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RESUMEN

La Esteatosis Hepética es una enfermedad de alta prevalencia en la poblacion
mundial, sin embargo, practicamente no existen estudios que investiguen su
asociacion con la colelitiasis, por ello se consideré la realizacién del presente
Trabajo Dirigido titulado “Prevalencia de la Esteatosis Hepética y su asociacion
con la Colelitiasis diagnosticada por ecografia en pacientes mayores de 20
afos en el servicio de Ecografia. Escuela Técnica de Salud Boliviano-Japonesa
de Cooperacion Andina (ETSBJCA)”

La ETSBJCA se encuentra localizada en el municipio y departamento de
Cochabamba, dentro de los servicios que oferta se encuentra el de
Ultrasonografia general, servicio en el que se realizo el presente estudio bajo el
siguiente objetivo general: Determinar la prevalencia de la Esteatosis Hepéatica
y su asociacion con la Colelitiasis diagnosticada por ecografia en pacientes
mayores de 20 afios en el servicio de Ecografia. Escuela Técnica de Salud.
Julio 2018 — Abril 2021.

Se trata de un estudio de tipo observacional, descriptivo, transversal con un
componente analitico y con un enfoque cuantitativo que tomé como poblacién
de estudio a todos los pacientes mayores de 20 afos atendidos en el servicio
de Ecografia de la Escuela Técnica de Salud B.-J.C.A durante los meses de
septiembre a diciembre del 2018, cumpliendo para ello con todo el marco

metodologico requerido.

A partir de la presentacion de los resultados se arribaron a las siguientes
conclusiones: La prevalencia de Esteatosis Hepatica es del 43 %, segun la
presencia de signos ecograficos los vasos hepaticos fueron visibles en el 97%
de los casos, el 97 % de la poblacion sujeta a estudio que cuenta con
diagnostico ecografico de Esteatosis Hepatica presentd un grado leve- moderado
de la enfermedad, el 100 % de los mismos present6 una localizacion difusa, por
otro lado el grupo etario con mayor prevalencia de esta patologia son los
mayores de 60 afios con mayor afectacion del sexo femenino, solo el 17%
presentd también Colelitiasis y finalmente no se encontré aparente asociacion

entre los diagnosticos de Esteatosis Hepatica y Colelitiasis.



ABSTRACT

Hepatic Steatosis is a disease of high prevalence in the world population,
however, there are practically no studies that investigate its association with
cholelithiasis, for this reason the realization of this Directed Work entitled
"Prevalence of Hepatic Steatosis and its association with Cholelithiasis
diagnosed by ultrasound in patients over 20 years of age in the ultrasound
service. Bolivian-Japanese Technical School of Health for Andean Cooperation
(ETSBJCA)”

The ETSBJCA is located in the municipality and department of Cochabamba,
within the services it offers is General Ultrasonography, a service in which this
study was carried out under the following general objective: To determine the
prevalence of Hepatic Steatosis and its association with cholelithiasis
diagnosed by ultrasound in patients over 20 years of age in the ultrasound
service. Technical School of Health. July 2018 - April 2021.

It is an observational, descriptive, cross-sectional study with an analytical
component and with a quantitative approach that took as the study population
all patients older than 20 years seen in the Ultrasound service of the Technical
School of Health B.- JCA during the months of September to December 2018,
complying with all the required methodological framework.

From the presentation of the results, the following conclusions were reached:
The prevalence of Hepatic Steatosis is 43%, according to the presence of
ultrasound signs the hepatic vessels were visible in 97% of the cases, 97% of
the population subject to a study that has an ultrasound diagnosis of Hepatic
Steatosis presented a mild-moderate degree of the disease, 100% of them
presented a diffuse location, on the other hand, the age group with the highest
prevalence of this pathology are those over 60 years of age with greater
involvement of the female sex, only 17% also presented Cholelithiasis and
finally no apparent association was found between the diagnoses of Hepatic

Steatosis and Cholelithiasis.
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CAPITULO |
INTRODUCCION



1 INTRODUCCION.
1.1 Antecedentes.

La enfermedad por higado graso no alcohdlico (EHGNA) abarca a un grupo de
afecciones en las que se presenta excesiva acumulacion de grasa, dentro del
higado de gente que consume poco o nada de alcohol. La forma mas comudn
de esta enfermedad es una afeccidén no grave conocida como higado graso, en

la que se acumula grasa dentro de las células hepéticas. (1)

Actualmente es la afeccion hepatica mas comdn en Estados Unidos,
excluyendo aquellas relacionadas con el alcohol y la hepatitis cronica C, con
una prevalencia alrededor del 15 al 25% en la poblacion general. Se estima
que, en pacientes obesos, diabéticos y/o dislipémicos estas cifras podrian

superar el 90%.

Asimismo, debido al incremento de la obesidad en nifios y adolescentes, la
incidencia de la enfermedad hepatica del higado graso se vera aumentada en
las préximas décadas. Algunos estudios sefialan que mas del 55% de los nifios

obesos podrian presentar esteatosis hepética. (2)

Una gran variedad de términos ha sido utilizada para describir esta entidad,
tales como: hepatitis grasa, enfermedad hepética alcohdlica simil, enfermedad
de Laénnec no alcohdlica, hepatitis diabética y esteatohepatitis no alcohdlica.
Sin embargo, la expresion "enfermedad de higado graso no alcohdlico” en

inglés non alcoholic fatty liver disease (NAFLD) es el término preferido. (2)

La tendencia global hacia el aumento de la prevalencia de higado graso debido
al estilo de vida moderno, la falta de actividad fisica, las dietas ricas en grasas
y pobre en fibras, es un conflicto permanente en la adherencia a las

recomendaciones nutricionales y de la salud general. (2)

El higado graso se deriva de un trastorno del metabolismo de las grasas y
colesterol. Las piedras en la vesicula son principalmente formadas de
colesterol por lo que podria existir cierta relacion con ambas condiciones,
ademas no es raro verlos reportados en ultrasonidos higado graso mas litiasis

vesicular.



En poblacion latina la prevalencia evaluada por ecografia hepética fue de 15%
en México y en Brasil, entre mujeres obesas, 33%. (15)

En un estudio realizado en Madrid-Espafia se encontr6 que el 75 % de los
pacientes presentaron Esteatosis leve a moderada y un 25% presento un grado

severo. (3)

En Ecuador se realiz6 un estudio donde la Esteatosis Hepética difusa fué la

forma mas comun de presentacion de eta patologia. (4)

Los datos presentados en un articulo argentino donde en un estudio
observacional de 7.371 individuos demostro que la prevalencia de EHGNA fue
de 26,7% en mayores de 60 afios mientras que en menores de 60 afios fue de

22,8% amabas evaluadas por ecografia. (5)

En un estudio realizado en México, se ha observado que la Esteatosis Hepatica
es mas frecuente en el sexo masculino, especialmente en mayores de 50 afios.
(6)

Fracanzani A, et al (Italia, 2012); llevaron a cabo un estudio con el objetivo de
verificar la influencia de la esteatosis hepatica no alcohélica y su severidad en
relacion con el riesgo de desarrollar litiasis vesicular por medio de un estudio
retrospectivo de casos y controles en el que se incluyeron a 574 pacientes en
quienes la frecuencia de litiasis vesicular fue de 20% mientras que la
prevalencia de esteatosis hepatica no alcohdlica fue de 60%; observando que
la frecuencia de litiasis vesicular fue significativamente mas elevada en el grupo
de formas més severas de esteatosis hepatica no alcohdlica (p>0.05).(OR 1.40,
IC 95% 1.06-1.89) (7)

En un estudio realizado en Pirua-Peru, se verifica el impacto de la esteatosis
hepatica no alcohdlica en relacion con el riesgo de litiasis vesicular; donde se la

Esteatosis Hepatica es considerada un factor de riesgo para la colelitiasis. (7)
1.2 Planteamiento del problema

» La esteatosis hepatica es una patologia frecuente en nuestro medio que
va en alza.

» Es considerada la epidemia del siglo XXI.



» Muchos de los pacientes no presentan sintomas ni signos de la
enfermedad hepatica en el momento del diagnostico.

» Los trastornos metabdlicos condicionan la enfermedad hepatica.

» Es diagnosticada en su gran mayoria por ecografia abdominal, siendo
un estudio accesible econdmicamente, inocuo y de sencilla realizacion
por el personal capacitado.

» El tratamiento requiere una intervencion multidisciplinaria.

» Algunos informes ecogréaficos evidencian la coexistencia del Higado

graso Yy la Litiasis vesicular.
1.3 Formulacién del problema

¢,Cual es la prevalencia de la Esteatosis Hepatica y su asociacion con la
Colelitiasis diagnosticada por ecografia en pacientes mayores de 20 afios en el
servicio de Ecografia de la Escuela Técnica de Salud Boliviano - Japonesa de
Cooperacion Andina? Julio 2018 — Abril 20217?

1.4 Justificacion y uso de los resultados

La Esteatosis Hepatica es una patologia generalmente benigna, que en
muchos de los casos se desarrolla en personas que consumen alcohol, pero la
realidad hoy en dia es otra, al referirse a pacientes que no estan ligados al
consumo de alcohol. La misma a pesar de ser considerada benigna puede
desarrollar una fibrosis y finalmente termina en el dafio hepético crénico o
cirrosis hepatica. Es un padecimiento silencioso a menos que el paciente
realice un chequeo médico de rutina, entre los medios diagnésticos de apoyo
se encuentra la ecografia abdominal. Se decide realizar este estudio, para
demostrar la importancia del diagnoéstico temprano por ecografia de esta
patologia, mediante ecografias abdominales rutinarias de control en pacientes
con y sin factores de riesgo, evitando de esta manera el progreso de la

enfermedad.

Resulta de utilidad caracterizar la influencia de la Esteatosis Hepatica en
relacion al riesgo de desarrollar la colelitiasis, dado que esta patologia es
potencialmente tratable especialmente en las etapas tempranas de la

enfermedad y sobre cuya historia natural es posible intervenir de manera



efectiva, en forma preventiva reviste importancia corroborar la presencia de

ésta asociacion; por otra parte considerando que no se han identificado

estudios similares en nuestro medio, es que nos planteamos realizar el

presente trabajo de grado.

1.5 Objetivos.

151

Objetivo general

Determinar la prevalencia de la Esteatosis Hepatica y su asociacion con la

Colelitiasis diagnosticada por ecografia en pacientes mayores de 20 afios en el

servicio de Ecografia. Escuela Técnica de Salud Boliviano - Japonesa de
Cooperacion Andina. Julio 2018 — Abril 2021.

15.2
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Objetivos especificos

Determinar la prevalencia de la Esteatosis hepatica por ecografia.
Determinar la presencia de signos ecogréficos en la Esteatosis hepatica
(aumento de ecogenicidad, visibilidad de vasos intrahepéticos, visibilidad
del diafragma, y atenuacion acustica posterior).

Determinar la prevalencia de Esteatosis hepatica por grados (leve,
moderada y severa).

Determinar la localizacion de Esteatosis hepatica.

Determinar la prevalencia de la Esteatosis hepatica segun edad.
Determinar la prevalencia de Esteatosis hepatica segun el sexo
Determinar la presencia de Colelitiasis en pacientes con Esteatosis
hepatica.

Relacionar la presencia de Colelitiasis con el grado de Esteatosis

hepatica.



CAPITULO I
MARCO TEORICO



2 MARCO TEORICO
2.1 Marco conceptual
Anatomia del higado y vesicula biliar

El higado es el mayor 6rgano del cuerpo humano. En el adulto cadaver, pesa
cerca de 1200 a 1550 g. En el vivo, cerca de 1500 g. El higado es un 6rgano
intratoracico, situado detras de las costillas y cartilagos costales, separado de
la cavidad pleural y de los pulmones por el diafragma. Localizado en el
cuadrante superior de la cavidad abdominal se proyecta a través de la linea

media hacia el cuadrante superior izquierdo.

Mide en su didmetro mayor, o transverso, 20 a 22,5 cm. En la faz lateral
derecha, verticalmente, mide cerca de 15 a 17 cm y su mayor didmetro dorso-
ventral, 10 a 12,5 cm, estd en el mismo nivel que la extremidad craneal del

rinién derecho.

Tiene la forma de una cufa con la base a la derecha y el apice a la izquierda,
es irregularmente hemisférico con una faz diafragmatica, convexa, extensa y

relativamente lisa, y otra faz visceral, concava y mas irregular.

El tejido del parénquima hepético estd compuesto de Iébulos unidos por un
tejido areolar extremamente fino en el cual se ramifican la vena porta, la arteria
hepatica, las venas hepaticas, linfaticos y nervios, estando todo el conjunto
revestido por una tdnica fibrosa y una serosa. La tlnica serosa (tUnica serosa)
deriva del peritoneo y cubre la mayor parte de la superficie del 6rgano. Esta
intimamente adherida a la tanica fibrosa. La tlnica fibrosa (tanica areolar) se
sitta debajo del revestimiento seroso y recubre toda la superficie del 6rgano.
En el hilio la tunica fibrosa se continda con la capsula fibrosa de Glisson, en la

superficie del érgano, al tejido areolar que separa los I6bulos.

Los lobulos (lobuli hepatis) suponen la principal masa del parénquima. Sus
lobulillos, con cerca de 2mm de diametro, dan un aspecto maculado a la
superficie del 6rgano. En el I6bulo existe todo lo esencial de una glandula de

secrecion, o sea, células que secretan; vasos sanguineos en intima relacién



con las células, con la sangre a la cual la secrecion deriva; y ductos, a través

de los cuales la secrecién es eliminada.
Ligamentos

El higado esta fijado a la cara inferior del diafragma y a la pared ventral del
abdomen por cinco ligamentos; cuatro de éstos el falciforme, el coronario, el
triangular derecho y el triangular izquierdo son pliegues peritoneales; el quinto,
el ligamento redondo (ligamentum teres hepatis) no es realmente un ligamento

sino un cordoén fibroso resultante de la obliteracion de la vena umbilical.
Circulacion

Los vasos relacionados con el higado son la arteria hepatica, la vena porta y

las venas hepaticas (o suprahepaticas).
Conductos Biliares

El tracto biliar ademas de almacenar la bilis producida en el higado, la
transporta también hacia el duodeno donde es necesaria para la digestion y

absorcion de las grasas.

» Intra-Hepaticos
» Extra-Hepéticos
» Esfinter de Oddi

Vesicula Biliar y Conducto Cistico

La vesicula biliar (vesica fellea) es un saco musculo-membranoso conico o en
forma de pera, que funciona como reservorio de bilis, localizada en la superficie
de la cara inferior del lobulo derecho del higado, extendiéndose de la
extremidad derecha de la porta el borde inferior del 6rgano. La superficie de la
vesicula que no esta en contacto con la superficie del higado esta cubierta por

peritoneo.

Ocasionalmente la vesicula esta toda recubierta por peritoneo. En esos casos
se une al higado por una especie de mesenterio. Anatbmicamente la vesicula

biliar esta dividida en cuatro partes: fondo, cuerpo, infundibulo y cuello.



La irrigacion vascular consiste en una Unica arteria cistica que normalmente
surge de la arteria hepética. Sin embargo, el origen de la arteria cistica puede
variar considerablemente, pudiendo surgir de una arteria hepatica aberrante, de
una arteria hepatica izquierda y ocasionalmente de la arteria mesentérica

superior. No existe una vena cistica.

El retorno venoso ocurre a través de multiples pequefias venas que corren
hacia la superficie del higado o hacia el conducto cistico y se unen a las venas

del conducto hepatico comun antes de entrar en el sistema venoso portal.

El drenaje linfatico sigue un patrén similar al del retorno venoso, los pequefios
linfaticos corren a lo largo de la superficie hepatica de la vesicula en direccién a

los ganglios linfaticos en torno del conducto cistico.

La inervacién de la vesicula, motora y sensitiva, semejante a la de otras
visceras gastrointestinales, se da a través de fibras parasimpaticas y

simpéticas.

El conducto cistico se origina del cuello de la vesicula, transcurre dorsal y
caudalmente hacia la izquierda y se une al conducto hepatico para formar el
conducto colédoco, aunque, en algunos casos, puede unirse al conducto

hepatico derecho.

La longitud y el diametro son variables, la longitud varia de 0,5 a 8 cm y el
diametro de 3 a 12 mm. Sigue un trayecto tortuoso y la relacion con el conducto
hepatico es también variable, pudiendo unirse en un angulo recto o correr

paralelo antes de juntarse.
Drenaje Linfatico
El drenaje linfatico del higado se divide en dos grupos: superficial y profundo.

En el drenaje linfatico superficial los vasos linfaticos se originan en el tejido
areolar subperitoneal en toda la superficie del 6rgano y pueden unirse en vasos

superficiales de la cara convexa y vasos superficiales de la cara visceral.

En el drenaje linfatico profundo los vasos linfaticos convergen hacia troncos

ascendentes y descendentes.
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Inervacion

La inervacidn hepética se realiza por nervios que derivan de los vagos derecho

e izquierdo y del plexo celiaco del simpatico.
Fisiologia
El higado tiene un papel vital para el organismo humano, presentando

multiplicidad funcional metabdlica, digestiva, hemostética, inmunoldgica y de

reservorio, con flujo de alrededor de 1500 Ml de sangre por minuto.
Hemodinamica

El higado del adulto esta perfundido por 120 mL por minuto para cada 100
gramos de tejido hepatico, o que equivale a un cuarto del débito cardiaco,
siendo 25% el por la arteria hepatica y 75% por la vena porta. Sin embargo, el
higado puede ser responsable de hasta el 50% de la captacion del oxigeno

sanguineo.
Secrecion Biliar

La bilis, principal via de eliminacion del colesterol, es una solucion isotonica,
formada por acidos, sales y pigmentos biliares, asi como de colesterol,

fosfolipidos, electrolitos inorganicos, mucina, multiples metabolitos y agua.

El higado produce la mayoria de los elementos que componen la bilis. Esta se

segrega en los canaliculos biliares en sentido inverso al flujo sanguineo.

La produccion diaria de bilis es de 0,15 a 0,16 mL/min y se efectia a través de
transporte activo concentrador de acidos biliares desde la sangre hacia los
canaliculos biliares, por una secrecion canalicular acido-biliar independiente y
por la reabsorcion y secrecion de fluidos y de electrolitos inorganicos por los

canaliculos y ductos biliares. (8)
Esteatosis Hepatica
Definicion y terminologia

Higado graso no alcoholico (HGNA): enfermedad crénica y progresiva
caracterizada por esteatosis hepatica en personas que consumen menos de 20

gr. de alcohol por dia y en quienes se han descartado otras causas de
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hepatopatia. Tiene un amplio espectro de presentacién que abarca desde la
esteatosis simple, esteatohepatitis, cirrosis y hepatocarcinoma.

Cuando el HGNA se asocia al sindrome metabdlico, se considera primario y se
clasifica como secundario cuando se presenta con otras causas COMoO:
medicamentos, cirugia derivativa, infecciones virales, disminucién rapida de

peso y nutricion parenteral total en otras.

Esteatosis. Acumulo de grasa, principalmente triglicéridos, dentro de los
hepatocitos. Se considera anormal cuando al menos el 5% de los hepatocitos

presentan infiltracion por grasa.

Esteatohepatitis. Acumulo de grasa, principalmente triglicéridos, dentro de los
hepatocitos con inflamacién predominantemente lobulillar y degeneracion
globoide que puede o no acompafiarse de otros cambios histoldégicos como:

fibrosis, mega mitocondrias y/o cuerpos hialinos de Mallory. (9)

En la siguiente tabla se resume la terminologia habitualmente utilizada en la

literatura cientifica.

Tabla 1: Terminologia relacionada con El NAFLD (10)

Término Descripcién

NAFLD Indica infiltracién grasa del higado

Se define como una concentracion grasa >5-10 % del peso del

higado

Esteatosis hepatica >5 % en las muestras de biopsia

Esteatosis | Infiltracion grasa sin inflamacion o con inflamacion minima, y sin

simple fibrosis

NASH Esteatosis hepatica con inflamacion, hepatocitos con
degeneracion balonizante y/o fibrosis (que puede progresar a

cirrosis)




12

NAFLD Término que se utiliza ocasionalmente en la literatura cientifica,
Primario pero no esta aceptado de manera uniforme.
Indica una enfermedad generalmente asociada a caracteristicas
de SM, pero sin una etiologia adicional especifica
NAFLD NAFLD asociada a una causa especifica
Secundario
Implica ausencia de resistencia a la insulina
Podria representar la exacerbacion de NAFLD primaria
subyacente
No es una distincién muy util
Posible Diagnostico de presuncion de la NAFLD. Se utiliza en estudios
NAFLD epidemioldgicos y pediatricos
Se basa en los siguientes factores:
* Niveles alterados de enzimas hepaticas
* Resultados negativos de estudios virales
* Exclusién de otras etiologias comunes de enfermedad
hepatica
* Imagen del higado ecogénica o brillante (a menudo mediante
ecografia abdominal), compatible con infiltracion grasa
Tipos de NAFLD
1 Esteatosis simple (sin inflamacion ni fibrosis)
2 Esteatosis con inflamacién lobular, pero sin fibrosis ni células
con degeneracion balonizante
3 Esteatosis, inflamacion y fibrosis en diferentes grados (NASH)
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4 Esteatosis, inflamacion, degeneracion balonizante de las
células y cuerpos hialinos de Mallory o fibrosis (NASH)

Historia del descubrimiento de la Esteatohepatitis No Alcohdlica (EHGNA)

Desde hace varias décadas, se sabe de la asociacion entre la esteatosis
macrovesicular del higado con cambios inflamatorios y fibrosis en sujetos
obesos. Sin embargo, esta asociacion por mucho tiempo fue ignorada como
una entidad clinica, hasta que diversos reportes documentaron el desarrollo de
falla hepatica en algunos pacientes posterior a la cirugia de anastomosis
yeyunoileal por obesidad morbosa. En 1980, Ludwig y colaboradores
introducen el término «esteatohepatitis no alcohodlica» para describir «las
formas patoldgicas y clinicas de enfermedad no alcohdlica del higado asociado
con formas patolégicas mas comunmente observadas en enfermedad hepatica

alcoholica».

Es durante esta década cuando la EHNA se confirmé como una complicacion
comun en las cirugias de anastomosis yeyunoileal como parte del tratamiento

de obesidad morbosa. (11)
Prevalencia

La prevalencia mundial presenta una gran variabilidad con cifras que van desde
2,8% a 88%, dependiendo de la poblacion estudiada. (12)

Estos datos han ido aumentando proporcionalmente con las tasas de obesidad,
sedentarismo y dietas altas en calorias. Se ha encontrado mayor
predisposicion en pacientes entre la cuarta y sexta década de la vida. (12)

Ademas de la obesidad, la enfermedad hepatica grasa no alcohdlica también
esta asociada con el sindrome metabdlico cuyos factores de riesgo incluyen
resistencia a la insulina, diabetes, aumento del perimetro abdominal y
dislipidemia. (12)

Los hallazgos clinicos y de laboratorio iniciales suelen ser inespecificos, pero
tradicionalmente el diagnéstico se da por imagenes de manera incidental,

principalmente por ecografia. (12)
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Segun el Dr. José Roberto Barba Evia. La prevalencia exacta de EHGNA en la
poblacién general es desconocida (se ha estipulado que afecta de 10 a 24% de
la poblacidn general, principalmente a mujeres y, aunque ha sido reportado en
personas en la segunda década de la vida, la mayor parte de los casos ocurren
en personas entre la quinta y sexta década de la vida), la cual se incrementa en
grupos de alto riesgo, alcanzando valores de entre 70 y 86% en pacientes
obesos y/o diabéticos. Sin embargo, se trata de un desorden comun con amplia
distribucion mundial, la cual se incrementa a la par del aumento del peso
corporal (de 57.5 a 74% en personas obesas). Wanless y Lentz sugieren una
prevalencia de 2.4% en individuos delgados y 18.5% en aquellos que son
obesos. (13)

Dos tercios de los pacientes con IMC > 30 kg/m2, y en 90% de los pacientes
con IMC > 39 kg/m2, presentan esteatosis. Este padecimiento, en la poblacion
general, se considera como un padecimiento exclusivo del adulto; sin embargo,
la prevalencia estimada de este desorden se ha incrementado marcadamente
en todos los segmentos de la poblacion, extendiéndose actualmente a la
poblacién infantil, la cual se ve afectada debido a la elevada prevalencia de
sobrepeso (26.3%), obesidad (13.9%) y diabetes tipo 2, lo que probablemente
convertira a la EHGNA en la causa mas comun de enfermedad hepética
cronica infantil, ya que actualmente presenta una prevalencia de 22.5 a 52.8%

en nifios obesos. (13)
La EHNA es un desorden hepatico comun con amplia distribucion mundial. (13)

Se estima que en Estados Unidos la prevalencia en la poblacion general varia
de un 3 al 23%. En poblacion latina la prevalencia evaluada por ecografia

hepatica fue de 15% en Méxicoy en Brasil, entre mujeres obesas, 33% (14).
Enfermedad del higado graso no alcohdlico

La enfermedad del higado graso no alcohdlico es un tipo de higado graso que

no esta relacionada con el consumo de alcohol. Existen dos tipos:

» Higado graso simple: Hay grasa en el higado, pero poca o ninguna

inflamacion o dafio en las células del higado. En general, el higado
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graso simple no es demasiado serio como para causar dafio o
complicaciones al higado.

» Esteatosis hepatica no alcohdlica: Existe inflamacion y dafios en las
células del higado, y grasa. La inflamacion y el dafio de las células del
higado pueden causar fibrosis o cicatrizacion del higado. La esteatosis
puede causar cirrosis o cancer de higado. (15)

Enfermedad del higado graso por alcohol

Como su nombre lo indica, la enfermedad del higado graso por alcohol se debe
al alto consumo de alcohol. Su higado descompone la mayor parte del alcohol
que bebe para que sea eliminado del cuerpo, pero el proceso de
descomposicion puede generar sustancias dafiinas. Estas sustancias pueden
dafar las células del higado, provocar inflamacién y debilitar las defensas
naturales del cuerpo. Cuanto mas alcohol usted bebe, més dafa su higado. La
enfermedad del higado graso por alcohol es la etapa mas temprana de la
enfermedad del higado por el alcohol (o hepatopatia alcohdlica), las siguientes

etapas son la Hepatitis alcohdlica y la Cirrosis. (15)

2.2 Frecuencia de la enfermedad por Higado graso no alcohdlico y la
Esteatohepatitis no alcohdlica

La enfermedad por higado graso no alcohdlico es un trastorno muy comun. Se
calcula que esta enfermedad afecta hasta a 20 por ciento de personas adultas
y casi 5 por ciento de nifios. Se cree que la obesidad es la causa mas comun
de infiltracion grasa en el higado. Algunos expertos calculan que, en Estados
Unidos, alrededor de 66 por ciento de adultos obesos y hasta 20 por ciento de
nifios obesos podrian tener higado graso. Igualmente, en Estados Unidos,
cerca de 2 a 5 por ciento de las personas adultas y hasta 20 por ciento de
gente obesa podria padecer la afeccion mas grave de esteatohepatitis no
alcoholica, aunque se desconoce la cantidad de nifios que tendria
esteatohepatitis no alcohdlica. En los ultimos diez afios, la tasa de obesidad en
Estados Unidos se ha duplicado entre los adultos y triplicado entre nifios y
adolescentes, lo que explicaria por qué la enfermedad por higado graso no
alcoholico y la esteatohepatitis no alcoholica se han vuelto mas comunes. (16)


https://medlineplus.gov/spanish/cirrhosis.html
https://medlineplus.gov/spanish/livercancer.html
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Epidemiologia

La EHNA es una enfermedad hepética cronica cada vez mas comun, cuya
distribucion mundial esta intimamente vinculada a la diabetes y la obesidad,
dos patologias que han alcanzado proporciones epidémicas, estimandose que
hay no menos de 1.46 mil millones de adultos obesos a nivel mundial. Se
calcula que aproximadamente 6 millones de individuos en EE.UU. han
progresado a EHNA y unos 600.000 a cirrosis vinculada a EHNA. Existen
importantes diferencias culturales y geograficas en la prevalencia de la

obesidad.

Mientras que en la mayoria de los paises de occidente la imagen corporal
preferida especialmente en las mujeres es la delgadez extrema, con un minimo
de grasa corporal, eso no es necesariamente lo que sucede a nivel mundial. En
muchas otras culturas se considera a la obesidad como algo deseable, y se la

ve también como un signo claro de prosperidad.

En EEUU, la obesidad es particularmente epidémica en individuos de los
grupos de nivel socioeconémico mas bajo que consumen muchos alimentos
con alto contenido caldrico y rico en grasas (“comida chatarra”) en restaurantes
de comidas rapidas. En muchos paises mas pobres se ve lo opuesto, ya que
en ellos es la poblaciéon de mejor nivel educativo y socioecondémico la que tiene

la mayor prevalencia de obesidad. (17)

Segun el método diagnéstico, la frecuencia del HGNA es del 3 al 36.9% en

poblacién general. (18)

Es mas prevalente en pacientes en la cuarta a sexta décadas de la vida, de
género masculino, raza hispana o con sindrome metabdlico (SM). Un estudio
multicéntrico que utilizé resonancia magnética para el diagnéstico de
esteatosis, encontré una prevalencia de 45% de poblacion hispana, 33% de
poblacion aria, 24% de afroamericanos, 42% de hombres y 24% de mujeres.
(13)

La incidencia de higado graso en poblacion adulta en la Ciudad de México es
de 14%.
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En Estados Unidos, la tercera Encuesta Nacional de Salud y Nutricion reporto
que 23% de la poblacion general presentaba elevaciones de aminotransferasas
sin causa aparente, y, probablemente, presenten HGNA. Los determinantes
asociados a la elevacion de aspartato aminotransferasa (ALT) fueron el
sobrepeso y la obesidad central. En Japon, un estudio de cohorte, que utilizé la
elevacion de aminotransferasas como marcador de HGNA estimé una
incidencia en 3/1000 personas afio, identificando al aumento de peso como
evento precedente. Un estudio transversal que evaluaba por clinica, ultrasonido
y laboratorio la presencia de HGNA y/o SM, encontré una prevalencia de 11.7%
de la poblacién adulta (18% hombres, 16.7 mujeres, p = 0.05), 1.7% de las
personas entre 7 y 18 afios, y una prevalencia significativamente mayor en
areas urbanas (23%) que en rurales (12.9%). La glicemia en ayuno alterada,
y/o dislipidemia combinada, fueron los factores mas relacionados al desarrollo
de HGNA.

Otro estudio transversal, realizado en poblacion adulta evalué la presencia
HGNA y/o SM mediante clinica, pruebas de funcién hepatica y ultrasonografia;
35.2% presentaban HGNA, y 25.9% SM. (18)

Los niveles elevados de glucosa en ayuno, (102 + 38.8 mg/dl) colesterol total
(231.9 £ 37.2 mg/dl) y lipoproteinas de muy baja densidad (LMBD) (35 12
mg/dl) en conjunto, se correlacionaban con la presencia de esteatosis hepatica
grado II-IIl. (18)

De Lusong reportd una prevalencia de HGNA de 12.2% en una poblacion
adulta en Filipinas. La poblacion afectada tenia una edad promedio de 42.2
afos; 71% eran mujeres, 60% provenian de areas urbanas, 60% presentaban

indice de masa corporal (IMC) mayor a 30, y 9% tenian sobrepeso. (18)

Radu investigé la prevalencia de HGNA/ EHNA mediante ultrasonografia (US)
en pacientes hospitalizados por problemas gastrointestinales, sin historia de
ingesta de alcohol, enfermedad de Wilson, cirugia gastrointestinal, enteropatia
hepatica, o ingesta de farmacos hepatotdxicos; encontré6 una prevalencia de
EHNA de 20%, con una prevalencia de 32.7% entre aquellos pacientes con
sobrepeso u obesidad (p > 0.001).
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De los pacientes con HGNA: 88.4% reportaron al menos un criterio de SM,
88.4% presentaban obesidad central, 68.87% tenian intolerancia a la
glucosa/diabetes, 62,58% eran hipertensos, 56.16%, con hipertrigliceridemia,
38.78% tenian concentracion de lipoproteinas de alta densidad (HDL) baja,
61.09% cumplian al menos 3 criterios de SM y 14.07% cumplian los 5 criterios.
(18)

En pacientes pediatricos, la esteatohepatitis se esta convirtiendo en la principal
causa de referencia a un especialista; 42% de los escolares mexicanos con
sobrepeso/obesidad, tienen elevacion de ALT. Durante la pubertad, se
presenta resistencia fisiolégica a la insulina que, en puberes obesos, puede
desencadenar el desarrollo de diabetes mellitus (DM)2/ HGNA; 1/3 de los

puberes obesos jamas recuperan la sensibilidad normal a la insulina. (18)
2.2.1 Causas de la NAFLD

La probabilidad de desarrollar NAFLD, ya sea higado graso simple o NASH, es

mayor si la persona tiene:

> Sobrepeso u obesidad.

> Resistencia a la insulina.

> Concentraciones anormales de grasas en la sangre, lo cual puede
incluir:

v/ Concentraciones altas de triglicéridos.
v' Concentraciones anormales de colesterol: colesterol total elevado,
colesterol LDL elevado o colesterol HDL bajo.

» Sindrome metabdlico o una o mas caracteristicas del mismo. El
sindrome metabdlico es un grupo de caracteristicas y afecciones
médicas vinculadas con el sobrepeso y la obesidad. Las personas que
tienen sindrome metabdlico son mas propensas a desarrollar diabetes
tipo 2 y enfermedades del corazon. Los expertos piensan que la NAFLD
puede estar estrechamente vinculada al sindrome metabdlico. Los
médicos definen el sindrome metabdlico como la presencia de tres o
mas de las siguientes caracteristicas:

v Circunferencia grande de la cintura.


https://www.niddk.nih.gov/health-information/informacion-de-la-salud/diabetes/informacion-general/que-es
https://www.niddk.nih.gov/health-information/informacion-de-la-salud/diabetes/informacion-general/que-es
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Concentraciones elevadas de triglicéridos en la sangre.
Concentraciones bajas de colesterol HDL en la sangre.
Presion arterial alta.

Concentraciones de glucosa en la sangre mas elevadas de lo normal.

AN N NN

Diabetes Mellitus tipo 2.

Las investigaciones también sugieren que algunos genes pueden hacer que
una persona sea mas propensa a desarrollar NAFLD. Los expertos siguen

estudiando los genes que podrian desempefiar un papel en esta enfermedad.

En la NAFLD, las personas presentan una acumulacion de grasa en el higado
que no es el resultado de consumo de alcohol. (19)

Manifestaciones clinicas

Muchos de los pacientes de EHGNA no presentan signos y sintomas de
enfermedad hepatica en el momento del diagnéstico; sin embargo, muchos
otros refieren fatiga o ictericia y sensacion de plenitud abdominal o malestar en
el cuadrante superior derecho del abdomen. La hepatomegalia es el Unico
hallazgo fisico en muchos de los pacientes. Acantosis nigricans (pigmentacion
café negro de aspecto aterciopelado encontrado en la piel de los pliegues y
axilas) puede ser encontrado hasta en 50% de los nifios con EHGNA.
Hallazgos de enfermedad hepética crénica y disminucion del numero de
plaguetas sugieren enfermedad avanzada cuando la cirrosis ya esta presente.
La EHNA es la complicacion necroinflamatoria de una esteatosis hepatica
persistente, constituyendo asi la principal via por la cual la esteatosis hepética

puede progresar a cirrosis. (20)
Diagnostico

El diagndstico se basa fundamentalmente en las caracteristicas histoldgicas,
haciéndose necesaria la practica de una biopsia, y en la exclusion rigurosa del

consumo de alcohol. Sin embargo, otros elementos a tener en cuenta son:

1) Laboratorio: Muchos de los pacientes pueden estar asintomaticos o
presentar niveles séricos de transaminasas elevados de leve a moderados. La

relacion AST (aspartatoaminotransferasa)/ ALT (alaninaaminotransferasa)
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habitualmente es menor de 1, pero esta relacion aumenta a medida que
avanza la fibrosis. Niveles séricos elevados de FAL (fosfatasa alcalina) y
gamaglutamiltranspeptidasa pueden presentarse en algunos pacientes a pesar

gue su grado de elevacion es menor al encontrado en la hepatitis alcohdlica.

Otras anormalidades que pueden encontrarse en el laboratorio son:
hipoalbuminemia, tiempo de protrombina prolongado e hiperbilirrubinemia en
una etapa cirrotica de NAFLD, detonando la pérdida progresiva de la

funcionalidad hepética.

En casi la mitad de los pacientes, los niveles de ferritina sérica se presentaron
elevados y el 11 % presentd niveles aumentados de la saturacion de

transferian.

2) Estudios por imégenes: La infiltracion grasa del higado provoca un
aumento difuso de la ecogenicidad en la ultrasonografia. Esta tiene una
sensibilidad del 89% y una especificidad del 93% para detectar esteatosis y
una sensibilidad y especificidad del 77% y 89% respectivamente en detectar
fibrosis. En la TAC, la infiltracion grasa del higado produce baja densidad del
parénquima. La esteatosis es difusa en la mayoria de los pacientes con NAFLD

pero en ocasiones es focal.

En dichas circunstancias, la ultrasonografia y la TAC pueden mal interpretarse
y confundirse con la presencia de masas hepéaticas malignas. En estos casos la
RMN puede distinguir las lesiones ocupantes de espacio de la infiltracién grasa

localizada.

En Italia, se efectud un estudio sobre los cambios hemodinamicos a nivel
esplacnico en NAFLD. Mediante ultrasonografia, en pacientes con NAFLD, se
observé que presentaban hepatomegalia, aumento de la ecogenicidad con una
media de velocidad de flujo sanguineo portal por debajo de lo normal.
Posteriormente a una terapia con dieta y metformina se observo una mejoria de
la ecoestructura, disminucién del tamafio hepatico y un aumento de la
velocidad sanguinea portal y del flujo sanguineo significativamente con mejoria
del espectro de las venas hepaticas. Se concluy6 que los cambios vasculares

pueden ser medidos por ecodoppler y que ello es de utilidad para evaluar el
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curso natural de NAFLD asi como para el monitoreo de los efectos benéficos

de la terapia.

3) Marcadores bioquimicos: Si bien el diagnéstico de certeza de NAFLD se
efectia por la biopsia hepatica se han realizado diferentes ensayos con
marcadores bioquimicos para predecir el desarrollo de fibrosis o
esteatohepatitis en NAFLD.

En un estudio se evaluo la utilidad de un marcador no invasivo (FIBROTEST)
para fibrosis observandose una sensibilidad para la misma del 77% y una
especificidad del 98%, concluyendo que se trata de un predictor confiable de
fibrosis avanzada. Este test incluye marcadores tales como la alfa2
macrogobulina, apolipoproteina Al, haptoglobina, bilirrubina total y gamma
glutamiltranspeptidasa. Este test se presenta como alternativa preliminar en
aquellos pacientes donde el nivel de transaminasas es normal y biopsia
hepatica podria resultar una practica poco ética.

Existe un test no invasivo para evaluar esteatosis (STEATOTEST) en el que
ademas de medir los marcadores del FibroTest le agrega la determinacion de

AST, glucosa, triglicéridos y colesterol.

En otro estudio se evalu6é un biomarcador de NASH llamado NASHTEST en
pacientes con NAFLD. Los resultados demostraron una especificidad para
NASH del 94% y sensibilidad del 88%, por lo que se concluyé que NASHTEST
es un predictor confiable de la presencia o ausencia de NASH. En este estudio
se combinan 13 biomarcadores: edad, sexo, altura, peso y niveles séricos de
triglicéridos, colesterol, alfa2 macroglobulina, apolipoproteina Al, haptoglobina,
gamma glutamil transpeptidasa, AST, ALT y bilirrubina total. De esta manera se
evalla el perfil clinico compatible con sindrome metabdlico y la disfuncion

hepatica consecuencia de la invasion grasa al hepatocito.

4) Biopsia hepéatica: La biopsia hepatica es el método diagndstico gold
standard para las lesiones histol6gicas de NAFLD y también es esencial para el
pronéstico de NASH y para determinar el efecto del tratamiento médico.
Histologicamente, el depdsito de grasa es macrovesicular y la inflamacion de la

esteatohepatitis es predominantemente lobular.
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El infiltrado inflamatorio de neutroéfilos lobular es la caracteristica que distingue
a la esteatohepatitis y la diferencia de otras hepatitis cronicas. El depdsito de

colageno es perivenular y de los espacios perisinusoidales en la zona 3.

NASH es una enfermedad progresiva en mas de uno de cada cuatro pacientes
y tiene regresion espontanea en menos de uno de cada seis pacientes. La
biopsia hepatica se caracteriza por incluir: esteatosis, infiltrado inflamatorio
celular mixto, degeneracion balonizante de los hepatocitos, necrosis, depdsito
hialino de Mallory y fibrosis. La combinacién de esteatosis, el infiltrado de
mononucleares o polimorfonucleares o ambos, la degeneracién balonizante del
hepatocito y la necrosis puntiforme se conoce con el nombre de

esteatohepatitis no alcohdlica.

Un hallazgo de fibrosis en NAFLD, sugiere injuria hepéatica mas avanzada y
severa. En un estudio donde se incluyeron 673 biopsias hepaticas, se encontré
que en un 66% de los pacientes existia algun grado de fibrosis, en un 25%

fibrosis severa (fibrosis septal o cirrosis) y en un 14% cirrosis establecida.

El diagndstico diferencial debe hacerse con la esteatohepatitis alcohdlica por lo
que la anamnesis y la relaciéon AST/ ALT menor a 1 resultan fundamentales. En
principio, el consumo de menos de 20 g/dia de alcohol en la mujer y de 80
g/dia en el vardn, descartaria el diagnéstico de NASH. (21)

2.2.2 Anatomia Ecografica (22)

La primera relacion del médico con la ecografia suele ser dificil sobre todo en la
comprension de la anatomia, dificultad que suele radicar en situar
correctamente en la pantalla del ecografo todas las estructuras que estamos
acostumbrados a ver en los libros de anatomia. Intentaremos explicar la normal
valoracion de higado y su relacion con los 6rganos proximos como Si
realizaramos por primera vez una exploracion ecografica. Si comenzamos
colocando el transductor en posicion transversal a nivel de epigastrio
obtendremos una imagen similar a la de la fig. 1, donde el higado ocupa la
parte mas proximal (“el vértice del triangulo de la pantalla”, que es la expresion
gue mas utilizamos cuando realizamos por primera vez una ecografia); por su

localizacion es I6bulo izquierdo el que estamos valorando, pero en este mismo
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corte existen también otras estructuras; asi, en la parte mas distal observamos
una formacién convexa, hiperecoica, que provoca sombra acustica posterior, es
la columna vertebral, y situada por delante de ella dos formaciones anecoicas
redondeadas que corresponden a los grandes vasos abdominales, la vena
cava inferior (VCI) situada a la derecha y la aorta a la izquierda (recordemos
que en cortes transversales cuando hablamos de derecha corresponde a la
derecha del paciente, que es la izquierda del explorador al estar situados frente
al paciente, y lo contrario con la izquierda). Entre grandes vasos e higado se
observa area pancredtica y su relacion con vena esplénica y arteria
mesentérica superior, aunque el estudio de esta relacion corresponde a la
valoracion de pancreas. Si desplazamos el transductor mas hacia la derecha
situandolo transversalmente por debajo del reborde costal obtendremos una
imagen similar a la de la fig. 2, donde el higado ocupa casi toda la pantalla.
Esto se debe a que es l6bulo derecho y parte de lobulo izquierdo lo que
estamos viendo, delimitado en su parte posterior por una formacion lineal
hiperecoica que se adapta a su forma: es el diafragma. Si con el transductor en
posicion transversal nos desplazamos mas hacia la derecha seguiremos viendo
el I6bulo derecho hepatico (fig. 3), pero apareceran dos nuevas formaciones en
contacto con él, una redondeada anecoica con pared fina ecogénica que
corresponde a un corte transversal de vesicula biliar, y mas hacia fuera (méas
hacia la derecha) otra formacion redondeada, es el riidbn derecho en corte
transversal donde la parte periférica hipoecoica corresponde a parénquimay la
parte central de mayor ecogenicidad corresponde al seno renal. Intentaremos
ahora valorar higado en cortes longitudinales y para ello volvemos a epigastrio
situando el transductor de forma longitudinal un poco hacia la izquierda de la
linea media (fig. 4). De nuevo veremos l6bulo izquierdo en la parte mas
proximal y en la parte mas distal aorta que ahora ha cambiado su morfologia; la
estamos valorando en su eje mayor y por tanto se visualizard& como una
estructura tubular anecoica que en tiempo real “late”, y en su pared anterior es
posible individualizar el origen de dos de sus ramas: tronco celiaco y arteria
mesentérica superior. Entre aorta e higado se sitla area pancreatica. Si

desplazamos el transductor hacia linea media y un poco hacia la derecha de
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ella, como en la fig. 5, la parte de higado que estamos viendo sigue siendo
|6bulo izquierdo, pero la formacion tubular sonoluscente que se sitia posterior
al mismo corresponde a VCI, que como aorta es valorada en su eje
longitudinal. En ocasiones se puede ver en lobulo izquierdo una formacion
anecoica que confluye hacia VCI y que corresponde a vena suprahepética
izquierda. Seguimos con el transductor colocado de forma longitudinal y nos
situamos en hipocondrio derecho a nivel de linea medio-clavicular o en torno a
ella. La parte de higado que estamos viendo es Iébulo derecho, y situada por
debajo del mismo, una formacién anecoica con pared fina ecogénica y con una
morfologia en forma de pera, corresponde a vesicula biliar visualizada en su
eje longitudinal (fig. 6). Si desplazamos el transductor mas hacia la derecha
(fig. 7) seguimos viendo el I6bulo hepético derecho, y como en el corte anterior
sucedio con la vesicula, en éste el riidn derecho se sita por debajo del higado
y su forma recuerda a un “balén de rugby”, con una parte periférica hipoecoica

(parénquima) y una parte central hiperecoica (seno renal).

Terminaremos la exploracion a nivel de hipocondrio derecho colocando el
transductor paralelo al reborde costal (un poco oblicuo); en esta posicion
visualizaremos higado, casi todo I6bulo derecho y parte del izquierdo, su
relacion con diafragma y la presencia de tres formaciones sonoluscentes que
se dirigen hacia la parte posterior para confluir en VCI, son las tres venas
suprahepéticas (fig. 8). Si ahora en esta posicion rotamos el transductor 90° se
sitla perpendicular al reborde costal, es la posicion para valorar hilio hepético
con la presencia de una formacion tubular anecoica con paredes muy
ecogénicas: es la vena porta (fig. 9). Esta introduccion a la anatomia
ecografica se vera ampliada al valorar otros aspectos del higado normal como

Su ecoestructura, segmentacion, etc.
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Figura 1. Corte transversal en epigastrio. El parénquima hepético es menos

ecogénica que el pancreético.

Figura 2. Corte transversal bajo reborde costal derecho.




Figura 4. Corte longitudinal en epigastrio a la izquierda de linea media

Figura 5. Corte longitudinal en epigastrio a la derecha de linea media.

Figura 6. Corte longitudinal en linea medio-clavicular derecha

26
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Figura 7. Corte longitudinal en hipocondrio derecho a la derecha de linea

medio-clavicular. El parénquima hepético es mas ecogénico que el parénquima

renal.

Figura 9. Corte con el transductor perpendicular al reborde costal.
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Higado normal. Ecoestructura

El parénquima hepético normal presenta en ecografia un patron ecogréfico
homogéneo constituido por ecos finos, de mayor ecogenicidad que el
parénquima renal (fig. 7) y menos ecogénico que el parénquima pancreatico
(fig. 1), estructuras con las que siempre debe de compararse. Es obligado
realizar también esta comparacién con el bazo, pues el higado presenta

practicamente la misma ecogenicidad que el parénquima esplénico

(fig. 10). El patron ecogénico es tan caracteristico que el ecografista se

acostumbra rapidamente al normal.

Este patron ecogénico se ve alterado en su homogeneidad por la presencia de
estructuras sonoluscentes que corresponden a formaciones vasculares (venas
portales y suprahepaticas) y por la presencia de estructuras ecogénicas que
corresponden a ligamentos y cisuras. Tanto unas como otras, fisiolégicas,
deben conocerse para no diagnosticar erroneamente alteraciones hepaticas.

Figura 10. Comparacidén entre parénquima hepatico y esplénico por cortes

longitudinales.

Estructuras anecoicas

La vena porta o sus ramas forma parte de la triada portal, junto con la arteria
hepatica y la via biliar. Los bordes de este complejo son ecogénicos porque
esta rodeado por una vaina de colageno, esto es lo que ecograficamente
permite diferenciarlas en el parénquima hepatico de las venas suprahepéaticas,

gue no presentan esta ecogenicidad tan aumentada en su pared (fig. 11), a
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excepcion de la pared de la vena hepatica derecha, que por la incidencia
perpendicular de los ultrasonidos puede tener una ecogenicidad mayor que la
hepatica media o izquierda, pero nunca tan ecogénica como la pared portal

(fig. 12), y esta ecogenicidad desaparece con el movimiento del transductor.

Aunqgue la principal caracteristica que permite diferenciarlas es la ecogenicidad
de la pared, también podemos diferenciar vasos suprahepéaticos y portales por

su direccion.

La ramificacion portal es fundamentalmente horizontal y apunta hacia el hilio
hepatico aumentando los vasos de diametro al acercarse a éste, mientras que
las venas suprahepaticas presentan una ramificacion fundamentalmente
vertical, orientadas hacia VCI, aumentado su diametro al dirigirse a ésta.
Ecograficamente podemos ver la vena porta a nivel de hilio hepatico con un
diametro a ese nivel que no debe superar los 11-12 mm. A nivel intrahepético
podemos ver sus dos ramas, una derecha posterior y caudal, y la izquierda
anterior y craneal (fig. 11). Tanto la derecha como la izquierda dan a su vez
dos ramas que se dirigen a los segmentos hepaticos correspondientes (fig. 12).
A excepcion de la porcidon ascendente de la rama portal izquierda, que es
intersegmentaria, el resto de las ramas portales presenta una localizacién

intrasegmentaria.

La vena porta transporta sangre parcialmente oxigenada, aportando mas de la
mitad de los requerimientos de oxigeno de los hepatocitos. El resto es aportado
por la arteria hepatica que, junto con las ramas de la via biliar, acompafan a
las ramas portales en lo que se denomina triada portal. Ecograficamente en
condiciones normales la arteria hepatica es dificil de valorar, en hilio se observa
la vena porta y por encima y paralela a ella la via biliar principal, ambas como
estructuras tubulares sonoluscentes; entre ambas se observa una formacion
redondeada sonoluscente que corresponde a la arteria hepética, su rama
derecha (fig. 13). Es posible también observarlas en cortes transversales con
una imagen de “cabeza de Mickey Mouse”, donde la cara corresponde a la
vena porta, la oreja medial con respecto a ella es la arteria hepética, y la oreja
lateral corresponde a la via biliar (fig. 14).
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La sangre que perfunde el parénquima hepéatico es recogida por venas
hepaticas, visualizandose éstas como estructuras sonoluscentes que se dirigen

hacia la vertiente anterior de la VCI justo por debajo del diafragma (fig. 15).

Estas venas hepaticas o suprahepaticas principales son tres: derecha, media e

izquierda, y su localizacion es intersegmentaria.

Figura 11. En la imagen de la izquierda se observa porta a nivel de hilio (corte
perpendicular a ultima costilla) y en la imagen de la derecha sus dos ramas

(corte paralelo a ultima costilla).

Figura 12. A la izquierda las dos ramas de vena porta derecha (rama anterior y
rama posterior), y en la figura de la derecha la division de vena porta izquierda
(rama medial y rama lateral). Cada una de estas ramas se dirigen al segmento

correspondiente hepético.
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Figura 13. Corte a nivel de hilio hepatico observando porta principal, por
encima y paralela a ella se observa via biliar principal, y entre ambas arterias

hepaticas (redondeada).

Figura 14. Corte transversal que muestra a nivel intrahepatico la relacion de

vena porta con via biliar y arteria hepatica (imagen de “Mickey Mouse”).

Figura 15. Venas suprahepéticas con direccién vertical hacia cara anterior de

vena cava inferior aumentando su diametro al dirigirse a ésta.
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Estructuras ecogénicas

Se pueden visualizar también en el parénquima hepatico formaciones
ecogénicas fisiolégicas que corresponden a ligamentos y cisuras. Su alta

ecogenicidad se debe al colageno y grasa que contienen.

Tras el nacimiento, la vena umbilical se atrofia y oblitera formando el ligamento
redondo (fig. 16), que ecograficamente se corresponde con una formacién
ecogénica situada en el l6bulo izquierdo, que en cortes transversales aparece
como una estructura redondeada, hiperecoica, situada entre el segmento
lateral y el medial del l6bulo izquierdo. Si no se conoce su localizacion
podemos pensar en un nédulo solido o en una calcificacion en parénquima. En
corte longitudinal muestra una morfologia lineal que desde porta izquierda se

dirige a la superficie hepatica.

Las cisuras aparecen como formaciones lineales ecogénicas. La mas
importante es la del ligamento venoso (fig.17), que se sitla entre el |6bulo
caudado y el I6bulo izquierdo (segmento lateral). Es una referencia
fundamental para la localizacion del I6bulo caudado. La cisura principal (fig. 18)
se extiende desde fosa vesicular hacia hilio y es un referente para la division
hepatica en Iébulo derecho y l6bulo izquierdo.

Figura 16. Visualizacion de ligamento redondo en Iébulo izquierdo hepatico. En
corte transversal formacion redondeada, hiperecoica y en corte longitudinal
formacion lineal hiperecoica que se dirige de porta izquierda a la superficie

hepatica.
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Figura 17. Cisura del ligamento venoso. Formacion lineal hiperecoica situada

entre l6bulo caudado y I6bulo izquierdo.

Figura 18. Cisura principal. Divide higado en sus dos I6bulos, derecho e

izquierdo.

Higado normal. Forma, tamafio y division

La forma del higado est4 condicionada por las estructuras que lo rodean:
diafragma, rifion derecho (RD), vesicula biliar, etc. a cuya morfologia se adapta
(fig. 3), asi, su cara anterior es plana o ligeramente convexa, la cara
diafragmatica es convexa, mientras que la cara posterior coOncava se adapta a
la morfologia de RD, de VCI, etc. Esta morfologia tan caracteristica hace que
los bordes hepéticos formen angulos agudos en l|obulo derecho (LD) y en
|6bulo izquierdo (LI); es importante conocer esta morfologia pues su
modificacion puede ser signo indirecto de crecimiento o de ocupacién del

parénquima hepatico (fig. 19).
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Los limites hepéticos son siempre regulares y bien definidos y su modificacion

indica alteracion hepatica. La localizacidén hepatica subcostal limita el campo de

vision ecografico y dificulta la valoracion de tamafio hepatico; aunque existen

diversas técnicas segun autores para valorar su tamafio, es importante

simplificar lo mas posible esta valoracion en virtud de hacer la exploracion lo

mas dinamica posible:

La medida mas utilizada y fiable es el diametro longitudinal maximo
obtenido en linea medioclavicular, que no debe sobrepasar los 150 mm,
medida desde cupula hasta borde inferior (fig. 20).

Se utiliza también como valor el diametro anteroposterior de LI, que en

cortes transversales no debe ser superior a 50 mm.

Dentro de lo dinamico que debe ser el estudio ecografico se pueden valorar

«signos indirectos» de hepatomegalia, que, aunque subjetivos poseen valor:

Extension del borde inferior de LD hepatico por debajo del nivel
correspondiente a polo inferior de rifidn derecho (fig. 21).

Modificacion de la morfologia de los angulos hepéaticos de LD y LI, que
pierden su morfologia de angulos agudos y adquieren una morfologia
redondeada por el agrandamiento del parénquima contra una capsula
poco distensible (fig. 21y 22).

La forma mas sencilla de efectuar la divisién ecografica del higado es la que

proporcionan los vasos suprahepaticos (fig. 23) por su localizacion

intersegmentaria:

La vena suprahepatica media se sitia en la cisura lobar principal
dividiendo el higado en dos l6bulos: el LD y el LI.

La vena suprahepatica derecha dividira a su vez el LD en dos
segmentos, un segmento anterior que se sitla entre vena suprahepatica
media y vena suprahepatica derecha, y un segmento posterior entre la
vena suprahepatica derecha y el limite hepatico.

La vena suprahepatica izquierda dividirA a su vez el LI en dos
segmentos, un segmento medial o I6bulo cuadrado que se situa entre

vena suprahepatica media y vena suprahepatica izquierda, y un
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segmento lateral entre la vena suprahepatica izquierda y el limite
hepatico.

La division horizontal de las ramas portales hace que cada segmento
mencionado pueda dividirse transversalmente en otros dos por un plano
imaginario que pasa por los pediculos portales principales derecho e izquierdo.
Cada segmento tiene su propio aporte sanguineo, drenaje venoso, Y Su propio
drenaje biliar. La excepcidon corresponde al I6bulo caudado, ya que puede
recibir aporte sanguineo tanto de vena porta derecha como de porta izquierda,
y puede drenar directamente por un sistema de venas cortas a VCI. Esta
circulacién caracteristica es la responsable de su aumento de tamafio en
relacion a LD en los casos de cirrosis hepatica o de que no se vea alterado en

la trombosis de los vasos suprahepaticos.

Figura 19. Angulos hepaticos a nivel de I6bulo derecho e izquierdo. Angulos

agudos cuya modificacion puede indicar crecimiento hepatico.
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Figura 20. Obtencion del didmetro longitudinal maximo de I6bulo izquierdo a

nivel de linea medioclavicular. Higado normal < 150 mm.

Figura 21. Hepatomegalia: diametro longitudinal mayor de 160 mm. Borde
inferior hepético supera polo inferior de rifion derecho y el vértice del mismo se

observa redondeado (modifica el angulo agudo normal).

Figura 22. Hepatomegalia. El l6bulo izquierdo presenta un diametro
anteroposterior mayor de 50 mm y pérdida del angulo agudo de su borde libre

(redondeados).
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Figura 23. Division hepatica condicionada por la localizacion intersegmentaria

de las venas suprahepéticas.

Parametros para el Diagndstico de Esteatosis Hepatica por ecografia (23)

Tabla 2: Parametros ecograficos de la Esteatosis Hepatica

Evaluacion ultrasonografica de la severidad de esteatosis
Ecogenicidad | Sonido Vasos y
diafragmas
Grados (aumento) (atenuacion) | (visualizacion)
~BvE Leve No Normal
Moderada Moderada Si Leve
alteracion
Severa Severa Si Mala o]
ausente
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1) Leve cuando se observa un aumento de la ecogenicidad y hepatomegalia
(Figura 24).

Figura 24. Patrones considerados como infiltracion grasa leve.

2) Moderada cuando se agrega atenuacion del sonido (Figura 25).

Figura 25. Infiltracion grasa moderada

3) Severa cuando no se visualizan la pared de los vasos portales y diafragma
(Figura 26).

Figura 26. Infiltracion grasa severa.
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Prondstico y complicaciones

>

Progresion de la enfermedad de HGNA a EHNA a cirrosis/falla hepatica
y CHC.
La HGNA no exacerba la hepatotoxicidad, y no hay una mayor
propension a que aparezcan efectos colaterales de los agentes
farmacolégicos, incluyendo los inhibidores de la HMG-CoA reductasa.
La coexistencia de HGNA y obesidad y los factores metabdlicos conexos
puede exacerbar otras enfermedades hepaticas, por ejemplo, la
hepatopatia alcohdlica.
La coexistencia de HGNA con hepatitis C o virus de inmunodeficiencia
humana (VIH) empeora el pronostico y disminuye la respuesta al
tratamiento.
La Hepatitis C, genotipo 3, se asocia comuUnmente con esteatosis
hepéatica; puede confundir el diagndstico de hepatitis C, de EHNA y de
ambos juntos.
La biopsia hepatica puede indicar la severidad de la enfermedad, pero
se ha confirmado que solo la fibrosis (y no la inflamacion o la necrosis),
predice el pronéstico de la enfermedad.
Puede haber progresién histologica hasta hepatopatia terminal: EHNA +
puente de fibrosis o cirrosis.
La EHNA terminal a menudo es una causa poco reconocida de cirrosis
criptogénica; la fibrosis progresiva puede verse oscurecida por la
esteatosis estable o en mejoria y las caracteristicas serolégicas,
especialmente en pacientes con EHNA de mas edad.
La cirrosis vinculada a EHNA (criptogénica) aumenta el riesgo de
carcinoma hepatocelular (CHC).
Causas de mortalidad en los pacientes cirroticos con EHNA:

v Insuficiencia hepatica
v' Sepsis
v" Hemorragia varicosa
v CHC
v

Enfermedad cardiovascular (24)
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Litiasis Vesicular

La litiasis biliar (LB) es una patologia multifactorial determinada por la compleja
interaccion de genes y el medio ambiente, se caracteriza por alteraciones en la
homeostasis del colesterol y en el metabolismo de las sales biliares, lo que
origina disminucion de la solubilidad del colesterol y su precipitacion en la bilis.
Es una enfermedad comudn en las sociedades occidentales, en donde el estilo
de vida moderno se caracteriza por una dieta con abundantes alimentos
refinados y un bajo nivel de actividad fisica; estos factores ambientales
favorecen la ganancia de peso y el desarrollo de diversas patologias
relacionadas con la obesidad, entre las que se encuentra la LB. El
conocimiento acerca de la prevalencia y los factores que originan la formacién
de célculos biliares (CB) en las distintas poblaciones del mundo y en nuestro
pais, es limitado, los estudios epidemioldgicos sugieren que la LB es una
patologia determinada por factores genéticos; sin embargo, los factores
ambientales relacionados con la alimentacion pueden ser de igual importancia,
se sabe que los nutrimentos modulan la expresién de los genes y cambios
adversos del medio ambiente son determinantes en el desarrollo de la
patologia. Mediante estudios de necropsias se ha encontrado que la
prevalencia de LB es mas elevada en las mujeres que en los hombres; lo que
indica que la formacion de CB esta relacionada con los estrégenos; evidencia
de esto es el mayor riesgo para desarrollar LB en mujeres que utilizan
anticonceptivos orales. Los estrogenos tienen importantes efectos en la
regulacion de la sintesis, el recambio y la excrecién de los lipidos. La relacién
entre obesidad y LB puede ser explicada en parte por la elevacion de

estrogenos en las mujeres obesas. (25)
Factores de riesgo

La formacion de los calculos biliares es multifactorial, donde los factores de
riesgo constitucionales o inmodificables (género femenino, edad, genética) y
los factores de riesgo ambientales o modificables (obesidad, dieta,

hiperlipidemia, pérdida de peso, etc.) participan en la litogénesis.
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La frase “femenina, obesa y fértil” o las 4Fs (Fat, female, fertile and forty)

resume los mayores factores de riesgo para desarrollar célculos biliares.

Se han descrito varios factores de riesgo para la enfermedad, atribuidos
fundamentalmente a alteraciones en la secrecion de los lipidos biliares; sin
embargo, se debe tomar también en cuenta los factores predisponentes que
pueden influir sobre la precipitacion del colesterol biliar, el crecimiento y

agregacion de cristales.
Dentro de estos factores tenemos los siguientes:

- Género: Quizas sea el factor de riesgo mas poderoso en la formacion de
colelitiasis, el cual es mas comun en mujeres durante sus afios fértiles, pero
esta diferencia de prevalencia entre géneros disminuye con el incremento de la
edad.

Los calculos biliares son de dos a tres veces mas frecuentes en mujeres que
en hombres, resultando en una alta incidencia de colecistitis calculosa en el
sexo femenino por un incremento en la saturacion biliar atribuida al efecto de
los estrogenos sobre el metabolismo hepatico del colesterol, ademas al papel
de las hormonas femeninas en la regulacién de la motilidad vesicular y a las
diferencias existentes entre ambos sexos en cuanto a la coexpresion de los
receptores de estrogenos y progesterona en la pared vesicular. En las mujeres
jovenes el elevado riesgo se relaciona con el embarazo, la paridad, el
tratamiento con anticonceptivos y la terapia de reemplazo con estrégenos en la

menopausia.

- Edad: Estudios con diferentes grupos raciales reportan que el riesgo de
litiasis vesicular se eleva de manera importante con la edad en ambos géneros;
pero en hombres el riesgo se eleva a edad mas avanzada; probablemente
determinado por la hipersecrecion de colesterol biliar asociada al
envejecimiento. Al contrario de esto, es muy raro la presencia de colelitiasis en

menores de 20 afios de edad.

- Genes: El hecho de que la colecistitis pueda presentarse en asociacion
familiar y que el riesgo de colecistitis aumente en familiares de pacientes

portadores de calculos biliares, sugiere que las alteraciones metabdlicas
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involucradas en la patogenia de la colelitiasis puedan ser heredados. Hay
estudios de genes, como el gen “Lith” que se ha encontrado en ratones y
estudios del cromosoma 1p en americanos mexicanos, pero hasta ahora no

hay nada demostrado.

- Obesidad: El principal factor de riesgo nutricional en el desarrollo de la litiasis
vesicular es la obesidad. Segun la OMS, la obesidad es cuando el indice de
masa corporal (IMC=Peso (kg)/Talla2(m)) del adulto es = 30 kg/m2 y el
Sobrepeso de 25.0 - 29.99 kg/m2, siendo lo normal entre 20.5 - 24.99 kg/m2.

La incidencia de la litiasis biliar se eleva en forma paralela al incremento del
IMC; 35% de las mujeres con IMC >32Kg/m2, presentan litiasis biliar. Los
obesos con IMC >30 Kg/m2 tienen un 95% de calculos con predominio del

colesterol.

El mecanismo por el cual se forman estos calculos no esta claramente definido,
se ha encontrado que los obesos sintetizan una mayor cantidad de colesterol
en el higado, el cual se secreta en cantidades excesivas, lo que origina
sobresaturacién de la bilis, fenbmeno que regresa a la normalidad cuando el

sujeto alcanza su peso ideal.

Ademas, se menciona que los pacientes con sindrome metabdlico (conjunto de
rasgos clinicos y bioquimicos que se traducen en la resistencia a la insulina e
incluyen alteraciones del metabolismo de lipidos y glucosa, ademas de
obesidad e hipertension en diferentes combinaciones) tienen mayor riesgo de

tener litiasis vesicular.

La grasa abdominal es un factor de riesgo en desarrollar colelitiasis

independientemente del IMC.

- Paridad: Es un factor de riesgo independiente, que aumenta con la
multiparidad (= 2 partos). Durante el embarazo, se forman litiasis biliar en 1-3%
de las mujeres, y el lodo biliar se presenta en mas del 30% de las
embarazadas. Los niveles elevados de estrégenos séricos activan la secrecién
de bilis sobresaturada de colesterol, y los niveles de progesterona causan

estasis vesicular.
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- Esteroides Sexuales: Las hormonas femeninas parecen jugar un rol
especialmente entre los 20 y 30 afios de edad en la formacion de colelitiasis.
Su administraciéon exdégena, como los anticonceptivos, se ha asociado con un
aumento de la frecuencia de colelitiasis; es posible que la progesterona
también actué como un factor litogénico, dado a que aumenta la saturacion

biliar del colesterol en humanos y en animales de experimentacion.

- Reduccién de Peso: Paraddjicamente, la pérdida de peso en corto tiempo
también es un factor de riesgo de la litiasis vesicular. En general,
aproximadamente el 25% de los pacientes que pierden peso rapidamente,
presentan litiasis biliar en un periodo de 1-5 meses, esto debido a que en los
pacientes aumentan las concentraciones de colesterol y se reduce la de las
sales biliares, ademas al hacer ayunos, decrecen las contracciones de la
vesicula, que si no vacia regularmente su contenido, probablemente facilite la

formacién de célculos y puedan requerir de una colecistectomia

- Dieta: Una dieta rica en grasas de origen animal y colesterol podria aumentar
la secrecion y saturacién de colesterol, mientras que una dieta abundante en
acidos grasos insaturados, proteina vegetal, café, alcohol y fibra tendrian un
efecto protector para el desarrollo de colelitiasis. El promedio de consumo de
colesterol en una dieta occidental es aproximadamente 300 a 500 mg.

Se describe la relacion entre el consumo de tamarindo en obesos con célculos
mixtos, que son frecuentes al sur de la India y no encuentra una diferencia
entre el consumo de dieta vegetariana y no vegetariana como influencia en la

ocurrencia de colelitiasis.

- Factores séricos: Existe una significancia estadistica entre los niveles
plasmaticos de Colesterol Total y la frecuencia de colelitiasis. Un analisis
quimico de los diferentes calculos, encuentra grandes contenidos de colesterol
en los célculos de colesterol y triglicéridos en los calculos mixtos, sugiriendo
que la dislipidemia contribuye a la formacién de calculos de colesterol, existe
una relacion entre los componentes quimicos de los céalculos y los niveles de
€es0s componentes en sangre, los niveles bajos de la Lipoproteina de Alta

Densidad (HDL), llamado también “colesterol bueno” constituyen un importante



44

factor de riesgo demostrado en estudios epidemiologicos extranjeros. Por otra
parte, hay estudios que muestran que no hay una relacion entre los valores de
glucosa, proteina total, albumina con el tipo de célculo, aunque la fosfatasa
alcalina estd en controversia. También hay estudios que mencionan, que a
partir de un nacleo de cristal liquido biliar se formen los calculos. En cuanto al

sodio y el potasio, estudios mencionan un rol en la formacion de célculos.

- Farmacos: Los hipolipemiantes del grupo de Fibratos, como el clofibrato, el
Gemfibrozilo, reducen los niveles plasmaticos del colesterol, pero aumenta la
secrecion biliar de colesterol, ademas de disminuir la sintesis y el pool de las
sales biliares, lo que crea condiciones de riesgo para el desarrollo de célculos.

También han relacionado al analogo de la somatostatina, el octreétido, con la
litiasis biliar. En cambio, las Estatinas como la Atorvastatina no se relacionan

con la litiasis biliar.

- Enfermedades: Las enfermedades inflamatorias intestinales, en particular la
Enfermedad de Crohn, determinan un alto riesgo litogénico debido a la mala
absorcion de sales biliares, que excede la capacidad de respuesta de la
sintesis hepética, con reduccidon de su secrecion, condicionando una bilis
sobresaturada. También asocian entre el cancer de colon y los calculos
vesiculares. Otros mencionan una relacion entre el hipotiroidismo y la litiasis
vesicular. Estudios de asociacién entre diabetes mellitus y litiasis biliar han
generado resultados controversiales, al parecer la presencia de adiposidad
excesiva y una distribucién desfavorable de grasa corporal, podrian ser la
causa de la discrepancia en los resultados.

Los calculos biliares negros son mas frecuentes en pacientes con
enfermedades hemoliticas crénicas, como la drepanocitosis, la talasemia y la
esferocitosis, que, en individuos con una hematologia normal, también en

pacientes con cirrosis alcohdlica.

- Intervenciones Quirargicas: La reseccién del ileon distal interrumpe la
circulacién enterohepatica de acidos biliares que, a su vez, aumenta la
saturacion del colesterol biliar. Pacientes gastrectomizados tienen una mayor

incidencia de litiasis vesicular debido a la lesion del nervio vago. Se describe
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una frecuencia de litiasis vesicular del 19.6% en pacientes
postgastrectomizados en un periodo de 3.1 afios. (26)

Sintomas causados por los calculos

Dolor en el hipocondrio derecho o epigastrio, que a menudo se irradia al
hombro derecho, forzando al paciente a permanecer en reposo, y que no se
alivia con la movilizacion intestinal. Lo mas comun es que el dolor sea
constante, y no colico. El estudio danés sobre prevalencia identificé "dolor
nocturno en el cuadrante superior derecho” como el sintoma mas sugestivo en
los hombres, y un "dolor fuerte y opresivo, provocado por comidas grasas"
como el sintoma que presenta una mejor correlaciéon con la presencia de
calculos de vesicula en la mujer. Muchos pacientes se presentan con sintomas
vagos de indigestion y distension, estando mas probablemente relacionados
con un sindrome de colon irritable. Sin embargo, algunas veces es muy dificil
decidir si los célculos son o no los responsables de los sintomas. Por ejemplo,
la ubicacion del dolor es a menudo epigastrica, y puede ser equivocadamente
interpretado como Ulcera péptica, particularmente si el dolor aparece durante

las comidas y en la noche.
Prevalencia de la litiasis biliar

En Europa, casi 10% de todos los adultos tienen litiasis biliar, siendo 3 veces
superior la prevalencia en mujeres durante el periodo fértil, que en hombres. En
términos generales, la prevalencia en las mujeres es el doble que la de los
hombres. La prevalencia se eleva con la edad en ambos sexos y a la edad de
65 afos, alrededor de 30% de las mujeres tienen litiasis vesicular. Para los 80

afos, 60% de hombres y mujeres presentan litiasis vesicular.
Seguimiento y riesgos de complicaciones

No ha habido ningun estudio de seguimiento a largo plazo desde la formacion
del primer célculo hasta la muerte del paciente, por razones obvias. En
Dinamarca, los célculos biliares asintomaticos fueron detectados por tamizaje
(screening) ecografico, haciéndose luego un seguimiento durante 11 afios. Las
tasas de complicacion (pancreatitis aguda, ictericia obstructiva, colecistitis) son

0.2-0.8% al afio. Sin embargo, algunas de las conclusiones de este estudio
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han sido criticadas por Heaton, quien sugirié que la seleccion de la cohorte no
cumplia con todo el rigor metodoldgico, habiéndose retirado a los pacientes

sintomaticos precozmente para cirugia.

El estudio italiano (GREPCO) sugiere una tasa anual de complicaciones de
0.3-1.2%, si los célculos son asintomaticos inicialmente, y 0.7-2% al afio si los

célculos son inicialmente sintomaticos.

El riesgo de presentar cancer de vesicula es 0.3% en 30 afios en un estudio, y
0.25% para mujeres y 0.12% para hombres en otro estudio, en un periodo
similar. Algunos estudios sugieren un riesgo mucho mayor de cancer cuando
los célculos tienen mas de 3 cm de tamafio. Hay estudios en animales que

sugieren la existencia de otros cofactores para el desarrollo del cancer.

Es muy infrecuente encontrar cancer de vesicula sin célculos, excepto en la
rara afeccion de polipos adenomatosos. Se ha demostrado que la colelitiasis,
especialmente si se acompafia de colonizacion bacteriana cronica, atraviesa la
secuencia de inflamacién cronica - metaplasia - displasia - neoplasia. Muchos
estudios han monitoreado los cambios morfolégicos con marcadores genéticos.
(27)

Relacién de la esteatosis hepatica y la colelitiasis

La enfermedad litidsica vesicular (colelitiasis) es una enfermedad adquirida,
consistente en la formacion de calculos en el interior de la vesicula como
resultado de una alteraciéon del metabolismo de los componentes de la bilis,

sobre todo del colesterol y de las sales biliares.

En 1980 se describio una entidad particular que tiene como sustrato las
alteraciones de este sindrome, no relacionada con la ingesta de bebidas
alcoholicas y predominante en mujeres jovenes, a la que se denominé higado
graso no alcohdlico y que indudablemente guarda intima relacion con la
génesis de los célculos en la via biliar, por lo que la colelitiasis debe ser
considerada una manifestacion mas de esta entidad, cuya frecuencia se ha
incrementado en el transcurso de las Ultimas décadas debido a los hébitos

alimentarios.
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Estos hechos establecen la clara relacion entre la produccién excesiva de
colesterol por el higado, su eliminacion y concentracion en la vesicula biliar, por
lo que debe ser considerada parte del sindrome metabdlico, conocido desde
hace mas de 80 afos, el cual se atribuye a la combinacion de factores
genéticos y ambientales asociados con el estilo de vida en los que la
resistencia a la insulina se considera el componente patogénico fundamental.
(28)

En México, la NAFLD es un factor de riesgo para colelitiasis. Este incremento
en la incidencia de colelitiasis asociado a resistencia a la insulina se debe a la
produccion de bilis sobresaturada de colesterol, la cual altera la funcion de la

vesicula biliar. (29)

Fracanzani A, et al (Italia, 2012); llevaron a cabo un estudio con el objetivo de
verificar la influencia de la esteatosis hepatica no alcohdlica y su severidad en
relacion con el riesgo de desarrollar litiasis vesicular por medio de un estudio
retrospectivo de casos y controles en el que se incluyeron a 574 pacientes en
quienes la frecuencia de litiasis vesicular fue de 20% mientras que la
prevalencia de esteatosis hepatica no alcohdlica fue de 60%; observando que
la frecuencia de litiasis vesicular fue significativamente mas elevada en el grupo
de formas mas severas de esteatosis hepatica no alcohdlica (p>0.05).(OR 1.40,
IC 95% 1.06-1.89). (30)

Shen S, et al (Turquia, 2017); llevaron a cabo un estudio con la finalidad de
verificar la influencia de la esteatosis hepatica no alcohdlica respecto al riesgo
de desarrollar litiasis vesicular por medio de un estudio retrospectivo de casos y
controles en el que se incluyeron a mas de 3000 pacientes; 16 encontrando
gue la frecuencia de esteatosis hepatica no alcohodlica en el grupo con litiasis
vesicular fue de 17%; frecuencia que fue significativamente mayor que en el
grupo sin litiasis vesicular (OR: 1.40, IC 95%: 1.23-1.59).

Cahng Y. et al (China, 2018); llevaron a cabo un estudio para verificar la
relacion entre esteatosis hepatica no alcohdlico y el riesgo de litiasis vesicular
por medio de un estudio retrospectivo de casos y controles en el que se

incluyeron a 283,446; encontrando que la frecuencia de litiasis vesicular fue
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significativamente mayor en el grupo de pacientes con esteatosis hepética no
alcohodlica OR=1.26 (IC 95%1.1771.35). (30)

La NAFLD vy litiasis vesicular también comparten factores de riesgo comunes.
Ambas enfermedades estan asociadas con sobrepeso [/ obesidad,
hipertrigliceridemia, resistencia a la insulina y diabetes mellitus tipo 2, y su

coexistencia también podria estar mediada patégicamente.

Los pacientes con litiasis vesicular y sintomatica a menudo pueden ser
diagnosticados incidentalmente para NAFLD durante las imagenes
preoperatorias de higado o antes de la colecistectomia. Dado que NAFLD es
principalmente asintomatico y con frecuencia no se diagnostica, ya que las
imagenes del higado no se realizan de manera rutinaria en el entorno de la
comunidad, podemos considerar tratar a pacientes con litiasis vesicular
sintomaticos que pueden tener al mismo tiempo NAFLD para las medidas de

control de la enfermedad. (30)

Los pacientes con calculos biliares sintomaticos tienen una alta prevalencia de
NASH, asi como una asociacién significativa con el metabolismo. El sindrome.
NASH, la forma mas progresiva de la enfermedad del higado graso no
alcoholico (NAFLD), ha sido asociado a lesion hepatocelular y fibrosis
progresiva. Los calculos biliares sintométicos se asocian a menudo con
obesidad, hipertrigliceridemia, resistencia a la insulina y diabetes mellitus tipo 2,

gue a su vez puede estar vinculado a NASH. (30)
2.3 Marco contextual
2.3.1 Contexto Sociopolitico

La Escuela Técnica de Salud Boliviano - Japonesa de Cooperacion Andina
(ETSBJCA), es una institucion con 38 afios de existencia fundada el 23 de abril
de 1982, se encuentra ubicada en pleno centro de Cochabamba, provincia
Cochabamba, sobre la Avenida Aniceto Arce frente al Hospital Maternoldgico
German Urquidi. Tiene el objetivo de la formaciéon de Recursos Humanos
Técnicos Medios en Salud con prioridad a bachilleres de municipios alejados,
ademas de la capacitacion continua al personal del Sistema de Salud y

poblacion en general. (31)
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Es una Unidad Desconcentrada del Ministerio de Salud y Deportes y depende

directamente de la maxima autoridad ejecutiva de dicho ministerio.

La Institucion brinda ademas servicios de apoyo diagnéstico y de vigilancia

epidemiolégica a la poblacion en general.

2.3.2

>

Principales competencias asignadas por mandato legal:

Ejecutar las acciones relativas a la formacion y capacitacion de los
recursos humanos, técnicos y auxiliares en salud que requiere el Plan de
Desarrollo Sectorial.

Servira para cumplir el Acuerdo sobre tratamiento de Recursos
Humanos dentro del Convenio Hipdlito Unanue.

Formacion y capacitacion de los recursos Humanos, en tres direcciones,
la capacitacion avanzada del personal de los servicios de salud, y las
unidades técnico normativas y gerenciales, la capacitacion pedagoégica
del personal dedicado al as tareas educativas institucionales y de la
comunidad: todo esto acompafiado de un sistema de gestion educativa
participativo y descentralizado, coherente con la organizacion de la red
de servicios de salud y las necesidades comunitarias locales.

La investigacion social y epidemiolégica para apoyar el proceso de
participacion popular y aportar nuevos conocimientos que coadyuven al
con otro de las enfermedades prevalentes en el pais, mejorando la
calidad de gestion educativa y retroalimentacion, la formacion de las
politicas de salud a través del debate de los temas actuales su
perspectiva de generar corrientes que contribuyan a la construccién de
un pensamiento nacional de salud.

El apoyo diagnostico a los programas de vigilancia y control de las
principales enfermedades que determinan la estructura de morbi-
mortalidad en el pais, la normatizacion y monitoreo de los programas de
formacion y educacion continua todo esto sustentado en una practica de
investigacion permanente.

Cuenta con una infraestructura propia de 6 bloques; bloque
administrativo, bloque de laboratorio clinico y estudios de imagen,
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bloque de docencia, el bloque de internado, bloque posterior y el bloque
del laboratorio de Entomologia y Control de Vectores.

2.3.3 Servicios que ofrece

La ETSBJCA ofrece los servicios de formacion profesional en el area de salud,
internado estudiantil, comedor, biblioteca, apoyo diagndstico a través del
laboratorio clinico, del servicio de Imagenologia digital: Rayos X, Mamografia,
Ecografia, Electrocardiograma y Panoramica dental, del servicio del
Laboratorio de Entomologia y Control de Vectores aplicando constantemente la
vigilancia epidemioldgica, asi como también dentro de las alianzas estratégicas
con otras instituciones brinda el servicio del Laboratorio de Referencia
Departamental del Control de Tuberculosis en estrecha relacién con el Servicio

Departamental de Salud de Cochabamba.
2.3.3.1 Servicio de Ecografia

El servicio de ecografia cuenta con dos consultorios, atendidos por dos
meédicos ultrasonografistas con items ministeriales, la atencién es diaria de

lunes a viernes de 6 horas continuas.

El consultorio 1 cuenta con un ecografo moderno Phillips con funcion doppler
color, que tiene 3 transductores; Lineal para la realizacién de ecografias de
partes blandas, ecografia mamaria, testicular y tiroides, Convexo para las
ecografias de tipo abdominal, ginecoobstétrica y urolégica, Transcavitario para

la realizacion de ecografia ginecoldgica exclusivamente.

El consultorio 2 cuenta con un ecografo Siemens Modelo Sonoline Adara, que
trabaja con 2 transductores; Convexo para ecografias de tipo abdominal,
urolégico y ginecoobstétrico, y uno Transcavitario para ecografias

ginecoldgicas exclusivamente.
Se atiende diariamente un promedio de 10 a 12 pacientes en cada consultorio.
2.4 Hipotesis:

Existe asociacion entre la Esteatosis Hepatica y la Colelitiasis diagnosticada en
el servicio de ecografia de la Escuela Técnica de Salud B-J.C.A., Cochabamba-

Bolivia.
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3 Disefio Metodoldgico
3.1 Enfoque de la Investigacion

La investigacion tiene un enfoque cuantitativo ya que se reliz6 el estudio a partir
del analisis de cantidades, es decir que se involucrara un proceso de estudio

numeérico que tiene que ver con fundamentos estadisticos.
3.2 Tipo de estudio

Se realizé un estudio observacional, descriptivo, de tipo transversal con un
componente analitico, dado que se hizo una observacion de la realidad sin
intervenir en ella y se recogieron todas las variables de forma simultanea en un
momento y/o periodo determinado. Se analiz6 la asociacion de la esteatosis

hepatica con la colelitiasis vesicular.
3.3 Universo o poblacion de estudio, seleccion y tamafio de muestra
3.3.1 Poblacion

Pacientes mayores de 20 afios atendidos en el servicio de Ecografia de la

Escuela Técnica de Salud B.-J.C.A., que alcanza a un total de 60 pacientes.
3.3.2 Tamafio de muestra

No se toma tamafio de muestra porque se trabajara con el total de poblacion.
3.4 Unidad de estudio

Paciente mayor de 20 afios hombre o mujer al que se realiz6 ecografias
abdominales en el servicio de ultrasonografia de la Escuela Técnica de Salud

B.-J.C.A, durante el periodo de Septiembre a Diciembre 2018.
3.5 Variables
3.5.1 Variable dependiente

» Esteatosis hepatica (Localizacion, Grados)
» Signos ecogréficos (aumento de ecogenicidad hepatica, Visualizacion de
los vasos hepaticos, Atenuacion acustica, Visualizacion del Diafragma)

> Colelitiasis



3.5.2 Variables independientes

> Edad
> Sexo
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3.5.3 Definicién y operacionalizacion de variables

- _ : Definicion conceptual | Definicién operacional Definicion
Objetivo especifico Variable Categorias
instrumental
Determinar la prevalencia de[Esteatosis |Depésito de grasa en elSegun la presencia de laj » Presente Informes ecogréficos/
la esteatosis hepatica porhepética higado visualizada porjesteatosis hepatica en la > Ausente hojas de registro
ecografia. ecografia. poblacion en estudio
Determinar la presencia delSignos Son caracteristicas|Segin el aumento de la] » Presente Informes ecograficos/|
signos ecograficos en laecograficos |especificas, que nosjecogenicidad hepatica, > Ausente hojas de registro
esteatosis hepatical ayudan a precisar elvisibilidad de los vasos
(aumento de ecogenicidad, diagnostico de unalintrahepaticos, visibilidad del
visibilidad de vasos patologia. diafragma y atenuacién
intrahepaticos, visibilidad del acustica posterior.
diafragma, atenuacion
acustica posterior)
Determinar la prevalencia de(Grado Estadio de afectacion de|Segun la clasificacién de laj » Leve Informes ecogréficos/
esteatosis  hepética  por| un patologia. esteatosis  hepética  por hoja de registro.
grados. grados. Segun Rumak. » Moderada
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Severa

Determinar la localizaciénlLocalizacion |Lugar donde selSegun la localizacion de la| Difusa Informes ecograficos/|
de esteatosis hepética. encuentra una lesion. esteatosis hepatica. Segun _ hojas de registro.
Focalizada
Rumak.
Determinar la prevalencia de[Edad Tiempo transcurrido/Segun el tiempo transcurrido 21-30 Informes ecograficos/,
la esteatosis hepética segun desde el nacimiento delde un paciente, desde el 31.40 hojas de registro.
edad. una persona. nacimiento hasta el
momento del estudio. 41-50
51-60
61 0o més
Determinar la prevalencia de|Sexo Caracteristicas biologicas|Segun las caracteristicas Masculino (Informes ecogréficos/
esteatosis hepatica segun el gue define a una personahbiolégicas de los pacientes c ) hoja de registro.
emenino

SEXO0

como hombre o mujer.

atendidos, hombres 0

mujeres.
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Determinar la presencia de
colelitiasis en pacientes con

esteatosis hepatica

Colelitiasis

Presencia de uno o
varios calculos en Ia

vesicula biliar.

de
de

colelitiasis, con relacién a lal

Segun los ndameros

casos positivos

poblacion estudiada con

diagnéstico de esteatosis

> Presente
> Ausente

Informes ecograficos/,

hoja de registro.

hepéatica.
Relacionar la presencia deRelacién Correspondencia 0| Segun la relacién de casos| » Presente |[Datos  recolectados,
colelitiasis con el grado de conexion que existe entrejpositivos de colelitiasis, con| » Ausente  |procesados en
esteatosis hepatica dos variables. los grados de esteatosis EPIDAT.

hepéatica.
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3.6 Criterios de inclusion y exclusién
Criterios de inclusioén:

» Todo paciente mayor de 20 afios que se haya realizado una ecografia
abdominal en el servicio de ecografia de la Escuela Técnica de Salud B.-
J.C.A.

Criterios de exclusion:
» Mujeres embarazadas.
» Pacientes con patologia hepatica maligna.
» Pacientes con cirugia hepatica previa.
» Pacientes colecistectomizados.

3.7 Procedimientos para la recolecciéon de informaciéon, fuentes,

métodos y técnicas, instrumentos a utilizar

Se recolectard informacion a través de la observacion de los informes
ecograficos abdominales realizados en el servicio de ecografia de la Escuela
Técnica de Salud B.-J.C.A. Se utilizara hojas de registro para recolectar los

datos relevantes para la investigacion.
3.7.1 Técnicade la ecografia hepatica

Con el paciente en decubito supino y con apnea inspiratoria se realiza cortes
longitudinales, transversales y oblicuos, no soélo perpendiculares a pared
abdominal, sino angulando el transductor lo necesario para valorar la totalidad
del mismo. Escogemos el transductor mas adecuado para cada paciente,
generalmente de 3,5 Mhz convex o sectorial; el de 5 Mhz se utiliza para nifios.
La exploracion se realiza con inspiracion mantenida para lograr un
desplazamiento caudal del higado y evitar la parrilla costal. Cuando la apnea
no es posible por las condiciones del paciente, o en pacientes muy obesos, se
recurre al estudio a través de los espacios intercostales, aunque esto limita
bastante la exploracion. Aunque no es imprescindible para el estudio del

parénquima hepatico, se debe realizar la exploracion en ayunas de 6 horas, ya
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que se debe acompafar de la valoracion del resto del abdomen, en especial de
vesicula/vias biliares, pancreas y bazo. (32)
3.8 Fijacion de limites: espacio y tiempo

La investigacion sera realizada en el servicio de ecografia de la Escuela
Técnica de Salud de Cooperacion Andina Boliviano Japonesa, la misma se
encuentra ubicada en la ciudad de Cochabamba sobre la avenida Aniceto Arce.

El estudio se realizo entre los meses de septiembre-diciembre del afio 2018.
En fecha 23-09-18 se presento el protocolo de investigacion.

Aprobado el protocolo se recolect6 los datos desde septiembre - 2018 hasta
noviembre 2018.

En fecha 14-03-2021 se realizo la presentacion del informe final.
3.9 Plan de analisis de los datos

Una vez concluido el registro de los datos, las diferentes variables siguieron el

siguiente procedimiento:

» Ordenamiento manual de los datos recolectados

» Tabulacion de los datos

» Los datos obtenidos fueron registrados y analizados con la ayuda del
ordenador y programas estadisticos como Excel y EPIDAT.

» Las variables fueron analizadas mediante el analisis descriptivo. Los

resultados finales se presentaron en tablas y graficos respectivamente.
3.10 Procedimientos que garantizan aspectos éticos en la investigacion

Durante la investigacion se cuidaron los aspectos éticos mediante los

siguientes aspectos importantes.

» Se asegura que los datos obtenidos de los informes ecograficos solo
fueran utilizados para el trabajo de investigacion.

» Se respeta el anonimato de los pacientes involucrados en el estudio.
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4 Resultados

El presente capitulo aborda los siguientes resultados; como primer resultado se
analiza, la prevalencia de la Esteatosis Hepatica por ecografia. EI segundo
resultado determina la presencia de signos ecograficos en la Esteatosis
Hepatica. Asi mismo, el tercer resultado analiza la prevalencia de Esteatosis
Hepatica por grados. Mientras que el cuarto resultado busca determinar la
localizacion de Esteatosis Hepatica. En el resultado quinto y sexto, determina la
prevalencia de la Esteatosis Hepatica segun edad y sexo. El séptimo resultado
analiza la presencia de Colelitiasis en pacientes con Esteatosis Hepatica.
Finalmente e ultimo resultado permite relacionar la presencia de Colelitiasis con
el grado de Esteatosis hepética. A continuacion se presenta el detalle de cada

uno de ellos.
Tabla 1.

Prevalencia de la Esteatosis Hepatica por ecografia. ETSB-JCA,

Septiembre - Diciembre 2018.

ESTEATOSIS HEPATICA NUMERO PORCENTAJE
PRESENTE 60 43%
AUSENTE 79 57%

TOTAL 139 100%

Interpretacion: Del 100% de los pacientes atendidos en el servicio de
ecografia de la Escuela Técnica de Salud Boliviano - Japonesa de Cooperacion
Andina, se videncia que mas del 57% de los pacientes, que corresponden a un
total de 79 pacientes no cuentan con Esteatosis hepatica y que por otro lado el

43% de la poblacion sujeta a estudio presento la patologia sefialada.
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Tabla 2. Visibilidad de los vasos hepaticos por ecografia en pacientes con
Esteatosis Hepatica. ETSB-JCA, Septiembre - Diciembre 2018.

VASOS
HEPATICOS NUMERO PORCENTAJE
VISIBLES 58 97%
NO
VISIBLES 2 3%
TOTAL 60 100%

Interpretacion: Tomando en cuenta solamente a los paciente estudiados con
diagndstico ecografico de Esteatosis Hepéatica se evidencia que el 97% de los
casos estudiados presentd vasos hepaticos visibles durante el estudio,

respetando de esta manera la directriz descrita en la bibliografia revisada. (33)

Tabla 3. Presencia de atenuacion acustica posterior, en pacientes con
Esteatosis Hepatica diagnosticada por ecografia. ETSB-JCA, Septiembre -
Diciembre 2018.

ATENUACION ACUSTICA
POSTERIOR NUMERO PORCENTAJE
PRESENTE 51 85%
AUSENTE 9 15%
TOTAL 60 100%

Interpretacion: El 85 % de la poblacion objeto y con diagndstico de Esteatosis
hepatica presentd atenuacidn acustica posterior durante la realizacion de la
ecografia abdominal, estando ausente este signo ecografico solamente en los

casos de esteatosis leve que corresponde a un total de 9 pacientes.
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Tabla 4. Borramiento del diafragma mediante ecografia, en pacientes con
Esteatosis Hepatica. ETSB-JCA, Septiembre - Diciembre 2018.

DIAFRAGMA NUMERO PORCENTAJE
PRESENTE 58 97%
AUSENTE 2 3%
TOTAL 60 100%

Interpretacion: Considerando

el signo ecografico del borramiento del

diafragma se evidencia que el mismo estuvo presente en el 97 % de los

pacientes, existiendo una correlacion con la visibilidad con los vasos hepéticos,

ambos presentes en la esteatosis hepéatica leve y moderada.

Tabla 5. Prevalencia de la Esteatosis Hepatica por grados segun

ecografia. ETSB-JCA, Septiembre - Diciembre 2018.

GRADO DE ESTEATOSIS
HEPATICA NUMERO PORCENTAJE
LEVE 9 15%
MODERADA 49 82%
SEVERA 2 3%
TOTAL 60 100%

Interpretacion: Del total de pacientes afectados por Esteatosis hepéatica el

97% corresponde a a un grado leve-moderado y solamente un 3% present6

un grado severo.
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Tabla 6. Determinacion de la localizacion de la Esteatosis Hepética segun
ecografia. ETSB-JCA, Septiembre - Diciembre 2018.

LOCALIZACION NUMERO PORCENTAJE
DIFUSA 60 100%
FOCALIZADA 0 0%
TOTAL 60 100%

Interpretacion: Segun las ecografias abdominales realizadas, no se detecto
ningun caso de Esteatosis hepatica focalizada, siendo el 100% de las mismas

difusas.

Tabla 7. Distribucion de la Esteatosis Hepatica diagnosticada por

ecografia segun edades. ETSB-JCA, Septiembre - Diciembre 2018.

EDAD NUMERO PORCENTAJE
21-30 9 15%
31-40 5 8%
41-50 12 20%
51-60 13 22%
61 o0 mas 21 35%
TOTAL 60 100%

Interpretacion: El grupo etdreo con mayor afectacion de esta patologia
durante el estudio fueron pacientes de la tercera edad que representaron al
35% del total de pacientes con Esteatosis Hepatica en todos sus grados, por
otro lado el grupo etareo con menor afectacion fue el comprendido entre los 31

a 40 anos.
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Tabla 8. Presencia de Esteatosis Hepatica diagnosticada por ecografia

segun sexo. ETSB-JCA, Septiembre - Diciembre 2018.

SEXO NUMERO PORCENTAJE
MASCULINO 22 37%
FEMENINO 38 63%
TOTAL 60 100%

Interpretacion: Segun los datos recolectados durante el estudio realizado, se

pudo evidenciar que la Esteatosis hepética se presentdé con mayor frecuencia

en el sexo femenino, llegando a abarcar al

estudio.

63% de la poblacién objeto de

Tabla 9. Presencia de Colelitiasis en pacientes con Esteatosis Hepatica

diagnosticada por ecografia. ETSB-JCA, Septiembre - Noviembre 2018.

COLELITIASIS NUMERO PORCENTAJE
PRESENTE 10 17%
AUSENTE 50 83%

TOTAL 60 100%

Interpretacion: Del 100% de pacientes diagnosticados con Esteatosis hepatica

en todas sus formas durante la ecografia abdominal, solo el 17% fue

diagnosticada ademas con Colelitiasis.
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Tabla 10. Asociacion de la Colelitiasis con el grado de Esteatosis
Hepética. ETSB-JCA, Septiembre - Diciembre 2018.

ESTEATOSIS
HEPATICA
COLELITIASIS Sl NO TOTAL
EXPUESTOS 10 20 30
NO EXPUESTOS 50 59 109
TOTAL 60 79 139

Interpretacion: La tabla doble entrada o de contingencia evidencia que de los
60 pacientes que presentaron Esteatosis Hepatica, 10 fueron diagnosticados
ademas con Colelitiasis, sin embargo, de los 79 pacientes que no presentaban
Esteatosis hepéatica, el doble de pacientes presentaron Colelitiasis. Utilizando el
EPIDAT se lleg6 al resultado que x2 = 1,51, lo cual permite inferir que no existe

asociacion entre estas patologias.
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4.1 ANALISIS DE RESULTADOS

La Esteatosis hepética es considerada la nueva epidemia del siglo XX. Se esta
convirtiendo en uno de los trastornos hepaticos mas comunes en paralelo al
aumento global de la obesidad y la diabetes tipo 2. NAFLD abarca un espectro
de trastornos hepéticos que van desde la esteatosis simple hasta la
esteatohepatitis inflamatoria (NASH) con o sin fibrosis / cirrosis y carcinoma

hepatocelular.

En la Tabla 1. Se observa que la prevalencia de Esteatosis hepéatica es del 43 %
en la poblacion estudiada, se estima que en Estados Unidos la prevalencia en
la poblacion general varia de un 3 al 23%. En poblacion latina la prevalencia
evaluada por ecografia hepatica fue de 15% en México y en Brasil, entre
mujeres obesas, 33%. Entonces podemos afirmar que la prevalencia de
esteatosis hepdatica en los pacientes estudiados es elevada en relacion a otros
estudios en diferentes paises.

En la Tabla 2, 3 y 4 se describe la presencia de signos ecograficos en la
Esteatosis Hepética, observandose que los vasos hepaticos fueron visibles en el
97% de los casos, por otro la atenuacion acustica posterior estuvo presente en el
83 % de los pacientes diagnosticados correlacionandose este hallazgo con los
grados moderados y severos de esta patologia, finalmente el borramiento del
diafragma fue constatado solo en el 3% de los pacientes, mismos que

corresponden al grado severo de esta patologia.

En la Tabla 5. Se aprecia que del 97 % de la poblacion sujeta a estudio que
cuenta con diagnostico ecografico de Esteatosis Hepética presenté un grado
leve- moderado de la enfermedad. Sin embargo en un estudio realizado en
Madrid-Espafa se encontrd que el 75 % de los pacientes presentaron Esteatosis
leve a moderada, existiendo igualmente una diferencia marcada con la
Esteatosis severa, ya que en nuestro estudio solo el 3% estuvo clasificado en

este categoria, contra un 25% en el estudio realizado en Espafia.

En la Tabla 6. Se observa que el 100 % de los casos con diagndéstico ecogréfico
de Esteatosis Hepatica presentd una localizacion difusa, hallazgos que

concuerdan con la bibliografia revisada y un estudio realizado en Ecuador,
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donde la Esteatosis Hepatica difusa fue la forma méas comun de presentacion de

eta patologia.

En la Tabla 7. Se puede apreciar que el grupo etario con mayor prevalencia de
esta patologia fue el de las personas mayores de 60 afios o de la tercera edad,
concordando con los datos presentados en un articulo argentino donde en un
estudio observacional de 7.371 individuos demostr6 que la prevalencia de
EHGNA fue de 26,7% en mayores de 60 afios mientras que en menores de 60

afos fue de 22,8% amabas evaluadas por ecografia.

En la Tabla 8. Se observa que el sexo femenino fue el mas afectado por esta
patologia. Sin embargo en un estudio realizado en México, se ha observado
que la Esteatosis Hepatica es mas frecuente en el sexo masculino,
especialmente en mayores de 50 afios. No concordando estos resultados con

el estudio realizado.

En la Tabla 9. Se observa que del total de pacientes con diagnostico ecografico
de Esteatosis Hepatica el 17% presenté ademas Colelitiasis. En Italia en el 2012
se realiz6 un estudio con 574 pacientes en quienes la prevalencia de
esteatosis hepatica no alcohdlica fue de 60%; observando que la frecuencia de
litiasis vesicular fue mayor en el grupo de formas mas severas de esteatosis
hepatica no alcohdlica; sin embargo no se reporta el porcentaje de pacientes

con colelitiasis.

En la Tabla 10. Utilizando la tabla doble entrada o de contingencia evidencia que
de los 60 pacientes que presentaron Esteatosis Hepatica, 10 fueron
diagnosticados ademas con Colelitiasis, sin embargo, de los 79 pacientes que no
presentaban Esteatosis hepatica, el doble de pacientes presentaron Colelitiasis.
Utilizando el EPIDAT se llegé al resultado que x2 = 1,51, lo cual permite inferir
gue no existe asociacion entre estas patologias. Sin embargo en un estudio
realizado en Pirua-Perd, se verifica el impacto de la esteatosis hepatica no
alcohdlica en relacion con el riesgo de litiasis vesicular; donde se la Esteatosis

Hepatica es considerada un factor de riesgo para la colelitiasis.
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CONCLUSIONES

La prevalencia de Esteatosis hepatica es del 43 % en la poblacion
estudiada.

. Segun la presencia de signos ecograficos en la Esteatosis Hepatica se
observo que los vasos hepéticos fueron visibles en el 97% de los casos,
por otro la atenuacion acustica posterior estuvo presente en el 83 % de
los pacientes diagnosticados, finalmente el borramiento del diafragma
fue constatado solo en el 3%.

El 97 % de la poblacién sujeta a estudio que cuenta con diagndstico
ecogréfico de Esteatosis Hepatica present6 un grado leve- moderado de
la enfermedad.

El 100 % de los casos con diagnostico ecografico de Esteatosis
Hepatica presenté una localizacién difusa.

El grupo etario con mayor prevalencia de esta patologia fue el de las
personas mayores de 60 afios o de la tercera edad.

El sexo femenino fue el mas afectado por esta patologia con un 63%.

Del total de pacientes con diagnostico ecografico de Esteatosis Hepatica
el 17% present6 ademas Colelitiasis”.

. Se determina la ausencia de asociacion entre los diagnésticos de
Esteatosis Hepéatica y Colelitiasis.

La presente hipotesis: Existe asociacion entre la Esteatosis Hepética
y la Colelitiasis diagnosticada en el servicio de ecografia de la
Escuela Técnica de Salud B-J.C.A., Cochabamba-Bolivia, es
rechazada por que se comprueba que no existe una relacion entre estas

dos patologias.
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RECOMENDACIONES

Existe poca o0 ninguna investigacion sobre la relacion entre la Esteatosis
Hepatica y colelitiasis, por lo que se recomienda profundizar sobre esta
tematica a fin de que los nuevos estudios puedan tener mayor sustento y
respaldo para ratificar los hallazgos encontrados en este estudio.

Se recomienda a las autoridades nacionales y departamentales de salud
publica fomentar la realizacion de investigaciones en este ambito
tematico.

Se recomienda al personal médico del sistema de salud promover el uso
de la ecografia abdominal como meto diagnostico Gold Estandar al ser
un meétodo accesible con buena especificada y sensibilidad para
diagnosticar la Esteatosis Hepatica, ademas de realizar una evaluacién
del resto de los érganos abdominales.

A la poblacién de la sociedad civil se recomienda realizar examenes
meédicos anuales, entre los cuales se encuentre la ecografia abdominal
como método diagndstico para prevenir- tratar la Esteatosis Hepatica,
evitando complicaciones futuras.

Desarrollar estrategias preventivas enfocadas a estilos de vida saludable
para reducir la prevalencia de Esteatosis hepatica en la poblacion adulta,
con mayor énfasis en los adultos mayores y el sexo femenino.
Recomendar a los secretarios de Salud de los Gobiernos Autbnomos
Municipales la necesidad de contar con el servicio de ecografia en todos

los primeros niveles de atencion.
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ANEXOS



Tabla de recoleccién de datos

VISIBILIDAD DE

N ESTEATOSIS ECOGENICIDAD LOS VASOS ATENUACION DIAFRAGMA GRADO LOCALIZACION COLELITIASIS SEXO EDAD
NO
S| NO | LEV | MOD | SEV | VISIBLE | VISIBLE | SI NO sl NO |LEV|MOD | SEV | DIFUSA | FOCALIZADA | SI NO | MASC | FEM

1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 40
2 1 1 1 1 1 1 1 1 1 76
3 1 1 1 1 1 1 1 1 1 44
4 1

5 1 1 1 1 1 1 1 1 1 21
6 1

7 1 1 1 1 1 1 1 1 1 42
8 1 1 1 1 1 1 1 1 1 43
9 1 1 1 1 1 1 1 1 1 28
10 1 1 1 1 1 1 1 1 1 57
11 1 1 1 1 1 1 1 1 1 81
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