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“ASOCIACIÓN DE LOS NIVELES DE ÁCIDO ÚRICO CON EL GRADO DE ESTEATOSIS 

HEPÁTICA Y FIBROSIS EN PACIENTES CON HÍGADO GRASO NO ALCOHÓLICO” 

 

INTRODUCCION  

El hígado graso no alcohólico es comúnmente asociado con obesidad, diabetes mellitus tipo 2, 

dislipidemia e hipertensión y ha sido reconocido como la manifestación hepática del síndrome 

metabólico. El ácido úrico producto final del metabolismo hepático de las purinas ha sido 

vinculado con el síndrome metabólico, así como con la enfermedad cardiovascular. 

Recientemente los niveles elevados de ácido úrico se asocian con el desarrollo o progresión del 

hígado grado no alcohólico a fibrosis de la glándula.  

OBJETIVO 

Determinar la relación entre los niveles elevados de ácido úrico y el grado de fibrosis en pacientes 

con hígado graso no alcohólico. 

MATERIAL Y MÉTODOS  

Se trata de un estudio de casos y controles (transversal, retrospectivo, observacional, 

comparativo, retrolectivo) en el cual se estudiaron 79 pacientes con diagnóstico de esteatosis 

hepática por USG con y sin hiperuricemia del Hospital General Ticomán, Hospital General Tláhuac 

y Hospital General de Xoco, de la Secretaría de Salud de la Ciudad de México, y se determinó la 

presencia o ausencia de fibrosis hepática por escalas clínicas que acudieran a consulta o se 

encontraran ingresados en el servicio de medicina interna. 

 

RESULTADOS 

 

Se evaluaron 79 pacientes de los cuales el 60.76% fueron mujeres. El promedio de edad fue de 

50.2±14.3 años. El factor de riesgo que se evaluó fue el ácido úrico y la media del nivel de ácido 

úrico en la población de estudio fue de 6.5 mg/dl.  Respecto a la hiperuricemia 40 participantes lo 

padecieron y 39 no lo tuvieron. No se encontró asociación estadísticamente significativa entre la 



 
 

hiperuricemia y la fibrosis hepática determinada por APRI (p = .749), FIB-4 (p = .615), NAFLD (p = 

.243) y el índice de hígado graso (p = .350). Se encontró una correlación positiva estadísticamente 

significativa entre el nivel de ácido úrico y el nivel de FIB-4 obteniendo un valor de r = .236 y un 

valor de p = .036.  Se encontró asociación estadísticamente significativa entre la presencia de 

diabetes mellitus y la fibrosis hepática determinada por medio de NAFLD, con un valor de p = .006. 

De este modo se identificó a la diabetes como un factor de riesgo para el desarrollo de fibrosis por 

NAFLD con un valor de OR = 4.1 (95% IC 1.45, 11.67).  

 

CONCLUSIONES.  

Se puede concluir que, aunque no se encontró asociación significativa entre la hiperuricemia y 

los marcadores de fibrosis, esto pudo deberse al tamaño de la muestra o al punto de cohorte 

utilizado para la hiperuricemia. Por otro lado, si se obtuvo correlación positiva entre el nivel de 

ácido úrico y el nivel de FIB-4, lo cual sugiere que a mayor hiperuricemia mayor será el grado de 

fibrosis. Se confirma la asociación entre la diabetes y el desarrollo de fibrosis medido por NAFLD 

y por el índice de hígado graso.    
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INTRODUCCION 

 

En 1980 Ludwig y colaboradores asociaron el término esteatohepatitis no alcohólica (EHNA) para 

describir una serie de 20 pacientes evaluados a lo largo de diez años, con evidencia histológica de 

hepatitis alcohólica sin historia de abuso de alcohol, determinando dos grupos de EHNA según la 

etiología; la EHNA primaria asociada a la obesidad y EHNA secundaria, como consecuencia de 

complicaciones de cirugía bariátrica, fármacos, enfermedad de Wilson y la abetalipoproteinemia.1 La 

enfermedad del hígado graso no alcohólico (EHGNA) es una de las causas más comunes de enfermedad 

hepática crónica y es un importante problema de salud pública en todo el mundo. 2 

 Se define como la acumulación de depósitos de lípidos en los hepatocitos que no se deben al consumo 

excesivo de alcohol. La EHGNA abarca un espectro de enfermedades que van desde el hígado graso 

simple (hepatosteatosis) hasta la esteatohepatitis no alcohólica, que en su forma más grave puede 

provocar fibrosis hepática, cirrosis y carcinoma hepatocelular. 3 

DEFINICION 

 

La enfermedad por hígado graso no alcohólico (EHGNA) se ha convertido en la causa más común de 

enfermedad hepática crónica.  

Como tal, un número creciente de informes científicos están invirtiendo esta condición.  

Las características que definen el EHGNA incluyen la evidencia de acumulación excesiva de grasa 

hepática en el parénquima hepático (detectado por técnicas de imagen o histología); (2) la ausencia 

de otras causas secundarias de enfermedad hepática grasa. 4 

Para definir estrictamente a los pacientes con EHGNA un importante consumo de alcohol en curso 

o reciente tiene ser excluido en todas las recomendaciones.5  En las diferentes guías internacionales 

se identifican algunas entidades patológicas diferentes, de acuerdo con la progresión de los 

cambios histológicos hepáticos, la “Esteatosis simple”, también llamada hígado graso no 

alcohólico, incluye todo el caso caracterizado por esteatosis con lobular con inflamación mínima o 

ausente. Por el contrario, la “Esteatohepatitis no alcohólica” se caracteriza  por degeneración 

valonada o hidrópica de los hepatocitos, inflamación y fibrosis lobular difusa (Figura 1). 4 

No ha sido definida una dosis umbral de alcohol como se muestra en la tabla 1. La EASL 6, NICE y las 

pautas de AISF 7,8consideran un consumo de alcohol significativo > 30 g / d en hombres y> 20 g / d en 
mujeres. 

 
La guía de AASLD 9 indica el umbral para un consumo significativo de alcohol> 21 bebidas estándar en 

promedio por semana en hombres y> 14 en mujeres. Las directrices de Asia y el Pacífico 10 para un 
consumo significativo de alcohol son > 7 bebidas alcohólicas estándar / semana (70 g) en mujeres y> 14 

(140 g) en hombres. 
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Figura 1 Diferencias principal entre hígado graso no alcohólico y esteatohepatitis no alcohólica. A: 

hígado graso no alcohólico; se caracteriza por un infiltrado inflamatorio mínimo sin globo de 
hepatocitos (flecha). B: esteatohepatitis no alcohólica, con infiltrado inflamatorio lobular y 
degeneración de hepatocitos (flecha). 

 

 

EPIDEMIOLOGÍA 

 

Hacen falta más estudios epidemiológicos para determinar la prevalencia e incidencia de la EHGNA, 

sin embargo, se considera la enfermedad hepática más frecuente en el mundo y la causa más común 

de alteraciones en las pruebas de funcionamiento hepático en Estados Unidos.11,12 

La EHGNA es la enfermedad hepática más común en las ciudades occidentales. y en relación con 

diferentes métodos de diagnóstico, edad, sexo, y el origen étnico, afecta a 17 -46% de los adultos. 13-

14 

Las tasas más altas han sido reportadas en Sudamérica y Medio Oriente, seguidas de Asia, Estados 

Unidos y Europa.15 

No es fácil establecer la prevalencia de la EHGNA en la población general debido a la necesidad de 

estudio histológico para el diagnóstico. En un estudio realizado sobre la población mundial , se 

estimó la prevalencia de EHGNA a través de ecografía y alteración de las pruebas de función hepática 

en ausencia de alguna otra causa de enfermedad hepática, lo que resulta en una prevalencia mundial 

del 25%. 13 

En México con respeto a datos epidemiológicos, la prevalencia en la población ha sido se informa 

que varía de 14.3 a 50%. 16,17 
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Tabla 1. Criterios de diagnóstico para la enfermedad por hígado graso no alcohólico según las 

diversas guías. 
  

 EASL NICE ASIA-PACIFIC AISF AASLD CONSENSO 

MEXICANO DE 

LA 

ENFERMEDAD 
POR HÍGADO 

GRASO NO 

ALCOHÓLICO 

CRITERIOS  

Esteatosis en > 

5% de los 
hepatocitos por 

cualquier 

estudio de 

imagen o 

histología.  
No hay otras 

causas de 

esteatosis. 

Resistencia a la 

insulina. 
 

 

Grasa hepática 

excesiva  
No hay otras 

causas de 

esteatosis. 

No hay 

consumo 
significativo de 

alcohol. 

 

 

Presencia de 

esteatosis 
hepática por 

estudio de 

imagen o 

histología. 

No hay otras 
causas de 

esteatosis. 

No hay 

consumo 

significativo de 
alcohol  

 

Presencia de 

esteatosis 
hepática por 

estudio de 

imagen o 

histología. 

No hay otras 
causas de 

esteatosis. 

No hay 

consumo 

significativo de 
alcohol 

 

 

Presencia de 

esteatosis 
hepática por 

estudio de 

imagen o 

histología. 

No hay otras 
causas de 

esteatosis. 

No hay 

consumo 

significativo de 
alcohol  

No coexistencia 

con enfermedad 

hepática 

crónica  

 

Esteatosis 

macrovesicular 
en más del 5% 

de los 

hepatocitos. 

No hay 

consumo 
significativo de 

alcohol  

No hay 

consumo de 

medicamentos 
hepatotóxicos  

No 

coexistencia 

con 

enfermedad 
hepática 

crónica 

UMBRAL DE 

CONSUMO DEL 

ALCOHOL EN 

HOMBRES 

 

30g/d 

 

30g/d 

2 

 bebidas 

estándar/día 

 
140g/ semana  

 

 

30g/d 

 

21 bebidas 

estándar/día 

 
294 g/ semana  

 

 

UMBRAL DE 
CONSUMO EN 

MUJERES 

 
20g/d 

 
20g/d 

 
1 bebida 

estándar/día 

 

70 g/ semana  

 

 
20g/d 

 
14 bebidas 

estándar/día 

 

196 g/ semana  

 

 

EASL: European Association for the Study of the Liver; NICE: National Institute for Health and Care Excellence; AISF: Italian Association for 

the study of the Liver; AASLD: American Association for the Study of Liver Diseases. Consenso mexicano sobre la enfermedad del hígado 

graso no alcohólico. 

 

 

FACTORES DE RIESGO 

Entre los factores de riesgo asociados con EHGNA están los factores de estilo de vida como la dieta y 

ejercicio, resistencia a la insulina, diabetes tipo II, dislipidemia, edad, género y factores genéticos.18 La 

obesidad y la resistencia a la insulina se consideran los factores más frecuentemente asociados con EHGNA 

y que el grado de esteatosis puede correlacionarse con el índice de masa corporal. La diabetes puede ser 

un predictor independiente de EHGNA y de daño hepático.19 Una revisión sistemática reciente estimó la 

prevalencia global de EHGNA en pacientes diabéticos es alrededor del 58%. 20 
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EHGNA es más frecuente en personas mayores, la mayoría de los pacientes diagnosticados entre 40 y 50 
años de edad. El riesgo de esteatohepatitis no alcohólica y fibrosis también aumentan con la edad. La 
prevalencia de también varía con el género y origen étnico, con una mayor prevalencia en hombres y 

personas de ascendencia hispana.21 

Yang y col. mostró que los hombres tienen un mayor riesgo de fibrosis severa en comparación con la 

premenopáusica, sin embargo, el riesgo es similar en las mujeres posmenopáusicas, lo que sugiere que las 
hormonas femeninas pueden tener efectos protectores sobre la fibrosis hepática.22 

Estes et al. estimó que la prevalencia de EHGNA y esteatohepatitis no alcohólica en los EE. UU. aumentará 

en un 21% y 63%, respectivamente, con un aumento correlacionado del 178% en las muertes relacionadas 

con el hígado a un estimado de 78,300 muertes para 2030.23 

 

EL ÁCIDO ÚRICO Y SU PAPEL EN LA EHGNA MEDIADA POR FRUCTOSA 

  

Tradicionalmente, se pensaba que la hiperuricemia era un componente del síndrome metabólico 

secundario a la resistencia a la insulina. Sin embargo, la hiperuricemia inducida por fructosa inhibe la 

producción endotelial de óxido nítrico que es involucrado en la absorción de glucosa por los tejidos. 

Como resultado, hiperuricemia podría ser uno de los mecanismos causales de la resistencia a la 

insulina.24 

La evidencia reciente sugiere un vínculo causal directo entre hiperuricemia, diabetes mellitus, 

enfermedad cardiovascular y enfermedad renal. 25 
El ácido úrico tiene capacidad antioxidante a nivel extracelular, así, los niveles circulantes pueden 

atenuar el estrés oxidativo del síndrome metabólico. Sin embargo, una vez dentro del músculo liso, 

las células endoteliales o los adipocitos pueden tener efectos perjudiciales como agregación 

plaquetaria, inhibición del óxido nítrico e inflamación. 26 

Datos del Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (NHANES), encontró que las personas con niveles 

de ácido úrico elevado niveles de uricemia tenían un mayor riesgo de cirrosis, hospitalización o 

muerte. 27 

La fructosa es metabolizada principalmente por la fructoquinasa, la cual utiliza ATP para la 
fosforilación de fructosa a fructosa-1-fosfato, seguido del metabolismo por la aldolasa B para generar 

D-gluceraldehído y fosfato de dihidroxiacetona. A partir de esta etapa, el metabolismo de la fructosa 

es similar al metabolismo de la glucosa y da como resultado la generación de glucosa, glucógeno y 
triglicéridos. Por lo tanto, el aspecto único del metabolismo de la fructosa radica en sus dos primeros 

pasos enzimáticos (Figura 2).28 
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La isoforma principal de la fructoquinasa en el hígado es la fructoquinasa C, que fosforila la fructosa 

rápidamente y sin ningún control de retroalimentación negativa, lo que resulta en una molécula de 
ATP y fosfato intracelular. 29 
La caída del fosfato intracelular activa la enzima desaminasa de monofosfato de adenosina (AMP) que 

convierte AMP a monofosfato de inosina (IMP), lo que resulta en un recambio de nucleótidos de purina 

que culmina en la formación de ácido úrico.30 La fructosa también estimula la síntesis de ácido úrico 
a través de precursores de aminoácidos. La fructosa es el único carbohidrato común que genera ácido 
úrico durante su metabolismo, y los niveles aumentan en la circulación dentro de minutos, y se puede 
observar postprandialmente en sujetos que comen comidas ricas en fructosa. 32 

 

Por lo tanto, la diferencia entre el metabolismo de la glucosa en comparación con la fructosa es que 
cuando esta última es metabolizada, hay una disminución transitoria en los niveles intracelulares de 
fosfato y ATP asociado con la renovación de nucleótidos y la generación de ácido úrico. Esta caída en 

el nivel de ATP induce bloqueo transitorio en la síntesis de proteínas, inducción en el estrés oxidativo 

y disfunción mitocondrial. 33 

 

 

 
 

 

Figura 2. VIA METABOLICA MEDIANTE LA CUAL SE GENERA ACIDO URICO A PARTIR DE FRUCTUOSA 
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FRUCTOCINASA COMO MEDIADOR PRINCIPAL EN LA EHGNA A PARTIR DE FRUCTUOSA 
 
El metabolismo hepático de la fructosa por fructoquinasa C transforma AMP a IMP y de ácido úrico  

debido a una caída en el fosfato intracelular que ocurre después la fosforilación de la fructosa por 

fructoquinasa C en el hígado. 29 
La fructoquinasa A es una segunda isoforma de la fructoquinasa y se expresa de manera más 
generalizada, sin embargo, difiere de la fructoquinasa C en que fosforila la fructosa de manera menos 
eficiente. 34 

En un estudio, se observó que los ratones que carecen tanto la fructoquinasa C como la A están 
protegidas del hígado graso inducido por fructosa, mientras que los ratones con ausencia de 
fructoquinasa A desarrollan mayor severidad de la esteatosis hepática en comparación con los que 
no a pesar de ingerir cantidades similares de fructosa. Ya que muestra un aumento del metabolismo 

de la fructosa a través de la ruta de la fructoquinasa C y tienen mayores niveles intrahepáticos de 

ácido úrico.  33 
Por lo tanto, existe una propiedad única de la ruta de la fructoquinasa C que conduce a la esteatosis 

hepática y aumenta la posibilidad de que pueda relacionarse con el agotamiento transitorio de ATP, 

fosfato intracelular o generación de ácido úrico. 35 

 

LIPOGÉNESIS DE NOVO A PARTIR DE LA FRUCTUOSA 
 

La fructosa se metaboliza casi completamente en el hígado y se utiliza en la reposición del glucógeno 
hepático y síntesis de ácidos grasos, mientras que una gran parte de la glucosa de la dieta atraviesa 

el hígado y se dirige el músculo esquelético donde se degrada a CO2, H2O y ATP, y al tejido adiposo 

donde se convierte en glicerol fosfato para la síntesis de triglicéridos y producción de energía. Los 
productos del metabolismo de la fructosa son el glucógeno hepático, los ácidos grasos y los 

triglicéridos. El metabolismo de la fructosa se divide en dos fases: la primera, la síntesis de triosas: 

dihidroxiacetona fostato (DHAP) y gliceraldehido-3P (Ga3P), y la segunda es la que convierte estas 
triosas en glucógeno o en piruvato, que entra en el ciclo tricarboxílico, se convierte en citrato y se 
dirige hacia la síntesis de novo de los ácidos grasos.36 (FIGURA 3) 

En comparación con la glucosa, la fructosa tiene un índice glucémico más bajo, no genera una 
respuesta de la insulina, y presenta una capacidad edulcorante ligeramente mayor. Además, la 

fructosa es un potente nutriente lipogénico y adipogénico.36  

Ingesta de fructosa superiores a 60 g diarios son consideradas por lo general nocivas, predisponiendo 

a obesidad abdominal y alteraciones metabólicas.  

Esta ingesta excesiva de fructosa en la alimentación actual, requiere mayor ATP para su 

metabolización hepática, elevando las concentraciones intracelulares de AMP, derivando en una 

mayor producción ˬfinal de ácido úrico, incrementando los niveles intracelulares y circulantes (por 

liberación desde el hígado), contribuyendo a intensificar los efectos lipogénicos y de resistencia a la 

insulina de la fructosa.36 
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Figura 3. Lipogénesis de novo a partir de la fructuosa.  

 

HISTOLOGIA DE LA EHGNA 

Desde el punto de vista morfológico es posible distinguir dos formas de esteatosis: macro y 

microvesicular. La esteatosis macrovesicular es una de las anormalidades metabólicas reversible más 

comunes del hígado y, por lo tanto, es una condición benigna. La acumulación de lípidos neutros en 

el citoplasma de los hepatocitos como en las células de Kupffer forma vesículas lipídicas que 

desplazan el núcleo celular a la periferia, dando lugar a la formación de las células en anillo. La 

acumulación de gran cantidad de grasa puede provocar la ruptura de la membrana celular con la 

formación de quistes de lípidos, los cuales, por compresión de las vías biliares, pueden dañar el flujo 

biliar causando colestasis.37 La esteatosis microvesicular es menos frecuente y es una condición 

característicamente aguda que involucra la formación de microvacuolas llenas de lípidos en el 

citoplasma del hepatocito, sin causar desplazamiento del núcleo celular hacia la periferia.  

Este tipo de esteatosis se relaciona con pobre pronóstico, ya que puede progresar rápidamente, 

provocando lesiones inflamatorias (esteatohepatitis) y degenerativas, resultando en cirrosis e 

insuficiencia hepática. Un estudio realizado con base en el análisis de biopsias hepáticas en pacientes 

obesos demostró una prevalencia de esteatosis, esteatohepatitis y cirrosis aproximada de 75, 20 y 2%, 

respectivamente.38  

Recientemente se ha reportado que la EHGNA presenta cuatro formas histológicas diferentes: tipo 1, 

en la cual sólo se encuentra grasa; tipo 2 presenta grasa más inflamación no específica; tipo 3, grasa 

más inflamación balonizante; y tipo 4, grasa más fibrosis. Esta clasificación es clínicamente 

importante, ya que los tipos 3 y 4 son reconocidos como una enfermedad potencialmente progresiva 

que puede causar cirrosis y muerte relacionada a hepatopatía.39 
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MANIFESACIONES CLINICAS DE LA EHGNA 

Muchos de los pacientes de EHGNA no presentan signos y síntomas de enfermedad hepática en el 

momento del diagnóstico; sin embargo, muchos otros refieren fatiga, ictericia y sensación de plenitud 

abdominal o dolor en el cuadrante superior derecho del abdomen. La hepatomegalia es el único 

hallazgo físico en muchos de los pacientes. Acantosis nigrans puede ser encontrado hasta en 50% de 

los pacientes con EHGNA. Hallazgos de enfermedad hepática crónica y disminución del número de 

plaquetas sugieren enfermedad avanzada cuando la cirrosis ya está presente.40 La esteatohepatitis es 

la complicación necroinflamatoria de una esteatosis hepática persistente, constituyendo así la 

principal vía por la cual la esteatosis hepática puede progresar a cirrosis.41 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico de esteatosis hepática y fibrosis ha cobrado mayor importancia en tiempos recientes 

debido a que varias causas que la producen pueden ser prevenidas o tratadas y a que puede ser 
potencialmente reversible si se elimina el factor causal.42 El manejo clínico de estos pacientes requiere 

conocer el estadio de la fibrosis, el contenido de grasa y, eventualmente, el de hierro, que coexisten 
con frecuencia, así como su incremento o reducción en el curso del tratamiento. 

La biopsia hepática, tradicionalmente considerada “estándar de oro”  para el diagnóstico, cuenta con 
varias limitaciones: es invasiva, costosa, está sujeta a complicaciones, permite examinar solamente 

una porción muy pequeña del órgano (de aproximadamente 1/50,000 de su volumen), el análisis 

histológico tiene una gran variabilidad intra- e inter observador, con una baja eficacia en los estadios 
iniciales de fibrosis (F1 y F2) y no brinda información acerca de la distribución de la fibrosis en el 

parénquima, la cual puede ser heterogénea. 43 
 

Algunos métodos de imagen como el ultrasonido (US, la tomografía computada (TC), la resonancia 

magnética (RM), elastografía por resonancia magnética (ERM) y la elastografía por ultrasonido (EUS) 

superan algunas o varias de estas limitantes y han venido utilizándose con frecuencia creciente en los 
últimos años, brindando una nueva opción de diagnóstico no invasivo.44 

 
DIAGNOSTICO DE HIPERURICEMIA ASINTOMATICA  
 

Teóricamente, la definición de hiperuricemia asintomática es una elevación de ácido úrico por encima 

del límite superior de la normalidad en ausencia de síntomas o signos de deposición de cristales. Sin 

embargo, no existe un corte aceptado por unanimidad para la hiperuricemia. Los valores de corte más 
aceptados y publicados son los descritos en la tabla 2. 45 

La definición fisicoquímica para la hiperuricemia se basa en el punto de saturación de urato 
monosódico in vitro en 37°C es 6.8mg / dl a un pH de 7. Sin embargo, en las articulaciones periféricas 

la variación de la temperatura y el pH pueden conducir a la deposición de cristales fue un punto de 
saturación de urato monosódico más bajo (6.0mg / dl a 35°C).46 

 
 Definición específica de género para hiperuricemia utilizada por varios investigadores (≥7 mg / dl para 
hombres y ≥ 6 mg / dl para mujeres) se basa en las recomendaciones de un simposio celebrado en 

Roma, Italia en 1961. 47  La diferencia de género puede deberse a niveles más bajos de ácido úrico 
observado en las mujeres debido al efecto hipouricemiante delos estrógenos. 48 

 La definición estadística de hiperuricemia es, > 2 desviaciones estándar por encima de la media, 
también tiene sus inconvenientes, ya que puede variar entre diferentes etnias, género, edad y tiempo. 
49 El método de laboratorio más común. utilizado para la estimación del ácido úrico es por el método 

http://www.revistagastroenterologiamexico.org/es-diagnostico-cuantificacion-fibrosis-esteatosis-hepatosiderosis-articulo-S037509061630088X#bib0350
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de uricasa, que es más específico y tiene un bajo costo que el método colorimétrico que sobreestima 

el ácido úrico en alrededor de 1 mg / dl. 50 

 
                Tabla 2. Niveles de corte para hiperuricemia en las diferentes guías publicadas. 

 
             *Liga Europea contra el Reumatismo 

             **Integrated Diabetes & Endocrine Academy 

 

 

ESCALAS PARA DETERMINAR EL RIESGO DE FIBROSIS  
 

Existen métodos no invasivos efectivos  que ayudan a determinar la presencia de hígado graso, dentro 
de estos se encuentra el índice de hígado graso en el que se combinan valores de triglicéridos, GGT, 

perímetro abdominal y el índice de masa corporal, así como índices para determinar el grado de 
fibrosis los cuales están validados como APRI score, NAFLD fibrosis score y el FIB4.  
 

INDICE DE HIGADO GRASO 

El índice de hígado graso es una propuesta publicada en el año 2006, por un grupo de hepatólogos 
italianos en el cual se estudiaron 216 sujetos con y 280 sin sospecha de enfermedad hepática. La 
esteatosis hepática se diagnosticó mediante ecografía. Se diseñó un algoritmo basado en el IMC, la 

circunferencia de la cintura, los triglicéridos y la GGT tenía una precisión de 0,84 (IC del 95%: 0,81 a 
0,87) en la detección de esteatosis hepática. Con base a dicho algoritmo se desarrolló el "índice de 

hígado graso" (Figura 4), que varía entre 0 y 100. Un FLI <30 (razón de probabilidad negativa = 0.2) lo 
que descarta esteatosis hepática y un FLI ≥ 60 (relación de probabilidad positiva = 4.3), que indica la 

presencia de hígado graso. Con un resultado > 60 se obtiene una sensibilidad de 86% y especificidad 

de 61%. 51 

 

                             Figura 4. Algoritmo utilizado para el cálculo del índice de hígado graso. 

 

                            FLI: Fatty Liver Index 

 

 

 
GUIA 

Colegio 
Americano de 

Reumatología 
 

EULAR * GUIAS 
JAPONESAS 

IDEA 
Consensus 

Guía de 
práctica 

clínica 
México 

VALORES DE 
CORTE PARA 

HIPERURICEMIA 

6.8 mg/dl o 7 
mg/dl 

6 mg/dl >7 mg/dl 6.8 mg/dl 6.8 mg/dl 



 

[10] 
 

NAFLD SCORE 

NAFLD score (Figura 4) es una escala que se diseñó con base a un total de 733 pacientes con EHGNA 

confirmado por biopsia hepática publicada en 2007.  Las variables demográficas, clínicas y de 
laboratorio de rutina se analizaron mediante modelos multivariados para predecir la presencia o 

ausencia de fibrosis avanzada. La edad, la hiperglucemia, el índice de masa corporal, el recuento de 
plaquetas, la albúmina y la relación AST / ALT fueron indicadores independientes de fibrosis hepática 

avanzada. Un sistema de puntuación con estas 6 variables tenía un área bajo la curva característica 
operativa del receptor de 0,88 y 0,82 en los grupos de estimación y validación, respectivamente. Al 
aplicar la puntuación de corte baja (-1.455), la fibrosis avanzada podría excluirse con alta precisión 

(valor predictivo negativo del 93% y 88% en los grupos de estimación y validación, 
respectivamente). Al aplicar la puntuación de corte alta (0.676), la presencia de fibrosis avanzada 

podría diagnosticarse con alta precisión (valor predictivo positivo del 90% y 82% en los grupos de 
estimación y validación, respectivamente). 52 Esta escala fue validada en 2013 por un estudio 

estadounidense en 2013. 53 

 

 

Figura 4. Algoritmo puntuación NAFLD SCORE 

NAFLD SCORE = -1.675 + (0.037 * EDAD [AÑOS]) + (0.094 * IMC [KG / M 2 ]) + (1.13 * IFG 

/ DIABETES [SÍ = 1, NO = 0]) + (0.99 * AST / ALT RELACIÓN) - (0.013 * RECUENTO DE 

PLAQUETAS [× 10 9 / L]) - (0.66 * ALBÚMINA [G / DL] 
 

 
 

 IMC: ÍNDICE DE MASA CORPORAL. IFG IMPAIRED FASTING 

GLYCEMIA.AST ASPARTATO AMINOTRANSFERASA. ALT 

ALANINO AMINOTRANSFERASA 

 

 

 

APRI SCORE 

Este índice se basa en un estudio publicado en 2003, el cual usa la relación AST y plaquetas (Figura 5) 

para predecir fibrosis y cirrosis significativas usando valores de corte optimizados para predecir 

fibrosis y cirrosis significativas en el conjunto de validación fue de 0,88 y 0,94, respectivamente. 54 
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Basado en el metaanálisis de 2011 de hepatología de Lin et. Alabama se determinaron valores para 

fibrosis significativa con umbral de APRI de 0.7 con una sensibilidad del 77% y especificidad del 72%, 

fibrosis severa con un umbral de APRI de 1.0 fue 61% sensible y 64% específico y cirrosis con umbral 

de APRI de 1.0 fue 76% sensible y 72% específico.55 

 

                   Figura 5. APRI SCORE  

APRI = (AST en UI / L) / (Límite superior de AST normal en UI / L) / (Plaquetas en 10 9 / L) 

 

 AST: Aspartato aminotransferasa 

 

FIB 4 

Este índice fue publicado en 2006 con el objetivo fue desarrollar un modelo utilizando pruebas de 

rutina para predecir la fibrosis hepática en pacientes con coinfección por VIH / VHC. Se realizó un 

análisis retrospectivo de la histología hepática en 832 pacientes.  El análisis de regresión logística 

multivariante reveló que el recuento de plaquetas (PLT), la edad, AST e INR se asociaron 

significativamente con la fibrosis. 

 Análisis adicionales revelaron PLT, edad, AST y ALT como modelo alternativo. En base a esto, se 

desarrolló un índice simple (FIB ‐ 4): edad ([año] × AST [U / L]) / ((PLT [109 / L]) × (ALT [U / L]) 1/2 ). El 

AUROC del índice fue 0.765 para la diferenciación entre los estadios Ishak 0-3 y 4-6. Con un valor de 

corte <1,45 en el conjunto de validación, el valor predictivo negativo para excluir la fibrosis avanzada 

(estadio 4–6) fue del 90% con una sensibilidad del 70%. Un límite de> 3.25 tuvo un valor predictivo 

positivo del 65% y una especificidad del 97%. Con estos valores de corte, el 87% de los 198 pacientes 

con valores de FIB-4 fuera de 1.45-3.25 se clasificarían correctamente, y la biopsia hepática podría 

evitarse en el 71% del grupo de validación. 56 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.diabetes.co.uk/impaired-fasting-glycemia.html
https://www.diabetes.co.uk/impaired-fasting-glycemia.html
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JUSTIFICACION 

 

 
 
 

➢ Aun no se ha establecido si los niveles elevados de ácido úrico son un factor de riesgo para 

presentar esteatosis hepática no alcohólica. Debido a que la medición de ácido úrico es de 

fácil acceso en un segundo nivel, nos permitirá identificar a los pacientes que se encuentren 

en riesgo de presentar dicha patología, además de poder determinar los niveles en los cuales 

la hiperuricemia representa un factor de riesgo. 

 

 

➢ Existen métodos no invasivos efectivos que ayudan a determinar la presencia de hígado 

graso, dentro de estos se encuentra el ultrasonido hepático accesible en la mayoría de las 

unidades hospitalarias además del índice de hígado graso en el que se combinan valores de 

triglicéridos, GGT, perímetro abdominal y el índice de masa corporal, así como índices para 

determinar el grado de fibrosis los cuales están validados como el APRI score, NAFLD fibrosis 

score y el FIB4.  

 

 

➢ La estimación de la presencia de esteatosis hepática y/o fibrosis hepática sin la necesidad de 

realizar un procedimiento diagnóstico invasivo como la biopsia permitirá optimizar tanto los 

recursos humanos y materiales usados para las mismas y nos permitirá iniciar medidas 

preventivas o terapéuticas en etapas más tempranas de la enfermedad. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

 
 
Se han asociado los niveles elevados de ácido úrico con múltiples patologías entre ellas obesidad y 

síndrome metabólico, siendo el hígado graso la manifestación hepática de este, por lo que conocer el 

rango de niveles de ácido úrico como causante de hígado graso y fibrosis puede impactar en la 

detección temprana y tratamiento, evitando su evolución a fibrosis hepática y las múltiples 

comorbilidades que conlleva. 

 

 

 

 

 

PREGUNTA DE INVESTIGACION 

 

¿Existe relación entre los niveles de ácido úrico elevado y la presencia de esteatosis hepática no 

alcohólica y/o fibrosis? 
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HIPÓTESIS 

 
 
 

 

 
 
HIPÓTESIS NULA 

 
 

H0: No hay relación entre los niveles de ácido úrico elevado y la presencia de esteatosis 

hepática no alcohólica y/o fibrosis. 

 

 

HIPÓTESIS ALTERNA 
 

H1: Hay relación entre los niveles de ácido úrico elevado y la presencia de esteatosis 

hepática no alcohólica y/o fibrosis. 
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OBJETIVOS 

 

 

 

 

 

*GENERAL: 

 

1. Determinar si existe relación entre los niveles elevados de ácido úrico y el grado de hígado 

graso no alcohólico. 
 

 

 

 

*ESPECIFICOS: 

1. Determinar la relación entre los niveles elevados de ácido úrico y el grado de fibrosis en 
pacientes con hígado graso no alcohólico. 

2. Determinar el nivel de ácido úrico que representa riesgo para el desarrollo de hígado 
graso no alcohólico. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

 

 

 
 
ÁREA DE INVESTIGACION  
 

Se estudiaron pacientes con diagnóstico de esteatosis hepática por USG con y sin hiperuricemia del 
Hospital General Ticomán, Hospital General Tláhuac y Hospital General de Xoco, de la Secretaría de 
Salud de la Ciudad de México, y se determinó la presencia o ausencia de fibrosis hepática por escalas 
clínicas que acudieran a consulta o se encontraran ingresados en el servicio de medicina interna, 

donde se realizó un estudio con las siguientes características: 

 
 

DISEÑO DEL ESTUDIO  

 

Casos y controles 

 
CARACTERÍSTICAS DEL ESTUDIO  

 
• Transversal  

• Retrospectivo  

• Observacional  
• Comparativo  

• Retrolectivo 

 
 
 

 
 

Número de Registro: 2070102020/ HGX. 
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UNIVERSO DE TRABAJO Y MUESTRA 
 
 

 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN CRITERIOS DE EXCLUSIÓN CRITERIOS DE 

ELIMINACIÓN 

Pacientes mayores de 18 años. 

 

Antecedente de etilismo 

crónico, con consumo de > 30g 
de alcohol al día.  

 

Pacientes que se nieguen a 

continuar el protocolo. 

Pacientes que deseen participar 

en el estudio. 

 

Antecedente de enfermedad 

hepática viral crónica.  

 

Pacientes que no firmen 

consentimiento informado.  

Pacientes que acepten 

participar en el estudio previo 

consentimiento informado.  

 

Uso de fármacos 
hepatotóxicos. 

 

Pacientes que sean 

diagnosticados con 

hepatopatía autoinmune 

durante el estudio. 

 

Pacientes que acéptenla 

realización de USG hepático. 

 

Antecedente de enfermedades 
hepáticas autoinmunes.  
 

Pacientes que sean 

diagnosticados con alguna 

neoplasia durante el estudio.  

Pacientes que acepten la 

realización de punción venosa 

para obtención de muestras 

para realización de biometría 

hemática, química sanguínea y 

pruebas de función hepática 

Antecedente de trasfusiones, 
tatuajes, uso de drogas 

intravenosa y prácticas 
sexuales de riesgo. 

 

 

 Uso de medicamentos 
reductores de ácido úrico 
(alopurinol, probenecid). 

 

 

 Pacientes que no lleven a cabo 

el protocolo de estudio 
completo.  

 

 

 Pacientes con antecedente de 
ERC. 

 

 

 Pacientes con antecedente de 
neoplasia activa.  
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DEFINICION DE LAS VARIABLES 

 

VARIABLES SOCIOECONÓMICAS 

 

VARIABLE TIPO DESCRIPCION 

OPERACIONAL 

ESCALA DE 

MEDICION 

CALIFICACION 

EDAD Cuantitativa 

discreta  

 

Tiempo transcurrido 

desde el momento del 

nacimiento hasta la fecha 

del estudio en años 

cumplidos. 

Años 

 

Años 

SEXO Cualitativa 

nominal 

Características 

genotípicas del 

individuo, relativas a su 

papel reproductivo 

 

1. Masculino  
2. Femenino  

 

 

1. Masculino  
2. Femenino  
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VARIABLES CLINICAS 

 
 
 

 

     

PESO Cuantitativa 
continua  
 

Fuerza con que la Tierra 
atrae a un cuerpo, por 
acción de la gravedad  

 

Cuantitativa 
continua  
 

Kilogramos (kg)  
 

TALLA Cuantitativa 
continua 

Longitud del cuerpo 
desde la planta de los 

pies hasta la crisma 
craneal, medible en 

metros y centímetros.  

 

Cuantitativa 
continua 

Metros (m)  
 

CIRCUNFERENC

IA ABDOMINAL  

Cuantitativa 

continua  

 

Medición de la distancia 

alrededor del abdomen 

en un punto específico 

Cuantitativa 

continua  

 

Centímetros (cm) 

GLUCOSA Cuantitativa 
continua  

 

Niveles plasmáticos de 
glucosa encontrada en 

una muestra de sangre 
venosa.  

 

Miligramos/decilitr
o (mg/dl)  

 

1. Normal : 70-110 
mg/dl  

 

COLESTEROL Cuantitativa 

continua 

Sustancia grasa que se 

encuentra en las 

membranas de muchas 

células animales y en el 

plasma sanguíneo 

Miligramos/decilitr

o (mg/dl)  

 

1. Optimo  < 200 mg/dl  

 

TRIGLICERIDOS Cuantitativa 
continua 

Compuesto químico 
obtenido al formarse 

ésteres de los tres grupos 
alcohol de la glicerina 

con ácidos, 
generalmente orgánicos. 

Miligramos/decilitr
o (mg/dl)  

 

1. Normal 50-150 
mg/dl  

 

LDL Cuantitativa 

continua 

Proteína que se encarga 

del transporte del 

colesterol del hígado a 
los tejidos periféricos. 

Miligramos/decilitr

o (mg/dl)  

 

1. Optimo < 100 mg/dl 

 

HDL Cuantitativa 

continua 

Lipoproteínas que 

transportan 

el colesterol desde los 

periféricos al hígado. 

Miligramos/decilitr

o (mg/dl)  

 

1. Bajo < 40 mg/dl  

 

https://es.wikipedia.org/wiki/Lipoprote%C3%ADna
https://es.wikipedia.org/wiki/Colesterol
https://es.wikipedia.org/wiki/H%C3%ADgado
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VARIABLE TIPO DESCRIPCION 

OPERACIONAL 

ESCALA DE 

MEDICION 

CALIFICACION 

LEUCOCITOS  Cuantitativa 
continua 

Niveles plasmáticos de 
leucocitos encontrados 
en una muestra de sangre 

venosa. 

10^3/µL 1. Normal: 5-12 
10^3/µL 

HEMOGLOBINA Cuantitativa 
continua 

Niveles plasmáticos de 
hemoglobina 

encontrados en una 
muestra de sangre 

venosa 

Gramos/ Decilitro 
(g/dl) 

1. Normal: 13-18 g/dl 

HEMATOCRITO Cuantitativa 
continua 

Volumen de glóbulos con 
relación al total de la 

sangre. 

% (Porcentaje) 1. Normal: 45-55 %  

PLAQUETAS Cuantitativa 

continua 

Niveles plasmáticos de 

plaquetas encontradas 
en una muestra de sangre 

venosa 

10^3/µL  1. Normal: 150 a 450 

10^3/µL 
 

AST Cuantitativa 
continua 

 Enzima aminotransferas
a que se encuentra en 

varios tejidos del 

organismo de los 
mamíferos, 

especialmente en 

el corazón, el hígado y 
el tejido muscular. 

UI/L (Unidades 
internacionales/L) 

1. Normal: 0-38 UI/L  

ALT Cuantitativa 

continua 

Enzima que pertenece al 

grupo de las 
transaminasas y se 

encuentra principalmente 
en las células del hígado.  

UI/L (Unidades 

internacionales/L) 

1. Normal: 0-41 UI/L 

BT Cuantitativa 
continua 

Pigmento biliar de color 
amarillo anaranjado que 

resulta de la degradación 
de la hemoglobina de 

los glóbulos rojos. 

Miligramos/decilitr
o (mg/dl)  

 

1. Normal: .1-1 mg/dl 
 

BD Cuantitativa 

continua 

La bilirrubina no 

conjugada transportada 
por la albúmina al 
hígado, donde se conjuga 
con ácido glucurónico en 

los hepatocitos. 

Miligramos/decilitr

o (mg/dl)  
 

1. Normal: 0-.2 mg/dl 

 

BI Cuantitativa 
continua 

Se encuentra unida a la 
albúmina ya que aún no 

Miligramos/decilitr
o (mg/dl) 

1. Normal: .2-1 mg/dl 
 

https://es.wikipedia.org/wiki/Enzima
https://es.wikipedia.org/wiki/Aminotransferasa
https://es.wikipedia.org/wiki/Aminotransferasa
https://es.wikipedia.org/wiki/Coraz%C3%B3n
https://es.wikipedia.org/wiki/H%C3%ADgado
https://es.wikipedia.org/wiki/Tejido_muscular
https://es.wikipedia.org/wiki/Pigmento_biol%C3%B3gico
https://es.wikipedia.org/wiki/Hemoglobina
https://es.wikipedia.org/wiki/Gl%C3%B3bulos_rojos
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se ha unido a ácido 

glucurónico.  

GGT Cuantitativa 

continua  
 

Enzima que se encuentra 

presente en las 
membranas celulares de 
muchos tejidos, 

incluyendo los riñones, el 
conducto biliar, 

páncreas, hígado, bazo, 
corazón, cerebro, y las 

vesículas seminales.  
 

UI/L (Unidades 

internacionales/L) 

1. Normal 11-50 UI/L  

ALB Cuantitativa 

continua 

Proteína que se encuentra 

en gran proporción en 
el plasma sanguíneo, 
siendo la principal 

proteína de la sangre, y 

una de las más 
abundantes en el ser 

humano. Se sintetiza en 
el hígado. 

Gramos/ Decilitro 

(g/dl) 

1. Normal: 3.5-4.8 g/dl 

INDICE DE 

MASA 
CORPORAL 

Cualitativa 

ordinal  
 

Cociente entre el peso en 

kilogramos y el cuadrado 
de la talla. Constituye una 

estimación de la relación 

estaturo ponderal del 

individuo, se medirá en 
kilogramos/metro al 

cuadrado (kg/m2)  

 

Kilogramo/ metro 

cuadrado (Kg/m2) 

 

1. Peso normal  

2. Sobrepeso  
3. Obesidad clase I  

4. Obesidad clase II  

 

ACIDO URICO  Dicotómica Producto de desecho del 

catabolismo de las 

purinas en humanos. 

Miligramos/decilitr

o (mg/dl) 

1. Hiperuricemia (>6 

mg/dl) 

2. Sin hiperuricemia 

(<6 mg/dl) 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

https://es.wikipedia.org/wiki/Prote%C3%ADna
https://es.wikipedia.org/wiki/Plasma_sangu%C3%ADneo
https://es.wikipedia.org/wiki/Sangre
https://es.wikipedia.org/wiki/H%C3%ADgado
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VARIABLES ESPECIFICAS 

 

VARIABLE TIPO DESCRIPCION 

OPERACIONAL 

ESCALA DE 

MEDICION 

CALIFICACION 

ESTEATOSIS 

HEPATICA  

Dicotómica  Acumulación excesiva de 

triglicéridos y de otras 

grasas en los 

hepatocitos. 

Dicotómica  Con esteatosis hepática 

Sin esteatosis hepática 

APRI Dicotómica APRI = (AST en UI / L) / 

(Límite superior AST de 

normal en UI / L) / 

(Plaquetas en 10 9 / L) 

1 .APRI <.7: Ausencia 

de fibrosis 

significativa. 

2. APRI >.7 : Fibrosis 

1 .APRI <.7: Ausencia de 

fibrosis significativa. 

2. APRI >.7 : Fibrosis 

FIB 4 Dicotómica FIB-4=(Edad x AST ) / 

(Platelts x √ALT 

 

1. FIB 4 >2.67 : 

Fibrosis 

2. FIB 4 <2.67: 

Ausencia de 

fibrosis  

 

 

1. FIB 4 >2.67 : Fibrosis 

2. FIB 4 <2.67: Ausencia 

de fibrosis  

 

NAFLD Dicotómica NAFLD Score = -1.675 + 

(0.037*age [years]) + 

(0.094*BMI [kg/m2]) + 

(1.13*IFG/diabetes [yes = 

1, no = 0]) + 

(0.99*AST/ALT ratio) – 

(0.013*platelet count 

[×109/L]) – (0.66*albumin 

[g/dl]) 

1. NAFLD >:  .675: 

Fibrosis  

2. NAFLD <: .675: 

Ausencia de 

Fibrosis  

 

1. NAFLD >:  .675: 

Fibrosis  

3. NAFLD <: .675: 

Ausencia de Fibrosis  

2.   

 

INDICE DE 

HIGADO GRASO  

Dicotómica FLI = (e 0.953*loge 

(triglycerides) + 

0.139*BMI + 0.718*loge 

(ggt) + 

0.053*waist 

circumference - 15.745) / 

(1 + e 0.953*loge 

(triglycerides) + 

0.139*BMI + 0.718*loge 

(ggt) + 0.053*waist 

1. IHG > 60%: Fibrosis  

2. IHG < 60: Ausencia 

de Fibrosis  

 

1. IHG > 60%: Fibrosis  

2. IHG < 60: Ausencia de 

Fibrosis  
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circumference - 15.745) * 

100 
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CÁLCULO DE LA MUESTRA 
 

 

 
 

 
Guntur Darmawan., Laniyati Hamijoyo., Irsan Hasan. Association between Serum Uric Acid and Non-

Alcoholic Fatty Liver Disease: A Meta-Analysis. Indones J Intern Med. Vol 49 .Number 2. April 2017 

 

 

 

 
 

TIPO DE MUESTREO 

 
 

Muestreo aleatorio simple. 
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ANALISIS ESTADISTICO 

 
 

 

Las variables cualitativas se analizarán como frecuencias relativas (en este caso, porcentajes) 

simples.  Las variables cuanti tativas continuas de distribución normal (por ej., peso, talla, IMC, etc.) 

se analizarán como promedios y desviación estándar, mientras que las de distribución no 

paramétrica se presentarán como medianas con límites mínimo y máximo (por ej., meses o 

años desde el inicio de las manifestaciones clínicas hasta la inclusión en el registro), o con rangos 

intercuartilares (por ej., edad), según sea el caso. 

En cuanto al análisis estadístico inferencial, se determinará la asociación de variables cualitativa 

por medio de chi-cuadrada y por medio del cálculo de la razón de momios (OR) para estimación 

del riesgo. Para determinar la relación de variables cuantitativas se utilizará el coeficiente de 

correlación de Pearson o de Spearman de acuerdo con la distribución de la variable. Se 

considerará significativo un valor de p < de .05.    

 

 
 

 
 

ETAPAS 

  

• PRIMERA ETAPA: Inclusión de pacientes.  

 

• SEGUNDA ETAPA: Evaluación de datos y análisis de resultados.  

 

• TERCERA ETAPA: Realización de conclusiones.  
 

• CUARTA ETAPA: Preparación de manuscrito y publicación. 
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RESULTADOS 

 
Este estudio se trató de 79 pacientes a quienes se les midieron los niveles de ácido úrico y se les 

realizó USG hepático y determinación de cálculos de predictores de fibrosis hepática.  Como se 

observa en la siguiente figura la mayoría de la población fueron mujeres con el 60.76%.     

 

 

El promedio de edad fue de 50.2±14.3 años y con un peso promedio de 84.1±20.9 kg como se muestra 

en la siguiente figura.  

Estadísticos descriptivos 

 N Mínimo Máximo Media 

Desviación 

estándar 

EDAD 79 26 90 50.22 14.305 

PESO_KG 79 45.0 162.0 84.186 20.9139 

TALLA_m 79 1.42 1.89 1.6277 .10101 

CIRCUNFERENCIA_A

BDOMINAL_cm 
79 83 165 107.29 16.082 

N válido (por lista) 79     
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Respecto a las comorbilidades el 45.57% tuvieron diabetes mellitus. 

 

 

 

El 40.51% tenían hipertensión arterial.  
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El 31.65% tenían dislipidemia. 
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El factor de riesgo que se evaluó fue el ácido úrico y la media del nivel de ácido úrico en la población 

de estudio fue de 6.5 mg/dl. El resto de los laboratorios se muestran en la siguiente tabla.   

 

 

Estadísticos descriptivos 

 N Mínimo Máximo Media 

Desviación 

estándar 

GLUCOSA 79 61 432 148.11 82.192 

COLESTEROL 79 75 320 181.44 57.668 

TGS 79 39.0 895.0 191.684 141.9932 

LDL 79 45 453 110.41 48.768 

HDL 79 2.2 55.0 35.510 10.6285 

AST 79 10 244 46.29 37.594 

ALT 79 7 281 45.91 46.598 

ALBUMINA 79 1.6 4.7 3.604 .7144 

FA 79 12 193 60.49 33.646 

GGT 79 10.0 158.0 37.608 24.0157 

LEU 79 4.0 12.5 7.900 2.0756 

HB 79 8.2 18.0 13.942 1.8537 

HTO 79 23.7 57.0 41.501 5.7636 

PLT 79 53 455 239.00 87.139 

ACIDO_URICO 79 3.1 17.0 6.535 2.4087 

N válido (por 

lista) 
79     
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Respecto a la hiperuricemia 40 participantes lo padecieron y 39 no lo tuvieron. 

 

 

 

Dentro de la estadística descriptiva se determinó la asociación entre la hiperuricemia y los predictores 

de fibrosis hepática como APRI, FIB-4, NAFLD y el índice de hígado graso estableciendo puntos de 

cohorte de dichos cálculos para considerarlos positivos a fibrosis hepática. A continuación de 

muestran los resultados.  
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ESTADISTICA ANALITICA 

 

 

 

 

 

 

En esta tabla de chi-cuadrada observamos que no se encontró una asociación estadísticamente 

significativa entre la hiperuricemia y la fibrosis hepática determinada por medio del APRI, 

encontrando un valor de p = .749. 
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En esta tabla de chi-cuadrada observamos que no se encontró asociación estadísticamente 

significativa entre la hiperuricemia y la fibrosis hepática determinada por medio de FIB-4, 

encontrando un valor de p = .615. 
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En esta tabla de chi-cuadrada observamos que no se encontró asociación estadísticamente 

significativa entre la hiperuricemia y la fibrosis hepática determinada por medio de NAFLD, 

encontrando un valor de p = .243. 
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En esta tabla de chi-cuadrada observamos que no se encontró asociación estadísticamente 

significativa entre la hiperuricemia y la fibrosis hepática determinada por el índice de hígado graso, 

encontrando un valor de p = .350. 
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También se realizó correlación entre la variable cuantitativa ácido úrico y los predictores de fibrosis 

en escala cuantitativa. En la tabla anterior se puede apreciar la correlación entre el ácido úrico y el 

FIB-4 encontrando un valor de r = .236 y un valor de p = .036, lo cual indica que existe correlación 

positiva estadísticamente significativa entre el nivel de ácido úrico y el nivel de FIB-4.  

 

 

En esta gráfica de dispersión se puede apreciar la correlación comentada, la cual indica que conforme 

aumenta el ácido úrico aumenta también la fibrosis hepática siendo esta correlación 

estadísticamente significativa.    
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También se determinó la asociación de la diabetes mellitus con fibrosis hepática encontrando los 

siguientes resultados: 

 

 

 

 

 

 

En esta tabla de chi-cuadrada observamos que se encontró asociación estadísticamente significativa 

entre la presencia de diabetes mellitus y la fibrosis hepática determinada por medio de NAFLD, 

encontrando un valor de p = .006. 
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En esta tabla de estimación de riesgo observamos que la diabetes es un factor de riesgo para el 

desarrollo de fibrosis por NAFLD con un valor de OR = 4.1 (95% IC 1.45 , 11.67), lo cual quiere decir que 

la diabetes aumenta 4.1 veces el riesgo de presentar fibrosis en comparación con quien no tiene 

diabetes.  

 

 

 

 

En esta tabla de chi-cuadrada observamos que se encontró asociación estadísticamente significativa 

entre la presencia de diabetes mellitus y la fibrosis hepática determinada por el índice de hígado 

graso, encontrando un valor de p = .011. 
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En esta tabla de estimación de riesgo observamos que la diabetes es un factor de riesgo para el 

desarrollo de fibrosis por el índice de hígado graso con un valor de OR = 4.05 (95% IC 1.31 , 12.48), lo 

cual quiere decir que la diabetes aumenta 4.05 veces el riesgo de presentar fibrosis en comparación 

con quien no tiene diabetes.  
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CONCLUSIONES Y DISCUSIÓN 

 

➢ Este estudio se trató de 79 pacientes a quienes se les midieron los niveles de ácido úrico y se 
les realizó USG hepático y determinación de cálculos de predictores de fibrosis hepática. 
  

➢ Todos los pacientes presentaron hígado graso al USG hepático. 

 

➢ La mayoría de la población fueron mujeres con el 60.76%. 

 

➢ El promedio de edad fue de 50.2±14.3 años y con un peso promedio de 84.1±20.9 kg.  
 

➢ Respecto a las comorbilidades el 45.57% tuvieron diabetes mellitus, el 40.51% tenían 

hipertensión arterial y el 31.65% tenían dislipidemia. 

 

➢ El factor de riesgo que se evaluó fue el ácido úrico y la media del nivel de ácido úrico en la 

población de estudio fue de 6.5 mg/dl.  

 

➢ Respecto a la hiperuricemia 40 participantes lo padecieron y 39 no lo tuvieron. 

 

➢ No se encontró asociación estadísticamente significativa entre la hiperuricemia y la fibrosis 
hepática determinada por APRI (p = .749), FIB-4 (p = .615), NAFLD (p = .243) y el índice de 

hígado graso (p = .350). 
 

➢ Se encontró una correlación positiva estadísticamente significativa entre el nivel de ácido 

úrico y el nivel de FIB-4 obteniendo un valor de r = .236 y un valor de p = .036.  
 

➢ Se encontró asociación estadísticamente significativa entre la presencia de diabetes mellitus 

y la fibrosis hepática determinada por medio de NAFLD, con un valor de p = .006. De este 

modo se identificó a la diabetes como un factor de riesgo para el desarrollo de fibrosis por 

NAFLD con un valor de OR = 4.1 (95% IC 1.45 , 11.67), lo cual indica que la diabetes aumenta 

4.1 veces el riesgo de presentar fibrosis en comparación con quien no tiene diabetes.  

 

➢ Se encontró asociación estadísticamente significativa entre la presencia de diabetes mellitus 

y la fibrosis hepática determinada por el índice de hígado graso, con un valor de p = .011. De 

este modo se identificó a la diabetes como un factor de riesgo para el desarrollo de fibrosis 

por el índice de hígado graso con un valor de OR = 4.05 (95% IC 1.31 , 12.48), lo cual indica que 

la diabetes aumenta 4.05 veces el riesgo de presentar fibrosis en comparación con quien no 

tiene diabetes. 
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➢ Dentro de las limitaciones de nuestro estudio se pueden señalar algunos aspectos como el 

haberse realizado en una sola unidad médica (unicéntrico), el tamaño de la muestra limitado 

y el diseño del estudio, dado que se trató de un estudio observacional y transversal. 

 

➢ Se puede concluir que, aunque no se encontró asociación significativa entre la hiperuricemia 

y los marcadores de fibrosis, esto pudo deberse al tamaño de la muestra o al punto de 

cohorte utilizado para la hiperuricemia. Por otro lado, si se obtuvo correlación positiva entre 

el nivel de ácido úrico y el nivel de FIB-4, lo cual sugiere que a mayor hiperuricemia mayor 

será el grado de fibrosis. Se confirma la asociación entre la diabetes y el desarrollo de fibrosis 

medido por NAFLD y por el índice de hígado graso.    
 

 

PERSPECTIVAS 

 A manera de perspectiva se pueden diseñar nuevos estudios, idealmente multicéntricos, con mayor 

tamaño de muestra y con diseño prospectivo y longitudinal para determinar con mayor precisión la 

relación entre la hiperuricemia y el desarrollo de fibrosis hepática.     
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