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RESUMEN. El higado graso no alcohdlico (HGNA) es
una enfermedad frecuente y que puede progresar a dafio
cronico, que comparte muchos elementos del sindrome
metabdlico (SM), € cual es una entidad clinica caracte-
rizada por la asociacion de varias enfermedades vincu-
ladas a través de resistencia a lainsulina. Objetivos. co-
nocer la prevalencia de HGNA en poblacién asintomatica
gue acude a una unidad de diagndstico clinico. Deter-
minar la prevalencia de SM en esta poblacién asi como
su frecuencia e identificar los factores de riesgo mas
frecuentes para el desarrollo de HGNA y factores aso-
ciados al desarrollo de cirrosis hepatica. Metodol ogia:
fueron revisados 2,503 expedientes a los cuales se les
detectd HGNA por ultrasonidoy con baseenun andlisis
clinicoy delaboratorio se determinaron loscriteriosde
SM de acuerdo con el ATP I11. Resultados: se detecta-
ron un total de 427 (17.05%) pacientes con HGNA, de
los cuales seincluyeron 359 pacientes (14.3%), con una
edad promedio de 46.26 + 9.85 afios. El sobrepeso se
encontr o6 presente en 46.79% y obesidad en 36.49% pa-
cientes. Se encontré 3.6% de DM, 13.6% de HASy 63%
con hipercolesterolemia, 43% con triglicéridos eleva-
dos y 34% con esteatohepatitis. Se observo que 76 pa-
cientes (21.16%) se encontraban con una relacién AST/
ALT > 1. Finalmente, utilizando los criterios para in-
cluir alos pacientesen el SV se encontré una prevalen-
cia de 22.8%. Conclusiones: la frecuencia de HGNA
fue detectada en 14.3%. La prevalencia de SM fue de
22.8% y las enfermedades asociadas a pacientes con
EHNA con mayor frecuencia fueron sobrepeso, obesi-
dad e hiperlipidemia.

Palabras clave: obesidad, sindrome metabdlico, estea-
tosis hepética.

SUMMARY. Non Alcoholic Fatty Liver Disease (NA-
FLD) isafrequent entity to progressto liver fibrosis
and cirrhosis, and it is associated with several me-
tabolic disturbances. The insulin resistance is often
considered the link between metabolic disturbances
and NAFLD. The aim of this study was to determine
the prevalence of NAFLD in healthy population and
the prevalence of metabolic syndromein this patients.
The associated factorsto develop liver cirrhosiswere
identified. Methods: 2,503 records were reviewed
and the presence of steatosis was determined by ul-
trasonography. A clinical and biochemical exami-
nation was carried out and the metabolic criteriawere
defined according tothe ATP 111. Results: 427 (17.05%)
patients with NAFLD were detected. 359 (14.3%) with
NAFLD were included, the mean age was 46.26 + 9.85
years. Overweight was present in 46.79% and obesity in
36.49% of patients. The association between DM,
HAS, high levels of cholesterol and triglicerides was
found in 3.6, 13.6, 63 and 43%, respectively. Seato-
hepatitis was found in in 34% of patients high levels
of AST. AST/ALT ratio > 1 was detected in 76 patients
(21.16%). According tothe ATP 111 criteria, the prevalen-
ce of metabolic syndrome in patients with NAFLD was
22.8%. Conclusions. The frequency of NAFLD and me-
tabolic syndrome in this study was 14.3% and 22.8%,
respectively. Overweight, obesity and dyslipidemia
were the main associated factors to NAFLD.

Key words. Obesity, metabolic syndrome, non alcoholic
fatty liver disease.
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INTRODUCCION

El higado graso no alcohdlico (HGNA) es una enti-
dad que se identifica cada vez con mas frecuencia 'y
que puede progresar afalla hepética. El escenario cli-
nico-patoldgico es similar al observado en la lesion
hepéticainducida por alcohol; sin embargo, ocurre en
sujetos sin antecedentes de uso o abuso de alcohol .t
Diversos términos han sido utilizados para describir
a esta entidad, incluyendo hepatitis grasa, enferme-
dad de Laénnec no alcohdlica, hepatitis diabética, he-
patopatia parecida a la inducida por alcohol y estea-
tohepatitis no alcohdlica.2 Al parecer el término higado
graso no alcohdlico es preferido, y se refiere a es-
pectro del dafio hepético que va desde la simple es-
teatosis a la esteatohepatitis, fibrosis y cirrosis.® La
prevalenciade HGNA esde 10 a 24% de la poblacién
general,* y se incrementa hasta 4.6 veces mas en po-
blacién obesa.® Otros factores de riesgo asociados al
HGNA son la circunferencia de la cadera (> 102 cm
en hombres 'y > 88 cm en mujeres),® hiperinsuline-
mia, hipertrigliceridemiay alteraciones en el metabo-
lismo de la glucosa o diabetes mellitus tipo 2.2 El
HGNA actualmente constituye la enfermedad hepati-
caméas comun en los Estados Unidos, con una preva-
lencia de aproximadamente 5% en |a poblacién gene-
ral y de 25 a 75% en la poblacion obesa y portadora
de diabetes mellitus tipo 2. ElI sindrome metabdlico
debe considerarse como una entidad clinica caracte-
rizada por la asociacion de varias enfermedades vin-
culadas fisiopatol 6gicamente através de resistenciaa
la insulina e hiperinsulinemia. Se considera que un
cierto genotipo confiere susceptibilidad a la accién
de diversos factores ambiental es para que se desarro-
Ile resistencia alainsulina e hiperinsulinemia, gene-
réndose una respuesta inflamatoria endotelial. Una
susceptibilidad genética adicional propicia que este
trastorno se exprese como enfermedades diversas: hi-
pertension arterial, diabetes mellitus tipo 2, dislipi-
demiay obesidad, entre otras. Es por eso que el Adult
Treatment Panel 11 (ATP111) hareconocido reciente-
mente la importancia de factores de riesgo de origen
metabdlico para el desarrollo de cardiopatia, conoci-
do como sindrome metabdlico (SM).° Laimportancia
conceptual del SM es referir que las anormalidades
enlistadas son mas frecuentes que ocurran juntas que
separadasy que cuando se encuentran juntas estan mas
directamente relacionadas con resistencia alainsuli-
na e hiperinsulinemia, y esto ultimo es la base de la
EHNA.

OBJETIVO

Conocer laprevalenciade HGNA en la poblacion asin-
tomética que acude a una unidad de diagnostico clinico.
Determinar la presencia de los componentes de SM en
esta poblacion, ademas de su frecuenciaeidentificar los
factores de riesgo més frecuentes para el desarrollo de
HGNA, asi como las anormalidades bioguimicas més
prevalentes y los factores de riesgo asociados al desa-
rrollo de cirrosis hepética.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio transversal en la Unidad de Diag-
nostico Clinico delaFundacion ClinicaMédicaSur. Este
estudio fue aprobado por € Comité de Etica de la Fun-
dacion Clinica Médica Sur de acuerdo con la declara-
cién de Helsinki de 1983, y en todos | os casos | os parti-
cipantes del estudio firmaron un consentimiento
informado. Lamuestrafue establecida por unaserie con-
secutiva de sujetos asintométicos que son referidos ala
Unidad de Diagnostico Clinico por sus sitios de trabajo
como parte de un requerimiento de ingreso laboral, no
por enfermedad sintomética. Se revisaron |los expedien-
tes clinicos de 2,503 pacientes en un periodo compren-
dido de enero de 1999 a agosto de 2002, de los cuales
1,843 eran hombresy 660 mujeres. Serevisaron detalla-
damente la historia clinicacompleta, exploracion fisica,
resultados de laboratorio y gabinete.

Criteriosdeinclusion

Se dligieron aquellos pacientes que se reportaron con
esteatosis hepética por ultrasonografia, la seleccion fue
realizada usando |os criterios establecidos.®®

Criterios de exclusion

Ingesta de alcohol > de 20 g por dia en mujeres y
mayor de 30 g por dia en hombres y la presencia de
otras causas de higado graso entre las cuales se inclu-
yeron causas nutricionales como desnutricién, infec-
cion por virus de hepatitis B y C, uso de nutricién pa-
renteral total, la disminucion répida de peso o la
presencia de cirugias gastrointestinal es para obesidad;
causas medicamentosas como glucocorticoides, estro-
genos sintéticos, aspirina, calcio antagonistas, amio-
darona, tamoxifeno, tetraciclinas, metotrexato, acido
valproico, cocaina, diltiazem o nifedipina, zidovudina,
didanosina; otras causas metabdlicas, virales como cau-
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sa de higado graso; VIH, hepatotoxinas ambientales,
derivacion biliopancredtica y reseccion de intestino
delgado.

Variables demogr aficas, clinicasy bioguimicas

Se recolectaron y analizaron variables demogréficas,
edad, género, ingesta de acohol, historia de diabetes,
hipertension arterial sistémica; peso, talla, indicede masa
corpora (IMC) (definido como peso/talla?), medicion
de presion arterial (definida como > 130/85), niveles de
glucosa de ayuno (definida como > 110 mg/dL), coles-
terol total (definiendo como hipercolesterolemia > 200
mg/dL), colesterol HDL (definido como < 40 mg/dL en
hombresy <50 mg/dL en mujeres), colesterol LDL, tri-
glicéridos (definido como hipertrigliceridemia> 200 mg/
dL, paracriterio de SM por ATP 111 > 150 mg/dL), AST,
ALT, bilirrubinas y fosfatasa alcalina. La glucosa de
ayuno, colesterol, triglicéridos, transaminasas, bilirru-
binas y fosfatasa alcalina fueron medidos con técnicas
de laboratorio de rutina mediante técnica de colorime-
triay enzimética

Sindrome metabdlico

El sindrome metabdlico fue definido de acuerdo con
lapresenciade tres 0 més delos criterios propuestos por
e ATPIII:®

1. Obesidad abdominal: circunferencia de la cadera >
102 cm en hombresy > 88 cm en mujeres.

2. Hipertrigliceridemia > 150 mg/dL.

3. Colesterol HDL: <40 mg/dL en hombresy <50 mg/

dL en mujeres.

Hipertension arterial: > 130/85 mm Hg.

5. Glucemiade ayuno: > 110 mg/dL.

Ea

Esteatosis hepética

Paralos estudios ultrasonograficos se utilizé un apa-
rato de ultrasonido de tiempo real marca Toshiba mode-
lo Sonolayer V-SAL-38D (Toshiba, Japan). El protoco-
lo utilizado paraevaluar €l patron de esteatosis hepética
(EH) por ultrasonido se gradué de la siguiente forma:
(0) normal, (1) difuso homogéneo, (2) patrén geogra-
fico: clara diferencia entre el higado normal y el hi-
gado graso, no confinada aladistribucion lobar y sin
efecto de masa sobre los vasos hepaticos, (3) focal:
sin efecto de masa, sin desplazamiento de vasos, dis-
tribucion segmentaria o lobar, baja atenuacion, patron

en “terremoto” (lineas dispersas de baja atenuacién),
(4) afeccidn generalizada con una zonanormal: seudo-
tumor (anterior alavena portal derecha/fosadelave-
sicula biliar, segmento medial del |6bulo izquierdo y
porta), (5) patrén en “guante” (digitaciones de alta ate-
nuacion de zonas normales rodeadas de un fondo de
baja atenuacion), simulando metéstasis. La severidad
delainfiltracion hepética grasa se midi6 de lasiguiente
forma: normal; grado 1, atenuaci én hepética menor que
laesplénica; grado 2, diferencia mas pronunciada entre
higado y bazo, vasos intrahepéticos no visibles o con
atenuacion ligeramente menor que la hepética; grado 3,
atenuacion marcadamente reducida con gran contraste
entreel higadoy losvasosintrahepéticos.** No hubo dis-
crepancias entre |os resultados de laprimeray la segun-
da evaluaciones. En la segunda evaluacion, todos los
estudios fueron examinados de forma.ciega, observando
una adecuada concordanciaentre ambas val oraciones (k
=0.93), sin embargo, en ninguno de los casos sellevé a
cabo una correlacion para evaluar la elevacion de ami-
notransferasas con el patron detectado por el ultrasoni-
do. Losestudiosfueron evaluadosa momento en que se
realizaron y posteriormente a terminar el estudio sin
encontrar diferencias entre ambas evaluaciones en rela-
cién con la presencia de esteatosis.

ANALISISESTADISTICO

Se utilizé estadistica descriptivacon promedios, desvia-
cion estandar y rangos, porcentajes, através del progra-
ma estadistico de Statview.

RESULTADOS

Fueron revisados 2,503 expedientes de pacientes que
acudieron a la Unidad de Diagnéstico Clinico, de los
cuales 427 (17.05%) se les detecté HGNA por ultraso-
nido con los criterios anteriormente mencionados. Fi-
nalmente, a ser sometidos a los criterios de exclusion,
se detect6 una frecuencia HGNA en 359 pacientes
(14.3%), de los cuaes 57 (15.87%) son mujeres'y 302
(84.12%) hombres. Una delas causas fundamentales de
exclusion fue el consumo de alcohol mayor a 30 g en
todos los casos.

Variables demogr éficas
De los 359 expedientes clinicos revisados se encon-

tr6 unaedad promedio de 46.26 + 9.85 afios con un ran-
go minimo de 18 y méaximo de 76 afios. La mayor inci-
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denciade HGNA se observé en los pacientes que se en-
cuentran entre 35 y 45 afios de edad siendo un total de
65 (18.1%), y entre 50 y 55 arfios de edad 63 pacientes
(17.54%).

Enfermedades y factores asociados

Las caracteristicas y peso promedio, asi como talla
son descritos en el cuadro 1.

El sobrepeso (definido como IMC > 26 a 30 kg/m?)
seencontré presente en 168 (46.79%) pacientesy laobe-
sidad (definidacomo IMC > 30 kg/m?) en 131 (36.49%)
pacientes, siendo un total de 299 (83.38%), con un peso
promedio de 85.34 kg + 16.13 y un IMC promedio de
29.3+ 4.31 kg/n.

De los 359 pacientes diagnosticados como HGNA,
solamente 13 (3.62%) de ellos presentaron historia de
diabetes mellitusy 49 (13.64%) historiade hipertension
arterial sistémica, con unacifradeglucosaséricade ayu-
no promedio de 103.47 + 33.38 mg/dL (Cuadro 2). Del
grupo de pacientes estudiados se obtuvo como factores
agregados gque solamente 170 (47.35%) de ellosrealiza-
ban gjercicio aerdbico (definido como gjercicio aerdbi-
co mas de 20 minutos dos veces por semana).

Variables bioguimicas

Los niveles promedio de colesterol total fueron de
215.72+ 44.19 mg/dL, colesterol HDL 39.45+ 9.53 mg/
dL, colesterol LDL 135.05 + 37.89 mg/dL, triglicéridos
221.05 + 164 mg/dL, glucosa de ayuno 103.47 + 33.38
mg/dL, AST 33.46 + 14.19 UI/mL, ALT 45.79 + 29.91
Ul/mL, bilirrubinas 0.945 £ 0.89 mg/dL, fosfatasa alca-
[ina69.98 + 21.81UI/mL (Cuadro 3).

Posterior a andlisis de las variables cuantitativas se
observé que 227 (63.23%) personas diagnosticadas
como EHNA presentaron hipercol esterolemia (defini-
da como colesterol total > 200 mg/dL) y 157 (43.73%)
hipertrigliceridemia (definida como triglicéridos > 200

mg/dL). Seobservé que en 123 (34.26%) pacientes pre-
sentaron hipertransaminasemiaaexpensas deAST (de-
finida como AST > 34 Ul/mL) y 135 (37.6%) hiper-
transaminasemia a expensas de ALT (definida como
ALT > a44 Ul/mL), lo cua sugiere la asociacion con
esteatohepatitis (Cuadros 3 y 4). Se observd que 76
pacientes (21.16%) se encontraban con una relacion
AST/ALT > 1.

Lahiperglicemiade ayuno (= 110 mg/dL) en pacien-
tes con EHNA se detectd en 66 pacientes (18.38%). El
cuadro 5 muestra el subgrupo de pacientes que reunie-
ron los factores predictivos reportados en la literatura
para el riesgo de desarrollar fibrosis hepatica.

El patron ultrasonogréfico detectado con mayor fre-
cuenciafuee 1y el 2.

Finalmente, utilizando los criterios paraincluir alos
pacientesen el SM° se encontré que 82 pacientes (22.8%)
cumplieron con tres o mas de los criterios establecidos
que son los minimos necesarios para establecer el diag-
nostico de SM, de los cuales 25 (6.96%) son mujeresy
57 (15.8%) hombres.

DISCUSION

Este es uno de los estudios més largos realizados en
México de pacientes con HGNA en el cual se detecta
unafrecuenciade 14.34% en lapoblacién entrelos 15y

CUADRO 1
PROMEDIO DE EDAD, PESO, TALLA E IMC EN PACIENTES
CON EHNA (N = 359)

Media+ DE
Edad (afios) 46.26 £ 9.8
Peso (kg) 85.34 + 16.1
Talla(m) 163+ 18
IMC (kg/m?) 29.39 + 4.3

EHNA: Esteatosis hepética no alcohdlica. IMC: indice de masa corporal.

CUADRO 2
PREVALENCIA DE DM, HAS, HIPERCOLESTEROLEMIA E HIPERTRIGLICERIDEMIA EN PACIENTES CON EHNA (N = 359)

Historiade Historiade Colesterol Triglicéridos

DM HAS > 200 mg/dL > 200 mg/dL

Si 13 (3.62%) 49 (13.64%) 227 (63.23%) 157 (43.73%)
No 346 (96.37%) 310 (86.35%) 132 (36.76%) 201 (55.98%)

DM: Diabetes mellitus tipo 2. EHNA: Esteatosis hepética no alcohdlica. HAS: Hipertension arterial .
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CUADRO 3
PROMEDIO DE LOSNIVELESDEL PERFIL DE LIPIDOSY PRUEBAS DE FUNCION HEPATICA EN PACIENTES CON EHNA (N = 359)

Promedio Minimo Méximo
Colesterol mg/dL 215.72 89 427
HDL mg/dL 39.45 18 82.3
LDL mg/dL 135.05 2 259.5
TGC mg/dL 221.05 35 1999
GLU mg/dL 103.47 70 338
AST Ul/m 33.46 15 122
ALT Ul/mL 45.79 10 268
Bilirrubina mg/dL .945 .140 211
FA Ul/mL 69.98 .970 253

EHNA: Esteatosis hepéticano alcohélica. HDL: Colesterol asociado alipoproteinas de altadensidad. LDL: Colesterol asociado alipoproteinas de baja densidad.
TGC: Triglicéridos. GLU: Glucosa. AST: Aspartato aminotransferasa. ALT: Alanino aminotransferasa. FA: Fosfatasa alcalina

CUADRO 4
FRECUENCIA DE HIPERTRANSAMINASEMIA, HEPATOMEGALIA, SOBREPESO E HIPERGLICEMIA EN PACIENTES CON
EHNA (N = 359)

AST ALT Hepatomegalia IMC = 26 Glu> 110 mg/dL
Si 123 (34.26%) 135 (37.60%) 359 (100%) 299 (83.28%) 66 (18.38%)
No 235 (65.45%) 224 (62.39%) 0 60 (16.71%) 293 (81.60%)

EHNA: Estatosis hepética no alcohdlica. AST: Aspartato aminotransferasa. ALT: Alanino aminotransferasa. GLU: Glucosa. IMC: indice de masa corporal.

los 80 afios de edad, comparadacon laprevalenciade 10
a 24% reportada en los Estados Unidos.® Es importante
destacar que por € tipo de muestra este estudio tiene un
sesgo dereferencia, en virtud de que se trata de emplea-
dos mayoritariamente del género masculino en laquinta
década de la vida, de clase media o dlta, lo cual puede
influir en los resultados encontrados.

El diagndstico de HGNA fue basado en la exclusion
de otros factores etiol 6gicos conocidos responsables de
enfermedad hepética y en un examen por ultrasonido.
Esimportante destacar también que el ultrasonido esun
método de escrutinio muy Util para esteatosis; sin em-
bargo, debe considerarse que es operador dependiente,
y su sensibilidad es ata, siempre y cuando exista una
infiltracion grasamayor a 33% del parénquima hepati-
0,12 su especificidad es menor pues no distingue entre
esteatosis y esteatohepatitisy al parecer es su valor pre-
dictivo negativo delo méas Util que ofrece,® asi también,
en este estudio € diagnéstico de HGNA no fue confir-
mado por biopsia hepdtica; Saadeh y cols.** demostra-
ron en un estudio prospectivo comparando ultrasonido
contra examen histolégico que la identificacién por ul-
trasonido de esteatosis tiene una sensibilidad de 94% y

especificidad de 84%. En nuestro estudio no se realizo
biopsia hepética, yaque setrata de un estudio retrospec-
tivo en pacientes asintomaticos que acuden a una valo-
racion integral, y desde el punto de vista ético no seria
justificado por 1o que no es posible determinar € tipoy
grado histolégico de la af ectacién hepética en este gru-
po de pacientes.

En pacientes con HGNA, es controvertido € hecho
desi €l higado graso juegaun papel primario enlagéne-
sisde hiperinsulinemiay enlaresistenciaalainsulinao
S esunaconsecuenciadelaresistenciaalainsulinacomo
parte del SM. Sin embargo, en estudios recientes se ha
demostrado que laresistencia periféricaalainsuling, €
aumento de la beta oxidacién de &cidos grasos y €l es-
trés oxidativo estan uniformemente presentes en todos
los sujetos con HGNA, aun en ausencia de diabetes.

En este estudio, € HGNA fue estrechamente asocia-
do al sobrepeso en 168 (46.79%) y alaobesidad en 131
(36.49%) pacientes, asi mismo con hipercol esterolemia
en 227 (63.23%) pacientes e hipertrigliceridemiaen 157
(43.73%), finalmente se detectaron pocos pacientes con
historia de diabetes mellitus, Unicamente tres (3.62%),
sin embargo, tomando en cuentalacifrareportadapor €l
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CUADRO 5
FACTORES ASOCIADOSAL DESARROLLO DE FIBROSIS
HEPATICA
Parametro N = 359 (%)
Edad > 45 afios 76 (55.1)
IMC > 30 131 (36.4)
AST/ALT >1 76 (21.16)
Diabetes mellitus 2 13 (3.62)

AST: Aspartato aminotransferasa. ALT: Alanino aminotransferasa. GLU:
Glucosa. IMC: indice de masa corporal.

ATP 111 aumentd el nimero de pacientes reportados en
nuestro estudio a 66 (18.38%) pacientes.

La obesidad, la diabetes y la hiperlipidemia son tres
de los factores de riesgo mejor conocidos para el desa-
rrollo de HGNA, ambos factores son asociados a resis-
tenciaalainsulinay son considerados componentes del
SM;;® estos tres factores de riesgo son atay oportuna-
mente modificables bajo un régimen de reduccion de
peso nutricional en sujetos con sobrepeso u obesos, con
cambio de habitos dietéticos, asi como tratamiento far-
macol 4gico, con lo que podria modificarse laevolucién
delaenfermedad eincluso llegar atener unareversibili-
dad total de los cambios radiol 6gicos e histolégicos. La
decision acerca de iniciar tratamiento o no a pacientes
con HGNA debe ser primeramente hecha con €l conoci-
miento de que se trata de una enfermedad hepética con
un alto potencial de riesgo de progresion a un estadio
fibrético. Sin embargo, debido aque existen pocos estu-
dios clinicos prospectivosy longitudinales que demues-
tren € curso clinico, las recomendaci ones continlian sien-
do conjeturas. Una disminucion de peso gradual es (til
como primer paso en € manegjo de pacientes con una
simple esteatosis no complicaday como ya se demostré
en este estudio la alta prevalencia de hiperlipidemia e
hiperglicemia, es necesario como primer paso, hacer re-
comendacion en un control adecuado de la glucosa séri-
cay delos niveles de lipidos; éstas serian las recomen-
daciones para pacientes con una simple esteatosisy sin
evidencia de inflamacion o fibrosis quienes parecen te-
ner el mejor prondstico dentro del amplio espectro de
HGNA.

El vaor de labiopsia hepatica para el diagnéstico de
HGNA en una practicaclinicade rutinao en una unidad
de diagndstico clinico se encuentra muy debatido. Los
argumentos en contra de la biopsia hepéticaincluyen la
aportacion de un buen prondstico en la mayoria de los
pacientes con HGNA, lafalta de unaterapia establecida

efectiva y los riesgos/costos asociados con €l procedi-
miento. Por otro lado, la biopsia hepética es € Unico
método establecido parael diagndstico de HGNA demos-
trado por e pobre valor predictivo positivo (56%) de la
evaluacion clinicay delaboratorio parad diagnostico de
HGNA, ademés de que € diagndstico de HGNA puede
proveer una motivacion adiciond a los pacientes de ser
consistentes en €l tratamiento de las condiciones de co-
morbilidad, puede identificar alos pacientes con esteato-
hepatitis en quienes el tratamiento con écido ursodeoxi-
cdlico y/o antioxidantes podria ser mas justificado.

Finalmente, la decision de realizar una biopsia hepé
ticaa pacientes con sospechade HGNA debe ser indivi-
dualizaday debe ser realizadaincluyendo al paciente en
ladecision.

Es importante sefidlar que en este estudio 34.2% de
los pacientes presentaron elevacion deAST y 37.6% ele-
vacion de ALT, lo cua puede representar un verdadero
subgrupo de pacientes con esteatohepatitis a los cuales
larealizacion de una biopsia hepatica ayudaria aidenti-
ficar en formatempranael prondstico histol6gico de es-
tos pacientes; sin embargo, y debido alas caracteristicas
del estudio por €l tipo de poblacion estudiadalarealiza-
cién de una biopsia hepética no es justificada. También
es importante sefialar que no se realiz6 una correlacion
en el grado de esteatosi s detectada por ultrasonido y los
niveles de elevacion de aminotransferasas.

Se han realizado estudios®? que demuestran que a gu-
nos factores nos pueden ayudar a identificar a los pa
cientescon HGNA en quienes|abiopsia hepética puede
proveer unamejor y mayor informacion prondstica, en-
tre ellos se menciona: laedad de 45 afios 0o més (OR 5.6
[1.5-21.7]), la presencia de obesidad (IMC > 30 kg/m?)
(OR4.3[1.4-13.8] o diabetesmellitustipo 2 (OR 3.5[1.2-
9.89]) y unarelacion AST/ALT > 1 (OR 4.3([1.4-13.9)),
los cuales son indicadores notablemente de unafibrosis
hepética avanzada. En otros estudios* realizados en pa-
cientes obesos (IMC > 35 kg/m?) los factores con efecto
predictivos independientes para e desarrollo de estea-
tohepatitis son el indice de resistencia a la insulina, €
nivel deALT y lahipertensién. Como se observé en nues-
tro estudio 76 pacientes (21.16%) al momento del diag-
nostico presentan una elevacion en la relacion AST/
ALT, 13 de ellos (3.62%) refieren DM tipo 2, 131 pa-
cientes (36.49%) presentan un IMC > 30 kg/m?y 198
pacientes tienen 45 afios 0 més, por o mencionado an-
teriormente es probable que este subgrupo de pacientes
se beneficien de la realizacion de una biopsia hepética
con €l fin de establecer el grado de afectacion histol 6gi-
cay determinar €l grado de fibrosis. Es por eso que la
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decision de latoma de biopsia se debe de individualizar
tomando en cuenta la presencia de factores predictores
de progresion de la enfermedad.

CONCLUSIONES

En este estudio lafrecuenciade HGNA fue detectadaen
14.3% de la poblacién que acude a la Unidad de Diag-
nostico Clinico. Laprevalenciade sindrome metabdlico
en pacientes con HGNA de acuerdo con €l ATP 111 fue
de 22.8%. L as enfermedades asociadas a pacientes con
EHNA con mayor frecuencia fueron sobrepeso, obesi-
dad e hiperlipidemia. Estos son factores altamente pre-
dictivos de resistencia alainsulina e hiperinsulinemia
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