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RESUMEN

FRECUENCIA DE ESTEATOSIS HEPATICA DIAGNOSTICADA
COMO HALLAZGO ULTRASONOGRAFICO.

Mantilla Camacho Marina. Gaona Varas José Manuel. Unidad de Medicina
Familiar No. 28, IMSS, México D.F.

OBJETIVO. Identificar la frecuencia de esteatosis hepatica diagnosticada
como hallazgo ultrasonografico.

INTRODUCCION. Esteatosis hepatica es el agrandamiento ligero o
moderado del higado debido a la infiltracion difusa por grasa neutra. Son
factores predisponentes la diabetes mellitus, obesidad, dislipidemia,
alcoholismo. Los signos y sintomas dependen del grado de infiltracion
grasa, de la rapidez de su acumulacion y de la causa responsable. La
ultrasonografia se utiliza como auxiliar diagnéstico con una sensibilidad
del 83% y especificidad del 100%. La esteatosis hepatica no diagnosticada
puede evolucionar a fibrosis y cirrosis hepatica.

MATERIAL Y METODOS. Se¢ recabaron resuitados de estudios
ultrasonogrificos de higado de la libreta de registro de rayos X de la UMF
No. 28 del periodo de junio a noviembre del 2003.

RESULTADOS. De 225 resultados, 80 (35.5%) tenian diagnostico de
esteatosis hepatica, de estos, 37 fueron estudios de pacientes del sexo
femenino (71.25%) y 23 del sexo masculino (28.75%). La edad promedio
fue de 51.4 afios con edad maxima de 85 afios y minima de 17 afios. En
cuanto al grado de esteatosis 61 estudios tuvieron diagnodstico de esteatosis
grado 1 (76.25%) y 19 pacientes con esteatosis grado 2 (23.75%).
CONCLUSION: Es importante pensar en el diagnostico de esteatosis
hepatica en pacientes que tienen factores de riesgo para esta enfermedad,
va que diagnosticindola y tratindola oportunamente puede ser reversible,
evitando asi las complicaciones de la misma.

Palabras clave: esteatosis, frecuencia, ultrasonografia.



INTRODUCCION

Muchas enfermedades diseminadas, sistémicas o metabolicas afectan al
higado de forma difusa mediante la infiltracion por células anormales o la
acumulacion de productos quimicos o metabolitos. La acumulacion de
productos quimicos pueden ser intra o extracelular y pueden afectar a los
hepatocitos, las células de Kupffer u otros componentes del sistema
reticulendotelial. Aunque las enfermedades infiltrativas pueden mostrar
amplias diferencias en su etiologia y en sus manifestaciones
extrahepaticas, los trastornos hepaticos pueden ser bastantes similares.
Los rasgos caracteristicos de este tipo de procesos consisten en aumento del
tamario y la consistencia del higado, deterioro gradual ¢ inespecifico de la
funcion hepatica y, con menor frecuencia, signos de hipertension portal o

ascitis (1).

El agrandamiento ligero o moderado del higado debido a la
infiltracion difusa de las células hepaticas por grasa neutra (trigliceridos) es
un hallazgo clinico y anatomopatolégico frecuente. El higado graso puede

deberse a un aumento del aporte de lipidos que llegan al higado a través de
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la corriente sanguinea o de los vasos linfiticos, a un incremento de la
sintesis de lipidos o a una disminucion de su oxidacion en el seno del
higado. a una reduccion de la secrecion hepatica de lipoproteinas de muy
baja densidad (VLDL) o a combinaciones varnables de estos factores. El
higado graso puede dividirse en dos categorias microvesicular y
macrovesicular, segin el tamafio de las vesiculas grasas dentro de los
hepatocitos.

El higado graso macrovesicular es ¢l tipo mas frecuente del higado graso y
se detecta sobretodo en el alcoholismo, o en la hepatopatia alcoholica. en la
diabetes mellitus. en la obesidad y tras nutricion parenteral prolongada.
En general, la grasa en el higado no es intrinsecamente nociva vy
desaparece cuando se elimina o mejora el trastorno que provocd su
deposito.

Las causas principales de higado graso con deposito macrovesicular de la
grasa varian en funcion de la edad, la ubicacion geografica y el estado
metabolico y nutricional de la poblacion de paciente. El alcoholismo
cronico es la causa mas frecuente de higado graso en estados unidos y en
otros paises con consumo de alcohol elevado. La gravedad de Ia
infiltracion grasa guarda una cierta relacion con la duracion y la intensidad
del consumo excesivo de alcohol. La desnutricion proteica, espectalmente
en los primeros aiios de la nifiez, es responsable de la mayor parte de los

casos de infiltracion grasa grave en las regiones tropicales de Africa,



Sudamérica y Asia. Las alteraciones hepaticas pueden coexistir con otros
rasgos clinicos y anatomopatologicos de Kwashiorkor. Los pacientes con
diabetes mellitus de comienzo en la edad adulta. sobretodo aquellos con
sobrepeso y mal controlados, tienen higado graso con frecuencia. La
obesidad se asocia muchas veces con infiltracion grasa del higado, que
disminuye cuando se pierde peso. Sin embargo, el corto circuito
yeyunoileal establecido quirirgicamente para el tratamiento de la obesidad
morbida se complica en ocasiones con higado graso grave v con
insuficiencia hepatica que puede resultar mortal. También puede aparecer
higado graso en pacientes con sindrome de Cushing y en aquellos tratados
con corticoides a dosis altas (2).

En muchas enfermedades cronicas, sobretodo en aquellas que se
complican con trastomo nutricional o con malabsorcion, se detecta un
exceso de grasa en las células hepaticas. Por ejemplo, los pacientes con
colitis ulcerosa, pancreatitis cronica o insuficiencia cardiaca de larga
duracion tienen un grado moderado de infiltracion grasa hepatica cuando
fallecen. También pueden presentar higado graso los pacientes que son
mantenidos durante periodos prolongados con hiperalimentacion
intravenosa.

El higado graso agudo se produce como consecuencia de la accion de
diversos téxicos hepdticos y se acompaia con frecuencia de sintomas y

signos de insuficiencia hepatica. La intoxicacion por tetracloruro de



carbono, ¢ intoxicacion por DDT y la ingestion de productos que contienen
fosforo amarillo dan lugar a un higado graso grave. La ingestion excesiva
v prolongada de alcohol puede incluirse también dentro de esta categoria e

inducir un ripido agrandamiento del higado por acumulacion de grasa (3).

Los sintomas y signos del higado graso dependen del grado de
infiltracion grasa, de la rapidez de su acumulacion y de la causa
responsable. Los sujetos obesos o diabéticos con higado graso cronico
suelen estar asintomaticos o percibir dnicamente una ligera molestia a la
altura del higado aumentado de tamafio. Las pruebas de funcion hepatica
son normales o muestran solo ligeras elevaciones de la fosfatasa alcalina
o de las transaminasas. Por ¢l contrario la rapida acumulacion de grasa
que se aprecia en el curso de la hiperalimentacion puede producir dolor
intenso, debido probablemente a la distension de la capsula de Glisson.
Del mismo modo, los pacientes alcohodlicos con higado graso agudo
subsecuente a un abuso masivo de alcohol pueden tener dolor en cuadrante
abdominal superior derecho. A menudo con manifestaciones bioquimicas
de colestasis. El cuadro clinico del higado graso agudo en el embarazo o
del producido por toxicos hepaticos es similar al de la insuficiencia
hepatica fulminante de cualquier etiologia, con manifestaciones de
encefalopatia hepatica, alargamiento marcado del tiempo de protrombina,

elevacion intensa de las transaminasas y grados variables de ictericia. (4).



Dentro del diagnostico observamos la presencia de un higado firme.
no doloroso, y generalmente agrandado, junto con una disfuncién hepatica
minima, en un paciente alcohdlico cronico. desnutrido, con diabetes
mellitus mal controlada u obeso, debe sugerir la existencia de higado
graso que suele confirmarse mediante TAC, RM o ultrasonografia.  La
ultrasonografia tiene una sensibilidad del 83% con una especificidad del
100% (5). La tomografia computada tiene una sensibilidad del 54% y una
especificidad del 94%, pero utilizando medio de contraste intravenoso la
especificidad es del 87% y sensibilidad del 86% (6). Cuando se tratan de
cambios grasos irregulares o focales la tomografia v la resonancia
magnética son superiores que la ultrasonografia (5). Cuando el diagnoéstico
es dudoso la biopsia hepitica con aguja pondri de manifiesto el aumento
del contenido graso y posiblemente revelara el trastomo causal.

Se definieron tres grados de infiltracion grasa: grado 1 (leve).
discreto aumento global de la ecogenicidad con visualizacién normal del
diafragma y paredes de los vasos intraparenquimatosos; grado 2
(moderado), moderado aumento difuso de la ecogenicidad con dificultad
para ver el diafragma y los vasos intrahepdticos; grado 3 (severa), marcado
aumento de los ecos finos con escasa o ausente visualizacion de las paredes
de los vasos intrahepaticos, ¢l diafragma y la porcion posterior del 16bulo

derecho hepatico (7).



Una nutricion adecuada, eliminacion del alcohol o de los toxicos
responsables y la correccion de cualquier trastorno metabolico asociado,
suelen conducir a la recuperacion. No hay razones clinicas que justifiquen
el empleo de agentes lipotropicos, como la colina. Segun las circunstancias
individuales. la atencion debe centrarse sobre la abstencion de alcohol, el
control cuidadoso de diabetes. la pérdida de peso o la correccion de las
alteraciones de la absorcion intestinal. En el higado graso alcohdlico se
produce una desaparicion gradual del depdsito graso en cuatro a ocho
semanas de abstinencia de alcohol y nutricion adecuada. Del mismo modo,
la infiltracion grasa suele desaparecer al cabo de dos semanas de la
interrupcion de la hiperalimentacion parenteral. Sin embargo, los enfermos
a quienes se les ha realizado un corto circuito yeyunoileal pueden presentar
inflamacion y fibrosis progresivas, ademas de higado graso; por tanto, cabe
que la restauracion de la integridad intestinal no detenga la progresion de la
enfermedad (8).

El higado graso microvesicular, es la forma menos frecuente de higado
graso. En el examen microscopico, existe grasa en muchas vacuolas de
pequefio tamafio. Aunque las gotitas se componen de triglicéridos tanto en
la forma macrovesicular como en la microvesicular, no se conoce bien el

motivo de esta diferencia en el aspecto morfologico.



El etanol puede producir esteatosis hepatica (higado graso) en ausencia de
mal nutricion; aunque las dietas inadecuadas, en particular las deficientes
en colina, metionina y proteina. contribuyen al dafio hepatico causado por
etanol.

Otras causas no alcohélicas de esteatosis o higado graso son la
obesidad (presente en 40% o mas), diabetes mellitus (en 20% o mas).
hipertrigliceridemia (en 20% o mas), corticoesteroides, venenos
(tetracloruro de carbono y fosforo amarillo), endocrinopatias, como
sindrome de Cushing, hipobetalipoproteinemia, inanicion y nutricion
parenteral total. La esteatosis es casi universal en los alcoholicos obesos

).

Ademds de la esteatosis macrovesicular, los rasgos histolégicos
pueden incluir infiltracion local de neutrofilos polimorfonucleares v
cuerpos hialinos de Mallory que, en conjunto, conforman un cuadro
indistinguible del que se observa en la hepatitis alcohélica, v se le
denomina esteatosis hepatica no alcohdlica (NASH). En pacientes con
NASH, la edad avanzada, la obesidad y diabetes son factores de riesgo para
desarrollar fibrosis hepdtica avaﬁzada ¥ CIITOSIS.

La esteatosis microvesicular se observa en el sindrome de Reye,

toxicidad por acido valproico, tetraciclina a dosis altas o higado graso



agudo del embarazo y puede dar lugar a upa insuficiencia hepatica

fulminante. (10).

Hay varios factores que se piensa son resultado de la respuesta
deteriorada de las células grasas a la insulina, los cuales son causantes de la
acumulacion de grasa en el higado en pacientes con NASH: 1) aumento en
la movilizacion de acidos grasos de depositos adiposos periféricos; 2)
menor utilizacién u oxidacion de acidos grasos por el higado: 3) aumento
de la sintesis de dcidos grasos hepaticos; 4) aumento en la esterificacion de
acidos grasos en triglicéridos, y 5) disminucion de la secrecion o liberacion
de grasa en el higado. Los valores séricos altos de leptina en personas
obesas pueden contribuir a esteatosis hepatica al promover resistencia a la
insulina y alterar la sefializacion de la insulina en los hepatocitos. La
leptina también suele estimular citocinas proinflamatorias y, por tanto,

mnfluir sobre la progresion de esteatosis hepatica a esteatohepatitis (11).

No se ha aclarado cual es el estimulo preciso que puede que progrese
la esteatosis a esteatohepatitis y a fibrosis. La principal posibilidad es la
peroxidacién de los lipidos y el estrés oxidativo. Algunos pacientes con
higado graso no alcoholico tienen sobrecarga de hierro, y algunos de estos
son heterocigotos para el gen C282Y de la hemocromatosis (HFE); el

incremento de hierro hepatico, asi como la esteatosis grave ( ambos



atribuidos a la resistencia a la insulina) estdn asociados con fibrosis
hepatica. Las concentraciones hepdticas de citocromo P450 2El se
incrementan en pacientes con NASH, al igual que sucede en la enfermedad
hepatica alcoholica. Los pacientes con NASH parecen recuperar mas
lentamente las reservas de trifosfato de adenosina (ATP) agotados, en
comparacion con sujetos sanos después de enfrentarse a una situacion de
agotamiento de ATP. La elevacién de los niveles circulantes del factor de
necrosis tumoral a ocasionado por obesidad y por el deterioro de la funcion
de los macrofagos, contribuye al desarrollo de la esteatohepatitis no
alcoholica.

Las anormalidades estructurales de las mitocondrias se relacionan
con la esteatohepatitis no alcohdlica, mas no con el acido graso no

alcoholico solo (12).

Las mujeres embarazadas que desarrollan higado graso a menudo sufren un
defecto en la oxidacion de acidos grasos, secundario a la disminucion de la
actividad de la enzima 3-hidroxiacilo-CoA deshidrogenasa de cadena larga.
Se encuentra hepatomegalia hasta en 75% de los pacientes con higado
graso no alcoholico, pero los estigmas de hepatopatia cronica son raros.

Los estudios de laboratorio muestran una elevacion leve de las
concentraciones de las aminoransferasas v de la fosfatasa alcalina. En

contraste con la enfermedad hepitica alcoholica, en el NASH. la relacion
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ALT/AST casi siempre es mayor que 1, aunque esta disminuye a menos de
1 conforme se desarrollan fibrosis avanzada y cirrosis. La esteatosis
macrovascular puede demostrarse mediante IRM, y con frecuencia
ultrasonido y TC. La biopsia percutanea del higado es diagnostica y es la

tnica forma de valorar el grado de fibrosis (13).

El tratamiento consiste en la eliminacién o modificacion del factor
ofensor. La pérdida de peso, restriccion de grasa dietética y el ejercicio a
menudo conducen a mejoria en las pruebas del higado y esteatosis en los
pacientes obesos con higado graso, pero el beneficio de estas medidas es
menos claro en pacientes con esteatohepatitis. El acido ursodesoxicolico,
13 a 15 mg/Kg/dia, puede mejorar los resultados de la prueba de funcion
hepatica, pero el beneficio de este agente sobre la histologia hepatica
requiere de estudios adicionales. La esteatosis hepatica originada por
nutricion parenteral total puede mejorar — y quiza prevenirse — con colina
complementaria. La vitamina E y la flebotomia (para reducir la tension
oxidativa) tiazolidinedionas ( para revertic la resistencia a insulina)
gemfibrozil ( para disminuir los trigliceridos séricos y betaina ( un donador
de metilos) también brindan cierto beneficio. Se ha demostrado que la
metformina reduce la resistencia a insulina y revierte el higado graso en
ratones obesos con deficiencia de leptina v en estudios clinicos

preliminares también en seres humanos (14).



El higado graso es facilmente reversible con suspension de alcohol
o tratamiento de otros transtormos subyacentes. En 40% de los casos, la
NASH., se puede asociar con fibrosis hepatica; se desarrolla fibrosis en solo
10% (los que presentan esteatonecrosis y fibrosis en la biopsia hepéatica
inicial), y se produce cirrosis descompensada en 2 a 5% de los pacientes.
La esteatohepatitis no alcohélica puede reaparecer después del trasplante de

higado (15).

Hubo un tiempo donde las enfermedades cronicas del higado tenian
marcadores virales o autoinmunes negativos, sin evidencia de trasfondo
metabolico, ni historia de alcoholismo, a estas enfermedades se les dio el
nombre de criptogénicas. El descubrimiento de la hepatitis C en 1989 y la
descripcion de esteatosis hepatica no alcohodlica en 1980 por Ludwing y
cols. en Mayo clinic, cambié el concepto de esta enfermedad a enfermedad

criptogénica del higado (16).

Descrito inicialmente como un sindrome clinicopatologico asociado

a cambios histologicos hepaticos compatibles con hepatitis alcoholica o no



alcoholica, diabetes y obesidad, la esteatosis hoy en dia llega a ser una
prioridad debido al incremento en su frecuencia, su potencial de

evolucionar a una cirrosis y su relativa morbi y mortalidad. (16-18)

Recientes estudios muestran que la esteatosis puede llegar a ser igual
en ambos sexos, en pacientes jovenes y saludables; equitativamente se
puede presentar en los niios. La mayoria de las caracteristicas que se
presentan en la esteatosis desaparecen en el estadio de cirrosis, y los
marcadores histolégicos de esteatosis no estin presentes en estadios
avanzados, esto dificulta totalmente la atribucion de cirrosis por esteatosis.

Los conocimientos de los médicos y de la gente acerca de esta
situacion, la disponibilidad de los marcadores de fibrosis en el futuro, la
mejor interpretacion de los estudios de imagen no invasivos, el uso
eficiente de la biopsia de higado y el diagndstico de enfermedad de higado
graso no alcohélica nos ayudaria a familiarizamos y a combatir esta cruel

enfermedad. (17-18).

Aproximadamente 15-40% de los pacientes con esteatosis hepatica,
desarrollan fibrosis hepdtica, que es un precursor para la cirrosis. No se
sabe exactamente cuantos pacientes progresan a cirrosis, pero el 1 a 2% de
los transplantes de higado son hechos con diagndstico previo de esteatosis

hepdtica. La esteatosis hepatica es tipicamente identificada durante la



evaluacion de la elevacion de los niveles de aminotransferasa después de
exclusion viral, metabolica y otras causas de enfermedad hepitica.
Finalmente basandose sobre los datos actuales de esteatosis parece crucial
tratar la comorbilidad: corregir la resistencia a la insulina, y evitar dafio

oxidativo para el higado en el manejo de la esteatosis. (19).
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JUSTIFICACION

La esteatosis hepatica es una enfermedad que tiene como factores de riesgo
enfermedades cronico degenerativas como lo son la diabetes mellitus,
obesidad, dislipidemia. Es importante sospechar en los pacientes que son
portadores de estas enfermedades la presencia de esteatosis hepatica para
que esta tenga un diagnostico y tratamiento oportuno, ya que €s una
enfermedad que puede evolucionar a fibrosis y cirrosis hepatica
manifestindose como una verdadera msuficiencia hepdtica, pero que
diagnosticada a tiempo puede ser reversible. Es por eso que en este estudio
nos interesé conocer la frecuencia de esteatosis hepatica como hallazgo

ultrasonografico



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

;Cual es la frecuencia de esteatosis hepatica diagnosticada como hallazgo

ultrasonografico?



HIPOTESIS

Debido a que este estudio es observacional, no requiere de hipotesis.

17



OBJETIVOS GENERALES

Identificar la frecuencia de esteatosis hepatica diagnésticada como hallazgo

ultrasonografico en la UMF No. 28.



MATERIAL Y METODOS

DISENO DEL ESTUDIO.

El tipo de investigacion que se llevara a cabo para la realizacion de este

estudio es:

1) Retrospectivo: Se refiere al estudio que se realiza obteniendo
informacion del pasado.

2) Transversal: Es el estudio que se realiza midiendo una sola vez las
variables, sin evaluar la evolucion de los grupos estudiados.

3) Observacional: Estudio en el que existe un fenomeno, sin modificar
intencionalmente sus vanables.

4) Descriptivo: Estudio en el cual se toma una sola poblacion, no hay

comparaciones, ni hipotesis centrales.

UNIVERSO DE TRABAJO.

Este estudio se llevd a cabo obteniendo el registro de resultados de
ultrasonido de pacientes a los cuales se les solicitd por medio de la

consulta externa o del servicio de urgencias de la UMF No. 28 un

19



ultrasonido de higado y vias biliares, independientemente del diagnostico
clinico por el cual se hava solicitado este uitrasonido ¢ independientemente

de la edad.



TAMANO DE LA MUESTRA

Fueron 225 pacientes a los que se les realizé ultrasonido hepatico del
periodo comprendido de junio a noviembre de 2003 y se obtuvieron los
resultados de los mismos. de la libreta de registro de rayos x.

La muestra fue por conveniencia.



DESCRIPCION DE LAS VARIABLES.

A) Dependiente: Objeto de interés que varia en respuesta a una
intervencion.

e Esteatosis hepatica (Anexo 1)

B) Independiente: Es la intervencion o lo que esta siendo aplicado
(Anexo 2).

e (Género.

e Edad

« Dx. Clinico.

Esteatosis hepatica grado |

Esteatosis hepatica grado 2

[ ]

Esteatosis hepatica grado 3



CRITERIOS DE SELECCION

e Cnrterios de inclusion:

1) Reporte de estudios de ultrasonografia de higado y vias biliares de
pacientes adscritos a la UMF No. 28 del IMSS, enviados de la consulta
externa o del servicio de urgencias.

2) Estudios de pacientes de cualquier edad, sin importar el diagnéstico

clinico de envio.

e Criterios de exclusion: Estudios solicitados de otras unidades.



PROCEDIMIENTO

Los estudios de ultrasonido se capturaron de la libreta de registro del
servicio de ultrasonografia de la UMF No. 28, del periodo comprendido de
junio a noviembre de 2003. Los datos obtenidos fueron de estudios de
pacientes enviados de la consulta externa o del servicio de urgencias para
realizacion de ultrasonido de higado y vias biliares, independientemente del
diagnostico clinico por el cual se haya solicitado el estudio. Se realizo una
base de datos que contiene iniciales, edad, género, diagndstico clinico, v
grado de esteatosis que reporta el estudio ultrasonogrifico, de acuerdo a

estos datos se llevo a cabo el analisis estadistico.



CONSIDERACIONES ETICAS.

Debido a que este estudio es retrospectivo, transversal y descriptivo, no se
tuvo contacto directo con los pacientes, solo se reviso la libreta de registro
del servicio de rayos X, no se requirid0 la hoja de consentimiento
informado para los pacientes, ya que no contrapone los principios
establecidos por el Comité de Etica.

Este estudio fue autorizado por el comité local de la UMF 28 “Gabriel

Mancera con nimero de registro 2003-721-0027



RECURSOS PARA EL ESTUDIO

A) Recursos humanos
e [nvestigador: Medico residente de Medicina Familiar

e Asesor: Médico radiologo de la UMF No. 28

B) Recursos materiales:
o Libreta de registro del servicio de ravos X de la UMF No. 28
e Equipo de ultrasonido: RT 3000 USG Genera! Electric 2 transductores

de 3.5HMS.

+ Equipo de computo

C) Recursos financieros:

« Propios del investigador.



ANALISIS ESTADISTICO Y RESULTADOS

El andlisis estadistico se llevd a cabo por estadistica descriptiva, se
obtuvieron los resultados de ultrasonido de 225 pacientes de la libreta de
registro de rayos X del periodo comprendido de junio a noviembre de 2003
sin importar el diagnostico clinico por el cual se les solicito el ultrasonido v
sin importar la edad de los pacientes a los que se les solicitd dicho estudio.
De los 225 resultados obtenidos 162 fueron de pacientes del género
femenino (72%) v 63 del género masculino (28%) (Grafica 1).Del total de
los pacientes del género masculino, el 68.1% resultd sin esteatosis vy el
31.7% tuvieron hallazgo de esteatosis (Grafica 2) y del total de pacientes
del género femenino el 63% resultaron sin esteatosis y el 37% con hallazgo
de esteatosis (Grafica 3). De los 225 estudios de ultrasonido 80 tenian
diagnostico de esteatosis hepatica (35.5%) (Grafica 4). De estos resultados
se contabilizd en cuanto a distribucion de género se encontrd hallazgo
ultrasonografico de esteatosis hepitica en 37 mujeres (71.25%) y 23
hombres (28.75%), (Grafica 5); por distribucion de edad, la edad promedio
fue de 51.4 anos, con edad maxima de 85 aios y minima de 17 afos. (Tabla
1).

Con respecto al diagnostico clinico de envio la colecistitis cronica litiasica

representd el 59.7% con 46 pacientes. la colecistitis cronica alitidsica el
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2.5% con 2 pacientes, dolor abdominal el 7.7% con 6 pacientes.
dislipidemia el 6.4 con 5 pacientes, otros diagnosticos que incluian: litiasis
renal, sindrome ictérico. tumoracion abdominal, etc. el 194% v 3
pacientes enviados sin diagnastico clinico representaron el 3.7%. (Grafica
6)

En cuanto al grado de esteatosis hepatica, el 76.25% equivalente a 61
pacientes tuvieron esteatosis hepatica grado I, el 23.75%, equivalente a 19
pacientes tuvieron esteatosis grado 2 y ningun paciente tuvo esteatosis

hepatica grado 3. (Grifica 7).



DISCUSION

Segiin lo encontrado en la literatura la esteatosis hepatica puede
encontrarse de igual manera en ambos sexos, en este estudio se encontrd
mayor frecuencia en el sexo femenino, sin embargo también fue mucho
mayor el porcentaje de pacientes femeninos a los cuales se les realizo el
estudio ultrasonogrifico, ya que de los 225 ultrasonidos realizados. 162 se
realizaron en mujeres (72%) v 63 se realizaron en hombres (28%), del total
de mujeres a las cuales s¢ les realizo ultrasonido el 37.0% presento
esteatosis como hallazgo y del total de hombres a los cuales se les realizo
ultrasonido el 31.7% presento esteatosis como hallazgo, lo que nos indica
que los resultados fueron proporcionales en cuanto a la cantidad de USG
realizados a cada género y la cantidad que resultaron con hallazgo de
esteatosis por género.

La esteatosis hepatica puede encontrarse en pacientes jovenes y saludables,
incluyendo ntitos, el promedio de edad en este caso fue de 51.4 afos, sin
embargo la edad minima encontrada fue de 17 aiios.

Aunque no se menciona en la literatura que grado de esteatosis es el mas
frecuente en este estudio se encontré que el grado | es el que tuvo mayor

frecuencia, vy no se encontrd ningin resultado con grado 3.



Aungue en este estudio no se llevo a cabo una asociacion con factores de
riesgo seria interesante conocer la comorbilidad de la esteatosis hepatica
con otras enfermedades como diabetes. obesidad. dislipidemia.

Este estudio nos sirvid para darnos cuenta que no pensamos en un
diagndstico clinico de esteatosis, pero que es importante saber que existe y
que requiere de un tratamiento para evitar complicaciones es por eso que se
envio la lista de estos pacientes a la jefatura de departamento clinico de la

UMEF No. 28.



CONCLUSION

La esteatosis hepatica es una enfermedad que tiene como factores de
riesgo enfermedades cronico degenerativas como son diabetes mellitus
en la cual hasta un 40% de pacientes puede tener esteatosis, en la
obesidad el 20% de los pacientes pueden tener esteatosis al igual que en
la dislipidemia, este tipo de patologia es la que vemos diariamente en la
consulta de primer nivel de atencion, es por eso que se debe pensar en el
diagnostico de esteatosis hepdtica en este tipo de pacientes v debemos
solicitar tanto ultrasonogratia de higado v pruebas de funcion hepatica
periodicamente cada 6-12 meses para logar realizar un diagnostico
oportuno.

Una vez diagnosticada, iniciar medidas de tratamiento, ya que la
esteatosis es una enfermedad progresiva que puede evolucionar a
fibrosis y posteriormente a cirrosis hepatica. comportandose como una
verdadera insuficiencia hepatica, pero si  en la consulta diaria
identificamos los factores de riesgo para esta enfermedad, solicitamos
estudios, diagnosticamos y tratamos oportunamente es una enfermedad
que es reversible si tan solo eliminamos los factores de riesgo, de ahi la

importancia de el conocimiento de esta patologia.
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ANEXO 1

Variable dependiente

1 Def. conceptual ? Def. operacional l

i

! Esteatosis hepatica Agrandamiento ligero o ! Aumento en el acumulo de |
moderado del higado debido | lipidos hepatocitarios |
a infiltracion difusa de las | resultado de una agresion ;
células hepaticas por grasa | significativa al higado o
neutra. | bien un metabolismo graso |
1 acelerado que se manifiesta |
- ecograficamente por :
i ' aumento en la ecogenic |dad
| ~del higado.

?
|
i




ANEXO 2

Variables independientes

Def. conceptual

Def. operacional .

l

P}dad Tiempo que ha vivido | Edad reportada en la]
_ desde que nacio hasta el | libreta de rayos X. :
! { momento actual. | ]
| Género ]Sexo particular de una | Género reportado en la |

Daignéstico clinico

| persona.

libreta de rayos X. .

D;agnostlco realizado
con la ayuda exclusiva
de la historia clinica y
la exploracion fisica.

Diagndstico con que fue | |
remitido el paciente al |
servicio de rayos X, el !
cual fue escrito en la:

dificultad para ver el
diafragma y los vasos
intrahepaticos.

} | solicitud de ultrasonido. |
5 Esteatosis grado | | Discreto aumento | Discreto aumento |
[ global de la | global de lal
| ecogenicidad con | ecogenicidad con |
visualizacion = normal | visualizacion ~ normal |
del diafragma y paredes | del diafragma y paredes j
' de los vasos | de los Vasos |
‘ intraparenquimatosos. | intraparenquimatosos. |
| Esteatosis grado 2 Moderado aumento | Moderado aumento
difuso de la | difuso de la|
ecogenicidad con | ecogenicidad con |

dificultad para ver elf
diafragma y los vasos |
intrahepatcos.

| Esteatosis grado 3

Marcado aumento de
los ecos finos con
| escasa 0  ausente
| visualizacion de las
paredes de los vasos
Intrahepaticos, el
diafragma vy la porcion
posterior del lobulo
derecho hepatico

Marcado aumento de
los ecos finos con|
escasa 0  ausente |
visualizacion de las‘i
paredes de los vasos:
intrahepaticos, el!
diafragma y la porcion |
posterior del  lobulo |
derecho hepitico. |
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