generación de radicales alcohol 

endógenos también se han demostrado útiles en ensayos clínicos.20

IV. 13. Complicaciones.

Las complicaciones que se presentan el hígado graso son: esteatohepatitis, 

cirrosis y Hepatocarcinoma. El 33 por ciento de los pacientes con esteatosis 

simple evolucionan a una esteatohepatitis, de estos pacientes con 

esteatohepatitis, la cuarta parte desarrolla cirrosis hepática, de los cuales entre 

el 10 y 12 por ciento fallece al cabo de una década.21

Como se vio en líneas anteriores, por efecto del estrés oxidativo, tal como se 

vio en líneas anteriores, el hígado se ve invadido de tejido fibrótico, esto induce 

un aumento de prostaglandinas lo que conlleva cada vez a más inflamación, 

fibrosis y necrosis tumoral.21

En la anatomía patológica, en los hepatocitos lucen infiltrados de grasa, han 

aumentado de tamaño observándoselos hinchados, en un fenómeno conocido 

como balonización, y con estructuras de consistencia hialina en el citoplasma 

38



las mismas que reciben el nombre de cuerpos de Mallory además de 

megamitocondrias. 21

La cirrosis se define como el estadio hepático caracterizado por perdida de 

parénquima, bandas fibrosas y nodulos de regeneración de características 

anormales, causando una desestructuración del parénquima hepático.21

El proceso inflamatorio, con liberación de factores mediadores de la 

inflamación, tales como el FNT y el TGF -a promueven una isquemia con la 

necrosis celular concomitante, que junto a una apoptosis acelerada son 

capaces de llevar a producir la cirrosis hepática 21

Después de un curso lento y progresivo, puede terminar con la degeneración 

en un Hepatocarcinoma. En estos paciente se ha notado una incidencia mayor 

en la población masculina que en la femenina y con un promedio de edad de 

aproximadamente 63 años. Se ha descubierto que dentro del hígado, y como 

consecuencia del síndrome metabòlico, con la resistencia insulínica 

concomitante, asociado a la infiltración grasa, producen cambios que se 

encuentran ligados a la generación de hepatocarcinoma.21

Un alto porcentaje de pacientes con Hígado Graso No Alcohólico, presentan 

riesgo de enfermedad cardiovascular, principalmente en aquellos que tiene 

manifestaciones de síndrome metabòlico, tales como obesidad abdominal, 

hipertensión, dislipidemia e hiperglicemia. En esta patogénesis se encuentra 

ligado tanto la resistencia a la insulina como el proceso inflamatorio 

21 concomitante.
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V. HIPÓTESIS

Los factores de riesgos sobre esteatosis hepática están asociados con los 

hallazgos en las sonografía.
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VI. OPERACIONALIZACIÓN DE LAS VARIABLES.

Variable Definición Indicador Esca

la

Esteatosis

hepática

Es la

forma más 

frecuente 

de esteato 

sis, no 

siempre 

se 

acompaña 

de lesión 

hepática 

debido a 

la gran 

capacidad 

funcional 

del hígado

Metabólicas

Nutñcionales

Drogas y toxinas

Otras

Nom

inal

Sexo Condición 

orgánica 

que 

distingue 

al macho 

de la
hembra

Femenino

Masculino
Ordi 

nal
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en los

seres 

humanos

Edad Tiempo 

transcurrid 

o desde el 

nacimient 

o hasta el 

momento 

de la

entrevista

18-27

28-38

39-49

50-60

61 -71

72-82

>83

Ordi

nal

Hábitos

tóxicos

Son una 

serie de 

comporta 

mientos 

que hacen 

que te 

conviertas 

en una

persona 

infeliz 

mediante 

tus rutinas

Alcohol

Tabaco

Café

Te

Drogas Otros

Nom

¡nal

Antecede 

ntes 

mórbidos

Se indican 

aquellas 

patologías 

más 

importante

Hipertensión arterial 

Dislipidemia

Asma

Diabetes

Otras

Nom

¡nal
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s.

Antecede 

ntes 

quirúrgico 

s

Incluye 

enfermed 

ades, 

operación 

es y

traumatis 

mos que 

el 

paciente 

ha tenido 

a lo largo 

de su

vida.

Si

No

Nom 
inai

Antecede 

ntes 

familiares

Historia 

de 

patologías 

familiares 

relacionad 

as con un 

aumento 

de riesgo 

obstétrico 

8

Diabetes Mellitus

Hipertensión Arterial

Obesidad

Enfermedades Cardiovasculares,

Otros

Nom 
inai
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Antecede Son los AmlodipinaAcetaminofenCorticoesteroidesAmi Nom 
¡nalntes

medicarne
medícame odaronaMetotrexatoDiltiazem

ntosos ntos 

utilizados 

durante y 

antes de 

padecer la 

enfermad

ad de 

base

T etraciclinaT amoxifeno

Otros

Negados.

Grado de La Grado 1 Ordì

esteatosis 

hepática
cantidad 

de grasa 

acumulad 

a en el 

hígado a 

través de

la

ultrasonog 

rafia.

Grado 2

Grado 3

nal
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V il. MATERIAL Y MÉTODOS.

Según el tema y los objetivos planteados, el presente estudio es de tipo: 

retrospectivo, analítico, de corte transversal.

V II.1. Tipo de estudio

Retrospectivo: en el registro de la información se tomaron los datos a partir de 

la fecha de estudio

Analítico: se valoran los factores de riesgo que presentan los pacientes 

diagnosticados con esteatosis hepática en la consulta de medicina familiar.

Corte transversal: Se realizara el estudio en la clínica Yolanda Guzmán, julio 

2015 - julio 2016, en pacientes que acuden a la consulta de medicina familiar.

V li.2. Población y muestra.

Vll.2.1. Universo: En dicho estudio se tomaron 875expedientes de los 

pacientes que acudieron a la consulta de medicina familiar durante el periodo 

de estudio.

Vil.2.2. Muestra: En dicho estudio 50 pacientes que fueron diagnosticados 

con esteatosis hepática por sonografía.

V il.3. Criterios de inclusión y exclusión

Para realizar el estudio se elaboró una ficha clínica que comprendió:

• Consulta de medicina familiar y diagnosticados con esteatosis hepática 

por sonografía.

• Mayores de 14 años.
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• Ambos sexos.

• Todos aquellos que presenten factores de riesgos asociados.

Se excluirán

• Pacientes que fueron consultados por otra especialidad.

• Sean menores de la edad requerida en el presente estudio.

• Los expedientes que no tengan fonografía.

V II.4. Tamaño de la muestra:

La muestra estará dada por los 261 pacientes que fueron consultados por la 

consulta de medicina familiar, según criterios de inclusión y exclusión.

V il.5. Instrumento de recolección de los datos.

Para la recolección de los datos se diseñó un formulario que incluyó variables 

sociodemográficasde los pacientes consultados por el Servicio de medicina 

Familiar delaClínica Yolanda Guzmán. (Ver anexo XIII.II. Cronograma)

V II.6. Procedimiento y técnica:

Los datos fueron recolectados por la sustentante, médico residente de último 

año de la especialidad de Medicina familiar y comunitaria del hospital Luis E. 

Aybar. El instrumento fue llenado durante su consulta durante el periodo de 

estudio señalado (Julio 2015 -julio 2016). Esta fase fue ejecutada en el periodo 

comprendido de mayo 2015 - mayo 2016.

Vil. 7. Análisis y presentación de la información.
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Los datos recolectados fueron analizados y tabulados mediante el sistema 

estadístico Epi- info 7, para los cuales se usaran las variables en estudio.

Vil. 8. Aspectos éticos

La sustentante declara no tener conflictos bioéticos ni relación con los 

involucrados en el estudio. El manejo de la información es confidencial, sin 

publicidad de nombres de involucrados.
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VIII. Resultados

Tabla 1. Prevalencia sonográfica de esteatosis hepática y factores de riesgos 

asociados en pacientes que acuden a la consulta de medicina familiar en la 

clínica Yolanda Guzmán periodo julio 2015-julio 2016.Según el sexo.

Sexo Casos Por ciento

Femenino 34 68.0

Masculino 16 32.0

Tota!

Fuente: Consulta de Medicina Familiar

50

Yolanda Guzmán

100

El sexo más frecuente fue el femenino con 34 casos para un 68.0 por ciento, 

seguido del masculino con 16 casos para un 32 por ciento.

Grafico 1.

Fuente: Tabla 1
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Tabla 2. Prevalencia sonográfica de esteatosis hepática y factores de riesgos 

asociados en pacientes que acuden a la consulta de medicina familiar en la 

clínica Yolanda Guzmán periodo julio 2015-julio 2016Según edad

FuerifêTConsuitâ He Medicina Familiar Yolanda Guzman

Edades (años) Casos Por ciento

14-17 1 2.0

18-35 13 26.0

36-64 28 56.0

más 65 8 16.0

total 50 100

En cuanto al rango de edades la más frecuente fue de 36-64 con 28 casos para 

un 56 por ciento, seguida de 18-35 años con 13 casos para un 26.0 por ciento. 

Gráfico 2
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Tabla 3. . Prevalencia sonográfica de esteatosis hepática y factores de riesgos 

asociados en pacientes que acuden a la consulta de medicina familiar en la 

clínica Yolanda Guzmán periodo julio 2015-juiio 2016.Según hábitos tóxicos.

Fuente: Consulta de Medicina Familiar Yo'anda’Guzman

Hábitos tóxicos Casos Por ciento

Alcohol 12 24.0

Tabaco 8 16.0

Café 15 30.0

Drogas 0 0.0

Te 9 18.0

Hookah 1 2.0

Negados 5 10.0

Total 50 100

Encuanto a los hábitos tóxicos tenemos el mayor porcentaje lo obtuvo el café 

con 15 casos para un para un 30.0 por ciento, seguido del alcohol con 12 casos 

para un 24.0 por ciento.

Grafico 3.

Fuente: Tabla 3.
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Tabla 4. Prevalencia sonográfica de esteatosis hepática y factores de riesgos 

asociados en pacientes que acuden a la consulta de medicina familiar en la 

clínica Yolanda Guzmán periodo julio 2015-julio 2016.Según obesidad

Obesidad Caso Por ciento

Bajo peso 1 2.0

Normo peso 16 32.0

Sobre peso 18 36.0

Obesidad G! 10 20.0

Obesidad Gii 5 10.0

Total

Fuente: Consulta de Medicina H

50

amiliar Yolanda Guzmán

100

Encuanto a la obesidad obtuvimos el mayor porcentaje para el sobrepeso con 

18 casos para un 36.0 por ciento, seguido por el normo peso con 16 casos para 

un 32.0 por ciento.
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Tabla 5. Prevalencia sonográfica de esteatosis hepática y factores de riesgos 

asociados en pacientes que acuden a la consulta de medicina familiar en la 

clínica Yolanda Guzmán periodo julio 2015-julio 2016.Según antecedentes 

mórbidos.

Antecedentes mórbidos Casos p^r ciento

Hipertensión arterial 19 38.0

DM 6 12.0

Hepatitis 2 4.0

Dislipidemia 10 20.0

Enfermedad cerebro vascular 1 2.0

Artritis R 1 2.0

Negados 11 22.0

Total

Fuente- Consulta de Medicina Familiar Yolanda Gi

50

zmán

100

En los antecedentes mórbidos la obtuvo la Hipertensión arterial con 19 casos 

para un 38.0 por ciento, seguido 11 casos negados para un 22.0 por ciento.

Grafica 5

Fuente: Grafica 5
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Tabla 6. Prevalencia sonográfica de esteatosis hepática y factores de riesgos 

asociados en pacientes que acuden a la consulta de medicina familiar en la 

clínica Yolanda Guzmán periodo julio 2015-julio 2016.Según antecedentes 

quirúrgicos

Antecedentes Quirúrgicos Casos Por ciento

Si 21 42.0

No 29 58.0

Tota!

Fuente: Consulta De Medicina Familiar Yolanda

50

Guzmán

inn i w w

En cuanto a los antecedentes quirúrgicos obtuvimos 29 casos de pacientes que 

no se han realizado procedimientos quirúrgicos para un 58.0 por ciento y un 21 

casos que si para un 42.0 por ciento.

Grafica 6

Fuente: Tabla 6
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Tabla 7. Prevalencia sonográfica de esteatosis hepática y factores de riesgos 
asociados en pacientes que acuden a la consulta de medicina familiar en la 
clínica Yolanda Guzmán periodo julio 2015-julio 2016.Según antecedentes 
quirúrgicosSegún antecedentes familiares

Antecedentes Familiares Casos Por ciento

Hipertensión arterial 22 44.0

Diabetes mellitus 12 24.0

C.A próstata 1 2.0

C.A mama 1 2.0

C. A gástrico 2 4.0

Glaucoma 1 2.0

Asma 1 2.0

IRA 1 2.0

Negados 9 18.0

Total

Fuente: Consulta deIVÍedicina Familiar Yolanda Guzmár

50

।

100

En cuanto a ¡os antecedentes heredofamiiiares ¡a hipertensión arterial con 22 
casos para un 44.0 por ciento. 12 casos con diabetes mellitus para un 24.0 por 
ciento, 9 casos con antecedentes negados para un 18.0 por ciento.
Gráfica 7.

Fuente: Tabla 7.
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Tabla 8 Prevalencia sonográfica de esteatosis hepática y factores de riesgos 

asociados en pacientes que acuden a la consulta de medicina familiar en la 

clínica Yolanda Guzmán periodo julio 2015-julio 2016.Según los antecedentes

medicamentosos.

Antecedentes 

medicamentosos

Casos Por ciento

Amíodipina o 6.0

Nifedipina 2 4.0

Acetaminofen 6 12.0

AINE 11 22.0

Negados 20 40.0

Reemplazo hormonal. 8 16.0

Total
Fuente: Consulta de Medicina Familiar Yolanc

50
á Guzmán

100

En cuanto a los antecedentes medicamentosos se obtuvo que el mayor 

porcentaje fuera para aquellos pacientes que negaron la ingesta de 

medicamentos con 20 casos para un 40.0 por ciento, seguido del uso de 

AINES con 11 casos para un 22.0 por ciento.

Gráfica 8
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Tabla 9. Prevalencia sonográfica de esteatosis hepática y factores de riesgos 

asociados en pacientes que acuden a la consulta de medicina familiar en la 

clínica Yolanda Guzmán periodo julio 2015-juiio 2016.Según ei grado de 

esteatosis

Grado de esteatosis Casos Por ciento

Grado I 20 40.0
I

Grado II 18 36.0

Grado III 12 24.0

Tota!

Fuente; Consulta De Medicina Familia

50

Yolanda Guzman

100

Según el grado de esteatosis se obtuvo 20 casos para grado I con un 40.0 por 

ciento, seguido de 18 casos con grado II para un 36.0 por ciento, 12 casos con 

grado III para un 24.0 por ciento.

Grafica 9.

Fuente: Tabla 9
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IX. Discusión

Martínez Alicia Sahuquillo, et al. Esteatosis hepática no alcohólica y factores de 

riesgo cardiovascular en atención primaria. Colombia 2016. Participaron 100 

pacientes, 56 por ciento de los cuales eran mujeres, con una edad media de 

61,84 DE ±9,5 años.4

En nuestro estudio el sexo más frecuente fue el femenino con 34 casos para un 

68.0 por ciento, seguido del masculino con 16 casos para un 32 por ciento.

Martínez Alicia Sahuquillo, et al. Esteatosis hepática no alcohólica y factores de 

riesgo cardiovascular en atención primaria. Colombia 2016. Participaron 100 

pacientes, 56 por ciento de los cuales eran mujeres, con una edad media de 

61,84 DE ± 9,5 años. 4

En nuestro estudio el rango de edades la más frecuente fue de 36-64 con 28 

casos para un 56 por ciento, seguida de 18-35 años con 13 casos para un 26.0 

por ciento.

No existen estudios nacionales que refieran sobre los hábitos tóxicos. Encuanto 

a los hábitos tóxicos tenemos el mayor porcentaje lo obtuvo el café con 15 

casos para un para un 30.0 por ciento, seguido del alcohol con 12 casos para 

un 24.0 por ciento.

Alves de Carvalho M.a do S, et al. Risk factors associated with hepatic 

steatosis: a study in patients in the Northeast Brazil. Nutr. Hosp. 2012 Hubo 

asociación entre la esteatosis hepática y condiciones socioeconómicas, el renta 

familiar <2 salarios mínimos presentó Razón de Prevalencia (RP) = 1,35, IC
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95%, 1,18-1,54) y escolaridad < 1o grado (RP = 1,44, IC 95%, 1,27-1,64). 

Respecto a las características antropométricas, clínicas y perfil lipídico, hubo 

asociación con exceso de peso (RP = 1,59, IC 95%, 1,38-1,83).5

En nuestro estudio la obesidad obtuvo el mayor porcentaje para el sobrepeso 

con 18 casos para un 36.0 por ciento, seguido por el normo peso con 16 casos 

para un 32.0 por ciento.

Montalvo Jara. Factores de riesgo asociados frecuentemente a esteatosis 

hepática no alcohólica en pacientes adultos. Hospital de Especialidades 

Básicas la Noria. 2010-2011. Existe una mayor frecuencia de díslipidemia en el 

grupo de casos en comparación con ios controles (79% vs. 11%, p = 0.0001), 

el odds ratio obtenido fue 30.437 (I.C.95%: 13.815 - 67.058). Se observó una 

mayor frecuencia de diabetes mellitus tipo 2 en el grupo de casos en 

comparación con los controles (67% vs. 4%; p = 0.0001), el odds ratio fue 

48.727 (I.C.95%: 16.489 - 143.99).7

En nuestro estudio los antecedentes mórbidos la obtuvo la Hipertensión arterial 

con 19 casos para un 38.0 por ciento, seguido 11 casos negados para un 22.0 

por ciento.

No existen estudios nacionales que refieran sobre los antecedentes 

quirúrgicos. En nuestro estudio los antecedentes quirúrgicos obtuvimos 29 

casos de pacientes que no se han realizado procedimientos quirúrgicos para un 

58.0 por ciento y un 21 casos que si para un 42.0 por ciento.

Montalvo Jara. Factores de riesgo asociados frecuentemente a esteatosis 

hepática no alcohólica en pacientes adultos. Hospital de Especialidades 
58



Básicas la Noria. 2010-2011. Existe una mayor frecuencia de dislipidemia en el 

grupo de casos en comparación con los controles (79% vs. 11%, p = 0.0001), 

el odds ratio obtenido fue 30.437 (I.C.95%: 13.815 - 67.058). Se observó una 

mayor frecuencia de diabetes mellitus tipo 2 en el grupo de casos en 

comparación con los controles (67% vs. 4%; p = 0.0001), el odds ratio fue 

48.727 (I.C.95%: 16.489 - 143.99).7

En nuestro estudio los antecedentes heredofamiliares la hipertensión arterial 

con 22 casos para un 44.0 por ciento, 12 casos con diabetes mellitus para un 

24.0 por ciento, 9 casos con antecedentes negados para un 18.0 por ciento.

No existen estudios nacionales que refieran sobre los antecedentes 

medicamentosos. En nuestro estudio los antecedentes medicamentosos se 

obtuvo que el mayor porcentaje fuera para aquellos pacientes que negaron la 

ingesta de medicamentos con 20 casos para un 40.0 por ciento, seguido del 

uso de AINES con 11 casos para un 22.0 por ciento.

Martínez Alicia Sahuquillo, et al. Esteatosis hepática no alcohólica y factores de 

riesgo cardiovascular en atención primaria. Colombia 2016. Del tota! de sujetos 

dei estudio, el 23 por ciento no tenía esteatosis hepática no alcohólica; un 29 

por ciento tenía esteatosis hepática leve; otro 29por ciento, esteatosis hepática 

moderada; y el 19por ciento restantes, esteatosis hepática severa.4

Según el grado de esteatosis se obtuvo 20 casos para grado I con un 40.0 por 

ciento, seguido de 18 casos con grado II para un 36.0 por ciento, 12 casos con 

grado III para un 24.0 por ciento.
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X. Conclusiones.

1. El sexo más frecuente fue el femenino con 34 casos para un 68.0 por 

ciento.

2. El rango de edades la más frecuente fue de 36 - 64 con 28 casos para 

un 56 por ciento.

3. Los hábitos tóxicos tenemos el mayor porcentaje lo obtuvo el café con 

15 casos para un para un 30.0 por ciento.

4. Enla obesidad obtuvimos el mayor porcentaje para el sobrepeso con 18 

casos para un 36.0 por ciento.

5. En los antecedentes mórbidos la obtuvo la Hipertensión arterial con 13 

casos para un 38.0 por ciento.

6. En los antecedentes quirúrgicos obtuvimos 29 casos de pacientes que 

no se han realizado procedimientos quirúrgicos para un 58.0 por ciento.

7. En los antecedentes heredofamiliares la hipertensión arterial con 22 

casos para un 44.0 por ciento.

8. En los antecedentes medicamentosos se obtuvo que el mayor 

porcentaje fuera para aquellos pacientes que negaron la ingesta de 

medicamentos con 20 casos para un 40.0 por ciento.

9. El grado de esteatosis se obtuvo 20 casos para grado I con un 40.0 por 

ciento.
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XI. Recomendaciones.

1. El médico familiar debe trabajar en la prevención de las patologías 

asociadas sobre las que se pueden tomar medidas, obesidad, consumo 

desmedido de alcohol, dislipidemia.

2. Fomentar y promover estilos de vida saludables. Concientizar a ¡os 

pacientes a que asuman su enfermedad.

3. Recomendar a estos pacientes que pierdan entre el 7% y el 10% de su 

peso en un período de entre 6 y 12 meses, como consecuencia de una 

dieta con un bajo contenido en glucosa y fructosa así como de grasas 

saturadas, y un ejercicio aeróbico moderado y regular un mínimo de 5 

sesiones semanales de 45 minutos de duración.

4. Se deben evitar los períodos de ayuno prolongado y las pérdidas de 

peso rápidas mediante dietas muy estrictas ya que en esta situación se 

produce una movilización de ácidos grasos del tejido adiposo al hígado, 

el cual también se ve privado de un aporte correcto de proteínas y de 

otros nutrientes esenciales

5. Seguimiento de la evolución de la enfermedad.

6. La realización de fonografía control a los 3 meses de haber iniciado el 

tratamiento.

7. El control de los pacientes crónicos, hipertensión arterial, diabetes 

Mellitus.

8. En nuestro presente estudio pudimos observar que en la historia clínica 

no contamos con el dato de la medición de perímetro abdominal, siendo 

este de suma importancia, ya que la esteatosis está altamente ligada al 
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síndrome metabólico, así tenerlo presente para la realización de un 

futuro estudio.

9. Las enfermedades metabólicas tales como hipotiroidismo también están 

altamente relacionadas, por esto recomendamos la realización de! perfil 

tiroideo a todos aquellos pacientes diagnosticados esteatosis hepática.

10. En cuanto al uso de medicamentos, en pacientes hipertensos, y en 

mujeres fértil, se ha demostrado que tanto el uso de amlodipina, AINES, 

estrógenos sintéticos están relacionados epidemiológicamente a la 

enfermedad hepática grasa no alcohólica.

11. Se recomienda también la medicación alternativa como lo son fármacos 

potencialmente útiles en el tratamiento de la enfermedad hepática grasa 

no alcohólica, aquellos que incrementan la sensibilidad de la insulina 

como: Metformina, Rosiglitasona.

12. Fármacos anti oxidantes como la vitamina E.

13. Fármacos que promueven la pérdida de peso: Orlistat, Rimonabant.

14. Entre otros como el Acidoursodesosilico y la silimarina.
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III. Anexos.

XIII.1. Cronograma Actividades:

| Actividades

Selección de tema, búsqueda de referencias, elaboración de 

anteproyecto

Solicitud de permiso para investigación científica, y demás 

aspectos legales

Revisión de expedientes, recopilación de información, trabajo

1 de campo

Tabulación y análisis de resultados

Redacción y revisión de informe

Encuadernación

Presentación
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XIII. 2. Formulario de investigación

PREVALENCIA SONOGRÁFICA DE ESTEATOSIS HEPÁTICA Y FACTORES 

DE RIESGOS ASOCIADOS EN PACIENTES QUE ACUDEN A LA 

CONSULTA DE MEDICINA FAMILIAR EN LA CLÍNICA YOLANDA GUZMÁN 

PERIODO JULIO 2015-JULIO2016.

Variables:

1. Sexo

A - Femenino

2. Edad

A- 14-17B- 18-34

3. Hábitos tóxicos

B- Masculino

C- 35-64 D- Mayor 65

A-Alcohol B- Tabaco C- Café D- Te E- Drogas F- Otros

4. Obesidad

A-Bajo peso B- Normo peso C- Sobre peso D- Obeso

5. Antecedentes mórbidos

A - HTA B- DM II C- Hepatitis D-Dislipidemias E- Otros

6. Antecedentes quirúrgicos

A- Si B- No

7. Antecedentes familiares
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8. Antecedentesmedicamentosos

A-Amlod¡pina B-Acetam¡nofenC-CorticoesteroídesD-Amiodarona

Metotrexato F-diltiazemG -tetraciclinaH-Tamoxifeno I- Otros

Negados

9. Grado de esteatosishepática

A- Grado I B- Grado II C- Grado III
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XIII. Costo y recursos

*Los costos totales de la investigación fueron cubiertos por el sustentante

Humanos

• Un sustentante
• 1 asesor (metodológico y clínico)
• Estadígrafo
•__Personal de archivo

Equipos y materiales ¡Cantidad Precio Total
Papel bond 20 (8 1/2 x 11)
Lápices
Borras
Bolígrafos
Sacapuntas

Computador Hardware:
Pentium III 700 MHz; 128 MB RAM;
20 GB H.D.;CD-ROM 52x

Impresora HP 932c
Scanner: Microteck 3700

Software:
Microsoft Windows XP
Microsoft Office XP
MSN internet service

Omnipage Pro 10
Dragon Naturally Speaking
Easy CD Creator 2.0 ¡

Presentación:
Sony SVGA VPL-SC2 Digital data

projector
Cartuchos HP 45 A y 78 D Calculadoras

1 resmas
1 unidades
1 unidades
1 unidades
1 unidades

2 unidades
1 unidades

80.00
10.00
3.00
10.00
3.00
3.00

600.00
35.00

80.00
10.00

3.00
10.00

3.00
18.00

1,200.00
35.00

Información ___________________________
Adquisición de libros 
Revistas
Otros documentos
Referencias bibliográficas

Económicos* _______,_________
Papelería (copias) L
Encuadernación in
Alimentación
Transporte

| Imprevistos

20 £
formes 5

i.00 6(
0.00 1(

1,
5,

30.00 
)0.00 
200.00
000.00
300.00 I

Total ...... $10,349.00 I

72



Evaluación.-

Sustentante

Nayra Leticia De Moría Gastón

Asesores:

Dra. Venecia Contreras
(Asesora Clínica) (Asesora Metodológica)

Jurados:

Departamento de Metodología 
de la Investigación

Decano de la facultad de 
Ciencias de la Salud (UNPHU)

Fecha de presentación:

Calificación:__________


