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Resumen
Introducción: la cirrosis hepática es una importante causa de morbimortalidad en América Latina; el incre-
mento de la prevalencia del síndrome metabólico en nuestra población podría estar cambiando el perfil epi-
demiológico de los pacientes con enfermedad hepática crónica avanzada. Objetivos: caracterizar un grupo 
de pacientes con cirrosis hepática y determinar la contribución de la esteatohepatitis no alcohólica (NASH) 
como factor etiológico de esta población en la ciudad de Cartagena de Indias, Colombia, en un centro de 
atención ambulatoria de hepatología. Métodos: estudio retrospectivo, transversal, analítico. Se incluyeron 
todos los pacientes que acudieron al seguimiento de hepatología con diagnóstico de cirrosis hepática que se 
encontraban en el protocolo de seguimiento semestral que incluía el cribado de hepatocarcinoma y várices 
esofágicas. Resultados: se incluyeron 346 pacientes. La mayoría fueron mujeres (54,3 %). La primera y 
segunda causa de cirrosis fue la criptogénica (35 %) y la NASH (30,9 %), respectivamente; seguidas de las 
hepatitis virales (17 %) y enfermedades autoinmunes (9 %). De estos pacientes, el 87,4 % se encontraba 
dentro de las categorías A y B de la escala pronóstica de Child-Turcotte-Pugh, y solo el 12,5 % (33 pacientes) 
en estadio C. El 60 % había presentado al menos una descompensación clínica, 38 % tenía antecedentes de 
hemorragia por várices y 4 %, diagnóstico de hepatocarcinoma. El 80,6 % de los pacientes con cirrosis NASH 
era diabético y el 46,7 % tenía exceso de peso. Conclusión: La cirrosis NASH es una causa emergente de 
enfermedad hepática crónica avanzada en Colombia.

Palabras clave
Enfermedad del hígado graso no alcohólico, cirrosis hepática, síndrome metabólico.

Abstract
Introduction: Cirrhosis of the liver is a significant cause of morbidity and mortality in Latin America; the 
increased prevalence of metabolic syndrome in our population could be changing the epidemiological profile 
of patients with advanced chronic liver disease. Aim: To characterize a group of patients with cirrhosis of the 
liver at an outpatient hepatology care center in Cartagena de Indias, Colombia, and determine the contribution 
of nonalcoholic steatohepatitis (NASH) as an etiological factor in this population. Materials and methods: 
Retrospective, cross-sectional, analytical study. All patients who attended the hepatology follow-up with a 
diagnosis of cirrhosis of the liver were in the six-monthly follow-up protocol that included screening for hepa-
tocellular carcinoma (HCC) and esophageal varices. Results: 346 patients were included, most were women 
(54.3 %). The first and second causes of cirrhosis were cryptogenic (35 %) and NASH (30.9 %), respectively, 
followed by viral hepatitis (17 %) and autoimmune diseases (9 %). Of these patients, 87.4 % were within ca-
tegories A and B of the Child-Turcotte-Pugh score, and only 12.5 % (33 patients) were in stage C. Also, 60 % 
had at least one clinical decompensation, 38 % a history of variceal hemorrhage, and 4 % a diagnosis of 
HCC; 80.6 % of patients with NASH cirrhosis had diabetes, and 46.7 % were overweight. Conclusion: NASH 
cirrhosis is an emerging cause of advanced chronic liver disease in Colombia.
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INTRODUCCIÓN

La cirrosis, o enfermedad hepática crónica avanzada, es el 
estadio final de todas las enfermedades crónicas que afec-
tan al hígado(1), un proceso inflamatorio dinámico caracte-
rizado por fibrosis progresiva del parénquima y disrupción 
grave de la arquitectura vascular y lobular hepática(2).

Cualquier agresión crónica contra el parénquima hepá-
tico terminará en cirrosis eventualmente(3). La enfermedad 
hepática por depósito de grasa no alcohólica (NAFLD) 
se ha posicionado a nivel mundial como la primera causa 
de enfermedad hepática crónica(4,5) y, para 2017, además 
como la segunda indicación más frecuente de trasplante 
hepático en Estados Unidos, después de la infección por el 
virus de la hepatitis C (VHC)(6).

La NAFLD se define como un espectro de alteraciones en 
el parénquima hepático caracterizadas por la acumulación de 
conglomerados lipídicos micro- y macrovesiculares ricos en 
triacilglicerol (TAG), en ausencia de otras causas secunda-
rias(7). Es más común en personas con dislipidemia, trastornos 
del metabolismo de los carbohidratos y desórdenes del peso 
corporal, y conforme las tasas de obesidad, sedentarismo y las 
dietas altas en calorías han aumentado, también lo ha hecho 
la cirrosis por esteatohepatitis no alcohólica (NASH)(4,5). Del 
total de pacientes diagnosticados con NAFLD, se calcula que 
el 20 % tendrá NASH, de los cuales entre el 3 % y el 20 % 
progresarán a cirrosis y, de estos, entre el 4 % y el 27 % presen-
tarán carcinoma hepatocelular (HCC)(8,9).

En los últimos años varios estudios han empezado a obser-
var un incremento de la NASH en Colombia como uno de 
los principales factores etiológicos de la enfermedad hepá-
tica crónica avanzada en centros de atención especializada 
de diferentes zonas geográficas del territorio nacional(10-12). 
Estos trabajos se han realizado en centros de referencia hos-
pitalarios de alta complejidad, donde habitualmente se reci-
ben pacientes en estadios más avanzados de la enfermedad, 
lo que, posiblemente, conlleve a una subestimación de la 
importancia de la NASH como factor etiológico de la cirrosis 
en nuestro medio. La realización del presente estudio en un 
centro de atención ambulatoria en hepatología podría reflejar 
de forma más precisa la relevancia de la NASH como causa 
de enfermedad hepática crónica avanzada en nuestro país.

El objetivo principal de este estudio fue caracterizar un 
grupo de pacientes con cirrosis hepática y determinar la 
contribución de la NASH como factor etiológico de esta 
población en la ciudad de Cartagena de Indias, Colombia, 
en un centro de atención ambulatoria de hepatología.

METODOLOGÍA

Se llevó a cabo un estudio de tipo retrospectivo, transversal, 
analítico. Se utilizaron los registros clínicos de los pacientes 

como fuente primaria de la información. La población estuvo 
constituida por todos los pacientes que acudieron a segui-
miento de hepatología en el Centro Médico Gastropack, en 
la ciudad de Cartagena de Indias, Colombia, en el período 
comprendido entre enero de 2013 y agosto de 2020, con 
diagnóstico inequívoco de cirrosis hepática por:
•	 Criterios clínicos: signos de descompensación y hallaz-

gos de laboratorio o endoscopia de vías digestivas supe-
riores (EVDS) que demostrara la presencia de várices 
esofágicas.

•	 Criterios radiológicos: aumento de la nodularidad de 
superficie hepática, aumento de la ecogenicidad hepá-
tica en la ecografía, atrofia del lóbulo derecho, hipertro-
fia de los lóbulos izquierdo o caudado, disminución del 
tamaño hepático, colaterales portosistémicas, HCC.

•	 Criterios elastográficos: se usó la definición de Baveno 
VI > 15 kPa independiente de la etiología(13).

•	 Criterios anatomopatológicos: biopsia hepática con 
evidencia de fibrosis grave o cirrosis establecida.

En el momento del diagnóstico de cirrosis hepática se soli-
citaron los siguientes paraclínicos de forma sistemática para 
determinar la etiología y como parte de la estadificación del 
grado de lesión hepática: antígeno de superficie de la hepa-
titis B (HBsAg), anti-VHC, electroforesis de proteínas, 
niveles de inmunoglobulina G (IgG), niveles de inmunog-
lobulina M (IgM), ceruloplasmina, ferritina, índice de satu-
ración de transferrina, anticuerpos antinucleares totales, 
anticuerpos antimúsculo liso, anticuerpos antimitocondria-
les, hemograma, perfil lipídico, hemoglobina glucosilada 
(HbA1c), creatinina, aspartato aminotransferasa (AST), 
alanina aminotransferasa (ALT), bilirrubina total, bilirru-
bina directa, albúmina, índice internacional normalizado 
(INR), fosfatasa alcalina y γ-glutamiltransferasa.

Todos los sujetos de estudio se encontraban en un protocolo 
de seguimiento que incluía el cribado de hepatocarcinoma 
(ecografía de abdomen total y medición de alfafetoproteína 
cada 6 meses)(14) y de várices esofágicas EVDS, así(13): 
•	 En pacientes compensados sin várices en la EVDS de 

tamización y con lesión hepática persistente se hacía 
EVDS cada 2 años.

•	 En pacientes compensados con várices pequeñas y con 
lesión hepática persistente se hacía EVDS cada año.

•	 En pacientes compensados, sin várices en la EVDS de 
tamización, en los que se controló el factor etiológico 
y no tenían otro factor de riesgo relacionado se hacía 
EVDS cada 3 años.

•	 En pacientes compensados, con várices pequeñas en la 
EVDS de tamización, en los que se controló el factor 
etiológico y no tenían otro factor de riesgo relacionado 
se hacía EVDS cada 2 años.

•	 En pacientes descompensados se hacía EVDS cada año.
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de consumo de alcohol en los pacientes con cirrosis relacio-
nada con alcohol por falta de información.

Del total de pacientes, la mayoría eran mujeres (54,3 %).  
El diagnóstico se hizo mayoritariamente por método 
clínico-radiológico (73,4 %), y únicamente 51 pacientes 
(14,7 %) tuvieron el estudio anatomopatológico defini-
tivo (Figura 1). Las causas más frecuentes de enfermedad 
hepática crónica avanzada fueron criptogénica en un 35 % 
de la población (121 pacientes) y cirrosis por NASH en un 
30,9 % (107 pacientes) (Figura 2).

Figura 1. Distribución de etiologías de la cirrosis. AIH: hepatitis 
autoinmune; CBP: colangitis biliar primaria; CBS: cirrosis biliar 
secundaria; NASH: esteatohepatitis no alcohólica; VHB: virus de la 
hepatitis B; VHC: virus de la hepatitis C.

En nuestro estudio no se encontraron diferencias estadís-
ticamente significativas en cuanto a las tasas de descompen-
sación (p = 0,081). Los porcentajes más altos se presentaron 
en los pacientes con cirrosis biliar secundaria (CBS) (100 %) 
y cirrosis relacionada con tóxicos (100 %), y los más bajos, en 
los pacientes con colangitis biliar primaria (CBP) (50 %) y la 
categoría de otras etiologías (50%) (Tabla 1).

Se calculó la escala pronóstica de Child-Turcotte-Pugh en 
el 76 % (264 pacientes) de la población de estudio debido a 
falta de datos al ingreso. De ellos, el 51,1 % (135 pacientes) 
se encontraba dentro del estadio A, el 36,3 % (96 pacientes) 
en el B, y solo el 12,5 % (33 pacientes) en el C (Tabla 1).  
Del total de pacientes, el 60,1 % (208 pacientes) tenía 
historial de descompensación en meses previos a la valo-
ración por consulta externa, y las principales causas fueron 
ascitis en el 36,7 % (127 pacientes), hemorragia del tracto 
digestivo superior en el 23,6 % de los casos (82 pacientes) 
y encefalopatía hepática en el 22,5 % (78 pacientes). Del 
total de pacientes evaluados, el 62,1 % (215 participantes) 
tenía várices esofágicas evidenciadas en la EVDS, de las 
cuales el 50,6 % correspondía a várices grandes (Tabla 1).

Se utilizó la clasificación de Calès(15) para describir las vári-
ces esofágicas.

El diagnóstico etiológico de la cirrosis se realizó siguiendo 
los lineamientos de las guías internacionales de práctica clí-
nica actuales, así: el diagnóstico de NAFLD se realizó de 
acuerdo con las definiciones de la American Association for 
the Study of Liver Diseases (AASLD) de 2018(16); el diagnós-
tico de infección por VHC se determinó de acuerdo con las 
recomendaciones de la AASLD de 2019(17); el diagnóstico 
de infección crónica por el virus de la hepatitis B (VHB) 
se determinó de acuerdo con las recomendaciones de la 
AASLD de 2018(18); el diagnóstico de hepatitis autoinmune 
(AIH) se determinó de acuerdo con las recomendaciones 
de la AASLD de 2019(19); el diagnóstico de cirrosis relacio-
nada con el uso del alcohol se determinó siguiendo los cri-
terios diagnósticos de la AASLD de 2019(20); el diagnóstico 
de colangitis biliar primaria se determinó con los criterios 
diagnósticos de la AASLD de 2018(21); el diagnóstico de 
colangitis esclerosante primaria se determinó de acuerdo 
con las guías de la AASLD de 2009(22). Se determinó cirro-
sis de causa criptogénica en aquellos casos en los que no fue 
posible determinar ninguna etiología atribuible.

Análisis estadístico

Se utilizaron los porcentajes para la descripción de varia-
bles cualitativas. Entre las variables cuantitativas se com-
paró la diferencia de medias y medianas considerando p < 
0,05 para determinar significancia estadística.

Aspectos éticos

Se trata de un estudio que no supuso ningún riesgo para 
los participantes ya que no se realizó ningún tipo de inter-
vención. Se cumplieron todas las normas éticas de inves-
tigación en seres humanos dada por la resolución colom-
biana 8430 de octubre 4 de 1993 y los lineamientos de la 
declaración de Helsinki. Este documento se presentó y fue 
aprobado por el comité de ética de Gastropack.

RESULTADOS

En el presente estudio se incluyeron 346 registros clínicos 
de pacientes con diagnóstico previo de cirrosis hepática 
que asistieron a seguimiento ambulatorio por hepatología 
en el período comprendido entre enero de 2013 y agosto 
de 2020. Ningún diagnóstico se hizo de novo, debido a que 
todos los pacientes venían remitidos de otras institucio-
nes. Tampoco fue posible determinar el tiempo desde el 
diagnóstico debido a falta de información en las historias 
clínicas analizadas. No fue posible determinar la cantidad 

Distribución por etiologías
Criptogénica
NASH
VHC
AIH
VHB
Relacionada con alcohol
CBP
CBS
Relacionada con tóxicos
Otros

35 %

31 %

13 %

9 %

4 %
4 %2 %

0 % 1 %
1 %
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Figura 2. Métodos diagnósticos utilizados, discriminados por etiología. AIH: hepatitis autoinmune; CBP: colangitis biliar primaria; CBS: cirrosis 
biliar secundaria; NASH: esteatohepatitis no alcohólica; VHB: virus de la hepatitis B; VHC: virus de la hepatitis C.

Etiología

Criptogé-
nica

NASH VHC AIH VHB Relacio-
nada con 
alcohol

CBP CBS Relacio-
nada con 
tóxicos

Otros

Clínico-radiológico 93 73 33 21 11 12 6 2 1 2

Biopsia 13 17 6 9 2 1 2 0 1 0

FibroTest 3 2 0 0 1 0 0 0 0 0

FibroScan 12 15 5 1 1 1 0 0 0 0
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Entre las diferentes etiologías, se presentó mayor inciden-
cia de várices en los pacientes con cirrosis biliar secundaria 
(CBS) con el 100 % (2 pacientes) e infección crónica por 
el VHC con el 80,9 % (34 pacientes), y en las que menos se 
presentó fue en las relacionadas con tóxicos y otras etiolo-
gías diferentes, con el 0 %, aunque sin diferencias estadísti-
camente significativas (p = 0,062).

Con respecto al tamaño, fueron mayores en los pacientes 
con CBS con el 100 % de várices grandes (2 pacientes) y en 
AIH con el 40 % de los casos (8 pacientes) (Tabla 1). No 
fue posible obtener los índices de masa corporal (IMC) de 
los pacientes con cirrosis de etiología distinta a NASH, por 
falta de información en los registros.

Pacientes con cirrosis NASH

Del total de la población, 107 pacientes tenían diagnóstico de 
cirrosis NASH. De ellos, la mayoría eran mujeres (54,2 %).  
El diagnóstico se hizo mayoritariamente por el método 
clínico-radiológico (68,2 %) y se encontró que únicamente 

a 17 pacientes (15,8 %) se les realizó el estudio anatomo-
patológico definitivo (Figura 1). Entre estos pacientes, se 
encontró que el 80,37 % (86 pacientes) tenía diabetes melli-
tus tipo 2 (DM2), el 46,7 % (50 pacientes) tenía exceso de 
peso (2 pacientes con sobrepeso; 48 pacientes con obesi-
dad), el 41,12 % (44 pacientes) tenía dislipidemia y el 13 %  
(14 pacientes) tenía hipotiroidismo primario (Tabla 2).

Solo fue posible calcular la escala pronóstica de Child-
Turcotte-Pugh, en el 85,9 % (92 pacientes) debido a falta 
de información. De ellos, el 60,9 % (56 pacientes) se encon-
traba dentro de la categoría A, el 32,6 % (30 pacientes) en la 
B y solo el 6,5 % (6 pacientes) en la C (Tabla 1). Del total 
de la población, el 51,4 % (55 pacientes) tenía historial 
de descompensación en los meses previos a la valoración 
por consulta externa, y la principal causa fue la ascitis en el 
29,9 % de los casos (32 pacientes), seguida por encefalopa-
tía hepática en el 24,5 % (26 pacientes) y hemorragia del 
tracto digestivo superior en el 21,7 % (23 pacientes). Del 
total de pacientes evaluados con cirrosis NASH, el 58,9 %  
(63 participantes) tenía várices esofágicas evidenciadas 
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Tabla 1. Características de los pacientes ingresados discriminados por etiología

Causa/variables (%) Criptogénica 
n (%)

NASH 
n (%)

VHC 
n (%)

AIH 
n (%)

VHB 
n (%)

Relacionada 
con alcohol 

n (%)

CBP n 
(%)

CBS 
n (%)

Relacionada 
con tóxicos

n (%)

Otros 
n (%) p

Sexo

-- Mujeres 65 (53,7) 58 (54,2) 27 (61,4) 23 (74,2) 5 (33,3) 0 5 (62,5) 1 (50) 2 (100) 2 (100) 0,001

Várices esofágicas

-- Sí 73 (64,0) 63 (64,2) 34 (80,9) 20 (74) 7 (63,6) 11 (78,6) 5 (71,4) 2 (100) 0 0 0,062

Tamaño de las várices

-- Pequeñas
-- Medianas
-- Grandes
-- No clasificadas

18 (24,6)
17 (23,2)
26 (35,6)
12 (16,4)

22 (34,9)
9 (14,2)

22 (34,9)
10 (15,8)

14 (41,1)
9 (26,4)
6 (17,6)
5 (14,7)

4 (20)
4 (20)
8 (40)
4 (20)

5 (71,4)
1 (14,2)

0
1 (14,2)

5 (45,4)
1 (0,09)
3 (27,2)
2 (18,1)

2 (40)
1 (20)

0
2 (40)

0
0

2 (100)
0

0
0
0
0

0
0
0
0

0,119

Puntos rojos

-- Sí
-- No
-- No se menciona

7 (9,5)
47 (64,3)
19 (26)

8 (12,6)
37 (58,7)
18 (28,5)

2 (5,8)
25 (73,5)
7 (20,5)

1 (5)
14 (70)
5 (25)

0
5 (71)
2 (28)

2 (18,1)
6 (54,4)
3 (27,2)

0
3 (60)
2 (40)

0
1 (50)
1 (50)

0
0
0

0
0
0

0,486

Descompensación*

-- Sí 77 (63,6) 55 (51,9) 30 (68,2) 16 (51,6) 8 (53,3) 13 (92,9) 4 (50) 2 (100) 2 (100) 1 (50) 0,081

Ascitis*

-- Sí 51 (42,1) 32 (30,2) 16 (36,4) 9 (29) 6 (40) 9 (64,3) 2 (25) 1 (50) 0 1 (50) 0,287

Encefalopatía hepática*

-- Sí 27 (23,3) 26 (24,5) 8 (18,2) 8 (25,8) 1 (6,7) 6 (42,9) 1 (12,5) 0 1 (50) 0 0,451

Carcinoma hepatocelular*

-- Sí 6 (5) 4 (3,8) 6 (13,6) 0 0 0 0 0 0 0 0,221

Hemorragia de vías digestivas superiores*

-- Sí 25 (20,7) 23 (21,7) 13 (29,5) 7 (22,5) 3 (20) 7 (50) 2 (25) 1 (50) 0 1 (50) 0,409

Clasificación Child-Pugh*

-- A
-- B
-- C

33 (42,9)
32 (41,8)
12 (15,6)

56 (60,9)
30 (32,6)

6 (6,5)

18 (47,4)
15 (39,5)
5 (13,2)

12 (54,5)
7 (31,8)
3 (13,6)

8 (66,7)
1 (8,3)
3 (25)

2 (20)
4 (40)
4 (40)

4 (50)
4 (50)

0

0
1 (100)

0

0
2 (100)

0

2 (100)
0
0

0,05

*Nótese que no se pudieron obtener los datos de todos los pacientes.

en la EVDS, de las cuales el 58,9 % correspondía a várices 
grandes (Tabla 1).

DISCUSIÓN

El presente estudio demostró que la cirrosis NASH es la 
segunda causa más importante de enfermedad hepática 
crónica avanzada en nuestro medio (30,9 %) únicamente 
por debajo de la cirrosis criptogénica (35 %) (Figura 1). 

Sin embargo, vale la pena resaltar que un porcentaje de 
estos pacientes podría corresponder a cirrosis NASH con 
diagnóstico tardío.

Este hallazgo, que se ha denominado fenómeno de burnt-
out, está bien documentado en la literatura y se refiere al 
suceso paradójico que se presenta en los estadios fibróticos 
más avanzados de la enfermedad, en el que los hallazgos 
histopatológicos revelan muy poca o ninguna cantidad de 
depósito graso y dificultan el diagnóstico etiológico defini-
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causa más importante de cirrosis (13,5 %), y demostrando 
un aumento significativo al compararla con el período de 
1995-2002, en el que no se hizo ningún diagnóstico(30).

Al margen de que estas variaciones pudieran explicarse 
por diferencias genéticas poblacionales, también es cierto 
que la falta de uniformidad en los métodos diagnósticos 
utilizados y la ausencia de protocolos específicos para el 
cribado de esta población ha conllevado a que una gran 
cantidad de pacientes con NAFLD sea diagnosticada en 
estadios avanzados de la enfermedad.

En Colombia, se han llevado a cabo múltiples estudios 
de caracterización de la población con cirrosis hepática. 
En 2013, Giraldo-Montoya y colaboradores realizaron un 
estudio descriptivo en una cohorte de pacientes con diag-
nóstico previo de enfermedad hepática crónica avanzada 
en seguimiento ambulatorio por hepatología, en el que 
demostraron que la cirrosis NASH fue la cuarta causa más 
prevalente (11 %)(10).

En 2016, Prieto y colaboradores, en Bogotá, ubicaron a 
la NASH como la principal causa de cirrosis (25,5 %) en 
un grupo de pacientes que asistían a seguimiento ambu-
latorio por hepatología(12) y en 2017, Escorcia y colabora-
dores, en Barranquilla, realizaron un estudio transversal, 
retrospectivo de caracterización de pacientes cirróticos en 
seguimiento ambulatorio, en el que encontraron a la cirro-
sis NASH como la segunda causa más importante de enfer-
medad hepática crónica avanzada (24,6 %)(11).

Nuestro estudio demuestra que, con respecto a los datos 
provenientes de trabajos locales previos, se ha presentado 
un aumento en la proporción de estos pacientes. En nues-
tra población, el 30,92 % tuvo un diagnóstico de cirrosis 
NASH, la cantidad más alta reportada en los últimos años 
y que podría ser mayor teniendo en cuenta que muchos de 
los pacientes con cirrosis criptogénica podrían correspon-
der a cirrosis NASH de diagnóstico tardío, como se men-
cionó previamente. Esta tendencia al alza está relacionada 
con el aumento en la prevalencia de los factores de riesgo 
metabólicos a nivel nacional.

En Colombia, según datos del Observatorio de 
Seguridad Alimentaria y Nutrición (OSAN), la prevalen-
cia de obesidad pasó de 13,7 % en 2005 a 16,5 % en 2010 
y 18,7 % en 2015. En el mismo período, la prevalencia de 
sobrepeso pasó de 32,3 % a 34,6 % y a 37,7 % en 2015(31). 
La obesidad ha traído consigo un aumento en la mortali-
dad y mayor riesgo de presentación de enfermedades cró-
nicas no transmisibles como DM2, hipertensión arterial 
(HTA), dislipidemia y enfermedad cardiovascular (ECV)
(32), todos factores de riesgo para el desarrollo y progresión 
de NAFLD(33,34).

En nuestro reporte, el 46,7 % de los pacientes con cirrosis 
NASH tenía exceso de peso (2 pacientes con sobrepeso; 48 
pacientes con obesidad), aunque esta asociación podría ser 

tivo(22). Por tal motivo, la NASH se ha reconocido como 
una de las principales causas de cirrosis criptogénica, y es la 
responsable de la mayoría de los casos(24-26).

Sin embargo, esta relación no es siempre fácil de determi-
nar debido a que los estudios disponibles son en su mayoría 
retrospectivos y no se cuenta con toda la información nece-
saria para establecer una etiología definitiva. Sumado a esto, 
en la práctica diaria gran cantidad de las biopsias se realizan 
en estadios avanzados de la enfermedad y, adicionalmente, 
los cambios en el estilo de vida dirigidos a pacientes con 
factores de riesgo metabólicos podrían modificar la apari-
ción o progresión de la NASH, lo que dificulta aún más el 
nexo etiológico en el momento del diagnóstico. Todo esto 
podría explicar por qué en nuestro estudio el principal ori-
gen de la cirrosis fue el criptogénico.

La incidencia real de la cirrosis NASH continúa siendo 
desconocida, pues los estudios que existen a la fecha uti-
lizaron distintos grupos de población, diferentes métodos 
diagnósticos y otros parámetros variables con resultados 
epidemiológicos poco consistentes(27). Sin embargo, datos 
más recientes han señalado un incremento de la prevalencia 
de cirrosis NASH y fibrosis avanzada asociada a NAFLD 
entre 2 y 2,5 veces al compararla con resultados de años 
anteriores(28).

En los primeros reportes que se hicieron en Latinoamérica, 
la NASH no figuraba entre las causas más importantes 
de cirrosis, lo que probablemente esté relacionado con la 
falta de conciencia de la enfermedad y la pobre búsqueda 
de comorbilidades(29). Estudios más recientes, como el de 
García y colaboradores, en 2020, en Argentina, han puesto 
de manifiesto el aumento de los diagnósticos de cirrosis 
NASH en los últimos años, identificándola como la tercera 

Tabla 2. Comorbilidades encontradas en pacientes con diagnóstico de 
cirrosis NASH

Cirrosis NASH

Sí
n (%)

No 
n (%)

No hay 
información 

n (%)

DM2 86 (80,3) 21 (19,6) 0

Exceso de peso 50 (46,7) 22 (20,5) 35 (32,7)

-- IMC = 25-29,9 kg/m2 48    

-- IMC > 30 kg/m2 2    

Dislipidemia 44 (41,1) 62 (57,9) 1 (0,9)

Hipotiroidismo primario 14 (13,1) 21 (19,6) 72 (67,2)
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avanzada, y la cirrosis alcohólica fue la de la mayor tasa de 
descompensación(35). La cirrosis NASH se ubica solo por 
debajo de esta, con un riesgo de descompensación a los 5 
años de 23,6 ± 7,8 %(35). Nuestro estudio no demostró dife-
rencias estadísticamente significativas (p = 0,05).

El presente estudio revela un aumento en el diagnóstico 
de cirrosis NASH en nuestro país. Dicho fenómeno puede 
estar relacionado con el aumento en la prevalencia de 
sobrepeso y obesidad reportada y con la consciencia que se 
tiene de la enfermedad en la actualidad.

Debido a la naturaleza retrospectiva de nuestro estudio, 
no se pudo caracterizar a todos los pacientes de acuerdo 
con su IMC, que constituía un dato importante, como bien 
se planteó en la discusión. Como fortaleza principal, está 
el hecho de que nuestro ensayo no se realizó en un centro 
hospitalario de alta complejidad, sino en un centro de aten-
ción ambulatoria de hepatología, lo que permite tener una 
visión más cercana a la población general.

CONCLUSIONES

Nuestros resultados señalan a la cirrosis NASH como una 
causa emergente de enfermedad hepática crónica avanzada 
en nuestro medio.

En el futuro, el diseño de estrategias dirigidas a disminuir 
la carga de la enfermedad hepática en Colombia deberá 
priorizar acciones específicas e integrales para pacientes 
con NAFLD, con las que se garantice el uso racional y eficaz 
de los recursos disponibles.

incluso más alta, teniendo en cuenta que, por la naturaleza 
retrospectiva de nuestro estudio, cerca del 33 % no contaba 
con registro del IMC, lo que podría subestimar la preva-
lencia en esta cohorte. Además, se encontró que el 80,37 %  
de estos pacientes tenía DM2, lo que se correlaciona con 
los resultados de Giraldo-Montoya y colaboradores, que 
reportaron que el 85,7 % de sus pacientes con cirrosis 
NASH eran diabéticos(10). En nuestros registros se encon-
traron menores tasas de dislipidemia.

Con respecto al pronóstico de la enfermad, el 51,1 % de 
la cohorte global se encontraba en la categoría A de Child-
Pugh, a diferencia del estudio de Giraldo-Montoya y cola-
boradores(10), en el que la mayoría correspondía a catego-
rías B y C, lo que indica que nuestra población se presentó 
en estadios más tempranos de la enfermedad y, por tanto, 
los resultados encontrados permiten tener una visión más 
cercana al comportamiento que se esperaría de la pobla-
ción general.

En cuanto a la frecuencia de descompensación, se encon-
traron tasas superiores (tanto en la cohorte global como 
en la de cirrosis NASH) al compararlas con los estudios de 
García y colaboradores(30) y Escorcia y colaboradores(11), que 
también se llevaron a cabo en centros ambulatorios de hepa-
tología, pero fueron menores al contrastarlas con el estudio 
de Giraldo-Montoya y colaboradores(10), que se realizó en 
pacientes hospitalizados, tal y como era de esperarse.

Algunos estudios han demostrado que existe una clara 
discrepancia en el riesgo de descompensación a 5 años 
entre las diferentes causas de enfermedad hepática crónica 
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