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Lista de Abreviaturas 
 

ALT Alanina aminotransferasa 
 
AST Aspartato aminotransferasa 
 
AUROC Área bajo la curva 
 
AVAD  Años de vida ajustados por discapacidad  
 
AVP  Años de vida perdidos 
 
CTS  Cohorte de Trabajadores de la Salud 
 
DM2  Diabetes tipo 2 
 
ECNT  Enfermedades crónicas no transmisibles 
 
ECV  Enfermedades cardiovasculares 
 
EHGNA  Enfermedad por hígado graso no alcohólico 
 
EHNA  Esteatohepatitis no alcohólica 
 
ENSANUT Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 
 
FLI  Índice de hígado graso 
 
GBD   Carga mundial de las enfermedades  
 
GGT  Gamma-glutamil transferasa 
 
HDL-c  Lipoproteinas de alta intensidad 
 
HSI  Índice de esteatosis hepática 
 
HTA  Hipertensión arterial 
 
IMC  Índice de masa corporal 
 
LAP  Producto de acumulación de lípidos 
 
LFS Puntaje de grasa hepática para Enfermedad del hígado graso asociada a 

disfunción metabólica 
 
MALFD Enfermedad del hígado graso asociada a disfunción metabólica 
 
MASH  Esteatohepatitis no alcohólica 
 
MASLD  Esteatosis hepática metabólica  
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OMS  Organización Mundial de la Salud 
 
SMet  Síndrome metabólico 
 
VIH   Virus de inmunodeficiencia humana 
 
VPN   Valor predictivo negativo 
 
VPP  Valor predictivo positivo 
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Marco Teórico 

 
La esteatosis hepática metabólica (MASLD, por sus siglas en inglés)i es una 
afección hepática potencialmente grave que genera pérdidas económicas, altos 
costos de atención médica y una reducción de la calidad de vida relacionada con la 
salud.1,2 Adicionalmente, MASLD es una enfermedad biológica y clínicamente 
heterogénea, que cubre un amplio espectro de condiciones histológicas que 
aumentan tanto la morbilidad como la mortalidad.3 MASLD se considera como una 
enfermedad multisistémica que forma parte de la manifestación hepática del 
síndrome metabólico (SMet).4  
 
La gran mayoría de las personas con MASLD tienen esteatosis hepática aislada, sin 
embargo, una proporción más pequeña desarrolla esteatohepatitis metabólica 
(MASH, por sus siglas en inglés). Este último grupo tiene un aumento de fibrosis 
hepática la cual eventualmente conduce a cirrosis, cáncer de hígado y muerte.5 Las 
enfermedades cardiovasculares (ECV) son la principal causa de muerte en 
pacientes con MASLD; otras causas comunes incluyen: complicaciones 
relacionadas con el hígado, enfermedad renal crónica y diabetes tipo 2 (DM2) y 
cáncer.6,7 El cáncer de hígado es considerado como la segunda causa principal de 
años de vida perdidos (AVP) entre todos los tipos de cáncer a nivel mundial.8  
 
Por un lado, MASLD está estrechamente relacionada con enfermedades crónicas 
no transmisibles (ECNT) de alta prevalencia con una superposición sustancial en 
los enfoques de salud pública y del sistema de salud necesarios para prevenir y 
manejar estas condiciones. Sin embargo, MASLD está prácticamente ausente de 
las principales estrategias y planes de acción globales y nacionales diseñados para 
combatir las ECNT.9,10 Por otro lado, MASLD es una enfermedad con implicaciones 
clínicas, sociales y económicas, sin embargo, este término es poco conocido fuera 
de los campos de la hepatología y la gastroenterología y aún no existe un 
movimiento mundial de salud pública para abordar esta enfermedad.11 
 
MASLD tiene una prevalencia considerable y creciente, a pesar de ello, menos del 
5% de las personas con MASLD son conscientes de su enfermedad en comparación 
con el 38% de las personas con hepatitis viral.12 Aunado a esto, una encuesta global 
de más de 2,200 médicos destacó recientemente la brecha de conocimiento sobre 
MASLD entre los proveedores, especialmente para los médicos de atención 

 
i La enfermedad del hígado graso no alcohólico (EHGNA) se ha renombrado recientemente a Esteatosis 
Hepática Metabólica (MASLD, por sus siglas en inglés Metabolic associated steatotic liver disease).22 Existe 
evidencia que ha confirmado que MASLD es un término equivalente a EHGNA, por lo que en este escrito se 
utilizarán estos términos de manera intercambiable.124 
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primaria y endocrinólogos.13 Otra encuesta reciente de 751 médicos en los Estados 
Unidos, la cual incluye médicos de atención primaria, endocrinólogos y 
gastroenterólogos o hepatólogos, encontraron que subestimaban la prevalencia de 
MASLD en grupos de alto riesgo (p. ej., aquellos que viven con obesidad severa o 
DM2) y que había una subutilización de medicamentos con eficacia comprobada en 
MASH.14 Finalmente, el diagnóstico y la derivación a especialistas para el manejo 
siguen siendo bajos entre los endocrinólogos.14,15 A diferencia de otras afecciones 
crónicas de alta prevalencia (es decir, obesidad, DM2 y ECV), MASLD ha recibido 
poca atención desde una perspectiva de salud pública con estrategias de salud 
global caracterizadas como inadecuadas y fragmentadas.16 Este enigma del 
aumento de la carga de la enfermedad, la conciencia limitada y la inercia clínica 
exacerba el desafío de la salud pública. Esto es especialmente relevante dado el 
hecho de que la gran mayoría de las personas que viven con DM2, que pueden 
tener MASLD subyacente, son atendidas predominantemente por médicos de 
atención primaria y endocrinólogos, pero permanecen sin diagnóstico ni 
tratamiento.17 
 
MASLD se define como la presencia de esteatosis macrovesicular en más del 5% 
de los hepatocitos en asociación con al menos uno de cinco factores de riesgo 
cardiometabólico, y la ausencia de otras causas de esteatosis hepática y de un 
consumo elevado de alcohol (definido como < 20 g/día para mujeres y <30 g/día 
para hombres).18–20 Es un término utilizado para definir el amplio espectro de la 
enfermedad.21 
 

 
Figura 1. Subclasificación de la esteatosis hepática metabólica. 22 

Figura adaptada del artículo original 
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MASH, es un subtipo de MASLD en la que se presenta esteatosis hepática la cual 
está asociada con inflamación hepática (lobulillar y/o portal), daño celular con 
balonización de los hepatocitos y fibrosis. La inflamación lobulillar es clásicamente 
leve, caracterizada por un infiltrado de células inflamatorias mixtas. Otros hallazgos 
histológicos pueden incluir cuerpos de Mallory-Denk, depósitos de hierro, 
hepatocitos periportales con núcleos vacuolados, reacción ductular, 
megamitocondrias, lipogranulomas lobulillares, células de Kupffer resistentes al 
ácido peryódico-Schiff-diastasa y fibrosis perisinusoidal/pericelular de la zona 3 
acinar, que puede ser indistinguible de la esteatohepatitis alcohólica.23 
 
 
Panorama epidemiológico  
 
a. Global  
 

 
Figura 2. Prevalencia global de MASLD24 

Figura adaptada del artículo original 

 
MASLD es la causa de enfermedad hepática crónica más común en el mundo con 
una prevalencia global de 25% al 38%, encontrándose las prevalencias más altas 
en América Latina y en Oriente medio y África del Norte (MENA, por sus siglas en 
inglés).24 La prevalencia aumenta proporcionalmente con el grado de obesidad, en 
este caso, se ha sugerido que hasta un 80% de las personas que viven con obesidad 
podrían desarrollarla.25 Adicionalmente, MASLD está altamente asociada con el 
SMet y con la DM2, observándose en 4.7%-63.7% de personas con DM2.26–29 
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Figura 3. DALYS globales de MASLD incluyendo cirrosis.30,31 

Figura adaptada del artículo original 

 
De acuerdo con los resultados reportados en 2019 por el estudio de la carga mundial 
de la enfermedad (GBD, por sus siglas en inglés), el 72.5% de todas las causas de 
cirrosis y otras enfermedades hepáticas, fueron secundarias a MASLD.32 La 
medición de la carga de la enfermedad por MASLD resultó en 4.4 millones (Intervalo 
de Incertidumbre [UI, por sus siglas en inglés] 95%: 3.3–5.7) de años de vida 
ajustados por discapacidad (AVAD) globales en 2019. Mientras que, la cirrosis y el 
cáncer de hígado contribuyeron con el 81.7% (UI 95% 75.8-86.8) y el 18.3% (UI 
95% 13.2-24.2) de los AVAD debidos a MASLD, respectivamente.33 
 

Tabla 1. Prevalencia e incidencia de MASLD en la población general de 20 años o más en 2019 24,31,34 

Tabla adaptada del artículo original 

Región MASLD casos prevalentes 
 (95% IC) 

MASLD prevalencia 
% (95% IC) 

MASH prevalencia  
% (ES) 

Global 1,659,117,735  
(949,165,794–2,586,363,388) 

32.16  
(18.40–50.14) 5.27 (2.63) 

North America and 
Australia 

114,045,578  
(64,231,734 – 169,372,899) 

38.47  
(22.68–57.13) 5.00 (2.50) 

Asia Pacific 46,136,112  
(27,330,451–70,714,153) 

29.77  
(17.63–45.62) 4.49 (2.24) 

Western Europe 111,718,667  
(65,698,291–170,257,947) 

32.47  
(19.10–49.49) 4.02 (2.01) 

South-East Asia 108,737,386  
(47,004,428–209,270,635) 

24.25  
(10.48–46.68) 5.30 (2.65) 

East Asia 375,230,029  
(231,125,331–555,524,082) 

32.31  
(19.90–47.84) 4.76 (2.38) 
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South Asia 325,282,875  
(176,804,963–527,957,711) 

29.29  
(15.92–47.53) 5.42 (2.71) 

Latin America 150,763,397  
(79,944,455–241,897,379) 

34.45  
(18.27–55.27) 7.11 (3.55) 

North Africa and Middle 
East 

161,931,825  
(102,266,579–227,841,906) 

42.62  
(26.92–59.97) 5.85 (2.93) 

IC: intervalo de confianza 

 
b. Latinoamérica 
 
En el continente americano, la prevalencia de MASLD tiene un rango del 10 al 46%, 
siendo Estados Unidos, Belice, Barbados y México los países con mayor 
prevalencia.25 El uso de los servicios de salud y los gastos relacionados a la 
enfermedad son elevados en pacientes con MASLD y con fibrosis avanzada, por lo 
que se estima que la carga económica debido a MASLD incremente en las próximas 
décadas.26 Se ha demostrado como  la mayoría de los factores de riesgo de MASLD 
son modificables y susceptibles de ser reducidos por las políticas de salud pública, 
sin embargo, hasta la fecha, no hay información sobre políticas de salud pública 
relacionadas con MASLD en las Américas. En la actualidad, solamente siete (41%) 
países tienen un registro de la carga de MASLD (figura 3), y los esfuerzos de 
concientización son escasos, por lo que la implementación de políticas de salud 
pública en las Américas podría disminuir la carga de MASLD.35 
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Figura 4. Principales resultados relacionados con MASLD en las Américas en 2019  

(A) Prevalencia de enfermedad hepática crónica por MASLD. (B) Muertes atribuibles a MASLD.  
(C) Incidencia de carcinoma hepatocelular en pacientes con MASLD. (D) AVAD debidos a MASLD.35 

Figura adaptada del artículo original 

 
c. México 
 
Estudios recientes sugieren una prevalencia de MASLD entre el 46% y 53.2%, y de 
hasta 53.2% (51.8% y 54.7 para mujeres y hombres respectivamente) en México. 
36–39 La carga de la enfermedad asociada a MASLD en México y sus estados se 
puede observar en la tabla 2, con sus respectivas unidades de incertidumbre de 
acuerdo la base de datos del GBD 2021.40 En esta tabla, se encuentran las tasas 
de valores por 100,000 habitantes. Los estados con mayor prevalencia e incidencia 
son Ciudad de México, Estado de México y Veracruz La mayor mortalidad, 
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afectación por años de vida ajustados por discapacidad (AVAD), por años de vida 
perdidos por discapacidad (AVPD), y por años de vida perdidos (AVP) son Estado 
de México, Puebla y Veracruz, respectivamente.33,40  
 

Tabla 2. Carga de la enfermedad asociada a MASLD en México por 100,000 habitantes en ambos sexos y en todas las edades.40 

location_name Prevalencia 
(95% IU) 

Incidencia 
(95% IU) 

Mortalidad 
(95% IU) 

AVPD 
(95% IU) 

AVAD 
(95% IU) 

AVP 
(95% IU) 

Mexico 23275626.3  
(21346994.1 - 25456383.1) 

936735.7 
(861434.1 - 1015172.6) 

9302.5 
(6904.6 - 12056.5) 

2890.3 
(1829.3 - 4427.8) 

270819.1 
(199976.3 - 358570.1) 

267928.8 
(198079.2 - 355743.9) 

Aguascalientes 248593.4  
(227981.6 - 272960.5) 

10715.1 
(9758.2 - 11642.7) 

78.1 
(59.8 - 103.5) 

24.9 
(15.4 - 39) 

2376.6 
(1763.2 - 3177.4) 

2351.7 
(1744.8 - 3151.5) 

Baja California 730705.3  
(667851.3 - 804000.7) 

31135.3 
(28443.2 - 33939.1) 

307.0 
(227.1 - 409.9) 

99.5 
(62.1 - 156.7) 

9626.6 
(6953.5 - 12860.2) 

9527.1 
(6864.4 - 12728.3) 

Baja California 
Sur 

156490.2 
(143190.3 - 170469.2) 

6447.8 
(5869.4 - 7040.2) 

46.8 
(35.9 - 61.3) 

20.5 
(13.2 - 31.1) 

1467.6 
(1103.1 - 1951.6) 

1447.1 
(1086.5 - 1926.6) 

Campeche 177243.1  
(161722.8 - 193493.3) 

7339.3 
(6702.9 - 8029.2) 

96.1 
(75 - 122.3) 

28.9 
(18.7 - 43.2) 

2806.1 
(2177.6 - 3610.7) 

2777.2 
(2159.6 - 3585) 

Coahuila 588186.2  
(538251.4 - 645804.7) 

23957.7 
(22050.9 - 26113.8) 

215.6 
(163.7 - 280.2) 

70.0 
(42.5 - 108.9) 

6277.9 
(4718.5 - 8261.7) 

6207.9 
(4658.7 - 8191.1) 

Colima 140586.5  
(129095.6 - 153489.3) 

5572.3 
(5100.9 - 6019.6) 

62.3 
(47.6 - 80.2) 

22.1 
(14 - 33.8) 

1871 
(1432.1 - 2450.6) 

1848.9 
(1415 - 2426.2) 

Chiapas 941569.3  
(860467.1 - 1038857.8) 

41747.1 
(37919.9 - 45727.4) 

449.2 
(336.1 - 594.7) 

110.8 
(69.0 - 172.3) 

13078.5 
(9598.5 - 17533.6) 

12967.7 
(9491.7 - 17412.1) 

Chihuahua 670469.9  
(611240.1 - 735185.2) 

27755.7 
(25431.2 - 30110.6) 

290.2 
(218.6 - 378.6) 

89.4 
(54.7 - 142.6) 

8956.2 
(6570.6 - 11776.3) 

8866.9 
(6509.2 - 11695.7) 

Ciudad de México 1805999.8  
(1639055.7 - 1972915.6) 

64399.3 
(59337.7 - 69431.3) 

462.4 
(332.3 - 625.1) 

175.9 
(106.2 - 272.2) 

13326.6 
(9466.9 - 18482.4) 

13150.7 
(9338.6 - 18267.2) 

Durango 330920.2  
(303682.5 - 360306.2) 

13549.1 
(12435 - 14732.5) 

85.1 
(65.1 - 108) 

32.1 
(20.4 - 47.9) 

2407.7 
(1831.6 - 3103.2) 

2375.6 
(1806.2 - 3074.5) 

Guanajuato 1184087.4  
(1089327.5 - 1297562.4) 

49571.5 
(45246.5 - 54462.2) 

440.6 
(329.2 - 575) 

140.3 
(89.5 - 215.8) 

13198.7 
(9807.8 - 17641.6) 

13058.5 
(9690.8 - 17504.6) 

Guerrero 609402  
(556788.5 - 665701.4) 

24809.6 
(22798.7 - 27011) 

223.9 
(160.5 - 298.8) 

76.1 
(48 - 118.7) 

6310.6 
(4531.8 - 8561.2) 

6234.5 
(4465.3 - 8486.3) 

Hidalgo 564985.1  
(514175 - 618429.8) 

22418.9 
(20530.1 - 24289.6) 

289.7 
(214.4 - 383.6) 

84.6 
(52.8 - 128.9) 

8076.1 
(5965.1 - 10772.5) 

7991.5 
(5893.1 - 10690.1) 

Jalisco 1467464.1  
(1337473.1 - 1608766.6) 

59103.1 
(53961.8 - 64462.2) 

301.3 
(197.9 - 452.8) 

97.2 
(54.9 - 161) 

8512.5 
(5676 - 12627.6) 

8415.3 
(5615.2 - 12512.7) 

Estado de México 3093309.8  
(2821716.8 - 3407592.5) 

124387.6 
(114135 - 134904.2) 

1298.6 
(927.1 - 1754.2) 

423.8 
(266.5 - 642.1) 

39405.1 
(27573.6 - 53621.5) 

38981.3 
(27199.9 - 53183.9) 

Michoacán 840355.6  
(767520.6 - 915126.1) 

33376.8 
(30499.2 - 36198.1) 

346.6 
(265 - 450.6) 

109 
(68.4 - 171.2) 

10097.9 
(7451.4 - 13358.3) 

9988.9 
(7365.4 - 13230.3) 

Morelos 358647.8  
(328169.6 - 392263.5) 

13961.2 
(12791.9 - 15268) 

172.9 
(50.6 - 324.5) 

43.4 
(11.3 - 84.1) 

4512.8 
(1183.1 - 8782.2) 

4469.4 
(1170.9 - 8714.8) 

Nayarit 226163.1  
(207501.4 - 245608.1) 

8792.6 
(8027.3 - 9516.4) 

78.3 
(58.5 - 101.5) 

28.7 
(17.7 - 44) 

2201.1 
(1639.4 - 2883.8) 

2172.4 
(1615.6 - 2849.3) 

Nuevo León 1106009.6  
(1012903.1 - 1214900.8) 

44433.3 
(40560 - 48371.9) 

260.7 
(182.9 - 351.4) 

99.5 
(58.5 - 155.9) 

7273.0 
(5224 - 9879.3) 

7173.6 
(5150.8 - 9772.5) 

Oaxaca 746516.7  
(682026.7 - 815235.1) 

30286.2 
(27672.4 - 33010.5) 

371.3 
(275.3 - 493.4) 

97.2 
(59.6 - 147.8) 

10373.5 
(7550.6 - 14136.2) 

10276.3 
(7480.2 - 14047.6) 

Puebla 1101901.0 
(1005259.5 - 1210072.6) 

46068.2 
(42307.8 - 50479.3) 

673.5 
(500.9 - 893.5) 

176.7 
(107.7 - 276.9) 

19448.1 
(14325.7 - 26081.7) 

19271.4 
(14196.4 - 25911.1) 

Querétaro 453265.3  
(413558.1 - 496967.5) 

19277.5 
(17589.8 - 21133.4) 

201.8 
(150.2 - 268.2) 

60.7 
(37.5 - 94.2) 

6193.4 
(4544.3 - 8380.3) 

6132.7 
(4489.1 - 8313.6) 

Quintana Roo 332493.6  
(302641.8 - 366281.6) 

15084.8 
(13727.5 - 16559.1) 

146.5 
(108.6 - 192.1) 

47.5 
(29.8 - 73.2) 

4635.4 
(3351.5 - 6134.2) 

4587.9 
(3309.3 - 6084) 

San Luis Potosí 526054.3  
(478759.3 - 577563.9) 

20948.4 
(19239 - 22875.5) 

188 
(141.7 - 249.4) 

60.0 
(38 - 93.8) 

5294.9 
(3814.1 - 7160.3) 

5234.9 
(3766.4 - 7098.8) 

Sinaloa 583560.6  
(534146.2 - 639922.2) 

22758.6 
(20816.4 - 24830.2) 

149.2 
(112.7 - 193.6) 

57.2 
(35.7 - 89.1) 

4111.0 
(3096.6 - 5397.2) 

4053.8 
(3045 - 5332.3) 

Sonora 554158.1  
(507132.6 - 608082.7) 

22351.7 
(20573.6 - 24201.5) 

199.9 
(151.6 - 262.5) 

65.7 
(40.4 - 98.6) 

5901.9 
(4434.6 - 7867.4) 

5836.2 
(4387.9 - 7805.4) 

Tabasco 458009.1  
(417939 - 504086.2) 

18661.2 
(17098.5 - 20251.4) 

175.9 
(130.9 - 229.1) 

54.2 
(33.7 - 82.7) 

5271.9 
(3923 - 7013.4) 

5217.8 
(3878.9 - 6954.1) 

Tamaulipas 710252.2  
(648772.7 - 774712.9) 

27870.9 
(25667.6 - 30266.3) 

262.3 
(195.7 - 341.3) 

94.3 
(59.4 - 144.2) 

7522.6 
(5535.4 - 9807) 

7428.3 
(5452.8 - 9719.4) 

Tlaxcala 240695.9  
(220078.6 - 263405) 

10026.3 
(9159.4 - 10900.9) 

105.9 
(79 - 139.1) 

31.9 
(19.8 - 48.8) 

3129.8 
(2303.8 - 4199.6) 

3097.9 
(2276.8 - 4168.2) 

Veracruz 1587913.1  
(1453578.2 - 1727256.9) 

60227.7 
(55745.8 - 65167.8) 

931.5 
(702 - 1236.4) 

249.6 
(153.5 - 386) 

25746.3 
(19319.3 - 34702.1) 

25496.7 
(19108.9 - 34398.1) 

Yucatán 435968.7  
(399931.5 - 479219.9) 

17694.9 
(16042 - 19125.8) 

309.1 
(234.5 - 390.5) 

90.7 
(57.8 - 137.7) 

8980.1 
(6783.5 - 11660.7) 

8889.4 
(6711 - 11556.9) 

Zacatecas 303649.2  
(279238.8 - 331650.4) 

11988.5 
(10999.9 - 12986) 

82.3 
(62.6 - 106.4) 

28.0 
(17.7 - 43.9) 

2427.6 
(1804.8 - 3157.6) 

2399.5 
(1781.9 - 3124.4) 
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Morado: valores más bajos 
Rojo: valores más altos 

AVAD, años de vida ajustados por discapacidad 
AVPD, años de vida perdidos por discapacidad 

AVP, años de vida perdidos 
IU: intervalos de incertidumbre 

 
Además, en México, la prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad ha 
aumentado de 61.8% a 72.5% del 2000 al 2016, por lo que existe una preocupación 
especial con respecto al aumento de MASLD lo cual será un reto en términos de los 
costos de salud.39 Además, es importante considerar este mismo fenómeno en 
población infantil.  
 
En niños se ha visto una prevalencia de MASLD de 7.6% en la población general, y 
de hasta 34.2% en clínicas de obesidad pediátrica. En este sentido, se ha sugerido 
que las personas que desarrollen esta enfermedad en su niñez tienen un riesgo 
mucho más alto de desarrollar eventos hepáticos relacionados y otras 
comorbilidades asociadas con el SMet durante el ciclo de vida en comparación con 
aquellas personas que desarrollen la enfermedad en su vida adulta.26 
 
Evolución histórica de la esteatosis hepática metabólica  
 
MASLD es el componente hepático de un grupo de condiciones que están 
asociadas a disfunción metabólica y es la afectación crónica más común en el 
mundo. Los primeros registros en la historia datan en 1836, cuando el medico inglés, 
Thomas Addison, describió casos de degeneración grasa del hígado, o hígado 
graso, relacionándolo a un consumo excesivo de alcohol.41 Durante el siglo XIX, 
médicos y patólogos describieron el hígado graso y su relación con la dieta, la 
inactividad física, la obesidad y/o el alcohol. El tratamiento del hígado graso durante 
este tiempo consistía en aumentar el ejercicio y reducir los alimentos grasos, el 
almidón, el azúcar y el alcohol.42 En 1849, Carl von Rokitansky, identificó hígado 
graso en niños sobrealimentados, sin embargo, fue en 1857 cuando George Budd 
realizó una descripción anatómica del hígado graso indicando su incremento 
marcado en la cantidad de lípidos en más del 5% de los hepatocitos.43  En 1858, 
Rudolf Virchow, describió la apariencia microscópica del hígado graso44 y en 1860, 
Friedrich von Frerichs, expandió la descripción del enlace entre los hábitos 
dietéticos y el hígado graso, en donde indica, “No son sólo los alimentos 
extraordinariamente ricos en grasas los que dan lugar a estos depósitos en el 
hígado, sino que, en determinadas circunstancias, toda clase de alimentos, cuando 
se encuentran en cantidades demasiado grandes, tienen el mismo efecto, incluso 
cuando están libres de grasa, y sólo contiene una gran cantidad de carbohidratos”.45 
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En 1938, el patólogo Charles Connor, describió la asociación entre hígado graso y 
cirrosis con diabetes.46 En 1962, Carroll Leevy, hizo la descripción histológica del 
hígado graso en adultos y niños, aquí observo que sus pacientes tenían hígado 
graso no alcohólico en un 25% e hígado graso alcohólico en un 75%.47 
Posteriormente, Leevy también hizo la estratificación de esteatosis de acuerdo a su 
severidad: grasa hepática total <5 % (normal), 5 a 9 % (anormal pero no 
clínicamente significativa), 10 a 30 % (leve), 30 a 70 % (moderada) y >70 % (hígado 
graso grave).  
 

 
Figura 5. Aportaciones a la patogénesis de la esteatosis hepática entre 1850 y 1970.  42 

Figura adaptada del artículo original 
 

En 1980, Jurgen Ludwig y colaboradores, denominaron el termino esteatohepatitis 
no alcohólica (EHNA), derivado de un estudio de series de casos de pacientes con 
obesidad, diabetes, hepatomegalia, colelitiasis y enfermedad por hígado graso no 
alcohólico.48 Fue en el año de 1986, cuando Fenton Schaffner, definió el termino 
enfermedad por hígado graso no alcohólico (EHGNA).49 A partir de la denominación 
de estas definiciones, cabe mencionar que hubo un crecimiento exponencial en el 
número de publicaciones en el tema.42 

 
 

En 1989, Randall Lee publicó un reporte sobre la progresión de EHNA a etapas de 
fibrosis y cirrosis50 y fue hasta 1999, cuando Christi Matteoni hizo la descripción del 
espectro histológico de la severidad de EHGNA, la cual incluía la clasificación de 
esteatosis, inflamación lobulillar, degeneración balonizante y fibrosis.51 En 2005, 
Jeffrey Schwimer describió la histología pediátrica de EHGNA, diferente a la EHGNA 
en adultos; dividiéndola en EHGNA con dos subtipos de EHNA, tipo 1 y 2, siendo el 
2 el más común y caracterizado por esteatosis, inflamación portal y fibrosis portal.52 
En 2008, Stefano Romeo, hizo una publicación sobre el riesgo genético de EHGNA 
del alelo PNPLA3 informado en diferentes grupos étnicos. En 2016, Zobarir 
Younossi, publicó la epidemiología global de EHGNA, indicando que el 25% de la 
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población mundial está afectada por EHGNA. Recientemente, grupos de expertos 
han propuesto una actualización del nombre y de su definición. El consenso de 
expertos se encuentra aún pendiente de validación.11,53  
 
En 2020, Eslam y colaboradores propusieron un nuevo término para EHGNA, este 
llamado “enfermedad del hígado graso asociada a disfunción metabólica (MAFLD, 
por sus siglas en inglés)”.54 Este termino indicaba que la EHGNA podría 
diagnosticarse en adultos con esteatosis hepática detectada mediante técnicas de 
imagen, biomarcadores sanguíneos o histología hepática, en caso de sobrepeso u 
obesidad, o en presencia de DM2 o al menos dos anomalías de riesgo 
metabólico.53,54  En junio de 2023, se publicó una declaración de consenso Delphi 
en donde múltiples sociedades avalaban una nueva nomenclatura para la 
enfermedad por hígado graso no alcohólico, y fue así cuando se introdujo el término 
esteatosis hepática metabólica (MASLD, por sus siglas en ingles), y con esta nueva 
nomenclatura finalmente poder sustituir efectivamente el término EHGNA.22 
 
Fisiopatología 

 
La fisiopatología de MASLD no se ha esclarecido por completo.55 La teoría más 
apoyada implica la resistencia a la insulina como el mecanismo clave que conduce 
a la esteatosis hepática, y probablemente también a la esteatohepatitis.26 Esta se 
explica mediante la teoría de los “dos impactos”. El “primer impacto” busca justificar 
el desarrollo de la esteatosis hepática simple, y el “segundo impacto” el estado 
inflamatorio que lleva al daño hepatocelular y desarrollo de fibrosis. La esteatosis 
hepática es el resultado de una compleja interacción entre la dieta, el sistema 
metabólico y las respuestas del huésped, en donde al final existe un desequilibrio 
entre la cantidad de energía consumida y la cantidad utilizada. Este desequilibrio 
lleva a la acumulación de lípidos, principalmente triglicéridos en el citoplasma de los 
hepatocitos por medio de los siguientes mecanismos:  

1. Incremento del suministro de los ácidos grasos libres a partir de la lipólisis a 
nivel visceral o del tejido adiposo subcutáneo. 

2. Aumento de la ingesta de grasas y azucares añadidos en la dieta. 
3. Disminución de la beta-oxidación de los ácidos grasos libres. 
4. Intensificación de la lipogénesis hepática de novo. 
5. Reducción de la secreción hepática de lipoproteínas de muy baja densidad. 
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Figura 6. Fisiopatología de MASLD.26  

Figura adaptada del artículo original 
 
Estos factores estresantes, resultado del metabolismo de los lípidos dentro del 
hepatocito, inducen una variedad de mecanismos intracelulares y parácrinos que 
promueven el daño hepatocelular. Trabajos recientes han demostrado la presencia 
de ácidos biliares tóxicos en tejido hepático de pacientes con EHNA, y se ha 
demostrado que la síntesis de ácidos biliares se correlaciona con la severidad de 
MASLD.56 
 
Una línea más de investigación sobre la fisiopatología de MASLD es en relación con 
grupos celulares como las células dendríticas hepáticas, que son una población 
heterogénea de células presentadoras de antígeno hepático cuya función principal 
es inducir la inmunidad mediada por células T a través del procesamiento de 
antígenos y su presentación a células T. Durante el estado estacionario, las células 
dendríticas hepáticas son inmaduras y tolerogénicas. Sin embargo, en un ambiente 
de inflamación crónica, las células dendríticas se transforman en potentes 
inductoras de respuestas inmunes. Podría haber un vínculo entre el metabolismo 
de los lípidos y la función de las células dendríticas, lo que sugiere que las células 
dendríticas inmunogénicas se asocian con el almacenamiento de lípidos hepáticos, 
lo que representa un posible mecanismo fisiopatológico en el desarrollo de 
MASLD.57 
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Figura 7. Impulsores patogénicos de MASLD como objetivos terapéuticos.57 

Figura adaptada del artículo original 
 

El exceso de suministro de energía y la expansión limitada del tejido adiposo 
contribuyen a la resistencia a la insulina y la enfermedad metabólica por lo que, 
cuando la ingesta de energía excede las necesidades metabólicas y la capacidad 
de eliminación, los carbohidratos, en forma de azúcares dietéticos (p. ej., fructosa, 
sacarosa y glucosa), impulsan la formación y acumulación de grasa intrahepática a 
partir de la lipogénesis de novo. El tipo de grasa consumida desempeña un papel 
en el desarrollo de MASH, con un mayor riesgo asociado con el consumo de grasas 
saturadas en comparación con las insaturadas.57 

Cuadro clínico 
 
La mayoría de los pacientes con MASLD son asintomáticos, y buscan atención 
clínica secundaria a un hallazgo de laboratorio en el que se encontró una elevación 
de las aminotransferasas o porque se detectó esteatosis hepática incidental en 
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algún estudio de imagen abdominal. En ocasiones, los pacientes con hígado graso 
presentan incomodidad en el cuadrante superior derecho, fatiga, malestar general, 
náusea y raras veces, ictericia. En la exploración clínica hasta el 75% de los 
pacientes puede presentar hepatomegalia.58 

 

 
Figura 8. Algoritmo para la evaluación de pacientes con riesgo o diagnóstico de MASLD59 

Figura adaptada del artículo original 
  
Diferenciar el hígado graso alcohólico y el no alcohólico es difícil, a menos que se 
confirme un antecedente exacto del consumo de etanol. Siempre que exista hígado 
graso, debe realizarse un interrogatorio minucioso y sensible sobre el consumo de 
alcohol, dado que este sería el diagnóstico de exclusión para la MASLD. En 
contraste, debemos de recordar que la hepatitis alcohólica se relaciona con una 
amplia variedad de manifestaciones clínicas como fiebre, nevos en araña, ictericia 
y dolor abdominal. Además, puede haber hipertensión portal, ascitis o hemorragia 
por várices en ausencia de cirrosis.60,61 
 
Los pacientes progresan con una marcada disminución en su calidad de vida como 
una consecuencia de la enfermedad hepática avanzada, esto debido a una 
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alteración de su función física y consecuente fragilidad. La fragilidad es una 
disminución de la reserva fisiológica y de la resistencia al estrés, lo que conduce a 
resultados adversos de salud. En pacientes en espera de trasplante hepático, la 
fragilidad y la mala función física se asocian con un aumento de la mortalidad 
durante la lista de espera y de la morbimortalidad posterior al trasplante. Los 
factores que contribuyen a la fragilidad en pacientes con enfermedad hepática 
incluyen una disminución de los sistemas fisiológicos, mala cognición asociada con 
la encefalopatía hepática y hospitalizaciones frecuentes. La fragilidad es muy 
prevalente en pacientes con MASLD y está relacionada con un estado nutricional 
deficiente, comorbilidades, en especial condiciones cardiometabólicas, así como un 
estilo de vida sedentario. La actividad física puede verse comprometida aún más 
por la presencia de condiciones concomitantes como osteoartritis, debilidad y 
ansiedad social asociada con el ejercicio en pacientes con obesidad.62 

 

 
Figura 9. Algoritmo para el manejo de MASLD17 

Figura adaptada del artículo original 
 

A pesar de la necesidad de estudios de fragilidad e intervenciones de ejercicio 
dirigidas específicamente a la población con MASLD, se debe realizar una 
evaluación continua de la fragilidad para todos los pacientes con enfermedad 
hepática crónica avanzada. La preocupación con respecto al desarrollo de fragilidad 
o la pérdida de la función inicial debe desencadenar la derivación para 
asesoramiento específico sobre intervenciones para retardar o reducir el desarrollo 
de fragilidad. Los programas basados en tecnología, que aprovechan el ejercicio en 
el hogar y el uso de estrategias de motivación, son prometedores para MASLD.62 

Las recomendaciones de práctica clínica recomiendan el excluir la fibrosis avanzada 
en los pacientes que presenten una sospecha clínica de MASLD.57 
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Progresión de la enfermedad  
 
Los pacientes con MASH progresan a insuficiencia hepática crónica o cirrosis y 
representan una etapa tardía de la fibrosis hepática progresiva caracterizada por la 
distorsión de la arquitectura hepática y la formación de nódulos regenerativos. Se 
ha estimado que la esteatohepatitis no alcohólica está presente en el 59% de 
pacientes con MASLD y en 10 años puede progresar hacia cirrosis hepática en el 
29% de los afectados, de estos, el 4-27% desarrollaran carcinoma hepatocelular. 
En general, la MASLD se considera irreversible en sus etapas avanzadas, momento 
en el que la única opción de tratamiento puede ser el trasplante de hígado. Debido 
a esto, los pacientes con MASLD presentan un incremento en la mortalidad general, 
cardiovascular y la relacionada con enfermedades hepáticas, así como una mayor 
incidencia de neoplasias malignas, y riesgo de DM2.5 

 
Resultados de distintas revisiones sistemáticas y metanálisis indican que tanto la 
fibrosis y la presencia de esteatohepatitis son los principales predictores de la 
progresión de la enfermedad.63,64 Existe una colinealidad entre MASLD y fibrosis 
que hace que sea difícil demostrar la contribución independiente de MASH a la 
fibrosis y otros resultados adversos.65 Sin embargo, aunque la fibrosis es el principal 
determinante de los resultados adversos, existe un aumento de la morbilidad y la 
mortalidad hepática y la malignidad no hepática en pacientes con MASH incluso en 
ausencia de fibrosis en la biopsia inicial.66 Sin embargo, los pacientes con MASH y 
fibrosis en estadio 2 (F2), o denominados MASH "en riesgo", tienen mayor 
probabilidad de morbilidad y mortalidad.63–66 
 
La progresión de la fibrosis está influenciada por muchos factores, como la 
presencia y la gravedad de la enfermedad comórbida, el perfil genómico y los 
factores ambientales. Factores no farmacológicos (visitas/monitoreo frecuente, 
asesoramiento dietético o de estilo de vida, o cambios) pueden reducir la progresión 
de la enfermedad.67 Además, hay evidencia en donde se ha demostrado una tasa 
de progresión de la fibrosis de MASLD de un estadio cada 7 años en aquellos 
pacientes con MASH versus 14 años para aquellos con MASL.68 
 
Debido al manejo clínico, es importante establecer el diagnóstico de cirrosis, ya sea 
determinado por biopsia o de manera no invasiva. Los pacientes con cirrosis 
requieren detección bianual de carcinoma hepatocelular, así como detección de 
varices y monitoreo de signos o síntomas de descompensación.69 Entre los 
pacientes con cirrosis, la progresión a descompensación clínica varía de 3% a 20% 
por año.70 
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Factores de riesgo  
 
La esteatosis hepática se genera a partir de una interacción compleja de diferentes 
comorbilidades, factores genéticos y ambientales. Esta interacción genera una 
alteración en la homeostasis de lípidos y una acumulación hepatocelular excesiva 
de triglicéridos y otros lípidos.71  
 

 
Figura 10. Factores asociados para el desarrollo de MASLD71 

Factores con una asociación establecida con la progresión de la MASLD y MASH: guinda. 
Factores asociados con MASLD sin un vínculo con la progresión de la enfermedad: rojo. 

Factores probablemente asociados con MASLD (evidencia en evolución): negro. 
Factor protector: verde. 
Figura adaptada del artículo original 

 
De manera adicional, y recalcando estudios que se han hecho en población 
mexicana, se ha encontrado lo siguiente:  
 
a. Factores clínicos 
 
En un estudio recientemente publicado por Denova et al, se encontró que los 
principales factores clínicos en la población mexicana de enzimas hepáticas 
elevadas (Alanina aminotransferasa (ALT), Aspartato aminotransferasa (AST) y 
Gamma-glutamil transferasa (GGT)) lo cual propicia el desarrollo de MASLD son la 
presencia de algunas de las características del SMet, incluida la resistencia a la 
insulina, la obesidad abdominal y concentraciones elevadas de lipoproteínas de alta 
densidad (HDL-c, por sus siglas en inglés).39,60 
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Por otro lado, se ha demostrado que el índice de masa corporal está 
independientemente asociado con un aumento del riesgo de desarrollar MASLD.72 
Tantanavipas et al, en 2019, encontraron esta misma asociación e independencia, 
esta vez haciendo el ajuste en mujeres con síndrome de ovario poliquístico.73 De 
igual manera, la hipertensión arterial (HTA) sistémica también ha sido propuesta 
como un factor de riesgo independiente para la progresión de la MASLD.74 

Procedimientos quirúrgicos como la colecistectomía también están asociados con 
MASLD, donde después de controlar factores como la edad, el sexo, el IMC, la DM2 
y los niveles de colesterol, los pacientes sometidos a colecistectomía tenían más 
del doble de probabilidades de presentar MASLD que aquellos que no (OR 2.4; IC 
del 95%: 1.8-3.3). Otras afecciones que se han asociado con MASLD, 
independientemente de sus asociaciones con la obesidad, incluyen síndrome de 
ovario poliquístico, hipotiroidismo, apnea obstructiva del sueño, hipopituitarismo e 
hipogonadismo. 

b. Factores sociodemográficos 
 

 
Figura 11. Prevalencia de enzimas hepáticas elevadas en adultos mexicanos.14 

Figura adaptada del artículo original 
  
Entre los principales factores de riesgo sociodemográficos asociados con MASLD 
se encuentran el sexo, la edad, y la etnia. A la mayoría de los pacientes se les 
diagnostica MASLD entre los 40 y los 50 años. Además, parece haber diferencias 
étnicas en la prevalencia de EHNA encontrándose una mayor prevalencia de 
esteatosis hepática en hispanoamericanos (45%) en comparación personas 
caucásicas (33%) o afrodescendientes (24%). En México, hay una mayor 
prevalencia de MASLD en hombres, personas con un nivel socioeconómico bajo 
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(niveles elevados de ALT, AST y GGT) y en población indígena, en donde también 
se observó que este riesgo aumenta con la edad.39  
 
c. Factores genéticos 
 
En MASLD, los estudios de asociación del genoma completo han identificado 
nuevos loci asociados con fenotipos de gravedad de la enfermedad. Hasta la fecha, 
los polimorfismos de nucleótido único (SNPs) en dos genes en particular, PNPLA3 
(que codifica la proteína 3 que contiene el dominio de fosfolipasa similar a la 
patatina) y TM6SF2 (que codifica el miembro 2 de la superfamilia transmembrana 
6), se han validado de manera más consistente como asociados con MASLD en 
grandes cohortes separadas. PNPLA3 se presenta como una frecuencia de alelo 
menor, un polimorfismo de un solo nucleótido en el gen PNPLA3 (figura 11) es la 
variante genética mejor caracterizada asociada con la susceptibilidad a MASLD.75  
 
Sin embargo, las variantes genéticas conocidas representan una pequeña 
proporción, un 10-20%, de la heredabilidad general, aunque esta proporción varía 
entre poblaciones. Estos genes o variantes genéticas pueden influir en múltiples 
rasgos, a veces con efectos divergentes sobre MASLD y condiciones comórbidas 
como la enfermedad de las arterias coronarias, y varias variantes genéticas de 
riesgo muestran una interacción sinérgica con la obesidad.26  
 

 
Figura 12. Distribución geográfica de los genotipos PNPLA3 en pacientes con MASLD.75 

Figura adaptada del artículo original 
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d. Factores farmacológicos  
 
Para realizar el diagnóstico de MASLD inducida por medicamentos se requiere de 
una historia clínica exhaustiva, haciendo énfasis en el uso de medicamentos. La 
fisiopatología de este padecimiento consta en uno de los siguientes mecanismos: 
aumento de la captación o disminución de la producción de triglicéridos de los 
hepatocitos o disminución del metabolismo de los triglicéridos (como la oxidación 
de ácidos grasos) o la cadena de transporte de electrones. Al estudiar MASLD, es 
importante hacer el diagnóstico de exclusión de su inducción por medicamentos, ya 
que puede presentarse como hígado graso agudo o más comúnmente como 
enfermedad de hígado graso indolente, y tratarla en base a su causa.76 
 
e. Estilos de vida  
 
Los estilos de vida son un importante factor de riesgo para la MASLD. Los factores 
de riesgo típicos del estilo de vida, como el consumo excesivo de alcohol, el 
tabaquismo y la falta de actividad física, que pueden contribuir a la adiposidad, la 
acumulación de grasa en el hígado y un aumento de la mortalidad por todas las 
causas.77 Existe evidencia de que la adherencia simultánea a múltiples factores de 
estilo de vida saludables tiene un impacto en la esperanza de vida.78 
 
La esteatosis hepática es una manifestación muy común de problemas de salud 
impulsados por factores conductuales. Estudios recientes han indicado que las 
actividades elevadas de ALT y GGT son comunes en individuos que viven con 
obesidad con consumo de alcohol leve a moderado, lo que sugiere efectos 
hepatotóxicos acumulativos para la adiposidad y el consumo de alcohol.79 El uso de 
tabaco y el consumo de alcohol pueden tener efectos sinérgicos en el aumento de 
niveles anormales de GGT.80 Los aumentos de las enzimas hepáticas también 
parecen asociarse con inflamación sistémica, estado lipídico anormal y mayor riesgo 
de complicaciones tanto hepáticas como extrahepáticas, incluidas enfermedades 
cardiovasculares y cerebrovasculares.81  Resultados de un estudio realizado por 
Nivukoski y colaboradores indican que las combinaciones desfavorables de factores 
de riesgo relacionados con el estilo de vida conducen a una alta probabilidad de 
esteatosis hepática.82 
 
● Dieta  

 
Estudios realizados en México sobre los patrones dietarios han identificado que 
nuestra población tiene tres tipos de patrones. Una dieta “prudente” en donde se 
tiene una cantidad balanceada de carbohidratos, grasas y proteínas. Una dieta 
“occidental” caracterizada por un alto consumo de carbohidratos, principalmente 
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tortilla, refrescos y leguminosas. Y una dieta “elevada en grasa y proteína”, 
identificado por un alto consumo de carnes procesadas y rojas, y grasas animales. 
Esta valoración encontró que en esta población se observa una asociación inversa 
entre el patrón dietario “prudente” y la presencia de MASLD [OR: 0.58 (IC 95% 0.45-
0.74)]. Los patrones dietarios “occidental” y “elevado en grasa y proteína” sin 
embargo, mostraron una asociación positiva con la presencia de MASLD, [OR: 1.67 
(IC 95% 1.30-2.13) y (OR: 1.64 (IC 95% 1.27-2.1)] respectivamente.83 
 
Adicionalmente, un estudio de Siddiqi et al, analizó la relación entre el consumo de 
refrescos con un aumento de la obesidad y los factores de riesgo cardiometabólicos 
en adultos jóvenes. Estableciendo que su consumo puede conllevar a un aumento 
del IMC, circunferencia abdominal y presión arterial diastólica.84 También, a un 
aumento en los niveles de triglicéridos, insulina en ayunas, y niveles bajos de HDL-
c, todos estos factores de riesgo de MASLD.84 De igual forma, un estudio realizado 
por Zhang et al. sugiere que el consumo de refrescos está asociado con un aumento 
de MASLD. Por ejemplo: se observó que aquellos sujetos que tienen un consumo 
de 1 porción de refresco por semana tienen 1.18 (1.03-1.34) veces más riesgo de 
MASLD, mientras que aquellos que tuvieron un consumo de más de 4 porciones por 
semana tuvieron 1.47 (1.25-1.73) veces más riesgo de presentar MASLD, en 
comparación con aquellos que no consumen refrescos.85 
 
● Sedentarismo e inactividad física 
 
Según datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) en México, 
se encontró que la prevalencia de inactividad física fue significativamente mayor en 
el 2018 (29.0%) que en el 2012 (19.4%). Los adultos en la categoría de personas 
que viven con obesidad, el grupo de edad de 60 a 69 años, y aquellos en el tercil de 
estatus socioeconómico más alto tenían más probabilidades de estar físicamente 
inactivos. Además, este estudio concluye que la proporción de la población adulta 
mexicana que no cumple con los criterios mínimos de actividad física recomendados 
por la Organización Mundial de la Salud (OMS) ha aumentado progresivamente, y 
además, estos valores siguen presentándose en estudios recientes.86 Dada la 
creciente prevalencia de obesidad, el envejecimiento de la población y el cambio de 
nivel socioeconómico en México, la inactividad física podría seguir aumentando en 
los próximos años a menos que se implementen intervenciones efectivas de salud 
pública y con esta, el desarrollo de ECNTs y sus consecuencias, pudiendo ser 
MASLD una de ellas.86,87 

 
Se postula que MASLD y sus complicaciones pueden ser prevenibles con suficiente 
actividad física. Se necesitan estudios cuidadosamente diseñados para examinar 
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las contribuciones individuales de la inactividad física a la creciente prevalencia de 
MASLD que se observa en las sociedades occidentalizadas.88 
 
Diagnóstico de esteatosis hepática metabólica 
 
El diagnóstico de MASLD anteriormente requería el cumplimiento de todos los 
siguientes parámetros89,90 
● Demostración de esteatosis hepática mediante estudios de imagen o biopsia. 
● Exclusión del consumo significativo de alcohol (>20 gramos al día en mujeres y 

>30 gramos al día en hombres). 
● Exclusión de otras causas de esteatosis hepática (tabla 3). 
● Exclusión de enfermedad hepática crónica coexistente. 
 

Tabla 3. Causas de esteatosis hepática 62 

Tabla adaptada del artículo original 
Macrovesicular Microvesicular 

Consumo moderado o excesivo de alcohol 
(>20g/día en mujeres y >30g/día en hombres) Hígado graso agudo en el embarazo 

Hepatitis B o C Síndrome de HELLP 

Hepatitis autoinmune Síndrome de Reye 

Nutrición parenteral Errores congénitos del metabolismo 

Inanición Medicamentos (valproato, antirretrovirales) 

Enfermedad de Wilson  

Lipodistrofia  

Abetalipoproteinemia  
Medicamentos  

(amiodarona, metotrexato, 
tamoxifeno, corticosteroides, antirretrovirales, etc.) 

 

 
MASLD es un término que ha sido propuesto por un grupo de expertos con el 
propósito de remplazar el termino EHGNA.22,53,91 El diagnóstico de MASLD se hace 
cuando el paciente presenta esteatosis hepática, ausencia de otras causas de 
esteatosis, y al menos una de las cinco siguientes condiciones cardiometabólicas:22 
 

1. IMC >25 kg/m2 o circunferencia de cintura ≥94/80 cm en hombres y mujeres 
respectivamente o equivalentes ajustados a la etnicidad. 

2. Niveles de glucosa en ayunas >100 mg/dL, o niveles de glucosa 2 horas 
después de la carga > 140 mg/dL o HbA1c >5.7% o DM2 o tratamiento para 
DM2. 

3. Presión arterial ≥130/85 mmHg o tratamiento farmacológico específico. 
4. Triglicéridos plasmáticos ≥150 mg/dL o tratamiento farmacológico específico. 
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5. Colesterol HDL en plasma <40 mg/dL para hombres y <50 mg/dL para 
mujeres o tratamiento farmacológico específico. 
 

Valoración de la salud hepática 
 
Existen, se utilizan distintos métodos para hacer la valoración de la salud hepática. 
Estos apoyan al diagnóstico de MASLD, y entre los principales se encuentran: 

 
● Estudios de laboratorio 

 
Los indicadores clínicos de la salud del hígado se basan en gran medida en los 
niveles de enzimas hepáticas. Las concentraciones de enzimas hepáticas, como la 
ALT, AST y GGT Ase han utilizado como indicadores clínicos para detectar 
enfermedades hepáticas, incluida MASLD.92 A pesar de que no todas las personas 
con niveles de enzimas hepáticas elevadas tienen o progresarán a MASLD, estas 
medidas son ampliamente reconocidas como un sustituto para la detección de la 
enfermedad hepática asintomática.39 

 
La verdadera prevalencia de transaminasas anormales entre pacientes con MASLD 
no está clara. La gran mayoría de los pacientes con MASLD son diagnosticados 
porque se observa que tienen aminotransferasas anormales, sin embargo, el grado 
de elevación de las aminotransferasas no predice el grado de inflamación o fibrosis 
hepática, además, una alanina aminotransferasa normal no excluye una lesión 
histológica clínicamente importante.39 

 
• Estudios histopatológicos 
 
Actualmente, la biopsia hepática es confirmatoria y determina el estadio de la 
enfermedad. Sin embargo, está lejos de ser el método ideal, ya que es invasiva y 
tiene errores de muestreo e interpretación por lo que su uso para estudios 
epidemiológicos es limitado.93,94 
 
A medida que el estudio de MASLD y MASH ha ido evolucionando, se han 
desarrollado enfoques sistemáticos para evaluar la gravedad de las diversas 
lesiones hepáticas. Sin embargo, a diferencia de la hepatitis crónica, en la que la 
inflamación y la fibrosis son las únicas características histológicas de importancia, 
MASLD y MASH tienen otras características que necesitan seguimiento. La 
esteatosis y la lesión balonizante son las principales adiciones a la inflamación y la 
fibrosis en los sistemas de puntuación de MASLD, pero también son importantes 
otras características, incluidos los cuerpos acidófilos, los cuerpos de Mallory-Denk 
y la ubicación zonal de la esteatosis.93 
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Hay tres sistemas de puntuación actualmente en uso regular: el sistema Brunt, el 
sistema EHNA CRN y el sistema SAF. En la tabla 4 se muestra una comparación 
de clasificación y estadificación de las características histológicas individuales entre 
estos sistemas.  
 

 
Tabla 4. Comparación de los elementos esenciales de los sistemas de clasificación y estadificación de 

MASLD/MASH.95 

Tabla adaptada del artículo original 
Grado 

numérico o 
etapa 

Sistema de Brunt.93  Sistema MASH CRN Sistema SAF 

Etapa de fibrosis 
0 Ninguno Ninguna Ninguna 

1 Solo fibrosis perisinusoidal de la 
zona 3 

Fibrosis perisinusoidal o 
periportal; 3 subetapas definidas 

Fibrosis perisinusoidal o 
periportal 

2 Fibrosis perisinusoidal y fibrosis 
periportal de la zona 3 

Fibrosis perisinusoidal y 
periportal 

Fibrosis perisinusoidal y 
periportal 

3 Fibrosis en puente  Fibrosis en puente  Fibrosis en puente  
4 Cirrosis Cirrosis Cirrosis 

Grado de balonización 
0 Ninguno Ninguno Solo hepatocitos normales 

1 Leve, zona 3 Pocos 
Pocos: Grupos de hepatocitos 
con forma redondeada y 
citoplasma reticulado 

2 Prominente, zona 3 Muchos Muchos: hepatocitos 
agrandados (≥2 × normal) 

3 Marcado, zona 3   
Grado de inflamación lobular 

0 Sin focos Sin focos  
1 1-2 focos por campo de 20x <2 focos por campo de 20x <2 focos por campo de 20x 
2 2-4 focos por campo de 20x 2-4 focos por campo de 20x >2 focos por campo de 20x 
3 >4 focos por campo de 20x >4 focos por campo de 20x  

Grado de inflamación del portal 
0 Ninguno Ninguna  
1 Leve Leve  
2 Moderado Mas que leve  
3 Severo   

Grado de esteatosis 
0 Ninguno <5% <5% 
1 <33% 5 – 33% 5 – 33% 
2 33 - 66% 33 – 67% 33 – 67% 
3 >66% >67% >67% 

 
● Estudios de imagen 

 
El uso de modalidades de imagen no invasivas tiene un papel importante en el 
diagnóstico de pacientes con MASLD. En los últimos años, ha habido un desarrollo 
significativo en la evaluación de MASLD mediante imágenes no invasivas, y ahora 
se encuentran ampliamente disponibles técnicas novedosas con alta precisión. De 
acuerdo con la vía de atención clínica desarrollada recientemente por la Asociación 
Americana de Gastroenterología (AGA, por sus siglas en inglés), las modalidades 
de imagen en combinación con los índices bioquímicos para MASLD ofrecen un 
diagnóstico más preciso de MASLD y la detección de fibrosis avanzada.96 
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En la siguiente tabla se resumen los principales estudios, la etapa en la que 
diagnostican MASLD, su precisión diagnostica, así como sus ventajas y 
limitaciones.96  
 

Tabla 5. Estudios de imagen no invasivos para el diagnóstico de MASLD.96 

Tabla adaptada del artículo original 

Método Descripción Estadio de 
MASLD 

Precisión 
(sensibilidad, 
especificidad, 
AUROC) 

Ventajas Limitaciones 

Ultrasonido La deposición de 
grasa aumenta la 
cantidad de dispersión 
del haz, lo que lleva a 
una mayor 
ecogenicidad (hígado 
brillante) 

Esteatosis 
Fibrosis 

Alta 
(85%/94%/0.93)

 
 

Sin radiación 
Bajo costo 
Ampliamente 
disponible 

Operador 
dependiente 
Baja precisión en 
obesidad, fibrosis 
avanzada y 
cirrosis 

Tomografía 
computarizada 

La evaluación se 
realiza utilizando la 
diferencia de 
atenuación entre el 
hígado y el bazo en 
una tomografía 
computarizada sin 
contraste. 

Esteatosis 
severa 
Cirrosis 

Alta 
(90%/100%/0.93)  
 

Bajo costo 
Ampliamente 
disponible 
Evaluación útil de 
la vasculatura 
hepática 

Alto costo 
Baja precisión en 
esteatosis 
moderada 
Radiación 

Resonancia 
magnética 
convencional 

Diferencia en las 
frecuencias de 
resonancia entre las 
señales de protones 
de agua y grasa 

Esteatosis 
Fibrosis 

Alta 
(87%/82%/0.95)  
 

Sin radiación Alto costo 
Baja 
disponibilidad 
Precisión 
solamente en 
cirrosis 

Resonancia 
magnética-
PDFF 

Relación entre la 
densidad de protones 
de los TG y la 
densidad de protones 
total de los TG y el 
agua 

Todos los 
grados de 
esteatosis 

Muy alta 
(96%/100%/0.99)  
 

No es afectada 
por factores 
confusores (ej. 
obesidad) 
Evaluación 
simultanea de 
carcinoma y 
esteatosis 

Alto costo 
No está 
ampliamente 
disponible. 
Baja precisión en 
inflamación, 
aumento de 
hierro 
No se puede 
aplicar en 
pacientes con 
dispositivos o 
implantes 

LMS Descomposición 
iterativa de agua y 
grasa con estimación 
de asimetría de eco y 
mínimos cuadrados 
(IDEAL) más software 
de procesamiento de 
datos de MRI 

Todos los 
grados de 
esteatosis 

Alta 
(91%/73%)  
 

No es afectada 
por factores 
confusores (ej. 
obesidad) 
Evaluación 
simultanea de 
carcinoma y 
esteatosis 
Puede distinguir 
la composición de 
hierro 

Alto costo 
Baja 
disponibilidad 
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IH-MRS Genera picos a partir 
de señales de 
protones de productos 
químicos o 
metabolitos dentro del 
tejido hepático 

Esteatosis 
moderada 

Alta 
(71–93%/92–96%)  
 

Muy útil en 
esteatosis 
moderada, puede 
detectar 
cantidades de 
grasa tan bajas 
como 0.5% 
Alta 
reproducibilidad 

Análisis de datos 
complejo y 
laborioso 
Utiliza una 
muestra hepática 
pequeña 
Baja precisión en 
cirrosis 
Se limita por la 
respiración y los 
movimientos 
pulsátiles 
Baja 
disponibilidad  

MRE Caracteriza las 
propiedades 
biomecánicas de los 
tejidos, como la 
rigidez, mediante la 
aplicación de ondas 
de corte mecánicas a 
los tejidos. 

Fibrosis 
Estadio 1 
Estadio 2 
Estadio 3 
Estadio 4 
 

Alta 
(75%/77%/0.86) 
(79%/81%/0.87) 
(83%/86%/0.90) 
(88%/87%/0.91)  
 

Alta precisión 
Alta 
reproducibilidad 
No es afectada 
por obesidad o 
ascitis 

Se limita por la 
respiración y los 
movimientos 
pulsátiles 
 
Similar a las 
limitaciones de la 
MRI 
Baja 
disponibilidad 

VCTE Mide la velocidad de 
la onda de corte del 
tejido hepático cuando 
una onda de sonido 
atraviesa el tejido y 
evalúa la rigidez del 
hígado 

Fibrosis 
avanzada 

Moderada 
 (77%/78%/0.85)  
 

Ampliamente 
disponible en la 
atención primaria  
Costo efectivo 
Bien tolerada 

Limitada por 
obesidad, 
diabetes mellitus 
tipo 2, ascitis 
Poca 
confiabilidad en 
esteatosis 
Poca precisión 
en fibrosis 
temprana 

CAP/TE Mide el grado de 
atenuación de 
ultrasonido por tejido 
adiposo hepático 
basado en TE 
realizado junto con 

Esteatosis 
>S1 
>S2 
>S3 

Moderada 
(84%/83%/0.9) 
(83%/71%/0.83) 
(78%/62%/0.78)  
 

Ampliamente 
disponible en la 
atención primaria  
Costo efectivo 
Proporciona 
evaluación 
inmediata de 
esteatosis y 
endurecimiento 
hepático 

Limitada por 
obesidad, 
diabetes mellitus 
tipo 2 y ascitis 
Baja precisión en 
fibrosis temprana 
Baja 
confiabilidad al 
distinguir entre 
los diferentes 
grados de 
esteatosis 

ARFO-pSWE Induce ondas 
transversales en el 
hígado en un solo sitio 
utilizando un impulso 
de radiación acústica 
y evalúa la rigidez del 
hígado 

Fibrosis 
avanzada 

Moderada/alta 
(50%/84%/0.95)  
 

Alta repetitividad 
Alta 
reproducibilidad 

Limitada por 
obesidad 
Baja precisión en 
esteatosis y 
cirrosis 

2D SWE Induce ondas 
transversales en el 
hígado en un solo sitio 
utilizando un impulso 
de radiación acústica 
y evalúa la rigidez del 
hígado 

Fibrosis Moderada 
(53%/90%/0.72)  
 

Alta repetitividad 
Alta 
reproducibilidad 

Limitada por 
obesidad 
Baja precisión en 
esteatosis y 
cirrosis 

AUROC: Área bajo la curva 
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Los hallazgos de imagen en pacientes con MASLD incluyen un aumento de la 
ecogenicidad en la ecografía, una disminución de la atenuación hepática en la 
tomografía computarizada y un aumento de la señal de grasa en la resonancia 
magnética. En los pacientes que se someten a una evaluación radiológica, los 
hallazgos a menudo son suficientes para hacer el diagnóstico si se han excluido 
otras causas de esteatosis hepática.58 
 
El ultrasonido es generalmente el método principal para detectar la esteatosis 
hepática, pero depende del operador o no está completamente disponible. Además, 
la ecografía solo detecta la esteatosis si está presente en más del 20-30% de los 
hepatocitos. Debido a esto, existe un gran interés en desarrollar herramientas de 
predicción que sean no invasivas, económicas y que dependan de los datos ya 
recopilados. 
 
Puntajes de predicción de riesgo para esteatosis hepática metabólica 
 
A pesar de la carga clínica y económica de la MASLD, aún es complejo identificar a 
los pacientes tanto con diagnóstico y en riesgo de progresión de la enfermedad 
hepática, esto principalmente debido a la naturaleza silenciosa de la enfermedad. 
La identificación de pacientes con enfermedad más avanzada se vería 
enormemente facilitada por la incorporación rutinaria de puntajes de predicción de 
riesgo o biomarcadores séricos en la práctica clínica.62 Los puntajes ya establecidos 
se componen principalmente en biomarcadores, variables clínicas o de laboratorio. 
A continuación, se mencionan los puntajes más utilizados para la valoración de 
esteatosis hepática, MASLD y MASH.96 
 

Tabla 6. Valoración de esteatosis hepática, MASLD y MASH,  
mediante puntajes de predicción de riesgo.97–99 

Índice Variables Área bajo la curva 

Índice de hígado graso (FLI) Circunferencia abdominal, IMC, GGT, 
Triglicéridos 0.82 

Puntaje de grasa hepática para 
EHGNA (LFS) 

ALT, AST, AST/ALT, DM2, Insulina en ayunas, 
Síndrome Metabólico 0.78 

Producto de acumulación de 
lípidos (LAP) Circunferencia abdominal, Triglicéridos 0.77 

Índice de esteatosis hepática 
(HSI) 

ALT, AST, AST/ALT 
IMC, Sexo, DM2 0.78 

Índice de Fibrosis 4 (FIB-4) ALT, AST, Edad, Plaquetas 0.86 

Puntaje de fibrosis para 
EHGNA (NFS) 

ALT, AST, Albumina, Edad, IMC, Glucosa en 
ayunas elevada o Diabetes, Plaquetas 0.85 



 

 
32 

a. Índice de hígado graso 
 
El índice de hígado graso (FLI, por sus siglas en inglés) desarrollado por Bedogni 
et al., es un algoritmo diseñado para la predicción de esteatosis hepática, que en 
estudios previos de validación externa que involucran comparaciones con datos de 
ecografía, ha demostrado ser más preciso para la identificación de hígado graso 
que cualquiera de los biomarcadores convencionales de función hepática.82,97 El FLI 
utiliza la circunferencia abdominal, el IMC, los triglicéridos y la GGT como 
predictores de esteatosis hepática. El modelo se puntúa de 0 a 100.96,100  
 
El cálculo de FLI es una fórmula que requiere de cuatro valores: 

● Circunferencia abdominal en centímetros. 
● IMC en kg/m2. 
● Niveles de GGT en unidades por litro (U/L). 
● Niveles de triglicéridos en miligramos por decilitro (mg/dL). 

FLI = (e0:953*loge(triglicéridos) + 0.139IMC + 0.718*loge(GGT) + 0.053*circunferenciabdominal-15.745)/ 

(1+ e0:953*loge(triglicéridos) + 0.139*IMC + 0:718*loge(GGT) + 0.053*circunferenciaabdominal-15.745) * 100 

 
El resultado del FLI tiene las siguientes características:  
• Puntuación <30: baja probabilidad de esteatosis hepática. 
• Puntuación >60: indica esteatosis hepática.  
• El AUROC fue de 0.85 (IC 95%: 0.82–0.89). 
• Sensibilidad y especificidad del 61% y 86%, respectivamente. 
 
b. Índice de esteatosis hepática 
 
El índice de esteatosis hepática (HSI, por sus siglas en inglés), fue validado en un 
estudio transversal realizado en población coreana por Lee et al.101 En este estudio 
se derivó la siguiente ecuación que para su cálculo requiere de cinco valores: 
 

● Niveles de ALT en unidades por litro (U/L). 
● Niveles de AST en unidades por litro (U/L). 
● IMC en kg/m2. 
● Presencia o ausencia de DM2. 
● Sexo. 

 

HSI	 = 	8	 ×	(razón
ALT
AST1 + IMC

(+2	si	DM2,+2	si	femenino) 
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El resultado del HSI tiene dos puntos de corte: 
• Puntuación < 30: indica que se puede descartar EHGNA (con una razón de 

verosimilitud negativa de hasta 0.186). 
• Puntuación > 36: indica que el diagnóstico positivo de EHGNA es muy 

probable (con un índice de probabilidad positivo a partir de 6.069). 
 
El HSI tuvo AUROC de 0.812 (IC 95% 0.801 – 0.824). En valor por debajo de 30, 
HSI descartó MASLD con una sensibilidad del 93.1% y en valores por encima de 
36, HSI detectó MASLD con una especificidad del 92.4%.101 
 
c. Producto de acumulación de lípidos  
 
El producto de acumulación de lípidos (LAP, por sus siglas en inglés) se describió 
por primera vez como un índice alternativo y poderoso para reconocer el riesgo 
cardiovascular en adultos. El LAP también se ha asociado con la presencia y la 
gravedad de la MASLD en adultos.102–104 El LAP para su cálculo, requiere de dos 
valores: 

● Circunferencia abdominal en centímetros. 
● Niveles de triglicéridos en miligramos por decilitro (mg/dL). 

 
LAP hombres = (circunferencia abdominal − 65) × triglicéridos 
LAP mujeres = (circunferencia abdominal − 58) × triglicéridos 

 
 
El resultado de LAP tiene los siguientes valores de corte para el diagnóstico de 
MASLD: 
 

• LAP en hombres: 30.5 (sensibilidad: 77%, especificidad: 75%). 
• LAP en mujeres: 23.0 (sensibilidad: 82%, especificidad: 79%). 

 
 
d. Puntaje de grasa hepática para enfermedad por hígado graso no alcohólico 
 
El puntaje de grasa hepática para EHGNA (LFS, por sus siglas en inglés) es una 
herramienta de predicción no invasiva que refleja el contenido de grasa hepática en 
EHGNA para ayudar con los esfuerzos de diagnóstico. Esta fórmula fue descrita en 
el 2009 por Kotronen et al, utilizando los criterios de la federación internacional de 
diabetes (IDF, por sus siglas en inglés) publicados en el 2005.105,106 El LFS es una 
fórmula que requiere de cinco valores para su cálculo: 
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● Presencia de SMet*. 
● Presencia de DM2. 
● Niveles de insulina en ayunas en miliunidades por litro (mU/L). 
● Niveles de AST en unidades por litro (U/L). 
● Niveles de ALT en unidades por litro (U/L). 

 
LFS = −2.89 + [1.18 × SMet (Si: 1, No: 0)] + [0.45 × Diabetes Mellitus (Si: 2, 
No: 0)] + (0.15 × insulina) + (0.04 × AST) – [0.94 × (AST/ALT)].  

 
SMet de acuerdo con los criterios de la IDF del 2005. 106,107  
o Obesidad centralii, definida como circunferencia abdominal de acuerdo 

con los grupos étnicos (hombres >94 cm, mujeres >80cm) y dos de los 
siguientes cuatro factores:  

§ Aumento de triglicéridos: >150 mg/dL, o tratamiento específico. 
§ Disminución de colesterol HDL-c: <40 mg/dL en hombres y <50 

mg/dL en mujeres, o tratamiento específico. 
§ Aumento de la presión arterial: TA sistólica >130 mmHg o 

diastólica >85 mmHg, o tratamiento por un diagnóstico previo de 
hipertensión. 

§ Valores de glucosa plasmática en ayuno: >100 mg/dL y <126 
mg/dL. 

 
El resultado de LFS tiene los siguientes valores de corte para el diagnóstico de 
EHGNA: 
 
• Puntaje de AUROC de 0.640, con una sensibilidad y especificidad del 86% y el 

71%, respectivamente.  
• AUROC de 0.88 (IC 95%: 0.84–0.92).108  
 
e. Índice de Fibrosis-4  
 
El índice de fibrosis-4 (FIB-4, por sus siglas en inglés) se desarrolló en el 2006 
para valorar la severidad de la enfermedad hepática y la presencia de fibrosis, 
originalmente en pacientes infectados con el virus de inmunodeficiencia humana 
(VIH) y/o virus de la hepatitis C.109  
 
El FIB-4 esta creado mediante una fórmula que requiere de cuatro variables para 
su construcción: 

• Niveles de ALT en unidades por litro (U/L). 
 

ii Si se tiene un IMC >30.0 kg/m2, se puede asumir se tiene obesidad central y la circunferencia 
abdominal no necesita ser medida.  
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• Niveles de AST en unidades por litro (U/L). 
• Edad en años. 
• Niveles de plaquetas en unidades por microlitro (mcL). 

 

FIB4	 = C
Edad	x	AST

Plaquetas	x	√ALT
M 

 
El resultado de FIB-4 tiene los siguientes puntos de corte: 
 

• Índice <1.3, descarta fibrosis avanzada con un valor predictivo negativo 
(VPN) de 95%. 

• Puntaje >2.67, indica fibrosis avanzada con un valor predictivo positivo (VPP) 
de 70%. 

• AUROC de 0.86 (IC 95%: 0.78 – 0.94). 
 
f. El Puntaje de fibrosis para EHGNA (NFS, por sus siglas en inglés) fue 

desarrollado para identificar pacientes con EHGNA que tuvieran un riesgo 
aumentado para el desarrollo de complicaciones hepáticas o relacionadas, 
cirrosis, o muerte.110 

 
El NFS esta creado mediante una fórmula que requiere los valores de siete 
variables: 
 

• Niveles de ALT en unidades por litro (U/L). 
• Niveles de AST en unidades por litro (U/L). 
• Niveles de albumina en gramos por litro (g/L). 
• Edad en años. 
• IMC en kg/m2. 
• Presencia de glucosa en ayunas elevada o diagnóstico de DM2. 
• Niveles de plaquetas en unidades por microlitro (mcL). 

 
NFS	 = −1.675 + (0.037	x	edad	en	años) + (0.094	x	IMC)

+ (1.13	x	Presencia	de	glucosa	en	ayunas	elevada	o	diabetes)

+	(0.99	x	
AST
ALT1 −

(0.013	x	plaquetas) − (0.66	x	albumina) 
 
El resultado de NFS tiene los siguientes puntos de corte: 
 

• Puntaje < -1.455, descarta fibrosis avanzada con un VPN de 93%. 
• Puntaje > 0.676, indica fibrosis avanzada con un VPP de 90%. 
• AUROC de 0.85 (IC 95%: 0.81 – 0.90).  
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Planteamiento del problema  

 
Actualmente, las enfermedades crónicas no transmisibles (ECNT) son una de las 
principales causas de muerte entre los adultos en todo el mundo. De acuerdo con 
el GBD, la carga de las enfermedades ha ido cambiando de enfermedades 
transmisibles a no transmisibles y de muerte prematura a años vividos con 
discapacidad. En términos de la cantidad de años de la pérdida de vidas por muerte 
prematura en México, la cardiopatía isquémica, la DM2 y las enfermedades renales 
crónicas fueron las causas más importantes en 2010, siendo el IMC elevado, la 
glucosa plasmática en ayunas elevada y los malos hábitos alimentarios los 
principales factores de riesgos responsables de la mayor parte de la carga de la 
enfermedad.111 
 
Los estudios a nivel internacional y nacional muestran que las tendencias de 
sobrepeso y obesidad han aumentado con el tiempo. Este aumento tiene un impacto 
importante en la salud pública en México, ya que la obesidad está fuertemente 
asociada con varias enfermedades crónicas, como la DM2, las ECV, MASLD, entre 
otras, por lo que existe una preocupación especial con respecto al aumento de la 
prevalencia de ECNT en nuestro país. 
 
Actualmente, la mortalidad asociada con ECNT representa el 70% de todas las 
muertes a nivel global. Los países de ingresos bajos y medianos se ven 
especialmente afectados, ya que es donde se producen el 80% de estas muertes. 
MASLD coincide con el aumento global de la obesidad, esto es particularmente 
preocupante debido a su aparición silenciosa, su deficiente pronóstico inicial e 
irreversibilidad en estadios avanzados.  
 
De acuerdo con la importancia en salud pública y en base a términos de magnitud 
y costos que generan las ECNT, así como de la complejidad de los factores de 
riesgo antes mencionados, necesitamos estudios longitudinales que puedan 
identificar la prevalencia y tendencias de las ECNT en nuestra población, en 
particular MASLD. En donde la carga de la enfermedad pueda ayudar a explicar los 
factores específicos que influyen en el desarrollo de MASLD en la población 
mexicana adulta. 
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Justificación 

 
En las últimas tres décadas, la población mexicana ha aumentado de 86.6 a 126.7 
millones con una tasa de crecimiento anual de 1.5%y tiene un aumento de la 
esperanza de vida al nacer de 71.5 a 76.4 años. De acuerdo con las estimaciones 
más recientes del proyecto de la GBD, la carga de mortalidad atribuible a la cirrosis 
en México es de 5.69%. La cirrosis cambió de la posición cinco a la seis como una 
de las principales causas de muerte en México entre 1990 y 2017. Las principales 
causas son el consumo elevado de alcohol, la infección por hepatitis C y la 
esteatohepatitis no alcohólica. El panorama actual con prevalencias altas de 
sobrepeso y obesidad, así como el incremento en el consumo de alcohol en México, 
se han asociado con la cirrosis en estudios previos, sin embargo, los datos de esta 
encuesta nacional permiten evaluarlos en una muestra con representatividad 
nacional.112 
 
Los formuladores de políticas de salud no pueden crear estrategias de salud pública 
efectivas, justas o rentables a menos que entiendan exactamente qué desafíos de 
salud existen en sus comunidades. Es esencial, actualizar nuestros datos y 
estimaciones constantemente para que la evidencia más precisa, relevante y 
confiable esté disponible para estas decisiones cruciales de políticas de salud, con 
el fin de incidir en la reducción de costos para el sistema nacional de salud y 
reducción de gastos para el paciente. 
 
Dada la alta y creciente prevalencia de MASLD, así como la de sus factores de 
riesgo, el diagnóstico precoz es clave para evitar la progresión de MASLD a estadios 
más graves y avanzados; mediante este estudio, nuestro equipo propone valorar su 
uso en la población adulta mexicana.39  
 
Desarrollar y validar un puntaje de predicción de riesgo para esteatosis hepática 
metabólica a nivel nacional podría indicar la magnitud de la enfermedad para 
informar a las partes interesadas a medida que diseñan programas, políticas, 
intervenciones y servicios de prevención primaria para grupos que tienen un mayor 
riesgo de desarrollar enfermedad hepática. Además, documentar la prevalencia de 
biomarcadores séricos de alteración hepática ayudaría a estimar la prevalencia de 
MASLD en México, que es clave para estimar los costos en la atención médica, 
diseñar intervenciones de salud pública y evaluar la eficacia de futuras 
intervenciones. Además, esto ayudará a informar la creación de algoritmos 
específicos para la población mexicana, que podrían usarse en una escala más 
amplia como parte de las encuestas nacionales.39  
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Por lo tanto, con este estudio pretendemos: 
 
● Indicar la magnitud de la enfermedad en México. 
● Establecer algoritmos específicos para la población mexicana como parte de las 

encuestas nacionales de salud y nutrición. 
 

De manera secundaria, con esta información, podremos: 
 
● Establecer el diseño de intervenciones, programas, políticas y servicios de 

prevención primaria para grupos que tienen un mayor riesgo de desarrollar 
enfermedad hepática.  

● Evaluar los costos en la atención médica, diseñar intervenciones de salud 
pública y evaluar la eficacia de futuras intervenciones.  

 
Pregunta de investigación 

● ¿Cuál será la precisión diagnóstica de un puntaje de predicción de riesgo de 
esteatosis hepática metabólica en la población adulta mexicana? 

 

Hipótesis 

• El puntaje de predicción de riesgo de esteatosis hepática metabólica tendrá una 
precisión diagnóstica con un área bajo la curva mayor o igual a 0.70. 

 

Objetivos 

Objetivo general: 
• Desarrollar y validar un modelo de predicción de riesgo de esteatosis hepática 

metabólica en población adulta mexicana. 
 
Objetivos específicos: 
• Sintetizar la evidencia científica disponible mediante una revisión sistemática y 

meta-análisis de estudios observacionales publicados en el periodo 
comprendido de 2000 a 2021 sobre marcadores sanguíneos y puntajes de 
predicción de riesgo no invasivos para el diagnóstico de MASLD y MASH. 

• Evaluar la capacidad predictiva del modelo de riesgo de esteatosis hepática 
metabólica en población adulta mexicana. 

• Validar el puntaje de predicción de riesgo de esteatosis hepática metabólica en 
población adulta mexicana. 
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Materiales y métodos 

 
Diseño 
 
Se realizó un análisis secundario de bases de datos utilizando información del 
estudio de cohorte de trabajadores de la salud (HWCS, por sus siglas en inglés) 
para el desarrollo y validación del modelo de predicción de riesgo. 
 
Población de estudio  
 
Para el desarrollo y validación del modelo de predicción se incluyeron 300 
participantes de la HWCS. Los detalles sobre las características de la población 
estudio han sido publicados previamente. 111  
 
El estudio se realizó en tres partes: 
 

• Parte 1. Elaboración de una revisión sistemática y meta-análisis sobre la 
precisión diagnóstica de biomarcadores sanguíneos y puntajes no invasivos 
para el diagnóstico de MASLD y MASH (Anexo 1) 

 
• Parte 2. Desarrollo del modelo de predicción en población adulta mexicana. 

 
• Parte 3. Validación del modelo de predicción en población adulta mexicana. 

 
 
Parte 1. Elaboración de una revisión sistemática y meta-análisis sobre la precisión 
diagnóstica de biomarcadores sanguíneos y puntajes no invasivos para el 
diagnóstico de MASLD y MASH. La metodología se describe en el artículo publicado 
en la revista Annals of Hepatology (Anexo 1).113 
 
Parte 2-3. Desarrollo y validación del modelo de predicción en población adulta 
mexicana. 
 
El desarrollo de nuestro modelo predictivo se realizó en la población de los 
participantes de la HWCS. En general, la HWCS es un estudio prospectivo que se 
continúa realizando en el centro de México. Su objetivo es examinar las 
asociaciones entre el estilo de vida y los factores genéticos con diferentes 
resultados de salud. Los participantes incluidos son trabajadores de la salud del 
Instituto Mexicano del Seguro Social.111 
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Figura 13. Diagrama de flujo del procedimiento del modelo de predicción 
 
 

Criterios de selección para la muestra del desarrollo y validación interna del 
modelo predictivo de MASLD en población mexicana adulta. 

 
Criterios de inclusión:  

● Adultos (20 años o más). 
● Ayuno de al menos 8 horas. 
● Muestra de marcadores séricos. 
● Ultrasonido abdominal. 
● Información completa de variables sociodemográficos, de estilo de vida, 

clínicas y antropométricas, comorbilidades, de laboratorio e imagen. 
● Firma de consentimiento informado. 

 
Criterios de exclusión: 

● Consumo elevado de alcohol (mayor a 20g/día en mujeres y mayor a 30g/día 
en hombres). 

● Enfermedad hepática preexistente. 
● Marcadores séricos incompletos. 
● Ultrasonido abdominal sin interpretación. 
● Información incompleta de alguna de las variables de interés. 
 

Análisis de variables de la Cohorte de Trabajadores 
de la Salud

Selección de variables potenciales para el 
desarrollo de MASLD

Desarrollo del modelo de predicción de riesgo

Validación del modelo predictivo y compración con 
modelos existentes

Diseminación de la herramienta de predicción
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Criterios de eliminación 
● No aplica 

 
 
Mediciones en la Cohorte de Trabajadores de la Salud 

 
Durante las evaluaciones de referencia y de seguimiento, los participantes 
completaron un cuestionario autoadministrado y proporcionaron información 
detallada sobre sus características demográficas (fecha de nacimiento, educación, 
estado civil, situación laboral); antecedentes médicos familiares, antecedentes 
médicos, uso actual de medicamentos, información sobre el estilo de vida (dieta, 
actividad física, tabaquismo, consumo de alcohol, etc.); medidas corporales (por 
ejemplo, cambio de peso, medidas antropométricas, autopercepción del peso 
corporal); factores psicosociales (p. ej., factores estresantes de la vida, estrés y 
redes sociales, estrés percibido); apoyo social y calidad de vida (p.ej., síntomas de 
depresión, cantidad de sueño); extenso historial reproductivo (para el sexo 
femenino); violencia de pareja; y evaluación cognitiva. La metodología de la 
recolección de variables ya se ha publicado previamente, se describe un resumen 
de estas a continuación.111 
 
• Mediciones antropométricas y clínicas 

 
El peso corporal se midió con una balanza electrónica calibrada con los 
participantes vistiendo ropa mínima y sin zapatos. La altura se midió con un 
estadiómetro convencional (SECA), con los participantes descalzos de pie y con los 
hombros en posición normal. Las medidas se tomaron con la cinta en un plano 
horizontal perpendicular a la escala vertical, tocando la parte superior de la cabeza 
en el momento de la inspiración. La circunferencia de la cintura se midió en el punto 
más alto de la cresta ilíaca con una precisión de 0.1 cm.  
 
Una enfermera capacitada midió la presión arterial de los sujetos dos veces durante 
cada visita del estudio usando un monitor automático. La primera medición se tomó 
después de 5 minutos de descanso, mientras los participantes estaban sentados 
con el brazo dominante apoyado a la altura del corazón. La segunda medición se 
realizó de la misma forma, cinco minutos después de la primera. Enfermeras 
capacitadas, que utilizaron procedimientos estandarizados, realizaron todas las 
mediciones. Se evaluó la reproducibilidad, resultando coeficientes de concordancia 
entre 0.83 y 0.90 para medidas antropométricas y clínicas.111 
 
El IMC (kg/ m2) se calculó a partir de los datos de peso (kg) y de talla (m2), y se 
utilizaron los criterios de la Organización Mundial de la Salud: para clasificar bajo 
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peso (<18.5), peso normal (18.5-24.9 kg/ m2), sobrepeso (25.0-29.9 kg/ m2) y 
obesidad (mayor o igual a 30.0 kg/ m2). La definición de obesidad abdominal se hizo 
según la Asociación Americana del Corazón y el Instituto Nacional del Corazón, los 
Pulmones y la Sangre (AHA/NHLBI, por sus siglas en inglés), en donde se utilizaron 
puntos de corte de 88 cm o más y 102 cm o más de circunferencia de cintura para 
mujeres y hombres, respectivamente. 
 
• Mediciones de laboratorio 

 
En la evaluación inicial, fue recolectada una toma de sangre venosa en ayunas (con 
un tiempo de ayuno ≥ 8 horas) para cada participante. Se obtuvieron 
aproximadamente 20 ml para mediciones de laboratorio clínico. Se realizaron 
pruebas de rutina de hematología (hemoglobina, hematocrito, etc.) y pruebas 
químicas (aminotransferasa, triglicéridos, glucosa, colesterol total, lipoproteínas de 
alta densidad, lipoproteínas de baja densidad, ácido úrico, creatinina, etc.). Todos 
los ensayos biomédicos se procesaron con un instrumento Selectra XL (Randox), 
de acuerdo con las pautas de la Federación Internacional de Química Clínica y 
Medicina de Laboratorio.  
 
Los niveles de ALT, AST y GGT se determinaron a partir de muestras de sangre 
obtenidas de los participantes después de un ayuno de 8 horas, de las cuales se 
obtuvo el suero después de centrifugarlas in situ. El suero se almacenó en criotubos 
y se transportó en nitrógeno al laboratorio del INSP, donde se almacenaron a -70°C 
hasta su análisis. Los análisis se realizaron en el Instituto Nacional de Nutrición y 
Ciencias Médicas. AST y GGT se analizaron por métodos enzimáticos. La ALT se 
midió por el método cinético con UniCel DxC 600 Syncron Sistema clínico. 
 
Las transaminasas séricas elevadas se definieron como ALT ≥ 30 U/L en hombres 
y ≥ 19 U/L en mujeres, AST ≥ 37 U/L en hombres y ≥ 31 U/L en mujeres, o GGT > 
48 U/L tanto en hombres como en mujeres. 
 
 
• Mediciones de comorbilidades 

 
El diagnóstico de DM2 se realizó cuando la glucosa sérica en ayunas era mayor o 
igual que 126 mg/dL, o HbA1c era de 6.5% o más, o diabetes auto-reportada, y bajo 
control de la diabetes cuando la HbA1c era superior al 7%.19 
 
Para calcular la resistencia a la insulina se utilizó el modelo de homeostasis de 
evaluación de la resistencia a la insulina estimada (HOMA-IR), que se calculó 
multiplicando la insulina plasmática en ayunas por la glucosa plasmática en ayunas, 
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luego dividiendo por la constante 22.5 (HOMA-IR = (IPA×GPA)/22.5). El punto de 
corte para definir la resistencia a la insulina es un valor superior a 3.0.114,115 
 
• Mediciones de imagen 

 
Se realizó un ultrasonido abdominal en donde se estableció la presencia de 
esteatosis hepática.  
 
• Mediciones sociodemográficas y del estilo de vida  

 
Las variables del estilo de vida se recolectaron por medio de cuestionarios 
autoaplicados. La actividad física se evaluó mediante un cuestionario que ha sido 
validado en español y adaptado para la población de la CTS en México. El 
cuestionario de actividad física contiene información sobre la frecuencia 
(días/semana), la cantidad de tiempo (horas/semana), y la intensidad (ligera, 
moderada y vigorosa) de las actividades realizadas durante una semana típica en 
el último año. El cuestionario también midió el tiempo dedicado a actividades 
sedentarias. Se utilizó una versión autoadministrada de la Center for Epidemiologic 
Studies-Depression Scale (CES-D), que fue diseñada para medir los niveles 
actuales de síntomas depresivos en la población general. 
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Análisis estadístico 
 
Se realizó un análisis descriptivo de las principales variables de interés 
(sociodemográficas, clínicas, antropométricas, de laboratorio e imagen y, de estilo 
de vida) estudiadas en la HWCS. Las variables se manipularon como cuantitativas 
y categóricas según su naturaleza. Todos los análisis se realizaron con el paquete 
estadístico Stata versión 14.0. 
 
a. Manipulación de datos 
 
Cada una de las variables tuvo una codificación especifica. Se creó un documento 
en donde se documentaron los códigos y definiciones de cada una de las variables. 
Se realizó un análisis preliminar para evaluar los valores perdidos y la valoración de 
errores de codificación. Si la base de datos los permite al haber valores perdidos o 
errores obvios de codificación, se acordó realizar imputación de datos. En este 
sentido, se eliminaron 3 sujetos que no contaron con información completa de las 
variables de interés. 
 
b. Análisis descriptivo  
 
Se determinó la distribución de los datos utilizando la prueba Kolmogorov-Smirnov. 
Aquellas variables cuantitativas que tuvieron una distribución normal se analizaron 
con medias y desviaciones estándar, las que no con medianas y rango intercuartilar 
(P25-P75). Los resultados de las variables categóricas se presentarán como 
porcentaje.  
 
Para evaluar las diferencias de aquellas variables de interés entre aquellos sujetos 
que presentan MASLD y los que no se utilizó la prueba T Student para las variables 
cuantitativas con distribución normal y U de Mann Whitney para aquellas con una 
distribución no normal. Por último, se utilizó la prueba de Chi cuadrada para 
variables categóricas. 
 
Puntaje de predicción de riesgo  
 
• Desarrollo y validación interna 
 
Se construyó el modelo predictivo mediante modelos de regresión logística múltiple 
evaluando cómo cada factor de riesgo contribuye a la probabilidad de desarrollar 
MASLD. Nuestros datos se dividieron en conjuntos de datos de entrenamiento y 
desarrollo en una proporción de 70-30. El primero para ajustar los predictores en el 
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resultado y el segundo para proporcionar una evaluación imparcial de los modelos 
finales ajustados en el conjunto de datos de entrenamiento.  
 
Para las regresiones logísticas múltiples, las variables se agregaron 
secuencialmente en función de su relevancia clínica y basados en el conocimiento 
teórico de la influencia de estas variables sobre el desenlace de estudio. Se crearon 
y reportaron modelos completos. Adicionalmente, se realizó un proceso de 
selección paso a paso basado en el Criterio de Información de Akaike (AIC), y los 
modelos con el AIC más bajo se seleccionaron como las mejores ecuaciones 
predictivas.  
 
Para los efectos de este análisis, se crearán dos modelos. El modelo de consultorio 
el cual estará compuesto por variables obtenidas durante la consulta. El modelo 
clínico el cual contendrá variables relacionadas con las pruebas de laboratorio y 
variables que se podían obtener durante una visita clínica. Para ambos modelos, se 
utilizó un análisis de caso completo.  
 
Para la validación interna de los puntajes de predicción de riesgo entre el conjunto 
de datos de prueba, se calculó la curva característica operativa del receptor (ROC, 
por sus siglas en inglés). Se evaluó la bondad de ajuste o calibración del puntaje de 
riesgo, que refleja si los valores predichos por el modelo concuerdan con los valores 
observados, dividiendo a los participantes en deciles según el riesgo predicho, con 
las pruebas de χ² de Hosmer-Lemeshow.  
 

Tabla 7. Pasos para el desarrollo del modelo de predicción116 

1. Inspección de datos  Valores faltantes 

2. Codificación de predictores 
Predictores continuos 
Combinación de predictores categóricos 
Restricciones de predictores 

3. Especificación del modelo Selección adecuada de los efectos principales 
Evaluación de supuestos (distributivos, linealidad y aditividad) 

4. Estimación del modelo  Contracción 
Información externa 

5. Rendimiento del modelo Medidas estadísticas apropiadas 
Utilidad clínica 

6. Validación del modelo 

Validación interna 
Especificación del modelo y estimación Intentos suficientes para 
limitar y corregir el sobreajuste 
 
Validación externa  
Generalizabilidad 
Predicciones válidas para poblaciones plausiblemente relacionadas 

7. Presentación del modelo Formato apropiado para la audiencia 
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Guías TRIPOD 
 
Para medir la integridad de nuestro puntaje de predicción de riesgo los resultados 
fueron basados en la declaración TRIPOD (por sus siglas en inglés, el informe 
transparente de modelos de predicción multivariable para el pronóstico o 
diagnóstico individual), utilizando la lista de verificación TRIPOD de 29 elementos 
(anexo 6).117 
 
Cálculo del poder estadístico 
 
Se realizó el calculó el poder estadístico de la muestra con el programa G-Power. 
En general observamos que con un total de 300 sujetos que cuentan con 
información de las variables de interés obtenemos un poder del 98%. 
 
 

 
Figura 14. Poder estadístico de la muestra 
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Definición y operacionalización de variables  

 
Las principales variables para este estudio son:  
 

Tabla 8. Variables del estudio 

Sociodemográficas Estilo de 
vida 

Clínicas y 
Antropométricas Comorbilidades Laboratorio Imagen 

Sexo 
Edad 
Nivel 
socioeconómico 
Ocupación 
Estado civil 
Escolaridad 
 

Consumo de 
alcohol 
Consumo de 
tabaco 
Actividad 
física 
Sedentarismo 
 

Peso 
Talla 
IMC 
Presión arterial 
diastólica y 
sistólica 
Circunferencia de 
cintura 
Obesidad 
abdominal 

Diabetes tipo 2 
Dislipidemias 
Síndrome 
metabólico 
Otras 
comorbilidades 
Uso de 
medicamentos 
 
 

Ácido úrico 
Albumina 
ALT 
AST 
Bilirrubina directa 
Bilirrubina indirecta 
Bilirrubina total 
Colesterol HDL 
Colesterol LDL 
Colesterol total 
Creatinina sérica 
Glucosa sérica 
GGT 
Hemoglobina 
glicosilada 
HOMA-IR 
Insulina 
Triglicéridos 

MASLD en 
ultrasonido 
abdominal 

 
a. Variables sociodemográficas 
 

Variable Definición Codificación Tipo 
Sexo Identidad determinada genotípica y 

fenotípicamente por el participante 
1: Femenino 
2: Masculino 

Cualitativa 
Nominal 

Edad 
Tiempo transcurrido desde el 
nacimiento del participante a la fecha 
de recolección de datos 

Años Cuantitativa 
Continua 

Lugar de residencia Zona de residencia  
1: Rural 
2: Urbano 
3: Metropolitano 

Cualitativa 
Nominal 

Estado 
socioeconómico 
(SES) 

Combinación de ocho variables que 
evaluaban las características del hogar, 
los bienes y los servicios disponibles, 
incluidos: materiales de construcción 
del piso, techo y paredes; enseres 
domésticos; y electrodomésticos. El 
valor obtenido se dividió en terciles 

Tercil 1: SES bajo 
Tercil 2: SES medio 
Tercil 3: SES alto 

Cualitativa 
Ordinal 

Ocupación Actividad o trabajo que realiza el 
participante 

Nombre de la actividad o 
trabajo que realiza el 
participante 

Cualitativa 
Nominal 

Estado civil 

Condición de una persona según el 
registro civil en función de si tiene o no 
pareja y su situación legal respecto a 
esto. 

1: Soltero (a) 
2: Viudo (a) 
3: Casado (a) 
4: Divorciado (a) 

Cualitativa 
Nominal 

Escolaridad Nivel de estudios 

0: Sin estudios previos 
1: Primaria 
2: Secundaria 
3: Preparatoria 
4: Licenciatura 

Cualitativa 
Nominal 
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5: Posgrado 

Población Indígena 
Participante que habla alguna lengua 
indígena o según su cultura se 
considera indígena 

1: Si 
0: No 

Cualitativa 
Nominal 

 
b. Variables del estilo de vida 

 
Variable Definición Codificación Tipo 

Consumo elevado 
de alcohol Consumo elevado de alcohol  1: Si 

0: No 
Cualitativa 
Nominal 

Consumo elevado 
de tabaco Consumo elevado de tabaco  1: Si 

0: No 
Cualitativa 
Nominal 

Consumo de tabaco: 
duración Año en el que comenzó a fumar tabaco Año Cuantitativa 

Continua 

Actividad física 
Nivel de actividad física de acuerdo con 
el cuestionario internacional de actividad 
física, IPAQ 

1: Nivel bajo de actividad 
2: Nivel moderado 
3: Nivel alto de actividad 

Cualitativa 
Ordinal 

Sedentarismo 
Ejercicio regular de menos de 30 
minutos diarios y menos de 3 días a la 
semana 

1: Si 
0: No 

Cualitativa 
Nominal 

 
c. Variables clínicas y antropométricas  

 
Variable Definición Codificación Tipo 

Peso  Cantidad de peso o masa del cuerpo del 
paciente. Kilogramos Cuantitativa 

Continua 

Talla  Estatura de una persona Centímetros Cuantitativa 
Continua 

IMC  
Razón entre el peso en kg y la talla en 
metros al cuadrado 
Formula: Peso/(talla2) 

kg/m2 Cuantitativa 
Continua 

IMC categórico 

Utilizando el valor del IMC, se subdividen 
las siguientes categorías  
 
< 18.5                 Bajo peso 
18.5 – 24.9 Normal 
25.0 – 29.9 Sobrepeso 
> 30.0        Obesidad 
 

1: Bajo peso 
2: Normal 
3: Sobrepeso 
4: Obesidad 
 

Cualitativa 
Ordinal 

Presión arterial 
diastólica  

Tensión arterial sistólica medida con 
esfigmomanómetro y estetoscopio. mmHg Cuantitativa 

Continua 
Presión arterial 
sistólica 

Tensión arterial diastólica medida con 
esfigmomanómetro y estetoscopio. mmHg Cuantitativa 

Continua 
Circunferencia de 
cintura 

Distancia alrededor del abdomen en un 
punto específico, a nivel del ombligo Centímetros Cuantitativa 

Continua 

Obesidad abdominal Mujeres ≥ 80.0 cm 
Hombre ≥ 90.0 cm 

1: Si 
0: No 

Cualitativa 
Nominal 

 
d. Variables sobre comorbilidades (autorreportadas y/o calculadas) 

 
Variable Definición Codificación Tipo 

Diabetes tipo 2 
Niveles de hemoglobina glucosilada 
(HbA1C) o glucosa plasmática en 
ayunas de acuerdo con las Directrices 

1: Si 
0: No 

Cualitativa 
Nominal 
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de la Asociación Estadounidense de 
Diabetes.  
HbA1c > 6.5% o 
FPG ≥ 126 mg / dl.  
y/o DM2 autorreportada  

Diabetes gestacional Diagnóstico de diabetes durante algún 
embarazo 

1: Si 
0: No 

Cualitativa 
Nominal 

Hipertensión arterial 
(HTA) Diagnóstico de hipertensión 1: Si 

0: No 
Cualitativa 
Nominal 

Duración de HTA 
Tiempo transcurrido desde el 
diagnóstico de HTA hasta el día en 
que se realice esta pregunta. 

Años Cuantitativa 
Continua 

Dislipidemias 

Puntos de corte de 
hipercolesterolemia, lipoproteínas de 
alta y baja densidad (LDL-c), 
lipoproteínas de baja alta densidad 
(HDL-c) e hipertrigliceridemia: ≥ 200, ≥ 
100, <40 para hombres y <50 para 
mujeres y ≥ 150 mg / dl, 
respectivamente 

1: Si 
0: No 

Cualitativa 
Nominal 

Síndrome metabólico 

Criterios de ATP III 
Mujeres, Si: > 3 criterios:  
● Circunferencia abdominal >88cm 
● Presión arterial >130/85 mmHg,  
● Triglicéridos en ayunas 

>150mg/dL 
● Colesterol HDL en ayunas    

<50mg/dL 
● Glucosa sérica en ayunas 

>100mg/dL 
 
Hombres, Si: > 3 criterios:  
● Circunferencia abdominal 

>102cm 
● Presión arterial >130/85 mmHg 
● Triglicéridos en ayunas 

>150mg/dL 
● Colesterol HDL en ayunas 

<40mg/dL 
● Glucosa sérica en ayunas 

>100mg/dL 

1: Si 
0: No 

Cualitativa 
Nominal 

Otras comorbilidades  Nombre de las enfermedades que 
padece el participante 

Nombre de las 
enfermedades 
reportadas 

Cualitativa 
Nominal 

Uso de medicamentos Medicamentos empleados para el 
tratamiento de enfermedades 

Nombre de los 
medicamentos 
reportados 

Cualitativa 
Nominal 

 
e. Variables de laboratorio 
 

Variable Definición Codificación Tipo 

Ácido úrico Biomarcador sérico Valor de laboratorio 
(mg/dL) 

Cuantitativa 
Continua 

Albúmina  Biomarcador sérico Valor de laboratorio 
(g/dL) 

Cuantitativa 
Continua 

Alanina aminotransferasa Biomarcador sérico Valor de laboratorio 
(U/L) 

Cuantitativa 
Continua 

Aspartato 
aminotransferasa Biomarcador sérico Valor de laboratorio 

(U/L) 
Cuantitativa 
Continua 
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Bilirrubina directa Biomarcador sérico Valor de laboratorio 
(mg/dL) 

Cuantitativa 
Continua 

Bilirrubina indirecta Biomarcador sérico Valor de laboratorio 
(mg/dL) 

Cuantitativa 
Continua 

Bilirrubina total Biomarcador sérico Valor de laboratorio 
(mg/dL) 

Cuantitativa 
Continua 

Colesterol HDL 
(lipoproteínas de alta 
densidad) 

Biomarcador sérico Valor de laboratorio 
(mg/dL) 

Cuantitativa 
Continua 

Colesterol LDL 
(lipoproteínas de baja 
densidad) 

Biomarcador sérico Valor de laboratorio 
(mg/dL) 

Cuantitativa 
Continua 

Colesterol total Biomarcador sérico Valor de laboratorio 
(mg/dL) 

Cuantitativa 
Continua 

Creatinina  Biomarcador sérico Valor de laboratorio 
(mg/dL) 

Cuantitativa 
Continua 

Glucosa  Biomarcador sérico Valor de laboratorio 
(mg/dL) 

Cuantitativa 
Continua 

g-Glutamil transferasa Biomarcador sérico Valor de laboratorio 
(U/L) 

Cuantitativa 
Continua 

Hemoglobina glicosilada 
(HbA1c) Biomarcador sérico Valor de laboratorio 

(%) 
Cuantitativa 
Continua 

Insulina Biomarcador sérico Valor de laboratorio 
(uUI/ml) 

Cuantitativa 
Continua 

Triglicéridos Biomarcador sérico Valor de laboratorio 
(mg/dL) 

Cuantitativa 
Continua 

 
f. Variables de estudios de imagen 
 

Variable Definición Codificación Tipo 
Esteatosis hepática en 
ultrasonido abdominal 

Presencia de esteatosis hepática en 
ultrasonido abdominal 

1: Si 
0: No 

Cualitativa 
Nominal 

 
Consideraciones éticas 

El protocolo del estudio, cuestionarios, procedimientos y formularios de 
consentimiento informado fueron aprobados por los comités de ética e investigación 
correspondientes de las instituciones participantes: Instituto Mexicano del Seguro 
Social (12CEI 09 006 14), Instituto Nacional de Salud Pública (13CEI 17 007 36) 
con estricto apego a los principios establecidos en la Declaración de Helsinki.  Se 
obtuvo el consentimiento informado por escrito firmado de todos los participantes 
antes de la inscripción. El carácter voluntario de la participación quedó registrado 
en los formularios de consentimiento informado. 
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Recursos humanos, materiales y financieros 

 
Recursos humanos 
● Alumna de doctorado 
● Comité tutoral 

o Dr. Edgar Denova Gutiérrez 
o Dra. Patricia Clark Peralta 
o Dra. Nalú Navarro Álvarez 

● Asesores 
o Dr. Simón Barquera Cervera 
o Dr. Ricardo Ulises Macías Rodríguez 
o Dr. Nahum Méndez Sánchez 
o Dr. Segundo Morán Villota 
o Dra. María Luisa Peralta Pedrero 

● Agradecimientos 
o Dr. Rafael Lozano Ascencio  
o Dr. Antonio Olivas Martínez 
o Dra. Christian Razo García 

 
 
Recursos materiales 
● Computadoras con acceso a internet. 
● Programas de computo: Microsoft Excel, Microsoft Word, Microsoft Power 

Point. 
● Programas de análisis estadístico: Stata 14 
 
 
Recursos financieros 
● CONACYT 

o Se analizaron los resultados de las muestras de la Cohorte de 
Trabajadores de la Salud, el cual se implementó con financiamiento de la 
Secretaría de Salud.  
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Resultados 

• Parte 1. Elaboración de una revisión sistemática y meta-análisis sobre la 
precisión diagnóstica de biomarcadores sanguíneos y puntajes no invasivos 
para el diagnóstico de MASLD y MASH (Anexo 1).113 

 
 
Esta publicación en la revista Annals of Hepatology se resume lo siguiente: 
 
Introducción y objetivos: La enfermedad del hígado graso es un importante 
problema de salud pública. El diagnóstico temprano es fundamental para reducir su 
tasa de progresión a etapas irreversibles/terminales. Este estudio tuvo como 
objetivo evaluar la precisión de las puntuaciones de predicción no invasivas para la 
enfermedad del hígado graso (EHGNA y EHNA) en adultos. 
 
Materiales y métodos: Se realizó una búsqueda en 10 bases de datos, una síntesis 
cualitativa de 45 estudios y un análisis cuantitativo de las seis puntuaciones más 
comunes. Se encontraron 23 puntuaciones de riesgo para el diagnóstico de EHGNA 
y 32 para el diagnóstico de EHNA. Los más utilizados fueron el índice de hígado 
graso (FLI), el índice de aspartato aminotransferasa (AST) a plaquetas, el índice de 
fibrosis-4 (FIB-4), el índice AST/alanina aminotransferasa (ALT), el puntaje BARD y 
el puntaje de fibrosis EHGNA (NFS). 
 
Resultados: Los resultados del metaanálisis para FLI: Área bajo la curva (AUC) de 
0,76 (intervalo de confianza [IC] del 95 %: 0,73, 0,80), sensibilidad 0,67 (IC 95 %: 
0,62, 0,72) y especificidad 0,78 (IC 95 % 0,74, 0,83). Índice de relación 
AST/plaquetas: AUC 0,83 (IC 95% 0,80, 0,86), sensibilidad 0,45 (IC 95% 0,29, 0,62) 
y especificidad de 0,89 (IC 95% 0,83, 0,92). La NFS: AUC de 0,82 (IC 95% 0,78, 
0,85), sensibilidad 0,30 (IC 95% 0,27, 0,33) y especificidad 0,96 (IC 95% 0,95,0,96).  
 
Conclusiones: El FLI para EHGNA y el índice de relación AST/plaquetas para EHNA 
fueron las puntuaciones de riesgo con mayor valor pronóstico en los estudios 
incluidos. Se necesita más investigación para la aplicación de nuevas puntuaciones 
de riesgo diagnóstico para EHGNA y EHNA. 
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• Parte 2. Desarrollo del modelo de predicción de riesgo de en población adulta 

mexicana. 
• Parte 3. Validación del modelo de predicción de riesgo en población adulta 

mexicana 
 
Para el desarrollo de la parte 2 y 3 de nuestro estudio. Se utilizó la población de la 
HWCS.  
 
Las principales estadísticas descriptivas de nuestra población de estudio se 
muestran en la Tabla 1. En esta tabla se destacan las principales características de 
la población e la cohorte de Trabajadores de la Salud.  
 
En nuestra cohorte, observamos un total de 295 participantes, y quienes tuvieron 
una media de edad de 59.1 años, con una desviación estándar de 12.1. La población 
total está conformada por 74.9% de mujeres y 25.1% de hombres. Estos presentan 
una media de IMC de 28.2 kg/m2, 94.2 cm de circunferencia de cintura y 19.3 kg de 
grasa visceral. La media de los valores clínicos de la población son los siguientes. 
156.8mg/dL de triglicéridos, 196.2 mg/dL de colesterol, 52.3 mg/dL de HDL-c, 114.3 
mg/dL de LDL-c, 109.1 mg/dL de glucosa plasmática en ayuno, 35.2 mg/dL de ALT, 
31.6 mg/dL de AST y 41.2 mg/dL de GGT. Las desviaciones estándar 
correspondientes de los resultados pueden observarse en la tabla 9.  
 
En los participantes sin esteatosis hepática, se observaron los siguientes valores. 
Observamos una media de edad de 58.8 años, con una desviación estándar de 
12.2. La población total está conformada por 75.0% de mujeres y 25.0% de 
hombres. Estos presentan una media de IMC de 27.5 kg/m2, 93.4 cm de 
circunferencia de cintura y 19.1 kg de grasa visceral. La media de los valores de 
laboratorio de la población son los siguientes. 153.1mg/dL de triglicéridos, 197.1 
mg/dL de colesterol, 52.9 mg/dL de HDL-c, 114.7 mg/dL de LDL-c, 105.2 mg/dL de 
glucosa plasmática en ayuno, 32.7 mg/dL de ALT, 29.4 mg/dL de AST y 38.9 mg/dL 
de GGT. Las desviaciones estándar correspondientes de los resultados pueden 
observarse en la tabla 9.  
 
En los participantes con esteatosis hepática, se observaron los siguientes valores. 
Observamos una media de edad de 60.8 años, con una desviación estándar de 
11.4. La población total está conformada por 74.4% de mujeres y 25.6% de 
hombres. Estos presentan una media de IMC de 32.1 kg/m2, 104.2 cm de 
circunferencia de cintura y 20.4 kg de grasa visceral. La media de los valores de 
laboratorio de la población son los siguientes. 179.4mg/dL de triglicéridos, 191.3 
mg/dL de colesterol, 48.4 mg/dL de HDL-c, 111.3 mg/dL de LDL-c, 132.5 mg/dL de 
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glucosa plasmática en ayuno, 50.3 mg/dL de ALT, 44.8 mg/dL de AST y 55.2 mg/dL 
de GGT. Las desviaciones estándar correspondientes de los resultados pueden 
observarse en la tabla 9.  
 
De estos valores cabe destacar hubo algunas variables que tuvieron diferencias 
estadísticamente significativas entre los grupos con y sin esteatosis hepática. Entre 
ellos podemos observar en el grupo con esteatosis hepática un IMC promedio de 
32.1 kg/m2, y una circunferencia de cintura promedio de 104.2 centímetros, 
comparada con el grupo sin esteatosis hepática, tuvo 27.5 kg/m2 de IMC, 93.4 cm 
de circunferencia de cintura. Además, en el grupo con esteatosis hepática, se 
obtuvo un valor promedio de glucosa plasmática en ayuno de 132.5 mg/dL, ALT de 
50.3 mg/dL, AST de 44.8 mg/dL, y valores de GGT de 55.2 mg/dL. Comparado con 
el grupo sin esteatosis hepática, con valores de 105.2 mg/dL de glucosa plasmática 
en ayuno, 32.7 mg/dL de ALS, 29.4 mg/dL de AST, y 38.9 mg/dL de GGT.  
 
 

Tabla 9. Principales características de los sujetos de estudio  
de la Cohorte de Trabajadores de la Salud. 

 Total Presencia de 
esteatosis hepática  

Ausencia de 
esteatosis hepática  Valor p 

 Media DE Media DE Media DE  

Edad (años) 59.1 12.1 58.8 12.2 60.8 11.4 0.325 

Sexo  

Mujer (%) 74.9 75.0 74.4 
0.935 

Hombre (%) 25.1 25.0 25.6 

IMC (kg/m2) 28.2 5.3 27.5 4.8 32.1 6.2 <0.001 

Circunferencia de cintura (cm) 94.9 11.9 93.4 10.8 104.2 13.5 <0.001 

Grasa visceral (kg) 19.3 12.5 19.1 12.6 20.4 11.4 0.541 

Triglicéridos (mg/dL) 156.8 76.1 153.1 70.8 179.4 99.7 0.035 

Colesterol total (mg/dL) 196.2 46.8 197.1 40.9 191.3 53.1 0.420 

HDL-c (mg/dL) 52.3 14.1 52.9 14.2 48.4 13.1 0.050 

LDL-c (mg/dL) 114.3 41.2 114.7 39.3 111.3 52.1 0.627 
Glucosa plasmática en ayuno 
(mg/dL) 109.1 34.5 105.2 26.9 132.5 58.1 <0.001 

ALT (mg/dL) 35.2 23.8 32.7 20.1 50.3 36.2 <0.001 

AST (mg/dL) 31.6 16.6 29.4 13.2 44.8 26.2 <0.001 

GGT (mg/dL) 41.2 21.2 38.9 18.9 55.2 25.7 <0.001 

 
 
Como se menciona en la metodología, el proceso de creación de la fórmula fue el 
siguiente: 
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Con las variables clínicas propuestas de desarrollaron y evaluaron seis modelos en 
donde se consideraron variables individuales y en conjunto para desarrollar el 
modelo de predicción de riesgo, que tienen una correlación significativa con el 
desenlace. 
 

i. Solo IMC. 
ii. Solo Glucosa en ayuno. 
iii. Solo Triglicéridos. 
iv. Glucosa en ayuno + IMC. 
v. Triglicéridos + IMC. 
vi. Modelo de consultorio o saturado: IMC + glucosa en ayuno + 

triglicéridos + insulina. 
 
Para el desarrollo del modelo, primero se incluyeron variables antropométricas, 
clínicas y de laboratorio. Un gran número de estas variables no demostraron 
significancia estadística en nuestra población, y además, algunas de ellas 
presentaron algún grado de colinearidad y no mejoraron los valores del modelo o 
de la AUROC. Por lo tanto, en nuestra población de estudio, los mejores predictores 
fueron IMC, glucosa en ayuno, triglicéridos, e insulina. Estos últimos fueron los que 
decidimos incluir en nuestro modelo final. Posteriormente, se evaluó la capacidad 
predictiva de este algoritmo en la cohorte de validación. 
 
 

Análisis de variables de la Cohorte de Trabajadores 
de la Salud

Selección de variables potenciales para el 
desarrollo de MASLD

Desarrollo del modelo de predicción de riesgo

Validación del modelo predictivo y compración con 
modelos existentes

Diseminación de la herramienta de predicción
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Los resultados de cada uno de puntajes de predicción, valor AROC, con su 
consecuente error estándar y el IC 95%, de encuentran en la tabla 10.  
 

Tabla 10. Puntajes de predicción (consultorio y validación) de MASLD 
en adultos mexicanos. 

    AUROC 

    
Est. Puntual Error 

estándar IC95% 

Solo IMC 0.726 0.046 0.636 0.816 

Solo Glucosa 0.709 0.043 0.624 0.793 

Solo TG 0.591 0.042 0.509 0.672 

Glucosa e IMC     

 Promedio 0.760 0.039 0.683 0.837 

 Modelo consultorio 0.755 0.040 0.676 0.834 

 Validación 5-fold 0.742 0.040 0.673 0.831 

TG e IMC     

 Promedio 0.710 0.041 0.630 0.791 

 Modelo consultorio 0.733 0.044 0.646 0.819 

 Validación 5-fold 0.719 0.046 0.635 0.808 

Saturado         

 Modelo de consultorio 0.856 0.033 0.791 0.920 

  Modelo de validación 5-fold 0.797 0.042 0.723 0.886 
 
 
Al desarrollar diferentes puntajes de predicción de riesgo, de consultorio y validación 
podemos observar que en nuestro modelo saturado de consultorio tenemos una 
AROC de 0.856 con un error estándar de 0.033 y un IC95% de 0.791 – 0.920, y que 
nuestro modelo de validación 5-fold tiene una AROC de 0.797 con un error estándar 
de 0.042 y una IC95% de 0.723 – 0.886. 
 

Tabla 11. Puntaje elegido como el de modelo de predicción de riesgo (de consultorio) de 
MASLD en adultos mexicanos. 

    AUROC 

  

Modelo de consultorio: 
IMC, glucosa en ayunas, triglicéridos e 
insulina 

Est. Puntual Error 
estándar IC95% 

 Modelo de consultorio 0.856 0.033 0.791 0.920 

  Modelo de validación 5-fold 0.797 0.042 0.723 0.886 
 
 

Al comparar nuestro modelo de predicción con modelos actuales utilizando nuestra 
población de estudio, en la figura 14 observamos los diferentes valores de las 
curvas ROC de diferentes puntuaciones en población mexicana.  
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Es importante mencionar que al realizar esta evaluación descartamos modelos o 
algoritmos que contenían variables que no se incluían en nuestra población o de las 
cuales no pudimos obtener información completa.  
 

 
Figura 14. Curvas ROC de diferentes puntuaciones de MASLD en población mexicana. 

 
 
Nuestro modelo de consultorio en el desarrollo y validación tienen una curva 
AUROC de 0.856 y 0.797, respectivamente. Por lo que, podemos compararlo con 
los valores de los puntajes HSI, LAP, LFS y FLI obtenidos en nuestra población. Los 
valores que obtuvimos son los siguientes: HSI de 0.727(IC 95%: 0.628 – 0.825), 
LAP 0.722 (IC 95%: 0.628 – 0.817), LFS 0.741 (IC 95%: 0.647 – 0.835) y FLI 0.780 
(IC 95%: 0.690 – 0.870). 
 
Es importante mencionar que una versión más extensa de los resultados está en 
actualmente en revisión para publicación en una revista científica internacional, en 
donde funjo como coautora principal, por lo que los resultados de este artículo 
científico constituyen una parte que complementa los resultados obtenidos de este 
trabajo de Doctorado. 
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Producción obtenida durante el doctorado relacionada a este proyecto y a las 
herramientas y entrenamiento recibidos durante el mismo: 
 
• Trabajos publicados como autora, coautora y grupo de investigación: 

 
i. Annals of Hepatology (anexo 1)113 

• Daniela Contreras, Alejandra González-Rocha, Patricia Clark, 
Simón Barquera, Edgar Denova-Gutiérrez E. Diagnostic 
accuracy of blood biomarkers and non-invasive scores for the 
diagnosis of NAFLD and NASH: systematic review and meta-
analysis [published online ahead of print, 2022 Nov 9]. Ann 
Hepatol. 2022;100873.  
https://doi.org/10.1016/j.aohep.2022.100873 
 

ii. Hepatology (anexo 2)118 
• Lazarus JV, Han H, Mark HE, et al. The global fatty liver disease 

Sustainable Development Goal country score for 195 countries 
and territories.  Hepatology. 2023;78(3):911-928.  
https://doi.org/10.1097/HEP.0000000000000361 

 
iii. The Lancet (anexo 3)119 

• GBD 2021 Diabetes Collaborators. Global, regional, and 
national burden of diabetes from 1990 to 2021, with projections 
of prevalence to 2050: a systematic analysis for the Global 
Burden of Disease Study 2021. Lancet. 2023;402(10397):203-
234.  
https://doi.org/10.1016/S0140-6736(23)01301-6 

 
iv. Gaceta Médica de México (anexo 4)120 

• Patricia Clark, Daniela Contreras, María J. Ríos-Blancas, Jaimie 
D. Steinmetz, Liane Ong, Garland T. Culbreth, Hailey Lenox, 
Carlos F. Mendoza, Christian Razo. Analysis of musculoskeletal 
disorders-associated disability in Mexico from 1990 to 2021. Gac 
Med Mex. 2023 159:517-526. 
https://doi.org/10.24875/GMM.23000394 
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• Revisiones para revistas científicas internacionales: 
 

i. Annals of Hepatology: 2 artículos científicos 
 

 
 

ii. American Journal of Gastroenterology: 1 artículo científico 
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• Estancia en investigación, grupos de investigación y reconocimientos 
 

i. Estancia en investigación en el Departamento de Sistemas de Salud del 
Instituto de Métricas y Evaluación de ka Salud (IHME, por sus siglas en 
inglés) de la Universidad de Washington (anexo 5). 
 
 

ii. Colaboradora del Global Burden of Disease Study (GBD, por sus siglas 
en inglés) de la Universidad de Washington. 

 
 

iii. Tec de Monterrey: “Monitoreo del Sistema de Salud en Jalisco” realizado 
en conjunto con Tec Campus Guadalajara, Jalisco Cómo y Vamos y la 
Confederación Patronal de la República Mexicana (COPARMEX) Jalisco. 
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iv. Integrante de la Mesa de Salud organizada por el Consejo Querétaro para 
la planeación Estratégica y la Secretaría de Planeación Ciudadana para 
el Plan Querétaro 2050. 
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Discusión y conclusiones 

La esteatosis hepática es la característica primordial de la esteatosis hepática 
metabólica y un factor de riesgo importante de mortalidad y morbilidad hepática. 
Siendo esta última, la enfermedad hepática crónica más común a nivel mundial, con 
una prevalencia global del 30%. Entre el 10 y 30% de pacientes con esteatosis 
hepática aislada, y un porcentaje aún más alto en pacientes con diabetes mellitus 
tipo 2, desarrollará estadios más avanzados de enfermedades hepáticas, como 
esteatohepatitis y enfermedad hepática avanzada.121 Durante este estudio se 
desarrolló y validó un algoritmo, el cual pretende ser una herramienta útil en la 
práctica clínica, para realizar el pronóstico de esteatosis hepática metabólica en 
población mexicana adulta. Este algoritmo se realizó utilizando datos de la cohorte 
de trabajadores de la salud (HWCS).111  El diseño de este algoritmo se justifica 
porque actualmente no existe uno que evalúe el pronóstico de esteatosis hepática 
metabólica en la población adulta mexicana. Por lo que, nuestro algoritmo pretende 
realizar esta predicción de riesgo hasta con dos años de proyección, con variables 
que se pueden obtener fácilmente y a un bajo costo en la práctica clínica de primer 
nivel.  
 
El principal hallazgo de nuestro estudio es haber desarrollado y validado un 
algoritmo de consultorio para esteatosis hepática metabólica el cual presenta una 
AUROC de 0.86 (IC 95%: 0.79 – 0.92). Al realizar la validación interna, podemos 
observar que en nuestro modelo saturado de consultorio tenemos una AUROC de 
0.80 con un IC95 % de 0.72 – 0.89. Al comparar los resultados de nuestro algoritmo 
con otros que han sido desarrollados en poblaciones internacionales, consideramos 
que nuestro modelo sigue teniendo resultados importantes para nuestra población 
mexicana adulta. Por ejemplo, resultados de un estudio mexicano elaborado por 
Segura-Azuara y colaboradores,99 nos muestran resultados en donde se observan 
valores de AUROC correspondientes para el índice de Ridge (EHGNA), índice de 
hígado graso (EHGNA), HSI, FLI, y LAP, de 0.87, 0.72, 0.75, 0.82 y 0.77, 
respectivamente. Sin embargo, cuando utilizamos estos algoritmos en nuestra 
población mexicana, al validarlos en la población de la HWCS obtuvimos valores 
distintos y todos ellos fueron menores para cada uno de estos modelos. Estos 
presentaron una AUROC son de 0.78, 0.74, 0.72, y 0.73, respectivamente. De 
acuerdo con sus resultados en las pruebas de precisión el que mostró el mejor 
rendimiento fue el FLI, con una AUROC de 0.780 (IC 95%: 0.690 – 0.870). El 
algoritmo que mostró el peor rendimiento en nuestra población fue el LAP, con una 
AUROC de 0.727 (IC 95%: 0.628 – 0.825). 

Las diferencias en resultados entre los distintos modelos de predicción se deben a 
factores que influyen en las características propuestas de desarrollo y validación de 
cada uno de los algoritmos, su calibración, tamaño y representatividad de la 
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muestra, así como al determinar el modelo que fue seleccionado e inclusión de 
variables adicionales.122 Todo esto hace distinta la capacidad predictiva de cada 
uno de estos algoritmos. También puede haber diferencias en los datos de 
entrenamiento que fueron utilizados en cada uno de los modelos, así como una 
consecuente variabilidad por diferencias demográficas, geográficas o 
socioeconómicas en las poblaciones de desarrollo y/o validación. Estas diferencias 
pueden ocurrir debido a una variabilidad inherente de la población o características 
únicas de las poblaciones estudiadas.116  Por lo que, estas diferencias indican que 
estos algoritmos están hechos principalmente para poblaciones con características 
distintas a la nuestra y que por ende es necesario desarrollar y validar propios 
modelos para nuestra población mexicana adulta. 

Debido a que el estándar de oro para hacer el diagnóstico de esteatosis hepática 
se hace mediante estudios de imagen y/o histológicos, es preciso recordar que 
estos representan un alto costo para el sistema o el paciente, son operador-
dependientes y de difícil acceso en la gran mayoría de los centros de atención 
primaria de nuestro país. En base a esto, se ha creado una gran demanda de 
métodos adicionales para realizar un tamizaje de esta enfermedad, como lo son las 
pruebas no invasivas, las cuales en su gran mayoría combinan variables de clínicas, 
biomarcadores, y en ocasiones estudios de imagen.  

Actualmente no hay un algoritmo que sea universalmente avalado, y tanto en 
México como en el mundo hay un aumento en la necesidad de crear pruebas 
sustentables y no invasivas para el tamizaje, diagnóstico y monitoreo de esta 
enfermedad.57,59 Además, estudios han demostrado que cuando los pacientes 
tienen un aumento de los valores basales obtenidos en las pruebas no invasivas, 
tienen un riesgo de un aumento en la velocidad de la progresión de la enfermedad 
o probabilidad de descompensación.123 Por lo tanto, es importante desarrollar y 
validar algoritmos de predicción de riesgo en nuestra población. Sobre todo, 
aquellos que tengan una alta precisión pronóstica en conjunto con variables que 
sean sustentables en el primer nivel de atención. Esto con el fin de que se pueda 
mejorar la toma de decisiones médicas y la atención al paciente, con un sistema de 
salud que tenga los recursos para las necesidades de su población. Actualmente, 
el diagnostico de MASLD se define con la presencia de esteatosis hepática, más al 
menos uno de los 5 predictores de riesgo cardiometabólico. Por lo que al utilizar 
nuestro algoritmo y sumarlo a la historia clínica del paciente se puede hacer un 
pronóstico de esta enfermedad en cada paciente, como herramienta de apoyo para 
su seguimiento clínico. 
 

Las principales fortalezas de este trabajo se basan en haber realizado este algoritmo 
mediante un análisis estadístico robusto. Además, se contó con un ultrasonido que 
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se ha considerado una herramienta de imagen para la determinación de esteatosis 
hepática. En la actualización de la nomenclatura de MASLD, se hace un amplio 
énfasis en el reconocimiento de las afecciones e implicaciones cardiometabólicas 
que tiene este padecimiento.22,59 Por lo que esperamos que nuestro algoritmo tenga 
un impacto importante en el desarrollo de nuevas investigaciones y lineamientos en 
la práctica clínica. Algunas limitaciones del estudio incluyen un número reducido en 
la muestra para el desarrollo y validación interna de nuestro algoritmo y el no poder 
en este momento realizar la validación externa de nuestro algoritmo, con una 
población mexicana adulta adicional.  

En conclusión, este estudio presenta el desarrollo y validación de un modelo 
pronóstico para el desarrollo de esteatosis hepática metabólica para la población 
mexicana adulta. Nuestro modelo incluye cuatro variables: IMC, triglicéridos, 
glucosa en ayunas e insulina. Variables de bajo costo y las cuales son accesibles 
en la práctica clínica de primer nivel. Por lo que esta es una herramienta útil que 
podrá brindar un apoyo clínico y para pacientes que presenten factores de riesgo 
para desarrollar esteatosis hepática. Su desarrollo tiene el fin de que se puedan 
realizar acciones preventivas en la progresión de la esteatosis hepática. Con el fin 
último de realizar políticas públicas en donde se puedan incluir estas herramientas 
para conocer las necesidades de nuestra población. Además, este estudio puede 
apoyar a que se realicen políticas o recomendaciones de salud pública en nuestra 
población mexicana y también brindar una herramienta para que este algoritmo o 
adicionales puedan incluirse en las encuestas nacionales de salud en México.  
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