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RESUMEN

Objetivo Determinar la prevalencia de esteatosis hepatica por medio de
ultrasonido en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 y factores que se asocien a
la presencia de los mismos

Materiales y métodos: Se incluyeron de forma prospectiva pacientes de consulta
externa con diagnostico de Diabetes Mellitus 2, a quienes se les realizé
ultrasonido hepatico para evaluar la presencia de esteatosis. El periodo en el que
se realizo el estudio fue de enero 2012 a marzo 2014. A todos los pacientes se les
realiz6 evaluacion fisica que incluyé peso, talla, circunferencia abdominal, ademas
se les realizaron pruebas de funcion hepética, perfil de lipidos, glicemia y
hemoglobina glucosilada. Se tomaron como criterios de exclusiéon historia de
alcoholismo, diagnostico de neoplasia, cirrosis hepatica, hepatitis B, hepatitis C,
cirrosis biliar primaria o hepatitis autoinmune. Para el analisis estadistico se utilizd
el programa SPSS version 19.0, se utilizaron las pruebas de chi cuadrado y T de
Student. Se consideraron las diferencias significativas con un valor de p<0.05

Resultados Se incluyeron en el estudio un total de 78 pacientes con esteatosis
hepatica. La media edad fue de 53 afios (+/-12), 74.4% de los pacientes incluidos
fueron de sexo femenino. Se clasificd la esteatosis hepatica segun ultrasonido en
leve (35.9%), moderada (55.1%) y severa (9%). Se evalud el indice de masa
corporal como factor de riesgo para desarrollo de NAFLD encontrando: IMC
normal OR 0.308 (IC 95% 0.13-0.71) p 0.005, Sobrepeso OR 1.5 (IC 95% 0.58-
1.90) p 0.86 y obesidad OR 8.6 (IC 95% 1.9-19.01) p 0.001. Se encontré que
29.5% de pacientes con IMC (indice de masa corporal) normal tenian NAFLD. El
sindrome metabdlico representa un factor de riesgo para el desarrollo de
esteatosis hepatica severa p=0.113 OR 2.134. La prevalencia de esteatosis
hepética en este estudio fue de 70%

Conclusion: La obesidad y el sindrome metabdlico son claros factores de riesgo
para la presencia de NAFLD. En los pacientes diabéticos de la consulta externa
del Hospital Roosvelt, el higado graso no alcohdlico es muy frecuente.



[. INTRODUCCION

El higado graso no alcohdlico (NAFLD) es una enfermedad cronica del higado
caracterizada por resistencia a la insulina y la acumulaciéon de grasa hepatica en
ausencia de otras causas identificables de higado graso. Puede variar de
asintomatica a esteatohepatitis (NASH) .

NAFLD puede ocurrir en asociacibn con amplia gama de toxinas, drogas y
enfermedades, en afios recientes asociada con obesidad, resistencia a la insulina
e hiperlipidemia, estos componen el sindrome metabdlico.?

NAFLD asociada con fibrosis hepatica y un 10% desarrollaran cirrosis. EIl riesgo
de hepatocarcinoma esta aumentando en pacientes con NAFLD y DM2. La DM,
dislipidemia, HTA, ECV, ocurren con mas frecuencia en personas con NAFLD.!
DM es un importante factor de riesgo para NAFLD, la prevalencia se ha estimado
puede ser de 34% en EEUU 6 70-80 millones aproximadamente. Se cree esta
prevalencia es mucho mayor en DM. Se estima 5 millones de personas sin
diagnosticar.*

Estos pacientes generalmente cursan con TGO y TGP normales, pocos sintoas,
existe falta de pruebas diagnosticas no invasivas sensibles. La prevalencia de
aminotransferasas elevadas es de 7.9% en EEUU, mayoria de los casos
atribuidos a NAFLD.*®

El diagnéstico se basa en métodos de diagndstico por imagenes USG, TAC, RMI,
aunque el estandar de oro es la histopatologia.*

La DM es un predictor importante de NAFLD vy fibrosis. En 40% de los adultos con
NAFLD se ha documentado dafio hepatico progresivo, un estudio informé que la
supervivencia se redujo significativamente debido a causas cardiovasculares y
enfermedad hepéatica en fase terminal. %°

El sindrome metabdlico es un fuerte predictor de NASH vy fibrosis. La obesidad es
factor de riesgo para NAFLD pero no es un requisito.’

La enfermedad hepatica en los pacientes con NAFLD y DM2 es mas intensa y

conlleva un mayor riesgo de desarrollar cirrosis y tasas mas altas de mortalidad.*



El presente es un estudio descriptivo para determinar la prevalecia de esteatosis
hepatica por medio de ultrasonido, asi como determinar las principales
comorbilidades, el perfil hepéatico y metabdlico en pacientes con Diabetes Mellitus
tipo 2 y esteatosis hepatica, en la Unidad de Gastroenterologia del Hospital
Rossevelt durante el periodo de enero 2012 a octrubre 2014.

En total se incluyeron 78 pacientes, 74.4% de sexo femenino y 25.6% de sexo
masculino. La edad promedio de los pacientes incluidos en el estudio fue de 53.5
afnos. 55% de los pacientes presentaron esteatosis moderada y 51.3% de los
pacientes cumplieron criterios de Sindrome metabdlico.

El indice de masa corporal promedio fue de 28.05 kg/mt2, la hemoglobina
glucosilada promedio fue de 7%, la media de triglicéridos fue de 184 mg/dL,
colesterol 203 mg/dL, albumina 4 gr/dL.

Estudios previos han identificado prevalencia de esteatosis hepatica en un rango
de 21 a 78% en pacientes con Diabetes Mellitus. EIl presente estudio encontré
una prevalencia de esteatosis hepatica del 70% en el mismo grupo de pacientes.
Se ha reportado sensibilidad de 90% y especificidad 100% para el diagnéstico de
esteatosis hepatica a través de ultrasonido. Sin embargo estos valores pueden
variar debido a que este método diagnostico es operador dependiente y se es

necesaria la afeccion de un 33% de la glandula hepatica.



II. ANTECEDENTES

Higado graso no alcohdlico en la poblacién general es indefinido®. Varios estudios
han estimado el alcance de este trastorno en los Estados Unidos. El Estudio del
Corazén de Dallas donde mas de 2200 adultos documentado fibrosis hepéatica por
resonancia magneética de protones (MRS) y se encontré higado graso en el 31%
de los participantes, la mas alta prevalencia fue en Hispanos 45%% 2. La mayor
parte de los pacientes con higado graso por MRS tenia bioquimica hepatica
normal, niveles de prueba, aunque el rango normal de niveles de
aminotransferasa sérica en este estudio es mas amplio de lo que generalmente
aceptado®. El Examen Nacional de Salud y Nutricién Survey (NHANES) Ill, que
incluyé a mas de 15.700 adultos, documentado elevaciones no explicadas de
niveles séricos de aminotransferasa, causada por higado graso no alcohdlico, en
2,8% a 5,5% de participantes®’. Estimaciones basadas en la poblacién de NAFLD
se han reportado para otros paises también™*.

Estos estudios han documentado NAFLD en 10% a 24% de los la poblacién, con
la prevalencia mas alta (hasta 76%) entre los obesos no bebedores® ’. Las
estimaciones de prevalencia varian ampliamente dependiendo de la informacion
disponible en una determinada poblacion y los criterios de diagnéstico que se
utiizan para establecer el diagnoéstico (es decir, los niveles de pruebas
bioquimicas hepaticas, radiologicas estudiar los resultados o hallazgos de biopsia
del higado)* 8.

La mayoria de los casos de NAFLD son descubiertos en el cuarto a sexto décadas
de la vida, aunque NAFLD también se describen, con mayor frecuencia en nifios y
adolescentes obesos, asi como en los adultos mayores®. NAFLD puede estar
presente mucho antes de que se establece un diagndstico. En los primeros
estudios clinicos, la mayoria de los pacientes con NAFLD son mujeres, sin
embargo, datos posteriores han sugerido que los hombres pueden ser afectados
en frecuencia similar que las mujeres y pueden tener un mayor riesgo de
avanzada formas de NAFLD'. La prevalencia de la NAFLD parece variar segin la
etnia. En el estudio del corazén de Dallas, los hispanos demostraron mayor
prevalencia 45% de higado graso no alcohdlico, en comparacion con el 33% de
los blancos y el 24% para los afroamericanos® . Las razones raciales y étnicas
disparidades en la prevalencia de NAFLD no se conocen, pero puede estar
relacionada, al menos en parte, a las diferencias raciales en el cuerpo distribucion
grasa y la prevalencia del sindrome metabdlico, que es mayor en las personas de
origen hispano®.

Otros estudios también han mostrado que los afroamericanos y los mexicano-
americano tienen una mayor frecuencia de elevaciones de aminotransferasas
séricas inexplicables™™.

NAFLD es el diagnéstico general que incluye tanto el higado graso aislado (IFL) y
la NASH. Los pacientes que cumplen los criterios histopatoldgicos para la NASH
tienen riesgo de progresién a cirrosis asi como HCC*?,



NAFLD se define como la acumulacion de grasa macrovesicular en mas de 5% de
los hepatocitos en los que no consumen alcohol en cantidades que generalmente
se consideran perjudiciales para el higado™.

EPIDEMIOLOGIA:

NAFLD es ahora la enfermedad hepatica mas comun en los Estados Unidos y en
todo el mundo™”.

La presentacibn mas comun es paciente asintomatico, mas probable
aminotrasnferasas ligeramente elevados: ALT > AST. Los pacientes generalmente
se han asociado comorbilidades metabdlicas, tales como la obesidad, sindrome
metabdlico, diabetes mellitus, y dislipidemia®.

Criterios que definen el sindrome metabdlico incluyen 3 de los siguientes :
laboratorio y hallazgos del examen fisico: circunferencia abdominal aumentada
(hombres> 40 en mujeres> 35 pulgadas), aumento de los niveles de triglicéridos >
150 , la reducciéon de lipoproteinas de alta densidad (HDL) < 40 mg / dl en
hombres o < 50 mg / dl en mujeres, aumento de la presion arterial sistélica > 130
mm Hg o diastolica > 85 mmHg, aumento de los niveles de glucosa en ayunas
>100 mg/DI** 22,

La diabetes y NAFLD tiene una prevalencia del 60% al 76% de higado graso no
alcohdlico y el 22% de prevalencia de NASH en pacientes diabéticos™?.

Pacientes con NAFLD diabéticos tienen mayor inflamacion y fibrosis en la biopsia
hepatica y una tendencia hacia una mayor progresion de la fibrosis™* *°.

NAFLD y diabetes juntos se ha demostrado que se asocia con un aumento en el
riesgo tanto de muerte relacionada con problemas del higado, asi como otras
causas mortalidad™. La causa mas comin de muerte fue de malignidad (33%),
complicaciones relacionadas con el higado (19%), y la enfermedad cardiaca
isquémica (19%)™*

Se postula que los factores de crecimiento fibrogénico, por la hiperinsulinemia y la
hiperglucemia, junto con los cambios en los niveles de citoquinas adiponectina que
acompafan a la diabetes, pueden desempefar un papel importante en dafio
hepéatico y el desarrollo de complicaciones en pacientes con NAFLD que sufren de
diabetes™ #*

Un aumento de la prevalencia de la diabetes ha sido observado en pacientes
deficientes en vitamina D**

El papel de la resistencia a la insulina del tejido adiposo, acidos grasos, y defectos
multiples en la lipotoxicidad inclinan el equilibrio metabdlico hacia la acumulacion
de grasa hepatica: suministra excesivo sustrato al higado; produce un desajuste
intrahepatica entre la sintesis de lipidos y la oxidacion. Se han descrito defectos

4



moleculares en estos diferentes pasos en NAFLDY *°. Entre los defectos

metabolicos, se ha observado hiperinsulinemia cronica e hiperglucemia en la DM2
son de suma importancia ya que promueven la lipogénesis® 2.

La restriccion de la dieta hidratos de carbono reduce la grasa hepética y ALT en
pacientes obesos con NASH™.

En DM2 las excesivas tasas de lipdlisis, resistencia a la insulina y tejido adiposo
es también una fuerza impulsora para el desarrollo de esteatosis™.

Los adipocitos representan aproximadamente el 60-70% del acido graso libre
utilizado para la sintesis hepatica de triglicéridos y de secrecién de lipoproteinas
de muy baja densidad™*’.

La esteatosis hepatica también puede ser debido a una composicion alterada de
grasa hepética. Recientemente, Puri et al. Informaron de una aumento del
contenido de triglicéridos, diacilglicerol y de colesterol en pacientes con NASH®* %2,

La dieta rica en colesterol promueve la esteatohepatitis con la activacion de NF-Kb
y la toxicidad mitocondrial con extremada permeabilidad de la membrana
mitocondrial, liberacion del citocromo c, activacion de la caspasa-3, y la muerte
hepatocelular inducida por

colesterol libre™ *°.

La esteatosis hepética se asocia a DM2 e intolerancia a la glucosa con o sin
obesidad superpuesta®®.

20 al 75% de los pacientes con esteatosis se han descrito en DM2, hiperglicemia o
intolerancia a la glucosa y su presencia aumenta el riesgo de esteatohepatitis mas
de 2 veces comparado con sujetos no diabéticos™®.

CARACTERISTICAS CLIiNICAS:

Su descubrimiento suele ser casual por elevacion de las pruebas bioquimicas de
funcion hepética o la deteccion de hepatomegalia durante la evaluacién de un
problema médico no relacionado®®.

La mayoria de los pacientes estan asintomaticos, algunos describen dolor difuso
en cuadrante superior derecho, cansancio y malestar™".

Se ha descrito hepatomegalia en el 75% de los pacientes, a veces dificil de
apreciar por la obesidad de los pacientes.

Signos de hepatopatia crénica como esplenomegalia, angiomas en arafas y
ascitis son raros excepto en pacientes con cirrosis asociada a esteatosis
hepatica™ %°.

Elevacién de las pruebas de funcion hepética en el 50% de los pacientes con

esteatosis simple, 80% en esteatosis avanzada. Se encuentra elevacion entre 1.5

y 4 veces AST y ALT 6 ambas, raramente superan 10 veces el limite superior de lo
20

normal“".



La ALT es mayor que la AST, la fosfatasa alcalina y la Gammaglutamiltranspeptida
pueden estar elevadas pero la bilirrubina sérica, tiempo de protrombina, albumina
son normales excepto en pacientes ya con cirrosis*™ 2.

Una cuarta parte de los pacientes pueden presentar ANA en concentraciones
elevadas de 1:320, no se han detectado AMA, antigenos de superficie de hepatitis
B, anticuerpos del virus de hepatitis C deben estar ausentes para considerar la
esteatosis como la causa de este?.

Niveles de ceruloplasmina y alfa 1 antitripsina se encuentran dentro de los limites
normales.

Las concentraciones séricas y hepaticas de hierro pueden estar elevadas, se
puede encontrar elevacion de la concentracion sérica de ferritina en le 20 — 50%
de los pacientes, puede ser marcador de enfermedad avanzada* %2.

DIAGNOSTICO:

El diagnostico definitivo se obtiene mediante datos tanto clinicos como
histopatoldgicos.

La mayoria de los pacientes son evaluados por resultados cronicos de pruebas de
funcidon hepatica elevados con 6 sin hepatomegalia. Anamnesis del paciente,
exploracién fisica, pruebas de laboratorio y datos radiologicos son Utiles para
excluir otras causas de enfermedad hepatica®>.

La biopsia hepatica para establecer el diagnéstico de esteatosis hepética es
motivo de debate. Muchos indican el diagnéstico se realiza por exclusion de otra
patologia hepatica crénica o sospecha por estudio radiolégico con evidencia de
higado graso®*.

La mayoria de pacientes no se someten a biopsia ya que el resultado no afecta el
tratamiento®.

Entre 48-100% de los pacientes con Higado Graso No Alcohdlico permanecen
asintomaticos, pero algunos pueden referir dolor leve en el cuadrante superior
derecho, astenia y adinamia. La exploracion fisica puede ser normal o encontrarse
datos de hepatopatia crénica

o hipertension portal, dependiendo del estadio al momento del diagndstico®
Frecuentemente, el paciente con Higado Graso No Alcohdlico es diagnosticado a
partir del hallazgo incidental de anomalias en estudios de laboratorio.
Generalmente una elevacion de 2 a 4 veces el limite superior normal de los
niveles de ALT y AST, con o sin una relacion AST/ALT menor a 1. La fosfatasa
alcalina se encuentra ligeramente elevada en 30% de los pacientes, mientras que
25% presentan anticuerpos antinucleares positivos a titulos bajos (menores a
1:320), y entre 20 y 50% de los pacientes presentan niveles de ferritina elevados™.

El primer paso en la evaluacion de un paciente en el que se sospecha Higado
Graso No Alcohdlico es integrar una historia clinica completa, dirigida a encontrar



ingesta de alcohol, factores de riesgo para VHC, factores asociados con en
desarrollo de HGNA y exposicion a agentes hepatotoxicos.

El ultrasonido, tiene una sensibilidad y especificidad para la deteccion de
esteatosis moderada a severa de 89 y 93%%.

La sensibilidad de este método disminuye conforme el IMC del paciente aumenta,
y esz3éptima cuando el porcentaje de esteatosis hepatica es de por o menos
30%°".

La esteatosis aparece hiperecodica en relacion al rifion derecho o el

bazo. El grado de esteatosis se basa en la evaluacion de la ecogenicidad: grado O,
ecogenicidad normal; grado 1, aumento ligero y difuso de la ecogenicidad del
parénquima hepatico, con visualizacion del diafragma y los bordes de la
vasculatura hepatica; grado 3, aumento marcado de la ecogenicidad con pobre
visualizacion de los bordes de los vasos intrahepaticos. El ultrasonido no es (util
para identificar la esteatohepatitis o el grado de fibrosis®

uN n

Diagnostico ultrasonografico de la esteatohepatitis no alcohdlica. A) Higado de
caracteristicas ultrasonograficas normales. B y C) Patron ultrasonogréfico de la
EHNA caracterizado por aumento de la ecogenicidad en relacion al rindn derecho

La tomografia no contrastada puede detectar y cuantificar el grado de esteatosis;
en ella, la escala de grises refleja el grado de radiacion absorbida, y se expresa en
unidades Hounsfield (HU). La diferencia en HU medida entre el higado y el bazo
correlaciona con el numero de hepatocitos con infiltracion grasa. Para una
esteatosis de 33%, la sensibilidad es de 82-93%, con una especificidad del 100%.
El mejor método de imagen para detectar y cuantificar el grado de esteatosis es la
resonancia magnética (RM). Su sensibilidad y especificidad para el diagnostico de
esteatosis hepatica es de 100 y 92.3%. Normalmente, en la fase T1 el higado se
observa hiperintenso en relacién al bazo, pero un aumento en el contenido de
grasa hace que la imagen del higado se vea menos intensa. Cuando el higado y
el bazo presentan intensidades iguales, se habla de esteatosis leve, y cuando el
higado es menos intenso que el bazo, de esteatosis moderada/severa. Es posible,
ademas, dar un valor cuantitativo al grado de esteatosis, promediando la
esteatosis medida en cada una de las zonas hepaticas afectadas, y detectar zonas
de esteatosis segun la concentracibn de triglicéridos calculada por
espectroscopia®.



La elastografia (FibroScan), método no invasivo de deteccién de fibrosis, se
desarrolla en 3 fases:

1. Se aplica un impulso mecéanico a la superficie cutanea mediante un
transductor.

2. Se propaga de una onda elastica cuya velocidad de propagacion es
inversamente proporcional al grado de fibrosis.

3. Se calcula el grado de fibrosis con base en la velocidad de propagacion de
ondas registrada. La variacion interobservador es minima, y se ha
reportado un coeficiente de correlacién intraclase de 0.984%°.

El FibroScan tiene una correlacion estrecha con los hallazgos histolégicos en
pacientes con hepatopatia cronica por HVC, HBV, coinfeccion HIV-HCV, hepatitis
autoinmune, y HGNA, y diferentes

puntos de corte correlacionan con la existencia de varices esofagicas grado 2/3,
cirrosis Child-Pugh B y ascitis**, pero su sensibilidad disminuye en con pacientes
con IMC mayor a 28.

Existen 2 tipos de biomarcadores de fibrosis hepatica:

Tipo 1: Relejan la actividad fibrogénica o fibrolitica; se subclasifican en
marcadores de:

Dafio hepatocelular (ALT, AST, GGT,). Inflamacion (alfa2 microglobulina,
haptoglobina, citocinas).

Fibrogénesis (citocinas fibrogénicas, factores estimuladores de colonias).
Recambio de matriz extracelular (hialuronano, fragmentos de colagena,
metaloproteasas, laminina)?.

Tipo 2: Algoritmos multiparamétricos que evallan el grado de depdsito de tejido
conectivo; La mayoria fueron evaluados inicialmente en cirrosis por
HCV/hepatopatia alcohdlica. En el caso especifico de HGNA/EHNA, al menos 2
biomarcadores tipo 2 han demostrado ser de utilidad:

El Fibrotest toma en cuenta edad, género, bilirrubinas totales, GGT,
apolipoproteina Al y haptoglobina, tiene una sensibilidad de 98%, valor predictivo
negativo de 73% y valor predictivo positivo de 73%.36

El EHNA-Test, toma en cuenta edad, género, estatura, peso, triglicéridos,
colesterol, alfa 2 macroglobulina, apolipoproteina Al, haptoglobina, GGT, ALT,
AST vy bilirrubina total; para el diagnéstico de EHNA llega a tener una sensibilidad
de 88%, especificidad de 50%,

VPP 74% y VPN 72%"".

La biopsia hepatica, como procedimiento diagnaostico, tiene multiples limitaciones,
pero para cada una de ellas ha sido posible implementar estrategias de
optimizacion, y es el Unico estudio que permite el diagnostico de certeza y
estadificacion de HGNA/EHNA, por lo que continua siendo el estandar de oro
diagnéstico de esta patologia®.



4. Cada biopsia obtiene una porcion equivalente a 1/50,000 del total del
higado, asi que puede haber falla en el muestreo, con un 10-30% de falsos
negativos a cirrosis con una sola biopsia percutanea a ciegas, pero si se
toman 3 muestras, el porcentaje de diagndsticos correctos es del 100%*.

2. La valoracion histologica es operador dependiente, y se ha reportado un
coeficiente de variacion interobservador de 45-35% para el diagndstico de EHNA,
pero el muestreo adecuado y el uso de escalas estandarizadas bien definidas
disminuyen la probabilidad de discordancia interobservador”.

3. Conlleva una morbimortalidad potencial (complicaciones severas en 0.3% Yy
mortalidad en 0.01% de los procedimientos) y, por tanto, es

rechazada por algunos pacientes®.

Los hallazgos histologicos de la EHNA incluyen: esteatosis macrovesicular,
balonizacion hepatocitaria 'y necrosis, cuerpos hialinos de Mallory,
megamitocondrias, nudcleos glucogenados, infiltrado inflamatorio, y fibrosis
perivenular, pericelular portal y/o en puentes. Una vez establecido el diagndstico
histologico, se usa la clasificacion de Brunt, una escala semicuantitativa para la
clasificaciéon de EHNA. Dicha clasificacion valora:

4) El grado de esteatosis
— 0: No esteatosis.
—1: <33%.
— 11: 33-66%.
—1lI: > 66%.

2) Inflamacion hepatica

0 = Ausencia de inflamacion.

1 = Inflamacién portal leve.

2 = Inflamacion portal o intraacinar leve a moderada.
3 = Inflamacién lobular y portal mayor al grado 2.

3) Fibrosis hepética

0 = Ausencia de fibrosis.

1 = Fibrosis perisinusoidal/pericelular leve.

2 = Fibrosis perisinusoidal/pericelular con fibrosis periportal.

3 =Fibrosis perisinusoidal/pericelular, fibrosis portal y puentes
fibrosos.

4 = Cirrosis*”®.



TRATAMIENTO

El abordaje terapéutico del HGNA debe de ser integral y multidisciplinario e incluye
modificaciones en el estilo de vida, dieta, ejercicio, medicamentos y en algunos
casos manejo quirargico de la obesidad Tras descontinuar factores exdégenos
contribuyentes al HGNA (medicamentos, exposicion ambiental a metales
pesados), la terapéutica debe encaminarse a la correccion del sobrepeso,
resistencia a la insulina y dislipidemia, responsables del primer golpe en el
desarrollo de HGNA®.

Una disminucién del 5% del peso corporal, mantenida a largo plazo, mejora
significativamente los niveles de ALT, y una reduccién del 10% aminora, ademas,
los datos ultrasonograficos de esteatosis y los estigmas clinicos de hepatopatia en
pacientes con HGNA”,

Las modificaciones en el estilo de vida son el tratamiento de eleccién para el
sobrepeso, pero pueden ser necesarios farmacos adyuvantes e incluso manejo
quirargico. Los planes dietéticos pueden dividirse en aquellos basados en la
modificacion en la composicion de macronutrientes y los basados en disminucién
del aporte energético total®.

Las dietas bajas en grasa (30%) son el régimen alimenticio recomendado por el
National Cholesterol Education Program y la American Heart Association, la
pérdida de peso a una disminucién en la densidad calorica de los alimentos.

Las dietas bajas en carbohidratos (< 100 g/dia), conllevan un aumento en la
ingesta de proteinas y grasas que mantiene un grado alto de saciedad, pero
inducen un estado de cetogénesis y, se desconoce su seguridad a largo plazo. A
una misma restriccion caldrica, una dieta baja en carbohidratos logra una mayor
disminucién de peso, y en pacientes con riesgo elevado de HGNA, una dieta baja
en carbohidratos tiene mayor impacto en la disminucion de ALT, a una misma
pérdida de peso®.

La actividad fisica disminuye el indice cintura/cadera, la resistencia a la insulina, la
esteatosis hepatica, las concentraciones de IL-6, IL-5, TNF’.
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En conjunto, un plan dietético y ejercicio aerdbico logran mejorias mucho mayores
que las logradas con cada uno de ellos por separado.

El orlistat, reduce la infiltracién grasa del higado, el grado de fibrosis, el nivel de
transaminasa, colesterol total, triglicéridos, LDL, indice HOMA, y hemoglobina
glucosilada en pacientes con HGNA/EHNA, sometidos a dieta hipocalérica®.

Tanto la sibutramina como el orlistat disminuyen las manifestaciones
ultrasonograficas de esteatohepatitis y los niveles de transaminasas cuando se
administran en conjunto con una dieta hipocalorica en sujetos obesos con EHNA,
pero también se observé elevacion de la fosfatasa alcalina con ambos farmacos.

Para pacientes con obesidad severa (IMC mayor a 35) la cirugia bariatrica
representa una opcion terapéutica; ademas de ser efectiva en la reduccion del
peso corporal, disminuye diversos marcadores relacionados con HGNA/EHNA, la
hipertension arterial, los niveles de aminotransferasas y diversos biomarcadores
tipo 2 de EHNA, a los 12-30 meses tras la cirugia, siguiendo la pérdida de peso;
Se ha reportado incluso la normalizacion de la glicemia capilar en el 100% de
pacientes con obesidad moérbida y EHNA tras 2 afios de haber sido sometidos a
cirugia bariatrica®.

Los posibles efectos colaterales, incluyen problemas de malabsorcion,
malnutricién, deficiencia de micronutrientes.

Otros medicamentos que han demostrado un efecto benéfico en pacientes con
HGNA/EHNA incluyen:

Metformina. En modelos animales ha demostrado disminuir la esteatosis y las
anomalias en las aminotransferasas. En estudios en humanos, ha demostrado que
disminuye los niveles de ALT, insulina, péptido C y actividad necroinflamatoria, el
nivel de esteatosis y la hepatomegalia.

Tiazolidinedionas, y agonistas PPAR-y. Aumentan la expresion de adiponectina y
disminuyen tanto la expresibn de TNF] como la sintesis de colagena. La
pioglitazona, en conjunto con vitamina E, disminuye la esteatosis y
necroinflamacion, y como monoterapia, ha comprobado mejorar tanto los
marcadores séricos como histolégicos de EHNA tras 48 semanas de tratamiento.
El tratamiento con rosiglitazona durante 48 semanas mejora significativamente los
niveles de ALT, AST, GGT y la sensibilidad a la insulina®®.

Estatinas. Las estatinas son inhibidores competitivos de la hidroximetil coenzima A
(HMGCoA) reductasa, han demostrado ser hepatoprotectoras y utiles en la
reduccion del contenido de grasa hepatica en pacientes con EHNA e
hiperlipidemia.

La atorvastatina, pravastatina y rosuvastatina han demostrado ser seguras y
efectivas en la disminucion de aminotransferasas en pacientes con EHNA después
de 6-8 meses de tratamiento. Sin embargo, los estudios reportados incluyen sélo
un nimero pequefio de pacientes, y no todos incluian valoracion histolégica de los
resultados.

11



Fibratos. Podrian ser de utilidad en el tratamiento de EHNA. El fenofibrato, por ser
un agonista PPAR-], podria ser benéfico para los pacientes con EHNA mediante
mecanismos similares a los de las estatinas®’.

El gemfibrozil, a dosis de 600 mg/dia durante un mes, normaliza los niveles de
ALT en pacientes con EHNA, pero se desconoce su impacto en los marcadores
histologicos de EHNA. El Clofibrato ha demostrado ser atil en la disminucién de la
fosfatasa alcalina, pero su efecto en la disminucion en la ALT, GGT y grado
histolégico de fibrosis es menor al observado con &cido ursodesoxicélico™”,

Acido ursodesoxicolico (ursodiol). Es un agente antiapoptético, citoprotector,
inmunomodulador empleado en mdltiples hepatopatias. En EHNA, se ha
demostrado su utilidad en la disminucién de los niveles de ALT y GGT, pero no en
los niveles de esteatosis, necroinflamacién o fibrosis®.

Vitamina E. Es un antioxidante. A pesar de que el estrés oxidativo es parte
fundamental de la fisiopatologia de la lesién hepética en la EHNA, no se ha
demostrado la utilidad de la vitamina E como monoterapia, ni en combinacion
vitamina C, para mejorar los parametros histologicos en pacientes con EHNA, e
incluso se ha documentado un aumento de la mortalidad cuando se administra en
dosis altas™®.

Probidticos. En modelos animales, el uso de probiéticos disminuye el dafio
hepéatico por EHNA, pero en humanos no se ha comprobado su eficacia en la
disminucién de transaminasas, si bien no se ha evaluado su eficacia para la
disminucién de marcadores histolégicos de HGNA®.

Pentoxiilina. Metilxantina que inhibe el TNF}; ha demostrado que, en pacientes con
EHNA, disminuye la concentracion de transaminasas, los niveles de TNF], IL-6, IL-
8 y acido hialurénico. La betaina, componente del ciclo metabdlico de la tionina,
aumenta los niveles de S-adenosilmetionina, evitando la infiltracion grasa en
modelos animales

Losartan: Un antagonista de los receptores de angiotensina, disminuye los niveles
séricos de aminotransferasas, marcadores de fibrosis y TGF-1, la
necroinflamacién, fibrosis y hierro hepaticos™

El trasplante hepatico puede ser necesario en pacientes con cirrosis complicada
con falla hepatica o hepatocarcinoma; 3% de los trasplantes hepéticos en Estados
Unidos corresponden a pacientes con HGNA en etapa terminal. La sobrevida
postrasplante a 1 y 3 afos es de 93.7 y 81.2%, respectivamente. En 60-100% de
los receptores de trasplante, hay recurrencia de la esteatosis, con progresion a
esteatohepatitis en un tercio de los casos.
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Ill. OBJETIVOS:

3.10bjetivo General:

3.1.1 Determinar la prevalencia de esteatosis hepatica por medio de
ultrasonido en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 durante el
periodo de enero 2012 al 31 de octubre del 2014

3.2 Objetivos especificos

3.2.1 Identificar las principales comorbilidades de los pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2 y esteatosis hepatica.

3.2.2 Determinar el perfil hepatico y metabdlico de los pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2 y esteatosis hepatica.

3.2.3 Evaluar la severidad de la esteatosis hepética segun la categoria de
indice de masa corporal

3.2.4 Evaluar la influencia del sindrome metabdlico sobre el grado de

esteatosis.
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IV. MATERIAL Y METODOS
4.1 TIPO DE ESTUDIO:

Es un estudio descriptivo de prevalencia, ya que se tomaron datos de los
pacientes con diabetes Mellitus tipo 2 a los cuales se les realizé ultrasonido
hepatico para evaluar esteatosis hepatica en consulta externa de
gastroenterologia y endocrinologia para determinar la prevalencia de esteatosis
hepatica durante enero de 2012 a octubre del 2014.

4.2 POBLACION:
Pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2.

4.3 SUJETO DE ESTUDIO:
Pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 que cursen con Esteatosis Hepatica
asociado.

4.4 CALCULO DE MUESTRA:
Se tomaron todos los casos con diagndéstico de Diabetes Mellitus en el periodo
comprendido y que cumplieron con los criterios de inclusion.

4.5 CRITERIOS DE INCLUSION:
e Pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2
e Ambos sexos
e Mayores de 18 afios.

4.6 CRITERIOS DE EXCLUSION:
Pacientes con enfermedades asociadas como céancer, cirrosis, Hepatitis C,
Hepatitis B, Hepatitis autoinmune, cirrosis biliar primaria é alcohdlicos.

4.7 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES (ver tabla)

4.8 INTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS (ver anexo)
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4.9 PROCEDIMIENTO DE RECOLECCION DE DATOS

A todo paciente diabético que se evalud en la consulta externa de
gastroenterologia o endocrinologia se le solicit6 USG hepatico, por un solo
operador, con USG Phillips. A todos los pacientes se les realiz6 evaluacion fisica
que incluyé peso, talla, circunferencia abdominal, ademas se les realizaron
pruebas de funcion hepéatica, perfil de lipidos, glicemia y hemoglobina glucosilada,
con médulos analiticos de quimica clinica Cobas 6000 y Cobas 501.

Los datos inherentes a la investigacion se obtuvieron el dia que el paciente asistio
a consulta en Gastroenterologia. Los datos fueron anotados en la boleta de
recoleccion de datos.

4.10 PLAN DE ANALISIS

El andlisis estadistico incluyé medidas de estadistica descriptiva para determinar
porcentajes, medias, medianas. Se procesaron con el paquete estadistico SPSS
version 19.0. Se considero significativa la diferencia p<0.05 entre grupos.

4.11 ASPECTOS ETICOS DE LA INVESTIGACION:
Se solicitaron los permisos necesarios para obtener los datos necesarios para la
investigacion, informando a las autoridades del Hospital Roosevelt.

Se garantiz6 que los datos de cada paciente fueron de caracter confidencial y solo
se utilizaron los datos para cumplir los objetivos del estudio. Ver anexo

4.12 RECURSOS

4.12.1 MATERIAL:
e Balanza
Cinta métrica
USG hepatico
Laboratorios
Instrumento de recolecciéon de datos
Papel
e Impresora
o papel

4.12.2 HUMANO
e Pacientes unidad de gastroenterologia
e Investigador como captador de datos en boletas de recoleccion de datos
e Revisor
e Asesor
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OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE DEFINICION DEFINICION TIPO DE ESCALA DE UNIDAD DE
CONCEPTUAL OPERACIONAL | VARIABLE MEDICION MEDIDA
HIGADO GRASO | Enfermedad Esteatosis se Cualitativa Ordinal Esteatosis hepatica:
NO OH cronica del higado | basa en la A. Leve
caracterizada por | evaluacion de la B. Moderada
resistencia a la | ecogenicidad: C. Severa
insulina y la | Leve: aumento
acumulacion  de | ligero de la
grasa hepdtica, ecogenicidad
en ausencia de | Moderado: mayor
otras causas | incremento de
identificables de ecogenicidad con
acumulacion de visualizacion de
grasa vasculatura
Severa: aumento
marcado
ecogenicidad con
poca visualizacion
de vasculatura
Conjunto de Glucemia  basal | Cualitativa Nominal
DIABETES sintomas, en plasma venoso Si
MELLITUS trastornos =126 mg/dl.
metabdlicos, que No
afecta a Glucemia al azar
diferentes = 200 mg/dI
organos y tejidos,
y se caracteriza
por hiperglicemia
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HEMOGLOBINA | Heteroproteina, Toma de muestra | Cualitativa Nominal Normal (5% - 6%)
GLICOSILADA se mide en de sangre em
sangre que ayunas la cual se DM compensada:
resulta de la unién | proces6é em um (6% - 7%)
de la hemoglobina | analizador de
(Hb) con mdédulos de DM
carbohidratos quimica Cobas descompensada: (>
libres unidos a 501 7%)
cadenas
carbonadas con
funciones acidas
en el carbono 3y
el4
PRUEBAS DE El higado es un TGO: se Cuantitativa Razon U/L
FUNCION organo encuentra dentro Mg/dl
HEPATICA importante, utiliza | de la celula del

nutrientes para el
funcionamiento
metabdlico. Los
analisis que
constituyen la
funcién hepética:

TGO

TGP

GGT

higado y en otros
tejidos

TGP: mas
especifica de
dafio hepético
GGT: se produce
en el Higado y
ayuda a evaluar
dafio hepético
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Concentracion de:
PERFIL DE Consiste en la Colesterol Cuantitativa Razon Mg/dl
LIPIDOS determinacién y Triglicéridos Colesterol: 120 —
cuantificacion de | HDL 200 mg/ dlI
los deferentes LDL Triglicéridos 30 —
componentes Se realiza con la 200 mg/dl
grasos que utilizacion del HDL 33- 96 mg/dI
existen en la analizador Cobas LDL 50 — 130 mg/dI
sangre 6000
USG HEPATICO | Examen por Realizado por Cualitativa Nominal
medio de ondas aparato Phillips Si
acusticas de alta | HD7 2.5; No
frecuencia para transductor
producir convexo MHZ
imagenes del
higado para el
diagnéstico de
esteatosis
EDAD Tiempo en afios Afos Cuantitativa Nominal Afos
de los individuos
Geénero de los Masculino:
SEXO individuos identifica Cualitativa Nominal M
conductas F
varoniles
Feminino: sexo
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productor 6vulos
Circunstancia o
FACTORES situacion que DM: transtorno
RIESGO aumenta las metabdlico Cualitativa Nominal Si
probabilidades de | caracterizado por No
una persona de hiperglicemia.
desarrollar Dislipidemia:
esteatosis condicion
hepética patolégica com
alteracion del
metabolismo de
los lipidos
Obesidad: se
caracteriza por
acumulacion
excesiva de grasa
Medida de
INDICE DE MASA | asociacion entre IMC: peso /talla2 | Cuantitativa Razon Kg/m2
CORPORAL el peso vy la talla
de un individuo
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V. RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio un total de 111 pacientes con DM2, de los cuales a 78
pacientes se les diagnostic NADFL, 74.4% de sexo femenino y 25.6% de sexo
masculino, la media de edad de los pacientes fue de 53 afios (+/-12). El indice de
masa corporal promedio fue de 28.05 kg/mt2, la hemoglobina glucosilada
promedio fue de 7%, la media de triglicéridos fue de 184 mg/dL, colesterol 203
mg/dL, albumina 4 gr/dL. Se encontr6 que la mayoria de los pacientes
presentaban esteatosis moderada (55%). (Tablas 1y 2)

Se evalud el indice de masa corporal en los pacientes, encontrando que la
mayoria de pacientes se encontraban catalogados con obesidad, un total de 28
pacientes (35.9%). (Tabla 3)

Se evalué el grado de esteatosis segun ultrasonido y su asociaciéon con las
diferentes categorias segun indice de masa corporal. Se encontr6 que 23
pacientes a pesar de estar en la clasificacion de indice de masa corporal normal
presentaron esteatosis hepatica, aunque en la mayoria de estos pacientes se
encontro esteatosis leve. Otro dato importante encontrado fue que de 28
pacientes con obesidad solo un paciente se clasificod por ultrasonido con esteatosis
severa. (Tabla 4)

El sindrome metabdlico representa un factor de riesgo para el desarrollo de
esteatosis hepatica severa p=0.113 OR 2.134 (IC 95% 0.831-5.484) (Tabla 5)

No se encontro diferencia en los valores de transaminasas al evaluar esteatosis
hepética catalogandola como leve, moderada y severa (Tabla 6)

Tabla 1
Caracteristicas Basales de pacientes a quienes se les efectud ultrasonido para
diagndstico de esteatosis hepatica

Variable

Caracteristicas Demograficas

n=111

Femenino n(%) 58 (74.4%)
Masculino n(%) 20 (25.6%)
Edad afios media * DS 53(+12)
Examen Fisico mediat DS
Peso (Kg) 70.1 (+12.2)
Talla (metros) 1.57 (+0.08)
IMC (kg/m2) 28.05 (+5.08)
Circunferencia abdominal 95.4 (+13.12)
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Esteatosis

Leve n(%) 28 (35.9%)
Moderada n(%) 43 (55.1%)
Severa n(%) 7 (9.%)
Comorbilidades n (%)
Sindrome Metabdlico 40 (51.3%)
HTA 29 (37.2%)
Hipotiroidismo 4 (5.1%)
IRC 3(3.8%)
Dispepsia 2 (2.6%)
Ovario Poliquistico 1(1.3%)
Otras 11 (14%)
Ninguna 28 (35.9%)
Tiempo de ser diabético 6.73 £5.034
Tratamiento n (%)
Metformina 37 (47.4%)
Insulina NPH 14 (17.4%)
Glibenclaminda 2 (2.6%)
Gliclazida 1(1.3%)
Metformina/glibenclamida 3 (3.8%)
Dieta 6 (7.7%)
Ninguno 14 (17.9%)

Fuente: Datos obtenidos de boleta de recoleccién de datos
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Tabla 2 Pardmetros Bioquimicos de pacientes a quienes se les efectu6 ultrasonido
para diagnostico de esteatosis hepatica

Laboratorios Mediana (RIQ)
HBA1C (%) 7 (6.5-8.6)
Glicemia 128 (96-188)
Trigliceridos mediat DS 184 (+86)
Colesterol 203 (173-231)
HDL mediax DS 55 (+12)
LDL mediat DS 106 (+35)
TGO 34(25-49)
TGP 38 (25-57)
FA 133 (99-185)
BT 0.65 (0.47-1.0)
Albumina 4.0 (3.5-4.5)
TP 12 (11.1-15.25)
TPT 29 (26-32)
INR 1.1 (1-1.2)

Fuente: Datos obtenidos de boleta de recoleccién de datos

Tabla 3 Riesgo de esteatosis hepatica segun Indice de masa corporal

NAFLD o] OR IC 95%
(n=78)

Normal 23 0.005 0.308 0.13-0.71
(29.5%)

Sobrepeso 27 0.86 1.5 0.58-1.90
(34.6%)

Obesidad 28 0.001 8.6 1.9-19.01
(35.9%)

Fuente: Datos obtenidos de boleta de recolecciéon de datos
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Tabla 4 Severidad de la esteatosis segun categoria de indice de masa corporal

IMC Normal
Si No p
Esteatosis Leve 10 18 0.367
Esteatosis Moderada 9 34 0.083
Esteatosis Severa 4 3 0.186
Sobrepeso
Si No
Esteatosis Leve 13 15 0.101
Esteatosis Moderada 12 31 0.167
Esteatosis Severa 2 5 1
Obesidad
Si No
Esteatosis Leve 5 23 0.013
Esteatosis Moderada 22 21 0.002
Esteatosis Severa 1 6 0.411

Fuente: Datos obtenidos de boleta de recoleccién de datos

Tabla 5 Severidad de la esteatosis hepatica segun presencia de Sindrome
metabdlico

ESTEATOSIS
Total
Moderada/severa Leve
Sindrome Metabélico 29 (72.5%) 11 (27.5%) 40
Ausencia de Sindrome Metabélico 21 (55.3%) 17 (44.7%) 38
Total 50 (64.1%) 28 (35.9%) 78

p=0.113 OR 2.134 (IC 95% 0.831-5.484)
Fuente: Datos obtenidos de boleta de recoleccién de datos
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Tabla 6 Severidad de la esteatosis hepatica y alteracion en enzimas hepéaticas

TGO Esteatosis Severa p
Si No
Elevada 4 32 0.413
Normal 3 39
TGO Esteatosis Moderada p
Si No
Elevada 18 18 0.399
Normal 25 17
TGO Esteatosis Leve p
Si No
Elevada 14 22 0.610
Normal 14 28
GGT Esteatosis Severa p
Si No
Elevada 4 41 0.637
Normal 3 30
GGT Esteatosis Moderada p
Si No
Elevada 26 19 0.583
Normal 17 16
GGT Esteatosis Leve p
Si No
Elevada 15 30 0.581
Normal 13 20

Fuente: Datos obtenidos de boleta de recoleccién de datos
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VI. DISCUSION Y ANALISIS

Estudios previos han identificado prevalencia de esteatosis hepatica en un rango
de 21 a 78% en pacientes con Diabetes Mellitus. El presente estudio encontré
una prevalencia de esteatosis hepatica del 70% en el mismo grupo de pacientes.
Se ha reportado sensibilidad de 90% y especificidad 100% para el diagnéstico de
esteatosis hepatica a través de ultrasonido. Sin embargo estos valores pueden
variar debido a que este método diagnostico es operador dependiente y se es
necesaria la afeccion de un 33% de la glandula hepética. El ultrasonido continua
siendo la técnica de imagen de primera linea, en el cual se busca la presencia de
un higado con patréon ecografico brillante, atenuacion posterior y areas restringidas
de parénquima no esteatdsico, como hallazgos positivos para esteatosis.

La obesidad, diabetes mellitus y la hiperlipidemia son los factores de riesgo mejor
conocidos para el desarrollo de NADFL; la obesidad y la hiperlipidemia son
ademas factores asociados a resistencia a la insulina y son considereados
componentes del sindrome metabdlico. Estos tres factores de riesgo son alta y
oportunamente modificables bajo un régimen de reduccién de peso en los
pacientes con sobrepeso y obesidad, con cambios de habitos dietéticos, asi como
tratamiento farmacolégico, con lo que podria modificarse la evolucién de la
enfermedad e incluso llegar a tener reversibilidad total de los cambios radiol6gicos
e histolégicos. Una disminucion de peso gradual es Gtil como primer paso en el
manejo de pacientes y como ya se demostré en este estudio la alta prevalencia es
necesario ademas un control adecuado de la glucosa sérica y de los niveles de
lipidos En el presente estudio se encontré que la media de IMC fue de 28.16
mg/mt2, la circunferencia media fue de 95.47cms, la media de hemoglobina
glucosilada fue de 7%, la media de glicemia 128 mg/dL, datos que se
correlacionan con el diagnéstico de sindrome metabdlico en el 51.3% de los
pacientes. El sindrome metabdlico estuvo presente en el 78% de los pacientes con
esteatosis hepatica, este hallazgo podria sugerir que el higado graso no alcohdlico
podria formar parte del espectro manifestaciones del sindrome metabdlico.

Debido a la alta prevalencia de NADFL en pacientes con diabetes mellitus 2 en el
Hospital Roosevelt, podria ser apropiado realizar tamizaje para esta patologia en
este grupo de pacientes. El ultrasonido hepatico es un método simple, no invasivo
y de bajo costo que podria ser considerado en todos los pacientes con DM2, ya
que este método diagndéstico tiene una alta sensibilidad y especificidad.
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6.1.1

6.1.2

6.1.3

6.1.4

6.1.5

6.1.6

6.1. CONCLUSIONES

La prevalencia de higado graso no alcohdlico en pacientes con Diabetes
Mellitus 2 fue de 70%

Las principales comorbilidades que se asociaron a higado graso no
alcoholico fueron Sindrome Metabdlico (51.3%) e Hipertension Arterial
(37.2%)

En cuanto al perfil hepatico y metabdlico de los pacientes con NADFL y DM
2 se encontré6 que la media de los pacientes tenian IMC 28.05 kg/mt2,
circunferencia abdominal 95.4 cms, hemoglobina glucosilada 7%, TGO 34
Ul/L y TGP 38 UI/L

La esteatosis hepatica moderada y severa fueron mas frecuentes en los
pacientes con sobrepeso y obesidad.

Los pacientes con Sindrome Metabdlico tienen dos veces mas riesgo de
tener NADFL.

No existe diferencia en los valores de transaminasas en los pacientes con
esteatosis hepética tanto leve, moderada o severa
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6.2.1

6.2.2

6.2. RECOMENDACIONES

Implemenar el realizar perfil de lipidos, pruebas de funcidn hepética
(TGO, TGP, GGT), medicion de indice de masa corporal y
circunferencia abdominal de forma rutinaria a los pacientes con
Diabetes Mellitus 2.

El USG hepatico puede utilizarse como herramienta de apoyo para el
diagndstico de higado graso no alcohdlico en pacientes con Diabetes
Mellitus 2.
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VIII. ANEXOS
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FICHA DE RECOLECCION DE DATOS:

Registro:
Sexo: Edad:
Peso: Talla:

Laboratorios:

Hemoglobina
glicosilada

IMC:

GLICEMIA

PERFIL DE | VALORES

LIPIDOS

TRIGLICERIDOS

COLESTEROL

HDL

LDL

TRATAMIENTO ACTUAL:

Fecha:

Fecha de ingreso:

PFH VALORES

TGO

TGP

GGT

FA

BB

HALLAZGOS USG:
ESTEATOSIS:
Leve:

Moderada:

Severa:

Circunferencia abdominal:

OTRAS COMORSBILIDADES:

TIEMPOS:

TP

INR

TPT

Panel de hepatitis:
HBsAg

HVC

ALBUMINA

Tiempo de ser diabético:

CUANTO
TIEMPO:

CONSUMO DE OH: SI

NO:
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