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INTRODUCCION

El término de esteatosis hepdtica no alcohdlica (EHNA) fue
introducido por primera vez por Ludwig, en 1980, para
definir una enfermedad caracterizada por cambios histold-
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Resumen

Varias circunstancias motivan el creciente interés por la esteatosis hepética no alcohdlica (EHNA): la elevada
prevalencia de la enfermedad en el mundo occidental, su capacidad de progresién a formas histologicas mas
agresivas y su asociacion con enfermedades que incrementan el riesgo cardiovascular. Objetivo: analizar la
relacion de la esteatosis hepatica no alcohélica con los factores de riesgo cardiovascular en pacientes con
criterios de sindrome metabdlico. Método: fue realizado un estudio descriptivo transversal con una muestra
de 100 pacientes, con 2 0 més factores de riesgo cardiovascular, con nula o baja ingesta de alcohol, que
acudian a consulta de atencion primaria. A los seleccionados se les solicito analitica completa e interconsulta
para ecografia de abdomen completo. Se evalug si tenian esteatosis hepatica; en caso de ser afirmativo, se
estratificaba en 3 grados. Se recogieron las siguientes variables tanto cualitativas (sexo, antecedentes per-
sonales y familiares de diabetes, hipertension arterial, dislipidemia, entre otros) y cuantitativas (edad, peso,
talla, indice de masa corporal, tratamiento farmacolégico, cifras de distintos parametros analiticos, cifras de
tension arterial y perimetro abdominal). Resultados: participaron 100 pacientes, 56% de los cuales eran
mujeres, con una edad media de 61,84 DE + 9,5 afios. Del total de sujetos del estudio, el 23 % no tenia estea-
tosis hepatica no alcohdlica; un 29% tenia esteatosis hepatica leve; otro 29%, esteatosis hepatica moderada;
y el 19% restante, esteatosis hepatica severa. En los hombres, el 82% presentd esteatosis hepatica. De las
mujeres, el 28,57% no presentd higado graso. Un 22% tenia sobrepeso y un 38% de los pacientes eran
obesos. Solo un 22% y un 18% tenian alteradas las cifras tensionales sistolica y diastélica, respectivamente.
El 60% tenia una glucemia basal alterada. En cuanto a los pardmetros lipidicos, el 36% tenia hipertrigliceride-
mia; el 41%, hipercolesterolemia, con un 65% de colesterol LDL alto y un 16% de colesterol HDL bajo. EI 83%
de los pacientes tenia 2 o0 mas criterios de sindrome metabdlico. Conclusiones: hay una estrecha relacion
entre la aparicion de esteatosis hepatica no alcohdlica y los factores de riesgo cardiovascular en pacientes
con sindrome metabdlico, por lo que se recomienda que, ante la aparicion de estos, se analice el higado.

Palabras clave
Esteatosis hepatica, riesgo cardiovascular, ecografia.

gicos similares a los observados en individuos con hepatitis
alcoholica, pero en los que el consumo de alcohol era nulo
0 poco significativo.

Este término debe englobarse en una entidad mds
amplia, denominada enfermedad hepdtica por depdsito de
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Abstract

Several factors motivate the growing interest in this disease. They include the high prevalence of the di-
sease in the Western world, its ability to progress to more aggressive histological forms, and its association
with diseases that increase cardiovascular risk. Objective: The objective of this study was to analyze the
relationship of nonalcoholic steatohepatitis (NASH) with cardiovascular risk factors in patients with criteria
for metabolic syndrome. Method: This is a descriptive cross-sectional study of 100 patients who had two or
more cardiovascular risk factors, who did not consume alcohol or consumed only small amounts of alcohol,
and who came to the primary care clinic. The patients selected underwent complete analyses including ab-
dominal ultrasound. They were evaluated for hepatic steatosis, and, if they tested positive, it was stratified
into three degrees. Among the qualitative variables used were sex, personal and family history of diabetes,
hypertension, dyslipidemia, and the quantitative variables included age, weight, height, body mass index,
pharmacological treatment, numbers of different analytical parameters, blood pressure and abdominal peri-
meter.Results: There were 100 patients, 56% of whom were women. Patients’ mean age was 61.84 SD + 9.5
years. Of the total number of subjects in the study, 23% did not have NASH, 29% had mild hepatic steatosis,
29% had moderate hepatic steatosis and 19% had severe hepatic steatosis. Of the men in the study, 82%
had hepatic steatosis. Of the women, 28.57% did not have fatty livers. 22% were overweight and 38% obese.
Only 22% had altered the systolic blood pressure and and 18% had altered diastolic blood pressure. 60% had
altered basal glycemia. 36% had hypertriglyceremia, 41% had hypercholesterolemia including 65% with high
LDL cholesterol and 16% with low HDL cholesterol. 83% of the patients had two or more criteria for metabolic
syndrome.Conclusions: There is a close relationship between the occurrence of NASH and cardiovascular

risk factors in patients with metabolic syndrome, and it is advisable that the liver be analyzed.
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Hepatic steatosis, cardiovascular risk, ultrasound.

grasa (EHDG), no asociada con el consumo de alcohol.
Este concepto incluye a la esteatosis hepatica simple, la
esteatosis hepatica no alcohdlica y la cirrosis hepatica.

La EHNA se asocia con un sindrome de resistencia a la
insulina (RI) y con las afecciones relacionadas con esta. Se
ha sugerido que se trata de la manifestacion hepatica del
sindrome metabdlico por la presencia de RI, obesidad, dia-
betes mellitus tipo 2, hipercolesterolemia, hipertrigliceride-
mia e hipertension arterial (1-3).

Los mecanismos que conducen al desarrollo de la estea-
tosis hepdtica se conocen de forma parcial. Se acepta que
los factores que condicionan la aparicién de esteatosis
son: resistencia a la insulina, mayor aflujo de dcidos grasos
al hepatocito, menor eliminacién de triglicéridos por el
higado y menor oxidacién de 4cidos grasos (4-7).

Actualmente se acepta que los adipocitos pueden des-
empenar un papel central en el desarrollo de la resistencia
a la insulina y de la EHNA. El adipocito es un importante
6rgano endocrino que puede desencadenar un proceso
inflamatorio que facilite la evolucién a esteatohepatitis, por
ser capaz de secretar sustancias como el factor de necrosis
tumoral alfa (FNT-a), la leptina y la resistina, ademds de
4cidos grasos libres, cuya concentracién se relaciona con la
resistencia a la insulina (8-11).

Por tanto, la obesidad debe considerarse una entidad
proinflamatoria, y el higado, asi como otros tejidos, estan
expuestos a las citocinas producidas en el tejido adiposo.

En la esteatosis hepatica, se acepta que el aumento de los
dcidos grasos en el interior de los hepatocitos se debe, por
un lado, a un incremento de su llegada via sanguinea, proce-
dente de la lipdlisis, y por otro, a un aumento de la sintesis
de novo en el propio hepatocito. Durante el ayuno, los dcidos
grasos que llegan al higado provendran de la hidrélisis de los
triglicéridos almacenados en el tejido adiposo (10-14).

Varias circunstancias motivan el creciente interés por la
EHNA: la elevada prevalencia de esta enfermedad en el
mundo occidental, su capacidad de progresion hacia for-
mas histoldgicas mds agresivas y la asociacién con enferme-
dades que incrementan el riesgo cardiovascular.

Aunque no se conoce la prevalencia real de la EHDG,
si hay un consenso general de que se estd incrementando
notablemente en los ultimos afios. El rango de prevalencia
estimada oscila entre el 3% y 46% de la poblacién anali-
zada, por lo que las cifras de prevalencia pueden fluctuar de
forma considerable (14-19).

Hay datos limitados acerca de la historia natural de los
enfermos con EHDG debido a la naturaleza indolente del
proceso y a la ausencia de grandes estudios prospectivos.
Los pacientes con esteatosis simple presentan un curso
benigno, en contraste con cerca de un 23% de los pacien-
tes con EHNA, que progresan a cirrosis en un periodo de
10-15 anos. Por otro lado, un 30%-40 % de los pacientes
con EHNA tiene, en el momento del diagnéstico, una
fibrosis avanzada. Algunos pacientes con cirrosis debida a
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EHDG desarrollan carcinoma hepatocelular en un periodo

de 10 afios. Ademds de la muerte de causa hepaitica, la espe-

ranza de vida es inferior a la de los controles de poblacién
normal a igualdad de sexo y edad debido al incremento de
la mortalidad cardiovascular.

El diagnéstico de la EHDG debe basarse en la combi-
nacién de los datos de la historia clinica y los métodos de
diagnésticos no invasivos (20-24).

Un adecuado proceso diagnostico debe incluir los siguien-
tes aspectos basicos:

« Diagnostico de sospecha de EHNA, que incluyendo la
verificacién de abstinencia alcohdlica y que excluya las
causas potenciales de esteatosis hepatica y el diagnds-
tico de las posibles enfermedades asociadas.

« Diagnostico de resistencia a insulina.

«  Valoracién del riesgo cardiovascular de estos pacientes.

« Evaluacion de la severidad de la esteatosis hepdtica
mediante técnicas no invasivas, como la ecografia.

OBJETIVOS

Dado lo anterior, a continuacién, describiremos los objeti-
vos planteados con este trabajo.

Primario

Calcular la prevalencia de esteatosis hepdtica en la pobla-
cién con sindrome metabolico o varios factores de riesgo
cardiovascular.

Secundarios

« Valorar las caracteristicas epidemioldgicas de dichos
pacientes, incluido el sexo, la edad y/o los diferentes
factores de riesgo cardiovascular.

« Estratificar el grado de esteatosis en leve, moderado o
severo, basdndonos en los criterios ecograficos.

o Evaluar si hay una correlacién entre los resultados eco-
graficos, los niveles séricos de triglicéridos y amino-
transferasas (GOT y GPT) y el indice de masa corporal
(IMC).

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 un estudio descriptivo transversal. Durante 12
meses fueron seleccionados 100 pacientes, con 2 o mds
factores de riesgo cardiovascular, con nula o baja ingesta de
alcohol, que acudian a consulta de atencién primaria, en el
consultorio de Casas de Haro (Cuenca).

Se calcul6 un tamano muestral sobre un 24% de prevalencia
de sindrome metabdlico en la poblacién general y un 30% de
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prevalencia de EHNA en estos; la seleccion se llevé a cabo por

muestreo aleatorio sistematico de uno cada dos pacientes.

La poblacion seleccionada cumplio6 los siguientes crite-
rios de inclusién:

« Abstinencia o consumo escaso de alcohol (<20 g/dia
en mujeres y <30 g/dfa en hombres).

« Alteracién o no de pruebas de funcién hepdtica, no
debidas a hepatitis viricas o a otras enfermedades hepa-
tobiliares o sistémicas, ni tampoco por causas medi-
camentosas (glucocorticoides, estrégenos sintéticos,
amiodarona, aspirina, entre otros).

Una vez seleccionados los pacientes, las siguientes varia-
bles demogréficas y bioquimicas fueron analizadas: edad,
género, ingesta de alcohol, historia de diabetes, hiperten-
sion arterial sistémica; peso, talla, IMC (definido como
peso/talla?), medicién de la presién arterial (definida
como >130/85); niveles de glucosa basal (definida como
>110 mg/dL), hemoglobina glucosilada, colesterol total
(definido como hipercolesterolemia >200 mg/dL), coles-
terol HDL (definido como <40 mg/dL en hombres y <50
mg/dL en mujeres), colesterol LDL, triglicéridos (defini-
dos como hipertrigliceridemia >200 mg/dL, para criterio
de SM por ATP III >150 mg/dL); AST, ALT, bilirrubinas
y fosfatasa alcalina. La glucosa de ayuno, el colesterol, los
triglicéridos, las transaminasas, las bilirrubinas y la fosfa-
tasa alcalina fueron medidos con técnicas de laboratorio de
rutina (técnica de colorimetria y enzimatica).

También se recogieron los antecedentes personales y
familiares de diabetes, hipertension arterial (HTA), dislipi-
demia, tratamiento farmacoldgico, cifras de otros pardme-
tros analiticos y perimetro abdominal.

El sindrome metabdlico fue definido de acuerdo con la pre-
sencia de 3 o més de los criterios propuestos por el ATP III:

o Obesidad abdominal: circunferencia de la cadera >102
cm en hombres y > 88 cm en mujeres

« Hipertrigliceridemia: >150 mg/dL

« Colesterol HDL: <40 mg/dL en hombres y <50 mg/
dL en mujeres

« HTA:>130/85 mm Hg

+  Glucemia de ayuno: >110 mg/dL.

Evaluacion hepatica por ultrasonografia

Para los estudios sonograficos se utilizo un aparato ecogra-
fico ESAOTE mylab20plus. La ecografia abdominal es una
técnica inocua, econdmica y de gran valor diagndstico en la
patologia abdominal. Por estos motivos, se ha convertido
en la primera exploracién a realizar en los pacientes con
hepatopatia crénica, tanto en su valoracion inicial como en
el seguimiento.

Trabajos originales



La caracteristica ecogrifica fundamental de la infiltra-
cién grasa es el aumento de la ecogenicidad hepdtica,
debido al depésito de grasa (esteatosis) en los hepatocitos.
Dependiendo del nimero de hepatocitos con grasa, este
depésito puede ser leve (<33%), moderado (33%-66%) o
severo (>66%). Esta hiperecogenicidad es de grano fino,
muy denso, lo que le confiere al higado un aspecto brillante,
que iguala o supera la ecogenicidad del parénquima pan-
credtico, y ligeramente aumentado de ecogenicidad con
respecto a la corteza renal. Este aumento de ecogenicidad
por la infiltracién grasa provoca una atenuacioén sénica pos-
terior, que dificulta la valoracion de las partes més profun-
das del higado.

En funcidn de estas caracteristicas, distinguimos tres grados:
« Esteatosis grado 1 o leve: discreto aumento difuso de la

ecogenicidad, con valoracién normal del diafragma y de
los bordes de los vasos intrahepéticos.

« Esteatosis grado 2 o moderada: moderado aumento
difuso de la ecogenicidad, con dificultad para la valora-
cién del diafragma y de los vasos intrahepaticos.

« Esteatosis grado 3 o severa: marcado aumento de la
ecogenicidad, con escasa o nula visualizacién de las
paredes de los vasos intrahepéticos, del diafragma y de
la porcion posterior del LD hepatico, debido a la pobre
penetracion de los ultrasonidos.

La infiltracion grasa suele tener una distribucion homogénea

(esteatosis difusa), aunque en algunos casos se puede produ-
cirun depésito irregular de grasa (esteatosis parcelar o focal):

Tabla 1. Escala de evaluacién del higado graso

o Patrén difuso: afecta ala totalidad del parénquima, aun-
que en este patrén es bastante frecuente observar zonas
hipoecoicas que representan dreas de parénquima
normal de limites méds definidos (parecen continuarse
con el parénquima graso) y sin efecto de masa (LOE).
Es frecuente su localizacion en el hilio hepético o en la
zona proxima a la vesicula.

o Patrén focal: corresponde a las regiones de ecogenicidad
aumentada sobre el fondo de un parénquima normal.
Este patrén es frecuente, sobre todo en el Iébulo hepd-
tico derecho. Es de ficil diagndstico y fécil de diferenciar
de la LOE por la ausencia de efecto masa: no desplazan
ni comprimen los vasos hepdticos, ni alteran el contorno
del higado y suelen presentar mdrgenes geogréficos. Si
bien la imagen ecogréfica suele ser caracteristica, a veces
se plantean dudas diagnésticas con otros procesos, como
hemangiomas (esteatosis multifocal nodular), metéstasis
hepdticas, hematoma o abscesos. Por tanto, es necesaria
la realizacién de una tomografia axial computarizada
(TAC) o, en especial, una resonancia magnética (RM);
en algunos casos, biopsia ecoguiada.

Para evaluar el grado de infiltracidn grasa, usamos la escala
de medicién propuesta por Chany colaboradores (tabla 1).

Esta escala estratifica la esteatosis hepatica en 3 grados:
higado normal o grado 0 (0 puntos); esteatosis hepdtica leve o
grado 1 (1 a3 puntos); esteatosis hepdtica moderada o grado
2 (4 a 6 puntos); y esteatosis hepdtica severa o grado 3 (7 a9
puntos) (15-17).

Caracteristicas Puntaje

Definicion

Ecotextura 0 Normal: la ecogenicidad del parénquima hepatico es homogénea y no hay diferencia de contraste entre el parénquima
hepatico y el renal
1 Cambio graso leve: leve aumento de la ecogenicidad del parénquima hepético

2 Cambio graso moderado: intermedio entre el puntaje 1y 3
Cambio graso severo: existe una diferencia importante entre la ecogenicidad del parénquima hepatico y la ecogenicidad

del parénquima renal

Visibilidad del 0 Normal: el parénquima hepatico se distingue claramente de la superficie del diafragma. El contorno del diafragma es
diafragma claramente visualizado
1 Cambio graso leve: atenuacion leve de la onda de ultrasonido en el parénquima hepatico

2 Cambio graso moderado: intermedio entre el puntaje 1y 3
3 Cambio graso severo: marcada atenuacion de la onda de ultrasonido a través del parénquima hepatico. No es posible

visualizar el diafragma

Estructuras
vasculares
hepaticas

0 Normal: la pared de las estructuras vasculares y su lumen son claramente visualizados

1 Cambio graso leve: leve disminucion de la definicién de las paredes de las estructuras venosas portales periféricas
2 Cambio graso moderado: intermedio entre el puntaje 1y 3
3

Cambio graso severo: solo es posible observar las paredes de la porta central; no se observan las paredes de las

estructuras portales periféricas
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Se actu6 siguiendo la normativa de la declaracion de
Helsinki de 1983, y en todos los casos, los participantes del
estudio firmaron un consentimiento informado.

Analisis estadistico

Se traté de un estudio observacional, descriptivo y anali-
tico, de seccidn transversal.

Las variables anotadas en el cuaderno de recogida fue-
ron incluidas y ordenadas en la base de datos EXCEL. Las
variables cualitativas fueron expuestas como valor exacto y
en porcentaje, y las cuantitativas, como media y desviacién
estindar (DE).

La comparacién entre medias se realizd a través de la
prueba t de Student para grupos independientes o la U de
Mann-Whitney, si las condiciones de normalidad (aplica-
cion de la prueba de Kolmogorov-Smirnov o de Shapiro
Wilks) no se cumplian. En las variables cualitativas se
aplico la prueba de Ji al cuadrado.

Utilizando estos criterios, la sensibilidad media de Ia
ecografia para el diagnéstico de EHDG fue del 87% (60%-
100%), y la especificidad fue del 86% (56%-95%). Cuanto
mayor sea el dep6sito de grasa, mayor serd la sensibilidad y
la especificidad.

RESULTADOS

En total participaron 100 pacientes; 56% de estos eran
mujeres. En los hombres, el 82% presentaba esteatosis
hepatica: 28% de ellos, grado 1; 38,7%, grado 2; y 16%,
grado severo.

En las mujeres, el 28,57% no presentaban higado graso.
En cuanto a la esteatosis: el 30,35% era grado 1; el 21,43%,
grado 2; y el 19,64%, grado 3 (tabla 2). No hubo diferencias
estadisticas entre los sexos.

Tabla 2. Grado de esteatosis hepatica segun el sexo

Grado esteatosis 0 1 2 3
Hombre 18 28 38,7 16
Mujer 28,57 30,35 21,43 19,54

La edad media fue de 61,84%9,5 afos, con un rango
minimo de 33 y mdximo de 87 afios. La mayor incidencia
de EHNA y sindrome metaboélico fue observada en los
pacientes de menos de 30 afios (54%) y entre 31 y 6S afios
de edad (40%).

El sobrepeso (definido como un IMC >26-30kg/m?) fue
observado en 24 (24%) pacientes, y la obesidad (definida
como un IMC >30 kg/m?) en 70 (70%) pacientes, para un
total de peso medio de 86,59 kg+16,13 y un IMC prome-
dio de 33,33+4,31 kg/m? (tabla 3).
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Tabla 3. Clasificacion de pacientes segin el IMC

IMC Frecuencia Porcentaje
1 4 8%
2 10 20%
3 19 38%
4 17 34%

IMC: indice de masa corporal.

De los pacientes diagnosticados como EHNA, 38 (38%)
presentaron historia de diabetes mellitusy 41 (41%), histo-
ria de HTA. La cifra de glucosa sérica de ayuno promedio
fue 115,31£33,38 mg/dL, y la de HgbA1C, de 6,26%/-5,1.

En cuanto a las cifras medias de presion arterial, la
sistolica estaba en 135,68+14,87 y la diastolica estaba en
78,29£10,92 mm Hg.

Un 83% de los pacientes tenia 2 0 mas criterios de sin-
drome metabélico (tabla 4).

Tabla 4. Distribucion de pacientes por criterios de sindrome metabélico

n.° de criterios SM Frecuencia Porcentaje
0 4 4%
1 13 13%
2 27 21%
3 33 33%
4 16 16%
5 7 %

SM: sindrome metabdlico.
En cuanto alos pardmetros lipidicos, un 34% tenia hipertri-

gliceridemia, y un 48%, hipercolesterolemia, con un 24% de
colesterol LDL alto y 24% de colesterol HDL alto (tabla S).

Tabla S. Pardmetros lipidicos y transaminasas hepaticas

Media Maxima Minima Incidencia de
hiperlipidemia o
diabetes

Colesterol 199,50 305 124 48%
Colesterol HDL 54,78 137 25 24%
Colesterol LDL 116,79 200 52 28%
Triglicéridos 155,57 727 42 34%
Glucosa 115,31 202 62 38%
GOT 24,98 89 12

GPT 32,19 94

GGT 55,65 314

GGT: gamma-glutamiltransferasa; GOT: glutamato-oxacelato-trans-
aminasa; GPT: glutamato-piruvato-transaminasa.
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Un 23% no tenia EHNA; un 29% presentaba esteatosis
hepética leve; otro 29%, esteatosis hepatica moderada; y un
19%, esteatosis hepatica severa.

La media de perimetro abdominal fue de 109,29+12,10.
E179% lo tenia por encima del valor normal, conun 32% de
las mujeres y un 58% de los hombres (tabla 6).

Tabla 6. Clasificacion de pacientes segun el perimetro abdominal

Perimetro abdominal Frecuencia Porcentaje
0 5 10%
1 16 32%
2 29 58%

Las transaminasas (GOT Y GPT) estuvieron dentro de
los valores normales en el 94% de los sujetos, mientras que
la GGT estuvo elevada en el 66,6 % de estos.

De los pacientes con GOT y GPT normales, el 72% tenia
esteatosis hepética en los diferentes grados, y el 63,3% de
los pacientes, con GGT normal.

Mediante una correlacion estadistica de variables, pudo
observarse que (tabla 7):

o Laobesidad, sobre todo medida a través del IMC, estuvo
estrechamente relacionada conla EHNA (p = 0,02).

« Los pardmetros lipidicos, sobre todo la hipertrigliceride-
mia (p = 0,02), estuvieron relacionados con la EHNA.
También se demostré el papel protector del HDL (p =
0,01); asi, cuanto mas alto est4, menos frecuencia.

o También el ser diabético mostrd una fuerte relacién
con la aparicién de EHNA (p = 0,02).

« En cuanto a los pacientes tratados con metformina,
mostraron menor relacién con la aparicién de EHNA
(p=0,01).

« Los pacientes tratados con fibratos también demostra-
ron una relacién con la aparicién de EHNA (p = 0,045).

« Porotrolado, la aparicién de criterios metabélicos tam-
bién demostré una relacién con la EHNA (p = 0,000);
asi, a mayor nimero de criterios, mayor seré la probabi-
lidad de aparicion de la enfermedad.

Tabla 7. Variables relacionadas con la variable principal padecer EHNA

Variable Relacion p >0,05
EHNA Obesidad (IMC) 0,02
EHNA Hipertrigliceridemia 0,02
EHNA HDL colesterol alto 0,01
EHNA Diabetes 0,02
EHNA Tratamiento con metformina 0,01
EHNA Tratamiento con fibratos 0,045
EHNA n.° de factores de riesgo cardiovascular 0,000

EHNA: esteatosis hepdtica no alcohdlica; IMC: indice de masa corporal.

DISCUSION

La EHNA es una enfermedad hepdtica inflamatoria de
cardcter crénico y de gran relevancia en la actualidad por
su fuerte asociacién con enfermedades de prevalencia cre-
ciente, como la obesidad y la diabetes tipo 2. Podemos ver
que nuestros resultados confirman esto con una fuerte rela-
cion entre la aparicién de EHNA y el padecer estas patolo-
gias (p =0,02) (1-5).

El sindrome metabodlico es una asociacién de factores
de riesgo con una alta prevalencia, especialmente en los
pacientes con alguna afeccién cardiovascular. La mayoria
de las series coincide en que la prevalencia se encuentra en
torno al 24% en la poblacién general y en cerca del 50% en
los pacientes con cardiopatia isquémica o alguna otra afec-
cién vascular. La prevalencia aumenta paralelamente con la
edad y el sobrepeso. La prevalencia en Espafia estd menos
analizada y los primeros estudios reflejan prevalencias de
sindrome metabolico similares a las de los estudios inter-
nacionales (6-11).

En nuestro estudio, el 46 % de los sujetos cumple con los
criterios de sindrome metabolico. La prevalencia de estea-
tosis es del 72%, siendo el 34% pacientes obesos. Vemos
una estrecha relacién entre la aparicién de EHNA y el
ntimero de criterios de sindrome metabélico (p = 0,000).

La obesidad es la principal causa de esta enfermedad del
higado. Un estudio demostré que entre personas que no
tenfan enfermedad hepdtica conocida, el 76% de aquellas
que no bebian alcohol, pero que eran obesas, presentaba
un higado graso, mientras que esta proporcién era mucho
menor, del 16%, entre las personas que tenfan un peso
normal. Estos datos demuestran la importancia de la obe-
sidad como causa del higado graso. El 70% de los obesos
de nuestro estudio tiene esteatosis: el grado de esteatosis
estd relacionado con el IMC: a mayor IMC, mayor grado
de esteatosis (12-18).

La diabetes del adulto o diabetes tipo 2 esla segunda causa,
en términos de frecuencia, de la EHNA; se encuentra entre
el 34% y el 75% de los pacientes diabéticos y esta frecuente-
mente asociada con la obesidad. Los pacientes con diabetes
de tipo 2 y los pacientes obesos presentan un trastorno meta-
bdlico comun, que se conoce como resistencia a la insulina,
que puede predisponer a la aparicion de hipertension arterial
y de alteraciones en las grasas de la sangre, como el colesterol
y los triglicéridos. Todas estas alteraciones metabdlicas, la
diabetes de tipo 2, la obesidad de predominio abdominal, Ia
hipertension arterial y las alteraciones de las grasas de la san-
gre o dislipidemia configuran lo que actualmente se deno-
mina como sindrome metabdlico, que se considera la principal
causa de higado graso en el mundo desarrollado. El sindrome
metabolico contribuye de manera determinante a la acumu-
lacién de grasa dentro del higado (19-23).
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La EHNA se relaciona con factores de riesgo cardio-
metabdlico, asociados con resistencia a la insulina y con
el sindrome metabdlico. Alrededor de la mitad desarrolla
fibrosis hepdtica y el 17% progresa a cirrosis en periodos
de hasta 7 afios; el 71%, a diabetes, en un periodo de 13,7
anos (22,23).

Se han evaluado estudios aleatorizados, diagnosticados
por biopsia hepatica, donde los efectos de la metformina
se asociaron con una mejoria de los indices de la funcién
hepética (GPT-GOT), de la sensibilidad a la insulina, pép-
tido C, glucosa plasmatica, el IMC y el colesterol plasmé-
tico. Nuestro estudio también confirma que los pacientes
tratados con metformina tienen menor probabilidad de
aparicion de EHNA que los no tratados (24-28).

La terapia hipolipemiante con estatinas y fibratos ha
mostrado resultados mixtos; aunque tienden mds a los
beneficios, dos pequefios estudios evaluaron los efectos
de los fibratos en estos pacientes. El gemfibrozil logré dis-
minuir las transaminasas y el clofibrato redujo la fosfatasa
alcalina, aunque ninguno de los dos medicamentos mejoré6
el aspecto histologico de la esteatosis. No permiten reco-
mendarlos ampliamente como opcién terapéutica para
esteatosis hepdtica. Nuestro estudio muestra una relacién
estadisticamente débil entre la ingesta de fibratos y la apari-
cién de EHNA (26-29).

En este estudio hemos utilizado la ecografia como
método diagnéstico del EHNA, pues hay evidencias de
que, junto con una buena historia clinica orientada, es una
buena técnica diagnostica de esteatosis hepatica.

Con los resultados de nuestro estudio, podemos reco-
mendar que en todo paciente de nuestras consultas con
varios factores de riesgo cardiovascular habria que hacer un
estudio para descartar la EHNA, e incluso en pacientes con
algun criterio de sindrome metabdlico habria que valorar
de forma precoz este cuadro (21).
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