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1. RESUMEN. 

 

“ASOCIACION DE ENFERMEDAD HEPATICA GRASA NO ALCOHOLICA EN 
PACIENTES DIABETIMSS DE LA UMF 2 Y OBESIDAD”. 
 
Ramírez Dueñas M E1, Sánchez Flores I 2, Mendoza Torres M Á2, Palacios Hidalgo V M3, 
Urbano Cruz M4.  

 
1Medico Familiar Adscrito a la U.M.F 2. 2 investigador adjunto, Médico Residente del 3er 
año medicina familiar con sede en la U.M.F No. 2.  3Médico especialista en 
Gastroenterología y Hepatología adscrito al CMN MAC IMSS Puebla. 4Médico especialista 
en Radiología e Imagen adscrito a la U.M.F No.2. 5Química laboratorista encargada de 
laboratorio clínico, adscrita a la U.M.F No 2.  
 

INTRODUCCION. - El hígado graso no alcohólico se considera la expresión hepática del 

síndrome metabólico y de la resistencia a la insulina, aparecen de forma simultánea o 

secuencial, influyen factores genéticos y ambientales asociados al estilo de vida en los 

que la insulino resistencia es el componente patogénico fundamental. 

OBJETIVOS GENERALES. - Cuantificar la asociación de enfermedad hepática grasa no 

alcohólica con obesidad, en pacientes del servicio de diabetIMSS de la UMF 2. 

MATERIAL Y MÉTODOS. - Estudio de asociación, observacional, unicentrico, prolectivo, 

transversal, homodemico. VARIABLES A ESTUDIAR: Edad, Glucosa, AST, ALT, 

Triglicéridos, colesterol total, USG Hepático, IMC, HSI. El muestreo fue no probabilístico y 

por conveniencia, calculado de forma representativa, basados en el programa diabet-

IMSS, tamaño de la proporción aproximado de 71 pacientes, se utilizaron medidas de 

tendencia central para datos sociodemográficos y para asociación entre variables X2.  

RESULTADOS. - Los pacientes con EGNA tuvieron 50 a 70 años en el 57.7%. Los 

pacientes con EGNA tenían diabetes mellitus tipo 2 en el 65.4% y obesidad en el 61.5%. 

Los pacientes con EGNA presentaron enfermedad leve por USG en el 59.6%. Los 

pacientes con EGNA presentaron niveles de AST normales en el 86.5% y de ALT 

normales en el 76.9%. Los pacientes con EGNA presentaron niveles de colesterol 

anormales en el 55.8% y niveles de triglicéridos anormales en el 71.2%. Los pacientes 

con EGNA presentaron esteatosis por medio del índice HSI en el 90.4%  

CONCLUSIONES/DISCUSIÓN. -La relación de EGNA y obesidad presentó significancia 

estadística. La relación de EGNA y DM 2 presentó significancia estadística. 

PALABRAS CLAVE. - Diabetes, Obesidad, Hígado Graso no alcohólico (NAFLD). 
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ABSTRACT. 
"ASSOCIATION OF NON ALCOHOLIC HEPATIC FAT DISEASE IN PATIENTS 
DIABETIMSS OF THE UMF 2 AND OBESITY". 

Ramírez Dueñas M E1, Sánchez Flores I 2, Mendoza Torres M Á2, Palacios Hidalgo V M3, 
Urbano Cruz M4.  
 

1Medical Family Member assigned to the U.M.F 2. 2 Assistant researcher, Resident 
Physician of the 3rd year family medicine with headquarters in the U.M.F No. 2. 3Medical 
specialist in Gastroenterology and Hepatology ascribed to the CMN MAC IMSS Puebla. 
4Medical specialist in Radiology and Image assigned to the U.M.F No.2. 5 Laboratory 
chemistry in charge of clinical laboratory, assigned to U.M.F No 2. 

INTRODUCTION.- Non-alcoholic fatty liver is considered the hepatic expression of the 

metabolic syndrome and insulin resistance, they appear simultaneously or sequentially, 

genetic and environmental factors influence the lifestyle in which insulin resistance is the 

component fundamental pathogenic. 

GENERAL OBJECTIVES.- Quantify the association of non-alcoholic fatty liver disease 

with obesity, in patients of the diabetIMSS service of the UMF 2. 

MATERIAL AND METHODS.- Study of association, observational, unicentric, prolective, 

transversal, homodemic. VARIABLES TO STUDY: Age, Glucose, AST, ALT, Triglycerides, 

total cholesterol, Hepatic USG, BMI, HSI. The sampling was non-probabilistic and for 

convenience, calculated in a representative way, based on the diabet-IMSS program, size 

of the approximate proportion of 71 patients, measures of central tendency were used for 

sociodemographic data and for association between variables X2. 

RESULTS.- Patients with EGNA were 50 to 70 years old in 57.7%. Patients with EGNA 

had type 2 diabetes mellitus in 65.4% and obesity in 61.5%. Patients with EGNA had mild 

disease by USG in 59.6%. Patients with EGNA had levels of normal AST in 86.5% and 

normal ALT in 76.9%. Patients with EGNA had abnormal cholesterol levels in 55.8% and 

abnormal triglyceride levels in 71.2%. Patients with EGNA presented steatosis by means 

of the HSI index in 90.4%. 

CONCLUSIONS / DISCUSSION. -The relationship of EGNA and obesity presented 

statistical significance. The relationship of EGNA and DM 2 presented statistical 

significance. 

KEYWORDS.- Diabetes, Obesity, Nonalcoholic Fatty Liver (NAFLD). 
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2. INTRODUCCIÓN 

Enfermedad hepática grasa no alcohólica (NAFLD), es la enfermedad 

hepática más frecuente en el mundo, engloba todo el espectro de la enfermedad 

hepática grasa en personas que no consumen cantidades significativas de alcohol. 

La esteatohepatitis no alcohólica (NASH), es un espectro patológico que va desde 

la simple esteatosis, hasta la esteatohepatitis, en ausencia de consumo de alcohol 

en cantidades perjudiciales, se considera la manifestación hepática del síndrome 

metabólico.1 

 

La enfermedad grasa del hígado es una enfermedad hepática crónica 

caracterizada por depósitos de grasa intrahepatocitaria asociada o no a diferentes 

grados de daño hepatocelular, cambios inflamatorios, con o sin fibrosis que 

simulan la afectación hepática inducida por el alcohol, pero sin que medie este 

último en su aparición.1 

 

Se han utilizado muchos términos para referirse a esta entidad, aunque la 

definición aceptada internacionalmente es Non-Alcoholic Fatty Liver Disease 

(NAFLD).1 

 

NAFLD se considera hoy, como la expresión hepática del síndrome 

metabólico, así como de la resistencia a la Insulina (RI), de ahí deriva el creciente 

interés en abordar la enfermedad desde todos los puntos de vista (epidemiológico, 

investigación básica incluidos estudios genéticos, terapéutico, etc.), aunque tiene 

especial relevancia identificar subgrupos de pacientes que tenga más riesgo de 

desarrollar formas más graves.1 

 

Las enfermedades hepáticas crónicas se caracterizan por permanecer 

largos períodos de tiempo asintomáticas, en la fase final de la evolución de la 

enfermedad (la cirrosis hepática), los pacientes pueden no tener síntomas de la 
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misma, y por ello pueden pasar tiempo sin ser diagnosticados, también se ha 

demostrado que la prevalencia de NAFLD se incrementa con la edad.6 

 

Las enfermedades hepáticas son muy prevalentes, debido a que el hígado 

es el órgano diana de múltiples factores que actúan como noxas externas con 

potencial patogénico tan frecuentes como son: el consumo de alcohol, las 

infecciones crónicas por virus hepatotropos (virus de la hepatitis B y C), consumo 

de fármacos, etc., estos pueden producir en el hígado un daño persistente e 

irreversible, la HGNA, es de 3-10 veces más prevalente que la hepatitis C (1,8%).6 

 

Otras causas son las enfermedades de base autoinmune (hepatitis crónica 

autoinmune, Cirrosis Biliar primaria, Colangitis Esclerosante primaria), y los 

trastornos de base genética (Hemocromatosis Hereditaria, Enfermedad de 

Wilson), es por ello por lo que, cuando nos enfrentamos a una hepatopatía crónica 

debemos hacer un amplio diagnóstico diferencial que explore todas estas 

posibilidades.1 

 

En general, el agente causal debe actuar durante un lapso relativamente 

largo de tiempo (en algunas ocasiones durante muchos años) y si bien es posible 

que la histología nos oriente sobre el posible agente causal, una vez instaurada la 

cirrosis es difícil establecer la etiología basándose exclusivamente en datos 

histológicos. Características epidemiológicas y/o analíticas nos ayudarán a 

descubrir cuál es el agente causal.1 
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3.  ANTECEDENTES 

3.1.- ANTECEDENTES GENERALES. 

 

La enfermedad del hígado graso no alcohólico ahora se reconoce como la 

causa más común de enfermedad hepática crónica en todo el mundo. Su 

prevalencia ha aumentado a más del 30% de los adultos en los países 

desarrollados, su incidencia sigue en aumento. La mayoría de los pacientes con 

hígado graso no alcohólico tienen esteatosis simple, pero en hasta un tercio de los 

pacientes, el hígado graso no alcohólico progresa a su forma más severa de 

esteatohepatitis no alcohólica. La esteatohepatitis no alcohólica se caracteriza por 

inflamación, así como lesión hepática, lo que determina el riesgo de desarrollar 

fibrosis hepática y cáncer. El hígado graso no alcohólico se considera la 

manifestación hepática del síndrome metabólico.1 

 

Definición 

La enfermedad del hígado graso no alcohólico abarca una serie de lesiones 

histológicas similares a las inducidas por el abuso de bebidas alcohólicas en 

ausencia de su consumo, o siendo este de una magnitud inferior a los 30-40 

mg/día para los varones, por menor de 20 mg/día para las mujeres. La esteatosis 

simple se define como un depósito de triglicéridos en los hepatocitos superior al 

5% del peso celular, aunque desde el punto de vista práctico se emplea este 

diagnóstico si más del 5% de los hepatocitos contienen grasa típicamente 

macrovesicular. Si la enfermedad progresa, se incluyen en su espectro histológico 

fenómenos de balonización, así también presentando necrosis de los hepatocitos, 

infiltración por células inflamatorias, ocasionando fibrosis del tejido hepático, 

dando lugar a la denominada esteatohepatitis no alcohólica.2 

 

La enfermedad hepática grasa no alcohólica es histológicamente 

categorizada como hígado graso y esteatohepatitis no alcohólica; el hígado graso 

se define como la presencia de esteatosis hepática sin evidencia de daño 
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hepatocelular, la esteatohepatitis se define como la presencia de esteatosis 

hepática e inflamación con daño hepatocelular (balonamiento de los hepatocitos) 

con o sin fibrosis. Ella puede progresar a cirrosis, falla hepática, dando rara vez a 

cáncer hepático.3 

 

La esteatosis hepática no alcohólica afecta al 69.4% de los pacientes 

diabéticos, por lo tanto, se asocia a un aumento de la mortalidad tanto por causas 

cardiovasculares como hepáticas.4 

 

Epidemiologia 

El hígado graso no alcohólico es la causa más común de enfermedad 

hepática crónica y avanzada, tanto en adultos como en niños en países 

industrializados, llegando afectar hasta el 30% de la población adulta en general. 

Su prevalencia aumenta en pacientes diabéticos y obesos (60-80%), así mismo 

puede ser tan alta como 100% en individuos con obesidad mórbida. Los cambios 

en el estilo de vida, además los hábitos dietéticos conducen a un número creciente 

de pacientes afectados, por lo tanto, el hígado graso es una epidemia en los 

países occidentales. Además, el hígado graso no alcohólico está afectando al 

menos al 10% de la población general en Asia con una prevalencia de hasta 

27.2% en áreas urbanas comparables a los países europeos. La prevalencia de 

hígado graso no alcohólico depende de la población estudiada, varía ampliamente 

según la definición utilizada. La prevalencia general de hígado graso no alcohólico 

en individuos aparentemente sanos oscila entre el 3% y el 16% en Europa y entre 

el 6% y el 15% en los EE. UU.5 

 

Fisiología de los lípidos 

Debido a que el hígado no sirve como un depósito de almacenamiento de 

grasa, la concentración estacionaria de triglicéridos hepáticos es baja en 

condiciones fisiológicas. Sin embargo, existe un tráfico considerable de 

triglicéridos, ácidos grasos dentro y fuera del hígado en respuesta a la 

alimentación, así como el ayuno. Los ácidos grasos de la dieta se absorben del 
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intestino delgado, se ensamblan en triglicéridos, uniéndose en quilomicrones. 

Estos se secretan en linfáticos, entran al plasma como quilomicrones ricos en 

triglicéridos, donde entregan más del 70% de sus ácidos grasos principalmente al 

tejido adiposo, el resto es absorbido por el hígado. En el contexto del exceso de 

carbohidratos, los ácidos grasos también se sintetizan de nuevo en el hígado. 

Estos ácidos grasos se pueden convertir en otras especies de lípidos, tales como 

glicerolípidos, glicerofosfolípidos y esteroles, que pueden envasarse en partículas 

de lipoproteína de muy baja densidad, además secretarse del hígado al plasma. 

En condiciones de ayuno, los ácidos grasos se liberan del tejido adiposo 

regresando al hígado, donde se ensamblan en triglicéridos, se empacan para 

formar partículas de lipoproteínas de muy baja densidad que se secretan en el 

plasma. Los ácidos grasos también pueden ser oxidados in situ por las 

mitocondrias dentro del hígado.6 

 

Patogénesis 

La evidencia reciente sugiere que el tejido adiposo visceral es un órgano 

metabólico e inflamatorio que señala, modula la acción y el metabolismo del 

cerebro, el hígado, los músculos, así como el sistema cardiovascular. La 

producción desequilibrada de adipocinas pro y antiinflamatorias secretadas por la 

grasa contribuye a la patogénesis del hígado graso no alcohólico.7 

 

En sujetos obesos, la resistencia a la insulina, así como altas 

concentraciones circulantes de citoquinas participan en la patogénesis del hígado 

graso no alcohólico. El tejido adiposo ya no se considera como un órgano inerte 

que actúe solo como depósito de energía; si no que, como un órgano endocrino 

metabólicamente activo, además actúa como regulador clave de vías metabólicas 

e inflamatorias. Recientemente las adipocitoquinas, péptidos derivados del tejido 

adiposo, han cobrado un rol fundamental en la patogénesis de la resistencia a la 

insulina, obesidad e hígado graso no alcohólico.8 
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El mecanismo subyacente para el desarrollo en la progresión de hígado 

graso no alcohólico es complejo y multifactorial. Se han formulado diferentes 

teorías, que conducen inicialmente a la hipótesis de los “dos golpes”. De acuerdo 

con esto, la acumulación hepática de lípidos secundaria a un estilo de vida 

sedentario, dieta alta en grasas, obesidad, resistencia a la insulina, actúa como el 

primer golpe, sensibilizando al hígado a insultos adicionales que actúan como un 

“segundo golpe”. El “segundo golpe” activa las cascadas inflamatorias, por lo 

tanto, la fibrogénesis. Esto ha sido respaldado por modelos animales de obesidad, 

como los ratones ob / ob deficientes en leptina, caracterizados por una mayor 

acumulación de lípidos hepáticos, donde se necesita un segundo insulto para 

iniciar la inflamación y la fibrosis. 9 

  

Desde un punto de vista patogénico, puede definirse como una enfermedad 

metabólica adquirida que resulta del depósito de triglicéridos dentro de los 

hepatocitos, la lesión precursora necesaria para la aparición de inflamación y 

luego fibrosis. En esta evolución, se han implicado mecanismos como la insulino-

resistencia e hiperinsulinemia, la formación de radicales libres del oxígeno a partir 

de la peroxidación de la grasa, la liberación de determinadas citocinas 

proinflamatorias. La inflamación es un elemento común en la patogenia de la 

mayoría de las enfermedades hepáticas crónicas, que conduce a la fibrosis y la 

cirrosis. Dicho proceso se caracteriza por la activación de células inmunes innatas, 

la producción de citocinas proinflamatorias IL-1α, IL-1β y TNF-α, relacionado todo 

ello con la activación de determinados complejos intracelulares multiproteicos, 

denominados inflamasomas por algunos autores, y la aparición de distintos grados 

de esteatosis, inflamación y fibrosis.10 

 

En la enfermedad del hígado graso no alcohólico, la acumulación de grasa 

en el hígado es el resultado de un mayor suministro de ácidos grasos libres al 

hígado, aumento de la síntesis, disminución de la exportación de triglicéridos a 

través de lipoproteínas de muy baja densidad y reducción de la betaoxidación. 

Universalmente, los pacientes con enfermedad del hígado graso no alcohólico 
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tienen resistencia a la insulina que aumenta la lipólisis del tejido adiposo. Los 

ácidos grasos libres resultantes serán absorbidos por el hígado, pueden causar 

peroxidación lipídica. La peroxidación lipídica puede aumentar la producción de 

citoquinas proinflamatorias. El aumento de ácidos grasos libres también puede 

superar la beta-oxidación mitocondrial, lo que aumenta aún más el estrés oxidativo 

y la inflamación.11 

 

Historia natural de la enfermedad 

Hasta el 90% de los pacientes con hígado graso no alcohólico, tienen 

esteatosis simple, lo que conlleva un pronóstico relativamente benigno, sin un 

aumento general de la mortalidad. Sin embargo, aproximadamente el 10-30% 

tienen la forma potencialmente progresiva de hígado graso no alcohólico, 

esteatohepatitis no alcohólica, que está asociada con la lesión e inflamación 

hepatocelular. Aproximadamente el 25-40% de los pacientes con esteatohepatitis 

no alcohólica desarrollarán fibrosis hepática progresiva, lo que finalmente dará 

como resultado cirrosis en un 20-30%. El desarrollo de cirrosis por esteatohepatitis 

no alcohólica se asocia con un pronóstico pobre a largo plazo. La tasa de 

mortalidad a 10 años es del 20% para los sujetos con la enfermedad Child-Pugh A 

y el 45% se descompensará dentro de los 10 años del diagnóstico. Además, los 

sujetos con cirrosis de hígado graso no alcohólico tienen un riesgo significativo de 

desarrollar carcinoma hepatocelular (2.6% por año). 12 

 

Factores asociados 

Existen otras muchas causas de hígado graso consideradas como 

secundarias, el tamaño de la vacuola puede ayudar a la búsqueda del factor 

etiológico; por ejemplo, la vacuola grande se observa en la pérdida rápida de peso 

y la malnutrición y se asocia a Hepatitis C, enfermedades metabólicas genéticas 

como la enfermedad de Wilson, tirosinemia y Abetalipoproteinemia, otras 

condiciones como lipodistrofia congénita o la adquirida por infección con VIH, 

grandes resecciones intestinales, gastroplastia y bypass yeyunoileal. La esteatosis 

de vacuola pequeña en el síndrome de Reye, el hígado agudo graso del 
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embarazo, síndrome de HELLP, errores del metabolismo como deficiencia ciencia 

de Lecitina Colesterol Acil Transferasa, enfermedad de Wolman y la enfermedad 

por depósito de ésteres de colesterol.13 

 

Presentación clínica 

La mayoría de los integrantes de la casuística de Díaz et al. refirió dolor en 

el hipocondrio derecho, seguido de los que se encontraban asintomáticos. Esta 

entidad generalmente es asintomática, en la mayor parte de los casos se descubre 

de forma incidental por elevación de las transaminasas. Algunas personas asisten 

a consulta por malestar o sensación de peso en el hipocondrio derecho, que 

puede estar inducido por la distensión de la cápsula de Glisson debido al exceso 

de grasa en el hígado.14 

 

Diagnóstico 

Generalmente el hígado graso no alcohólico suele ser asintomático, pero 

los pacientes consultan en algunas ocasiones por dolor o molestia en el 

hipocondrio derecho. La hepatomegalia es un signo frecuente al examen físico, los 

signos de hepatopatía crónica son poco frecuentes a menos que se haya 

instaurado una cirrosis. En un estudio se reportó que la hipertrofia dorso-cervical 

era el parámetro más frecuente, asociado a esteatohepatitis. Otra forma de 

encontrar la enfermedad es el aumento de la ecogenicidad hepática en una 

ecografía abdominal muchas veces indicada por otras causas. Dependiendo del 

grado de afectación, podría acompañarse de signos ecográficos de hepatopatía 

crónica. Otro elemento que considerar, es el hallazgo casual de una elevación de 

aminotranferasas que puede ayudar al diagnóstico. Sin embargo, dos tercios de 

los pacientes afectados tienen aminotranferasas normales, pudiendo ocurrir que 

no exista correspondencia con el estadio de la enfermedad. Por ejemplo, se ha 

encontrado que pacientes con la mayor progresión pueden tener valores de 

laboratorio normales. Se ha observado que la fosfatasa alcalina puede estar 

ligeramente elevada y que la gamma glutamiltranspeptidasa se eleva, pudiendo 

ser un marcador de mayor mortalidad.15 
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Diagnóstico por laboratorio 

Por lo general, se sospecha hígado graso no alcohólico cuando los 

resultados de las pruebas de función hepática, medidos como parte de las 

pruebas de rutina (por ejemplo, controles de salud), son moderadamente 

anormales. El patrón bioquímico habitual observado en la esteatosis hepática 

debida a hígado graso no alcohólico es el aumento de los niveles de 

transaminasas, con niveles de alanina aminotransferasa (ALT) que exceden los de 

aspartato aminotransferasa (AST). Este patrón clásico es particularmente útil para 

diferenciar entre la esteatosis hepática de hígado graso no alcohólico y la lesión 

hepática alcohólica, con este último normalmente asociado con una alta relación 

AST:ALT. Sin embargo, con la progresión de la esteatosis hepática a 

esteatohepatitis no alcohólica y la fibrosis hepática asociada, los niveles de AST 

aumentan con un aumento resultante en la relación AST:ALT. La γ glutamil 

transferasa (GGT) también puede aumentar modestamente junto con el patrón de 

hígado graso no alcohólico para transaminasas. Se ha demostrado que ALT y 

GGT en estudios transversales se relacionan modestamente con la presencia de 

hígado graso en la ecografía, con el contenido de grasa hepática medido por 

espectroscopía de resonancia magnética, mientras que la AST no está 

relacionada.16 

 

El diagnóstico histológico de esteatohepatitis es variable y subjetivo. La 

valoración conjunta de la esteatosis, la inflamación, la degeneración balonizante 

permite al patólogo diagnosticar esteatohepatitis. El método más común es el NAS 

Score (NAFLD Activity Score) que provee una puntuación en función del grado de 

esteatosis (0-3), la inflamación lobulillar (0-3), la balonización hepatocitaria (0-2). 

Una puntuación ≥ 5 señala esteatohepatitis, mientras que si es inferior a 3 esta 

lesión sería poco probable. Se considera que si el NAS está entre 3 y 4 el 

diagnóstico de esteatohepatitis podría ser indeterminado. Por tanto, el cálculo del 

NAS Score permite mejorar la objetividad, pero mantiene una zona gris en la cual 

el diagnóstico de esteatohepatitis no es definitivo.17 
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Diagnóstico por imagen 

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

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

fibroscan o por histología, así mismo, que no haya causas secundarias para 

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

medicación esteatogénica o desórdenes hereditarios.  

 

La ecografía es la técnica de elección para el diagnóstico de hígado graso 

no alcohólico tanto por su bajo coste como por la alta disponibilidad. La 

sensibilidad de la ecografía para detectar esteatosis hepática es del 60-94%, y la 

especificidad, del 84-95%. La sensibilidad se reduce en presencia de obesidad 

abdominal, obesidad mórbida (índice de masa corporal [IMC] > 40 kg/m2) o 

cuando hay una disminución del contenido de grasa hepática por debajo del 33%, 

por ejemplo, en caso de fibrosis. La esteatosis aparece hiperecóica en relación 

con el riñón derecho o el bazo. 

 El grado de esteatosis se basa en la evaluación de la ecogenicidad: 

 

Grado 0, ecogenicidad normal; grado 1, aumento ligero y difuso de la 

ecogenicidad del parénquima hepático, con visualización del diafragma y los 

bordes de la vasculatura hepática; grado 2, moderado aumento de la 

ecogenicidad, atenuación leve de los vasos portales y el diafragma, grado 3, 

aumento marcado de la ecogenicidad con pobre visualización de los bordes de los 

vasos intrahepáticos y el diafragma. El ultrasonido no es útil para identificar la 

esteatohepatitis o el grado de fibrosis.9 

 

 La tomografía computarizada tiene un rendimiento similar a la ecografía, 

mientras que la RM permite diagnosticar esteatosis (por encima del 15% de 

infiltración grasa) con alta fiabilidad. La espectroscopia por RM de hidrógeno es la 

forma más exacta para diagnosticar y cuantificar, de forma no invasiva la 

esteatosis; identifica un contenido de grasa hepático mayor del 5%, tiene una 

adecuada correlación con los hallazgos histológicos. Sin embargo, la accesibilidad 
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a la técnica limita su papel diagnóstico.18 Su sensibilidad y especificidad para el 

diagnóstico de esteatosis hepática es de 100 y 92.3%. 

 

La elastografía (FibroScan), método no invasivo de detección de fibrosis, se 

desarrolla en 3 fases:  

1. Se aplica un impulso mecánico a la superficie cutánea mediante un 

transductor.  

2.Se propaga de una onda elástica cuya velocidad de propagación es 

inversamente proporcional al grado de fibrosis. 

3. Se calcula el grado de fibrosis con base en la velocidad de propagación 

de ondas registrada.9  

 

El FibroScan tiene una correlación estrecha con los hallazgos histológicos 

en pacientes con hepatopatía crónica por HVC, HBV, coinfección HIV-HCV, 

hepatitis autoinmune, HGNA, asi como, diferentes puntos de corte correlacionan 

con la existencia de várices esofágicas grado 2/3, cirrosis Child-Pugh B y ascitis,4 

pero su sensibilidad disminuye en con pacientes con IMC mayor a 28.9,3 

 

Existen 2 tipos de biomarcadores de fibrosis hepática: 

 

Tipo 1: Reflejan la actividad fibrogénica o fibrolítica; se subclasifican en 

marcadores de: 

Daño hepatocelular (ALT, AST, GGT,).  

Inflamación (alfa2 microglobulina, haptoglobina, citocinas). 

Fibrogénesis (citocinas fibrogénicas, factores estimuladores de colonias).  

Recambio de matriz extracelular (hialuronano, fragmentos de colágena, 

metaloproteasas, laminina).9 

 

Tipo 2: Algoritmos multiparamétricos que evalúan el grado de depósito de 

tejido conectivo; La mayoría fueron evaluados inicialmente en cirrosis por 
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HCV/hepatopatía alcohólica. En el caso específico de HGNA/EHNA, al menos 2 

biomarcadores tipo 2 han demostrado ser de utilidad:  

 

El Fibrotest toma en cuenta edad, género, bilirrubinas totales, GGT, 

apolipoproteína A1 y haptoglobina, tiene una sensibilidad de 98%, valor predictivo 

negativo de 73% y valor predictivo positivo de 73%.    

 

EHNA-Test, toma en cuenta edad, género, estatura, peso, triglicéridos, 

colesterol, alfa 2 macroglobulina, apolipoproteína A1, haptoglobina, GGT, ALT, 

AST y bilirrubina total; para el diagnóstico de EHNA llega a tener una sensibilidad 

de 88%, especificidad de 50%, VPP 74% y VPN 72%.9 

 

Índice de Esteatosis Hepática (HSI). 

El índice de esteatosis hepática es una herramienta de cribado dirigida a 

optimizar el manejo de la NAFLD. Puede ayudar a los clínicos a identificar 

candidatos para la ecografía hepática ya aquellos que necesitan modificaciones en 

el estilo de vida y en la dieta. 

 

En 2010, Lee et al. han realizado un estudio transversal con 10.724 sujetos, 

de los cuales 5.362 fueron diagnosticados con NAFLD. Se estableció una cohorte 

de derivación y validación. Cada sujeto fue sometido a una serie de pruebas de 

laboratorio, una evaluación antropométrica y una evaluación del cuestionario. 

 

Las variables incluidas en el estudio fueron: IMC, circunferencia de la 

cintura, presión arterial sistólica, presión sanguínea diastólica, glucosa en ayunas 

sérica, hemoglobina A1c, triglicéridos, colesterol total y HDL, AST, ALT, GGT, 

ácido úrico y proteína C reactiva. otros. 

 

Sobre la base de los resultados del análisis de regresión logística múltiple, 

la ecuación del índice es: 
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HSI = 8 x ALT / AST + IMC (+ 2 si la diabetes tipo 2 sí, + 2 si es mujer) 

 

Cuando el IMC se calcula usando: peso corporal (kg) / altura al cuadrado (m2). 

 

Sólo se incluyeron en la ecuación final los factores que se consideró que 

tenían el valor predictivo más alto. En el modelo de regresión lineal, el índice 

mostró una correlación significativa con el grado de enfermedad hepática grasa, lo 

que sugiere que podría potencialmente reflejar más que sólo la presencia de la 

enfermedad, pero también su grado. 

 

El puntaje HSI ha sido validado en una población con una sola enfermedad 

hepática y el estudio excluyó a los pacientes con VHC, HBV, etc. 

 

 Interpretación del HSI. 

Una vez calculado el resultado de la ecuación, se interpreta por 

comparación con los dos puntos de corte: 

■ Los valores de HSI por debajo de 30 indican que NAFLD puede 

descartarse (con una razón de verosimilitud negativa de hasta 0,186). 

■ Los valores de HSI de 36 y más indican que el diagnóstico positivo de 

NAFLD es altamente probable (con una razón de probabilidad positiva a partir de 

6.069). 

 

El valor predictivo negativo (VPN) fue de 84,3% (82,1-86,2), mientras que el 

valor predictivo positivo (VPP) fue del 85,9% (83,9-87,6). 

 

El índice de esteatosis hepática tenía AUROC de 0,812 (IC del 95%, 0,801 - 

0,824). También se encontró que, a valores por debajo de 30, HSI descartó 

NAFLD con una sensibilidad de 93,1% y a valores superiores a 36, HSI detectó 

NAFLD con una especificidad de 92,4%. 
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Esta puntuación es respaldada por EASL (European Association for the 

Study of the Liver) como una herramienta de selección para estudios a gran 

escala. La razón es su exactitud y facilidad en ser calculado con los datos 

obtenidos de expedientes médicos. 

 

La siguiente tabla resume otras herramientas para el cribado de NAFLD y 

los datos que requieren: 

 

 

Herramienta de detección de NAFLD Datos del paciente requeridos 

Índice de TyG  Triglicéridos, glucosa. 

Índice de Hígado Graso (FLI)  

Índice de masa corporal, circunferencia 

de la cintura, triglicéridos, GGT. 

Índice de esteatosis hepática (HSI) 

Índice de masa corporal, sexo, AST, 

ALT, presencia o ausencia de diabetes 

tipo 2. 

Enfermedad hepática grasa no alcohólica 

- Puntuación de grasa hepática (NAFLD-

LFS) 

Presencia de ausencia de síndrome 

metabólico o diabetes tipo 2, niveles de 

insulina, AST, ALT. 

Índice ALD / NAFLD (ANI)  

Índice de masa corporal, sexo, valor 

corpuscular medio, AST, ALT. 

 

 

 

¿Cuándo debe hacerse una biopsia de hígado a los pacientes con NAFLD? 

La biopsia debe hacerse a los pacientes que más beneficio puedan obtener 

del diagnóstico.3 

 

https://www.mdapp.co/tyg-index-calculator-359/
https://www.mdapp.co/fatty-liver-index-fli-calculator-356/
https://www.mdapp.co/non-alcoholic-fatty-liver-disease-liver-fat-score-nafld-lfs-calculator-358/
https://www.mdapp.co/non-alcoholic-fatty-liver-disease-liver-fat-score-nafld-lfs-calculator-358/
https://www.mdapp.co/non-alcoholic-fatty-liver-disease-liver-fat-score-nafld-lfs-calculator-358/
https://www.mdapp.co/ald-nafld-index-ani-calculator-355/
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1. Pacientes con un riesgo elevado de esteatohepatitis y fibrosis avanzada, 

en función de la presencia de características de SM y, posiblemente, de una 

puntuación de fibrosis asociada al NAFLD.3 

 

2. Pacientes con sospecha de NAFLD en los que no puedan excluirse 

etiologías concurrentes de esteatosis hepática y enfermedades hepáticas crónicas 

concomitantes sin realizar una biopsia de hígado.3 

 

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 esteatohepatitis no 

alcohólica, se introducen otros parámetros como la fibrosis perivenular, que, 

sumadas a los otros criterios principales, confirmarían la esteatohepatitis no 

alcohólica.6 

 

1.-Cada biopsia obtiene una porción equivalente a 1/50,000 del total del 

hígado, así que puede haber falla en el muestreo, con un 10-30% de falsos 

negativos a cirrosis con una sola biopsia percutánea a ciegas, pero si se toman 3 

muestras, el porcentaje de diagnósticos correctos es del 100%.9 

 

2. La valoración histológica es operador dependiente, y se ha reportado un 

coeficiente de variación inter-observador de 45-35% para el diagnóstico de EHNA, 

pero el muestreo adecuado y el uso de escalas estandarizadas bien definidas 

disminuyen la probabilidad de discordancia inter-observador. 

 

 3. Conlleva una morbimortalidad potencial (complicaciones severas en 

0.3% y mortalidad en 0.01% de los procedimientos) y, por tanto, es rechazada por 

algunos pacientes. 

 

 Los hallazgos histológicos de la EHNA incluyen: esteatosis macrovesicular, 

balonización hepatocitaria y necrosis, cuerpos hialinos de Mallory, 
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megamitocondrias, núcleos glucogenados, infiltrado inflamatorio, y fibrosis 

perivenular, pericelular portal y/o en puentes.9 

 

 Una vez establecido el diagnóstico histológico, se usa la clasificación de 

Brunt, una escala semicuantitativa para la clasificación de EHNA la cual valora: 

 

1) El grado de esteatosis   

2) 0: No esteatosis.   

3) I: < 33%.  

4) II: 33-66%.   

5) III: > 66%.  

 

2)        Inflamación hepática   

0 = Ausencia de inflamación.   

1 = Inflamación portal leve.   

2 = Inflamación portal o intraacinar leve a moderada.  

3 = Inflamación lobular y portal mayor al grado 2.  

 

3)         Fibrosis hepática  

0 = Ausencia de fibrosis.  

1 = Fibrosis perisinusoidal/pericelular leve.  

2 = Fibrosis perisinusoidal/pericelular con fibrosis periportal.  

3 = Fibrosis perisinusoidal/pericelular, fibrosis portal y puentes fibrosos.  

4 = Cirrosis. 
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Tratamiento 

En la actualidad, el tratamiento ideal para hígado graso no alcohólico aún 

no se ha identificado. Los tratamientos actuales, como la modificación del estilo de 

vida y la pérdida de peso, a menudo son difíciles de lograr y difíciles de mantener. 

Por lo tanto, se requieren nuevos enfoques terapéuticos para el manejo de hígado 

graso no alcohólico. La metformina no es hepatotóxica, es rentable, por lo tanto, 

es más adecuada para el tratamiento a largo plazo. Por lo tanto, una serie de 

ensayos clínicos han evaluado el uso de metformina en el tratamiento de hígado 

graso no alcohólico. Sin embargo, los resultados mixtos, los enfoques terapéuticos 

heterogéneos, el pequeño número de pacientes han limitado su uso generalizado 

en la práctica clínica. Un metanálisis reciente de ensayos controlados aleatorios 

que incluyó un subanálisis de la eficacia de la metformina en los resultados 

histológicos y bioquímicos en hígado graso no alcohólico comprobada por biopsia, 

sugirió que la metformina no es un tratamiento efectivo para el hígado graso no 

alcohólico.19 

 

Pronóstico 

La enfermedad por hígado graso no alcohólica se describe en íntima 

relación con la epidemia de obesidad de distribución universal; es decir, el proceso 

tiene una base metabólica, por lo que su gravedad es variable. La esteatosis 

hepática simple tiene un buen pronóstico, pero los pacientes que no corrigen su 

problema metabólico tienden a presentar una evolución desfavorable. Por el 

contrario, los enfermos con esteatosis con inflamación pueden progresar a cirrosis 

y desarrollar un carcinoma hepatocelular. La edad y la presencia de inflamación en 

la biopsia inicial fueron factores predictivos independientes de progresión de la 

lesión enfermedad por hígado graso no alcohólica a fibrosis avanzada y cirrosis. 

En los pacientes con cirrosis secundaria a esteatosis con inflamación, el 

carcinoma hepatocelular, el fallo hepatocelular son las principales causas de 

morbi-mortalidad. La tasa acumulativa de desarrollo de un carcinoma 

hepatocelular fue del 11.3 %, con una tasa de supervivencia a los 5 años del 75.2 
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%, la proporción acumulada de recurrencia del carcinoma hepatocelular a los 5 

años de seguimiento fue de un 72.5%.20 

 

Asociación de enfermedad hepática grasa no alcohólica y obesidad. 

Los pacientes obesos, particularmente aquellos con resistencia a la 

insulina, tienden a tener un metabolismo lipídico disfuncional con lipogénesis 

hepática de novo y aumento de la lipólisis periférica. La consiguiente acumulación 

de lípidos en exceso dentro de los hepatocitos abruma las vías habituales del 

metabolismo de los lípidos, causando un aumento del estrés oxidativo, 

inflamación, necrosis y apoptosis hepatocelular. La inflamación hepática 

prolongada secundaria a esteatosis y lipotoxicidad (esteatohepatitis) puede 

provocar un cambio fibrótico en el hígado, lo que lleva a la cirrosis e incluso puede 

aumentar el riesgo de carcinoma hepatocelular.21 

 

 

Asociación de enfermedad hepática grasa no alcohólica y diabetes mellitus 

tipo 2. 

En múltiples investigaciones se ha demostrado que el hígado graso no 

alcohólico está fuertemente asociado a la resistencia insulínica y a la obesidad, 

por lo cual se le considera la manifestación hepática del síndrome metabólico. Su 

prevalencia aumenta con la obesidad y la diabetes mellitus, varía también según la 

etnia y región geográfica. En pacientes diabéticos en los Estados Unidos, la 

prevalencia fue del 49.7%; en Europa varió entre el 42.6% y el 69.5%. En el 

continente asiático, un estudio en Malasia arrojó una prevalencia del 49.6% en 

general, pero varió según etnia: malayos, 60.7%; indios, 51.5%, y chinos, 42%. En 

Latinoamérica hay pocos estudios, pero el que más ha impactado en sus 

resultados es el que se efectuó en México, con una prevalencia del 82.9%; 8 de 

cada 10 individuos con síndrome metabólico tenían algún grado de hígado 

graso.22 

El hígado graso no alcohólico diagnosticado por ultrasonido predice 

diabetes tipo 2; la asociación fue independiente de la obesidad en todos los 
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estudios revisados que ajustaron para la obesidad. Algunos estudios han sugerido 

que hígado graso no alcohólico predice la diabetes tipo 2 incluso 

independientemente de todos los componentes del síndrome metabólico, lo que 

sugiere que el hígado graso no alcohólico es un mejor marcador de riesgo que el 

síndrome metabólico. En individuos obesos con hígado graso no alcohólico, el 

tejido adiposo muestra varios cambios como hipoxia, una mayor infiltración de 

macrófagos alrededor de los adipocitos muertos, la expresión de quimiocinas y 

citoquinas proinflamatorias y deficiencia de adiponectina. El tejido adiposo 

inflamado es resistente a la insulina, lo que aumenta La lipólisis representa la 

mayor parte de la síntesis de triglicéridos intrahepatocelulares después de un 

ayuno nocturno. La disminución de la adiponectina en suero probablemente 

contribuya a la acumulación de grasa en el hígado y también podría inducir 

inflamación hepática y resistencia a la insulina. 23 
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3.2   ANTECEDENTES ESPECÍFICOS. 

 

Vanegas et al. reporta que la esteatosis hepática está fuertemente 

relacionada a todos los fenómenos clínicos de resistencia a la insulina, es decir, 

obesidad, síndrome metabólico y diabetes mellitus. Cuando se realizan estudios 

en población con obesidad (IMC >30 kg/m2), 50 a 90% puede cursar con 

enfermedad del hígado graso no alcohólico/esteatohepatitis no alcohólica. En un 

estudio se encontró que hasta 50% los pacientes con hígado graso tenían un 

índice de masa corporal menor o igual a 27, que fueron clasificados en sobrepeso 

y en cuanto a la obesidad con 27.5%. Se considera que hasta 50% de los 

diabéticos se encuentra con esteatosis grasa, una relación muy importante que 

también se ha asociado como un factor pronóstico relevante. 24 

 

Chang et al. demostraron que la enfermedad del hígado graso no alcohólico 

y su gravedad están asociados con un mayor riesgo de diabetes mellitus en 

hombres y mujeres coreanos sanos. Usando NFS, los sujetos con NFS intermedio 

o alto tuvieron la mayor incidencia de diabetes mellitus, sugiriendo una relación 

dosis-respuesta entre la gravedad de la enfermedad del hígado graso no 

alcohólico y la diabetes mellitus incidente; sin embargo, incluso la enfermedad del 

hígado graso no alcohólico con una baja probabilidad de fibrosis hepática se 

asoció significativamente con el desarrollo de diabetes mellitus. Esta asociación 

apoya la implicación de la enfermedad del hígado graso no alcohólico como factor 

de riesgo en la patogenia temprana de la diabetes mellitus. 25 

 

Un estudio realizado por Adams et al., citado por Caballería, comparando 

sujetos con hígado graso no alcohólico y controles, ambos sin diabetes, mostró 

una mayor prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 y síndrome metabólico en los 

sujetos con hígado graso no alcohólico cuando fueron reevaluados al cabo de 11 

años. Por otra parte, cuando se manifiesta una diabetes en sujetos con resistencia 

a la insulina y obesidad, la diabetes es un factor independiente de progresión del 

hígado graso no alcohólico y de desarrollo de cirrosis. 26 
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Caballería et al., en un estudio de casos y controles, reporta un porcentaje 

elevado de pacientes con obesidad, que fue del 19.1% entre los controles y del 

49.5% entre los casos, aumentando a 68.7 y 89.3%, respectivamente, si se 

incluían los sujetos con sobrepeso. La obesidad resultó ser un factor 

independiente asociado a la presencia de hígado graso no alcohólico (OR 1.64 y 

3.82 para sobrepeso y obesidad, respectivamente). La obesidad abdominal estuvo 

presente en el 58.4 y 32.7% de los casos y controles, respectivamente.27 

 

Guijarro et al. reportó que los pacientes con alteración de transaminasa 

glutámico-pirúvica no mostraron mayor IMC que los pacientes con transaminasa 

glutámico-pirúvica normal (media de 31.40 [5.82] frente a 32.36 [6.63] kg/m2, p = 

0.49). Sin embargo, sí presentaron mayor perímetro de cintura e índice cintura-

talla que los pacientes sin alteración hepática (media de 95.69 [14.63] frente a 

95.04 [17.34] cm, p = 0.85; y 63.71 [7.9] frente a 62.7 [9.03], p = 0.64, 

respectivamente). 28 

 

En un gran estudio de Marchesini y cols. que incluyó 799 sujetos obesos, 

los niveles medios de ALT y AST aumentaron con la clase de obesidad y 

excedieron los límites normales en el 21% de los sujetos. Además, los niveles de 

fosfatasa alcalina y gamma-glutamil transpeptidasa pueden variar, pero 

independientemente del IMC. 29 

 

Leite et al. reportó que la prevalencia de hígado graso no alcohólico 

ultrasonográfico fue del 69.4% en 180 pacientes con diabetes mellitus tipo 2. El 

hígado graso no alcohólico se asoció con obesidad (abdominal), 

hipertrigliceridemia y niveles altos de ALT. Los autores concluyeron que la 

progresión de hígado graso no alcohólico es independiente de la progresión de la 

diabetes. 
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Los resultados reportados por Prashanth et al. de la ecografía de 204 

pacientes con diabetes mellitus tipo 2, mostraron una infiltración grasa en el 62.2% 

de los pacientes; el hígado graso no alcohólico fue confirmado por biopsia 

hepática con histología posterior en el 87% de los pacientes, lo que indica un 

54.11% de prevalencia confirmada histológicamente en diabetes mellitus tipo 2. La 

esteatohepatitis y la fibrosis se encontraron en 38.9% y 23.2%, respectivamente, 

de pacientes indios con diabetes mellitus tipo 2. 30 

 

Zelber-Sagi et al. demostró que la mayoría de los pacientes con hígado 

graso no alcohólico con glucosa en ayunas o niveles de HbA1c dentro del rango 

normal, pero en el cuartil superior de esta población de estudio (≥ 89 para glucosa, 

≥ 5.3 para HbA1c) desarrollarán pre-diabetes mellitus. De hecho, la importancia de 

niveles de glucosa plasmática en ayunas más altos dentro del rango de 

normoglucemia, de 91-99 mg/dl, se ha demostrado antes para aumentar de forma 

independiente el riesgo de diabetes mellitus. 31 

 

Wong et al realizaron un gran estudio transversal en Hong Kong para 

evaluar la prevalencia de hígado graso no alcohólico en la comunidad mediante 

espectroscopia de resonancia magnética nuclear de protones (p-RMN). Un total de 

922 pacientes seleccionados al azar de la base de datos del censo de Hong Kong 

sin hepatopatía crónica completaron una evaluación clínica completa. Entre esta 

cohorte, p-NMR se utilizó para medir el contenido de triglicéridos intrahepáticos 

con un punto de corte del 5% utilizado para distinguir a los pacientes con y sin 

enfermedad hepática grasa. En general, la cohorte fue 42.2% hombres y el IMC 

promedio fue 22.8 ± 3.5 kg / m2. Un total de 264 pacientes (26.8%) cumplieron con 

el límite para el diagnóstico de enfermedad de hígado graso. El IMC promedio 

entre la cohorte de enfermedad del hígado graso fue de 25.3 ± 3.4 kg / m2 y entre 

la cohorte de enfermedad hepática no grasa fue de 21.8 ± 3.0 kg / m2. 32 
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1. JUSTIFICACIÓN. 

 

           La enfermedad hepática grasa ha sido identificada como la etiología 

más frecuente en pacientes con elevación no explicada de las aminotransferasas, 

la detección de NAFLD, deberá alertarnos sobre la existencia de un mayor riesgo 

cardiovascular y ser más agresiva la búsqueda intencionada en la prevención 

primaria, para lo cual resulta determinante la realización de pruebas de 

funcionamiento hepático e imagen.2 

 

Estos datos hacen pensar en si sería de utilidad el realizar un estudio 

hepático (bioquímico y de imagen) en el primer nivel de atención, a los pacientes 

diabéticos y obesos, con rasgos de síndrome metabólico, aunque no presenten 

síntomas, para poder detectar tempranamente lesiones hepáticas y sí este tipo de 

pacientes se podrían beneficiar de un control más estricto de estos factores para 

así tratar de evitar el desarrollo paulatino de daño hepático. 

 

          Esto beneficiaria de forma precoz a todos los pacientes diabéticos y 

obesos en el primer nivel de atención, logrando la prevención no solo mediante a 

asesoría, sino con marcadores más específicos en de atención y su envió 

correspondiente a hepatología de forma oportuna, teniendo impacto en la 

incidencia del NAFLD.   

 

        A nivel institucional se espera una alta incidencia de NAFLD en 

pacientes diabéticos y obesos con síndrome metabólico, pudiendo ser evitable la 

cronicidad de esta enfermedad e impactar en su prevención, conocimiento y 

población de NASH en el tercer nivel de atención.  
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

 

 La etiología de las enfermedades del hígado, especialmente de la cirrosis, 

ha sido asociada tradicionalmente al excesivo consumo de alcohol y a los virus 

hepatotrópicos, principalmente a los virus C y B, sin embargo en la actualidad se 

conoce que el alcoholismo crónico intenso con ingesta de más de 180 gr, por día 

durante 10 años en el hombre y la mitad en la mujer, sólo produce cirrosis en 

alrededor del 10%,el virus B en el 2-3% y el virus C en un 20%, mientras que la 

esteatohepatitis no alcohólica (NAFLD), produciría cirrosis entre el 15-20%.4,6 

 

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

anteriormente diagnóstico de NAFLD o cambios histológicos que sugieren NASH y 

hasta el 13% de ellos están asociados a Hepatocarcinoma.2 

La sospecha clínica, bioquímica y de imagen de un sujeto con NAFLD, 

deberá alertarnos sobre la existencia de un mayor riesgo cardiovascular, por tanto, 

ser más agresiva la búsqueda intencionada en la prevención primaria, para lo cual 

resulta determinante la realización de pruebas de funcionamiento hepático, de 

imagen y de detección de aterosclerosis subclínica.1  

En pacientes con factores de riesgo para NAFLD, especialmente obesidad y 

diabetes tipo 2, se ha observado la presencia de esteatosis en un 50%-70%, de 

los cuales un 20%-30% evolucionan a esteatohepatitis y entre 2%-3% a cirrosis, 

significativamente mayor que en la población general.1,2 

De manera que se plantea la siguiente pregunta de investigación:  

 

 

¿Cuál es la asociación de enfermedad hepática grasa no alcohólica 

con obesidad, en pacientes atendidos en el servicio de diabetIMSS de la UMF 

2, en el periodo de Enero de 2017 a Enero 2018? 
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3. OBJETIVOS. 

 

 6.1. OBJETIVO GENERAL. 

Determinar la asociación de enfermedad hepática grasa no alcohólica con 

obesidad, en pacientes atendidos en el servicio de diabet-IMSS de la UMF 2, en el 

periodo de Enero de 2017 a Enero 2018. 

 

6.2.- OBJETIVOS ESPECÍFICOS. 

Clasificar a los pacientes en estudio en grupos de edad y género. 

Determinar asociación en los niveles de AST, ALT, colesterol total y 

triglicéridos, en pacientes con enfermedad hepática grasa. 

 Determinar asociación de esteatosis hepática por HSI y enfermedad 

hepática grasa. 

 Describir la enfermedad hepática grasa no alcohólica en los pacientes en 

estudio. 

Describir la obesidad en los pacientes en estudio. 

Determinar la asociación de la enfermedad hepática grasa no alcohólica 

con obesidad, a través de estadística inferencial. 
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4. HIPÓTESIS. 

 

Hipótesis de estudio (Ha):  

“Existe asociación entre enfermedad hepática grasa no alcohólica y 

obesidad, en pacientes atendidos en el servicio de diabetIMSS de la UMF 2” 

 

Hipótesis nula (H0):  

“No existe asociación entre enfermedad hepática grasa no alcohólica y 

obesidad, en pacientes atendidos en el servicio de diabetIMSS de la UMF 2” 

 

H0: A = B  (Igualdad de resultados) 

Ha: A =/= B  (Diferencia de resultados)   

 

Nivel de confianza del 95%, valor de alfa 0.05 

Si P es menor de 0,05, se admite que la probabilidad de que las diferencias o 

asociaciones encontradas se deban al azar es demasiado pequeñas, por lo que 

rechazaremos la hipótesis nula y aceptaremos la alternativa. 

Si P es mayor o igual a 0,05, la probabilidad de que las diferencias o asociaciones 

encontradas se deban al azar son demasiado grandes para aceptar la hipótesis 

alternativa y, por lo tanto, se acepta la hipótesis nula: las diferencias encontradas 

están dentro de las que consideramos debidas al azar. 
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5. MATERIAL Y MÉTODOS.  

 

8.1. DISEÑO DEL ESTUDIO: Comparativo. 

CARACTERÍSTICAS DEL ESTUDIO:   

Por la participación del investigador: el estudio es observacional. 

Por la direccionalidad: el estudio es transversal. 

Por la temporalidad: el estudio es prospectivo. 

Por el propósito del estudio: es de asociación de variables o analítico. 

De acuerdo a población del estudio: Homodemico. 

 

 

8.2 UBICACIÓN ESPACIO-TEMPORAL: 

 El estudio se realizó en la Unidad de Medicina Familiar número 2 IMSS 

Puebla, módulo DIABETIMSS y consulta externa de medicina familiar, el tiempo 

de estudio será de enero 2017 al mes de enero 2018.  

 

 

8.3   ESTRATEGIA DE TRABAJO: 

En el periodo del 1 de enero del 2017 al 30 de enero del 2018 se realizó un 

estudio transversal entre la población adulta de la Unidad de Medicina Familiar No. 

2 del Instituto Mexicano del Seguro Social con el fin de identificar la asociación 

entre obesidad e hígado graso. 

Se conformó dos grupos: 

Grupo A: pacientes con enfermedad hepática grasa no alcohólica. 

Grupo B: pacientes con obesidad. 

Ambos tipos de pacientes atendidos en el servicio de diabet-IMSS de la 

UMF 2. Por lo que los pacientes de ambos grupos padecen diabetes mellitus tipo 

2. 
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8.4  MUESTREO: 

 

8.4.1. DEFINICIÓN DE LA UNIDAD DE POBLACIÓN. 

La unidad de población del presente estudio estuvo conformada por cada 

paciente con diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2. 

El muestreo será no probabilístico, se calculó el tamaño de la muestra de 

forma representativa, con una n total 400 pacientes, basados en el programa 

diabet-IMSS, con un intervalo de confianza del 95% y un error máximo del 10% 

con un tamaño de la proporción aproximado de 76 pacientes. 

 

8.4.2. SELECCIÓN DE LA MUESTRA. 

Se seleccionará de acuerdo con los criterios de inclusión y exclusión. 

 

8.4.3. CRITERIOS DE SELECCIÓN DE LAS UNIDADES DE MUESTREO. 

 

8.4.3.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN. 

 

Pacientes del módulo diabet-IMSS. 

Pacientes con IMC mayor a 25 que es el grupo de asociación o variable 

respuesta. 

Pacientes mayores de 30 años. 

Pacientes que decidan participar en el estudio de manera informada y 

voluntaria. 

 

8.4.3.2. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN. 

 

Pacientes adultos con una patología conocida previamente que justifique 

por sí misma una alteración hepática (por ejemplo, una hepatopatía vírica, 

autoinmune, metabólica, enfermedad congénita, patologías reumáticas). 

Pacientes con datos de consumo de alcohol > 30 grs/ día en hombres y > 

20 grs/ día en mujeres, en los últimos 10 años. 
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Pacientes que se encuentran con en tratamiento con uso de fármacos como 

amiodarona, esteroides, tamoxifeno, metotrexato, estrógenos, antiretrovirales o 

bleomicina. 

 

          8.4.3.3. CRITERIOS DE ELIMINACIÓN. 

 

Pacientes que no completen los estudios, marcadores bioquímicos ALT- 

AST y de imagen con Ultrasonido hepático.   
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8.5. DEFINICIÓN DE VARIABLES Y ESCALAS DE MEDICIÓN. 

NAFLD (DEFINICION CONSEPTUAL). Nonalcoholic Fatty Liver Disease 

Abarca todo el espectro de la enfermedad del hígado graso en individuos sin 

importante consumo de alcohol, que van desde el hígado graso a esteatohepatitis 

y cirrosis, síndrome clínico-patológico que se presenta predominantemente en 

personas con obesidad, diabetes mellitus y en los cuales no existe antecedente de 

consumo y/o abuso de alcohol.19 

 

NAFLD (DEFINICION OPERACIONAL): Enfermedad hepática crónica que 

se diagnosticará a través de alteración de estudios de laboratorios (ALT, AST) y 

ultrasonido hepático realizado a pacientes durante el estudio e, un primer nivel de 

atención. 

 

DIABETES MELLITUS TIPO 2 (DEFINICION CONSEPTUAL): También 

llamada no insulinodependiente o de inicio en la edad adulta, se debe a una 

utilización ineficaz de la insulina (OMS 2014). 

 

DIABETES MELLITUS TIPO 2 (DEFINICION OPERACIONAL): Toda 

persona mayor de 15 años que tenga una glucemia plasmática en ayuno > 126 

mg/dL, o una glucemia plasmática >200 mg/dL dos horas después de haber 

consumido 75 grs de glucosa anhídrida disuelta en 300 ml de agua, o bien 

presentar una hemoglobina glucosilada >6.5%. 

 

DISLIPIDEMIA (DEFINICION CONCEPTUAL): Son una serie de diversas 

condiciones patológicas cuyo único elemento común es una alteración del 

metabolismo de los lípidos, con su consecuente alteración de las concentraciones 

de lípidos y lipoproteínas plasmáticas, clasificándose en  Primarias, no asociada a 

otras enfermedades, generalmente de origen genético y transmisión familiar 

(hereditarias), es la forma menos frecuente. Secundarias, es decir vinculadas a 

otras entidades patológicas. 
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DISLIPIDEMIA (DEFINICION OPERACIONAL): Todo paciente con 

hiperlipidemia presente si se conoce con elevación de cifras de colesterol 

>200mg/dl y/o triglicéridos > 150 mg/dl, posterior a 12 hrs de ayuno. 

 

OBESIDAD POR IMC (DEFINICION CONSEPTUAL):  Se define como una 

acumulación anormal o excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la salud, 

con un IMC del adulto igual o superior a 30 kg/m2. Puede afectar tanto a hombres 

como a mujeres de cualquier raza nacionalidad o estrato social.  (OMS-2016). 

 

OBESIDAD POR IMC (DEFINICION OPERACIONAL): Sera considerada 

para todos los pacientes con un IMC igual o mayor a 30 kg/m2. 
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8.5.1.- TABLA DE VARIABLES. 

 

 
 

VARIABLES Tipo de 
variable  

Definición 
conceptual  

Definición 
operacional  

Categoría 
de 
medición  

Escala de 
medición  

Esteato-
hepatitis No 
alcohólica  

Dependient
e, cualitativa 

Síndrome clínico-
patológico que se 
presenta 
predominanteme
nte en personas 
con obesidad, 
diabetes mellitus 
y en los cuales 
no existe 
antecedente de 
consumo y/o 
abuso de alcohol 

Enfermedad 
hepática crónica 
que se 
diagnosticará a 
través de estudios 
de laboratorios y 
de gabinete, 
realizadas a 
pacientes durante 
el estudio 

Dicotómica Si 
No  

DM 2 Cualitativa También llamada 
no 
insulinodependie
nte o de inicio en 
la edad adulta, se 
debe a una 
utilización 
ineficaz de la 
insulina (OMS 
2014). 
 

Toda persona 
mayor de 15 años 
que tenga una 
glucemia 
plasmática en 
ayuno > 126 
mg/dL, o una 
glucemia 
plasmática >200 
mg/dL dos horas 
después de haber 
consumido 75 grs 
de glucosa 
anhídrida disuelta 
en 300 ml de 
agua, o bien 
presentar una 
hemoglobina 
glucosilada >6.5%. 
 

Dicotómica Si 
No 

Sexo  Cualitativa  Características 
externas del 
individuo que lo 
identifican según 
el género 

Fenotipo que 
presenta el 
individuo al 
momento del 
estudio. 

Dicotómica Mujer (1)  
Hombre (2)  

“ASOCIACION DE ENFERMEDAD HEPATICA GRASA NO ALCOHOLICA EN 
PACIENTES DIABETIMSS DE LA UMF 2 Y OBESIDAD”. 
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  .    

Marcadores 
bioquímicos 
hepáticos. 
ALT-AST 

Cualitativa La alanina 

aminotransferasa 

(ALT), se localiza 

fundamentalment

e en el citosol 

del hepatocito, 

por lo que se la 

denomina 

unilocular.  

La aspartato 

aminotransferasa 

(AST), localizada 

sobre todo en 

la mitocondria y 

en el citosol, por 

lo que se la llama 

enzima bilocular 

 

La concentración 
de estas 
transaminasas en 
el plasma 
sanguíneo se 
eleva en diversas 
enfermedades.  
En ocasiones, el 
tipo específico de 
aminotransferasa 
elevada sugiere el 
órgano afectado 
por su relativa 
abundancia en él. 

Dicotómica 1 AST mayor 
a 40 mg/dl. 
2 AST menor 
a 39mg/dl. 
 
1 ALT mayor 
a 40mg/dl. 
2 ALT menor 
a 39mg/dl 

Dislipidemia Cualitativa Son una serie de 

diversas 

condiciones 

patológicas cuyo 

único elemento 

común es una 

alteración 

del metabolismo 

de los lípidos, 

con su 

consecuente 

alteración de las 

concentraciones 

de lípidos y lipopr

oteínas plasmátic

as, clasificándose 

Todo paciente con 
hiperlipidemia 
presente si se 
conoce con 
elevación de cifras 
de colesterol 
>200mg/dl y/o 
triglicéridos > 150 
mg/dl, posterior a  
12 hrs de ayuno. 
 

 Dicotómica 1ColesterolT:  
>200mg/dl. 
2ColesterolT:  
<199mg/dl. 
 
1Trigliceridos
: > 150mg/dl 
2Trigliceridos
: < 149mg/dl 

https://es.wikipedia.org/wiki/Alanina_aminotransferasa
https://es.wikipedia.org/wiki/Alanina_aminotransferasa
https://es.wikipedia.org/wiki/Alanina_aminotransferasa
https://es.wikipedia.org/wiki/Hepatocito
https://es.wikipedia.org/wiki/Aspartato_aminotransferasa
https://es.wikipedia.org/wiki/Aspartato_aminotransferasa
https://es.wikipedia.org/wiki/Aspartato_aminotransferasa
https://es.wikipedia.org/wiki/Mitocondria
https://es.wikipedia.org/wiki/Enfermedades
https://es.wikipedia.org/wiki/Metabolismo_de_los_l%C3%ADpidos
https://es.wikipedia.org/wiki/Metabolismo_de_los_l%C3%ADpidos
https://es.wikipedia.org/wiki/L%C3%ADpidos
https://es.wikipedia.org/wiki/Lipoprote%C3%ADna
https://es.wikipedia.org/wiki/Lipoprote%C3%ADna
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en  Primarias, no 

asociada a otras 

enfermedades, 

generalmente de 

origen genético y 

transmisión 

familiar 

(hereditarias), es 

la forma menos 

frecuente. 

Secundarias, es 

decir vinculadas 

a otras entidades 

patológicas. 

 
Obesidad Cualitativa Se define 

como una 
acumulación 
anormal o 
excesiva de 
grasa que 
puede ser 
perjudicial 
para la salud, 
con un IMC  
del adulto 
igual o 
superior a 30 
kg/m2. Puede 
afectar tanto a 
hombres como 
a mujeres de 
cualquier raza 
nacionalidad o 
estrato social.   
 

Sera considerada 
para todos los 
pacientes con un 
IMC igual o mayor 
a 30 kg/m2. 
 

Dicotómica 1Obesos IMC 
>30 
2No Obesos 
IMC <29 

Ultrasonido 
hepático 
 
 
 
 

Cualitativa 
 
 
 
 
 

Técnica de 
diagnóstico no 
invasiva que se 
utiliza para 
producir 
imágenes de los 

Método que se 
utiliza de primera 
elección para 
detección de 
NAFLD en la 
práctica clínica 

 Categórica 
 
 
 
 
 

G1, aumento 
ligero y difuso 
de la 
ecogenicidad 
del 
parénquima 
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Índice de 
esteatosis 
hepática 
(HSI) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Cualitativa 

órganos internos 
u otras 
estructuras. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Es una 
herramienta de 
cribado dirigida a 
optimizar el 
manejo de la 
enfermedad 
hepática grasa no 
alcohólica. Puede 
ayudar a los 
clínicos a 
identificar 
candidatos para 
la ecografía 
hepática ya 
aquellos que 
necesitan 
modificaciones 

debida 
disponibilidad, su 
sensibilidad de 60-
94% y su 
especificidad de 
66-97%. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
EASL (European 
Association for the 
Study of the Liver) 
avala este puntaje 
como herramienta 
de evaluación para 
estudios a gran 
escala. La razón 
es su precisión y 
facilidad para 
calcular con datos 
obtenidos de 
registros médicos. 
Los valores por 
debajo de 30, HSI 
descartó NAFLD 
con una 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Categórica 
 

hepático, con 
visualización 
del diafragma 
y los bordes 
de la 
vasculatura 
hepática. 
  
G 2, aumento 
moderado de  
la 
ecogenicidad,  
atenuación 
leve de los 
vasos 
portales  y el 
diafragma. 
  
G 3, aumento 
marcado de 
la 
ecogenicidad 
con pobre 
visualización 
de los bordes 
de los vasos 
intrahepático
s y el 
diafragma. 
1.- Los 
valores de 
HSI por 
debajo de 30 
indican que 
NAFLD 
puede 
descartarse 
(con una 
razón de 
verosimilitud 
negativa de 
hasta 0,186). 
2.- Los 
valores de 
HSI de 36 y 
más indican 



- 45 - 
 
 

en el estilo de 
vida y en la dieta. 

sensibilidad de 
93,1% y a valores 
superiores a 36, 
HSI detectó 
NAFLD con una 
especificidad de 
92,4%. 

que el 
diagnóstico 
positivo de 
NAFLD es 
altamente 
probable (con 
una razón de 
probabilidad 
positiva a 
partir de 
6.069). 
3.- Los 
valores HSI 
de 30 o 
mayor pero 
menor de 36 
no son 
concluyente. 
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8.6.  MÉTODO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

Se realizó la recolección de datos en una hoja diseñada expresamente para 

recabar dicha información que se encuentra en el apartado anexos. 

 

 

8.7.  TÉCNICA Y PROCEDIMIENTOS. 

 

Se estudiaron 76 sujetos, seleccionados de forma aleatoria entre la 

población amparada por la unidad de medicina mencionada. Dentro de los sujetos 

diabéticos con obesidad (IMC mayor a 30) se identificaron 38 participantes y 39 

participantes diabéticos no obesos captados en el programa DIABETIMSS a los 

que se invitó a participar en el presente estudio, de los cuales 3 de ellos 

rechazaron participar y dos se excluyeron por referir alcoholismo crónico, la 

muestra final incluyó 71 individuos. El protocolo fue aceptado por el Comité de 

Investigación Local de Investigación y Ética en Investigación en Salud No. 2103 

del Instituto Mexicano del Seguro Social en la Ciudad de Puebla, con Núm. de 

registro R-2017-2103-7. Todos los pacientes firmaron un consentimiento 

informado por escrito. 

 

La entrevista precedió al examen clínico y fue diseñada para obtener datos 

relacionados con la demografía, el historial médico, las condiciones comórbidas, el 

consumo actual de alcohol (bebidas / semana) y el consumo de drogas, se obtuvo 

información detallada sobre prescripciones de medicamentos en pacientes 

diabéticos. La evaluación somatometría, se realizó con el índice de masa corporal 

(IMC), el cual se calculó usando la siguiente fórmula: peso (en kilogramos) / 

altura2 (en metros). La circunferencia de la cintura (al medio centímetro más 

cercano) se midió en el punto medio entre el borde inferior de la caja torácica y la 

cresta ilíaca.  A todos los pacientes identificados en el estudio transversal inicial, 

que aceptaron participar previo consentimiento informado, se les citó con ayuno 
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mínimo de 12 horas para la toma de pruebas séricas de laboratortoriales, las 

cuales incluyeron: Glucosa sérica en ayuno, colesterol total, triglicéridos y niveles 

de alanina aminotransferasa [ALT] y aspartato aminotransferasa [AST]. De 

acuerdo con los criterios de corte locales, el límite superior de la normalidad (ULN) 

de ALT se definió como 40 U / L para los hombres y 40 U / L para las mujeres, el 

límite superior de la normalidad de AST se definió como 48 U / L para los hombres 

y 48 U / L para las mujeres. 

 

El diagnóstico de síndrome metabólico se estableció siguiendo los criterios 

del tercer informe del Programa Nacional de Educación en Colesterol (NCEP-

ATPIII). En resumen, los sujetos tenían que tener 3 o más de las siguientes 

características para considerarse con síndrome metabólico: triglicéridos ≥ 150 

mg/dl, tensión arterial > 130/85 mm de Hg, circunferencia abdominal > 102 cm en 

hombres o > 88 cm en mujeres, glucosa en ayuno > 110 mg/ dl; HDL ≤ 40 mg/dl 

en hombres o ≤ 50 mg/dl en mujeres. 

 

 Para detectar hígado graso se realizó un ultrasonido abdominal. Un solo 

operador certificado realizó todos los ultrasonidos. Los estudios se realizaron con 

un ultrasonido marca Esaote, con transductor convexo sectorial, electrónico, 

multifrecuencia de 3 a 5 MHz. El estudio se realizó en tiempo real sin 

modificaciones en la escala de grises. Con el paciente en posición de decúbito 

dorsal se aplicó gel para mejorar la transmisión del sonido, se observaron el lóbulo 

hepático derecho, el izquierdo y el caudado evaluando tamaño, ecogenicidad 

comparada con el riñón del lao derecho, diafragma y bordes de hígado. El grado 

de severidad del hígado graso se clasificó de acuerdo con los siguientes criterios: 

 

•Leve. Mínimo aumento difuso de la ecogenicidad hepática, visualización 

normal del diafragma y de los bordes de los vasos intrahepáticos. 

 

•Moderada. Moderado aumento difuso de la ecogenicidad hepática, ligera 

disminución de la visualización de los vasos intrahepáticos y del diafragma. 
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•Severa. Marcado aumento de la ecogenicidad, pobre penetración del 

segmento posterior del lóbulo hepático derecho y pobre o nula visualización de los 

vasos hepáticos y del diafragma. 

 

Se estimó la prevalencia de hígado graso no alcohólico, por edad y sexo, 

dividiendo el número de sujetos con hígado graso entre el total de sujetos del 

estudio. Se estimaron intervalos de confianza de 95% asumiendo una distribución 

anormal. 

 

Se formó la población en estudio con base en los criterios de selección, se 

ubicaron los registros, se obtuvo la información requerida, la cual se analizó e 

interpretó para la redacción del documento final.  
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8.8. ANÁLISIS DE DATOS. 

 

El análisis estadístico se realizó con el programa informático SPSS 24 

(IBM). Las variables cualitativas se presentaron como porcentajes y las 

cuantitativas como media ± desviación estándar o mediana; las asociaciones de 

las variables en estudio se realizaron con el estadístico X2. En todos los contrastes 

de hipótesis se considerará estadísticamente significativo un valor de p < 0,05. 

 

 

 

9. LOGÍSTICA 

 

9.1.  RECURSOS HUMANOS:  

Tesista, asesores experto y metodológico. 

9.2.  RECURSOS MATERIALES: 

Procesador de datos y material didáctico. 

9.3.  RECURSOS FINANCIEROS: 

Los gastos del presente estudio serán del tesista. 
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9.4.  CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES: 

 

 

 

9.4.1. GRÁFICA DE GANTT 
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“ASOCIACION DE ENFERMEDAD HEPATICA GRASA NO ALCOHOLICA EN 
PACIENTES DIABETIMSS DE LA UMF 2 Y OBESIDAD”. 
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10. BIOÉTICA. 

 

Se tendrá confidencialidad en el manejo de los datos y se respetarán los 

principios establecidos por la Ley General de Salud. Hay maniobra de intervención 

por lo tanto se necesita firma de consentimiento informado. 

 

Los procedimientos propuestos están de acuerdo con las normas éticas, el 

Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud 

y con la declaración de Helsinki de 1975 y sus enmiendas, así como los códigos y 

normas Internacionales vigentes para las buenas prácticas en la investigación 

clínica. 
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11.  RESULTADOS 

 

1.- Dentro de la muestra, los pacientes con enfermedad hepática grasa 

fueron mujeres en el 73.1% 

 

Cuadro 1: Distribución de género por enfermedad hepática grasa 

Género 

Con enfermedad hepática 

grasa 

Sin enfermedad hepática 

grasa 

Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 

 

Mujer 38 73.1% 14 73.7% 

Hombre 14 26.9% 5 26.3% 

Total 52 100.0% 19 100.0% 

 

Gráfica 1: Distribución de género por enfermedad hepática grasa 

 

 

FUENTE: UMF 2, periodo Enero de 2017 a Enero 2018. 
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2.- Los pacientes con enfermedad hepática grasa tuvieron 50 a 70 años en el 

57.7% 

 

Cuadro 2: Distribución de grupos de edad por enfermedad hepática grasa 

Edad 

Con enfermedad hepática 

grasa 

Sin enfermedad hepática 

grasa 

Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 

 

30 a 50 años 22 42.3% 14 73.7% 

50 a 70 años 30 57.7% 5 26.3% 

Total 52 100.0% 19 100.0% 

 

Gráfica 2: Distribución de grupos de edad por enfermedad hepática grasa 

 

 

FUENTE: UMF 2, periodo Enero de 2017 a Enero 2018. 
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3.- Los pacientes con enfermedad hepática grasa tenían diabetes mellitus 

tipo 2 descontrolada en el 65.4%. 

 

Cuadro 3: Distribución de diabetes mellitus tipo 2 por enfermedad hepática 

grasa 

Diabetes mellitus tipo 2 

Con enfermedad hepática 

grasa 

Sin enfermedad hepática 

grasa 

Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 

 

No controlados 34 65.4% 2 10.5% 

Controlados 18 34.6% 17 89.5% 

Total 52 100.0% 19 100.0% 

 

Gráfica 3: Distribución de diabetes mellitus tipo 2 por enfermedad hepática 

grasa 

 

 

FUENTE: UMF 2, periodo Enero de 2017 a Enero 2018. 
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4.- Los pacientes con enfermedad hepática grasa tuvieron obesidad en el 

61.5%. 

 

Cuadro 4: Distribución de categorías de IMC por enfermedad hepática 

grasa 

IMC 

Con enfermedad hepática 

grasa 

Sin enfermedad hepática 

grasa 

Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 

 

Normal 8 15.4% 0 0.0% 

Sobrepeso 12 23.1% 2 10.5% 

Obesidad 32 61.5% 17 89.5% 

Total 52 100.0% 19 100.0% 

 

 

Gráfica 4: Distribución de categorías de IMC por enfermedad hepática grasa 

 

 

FUENTE: UMF 2, periodo Enero de 2017 a Enero 2018. 
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5.- Los pacientes con enfermedad hepática grasa presentaron enfermedad 

leve por ultrasonido en el 59.6%. 

 

Cuadro 5: Distribución de hallazgos de ultrasonido por enfermedad hepática 

grasa 

Ultrasonido 

Con enfermedad hepática 

grasa 

Sin enfermedad hepática 

grasa 

Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 

 

Normal 0 0.0% 19 100.0% 

Enfermedad leve 31 59.6% 0 0.0% 

Enfermedad moderada 19 36.5% 0 0.0% 

Enfermedad severa 2 3.8% 0 0.0% 

Total 52 100.0% 19 100.0% 

 

Gráfica 5: Distribución de hallazgos de ultrasonido por enfermedad hepática 

grasa 

 

FUENTE: UMF 2, periodo Enero de 2017 a Enero 2018. 
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 6.- Los pacientes con enfermedad hepática grasa presentaron niveles 

de AST normales en el 86.5%. 

 

Cuadro 6: Distribución de niveles de AST por enfermedad hepática grasa 

AST 

Con enfermedad hepática 

grasa 

Sin enfermedad hepática 

grasa 

Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 

 

Alta 7 13.5% 1 5.3% 

Normal 45 86.5% 18 94.7% 

Total 52 100.0% 19 100.0% 

 

Gráfica 6: Distribución de niveles de AST por enfermedad hepática grasa 

 

 

FUENTE: UMF 2, periodo Enero de 2017 a Enero 2018. 
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7.- Los pacientes con enfermedad hepática grasa presentaron niveles de 

ALT normales en el 76.9%  

 

Cuadro 7: Distribución de niveles de ALT por enfermedad hepática grasa 

ALT 

Con enfermedad hepática 

grasa 

Sin enfermedad hepática 

grasa 

Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 

 

Anormal 12 23.1% 3 15.8% 

Normal 40 76.9% 16 84.2% 

Total 52 100.0% 19 100.0% 

 

Gráfica 7: Distribución de niveles de ALT por enfermedad hepática grasa 

 

FUENTE: UMF 2, periodo Enero de 2017 a Enero 2018. 
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8.- Los pacientes con enfermedad hepática grasa presentaron niveles de 

colesterol anormales en el 55.8%. 

 

Cuadro 8: Distribución de concentración de colesterol por enfermedad 

hepática grasa 

Colesterol 

Con enfermedad hepática 

grasa 

Sin enfermedad hepática 

grasa 

Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 

 

Anormal 29 55.8% 9 47.4% 

Normal 23 44.2% 10 52.6% 

Total 52 100.0% 19 100.0% 

 

Gráfica 8: Distribución de concentración de colesterol por enfermedad 

hepática grasa 

 

FUENTE: UMF 2, periodo Enero de 2017 a Enero 2018. 

 

 

29 

23 

9 
10 

ANORMAL NORMAL 

Con enfermedad hepática grasa Sin enfermedad hepática grasa



- 60 - 
 
 

 

 9.- Los pacientes con enfermedad hepática grasa presentaron niveles de 

triglicéridos anormales en el 71.2%. 

 

Cuadro 9: Distribución de concentración de triglicéridos por enfermedad 

hepática grasa 

Triglicéridos 

Con enfermedad hepática 

grasa 

Sin enfermedad hepática 

grasa 

Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 

 

Anormal 37 71.2% 7 36.8% 

Normal 15 28.8% 12 63.2% 

Total 52 100.0% 19 100.0% 

 

Gráfica 9: Distribución de concentración de triglicéridos por enfermedad 

hepática grasa 

 

FUENTE: UMF 2, periodo Enero de 2017 a Enero 2018. 
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10.- Los pacientes con enfermedad hepática grasa presentaron esteatosis 

por medio del índice HSI en el 90.4%. 

 

Cuadro 10: Distribución de índice HSI por enfermedad hepática grasa 

Índice HSI 

Con enfermedad hepática 

grasa 

Sin enfermedad hepática 

grasa 

Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 

 

Con esteatosis 47 90.4% 18 94.7% 

Inconcluso 4 7.7% 1 5.3% 

Sin esteatosis 1 1.9% 0 0.0% 

Total 52 100.0% 19 100.0% 

 

Gráfica 10: Distribución de índice HSI por enfermedad hepática grasa 

 

 

FUENTE: UMF 2, periodo Enero de 2017 a Enero 2018. 
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11.- La relación de enfermedad hepática grasa no alcohólica y obesidad 

presentó significancia estadística. 

. 

Cuadro 11: Tabla cruzada enfermedad hepática grasa/obesidad 

Obesidad 
Enfermedad hepática grasa 

Total 
Si No 

 
Obeso 32 17 49 

No obeso 20 2 22 

Total 52 19 71 

 

 

 

Cuadro 12: Pruebas de chi-cuadrado 

 Valor gl 

Significación 

asintótica 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de 

Pearson 
5.078a 1 .024   

Corrección de 

continuidadb 
3.856 1 .050   

Razón de verosimilitud 5.816 1 .016   

Prueba exacta de 

Fisher 
   .040 .020 

Asociación lineal por 

lineal 
5.007 1 .025   

N de casos válidos 71     

a. 0 casillas (0.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo 

esperado es 5.89. 

b. Sólo se ha calculado para una tabla 2x2 
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12.- La relación de enfermedad hepática grasa no alcohólica y diabetes 

mellitus tipo 2 presentó significancia estadística. 

 

Cuadro 13: Tabla cruzada enfermedad hepática grasa/diabetes mellitus 

Diabetes mellitus tipo 2 
Enfermedad hepática grasa 

Total 
Si No 

 
Sin control DM2 34 2 36 

Control DM2 18 17 35 

Total 52 19 71 

 

 

 

Cuadro 14: Pruebas de chi-cuadrado 

 Valor gl 

Significación 

asintótica 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de 

Pearson 
16.754a 1 .000   

Corrección de 

continuidadb 
14.632 1 .000   

Razón de verosimilitud 18.543 1 .000   

Prueba exacta de 

Fisher 
   .000 .000 

N de casos válidos 71     

a. 0 casillas (0.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo 

esperado es 9.37. 

b. Sólo se ha calculado para una tabla 2x2 
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12.  DISCUSIÓN 

 

El índice HSI mostró esteatosis en el 90.4% de pacientes con enfermedad 

hepática grasa; mientras  que, en el grupo de pacientes sin enfermedad hepática 

grasa, mostró esteatosis en el 94.7%. Curiosamente, un estudio reciente, citado 

por Fedchuk et al, en pacientes diabéticos tipo 2 ha demostrado que el 

rendimiento de tres marcadores sustitutos, incluido el HSI, para la predicción de 

esteatosis, fue muy bajo. Este hallazgo de una población con alto riesgo de 

esteatosis moderada a grave sugiere una capacidad limitada de estos 

biomarcadores sustitutos para cuantificar la esteatosis. (33) 

 

La obesidad muestra un valor p<0.05 el cual es significativo en la relación 

con la enfermedad hepática grasa; del mismo modo, la diabetes mellitus tipo 2 

también presentó un valor p<0.05; el que es significativo hablando 

estadísticamente. Este hallazgo está respaldado por investigaciones de todo el 

mundo.  

 

Al Rifai et al. reportó que el hígado graso no alcohólico se ha asociado 

estrechamente con la obesidad y el síndrome metabólico -- dos afecciones que se 

sabe están asociadas con enfermedad cardiovascular, aterosclerosis subclínica e 

inflamación sistémica. (34) 

 

Masuoka et al. reportó que la mayoría de los pacientes con hígado graso no 

alcohólico tienen factores de riesgo metabólicos, como obesidad, diabetes mellitus 

tipo 2 y dislipidemia. Por el contrario, la presencia de hígado graso no alcohólico 

es un factor de riesgo para el desarrollo posterior de algunos trastornos 

metabólicos como diabetes mellitus tipo 2. La diabetes mellitus tipo 2 no solo es 

un factor de riesgo para el desarrollo de hígado graso no alcohólico, sino también 

un factor de riesgo para el desarrollo de cirrosis y carcinoma hepatocelular. La 

obesidad y la dislipidemia son factores de riesgo bien establecidos para hígado 
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graso no alcohólico. Un estudio japonés encontró que la obesidad, el colesterol 

unido a lipoproteínas de baja densidad, la hipertrigliceridemia, la intolerancia a la 

glucosa y la hipertensión eran factores de riesgo para el desarrollo de hígado 

graso no alcohólico, aunque en el análisis multivariado solo la obesidad, la 

hipertrigliceridemia y la hipertensión continuaron como predictores. (35) 

 

Una revisión sistemática y metaanálisis de 18 estudios poblacionales 

prospectivos (que incluyeron a más de 70,000 participantes) que se publicó en 

2008 por Anstee et al. confirmaron que los niveles séricos de enzimas hepáticas 

levemente elevados eran predictores independientes, a largo plazo de diabetes 

mellitus tipo 2 incidental tanto en hombres como en mujeres. En este metaanálisis, 

un aumento de una unidad de alanina aminotransferasa o γ-glutamiltransferasa se 

asoció con un aumento en el riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2 del 83% 

y 92%, respectivamente. (36) 

 

Cusi et al. refirió que la presencia de hígado graso no alcohólico se asoció 

con varios marcadores de resistencia a la insulina, particularmente en pacientes 

con diabetes mellitus tipo 2. En la diabetes mellitus tipo 2, la presencia de hígado 

graso no alcohólico se asoció con niveles significativamente más altos de 

triglicéridos y ALT, niveles más altos de ácidos grasos libres en plasma 

(estadísticamente significativo en pacientes tratados con insulina) y niveles más 

bajos de adiponectina (estadísticamente significativos en pacientes sin tratamiento 

previo con insulina). Estas observaciones son consistentes con estudios previos 

que describen niveles bajos de adiponectina, pero niveles altos de triglicéridos y 

ácidos grasos libres con la presencia de hígado graso no alcohólico en diabetes 

mellitus tipo 2. (37) 
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13.  CONCLUSIONES 

. 

Los pacientes con NAFLD, se asociaron más a Diabetes Mellitus y 

obesidad, evidenciando ambas morbilidades de forma significativa para su 

desarrollo. 

 

Se encontró mayor cantidad de mujeres para NAFLD leve en el estudio, 

esto debido a que las participantes, en la mayor parte de la muestra eran 

femeninas, no se encuentro evidencia de predilección por el género en este 

estudio. 

La gran mayoría de pacientes con NAFLD por ultrasonido cursaron con 

esteatosis leve.  

 

 No se encontró asociación en la elevación de las aminotransferasas (ALT, 

AST) con NAFLD. Por el contrario, si se asocia la hipertrigliceridemia con el 

NAFLD. 

 

Los pacientes con NAFLD, presentaron esteatosis por medio del índice HSI 

en casi su totalidad, sin embargo, se detecta que en aquellos pacientes sin 

esteatosis demostrada por USG, también se reporta NAFLD por este índice, esto 

probablemente por el factor diabetes mellitus tipo 2, por lo que consideramos al 

igual que Fedchuk et al, como un índice para esteatosis de capacidad limitada en 

su diagnóstico para este tipo de pacientes.  

 

La Diabetes Mellitus y la obesidad, están directamente relacionados con los 

cambios en los estilos de vida. La asociación tan estrecha observada con el 

NAFLD pone el acento lo que parece ser, un importante problema de salud pública 

aún no adecuadamente ponderado.  

 

El NAFLD de curso aparentemente benigno, cobra importancia por su 

potencial evolución hacia un mayor daño hepatocelular, cirrosis y cáncer 
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hepatocelular. Sin duda alguna las intervenciones en salud que puedan diseñarse 

y dirigirse para disminuir la obesidad, la mejora en el control, así como vigilancia 

en pacientes con Diabetes Mellitus, tendrán también un efecto directo en la 

disminución de este problema. 

 

13.1.- LIMITACIONES: 

 

El método usado para identificar el hígado graso en este estudio fue el ultrasonido 

convencional. Su sensibilidad oscila entre 60 y 95% mientras que su especificidad 

se ha notificado entre 82 y 100%. No obstante, una de las limitaciones del 

ultrasonido es la imposibilidad para diferenciar entre esteatosis hepática no 

alcohólica (NAFLD) y esteatohepatitis (NASH). 

 

No se realizó panel viral al total de la muestra, ya que no se cuenta con este tipo 

de estudios en el primer nivel de atención. 

 

No se realizaron otros índices en el estudio como APRI o FIB 4 para la detección 

de cirrosis, por falta de paraclínicos como citometría hemática, gamaglutamil 

traspeptidasa, creatinina. 

 

No se realizo envió a tercer nivel de atención para la confirmación de 

esteatohepatitis no alcohólica en el estudio. 
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14.  PROPUESTAS: 

 

Nuestros resultados proporcionan nuevas perspectivas para la investigación 

futura, ya que los mecanismos por los que se desarrolla el NAFLD, intervienen 

claramente la resistencia a la insulina y por lo tanto Diabetes Mellitus, siendo por si 

sola un factor de riesgo para evolución a cirrosis, en base a literatura mundial.  

 

Se espera su continuación, mediante estudios longitudinales, estudios de cohorte, 

casos y controles, con la aplicación de distintos índices como: APRI, FIB 4 e 

incluso MELD, así como estudios más sensibles para su prevención, detección 

oportuna. En NAFLD se observa un amplio espectro de alteraciones histológicas 

que van desde la esteatosis pudiendo progresar a esteatohepatitis y cirrosis. Las 

alteraciones en los marcadores séricos no siempre son claras, como las 

reportadas en este estudio, se propone el estudio combinado de varias de estas 

moléculas, tal como se realiza con el FibroTest, el SteatoTest o el NashTest junto 

con variables antropométricas, siendo de utilidad para definir un perfil compatible 

con NASH y que sugiera con buen criterio la realización de una biopsia 

confirmatoria, derivándose oportunamente desde un primer nivel de atención. 

 

Sugerimos la realización de Ultrasonido hepático en el primer nivel de atención, de 

forma anual, con vigilancia estricta en el control dietético, así, en aquellos con 

alteraciones hepáticas por ultrasonografía, realizar aminotransferasas (ALT y 

AST), para su posterior envió a gastroenterología. 

 

No se sugiere la aplicación del Índice de esteatosis Hepática (HSI) en pacientes 

con Diabetes Mellitus, en el primer nivel de atención, como herramienta para el 

diagnóstico de NAFLD, ya que se demostró ser altamente específica, pero muy 

poco sensible en este grupo de pacientes. 
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16. ANEXOS 

ABREVIATURAS:  

 

ALT: Alanino-aminotransferasa 

AST: Aspartato-aminotransferasa 

CM: Centímetros 

DM: Diabetes Mellitus 

EHNA: Esteatohepatitis no alcohólica 

GGT: Gamma-gutamil-transpeptidasa 

IMC: Índice Masa Corporal 

KG: Kilogramos 

NAFLD: Non-Alcoholic Fatty Liver Disease 

NASH: Non-Alcoholic Steatohepatitis 

NCEP-ATP III: National Cholesterol Education Program´s Adult Treatment Panel III 

RNM: Resonancia magnética nuclear 

SM: Síndrome Metabólico 

TAC: Tomografía axial computerizada 

UI: Unidades internacionales 

US: Ultrasonografía o ecografía 
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ANEXO 1 

Formato de recolección de datos:   DIABETIMSS    
Nombre:___________________________________  Edad:_____   Sexo (M/F)     

Ocupación:_____________Peso:_____kg        Talla:_____cm      IMC:_______    Índice de 

Cintura:___________TA:_________ Tiempo Evolución:_______ DM Tiempo de Evolución:_______  

Estudio Fecha de toma Resultado 

Glucosa    

AST   

ALT   

Triglicéridos   

Colesterol T   

 

USG Hepático (fecha d estudio):_____________ 

 Descripción: 

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________ 

 

 

 

 

Conclusión: 

_______________________________________________________________________ 
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ANEXO 2 

Formato de recolección de datos: OBESOS 
Nombre:___________________________________ Edad:_____ Sexo: ( M ) ( F )    

Ocupación:_____________Peso:_____kg.        Talla:_____cm.      IMC:_______    Índice de 

Cintura:___________TA:_________ Glucosa:________mg/dl. 

Estudio Fecha de toma Resultado 

Glucosa    

AST   

ALT   

Triglicéridos   

Colesterol T   

USG Hepático (fecha del estudio):_____________ 

 Descripción: 

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

_______________________________________________________________________________ 

 

 

 

 

Conclusión: 

_______________________________________________________________________ 
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