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RESUMEN 

La esteatosis hepática comprende un espectro de afecciones hepáticas que va 

desde la simple esteatosis a la esteatohepatitis, fibrosis y hasta cirrosis. Su 

prevalencia en el presente estudio fue de 33 %, aumenta con la edad siendo más 

frecuente entre las 40 - 49, la obesidad está fuertemente asociada con la 

presencia de síndrome metabólico y aumento de la mortalidad cardiovascular y 

por enfermedades malignas. Se produce por una acumulación de triglicéridos 

en los hepatocitos relacionada con insulinorresistencia hepática y muscular. 

La ecografía abdominal tiene una gran disponibilidad, y muchas ventajas al no 

ser invasiva, es fácil de utilizar y es menos costoso que otros métodos por 

imágenes, las imágenes por ultrasonido no utilizan radiación ionizante. 

Pero su sensibilidad diagnóstica es menor cuando existen grados leves de 

infiltración grasa hepática. La tomografía computada tiene una especificidad del 

100% cuando el contenido graso es mayor al 30% pero la radiación emitida no 

permite un uso frecuente. La resonancia magnética con espectroscopia 

constituye el método de elección para la detección y cuantificación de contenido 

de grasa hepática la desventaja más grande son los altos costos. La biopsia 

hepática es un método invasivo que permite una clasificación pronostica 

adecuada de la enfermedad, pero por sus complicaciones solo debe realizarse 

en pacientes seleccionados: aquellos con riesgo elevado de esteatohepatitis o 

riesgo de fibrosis por laboratorio o clínica, o con otras enfermedades hepáticas 

coexistentes. La identificación temprana de la esteatosis hepática por medio de 

la ecografía permite la implementación de medidas preventivas tempranas para 

disminuir la morbimortalidad asociada a esta condición. 
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ABSTRACT 

Hepatic steatosis includes a spectrum of liver diseases ranging from simple 

steatosis to steatohepatitis, fibrosis and even cirrhosis. Its prevalence in the 

present study was 33%, increases with age being more frequent between 40- 49, 

obesity is strongly associated with the presence of metabolic syndrome and 

increased cardiovascular mortality and malignant diseases. It is produced by an 

accumulation of triglycerides in hepatocytes related to hepatic and muscular 

insulin resistance. Abdominal ultrasound is highly available, and many 

advantages, as it is non-invasive, easy to use and less expensive than other 

imaging methods, ultrasound imaging does not use ionizing radiation. 

But its diagnostic sensitivity is lower when there are mild degrees of hepatic fatty 

infiltration. Computed tomography has a specificity of 100% when the fat content 

is greater than 30% but the radiation emitted does not allow frequent use. 

Magnetic resonance imaging with spectroscopy is the method of choice for the 

detection and quantification of hepatic fat content. The greatest disadvantage is 

the high costs. Liver biopsy is an invasive method that allows an adequate 

prognosis classification of the disease, but due to its complications It should only 

be done in selected patients: those with high risk of steatohepatitis or risk of 

fibrosis by laboratory or clinic, or with other coexisting liver diseases. The early 

identification of hepatic steatosis by ultrasound allows the implementation of early 

preventive measures to reduce the morbidity and mortality associated with this 

condition. 
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CAPÍTULO I.  INTRODUCCIÓN 

La enfermedad hepática por hígado graso es consecuencia de múltiples factores 

de riesgo como sobrepeso, obesidad central, dislipidemia, resistencia a la 

insulina y Diabetes Mellitus tipo 2; todos ellos asociados conceptualmente con el 

Síndrome Metabólico, el que podría provocar complicaciones tanto hepáticas 

como cardiovasculares como morbimortalidad independiente. Identificar esta 

entidad y tratarla es de crucial importancia dado que la presencia solo de grasa 

hepática, puede progresar con inflamación, fibrosis, cirrosis y sus 

complicaciones, así como predisponer al desarrollo de hepatocarcinoma (1). 

Cuando existe la sospecha de una patología hepática, con frecuencia la primera 

línea de investigación es una ecografía; la decisión de continuar con 

procedimientos secundarios, como métodos radiológicos complementarios o 

histología, queda determinada por los resultados de la ecografía inicial. Se aplica 

al diagnóstico, la estatificación y la vigilancia de los trastornos hepáticos. 

Sin embargo, la intervención de la ecografía es mucho más amplia que la de una 

simple prueba «para descartar»: es una herramienta fiable para realizar 

exámenes más localizados y complejos. El avance de la tecnología y de las 

técnicas nos proporciona ahora mayor exactitud diagnostica y hace cada vez 

menos necesario acudir a más estudios radiológicos. (1) 

1.1 Antecedentes  

1.1.1 Antecedentes nacionales 

La enfermedad hepática por depósito de grasa no alcohólica es hoy en día, la 

enfermedad del hígado más frecuente, por encima de la producida por el alcohol 

y de la Hepatitis C. Afecta a entre un 20 y 30% de la población y se calcula que 

un 10% de los pacientes desarrollará la manifestación más grave de esta 

enfermedad. Los expertos consideran que su prevalencia irá en aumento a la 

vez que crecen enfermedades como la obesidad y la diabetes a las que se asocia 

con mucha frecuencia. (2) 

El primer signo de alerta para detectar la enfermedad hepática es que los 

pacientes cumplan dos de los tres supuestos siguientes: presentar hígado graso 
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en la ecografía, tener las transaminasas altas en los análisis de sangre o sufrir 

un trastorno metabólico como obesidad, diabetes o hiperlipidemia, llegando a 

este punto, el especialista en Aparato Digestivo debe hacer el diagnóstico 

definitivo para diferenciar la esteatosis simple de la esteatohepatitis con 

inflamación. (2) 

Hasta ahora la prueba por excelencia era la biopsia hepática, una prueba 

altamente invasiva. Hoy en día se han desarrollado pruebas diagnósticas no 

invasivas como “OWL Liver”, basadas en un análisis de los lípidos en sangre, y 

las “Pruebas Demili”, basadas en la resonancia magnética. Pruebas como estas 

permiten un diagnóstico precoz, y lo que es más importante, un buen control de 

la enfermedad y la posibilidad de realizar un seguimiento de los pacientes 

sencillo, evitando que la enfermedad progrese a estadios más graves. (2) 

1.1.2 Antecedentes internacionales 

Según el método diagnóstico, la frecuencia del EH es del 3 al 36.9% en población 

general. 

Estados Unidos se informó que el 30% de los adultos norteamericanos tienen 

esteatosis hepática. Se ha calculado en ese país que 71 millones de los 

individuos mayores de 18 años tienen esteatosis hepática (censo 2000) y más 

de 7 millones, esteatohepatitis; la prevalencia aumenta en los sujetos con 

obesidad mórbida 75-92%(4), 

Es más prevalente en pacientes en la cuarta a sexta décadas de la vida, de 

género masculino, raza hispana o con síndrome metabólico. Un estudio 

multicéntrico que utilizó resonancia magnética para el diagnóstico de esteatosis, 

encontró una prevalencia de 45% de población hispana, 33% de población aria, 

24% de afroamericanos, 42% de hombres y 24% de mujeres. La incidencia de 

hígado graso en población adulta en la Ciudad de México es de 14%. 

En Estados Unidos, la tercera Encuesta Nacional de Salud y Nutrición reportó 

que 23% de la población general presentaba elevaciones de aminotransferasas 

sin causa aparente, y, probablemente, presenten HGNA. (3) 

Se estima que entre 15 y 39 % de los pacientes sometidos a biopsia hepática 
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padecen esta enfermedad. En series de autopsias de pacientes fallecidos a 

causa de accidentes, la prevalencia de hígado graso es de 16 a 24 %. En 

población general de Italia y Japón se observó en la ecografía hígado graso en 

16,4 y 23 %, respectivamente. Las estimaciones actuales de prevalencia de 

hígado graso en la población general en Estados Unidos son de 25 %. 

1.2 Problema 

¿Cuál será la prevalencia de esteatosis hepática en pacientes de 20-65 años 
diagnosticados por ecografía que acuden al Hospital Madre Teresa de 
Calcuta Potosí agosto - abril 2018? 

1.3 Justificación 

La Esteatosis Hepática es una patología frecuente en la población nacional y 

mundial, que se ha incrementado en los últimos años a niveles alarmantes, sin 

distinguir a las personas por su edad, sexo o condición social, mientras la 

mayoría de la población no hace una verdadera conciencia de lo grave que se 

puede volver este problema si no se corrige con prontitud. 

La detección precoz de la Esteatosis Hepática en sus primeras etapas, es de 

capital importancia ya que puede convertirse en una enfermedad crónica muy 

grave, producir una cirrosis hepática e inclusive producir la muerte. 

En la actualidad se puede detectar este problema de salud a tiempo con la 

Ecografía Abdominal, pues es el método más eficaz, rápido, seguro, e inocuo, 

presenta alta sensibilidad, especificidad y resultados inmediatos. 

1.4 Objetivos 

1.4.1 Objetivo general 

Determinar prevalencia de esteatosis hepática en pacientes de 20 - 65 años 

diagnosticados por ecografía que acuden al Hospital Madre Teresa de Calcuta 

Potosí agosto - abril 2018. 

1.4.2 Objetivos específicos 

• Determinar la prevalencia de esteatosis hepática. 

• Determinar el grado de esteatosis hepática mediante signos ecográficos. 
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• Determinar la localización más frecuente de esteatosis hepática (lóbulo 

derecho, lóbulo izquierdo y difuso). 

• Determinar el volumen hepático. 

• Relacionar factores asociados (edad, sexo, procedencia) indicé de masa 
corporal, en pacientes con diagnóstico de esteatosis hepática. 

• Identificar las patologías asociadas más frecuente de la población en estudio. 
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CAPÍTULO II.  MARCO TEÓRICO Y CONTEXTUAL 

2.1 Marco teórico 

Anatomía hepática 

El hígado es el mayor órgano del cuerpo humano. En el adulto cadáver, pesa 

cerca de 1200 a 1550 g. En el vivo, cerca de 2500 g. En los niños, es 

proporcionalmente superior. Por eso, en aquellos muy jóvenes es hasta cierto 

punto responsable de la protuberancia abdominal. 

El hígado es un órgano intra - torácico, situado detrás de las costillas y cartílagos 

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 línea media hacia el cuadrante superior izquierdo. (4) 

Figura 1. 

Figura 1. 
Localización hepática (4) 

        

Nota: https://es.slideshare.net/slideshow/higado-y-vesicula-biliar-55116161/55116161 

Por debajo del diafragma 

A pesar de la protección dada por la cobertura de las costillas y cartílagos es el 

órgano abdominal más frecuentemente lesionado en el trauma abdominal. 
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La cápsula fibrosa del hígado (Glisson) da al hígado del cadáver una forma 

bastante precisa. En el vivo, sin embargo, el órgano es blando, fácilmente 

rompible y con cierto grado de dificultad para ser suturado. (4) 

Mide en su diámetro mayor, o transverso, 20 a 22,5 cm. En la faz lateral derecha, 

verticalmente, mide cerca de 15 a 17 cm y su mayor diámetro dorso- ventral, 10 

a 12,5 cm, está en el mismo nivel que la extremidad craneal del riñón derecho. 

Tiene la forma de una cuña con la base a la derecha y el ápice a la izquierda, 

es irregularmente hemisférico con una faz diafragmática, convexa, extensa y 

relativamente lisa y otra faz visceral, cóncava y más irregular. 

Medios de fijación 

Es importante conocerlos, para la cirugía hepática y     son: 

• El ligamento falciforme. 

• El ligamento coronario. 

• El ligamento triangular derecho. 

• El ligamento triangular izquierdo. 

• La vena cava inferior. 

• El epiplón menor o gastro hepático. 

Figura 2. 
Medios de fijación (4) 

 

Nota: https://es.slideshare.net/slideshow/higado-y-vesicula-biliar-55116161/55116161 
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Histología 

El parénquima hepático, está compuesto por células (Hepatocitos), dispuestos 

en láminas que se interconectan formando una estructura tridimensional. 

El área portal o espacio portal 

Contiene las pequeñas ramas de la arteria hepática y de la vena porta, un 

pequeño dúctulo biliar ínter lobular y delgados linfáticos. 

El parénquima hepático, que rodea al espacio portal, es llamado AREA 

PERIPORTAL. 

Sinusoide hepático 

La sangre de las ramas terminales de la vasculatura que sale del área portal a 

través de la placa limitante, irriga una red compleja de espacios vasculares, 

llamados los Sinusoides Hepáticos, que se encuentran como un Sándwich, entre 

las placas adyacentes de la célula hepática. (4) 

Vena central 

La sangre de los sinusoides fluye en la vena central, localizados en la periferia 

del acino hepático, estos pasos fueron originalmente llamados Vena Central, 

debido a que eran el centro del lóbulo hepático, que fue descrito por Malpighi. 

Irrigación del hígado 

• Irrigación funcional 

Vena porta (70 a 80 % de aporte de oxígeno) 

• Irrigación nutricia 

Arteria hepática (20 a 30 % de aporte de oxígeno) 

Toda la sangre del hígado es drenada a la circulación general por medio de las 

venas Suprahepáticas o también llamadas Hepáticas que drenan a la vena cava 

inferior. (4) 
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Fisiología del hígado 

Tiene tres tipos de funciones básicas que son: 

• Funciones vasculares (almacenamiento y filtración). 

• Funciones metabólicas. 

• Funciones secretoras y excretoras encargadas de formar bilis. 

Función de almacenamiento 

Ofrece muy baja resistencia al flujo de sangre, 1,45 litro de sangre pasan por el 

hígado c/min. 

Es capaz de almacenar el 10% del volumen total de sangre que puede ceder 

cuando se necesite 

Función de filtración 

Las superficies internas de todas las sinusoides hepáticas están cubiertas por 

un elevado número de células de Kupffer o macrófagos residentes en el hígado, 

cuya función consiste en fagocitar parásitos, virus, bacterias y macromoléculas 

(como inmunocomplejos y endotoxinas bacterianas) por endocitosis mediada 

por receptores. 

Las células de Kupffer tienen un importante papel en el procesamiento de 

antígenos durante la infección y la inflamación, iniciando la inmunidad mediada 

por células B y T. 

Funciones metabólicas 

Las funciones metabólicas hepáticas son llevadas a cabo por los hepatocitos el 

papel del hígado en el metabolismo de los carbohidratos, grasas y proteínas. (4) 

Metabolismo de los carbohidratos 

Las funciones específicas del hígado en el metabolismo de los 

carbohidratos son: 

• Almacenamiento de glucógeno. 

• Conversión de galactosa y fructosa a glucosa. 

• Gluconeogénesis. 
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• Formación de compuestos químicos importantes a partir de productos 

intermedios del metabolismo de los carbohidratos. 

Metabolismo de los lípidos 

Las funciones específicas del hígado en el metabolismo de los lípidos son las 

siguientes: 

• Un porcentaje elevado de beta-oxidación de ácidos grasos y formación 
de ácido acetoacético. 

• Formación de la mayor parte de las lipoproteínas. 

• Formación de cantidades considerables de colesterol y fosfolípidos. 

Conversión de grandes cantidades de carbohidratos y proteínas en grasas. 

Metabolismo proteínico 

Las funciones más importantes del hígado en el metabolismo de proteínas son:  

• Desaminación de aminoácidos. 

• Formación de urea para suprimir el amoniaco de los líquidos corporales. 

• Formación de aproximadamente el 90% de todas las proteínas 

plasmáticas.  

• Inter conversiones entre los diferentes aminoácidos y otros compuestos 

importantes para los procesos metabólicos de la economía. 

Otras funciones metabólicas 

• Almacenamiento de vitaminas. 

• Formación de sustancias que intervienen en el proceso de coagulación. 

Incluye  fibrinógeno, protrombina, factores VII, IX y X. 

• Almacenamiento de hierro. 

• Eliminación o excreción de fármacos, hormonas y otras sustancias. 

• Encargado de formar bilis. Una de las tantas funciones hepáticas es la 
formación y secreción de bilis. 

2.1.1 Definición de enfermedad grasa del hígado no alcohólica (EGDNA) 

La Enfermedad Grasa del Hígado No Alcohólica (EGHNA) abarca un gran 

espectro de lesión hepática que podemos subdividir en base a los hallazgos 
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histológicos y por orden creciente de gravedad en: 

a. Esteatosis hepática simple 

b. Esteatosis más inflamación 

c. Esteatosis, inflamación y balonización 

d. Esteatosis, balonización, hialina de Mallory y/o fibrosis 

e. Cirrosis hepática 

Esteatosis hepática: Se define como la acumulación de grasa hepática que 

excede en más de 5% - 10% su peso, siendo indispensable descartar el consumo 

importante de alcohol (menos de 20 g/día para mujeres y menos de 40 g/día para 

los hombres). Esto se correlaciona directamente con la presencia de vacuolas 

grasas en el citoplasma de los hepatocitos. Representa un espectro de cambios 

desde el rango de la esteatosis como único hallazgo la cual puede tener muy 

leve o ninguna inflamación, entidad conocida como hígado graso; su evolución 

es benigna y el riesgo de cronicidad con progresión a cirrosis es de menos del 

5% de los casos. 

La esteatohepatitis (EHNA) esteatosis e inflamación de variable intensidad, 

acompañada siempre de lesión hepatocelular (balonización y/o fibrosis 

pericelular), con progresión a enfermedad crónica y cirrosis en un 21%-28%, e 

insuficiencia hepática y hepatocarcinoma, con una mortalidad asociada de un 

12% (6, 7).  

Más de la mitad de los pacientes con cirrosis criptogénica hantenido 

anteriormente diagnóstico de EHNA o cambios histológicos que sugieren HGNA 

y hasta. (5) 

La esteatosis hepática es un trastorno del metabolismo debido a una 

acumulación de triglicéridos dentro de los hepatocitos. Probablemente la causa 

más frecuente es la obesidad. La ingesta excesiva de alcohol produce un hígado 

graso al estimular la lipolisis, como hace la inanición. Otras causas de infiltración 

grasa son la hiperlipidemia mal controlada, la diabetes, el exceso de corticoides 

exógenos o endógenos, el e embarazo, la hiperalimentación parenteral total, la 

hepatitis grave la glucogénesis, las intervenciones quirúrgicas yeyunoileales 

para la obesidad, la fibrosis quística, varios fármacos quimioterapicos, como 

EHNA 

Esteatosis 
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metotrexato, y toxinas como tetracloruro de carbono y fosforo amarillo. 

La corrección de la anomalía primaria revierte habitualmente el proceso, 

aunque ahora se sabe que la infiltración grasa del hígado es el precursor de 

una enfermada crónica significativo en un porcentaje de pacientes. 

2.1.2 Patogenia 

Hoy en día se considera que el principal factor patogénico de la esteatosis 

hepática es el incremento del flujo y de la captación hepática de ácidos grasos 

libres (AGL) circulantes procedentes de una lipólisis periférica excesiva, todo 

ello como consecuencia de la resistencia a la insulina (RI) en el tejido adiposo (3) 

Otros factores que pueden contribuir al acúmulo de grasa en el hígado son el 

aumento de la lipogénesis hepática, la disminución de la b-oxidación 

mitocondrial de los AGL, así como un insuficiente incremento en la secreción 

hepática de triglicéridos. 

Aún no están bien definidos los mecanismos moleculares implicados en la 

progresión de la a esteatohepatitis no alcohólica, pero en los últimos años se ha 

incrementado notablemente nuestro conocimiento acerca del efecto deletéreo 

que ejercen sobre los hepatocitos los metabolitos derivados de los AGL, lo que 

ha llevado a revisar el modelo patogénico anterior y proponer una teoría 

patogénica alternativa denominada “teoría de la lipotoxicidad”11. Aunque se 

conocen numerosos metabolitos potencialmente tóxicos para el hepatocito, un 

estudio reciente ha identificado a la lisofosfatidilcolina como un importante 

mediador de la EHNA en ratones12. 

Dado que la mayoría de la evidencia científica que sustenta esta teoría proviene 

de estudios en modelos animales, aún debemos esperar a los resultados de los 

estudios que se están realizando en hepatocitos humanos y en pacientes con 

EHNA, utilizando técnicas de lipidómica, con objeto de validar si el daño hepático 

lipotóxico mediado por los metabolitos de los AGL juega un papel 

preponderante en la patogenia de la EHNA en humanos. 

La adiponectina y el TNFa son las adipoquinas más implicadas en la patogenia 

de la EHGNA. Se ha descrito que la adiponectina es una hormona anti- 
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esteatósica que promueve la b -oxidación mitocondrial de los AGL, y además 

posee un efecto anti-inflamatorio que probablemente se deba a su capacidad 

para inhibir la síntesis y la secreción de TNFa. Curiosamente, estas dos 

adipoquinas se regulan mutuamente su actividad biológica. TNFa inhibe la 

síntesis y la actividad de adiponectina y ésta inhibe a su vez la síntesis y la 

actividad de TNFa. (5) 

Algunos estudios en modelos animales de EHNA han demostrado que la 

relación TNFa alto/adiponectina baja promovía la EHNA en ratones13. También 

se ha comprobado que las concentraciones séricas de adiponectina son 

significativamente más bajas en los pacientes con EHNA que en aquellos con 

esteatosis14. Sobre la base de estos hallazgos clínicos y experimentales, tanto 

en humanos como en ratones, el desequilibrio entre TNFa y adiponectina parece 

desempeñar un papel importante en la progresión de esteatosis a 

esteatohepatitis. 

En resumen, el descubrimiento de que el tejido adiposo está sometido a un 

estado de inflamación crónica y se comporta como un órgano endocrino capaz 

de secretar adipoquinas ha permitido establecer un nexo de unión entre las 

alteraciones anti-inflamatorio que probablemente se deba a su capacidad para 

inhibir la síntesis y la secreción de TNFa. Curiosamente, estas dos adipoquinas 

se regulan mutuamente su actividad biológica. TNFa inhibe la síntesis y la 

actividad de adiponectina y ésta inhibe a su vez la síntesis y la actividad de 

TNFa. 

2.1.3 Factores de riesgo 

Obesidad 

La obesidad ejerce un impacto negativo sobre la EH en todos los aspectos y 

estadios de la enfermedad. La mejor evidencia de esta relación es el efecto 

benéfico que se logra en su manejo, cuando se pierde peso y se mejora el estilo 

de vida. 

Resistencia a la insulina 

Es considerada como un componente fundamental en el desarrollo del síndrome 
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metabólico, que eventualmente puede terminar en diabetes mellitus tipo 2 

(DMT2). Tanto la EH están muy ligadas a la resistencia a la insulina, y la relación 

entre SM y EHGNA41 está plenamente reconocida, puesto que facilita la 

acumulación de grasa tanto en tejido adiposo abdominal subcutáneo y tejido 

adiposo abdominal visceral, como en el hígado. (5) 

Género 

Más común en varones que en mujeres explicado aparentemente por el efecto 

protector hepático de los estrógenos, que además facilitan la función de la 

insulina. 

Así como los estrógenos protegen, los andrógenos ejercen un potencial rol 

negativo al agravar la EH. 

Origen étnico 

El riesgo relacionado con el origen étnico se ha investigado en grandes 

poblaciones multiétnicas. Se considera que la prevalencia de hígado graso no 

alcohólico es más alta en la población de origen hispano (45%) y es más baja 

entre los afroamericanos (24%). 

Los caucásicos muestran una prevalencia intermedia (33%).28 Las diferencias 

étnicas podrían relacionarse con los diferentes grados de resistencia a la 

insulina, así como de adiposidad central visceral y el índice de masa corporal 

equivalente, pero también pueden ser el resultado de la genética, así como los 

factores socioeconómicos, incluyendo el tipo de dieta, el ejercicio y el hábitat. 

Alimentación 

En pacientes obesos con EH, la grasa se acumula en el hígado anormalmente 

en forma de triglicéridos, que se derivan de la lipólisis del tejido adiposo en un 

60%, de la lipogénesis de nuevo en el 26%, y un 15% de la dieta en forma de 

quilomicrones.47 En este depósito anormal, el desequilibrio dietético entre los 

ácidos grasos omega-6 y omega-3 parece ser un factor determinante. La 

fructosa que se consume cada vez más como aditivo en bebidas comerciales 

puede alterar el metabolismo de los lípidos. 

Existe evidencia que prueba que el consumo elevado de fructosa desencadena 
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un incremento de la lipogénesis de nuevo, dislipidemia, resistencia a la insulina 

y obesidad con depósito de grasa central; este estímulo a la lipogénesis de 

nuevo, contribuye en el depósito de grasa en la patogénesis de la EH. . (5) 

2.1.4 Otros factores 

En general se reconoce que tanto los factores genéticos como ambientales 

contribuyen en la patogénesis de la EHGNA. Recientemente hay alguna 

evidencia según la cual en la etiopatogenia de la EHNA también participan los 

cambios en la microbiota intestinal y los antioxidantes. La absorción y también la 

malabsorción de la fructosa pueden alterar la microbiota  con las repercusiones 

correspondientes a nivel hepático. 

2.1.5 Datos clínicos 

Los pacientes pueden presentar malestar, fatiga y dolor en el hipocondrio 

derecho. Son comunes los trastornos del sueño, el 25% de los pacientes 

presentan síndrome de fatiga crónica y se puede observar lipodistrofia dorso 

cervical. Siempre se debe tener presente que el hígado graso es un factor de 

riesgo cardiovascular siendo la obesidad el signo más frecuentemente hallado. 

En algunos casos se ha comprobado además la asociación con un estado 

protrombótico. La clave para establecer un diagnóstico seria identificar aquellos 

individuos que presentan IR, aun cuando no hayan desarrollado el síndrome 

metabólico, dado que en esta etapa podría frenarse el daño final en órganos 

como el hígado o el aparato cardiovascular. Muchos pacientes son 

diagnosticados cuando concurren con un aumento de transaminasas o bien por 

un diagnóstico ecográfico. Otros presentan hepatomegalia persistente, pero 

recordemos que la gran mayoría de los pacientes son subdiagnosticados. 

Los trastornos del sueño a veces son referidos por quienes conviven con los 

pacientes. En los que presentan hepatopatía avanzada los signos de 

hipertensión portal y de enfermedad hepática avanzada están presentes. La IR 

está asociada a múltiples alteraciones de la cascada de coagulación, está 

comprobado el aumento del factor VII y factores tisulares circulantes, ambos 

forman complejos activadores de la cascada de coagulación favoreciendo la 

formación de trombos. Asimismo, la inhibición de los factores que favorecen la 
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fibrinólisis aún no está claramente definida. 

El inhibidor del activador del plasminógeno PAI 1 está asociado a esta resistencia 

y además está comprobado que aumenta la acción del Factor de Necrosis 

Tumoral α (TNFα), produciendo aumento de los ácidos grasos libres (FFA) y los 

triglicéridos. Debemos remarcar que, hasta el momento, no hay síntomas o 

signos que diferencien de la esteatosis hepática. (5) 

Las anormalidades en el laboratorio se pueden presentar en el 7% de la 

población general sin poderse comprobar una causa viral u otras causas 

comunes de enfermedad hepática. Asimismo, muchos pacientes con hígado 

graso presentan enzimas normales independientes del grado de afección 

hepática. 

La enzima hepática más comúnmente alterada es la GPT o ALAT y cuando los 

valores superan las 300 unidades debería sospecharse seriamente otra causa 

de enfermedad hepática. Asimismo, el índice ASAT/ALAT es menor a 1 y si 

existiese aumento de la FAL (fosfatasa alcalina) no sería mayor a dos veces su 

valor. La función de síntesis hepática (excepto en su etapa grave) rara vez se ve 

alterada por lo que la síntesis de albúmina y el tiempo de protrombina son 

normales. 

La ferritina puede estar aumentada pero como reactante de fase aguda y no 

como alteración del metabolismo del hierro. Esto sucede siempre antes de la 

etapa de enfermedad grave. En sujetos diabéticos el descenso en la 

albuminemia debería ser una advertencia de una nefropatía más que una 

hepatopatía, debido a que antes de desarrollar una hepatopatía grave este 

parámetro generalmente está normal. Los niveles de colesterol HDL y 

triglicéridos suelen estar alterados en un 60% de los casos. Sería lógico evaluar 

por exclusión cualquier otra causa de hepatopatía, si se hallasen alteraciones 

significativas de estos parámetros. (5) 

2.1.6 Estudios de gabinete 

 Laboratorio 

Si bien existen muchos marcadores de inflamación, no hay determinaciones de 
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laboratorio aisladas específicas de hígado que permitan detectar esteatosis. La 

alanina aminotransferasa o glutamato - piruvato transaminasa (TGP) ha sido 

utilizada como screening para el diagnóstico. 

Puede estar levemente elevada, pero no más de 2 o 3 veces del valor del límite 

superior del método. Sin embargo, las transaminasas no son marcadores 

confiables de EH puesto que pueden ser normales aún en casos de fibrosis 

avanzada. En un estudio efectuado en la división de Endocrinología del hospital 

Durand el 70% de los pacientes portadores de esteatosis hepática ecográfica 

tenían TGP normal. La sensibilidad y especificidad de la TGP elevada para el 

diagnóstico de EH reportada es 45 y 85%, respectivamente. 

Se han propuesto valores de corte que reflejen mejor la normalidad en diferentes 

poblaciones pero aún no han sido globalmente aceptados. 

Se han desarrollado 5 diferentes índices para diagnosticar y cuantificar 

esteatosis: 

SteatoTest 

Comprende las 6 variables del FibroTest-ActiTest (α 2 macroglobulina, 

haptoglobina, apolipoproteína A, GGT, bilirrubina total y TGP) más IMC, 

colesterol total, triglicéridos y glucemia, ajustados por sexo y edad. Un valor de 

0,3 tiene una sensibilidad ≥ 85% para diagnosticar hígado graso y un resultado 

de 0,7 tiene una especificidad de 80%. Este test ha sido validado con biopsia 

hepática en 494 pacientes con obesidad severa. 

Índice del hígado graso 

Incluye IMC, circunferencia de cintura, triglicéridos y GGT. Un valor <30 descarta 

esteatosis con una sensibilidad de 87% y un valor predictivo negativo de 0,2 

mientras que un score >60 se considera indicativo de presencia de esteatosis 

con una especificidad de 86% y un valor predictivo positivo de 4,3. Estos scores 

fueron validados con ecografía hepática y resonancia magnética nuclear con 

espectroscopia. (5) 

NAFLD liver fat score se construye con 5 variables: SM, diabetes mellitus tipo 

2, insulina de ayuno, TGP y ratio TGO/TGP. Un valor de –0,640 predice aumento 
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del contenido de grasa hepática con una sensibilidad del 86% y una especificidad 

del 71%. 

Producto de acumulación de productos (LAP) incluye 3 variables: circunferencia 

de cintura, triglicéridos y género. En este modelo el incremento en un punto se 

asoció en un riesgo de 4,28 (IC 95% 3,2 a 5,5) de presentar esteatosis severa 

(diagnosticada por ecografía). 

Índice de esteatosis hepática se basa en 3 variables 

Ratio TGO/TGP, IMC y diabetes. Un valor <30 tiene una sensibilidad de 93% 

para diagnóstico de esteatosis y un valor > 36 descarta esteatosis con una 

especificidad de 92% validado por ecografía 

Los estudios por imágenes son métodos no invasivos que permiten la evaluación 

cualitativa y cuantitativa de la grasa hepática. Entre ellos se encuentran la 

ecografía, la tomografía computada (TC), la resonancia magnética (RM) y la 

elastografía. (5) 

Tomografía computada 

La evaluación de la esteatosis hepática por TC depende de los valores 

atenuados denominados unidades Hounsfield (Hus) del parénquima hepático. El 

mejor método tomográfico para calcular la grasa hepática es la TC sin contraste, 

que permite una evaluación más cuantitativa de la atenuación hepática. El grado 

de disminución de la atenuación es el mejor determinante del grado de contenido 

de grasa hepática. 

La TC tiene una sensibilidad de 82% y una especificidad de 100% para 

diagnosticar esteatosis hepática cuando el contenido de grasa es ≥ 30%. Aunque 

la TC es un método rápido, no operador dependiente, se debe tener en cuenta la 

radiación a la que se expone a los pacientes. Al igual que la ecografía, la TC es 

bastante exacta para diagnosticar esteatosis grado 2-3, pero no para detectar 

esteatosis grado 1. Por otro lado, la atenuación del parénquima hepático puede 

verse afectada por otros factores, como la presencia de exceso de hierro y 

glucógeno, drogas como la amiodarona y el metotrexate o hepatitis tóxica aguda 

y cirrosis. 
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Resonancia magnética 

La resonancia magnética es el método de diagnóstico por imágenes más 

sensible para detección del incremento de grasa intrahepática. Se ha encontrado 

buena correlación entre RM e histología en pacientes puede detectar esteatosis 

con solo 3% de contenido graso. El grado de infiltración grasa puede ser 

calculado con técnicas de cambio químico (CSI) o espectroscopia (MRS). La RM 

con CSI y con MRS tiene mayor precisión diagnóstica que el ultrasonido y la TC, 

alcanzando una exactitud cercana al 100%. 

Como desventajas se encuentran el elevado costo y la baja disponibilidad de 

espectroscopía ya que solo los equipos más modernos tienen este hardware, 

que se utiliza principalmente en estudios de investigación. 

Elastografía 

Aunque métodos de diagnóstico por imágenes como la ecografía, la TC y la 

RM pueden evaluar esteatosis hepática, ninguno de ellos puede evaluar fibrosis 

y EHNA. La evaluación no invasiva de fibrosis y EHNA puede ser realizada 

midiendo la elasticidad del tejido mediante la velocidad de la onda por ecografía 

y RM. Para ecografía existen diferentes técnicas: elastografía transitoria, 

elastografía de onda supersónica y elastografía de impulso de fuerza de 

radiación acústica (ARFI). 

La elastografía transitoria es realizada con pulso ultrasonográfico. Consta de una 

sonda emisora-receptora que emite dos tipos de ondas: una onda pulsátil 

vibratoria que penetra en el tejido hepático y una onda de ultrasonidos que capta 

la velocidad a la que se propaga la primera onda. Puede detectar cirrosis con 

alta exactitud, pero la precisión disminuye en los estadios con menor fibrosis (5). 

Hay estudios que mostraron alta exactitud para distinguir entre fibrosis hepática 

severa de fibrosis leve, con sensibilidad de 88,9 a 100% y especificidad de 75 a 

100%. 

Ecografía 

En este tipo de estudios se suelen emplear ecógrafos dotados de transductores 

con frecuencias que se extienden entre 3 y 7,5 mHz, considerándose 
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prácticamente imprescindible en la actualidad el complemento de la tecnología 

Doppler. La exploración ecográfica del hígado y del sistema portal, como el resto 

de la valoración digestiva, se realiza habitualmente con el paciente en ayunas de 

unas 8 horas, para que la presencia de excesivo gas intestinal no impida una 

óptima imagen. Generalmente, el sujeto debe de colocarse en la posición de 

decúbito supino, aprovechándose la ventana acústica subcostal o intercostal 

para la valoración hepática, continuándose con el estudio del sistema portal en 

las distintas áreas anatómicas. En los casos en los que con el supino no se 

consiga la imagen necesaria, se puede emplear cualquier otra posición, 

especialmente los decúbitos laterales. 

La sensibilidad para detectar esteatosis es del 93% cuando el hígado tiene más 

de 33% de grasa; diferentes estudios mostraron una especificidad entre 84- 95%. 

2.1.7 Características ecográficas 

El hígado se ve como un órgano homogéneo de un color gris mediano. Tiene la 

misma ecogenicidad, o ligeramente más, que la corteza del riñón derecho. Su 

contorno es liso y el margen inferior acaba en punta anteriormente El hígado está 

rodeado por una capsula fina e hiperecoica, difícil de ver en la ecografía a menos 

que la destaque un lıquido. 

El parénquima liso está interrumpido por vasos más adelante y ligamentos y el 

hígado mismo proporciona una excelente ventana acústica hacia los diversos 

órganos y los grandes vasos situados en el abdomen superior. 

Los ligamentos son estructuras lineales hiperecoicas; el ligamento falciforme, 

que separa los lóbulos. Anatómico izquierdo y derecho, está situado en el 

margen superior del hígado y se ve mejor cuando está rodeado de líquido 

ascítico. Rodea la vena porta (VP) principal (VPP) izquierda y se conoce como 

ligamento redondo porque desciende hacia el aspecto inferoanterior del hígado. 

El ligamento venoso separa el lóbulo caudado del resto del hígado. 
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Figura 3. 
Ecografía hepatorenal (6) 

 

Nota: Elaboración propia 

La corteza renal es ligeramente menos ecogénica que el parénquima hepático. 

Los segmentos del hígado a los efectos de muchos diagnósticos, a menudo 

basta con hablar de los lóbulos «izquierdo» o «derecho». (6) 

2.1.8 Técnica 

Para la exploración del hígado utilizaremos una sonda convexa de baja 

frecuencia 3 y 7,5 mHz. 

Con el paciente en decúbito supino deberemos conocer la localización hepática 

y sus relaciones. 

Tanto en los cortes transversales como longitudinales, anterior se visualizará la 

piel, el tejido celular subcutáneo, músculos rectos del abdomen, el diafragma y 

más cefálico y posterior el pulmón derecho y el corazón. (6) 

El resto de estructuras intrabdominales se verán posteriores al hígado. 

Para la evaluación ecográfica del hígado haremos cortes longitudinales desde la 

línea media hacia la zona lateral derecha del cuadrante superior derecho del 

abdomen. 

Los cortes se realizarán siguiendo el borde costal, aunque en ocasiones, en 

pacientes muy obesos o cuando existe mucho aire en la cavidad abdominal 

deberemos utilizar la vía intercostal para su mejor visualización. 
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Al estar localizado el hígado por debajo de la parrilla costal puede resultar muy 

útil solicitar al paciente una inspiración profunda o Valsalva mantenidos para que 

el descenso del diafragma nos facilite su visualización. (6) 

Para completar la exploración realizaremos cortes transversales, 

perpendiculares a la línea sagital, y cortes oblicuos, comenzando en epigastrio. 

Con mínimas variaciones en el desplazamiento del transductor, conseguiremos 

visualizar el LHI, pedículo hepático, venas suprahepáticas y sistema excretor 

biliar. 

Debemos explorar el hígado en su totalidad y comprobar que se visualiza todo 

su contorno, desde la punta del LHI a nivel lateral izquierdo de epigastrio hasta 

punta inferoposterior del LHD y todo el contorno yuxtadiafragmático. 

Eco estructura hepática: El hígado normal presenta una ecoestructura 

homogénea similar a la del bazo y algo mayor que la corteza del riñón. 

En su interior se observan pequeñas áreas anecoicas, redondeadas o lineales 

correspondientes a las venas. 

Las venas pertenecientes al sistema porta tienen “pared ecogénica”, al estar 

rodeadas de tejido colágeno, mientras que las venas suprahepáticas y sus ramas 

no. (5) 

Figura 4. 
Ecoestructura de un hígado normal (6) 

 

Nota: Elaboración propia 

El corte longitudinal en epigastrio desplazado ligeramente a la derecha del 
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paciente permite identificar el lóbulo izquierdo del hígado como una imagen 

triangular de bordes rectilíneos y con un ángulo menor de 15 cm. 

Estas características pueden perderse en los pacientes con cirrosis. 

En este mismo corte, aunque un poco más medial, también se puede observar, 

la cisura del ligamento venoso (residuo del conducto de Arancio embrionario) y, 

más profundo, un corte longitudinal de la vena cava. (6) 

Entre la cisura del ligamento redondo y la cava se encuentra el lóbulo caudado 

o Segmento hepático. 

El aumento del lóbulo caudado, como veremos más adelante, es sugerente 

de hepatopatía. (6) 

Figura 5. 
Lóbulo hepático izquierdo normal (6) 

 

Nota: Elaboración propia 

En un corte transversal a nivel epigástrico se puede identificar dentro del LHI una 

imagen hiperecoica redondeada, a menudo con sombra posterior, que 

Corresponde a un corte transversal del ligamento redondo (residuo de la vena 

umbilical embrionaria) que se puede confundir con un tumor (“tumor del 

novato”). 

Un giro de la sonda de 90º en la misma zona permite comprobar como adopta 

una forma lineal similar a un “pico de ave”. 
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Esta vena puede recanalizarse si existe hipertensión portal significativa. 

Un corte oblicuo, colocando el transductor de forma paralela al reborde costal, 

y angulando cranealmente permite visualizar la cara inferior del hígado con las 

tres ramas suprahepáticas confluyendo hacia la cava. 

Los ejes de estas tres ramas permiten localizar con precisión los segmentos 

hepáticos de Couinaud, que se numeran en sentido contrario a las agujas del 

reloj y que facilitan la localización de las lesiones hepáticas. 

Figura 6. 
Venas suprahepáticas y segmentos del hígado (6) 

 

Nota: Elaboración propia 

Finalmente, la vena porta se aprecia también mediante un corte oblicuo, paralelo 

al reborde costal, pero con angulación más caudal (corte longitudinal del vaso), 

en el que se puede medir su grosor. 

Su calibre máximo debe ser inferior a 15 mm. (7) 

Valoración de hepatomegalia: En lo referente a la valoración del tamaño 

hepático, se considera que la evaluación subjetiva del operador es suficiente 

para su diagnóstico. 

No obstante, una medida aproximada del hígado en un corte longitudinal a nivel 

de   la línea medio ‐clavicular se considera normal cuando es inferior o igual a 

13 cm y aumentado cuando es superior a 15-16 cm. 

También se puede valorar de forma indirecta una hepatomegalia por los 
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crecimientos independientes de sus lóbulos: 

Lóbulo hepático derecho que sobrepasa claramente el polo inferior del riñón 

derecho en cortes longitudinales. 

Aumento de tamaño del lóbulo caudado con respecto al lóbulo hepático  

izquierdo en cortes transversales. 

El lóbulo caudado debe medir menos de un tercio de la medida total de ambos 

lóbulos. 

Figura 7. 
Corte longitudinal del hígado (5) 

 

Nota: Elaboración propia 

Esteatosis hepática: En la esteatosis hepática es característica la 

hiperecogenicidad del parénquima (“brillante”), en con la corteza del riñón 

derecho, con atenuación de ecos en las zonas más posteriores. (5) 

El hígado hiperecogénico también se puede apreciar en otras patologías como 

hepatitis o cirrosis, pero debe sospecharse esteatosis en el contexto clínico 

adecuado. 

Se distinguen 3 grados: 

Leve: Aumento difuso mínimo de la ecogenicidad hepática; visualización normal 

del diafragma y del borde de los vasos intrahepático. 
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Figura 8. 
Esteatosis hepática leve (5) 

 

Nota: www.ecodigest.net 

Moderado: Aumento difuso moderado de la ecogenicidad hepática; ligera 

pérdida de la visualización de los vasos intrahepático y del diafragma. 

Figura 9. 
Esteatosis hepática moderada 

 

Nota: www.ecodigest.net 

Grave: Aumento acentuado de la ecogenicidad; mala penetración del segmentó 

posterior del lóbulo derecho del hígado y mala visualización o ninguna de los 

vasos hepáticos y del diafragma. (5) 
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Figura 10. 
Esteatosis hepática severa 

 

Nota: www.ecodigest.net 

Tipos de Esteatosis Hepática 

EH Focal 

La infiltración grasa focal y el respeto graso focal pueden parecer una afectación 

neoplásica. En la infiltración grasa focal hay regiones de mayor ecogenicidad 

dentro de un fondo de parénquima hepático normal pueden aparecer como 

masas hipoecoicas dentro de un hígado infiltrado y denso. 

Las características del cambio graso focal. (7) 

Ausencia focal de grasa e hígado graso focal: Ambos suelen afectar a la 

región periportal del segmento medial del lóbulo izquierdo. 

Infiltración de grasa localizada: La infiltración de grasa en el hígado es bastante 

frecuente y puede afectar a totalidad o a una parte del órgano. Se relaciona con 

la obesidad y el alcoholismo y también puede aparecer en el embarazo, la 

diabetes y con determinados fármacos. 

El depósito de grasa confinado a determinadas zonas bien localizadas del hígado 

tiene que ver con el riego sanguíneo de esas zonas. La infiltración de grasa 

aumenta la reflectividad del parénquima y lo vuelve hiperecoico. 

Puede parecer que el parénquima tiene una masa localizada, como por ejemplo 
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una metástasis. 

Sin embargo, a diferencia de una masa localizada, no exhibe ningún efecto de 

masa y el recorrido de los vasos pertinentes permanece inmodificado. Suele 

adoptar una forma característica de bordes rectos, rectangulares u ovalados, que 

se corresponden con la región del riego sanguíneo local. Los focos o los cambios 

grasos pueden ser múltiples o afectar a segmentos aislados del hígado. 

Las localizaciones más habituales están en el segmento IV alrededor de la vena 

porta, en el lóbulo caudado (segmento I) y en la zona posterior del lóbulo 

izquierdo (segmento III). 

La EC es útil y precisa a la hora de diferenciar un cambio graso localizado de 

una lesión autentica, ya que la captación del contraste es idéntica al hígado de 

fondo; además, el contraste muestra de forma convincente la falta de un efecto 

de masa. Esta técnica suele obviar la necesidad de obtener más imágenes 

cuando hay una esteatosis focal hepática. 

La ausencia también es frecuente en la fosa de la vesícula y a lo largo de los 

bordes hepáticos. (6) 

La grasa subcapsular focal: Puede aparecer en diabéticos que reciben insulina 

en el dializado peritoneal. 

Falta de efecto de masa: Loa vasos hepáticos como regla no se desplazan. 

Pero un artículo reciente ha demostrado la presencia de vasos que atraviesan 

las metástasis. 

Hay bordes geométricos, aunque la grasa focal puede aparecer redonda 

nodular o interdigitada con tejido normal. 

Cambio rápido con el tiempo: La infiltración grasa puede resolverse en tan solo 

6 días. 

EH Difusa 

Los hallazgos ecográficos dependen de la cantidad de triglicéridos acumulados 

que poseen una alta reflectividad, lo cual conduce a un aumento de la 

ecogenicidad hepática (hígado brillante) en relación con el riñón derecho y el 
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páncreas y a una atenuación del ultrasonido que se traduce en una pérdida de 

visualización correcta de las estructuras intrahepáticas profundas. Según la 

severidad de los hallazgos. 

Grados y características e cográficas 

Leve: Aumento difuso mínimo de la ecogenicidad hepática. 

Moderado: Aumento difuso moderado de la ecogenicidad hepática, ligera 

pérdida de la visualización de los vasos intrahepáticos y del diafragma. 

Grave: Aumentó acentuado de la ecogenicidad mala penetración en la porción 

posterior del hígado. Mala visualización o ninguna de los vasos hepáticos y del 

diafragma. (7) 

I. EH perilesional, periportal y perivascular 

 Se ha visto que el consumo de alcohol, la cirrosis alcohólica y la ingesta de 

corticoides puede inducir esteatosis periportal -perivascular que debe 

distinguirse de otras patologías como la fibrosis, el edema o la hemorragia. 

II. EH Multinodular 

Resulta ser el patrón menos frecuente pero el más problemático por ser un 

simulador de otras patologías, dado que corresponde al depósito multifocal de 

grasa en áreas atípicas, con diferentes formas de presentación, redondas, 

ovales, elongadas o confluentes, pudiendo ocurrir en localización perivascular 

y subcapsular, y no presentan efecto de masa, típicamente los hallazgos 

ecográficos evidencian múltiples nódulos de tamaño más o menos uniforme 

(alrededor de 1 cm), muy ecogénicos, redondeados, que no distorsionan el 

parénquima hepático ni provocan cambios en la dirección de los vasos. 

La reversibilidad de las lesiones depende del grado de afectación y del tiempo 

de actuación del agente causante. (8) 
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Figura 11. 
Esteatosis multinodular 

 

Nota: Elaboración propia 

2.1.9 Tratamiento 

Hay acuerdo en la necesidad de utilizar como primera medida terapéutica la dieta 

y la modificación de estilo de vida, con actividad física regular. Dichas medidas 

son recomendadas a todos los pacientes con esteatosis hepática con o sin 

sobrepeso. (9) 

1) Cambios en estilo de vida: Incluye bajar de peso, modificaciones de la dieta 

y aumentar la actividad física. Con estas medidas hay reducción del tejido 

adiposo y así de la insulino-resistencia, principal mecanismo en la patogenia. 

Recomendaciones dietéticas incluyen una reducción de 600-800 calorías o 

restricción calórica a 25-30 kcal/kg de peso ideal. La fracción de carbohidratos 

debe ser reducida a un máximo de 45% del total de calorías y el de las grasas 

saturadas a <10%. Se debe favorecer el consumo de frutas y verduras. Dichas 

medidas han demostrado ser útiles en disminuir la esteatosis hepática y el nivel 

de amino transferasas. 

Baja de peso con la dieta, debe ser de 5-10% del peso basal para observar un 

beneficio clínico real. Revisiones sistemáticas han demostrado mejoría en 

insulino -resistencia, de aminotransferasas, de esteatosis e inflamación, pero no 

de fibrosis hepática La baja de peso debe ser gradual, 0,5kg/semana, dado que 
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reducciones mayores a 1,6kg/semana pueden generar mayor inflamación y 

fibrosis. 

Considerando el costo/beneficio, ausencia de contraindicaciones y de efectos 

colaterales, tanto la dieta como la baja de peso antes señaladas se recomiendan 

a todos los pacientes con esteatosis hepática. 

Ejercicio físico mejora la insulino-resistencia y la esteatosis hepática. Se 

recomiendan treinta minutos de ejercicio físico aeróbico moderado a intenso 

tres a cinco veces por semana. Como recomendación, la actividad física 

moderada a intensa es beneficiosa dado el bajo costo de la medida y los 

beneficios tanto en insulino-resistencia como en la mejoría de la esteatosis 

hepática. (9) 

2) Fármacos para bajar de peso 

Orlistat, un inhibidor de la lipasa entérica y Sibutramina, un inhibidor de la 

recaptación de serotonina y norepinefrina, por sus efectos en la baja de peso 

indirectamente podrían mejorar la esteatosis. Sin embargo, no se recomiendan 

por el potencial hepatotóxico del Orlistat y el aumento del riesgo cardiovascular 

de la sibutramina. 

Rimonabant, antagonista de receptor de canabinoides. Reduce el apetito y así 

la ingesta calórica. Por sus efectos adversos psiquiátricos fue retirado del 

mercado. 

3) Cirugía bariátrica 

En obesidad mórbida, la cirugía es una buena alternativa para obtener una 

reducción de peso mantenida cuando las modificaciones de estilo de vida (dieta 

y ejercicio) y el tratamiento farmacológico no han sido efectivas. 

Se califican como procedimientos restrictivos a la banda gástrica, balón y 

gastrectomía en manga y los que generan malabsorción: by-pass gástrico. 

Reduce la inflamación, la esteatosis y podría incluso regresar la fibrosis hepática. 

Podría disminuir el riesgo cardiovascular, diabetes Mellitus, hipertensión arterial 

e hipertrigliceridemia en el largo plazo, en comparación con la baja de peso 

convencional. Aún faltan estudios randomizados en cirugía bariátrica que 



31 

 

evalúen los efectos en el largo plazo para su recomendación como tratamiento 

primario en EHNA. 

En adultos con un IMC mayor a 40 debería considerarse como alternativa. 

Previamente debe descartase la presencia de cirrosis hepática dado que dicho 

estadio de la enfermedad con presencia de hipertensión portal, aumenta el 

riesgo de morbimortalidad de la cirugía. 

La recomendación debe ser individualizada, aconsejada por un comité 

multidisciplinario y en centros médicos especializados. 

4) Insulino - sensibilizadores 

Metformina es una biguanida que mejora la insulinoresistencia y la 

hiperinsulinemia. En algunos estudios redujo las aminotransferasas, pero este 

hallazgo no es constante; tampoco se ha demostrado mejoría histológica. Se 

necesitan más estudios en adultos con seguimiento histológico. 

No se recomienda Metformina para el tratamiento del hígado graso, sin embargo, 

puede ser utilizado para pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 en los que 

adicionalmente reduce el riesgo de complicaciones relacionadas con esta 

enfermedad (cardiovasculares y otras causas de mortalidad). Existen evidencias 

que sugieren una reducción en el riesgo de Hepatocarcinoma en pacientes 

diabéticos con EHNA. 

Tiazolidinedionas mejoran la sensibilidad a la insulina en tejido adiposo. 

Estudios clínicos han demostrado una disminución de los niveles de 

aminotransferasas, de inflamación y esteatosis hepática, aunque no de fibrosis 

hepática, en pacientes con EHNA con o sin Diabetes Mellitus tipo 2. El perfil de 

seguridad es cuestionado por el aumento de riesgo cardiovascular, incluyendo 

insuficiencia cardíaca congestiva y eventos coronarios. 

La pioglitazona es la única disponible, aunque existiría un aumento en el riesgo 

de cáncer vesical e incremento de peso no deseado, lo que puede ser una 

limitante. 
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5) Hipolipemiantes 

Para manejo de la displidemia asociada a síndrome metabólico: 

Fibratos y estatinas: No hay estudios multicéntricos con base sólida para 

recomendar su uso en EHGNA. Los fibratos podrían regular la inflamación, sin 

que exista evidencia clínica al respecto. Se recomienda solo en estudios clínicos 

controlados y para el tratamiento de la dislipidemia en pacientes. Las estatinas, 

a pesar de poder producir un incremento en amino transferasas, su uso es 

seguro en pacientes con daño hepático, y a largo plazo mejorarían las pruebas 

hepáticas y el riesgo de eventos cardiovasculares y podría reducir el riesgo de 

hepatocarcinoma. 

Ezetimibe: Es un inhibidor selectivo de la absorción intestinal de colesterol y 

fitoesterol. Esta droga podría aumentar la sensibilidad a la insulina, reducir la 

inflamación y esteatosis hepática. Tendría además una función antioxidante 

hepática 

Un estudio reciente mostró beneficios bioquímico, metabólico e histológico en el 

seguimiento, pero faltan estudios para recomendar su uso Su efecto es 

prometedor. 

La recomendación actual no es utilizarlo como tratamiento de EHGNA, pero 

podría utilizarse para el tratamiento de la dislipidemia en pacientes con EHGNA. 

6) Inhibición del eje renina – angiotensina - aldosterona (RAA): 

Estudios experimentales sugieren un rol del eje RAA como mediador de 

inflamación y fibrosis hepática en EHGNA. La inhibición del eje RAA reduce la 

fibrosis hepática en modelos experimentales a través de células estrelladas 

involucradas en fibrogénesis Tanto con Telmisartán e Irbesartán se observaría 

una mejoría tanto bioquímica como histología. (8) 

En estudios con menor número de pacientes se observarían efectos similares 

con Losartán. 

7) Antioxidantes 

Considerando la inflamación y el estrés oxidativo como hallazgos en EHGNA los 

antioxidantes podrían ser beneficiosos. 
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Vitamina E: El estudio PIVENS mostró mejoría bioquímica e histológica 

significativa (43% vs 19% en grupo placebo), mejorando la esteatosis e 

inflamación sin mejoría de la fibrosis. Sin embargo, el efecto benéfico se pierde 

luego de la discontinuación. Otro estudio, no logró demostrar dicho beneficio Es 

discutible el aumento de la mortalidad de otras causas asociado al uso de 

vitamina E, observación que no ha sido confirmada en otros estudios. (10) 

La recomendación actual es el uso de vitamina E en aquellos adultos no 

diabéticos con EHNA demostrado por biopsia que no responden a cambios en el 

estilo de vida y que tienen enfermedad avanzada en estado previo a la cirrosis 

hepática. 

Pentoxifilina: Inhibe citoquinas pro-inflamatorias incluido el factor de necrosis 

tumoral alfa (TNF) y tendría efecto anti-fibrogénico in vitro. Se ha observado 

después de un año de tratamiento, disminución en la necro- inflamación, fibrosis 

y en cerca del 40% de los pacientes la mejoría del score de actividad. (10) 

8) Ácido ursodeoxicólico 

Ácido biliar cito-protector hidrofílico no ha demostrado beneficio en la esteatosis 

hepática. 

9) Trasplante hepático 

Con el incremento progresivo de EHNA, la cirrosis de esta causa constituye una 

indicación creciente de trasplante hepático, con cerca del 12% en algunos países 

como el Reino Unido. 

2.2 Marco contextual 

El departamento de Potosí esta geográficamente está ubicado al Sur Oeste del 

Estado Plurinacional de Bolivia. Limita al Norte con los Departamentos de Oruro 

y Cochabamba; al Este con Chuquisaca y Tarija, al Oeste con la República de 

Chile y al Sur con la República de Argentina. 

La Ciudad de Potosí se ubica en las faldas de la Cordillera Oriental, Cordillera 

de los Frailes, a una altura de 4070 m.s.n.m., 16º 30’ 3” de Latitud Sur y 68`º 12’ 

00” de Longitud Oeste del Meridiano de Greenwich, con clima frígido, con 7º C 

bajo cero en invierno y 21º C en verano. Potosí se caracteriza desde su fundación 
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por ser un distrito eminentemente minero, no en vano se denominó en aquellos 

tiempos la “La ciudad Única” fue el sostén de la economía del país. 

La fundación de la ciudad de Potosí fue producto de un proceso de asentamiento 

humano, desde el momento de la toma de posesión del Cerro Rico, el 1º de abril 

de 1545, que atesoraba grandes riquezas mineralógicas de plata, estaño y 

plomo, y que fue incluido como símbolo en el Escudo de Armas de Bolivia. 

Declarado por la UNESCO “Patrimonio Cultural de la Humanidad. Socio cultural, 

religioso, económica y políticamente, es la más deprimida y pobre del país, rica 

en cultura arraigada a sus costumbres y tradiciones, la población en su mayoría 

católica, habla el castellano y quechua. 

Dedicados a la administración pública, la minería, el comercio informal con 

ingresos económicos bajos. Su organización política administrativa y 

autoridades parte de la gobernación, alcaldía, tribunal de justicia, electoral, 

ejército, policía, renta interna, juntas vecinales y otras. (11) 

Pacientes que acuden a consultorio de ecografía del hospital Madre Teresa de 

Calcuta, municipio de Potosí. 

El hospital Teresa de Calcuta, está ubica en el municipio Potosí, hospital de 

segundo nivel inaugurado noviembre del 2016. 

Los servicios con los que cuentan son de Medicina General, Cirugía General, 

Traumatología, Medicina Interna, Gastroenterología, Cirugía Plástica, Además, 

cuentan con la atención en Enfermería, laboratorio y ecografía 
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CAPÍTULO III.  MARCO METODOLÓGICO 

3.1 Enfoque, tipo y diseño de investigación 

Cuantitativo: Se recogerán datos numéricos de todas las variables planteadas 

para posterior análisis estadístico. 

Observacional: Estudiaremos a los pacientes sin más control que en su 

selección y sin la intervención durante el estudio. 

Transversal: El presente trabajo se realizará en un tiempo determinado agosto- 

abril del 2018. 

3.2 Población y muestra 

a.        Población 

Pacientes que acuden a consultorio de ecografía entre las edades de 20-65 años 

del hospital Madre Teresa de Calcuta en los meses de agosto – abril 2018. 

3.3 Variables de estudio 

a. Variable d ependiente: Esteatosis hepática, grados, localización. 

b. Variable independiente: Hábitos alimenticios, edad, sexo. IMC. 

 

 



 

36 

Tabla 1. 
Diagrama de variables 

OBJETIVO 
ESPECÍFICO VARIABLE DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL 
DEFINICIÓN 
OPERACIONAL CATEGORIAS INSTRUMENTAL 

Determinarla prevalencia de 

esteatosis hepática. 

Esteatosis 

hepática. 

Es la acumulación de 

grasa en las células 

hepáticas. 

Según una determinada 

población. 

Si 

No Ecografía 

Determinar el grado más 

frecuente de esteatosis 

hepática mediante signos 

ecográficos 

Grados de 

esteatosis 
hepática 

Grado1 (esteatosis 

hepática leve 

Grado 2 cuando hay 

acumulación 
moderada. 

Grado 3 cuando hay 

gran acumulación de 

grasa en el hígado. 

Signos ecográficos 

Aumento  de la 

ecogenicidad  respecto 

al riñón   - 

Hiperecogenicidad 

parénquima hepático. 

Atenuación: Perdida/ 

definición  no 

visualización de 

estructuras profundas 

Leve 
Modera 

Severa 

Ecografía 
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Sexo: diferencia 

entre hombre y 

mujer. 

 
 
Es un número que se 

calcula con base en 

el peso y la estatura 

de la persona. 

 
Sexo 

 
 
 
 
 
 
 
IMC 

 
Femenino 

Masculino 

 
 
Bajo peso 
< 18.50 

Normal 

18.5 – 24.9 

Sobre peso 

25 - 29.9 

Obesidad tipo1 

30 – 34.9 

Obesidad tipo2 

35-39.9 

 
Formulario de 

Encuesta. 

 
 
 
 
 
Formulario de 

Encuesta. 

Nota: Elaboración propia 
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3.4  Criterios de inclusión y exclusión 

3.4.1 Criterios de inclusión 

Pacientes comprendidos entre las edades de 20-65 años que acudan al 

consultorio de ecografía. 

3.4.2 Criterios de exclusión 

• Dificultades en la comunicación. 

• Pacientes no preparados para la 

ecografía. Pacientes 

Politraumatizados 

• Pacientes Gestantes 

3.5 Procedimiento para la recolección de la información 

Fuente primaria, recolección de datos directa del paciente. 

El instrumento, informe ecográfico, hoja de encuesta, exámenes de gabinete 

como la ecografía. 

Para el estudio ecográfico, se solicitó a los pacientes con un ayuno de 8 horas, 

en posición en decúbito supino se aplica gel ayudará a que el transductor 

convexo de 3 y 7,5 mHz, haga contacto en forma segura con el cuerpo y elimine 

bolsas de aire entre el transductor y la piel que pueden obstruir el paso de las 

ondas sonoras hacia su cuerpo. El transductor se coloca sobre el cuerpo y se 

mueve hacia adelante y hacia atrás por la zona de interés hasta capturar las 

imágenes deseadas. 

Técnica del examen 

Antes de examinar una zona concreta, indique al paciente que inspire 

profundamente y retenga el aire. 

El examen debe hacerse en los planos sagitales, transversos y oblicuos, así 

como en los espacios intercostales y subcostales. 

Hay que imprimir al transductor un lento movimiento basculante en todos los 

planos para obtener la mejor visualización posible del hígado en su totalidad. 
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3.6 Procesamiento y análisis de los datos 

Se utilizó para la tabulación de datos los programas estadísticos de EXCEL, 

SPSS Y EPIDAT. 

3.7 Delimitación de la investigación 

Bolivia, municipio de Potosí, hospital Madre Teresa de Calcuta, pacientes 

comprendidos entre las edades 20- 65 años que acudieron a de ecografía entre 

los meses de agosto a abril 2018. 

Delimitación temporal: Meses entre agosto a abril 2018. 

Metodología clínica   

Anamnesis 

Se recogió en la historia clínica del paciente los antecedentes familiares de 

obesidad, diabetes tipo 2 (en primer o segundo grado), alteración del 

metabolismo lipídico o de enfermedad hepática, edad, sexo, grupo étnico, 

consumo de fármacos o tóxicos, hábito tabáquico o consumo de alcohol en 

adolescentes. 

Se preguntó por la presencia de síntomas especialmente dolor abdominal no 

específico o fatiga. 

Exploración 

Se registraron las siguientes variables clínicas: peso, talla, índice de masa 

corporal (peso en kilogramos/altura en metros cuadrados), presión arterial 

sistólica y diastólica. 

Ecográfico 

A 270 pacientes se le realizo ecografía hepática con transductor de 3,5-5 MHz 

para definir la presencia de hígado graso. 

Los parámetros usados para el diagnóstico de esteatosis fueron: evidencia de 

hiperecogenicidad difusa del hígado en relación a los riñones, atenuación 

ecográfica y pobre visualización de los vasos intrahepáticos y diafragma. 
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CAPÍTULO IV.  RESULTADOS 

4.1 Presentación de resultados 

Tabla 2. 
Prevalencia de esteatosis hepática en pacientes de 20-65  años que acuden al 

Hospital Madre Teresa de Calcuta Potosí agosto-abril 2018. 

ESTEATOSIS 
HEPATICA FRECUENCIA ABSOLUTA FRECUENCIA RELATIVA 

Presente 90 33% 

Ausente 180 66 % 

TOTAL 270 100% 

Nota: Elaboración propia 

Este dato nos indica que, en el grupo de estudio, la prevalencia de esta patología 

alcanza un 33%. 

Tabla 3. 
Prevalencia de grados de esteatosis hepatica en pacientes de 20-65 años que 

acuden al Hospital Madre Teresa de Calcuta Potosí agosto-abril 2018. 

GRADOS FRECUENCIA 
ABSOLUTA 

FRECUENCIA 
RELATIVA 

Leve 82 91% 

Moderada 8 9% 

Severa 0 0 

TOTAL 90 100% 

Nota: Elaboración propia 

La tabla Nº3 muestra que de los 90 pacientes diagnosticados con EH, el grado 

leve tiene un mayor porcentaje 91% no presentan alteraciones significativas en 

morfología hepática, el 9 % restante presenta mayor aumento en ecogenicidad 

y aumento de tamaño. 
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Tabla 4. 
Volumen hepático de los pacientes de 20-65 años que acuden al Hospital 

Madre Teresa de Calcuta Potosí agosto-abril 2018 

VOLUMEN FRECUENCIA ABSOLUTA FRECUENCIA RELATIVA 

<13 42 16% 

13-14 207 76% 

14-15 13 5% 

>15 8 3% 

TOTAL 270 100% 

Nota: Elaboración propia 

La tabla N°4 señala que el 16 % de los pacientes presentan un volumen hepático 

menor a los 13 centímetros, por otro lado, el 76% de los pacientes tienen un 

volumen hepático normal que está entre los 13 y 14 centímetros, mientras que 

solo el 5 % centímetros presenta un volumen hepático que se encuentra entre 

los 14 y 15 centímetros, por último, el 3 % de los pacientes presenta un volumen 

considerable del volumen hepática. 

Tabla 5. 
Localización de lesión hepática en los pacientes de 20-65 años que acuden al 

Hospital Madre Teresa de Calcuta Potosí agosto-abril 2018 

LOCALIZACIÓN FRECUENCIA  ABSOLUTA FRECUENCIA  RELATIVA 

Lóbulo derecho 10 11% 

Lóbulo Izquierdo 0 0 

Difuso 80 89% 

TOTAL 90 100% 

Nota: Elaboración propia 

Según los datos obtenidos la localización difusa tiene mayor porcentaje 89% 

seguido de la localización en lóbulo derecha con 11% podría atribuirse a 

presencia de vesícula biliar. 
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Tabla 6. 
Prevalencia de esteatosis según sexo de los pacientes de 20-65 años que 

acuden al Hospital Madre Teresa de Calcuta Potosí agosto-abril 2018 

SEXO FRECUENCIA ABSOLUTA FRECUENCIA  RELATIVA 

Masculino 64 24 % 

Femenino 206 76% 

TOTAL 270 100% 

Nota: Elaboración propia 

Los datos obtenidos muestran que el 76% corresponde al sexo femenino, 24% 

masculino, cabe destacar que, de 270 pacientes, 206 fueron mujeres dato que 

influye en la mayor prevalencia. 

Tabla 7. 
Prevalencia de esteatosis según edad entre 20-65 años que acuden al 

Hospital Madre Teresa de Calcuta Potosí agosto-abril 2018 

EDAD FRECUENCIA ABSOLUTA FRECUENCIA RELATIVA 

20 – 29 18 7% 

30 – 39 29 11% 

40 – 49 111 41% 

50 – 59 75 27% 

60 - 65 37 14% 

TOTAL 270 100% 

Nota: Elaboración propia 

El mayor porcentaje de pacientes se encuentran en las edades de 40-49 años 

este grupo representa el 41%, datos que hace referencia la Dra. Marcia Sanjinez 

A. la mayor prevalencia se encuentra entre la cuarta a sexta décadas de la vida, 

según el avance de EH. 
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Tabla 8. 
Patologías asociadas a la esteatosis hepática en pacientes de 20-65 años que 

acuden al Hospital Madre Teresa de Calcuta Potosí agosto-abril 2018 

PATOLOGÍA FRECUENCIA   ABSOLUTA FRECUENCIA RELATIVA 

Hipertensión 22 24 % 

Diabetes 40 44 % 

Síndrome Metabólico 0 0 

Ninguno 28 32 % 

TOTAL 90 100 % 

Nota: Elaboración propia 

La patología más asociada a la Esteatosis Hepática es la diabetes, esta 

patología se presenta en el 44% de los pacientes con presencia de Esteatosis 

Hepática, otra de las patologías que contribuyen a la presencia de la Esteatosis 

Hepática es la hipertensión la misma que representa el 24% de los pacientes 

que padecen de Esteatosis Hepática. 

Tabla 9. 
Índice de masa corporal (IMC) 

IMC FRECUENCIA  ABSOLUTA FRECUENCIA RELATIVA 

Normal 159 59 % 
Sobrepeso 98 36 % 
Obesidad tipo 1 13 5% 
Obesidad tipo 2 0 0 
TOTAL 270 100% 

Nota: Elaboración propia 

El mayor porcentaje corresponde a un IMC normal con un 59 %, pero de los 13 

pacientes con obesidad tipo 1, 8 de ellos padecen de EH en grado moderado 

que representa el 61 % cabe destacar que a mayor grado de obesidad aumenta 

la severidad de la esteatosis. 
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CAPÍTULO V.  CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

5.1 Conclusiones 

Prevalencia de esteatosis hepática en pacientes de 20-65 años que acuden al 

hospital Madre Teresa de Calcuta Potosí agosto-abril 2018. Corresponde a un 

33 %, refiere un leve aumento en relación con los datos de referencia nacional 

que muestran un 20 – 30 %. 

De los 90 pacientes diagnosticados con EH, el grado leve tiene un mayor 

porcentaje 91 % no presentan alteraciones significativas en morfología hepática, 

el 9 % restante presenta mayor aumento en ecogenicidad   y aumento de 

tamaño. 

La localización difusa tiene mayor porcentaje 89% seguido de la localización en 

lóbulo derecha con 11 % podría atribuirse a presencia de vesícula biliar. 

La prevalencia por sexo, muestran que el 76% corresponde al sexo femenino, 

24 % masculino, cabe destacar que, de 270 pacientes, 206 fueron mujeres dato 

que influye en la mayor prevalencia, se observa un ligero aumento en el sexo 

femenino podría atribuirse a cuestión hormonal. 

En relación con la edad, el mayor porcentaje se encuentran en las edades de 

años este grupo representa el 41%, datos que hace referencia la Dra. Marcia 

Sanjinez A. la mayor prevalencia se encuentra entre la cuarta a sexta décadas 

de la vida, según el avance de EH. 

El mayor porcentaje corresponde a un IMC normal con un 59 %, pero de los 13 

pacientes con obesidad tipo 1, 8 de ellos padecen de EH en grado moderado 

que representa el 61 % cabe destacar que a mayor grado de obesidad aumenta 

la severidad de la esteatosis. 

5.2 Recomendaciones 

Se recomienda realizar una mejor pesquisa del diagnóstico de esteatosis 

hepática, fomentar la realización de campañas ecográficas, que ayuden a la 

detección precoz de patologías hepáticas y evitar complicaciones. 

Enfatizar en la población más vulnerable como los pacientes con DM2, Obesos 
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e hipertensos, dicha población tiene múltiples factores de riesgo cardiovascular 

asociados, sin olvidar el curso natural de la enfermedad mal controlada hacia la 

insuficiencia hepática. 

En nuestro país se han tomado muchas medidas preventivas y protocolos 

terapéuticos incluso programas nacionales en cuanto a la desnutrición que en su 

momento y bueno hasta ahora es una entidad prevalente, pero se ha dejado de 

lado y no se toma mucha importancia al surgimiento del sobrepeso y obesidad 

Se ha visto una tendencia universal a tener una mayor ingesta de alimentos ricos 

en grasa, sal y azúcares, pero pobres en vitaminas, minerales y otros 

micronutrientes. 

El otro aspecto de relevancia es la disminución de la actividad física producto del 

estilo de vida sedentario debido a la mayor automatización de las actividades 

laborales, los métodos modernos de transporte y de la mayor vida urbana. 
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Tabla 10. 
Cronograma 

ACTIVIDADES AGOSTO SEPTIEMBRE OCTUBRE NOVIEMBRE DICIEMBRE ENERO FEBRERO MARZO ABRIL 

ELABORACIO N DE 
PROTOCOLO DE 
INVESTIGACION 

X         

RECOLECIÓN DE 
INFORMACIÓN  X X X X X X   

PROCEDIMIENTOY 
ANALISIS DE 

DATOS 
       X  

PREDEFENSA         X 

DEFENSA         X 

Nota: Elaboración propia 

 



47 

 

BIBLIOGRAFÍA 

1. Lorena castro, Guillermo silva p. Hígado graso no alcohólico. 

REV.MED.CLIN.CONDES.2015. 26(5):600-613. 

2. Dr. Joel Gutiérrez Beltrán. Hígado graso deriva en muchas enfermedades. 

[Correo del Sur]. 2017 [20 de Diciembre 2017]; (1): Disponible en: URL 

http://correodelsur.com/ecos/20170122_el-higado-graso-deriva-en-varias-

enfermedades.html 

3. Marcia Sanjinez A., Carlos N., Ignacio L., Guillermo Urquizo Ayala.   

Prevalencia de esteatosis hepática no alcohólica en pacientes diabéticos tipo 

2, con o sin síndrome metabólico. Rev. Méd. La Paz [Internet]. 2017 [20 

de    Diciembre]; v.23 n.1: páginas. Disponible en: 

http://www.scielo.org.bo/scielo.php?pid=S1726-

89582017000100003&script=sci_arttext 

4. Mabel Graffgna Diagnóstico de esteatosis hepática por métodos clínicos, 

bioquímicos y por imágenes [Internet]. Año [12 De enero 2018]; Volumen (56): 

páginas. Disponible en: 

URL:https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0326461016300651 

5. Mies S, Alfieri Jr. F. Anatomía e Fisiología do Fígado. In: Kalil NA, Coelho J, 

Strauss E. Fígado e Vias Biliares, Revinter Ed, Rio de Janeiro, 2001, pp 3-10. 

6. Carol Rumack, Stpefani /Ecografía Abdominal Pélvica. En: Carol Rumack, 

Stpefani, William Charbonau, Jo-Ann M. /Editor literario Diagnóstico por 

Imagen. Tercera edición. Lugar de publicación: Editorial; año. Pág. 91. 

7. Noelia Padrón Rodríguez. Esteatosis hepática: etiología, patrones y 

cuantificación. SERAM.2017 [Internet]. 2017 [27de julio 2018]; 36 (6): 

páginas. Disponible en: URL: https://cbseram.com/2017/01/17/esteatosis-

hepatica- etiologia-patrones-y-cuantificacion/ 

8. Fernando Sarmiento Q., Verónica Botero, Daniel D´Agostino 

9. Enfermedad de hígado graso no alcohólico [Internet].2016 [14 de febrero 

2018]; Volumen (46): Disponible en: URL:http://actagastro.org/enfermedad-



48 

 

de-higado- graso-no-alcoholico-ehgna-revision-y-puesta-al-dia-grupo-de-

trabajo-de-la- sociedad-latinoamericana-de-gastroenterologia 

10. Jame Bates/ Sistema hepatobiliar normal. Elsevier España, S.L.3er edición; 

2012.p 21-. 

11. Noelia Padrón Rodríguez. Esteatosis hepática: etiología, patrones y 

cuantificación. SERAM.2017 [Internet]. 2017 [27de julio 2018]; 36 (6): 

páginas. Disponible en: URL: https://cbseram.com/2017/01/17/esteatosis-

hepatica-etiologia-patrones-y-cuantificacion/ 

12. M. Jiméneza, MS. Gallegoa, F. Lozano, E. Blanco, M. Alloza. Esteatosis 

focal hepática [Internet]. 2 de Octubre. Madrid.2017 [27 de Julio 2018]; 23 

(5): páginas. Disponible en: URL: http://www.elsevier.es/en-revista-

gastroenterologia-hepatologia-14-articuloesteatosis-focal-hepatica-

presentacion-ecografica-10335 

13. Lorena Castro s, Guillermo silva. Hígado graso no alcohólico.  Rev.Med.Clinica 

las Condes.2016; Volumen (4):12-15. 

14. Beatriz de Cuenca M. Miguel García G. M. Carmen Sánchez, Luis Alberto Gil, 

Rafael Gómez R./ tratado de ultrasonografía abdominal, Ediciones Díaz de 

Santos, S.A. Madrid, edición 2014.P23-43. 

 

 



49 

 

ANEXOS 

Anexo 1. 
Ecógrafo portátil 

 

Nota: https://confirmado.com.ve/chilenos-crean-un-ecografo-portatil-para-medicos-de-zonas-

aisladas/ 

Anexo 2. 
Tipos de transductores 

 

Nota: https://www.elsevier.es/es-revista-medicina-familia-semergen-40-articulo-metodologia-

tecnicasecografia-principios-fisicos-13109445 
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Anexo 3. 
Realización de ecografías 

 

Nota: Elaboración propia 

Anexo 4. 
Lóbulo hepático izquierdo 

 

Nota: Elaboración propia 
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Anexo 5. 
Venas suprahepáticas y segmentos del hígado 

 

Nota: Elaboración propia 

Anexo 6. 
Esteatosis hepática 

 

Nota: Elaboración propia 
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