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PALABRAS CLAVES: Diabetes tipo2, enfermedad por hígado graso no alcohólico, 

esteatosis hepática no alcohólica, esteatohepatitis no alcohólica. 

 

INTRODUCCIÓN: 

La enfermedad por hígado graso no alcohólico (EHGNA) es una patología de reciente 

descripción definida por primera vez en 1980 por Ludwig et al, mediante un estudio de la 

Mayo Clinic donde se establecía la naturaleza no-alcohólica de cambios hepáticos de 

esteatosis y esteatohepatitis. (1,2) 

La EHGNA comprende un grupo de trastornos hepáticos que ocurren en ausencia de 

consumo significativo de alcohol (menos de 20g/día para mujeres y menos de 30g/día para los 

hombres), se define por la acumulación patológica de grasa hepática (más de 5%-10%  de su 

peso), e incluye al hígado graso no alcohólico (HGNA o NAFLD por sus siglas en inglés) y 

esteatohepatitis no alcohólica (EHNA o NASH en inglés).El HGNA se define  por esteatosis 

macrovesicular de más de 5% de los hepatocitos en ausencia o con existencia muy leve de 

inflamación. En cambio, la EHNA se caracteriza por  la presencia de esteatosis hepática 

asociada con inflamación de variable intensidad, acompañada siempre de lesión hepatocelular 

(balonización y/o fibrosis pericelular), y puede progresar a fibrosis, cirrosis, insuficiencia 

hepática o hepatocarcinoma (HCC). (1, 3, 4, 7) 

Desde esas primeras publicaciones, el hígado graso se ha convertido en una enfermedad 

hepática frecuente duplicando su prevalencia en los últimos 20 años, mientras que otras 

enfermedades hepáticas crónicas se han mantenido estables o incluso han disminuido. (3, 4, 5) 

La epidemia de obesidad y el empleo sistemático de valoración hepática previa al inicio de 

tratamiento con estatinas han puesto en evidencia la importancia de la EHGNA como entidad 

mórbida, siendo en la actualidad una de las patologías más prevalentes a nivel mundial. 

Actualmente, es considerada como la manifestación hepática del síndrome metabólico, por lo 

que los individuos con obesidad, síndrome metabólico y diabetes tipo 2 (DM2) deben ser 

evaluados como población de riesgo para su desarrollo. A su vez, la presencia de infiltración 

grasa en el hígado debe ser considerada como factor de riesgo para el desarrollo de síndrome 

metabólico y DM2. (1, 2, 6) 

La EHGNA es una de las causas principales de enfermedad hepática en países 

industrializados. La prevalencia en la población general es del 15% al 30% para la esteatosis 
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simple y del 1.2% al 6.3% para NASH. En pacientes diabéticos puede afectar hasta más del 

60% y en un 30% presentar NASH. Se ha descripto en todas las edades, con una incidencia 

algo mayor en las mujeres. Es una de las principales causas de cirrosis criptogénica, 

constituyendo la segunda causa de trasplante hepático luego de la infección por virus de 

hepatitis C. (8, 9)  

Si bien la morbi-mortalidad por causa hepática está aumentada en los pacientes con 

EHNA, su correlación es aún mayor con la morbi-mortalidad por patología cardiovascular. Se 

han presentado ensayos nuevos para clarificar el papel del HGNA como factor de riesgo 

independiente para el desarrollo de enfermedad cardiovascular. (5, 12-16) 

La insulinorresistencia y el HGNA están íntimamente relacionados. La DM2 incrementa el 

riesgo de cirrosis y de muerte por causa hepática en pacientes con HGNA, mientras que el 

HGNA puede aumentar el riesgo cardiovascular y la mortalidad global en DM2. (13-22) A pesar 

de esto, en nuestro país no contamos con datos concluyentes sobre la prevalencia de la 

EHGNA en personas con DM2. 

La DM2 es una patología crónica frecuente en los pacientes que se internan en la Sala de 

Clínica Médica del Hospital “Dr. Roque Sáenz Peña” por lo que nos preguntarnos si conocer 

la prevalencia de la EHGNA en esta población y su condición metabólica asociada, podría 

justificar su pesquisa en el futuro, para instaurar medidas preventivas en dicha población. 

Si bien sabemos, que su tratamiento  continúa siendo área de investigación, su diagnóstico 

temprano permite evitar su progresión y reducir las complicaciones. Por eso, consideramos 

interesante saber si: ¿La EHGNA es un problema de salud en los DM2 que integran 

nuestra población de pacientes internados? y ¿Qué relevancia le debería dar a esta 

patología el médico clínico cuando la detecta en los pacientes con DM2 internados? 

OBJETIVOS: 

General: 

Conocer la prevalencia de EHGNA en los pacientes DM2 que cursaron internación en la 

Sala de Clínica Médica del HRSP durante  el período comprendido entre el 1° de junio de 

2013 y el 1° de mayo de 2014 y describir su relación con algunas variables asociadas a estas 

patologías. 
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Específicos: 

1. Identificar alteración en el hepatograma de los pacientes con DM2 internados, que 

tengan EHGNA por ecografía. 

2. Determinar los valores de hemoglobina glicosilada (HbA1C) de los pacientes 

diabéticos tipo 2 con EHGNA. 

3. Relevar las medidas del perímetro de cintura (PC) y de índice de masa corporal (IMC) 

de todos los pacientes con DM2 internados y determinar si existe relación con la presencia de 

EHGNA por ecografía. 

4. Evaluar el perfil lipídico de los pacientes con DM2 con EHGNA 

 

MATERIALES Y MÉTODOS: 

Tipo de estudio:  

Observacional transversal de tipo descriptivo retrospectivo. 

Área de estudio: 

Este estudio se realizó en el Hospital “Dr. Roque Sáenz Peña”, de la ciudad Rosario (Santa 

Fe, Argentina), que forma parte de la Red de Servicios de Salud Pública de la Municipalidad 

de la ciudad de Rosario, está ubicado en la zona sur de la ciudad y es el referente de Nivel II 

de complejidad de los Distritos Sur y Sudoeste que incluyen 30 Centros de Salud. Los 

Distritos Sur y Sudoeste ocupan 38,95 Km
2
, con una población 270.737 personas (30% de los 

habitantes de la ciudad). (25) 

El HRSP cuenta con una Sala de internación de Clínica Médica con un total de 30 camas, 

distribuidas de la siguiente manera: dos salas en pabellón, con 11 camas de mujeres y 11 

camas de varones cada una, 2 habitaciones individuales de aislamiento respiratorio y otra sala 

mixta con 6 camas de cuidados intermedios bajos, conocida como UCIN. 

Población estudiada: 

Durante  el período comprendido entre el 1° de junio de 2013 y el 1° de mayo de 2014 se 

ingresaron Ciento veintitrés (123) pacientes con diagnóstico de DM2 a la Sala de internación 

de Clínica Médica del HRSP. Se consideraron los siguientes criterios de inclusión y 

exclusión: 
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Criterios de Inclusión: 

1. Pacientes adultos, mayores de 18 años ingresados a Sala de internación de Clínica 

Médica del HRSP desde 1° de junio 2013 al 1° de mayo 2014. 

2. Ambos sexos. 

3. Con diagnóstico de DM2. 

 

Criterios de exclusión:      

1.  Menores de 18 años. 

2.  Pacientes con registro en su historia clínica de consumo de alcohol (>20 gr/día para 

las mujeres y >30 gr/día para los hombres). 

3. Los pacientes diabéticos tipo I. 

4.  Serologías positivas para virus hepatitis B, virus hepatitis C y VIH.  

5. Pacientes con registro en su historia clínica de diagnóstico de hepatopatía crónica 

debida a enfermedad autoinmune, hereditaria o inflamatoria. 

6. Pacientes que hayan realizado  tratamiento con medicación esteatogénica por más de 6 

meses (tamoxifeno, amiodarona, metotrexate, maleato de perhexilina, antirretrovirales, 

valproato, corticosteroides). 

7. Requerimiento durante la internaciónde nutrición enteral o parenteral total. 

8. Embarazadas. 

9. Datos incompletos en la historia clínica y evaluación global nutricional. 

 

Recolección de datos:  

Los datos se obtuvieron a través de revisión de registros de la historia clínica y de la ficha 

de evaluación global nutricional de todos los pacientes diabéticos tipo 2 internados durante el 

período antes referido (1°de junio de 2013 a 1° de mayo de 2014). La información recogida se 

plasmó en una ficha estandarizada. (Anexo 1; ficha de recolección de datos). 

La evaluación global nutricional se realiza en forma rutinaria como anexo complementario 

de la historia clínica al ingreso de todos pacientes a nuestro Servicio, sean diabéticos o no. De 

allí se recabó la información de las variables Perímetro de Cintura (PC) e Índice de Masa 

Corporal (IMC). Los registros con datos incompletos fueron excluidos para este estudio. 

 

 



 

 

 6 

 

Variables: 

Las variables analizadas fueron las siguientes: 

1- Edad: En años. 

2- Sexo: femenino – masculino. 

3- Paciente con diagnóstico de Diabetes tipo 2 (DM2). Esta variable se incluyó sin 

discriminar el tiempo de evolución de la enfermedad.Se tomaron los criterios diagnósticos de 

diabetes de la American Diabetes Association (ADA), (26) a saber:  

1. HbA1C ≥6.5%.  

2. Glucemia en ayunas ≥126mg/dl. Considerando ayuno como la falta de ingesta 

calórica durante al menos 8 horas.  

3. Glucemia ≥200mg/dl 2 horas postprandial durante la prueba de tolerancia oral 

a la glucosa (PTGO). La OMS indica hacer esta prueba, con una carga de glucosa equivalente 

a 75g de glucosa anhidra disuelta en agua.  

4. Glucemia al azar ≥200mg/dl en un paciente con síntomas clásicos de 

hiperglucemia o crisis hiperglucémica. 

5. En ausencia de hiperglucemia inequívoca, el resultado debe confirmarse por la 

repetición del análisis. 

 

4- EHGNA por ecografía abdominal: Esta variable se clasificó según se informara 

presencia o ausencia de esteatosis hepática por éste método. 

Si bien existen múltiples métodos no invasivos que ayudan al diagnóstico de HGNA, la 

ecografía abdominal se utiliza como método de primera línea, debido a su bajo costo y a 

que permite el estudio simultáneo de otros órganos. Además tiene alta sensibilidad (67% al 

100% para detectar infiltración moderada y severa) aunque baja especificidad. (6) 

 

5- Hepatograma: Se categorizaron cada uno de los datos en forma independiente, como 

normal o alterado según los valores  de referencia del laboratorio del HRSP, que son los 

siguientes: 

1-GOT ≤38U/l. 

2-GPT ≤65U/l. 

3-Bilirrubina total ≤1,2mg%. 

4-GGT ≤55U/l. 

5-FAL ≤136U/l. 
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6- Hemoglobina glicosilada (HbA1C): Siguiendo las recomendaciones del 2014 de la 

American Diabetes Association (ADA), (26) esta variable se consideró de acuerdo a un valor de 

Hb1Ac mayor o menor a 7%.  

 

7- Perímetro de cintura (PC): Se tomaron los puntos de corte según la OMS, que 

establece 3 categorías: (27, 28) 

 Bajo riesgo: ≤79cm en mujeres y ≤93cm en hombres. 

 Riesgo incrementado: 80-87cm en mujeres y de 94-101cm en hombres. 

 Alto riesgo: ≥88cm en mujeres y ≥102cm en hombres. 

(Anexo 2: ficha de valoración global nutricional subjetiva) 

 

8- Índice de masa corporal (IMC): Se identificaron a los pacientes según la 

Clasificación de Obesidad por IMC calculado como el cociente entre el peso (en kg) sobre la 

talla (en m
2
) de la Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad (SEEDO), en las 

siguientes categorías: (28-30) 

 Normal: 18,5-24,9. 

 Sobrepeso grado I: 25-26,9. 

 Sobrepeso grado II (pre-obesidad): 27-29,9. 

 Obesidad tipo I: 30-34,6. 

 Obesidad tipo II: 35-39,9. 

 Obesidad tipo III (mórbida): 40-49,9 

 Obesidad tipo IV (extrema): ≥ 50 

(Anexo 2: ficha de valoración global nutricional subjetiva) 

 

9- Perfil lipídico: Se calificaron a los pacientes de acuerdo a los valores del perfil 

lipídico como normal o alterado, considerando cada valor en forma independientemente,  de 

acuerdo con los objetivos de las ADA 2014 para manejo de lípidos en pacientes diabéticos. (26) 

 Colesterol total ≤200mg%. 

 HDL (High Density Lipoprotein) ≥50mg% en mujeres y ≥40mg% en hombres. 

 VLDL (very low density lipoprotein) ≤100mg%. 

 TGC (Triglicéridos): ≤150mg%. 
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Procesamiento de datos: 

Los datos recabados, fueron codificados y cargados en una planilla de datos en Microsoft 

Excel,  para su posterior procesamiento y análisis estadístico con el programa SPSS.  

Para el análisis específico de los datos, se trabajó para las variables cualitativas con 

frecuencias y porcentajes. Para las variables cuantitativas se utilizaron medidas de tendencia 

central (promedio) y medidas de dispersión (desvío estándar y rango).  

Para describir gráficamente las variables se realizaron gráficos de sectores, barras apiladas 

y barras comparativas. 

Se calculó la prevalencia (casos nuevos/total de casos de la población) con su 

correspondiente intervalo de confianza del 95%.  

Luego, en base a los objetivos planteados se aplicaron los test estadísticos: Chi cuadrado y 

T de Student. Se consideraron estadísticamente significativas las pruebas de hipótesis con 

valores de p asociados inferiores a 0,05 (p<0,05). 

 

Consideraciones éticas:  

Previo al inicio del trabajo de investigación se solicitó autorización al Comité de Docencia 

del Hospital “Dr. Roque Sáenz Peña”, que aprobó su realización y se extendió la autorización 

correspondiente para revisar la base de datos de las historias clínicas. 

Debido a que los datos de las historias clínicas son de suma confidencialidad, fueron  

resguardados de acuerdo a lo dispuesto por la ley Nacional Nº26.529. Cada historia clínica fue  

representada con un código numérico para proteger los datos del paciente. 

 

RESULTADOS ESTADÍSTICOS: 

1. Prevalencia de EHGNA en los pacientes diabéticos tipo II 

Durante el período de 11 meses se recabaron datos de 123 historias clínicas completas de 

pacientes ingresados a la sala de internación de Clínica Médica del HRSP que cumplían con 

los criterios de inclusión, de los cuales 65 pacientes (52,8%) presentaron imagen ecográfica 

de esteatosis hepática y 58 (47,2%) no presentaron (Ver Gráfico Nº1). 

La prevalencia de EHGNA en la población estudiada resultó de 0,528. Con una confianza 

del 95% se concluye que la prevalencia se encontró entre 0,44 y 0,62 (Ver Tabla N°1). 
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Gráfico 1: Esteatosis hepática por ecografía. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 1: Prevalencia de EHGNA 

 

Estimación puntual 

 

0,528 

Por intervalo de confianza 

(IC) 

(0,44 - 0,62) 

 

 

 

Sexo 

De los 65 pacientes que presentaron esteatosis hepática por imagen ecográfica, el 53,8% 

(35) eran de sexo femenino y el 46,2% (30) de sexo masculino, y de aquellos que no la 

presentaron eran 62,1% (36) de sexo femenino y el 37,9% (22) de sexo masculino.  

Ante la evidencia muestral se concluye que no existe una asociación estadísticamente 

significativa entre la presencia o no de esteatosis hepática y el sexo de los pacientes (p=0,36) 

(Ver Gráfico N° 2). 
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Gráfico Nº2: relación sexo y EHGNA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Edad  

La edad promedio de los pacientes con esteatosis hepática fue de 53,1 ± 11,7 años, con una 

edad mínima de 25 años y una edad máxima de 85 años. En los que no presentaron esteatosis 

hepática la edad promedio fue de 52,7 ± 16,9 años, con una edad mínima de 19 años y una 

edad máxima de 85 años.  

En base a la evidencia muestral se concluye que no existe una asociación estadísticamente 

significativa entre la presencia o no de esteatosis hepática y la edad promedio de los pacientes 

(p=0,39) (Ver Tabla Nº2). 

 

Tabla 2: Relación entre edad y EHGNA 

 

 

 

 

Esteatosis hepática 

por ecografía 
N Mínimo Máximo Promedio Desvío estándar 

 

Presentan 

 

65 25 85 53,1 11,7 

No presentan 

 
58 19 85 52,7 16,9 

Total 123 19 85 52,9 14,3 
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2. Hepatograma en los pacientes DM2 y EHGNA  

 De los 65 pacientes que presentaron EHGNA, el 27,7% (18) obtuvieron valores de 

TGO alterados, y el 72,3% (47) valores normales (Ver gráfico N° 3). De los 58 pacientes que 

no presentaron  EHGNA se encontró que el 25,9% (15) exhibieron valores de TGO alterados, 

y el 74,1% (43) valores normales. En base a la evidencia muestral, se concluye que no existe 

una asociación estadísticamente significativa entre la presencia o no de esteatosis hepática y 

los valores de TGO (p=0,82) (Ver Anexo 3: Tabla Nº3). 

 Con respecto a los valores de GPT, el 24,6% (16) de los pacientes con EHGNA 

mostraron alterados sus valores y el 75,4% (49) valores normales (Ver Gráfico N° 3).  De los 

pacientes que no presentaron EHGNA se encontró que el 22,4% (13) presentaron valores de 

GPT alterados, y el 77,6% (45) valores normales. En base a la evidencia muestral se concluye 

que no existe una asociación estadísticamente significativa entre la presencia o no de 

esteatosis hepática y los valores de GPT (p=0,77) (Ver Anexo 3: Tabla Nº4). 

 En relación a los valores de bilirrubina total, el grupo con EHGNA tenía en un 10,8% 

(7) valores alterados y el 89,2% (58) valores normales (Ver Gráfico N° 3). El grupo sin 

EHGNA  el 13,8% (8) presentó valores alterados, y el 86,2% (50) valores normales. En base a 

la evidencia muestral se concluye que no existe una asociación estadísticamente significativa 

entre la presencia o no de esteatosis hepática y los valores de bilirrubina total (p=0,61) (Ver 

Anexo 3: Tabla Nº5). 

 De los pacientes con EHGNA, el 21,5% (14) obtuvo valores de GGT alterados y el 

78,5% (51) valores normales (Ver Gráfico N°3). Los que  no presentaron EHGNA  el 32,8% 

(19) mostro niveles de GGT alterados y el 67,2% (39) normales. En base a la evidencia 

muestral se concluye que no existe una asociación estadísticamente significativa entre la 

presencia o no de esteatosis hepática y los valores de GGT (p=0,16) (Ver Anexo 3: Tabla 

Nº6). 

 En cuanto a los valores de FAL el grupo de pacientes con EHGNA presentó alteración 

en el  21,5% (14) mientras que el 78,5% (51) presentó valores normales (Ver Gráfico N°3). El 

grupo sin EHGNA mostró alterado sus valores en el  41,4% (24) en tanto que el 58,6% (34) 

tuvo valores normales. En base a la evidencia muestral se concluye que existe una asociación 

estadísticamente significativa entre la presencia o no de esteatosis hepática y los valores de 

FAL (p=0,017) (Ver Anexo 3: Tabla Nº7). 
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Gráfico Nº3: Hepatograma de los pacientes con EHGNA 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. Hemoglobina glicosilada en pacientes con DM2 y EHGNA 

De los 65 pacientes con EHGNA el 29,2% (19) presentaron niveles de hemoglobina 

glicosilada menores al 7% mientras que el 70,8% (46) presentaron valores iguales o mayores 

al 7%. De los 58 pacientes sin EHGNA se evidencia que el 53,4% (31) presentaron 

hemoglobina glicosilada menor al 7%, y el 46,6% (27) valores iguales o mayores al 7 % (Ver 

Gráfico N°4 y Tabla Nº8). 

En base a la evidencia muestral se concluye que existe una asociación estadísticamente 

significativa entre la presencia o no de esteatosis hepática y el valor de la hemoglobina 

glicosilada (p=0,006). 
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Tabla Nº8: Relación entre EHGNA y Hemoglobina Glicosilada 

 

Hemoglobina Glicosilada 

Esteatosis hepática por 

ecografía Total 

no presentan si presentan 

 < 7% n 31 19 50 

  % 53,4% 29,2% 40,7% 

 ≥ 7% n 27 46 73 

  % 46,6% 70,8% 59,3% 

 Total n 58 65 123 

  % 100% 100% 100% 

 

 

Grafico N°4: Relación HbA1C y EHGNA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. Perímetro de Cintura (PC) e Índice de Masa Corporal (IMC) en pacientes DM2 y 

EHGNA 

De los pacientes DM2 con EHGNA el 87,7%  presentó categorización de alto riesgo según 

el PC, el 10,8% correspondió a riesgo incrementado y solo el 1,5% fue de bajo riesgo. Por 

otro lado, aquellos sin EHGNA presentaron en un 67,2% de alto riesgo, el 17,2% de riesgo 

incrementado y el 15,5 % categorización de bajo riesgo.  

En base a la evidencia muestral se concluye que existe una asociación estadísticamente 

significativa entre la presencia o no de esteatosis hepática y el riesgo medido a través del 

perímetro de cintura (p=0,007) (Ver Gráfico N°5). 
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Gráfico Nº5: Relación entre EHGNA y categorización de riesgo según PC 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El IMC de los pacientes DM2 con EHGNA se categorizó en un 3,1% como obesidad tipo 

IV y el 10, 8% como obesidad tipo III, el 21,5% mostró obesidad tipo II, en tanto que el 40%  

tuvo obesidad tipo I. El 9,2% presentó sobrepeso grado I al igual que sobrepeso grado II 

9,2%, y solo el 6,2% tenían normopeso. En tanto que en el grupo de los pacientes DM2 sin 

EHGNA ninguno presentó obesidad tipo IV, sólo el 5,2% tuvo obesidad tipo III, el 24,1% 

presentó obesidad tipo II, el 29,3% categorizo como obesidad tipo I, el 8,6 % como sobrepeso 

grado II, el 17,2 % con sobrepeso grado I, y el 15,5% tenía normopeso (Ver Gráfico Nº6). 

En base a la evidencia muestral se concluye que no existe una asociación estadísticamente 

significativa entre la presencia o no de esteatosis hepática y los diferentes grados de obesidad 

de los pacientes (p=0,23). 
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Gráfico Nº6: Relación entre EHGNA y el IMC 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5. Perfil lipídico de los pacientes con DM2 y EHGNA 
 

 El grupo de pacientes con EHGNA presentó valores de LDL alterados en  el 52,3% 

(34) y el 47,7% (31) valores normales (Ver Gráfico N°7). En tanto  que el grupo sin EHGNA, 

el 43,1% (25) presentó valores de LDL alterados, y el 47,7% (31) valores normales. En base a 

la evidencia muestral se concluye que no existe una asociación estadísticamente significativa 

entre la presencia o no de esteatosis hepática y los valores de LDL (p=0,31) (Ver Anexo 4: 

Tabla Nº9). 

 Al analizar los valores de HDL, los pacientes con EHGNA en un 83,1% (54) 

obtuvieron valores alterados, y el 16,9% (11) valores normales (Ver Gráfico N°7). En tanto 

que los pacientes sin EHGNA el 77,6% (45) presentaron sus valores alterados y el 22,4% (13) 

valores normales. En base a la evidencia muestral se concluye que no existe una asociación 
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estadísticamente significativa entre la presencia o no de esteatosis hepática y los valores de 

HDL (p=0,44) (Ver Anexo 4: Tabla Nº10). 

 Refiriéndonos a los valores de TAG de los pacientes DM2 con EHGNA,  el 52,3% 

(34) presentó valores alterados y el 47,7% (31) valores normales (Ver Gráfico N°7). En los 

pacientes sin EHGNA, el 44,8% (26) presentó valores alterados y el 47,7% (31) valores 

normales. En base a la evidencia muestral se concluye que no existe una asociación 

estadísticamente significativa entre la presencia o no de esteatosis hepática y los valores de 

TAG (p=0,41) (Ver Anexo 4: Tabla Nº11). 

 De los pacientes con EHGNA, el 30,8% (20) presentaron valores de colesterol total 

alterados, y el 69,2% (45) valores normales (Ver Gráfico N°7). De los pacientes sin EHGNA 

se encontró que el 43,1% (25) presentaron valores de colesterol total alterados, y el 56,9% 

(33) valores normales. En base a la evidencia muestral se concluye que no existe una 

asociación estadísticamente significativa entre la presencia o no de esteatosis hepática y los 

valores de colesterol total (p=0,15) (Ver Anexo 4: Tabla Nº12). 

 

Gráfico N°7: Perfil  lipídico en los pacientes DM2 y EHGNA 
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DISCUSIÓN: 

La EHGNA es la enfermedad hepática crónica más frecuente en los países occidentales y, 

se prevé que en el año 2030 será la primera causa de indicación de trasplante hepático. (31) 

Los pacientes diabéticos tienen dos a tres veces incrementado el riesgo de morir por 

enfermedad hepática crónica, no asociada con enfermedades víricas y etiología alcohólica, 

que es en gran parte atribuible a la EHGNA. (35) 

En nuestra población de 123 pacientes diabéticos tipo 2 que ingresaron a sala de 

internación del HRSP en un periodo de 11 meses, se detectó por método ecográfico que el 52, 

8% (65) presentaron esteatosis hepática, siendo levemente más frecuente en mujeres (35) que 

en varones (30) (p=0,36), con una edad promedio de 53,1 ± 11,7 años (p=0,39). 

Según la bibliografía, la prevalencia de EHGNA aumenta en personas diabéticas y obesas, 

variando del 42,6% al 82,9% según la población estudiada, (4, 22, 36, 37, 38) por lo que el  resultado 

de nuestro trabajo que fue de 52,8%, con un intervalo de confianza entre 44% y 62%, coincide 

con los estudios internacionales. (4, 22, 36, 37, 38) 

En cuanto a la distribución por sexo y edad de EHGNA en diabéticos,  la mayoría de los 

trabajos reportan un predominio masculino con edad promedio similar a la recabada por 

nuestro estudio. Algunos autores relatan que luego de los 50 años la prevalencia en mujeres es 

mayor. (17, 23, 35, 36, 39) 

Al analizar las pruebas analíticas hepáticas en nuestro trabajo observamos que no hubo 

relación estadísticamente significativa en los valores de transaminasas, bilirrubina total y 

GGT, y la presencia o ausencia de esteatosis hepática, en nuestra población de diabéticos tipo 

2. En los valores de FAL observamos, por el contrario, una relación estadísticamente 

significativa entre los pacientes DM2 con esteatosis que presentaron niveles normales en el 

78,5% comparados con los que no tenían esteatosis 58,6% (p= 0,017) (Ver Anexo 3). 

Schwenger K y col consideran que la elevación de transaminasas en ausencia de otras 

enfermedades hepáticas puede ser utilizada como dato de sospecha para EHGNA y que 

aproximadamente el 50% de los pacientes con esteatosis y el 80% de los pacientes con 

estetohepatitis presentan niveles de GOT y GPT alterados. Sin embargo, pacientes con 

transaminasas normales y esteatosis hepática también puede tener EHNA, por lo que algunos 

autores expresan que las enzimas hepáticas no son un marcador sensible de EHGNA. (6, 12, 60) 

En un estudio Krawczyk y col. reportaron que menos del 20% de los pacientes DM2 con 
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EHNA, tenían enzimas hepáticas anormales y que incluso, formas más severas de enfermedad 

hepática podían ocurrir con hepatograma normal (8) Santos L. y col coinciden con estos 

hallazgos agregando que en los casos que hay movimiento enzimático, generalmente se 

acompaña de aumento leve de la FAL y la GGT. La GPT predomina generalmente en las 

fases iniciales y la relación GOT/GPT es <1, a diferencia de la hepatitis alcohólica. Según  

estos autores, los niveles de bilirrubina solo se afectan en los casos de cirrosis. (40) Por otro 

lado, Firneisz G en unos de sus trabajos reporta que, los pacientes con DM2 y esteatohepatitis 

por biopsia, se asociaban con altos niveles de GPT independientemente de los valores de 

GGT. (36) 

La EHGNA es la causa más común de hipertransaminasemia asintomática y cirrosis 

criptogénica. (41-43) Nuestros resultados fueron acorde a los evidenciados en otros estudios con 

ligero predominio de los valores de la GOT, hallazgo que, al descartarse enfermedad hepática 

alcohólica, podría ser sugestivo de mayor probabilidad de fibrosis. (40) 

El patrón colestático del hepatograma no fue relevante en nuestra serie, de hecho la FAL se 

encontró con valores estadísticamente significativos dentro del rango normal. Consideramos 

además, que los resultados del hepatograma podrían estar influenciados por otros factores, 

que no fueron contemplados en nuestro trabajo como el motivo de internación (sepsis, 

patología bilio-pancreática, etc.) o medidas terapéuticas instauradas. 

Respecto a los valores de hemoglobina glicosilada (HbA1c), observamos que el 70,8% 

(46) de los pacientes DM2 con EHGNA tuvieron un valor mayor o igual a 7% y que el 29,2% 

(19) presentó una HbA1c menor al 7%, comparado con el grupo de pacientes sin EHGNA que 

el 53,4% (31) tenía valores de HbA1c menor a 7% y el 46,6% (27) valores iguales o mayores 

al 7%. De acuerdo a estos resultados, podemos afirmar que en nuestro estudio hay una 

asociación estadísticamente significativa entre presencia o no de EHGNA y el nivel de HbA1c 

(p=0,006), lo que nos permite inferir que el mal control metabólico de los pacientes DM2 se 

asocia con la presencia de EHGNA, hecho que coincide con lo expuesto en la bibliografía 

revisada. (23, 44, 46-49) 

Algunos autores afirman que la prevalencia de EHGNA aumenta paralelamente al 

incremento en la glicemia plasmática (44), y que, la asociación entre hígado graso y diabetes 

predispone a un mayor daño hepático y progresión de la enfermedad (23, 42, 45). De hecho, se ha 

observado que los pacientes con DM2 que presentan EHGNA tienen frecuentemente malos 

controles glicémicos comparados con los que no presentan esteatosis (46-49). Se ha visto además 

que, ante la presencia de HGNA los pacientes previamente insulinizados requerían mayores 
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cantidades de insulina para el control adecuado de su glicemia. Incluso algunos trabajos 

consideran a la EHGNA como un marcador predictivo de DM2, y remarcan el reconocimiento 

temprano de esta asociación para prevenir la progresión de la enfermedad hepática.  (23, 45)  

En cuanto a las características antropométricas de nuestra población, el PC de los pacientes 

DM2 con EHGNA categorizó como de alto riesgo en el 87,7%, de riesgo incrementado el 

10,8% y solo el 1,5% fue de bajo riesgo en comparación con los pacientes DM2 que no 

presentaron EHGNA, que categorizó el 67,2% como de alto riesgo, el 17,2% de riesgo 

incrementado y el 15,5% de bajo riesgo. Con estos resultados, podemos decir que, habría 

significancia estadística (p=0,007) entre la presencia o no de esteatosis hepática y el riesgo 

medido a través del perímetro de cintura en nuestra población. Con respecto al IMC los 

pacientes DM2 con EHGNA tuvieron en un 3,1% (2) obesidad tipo IV, el 10, 8% (7) obesidad 

tipo III, el 21,5% (14) mostró obesidad tipo 2, en tanto que el 40% (26) obesidad tipo I.  El  

9,2% (6) presentó sobrepeso grado I al igual que sobrepeso grado II 9,2% (6), y solo el  6,2% 

(4) tenían peso normal. En tanto que en el grupo de los pacientes DM2 sin EHGNA ninguno 

presentó obesidad tipo IV, sólo el 5,2% tuvo obesidad tipo III, el 24,1% presentó obesidad 

tipo II, el 29,3 % categorizo como obesidad tipo I, el 8,6% como sobrepeso grado II, el 17,2% 

con sobrepeso grado I, y el 15,5% tenía normopeso. Con estos resultados, podemos decir que 

nuestro estudio no encontró asociación estadísticamente significativa entre los valores del 

IMC y la presencia o ausencia de esteatosis hepática (p=0,23). Sin embargo, observamos que 

más del 90% de los pacientes DM2 con EHGNA de nuestra población tenían algún grado de 

sobrepeso y obesidad, que nos permite pensar que la obesidad de distribución central, 

asociada a un mayor PC (p=0,007), tiene mayor asociación con el desarrollo de EHGNA.  

De acuerdo a lo recabado en la bibliografía, la EHGNA está fuertemente asociada a la 

obesidad, la insulinoresistencia (IR) / diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y el síndrome 

metabólico. La EHGNA es una forma de acumulación de grasa ectópica (fuera del tejido 

adiposo). La disfunción del tejido adiposo es esencial en la patogenia del hígado graso. La 

grasa visceral contribuye a IR, liberando ácidos grasos libres que se acumulan en el hígado (28, 

32, 38, 39, 42). Por otra parte, la acumulación de grasa epicárdica también se ha correlacionado con 

la grasa visceral, enfermedad de las arterias coronaria, presencia de EHGNA y su progresión 

(32). Tanto la obesidad, sobre todo la central y la DM2  son predictivas de esteatosis hepática y 

progresión de la enfermedad a esteatohepatitis, fibrosis, cirrosis y hepatocarcinoma (HCC) (28, 

32, 38, 39-43). No se sabe si hay un factor  relacionado específicamente entre obesidad y DM2 que 
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aumenta el riesgo de HCC o si hay mecanismos patológicos comunes que se producen tanto 

en HCC, DM2 y obesidad. (28, 38,39) 

Por último, en nuestro trabajo, no obtuvimos relación estadísticamente significativa entre 

presencia o no de esteatosis hepática y perfil lipídico, sin embargo, observamos que en 

nuestra población de DM2 con EHGNA el 83,1% (54) presentó valores de HDL alterados 

(p=0,44), los triglicéridos se encontraron alterados en el 52,3% (34) (p=0,41), la LDL estuvo 

alterada en el 52,3% (34) (p=0,31) en tanto que el 30,8% (20) presentó valores de colesterol 

total alterado (p=0,15) (Ver Anexo 4). 

Leite y col. hallaron una prevalencia de EHNA del 78% en pacientes con DM2 y 

reportaron que la presencia triglicéridos séricos elevados, HDL bajos y niveles de GPT 

elevados fueron relacionadas de forma independiente con mayor riesgo de esteatohepatitis 

histológicamente confirmada. (46) La EHGNA se asoció con aumento de los niveles de 

triglicéridos y LDL, y disminución en los niveles de HDL, característica que se puede replicar 

en asociación con DM2. (47) 

El exceso de ácidos grasos libres que llega al hígado por incapacidad del tejido adiposo 

para su depósito, aumenta la lipogénesis de novo hepática, (51) la esterificación de ácidos 

grasos, y su almacenamiento como triglicéridos citoplasmáticos o la formación de VLDL. 

Estas partículas de VLDL se pueden secretar y derivar a la formación de lipoproteínas 

pequeñas y densas aterogénicas, VLDL remanentes ricas en colesterol, y en partículas de 

HDL ricas en triglicéridos que pueden ser depuradas por el riñón, dando lugar a niveles más 

bajos de HDL. (47-51) 

A pesar de que en nuestro estudio, no se encontró asociación estadísticamente significativa 

en relación a la esteatosis hepática y el perfil lipídico en DM2, podemos decir, que los 

resultados obtenidos exponen dificultades en el logro de las metas lipídicas en todos los 

pacientes diabéticos ingresados al estudio, con un leve predominio en aquellos con EHGNA, a 

excepción de los valores de colesterol total, aunque el análisis de esta situación excede las 

características de este trabajo. 
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CONCLUSIÓN: 

Más allá de las limitaciones de nuestro trabajo, podemos concluir que la EHGNA resultó 

una enfermedad prevalente en la población estudiada, con una distribución predominante en 

adultos de edad media (53+/-11 años) y un ligero predominio en mujeres. 

En cuanto a las alteraciones del hepatograma, los resultados estadísticos de este trabajo no 

fueron significativos tanto para la alteración en los valores de TGO como de TGP. La 

presencia de patrón de colestasis tampoco fue significativa en nuestra población, de hecho el 

grupo con esteatosis obtuvo mejores parámetros que el grupo sin esteatosis hepática.  

A partir de los resultados, podemos concluir que, existe asociación estadísticamente 

significativa entre la presencia de valores de HbA1c >7gr/dl y PC de alto riesgo en pacientes 

DM2 y la presencia de EHGNA en nuestra población. Sin embargo, no se encontró asociación 

estadísticamente significativa entre los valores del IMC y la presencia o ausencia de esteatosis 

hepática. 

En cuanto al perfil lipídico, no obtuvimos asociación estadísticamente significativa entre 

alteraciones del perfil lipídico y EHGNA. 

Como reflexión final, consideremos que en la población de pacientes de DM2 estudiada, la 

EHGNA es un problema de salud, por lo que es necesario pesquisar su detección y 

sistematizar en forma rutinaria la identificación de los pacientes que presentan signos de 

progresión de la enfermedad, siguiendo un enfoque clínico personalizado, dirigido al control 

de las comorbilidades individuales. El médico clínico debe intervenir comprendiendo la 

asociación entre EHGNA y síndrome metabólico y su implicancia en los pacientes DM2, en 

cuanto a evolución y pronóstico.  
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LIMITACIONES: 

Una de las limitaciones de este trabajo se debe a que, por su carácter de tipo observacional 

retrospectivo, el tamaño de la muestra fue reducido debido a que parte de la población fue 

descartada por omisión de datos en las historias clínicas.  

Por otro lado, dentro de la muestra de pacientes DM2, no se discriminó el tiempo de 

evolución del diagnóstico de diabetes, tipo de tratamiento y adherencia al mismo, que podrían 

tener algún tipo de influencia en los resultados analíticos obtenidos. Tampoco se 

contemplaron los diferentes motivos de ingreso hospitalario que podrían influir en las 

alteraciones de laboratorio, como por ejemplo, sepsis o enfermedad bilio-pancreática de 

origen litiásico, ni el tratamiento farmacológico instaurado durante la internación. Todos estos 

interrogantes podrían tenerse en cuenta para trabajos de investigación futuros. 

Por motivos dependientes del nivel de complejidad hospitalario del HRSP y de tecnología 

disponible en el Servicio de Diagnóstico por Imágenes, los informes ecográficos informan 

presencia o ausencia de esteatosis hepática, pero no brindan datos específicos sobre los 

diferentes grados de la misma. 
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ANEXOS: 

Anexo 1: ficha de recolección de datos 

 

 

Anexo 2: ficha de valoración global nutricional subjetiva 

Nombre: Edad/sexo 

 Procedencia: 

Peso actual_________ Altura_______ IMC 

 PC 

HISTORIA: 
 

1. pérdida de peso 
 

 

Pérdida en últimos 6 meses: 
_________ Kg. ________ % 

Pérdida de peso en las últimas dos 
semanas:___% 

Cambio en últimas 2 semanas 
(+ o -): __________ Kg. 
__________%  

2. Cambios en la dieta: 
 

Sin cambio_____  
Con Cambio _____ 
Duración: __________ días 
 

Tipo de cambio: Convencional insuficiente_____ 
Líquida_____ 
Liquida hipocalórica _____ 
Ayuno _____ 
 

3. Síntomas gastrointestinales 
(mayor de dos semanas de duración) 

Sin síntomas 
Náuseas_____ 
Vómitos _____  
Diarrea_____ 
Anorexia_____ 

 CAPACIDAD FUNCIONAL: Sin disfunción_____ 
 
Disfunción_____ duración__________ 
 
 

TIPO DE DISFUNCIÓN: Disminución en el trabajo_____ 
Ambulatorio sin trabajar_____ 
Reducido al lecho_____ 
 

DIAGNÓSTICO PRIMARIO:  

TGO TGP FAL GGT Bili Col T HDL VLDL TGC

Paciente 

DBTII Nº

HGNA por 

Ecografía

Hepatograma Perfil Lipídico
HbA1C P cintura IMCSexoEdad

Historia 

Clínica Nº
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DEMANDA NUTRICIONALES:  

Estrés:        No_______                 

Si_________ 

Estrés bajo:_______ 

Estrés moderado_____ 
 
 

Estrés severo (quemaduras, sepsis, 

trauma)_______ 

 

EXAMEN FISICO: 
1. Pérdida de grasa 

subcutánea_____ 
 

2. Atrofia muscular _____ 
 

3.  Edemas _____  maléolos____ 
sacro_____  

 

 

 

Ascitis_____ 

CALIFICACIÓN: 
 

A = Bien nutrido_____ 
 
B = Mal nutrido moderado_____ 
 
C = con riesgo de malnutrición_____ 

D= severamente malnutrido ______ 

Peso a la externación: IMC a la externación 

Fecha de externación:   
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Anexo 3: tablas de relación entre presencia de EHGNA y valores de TGO, TGP, 

bilirrubina total, GGT y FAL 

 

Relación entre  presencia de EHGNA y valores de TGO 
 

TGO 

Esteatosis hepática por 

ecografía 
Total 

no 

presentan 
si presentan 

 alterado n 15 18 33 

  % 25,9% 27,7% 26,8% 

 normal n 43 47 90 

  % 74,1% 72,3% 73,2% 

 Total n 58 65 123 

  % 100% 100% 100% 

 

 

 

 

Relación entre presencia de  EHGNA y valores de GPT 
 

GPT 

Esteatosis hepática por 

ecografía 
Total 

no 

presentan 
si presentan 

 alterado n 13 16 29 

  % 22,4% 24,6% 23,6% 

 normal n 45 49 94 

  % 77,6% 75,4% 76,4% 

 Total n 58 65 123 

  % 100% 100% 100% 

 

 

Relación entre presencia de EHGNA y valores de bilirrubina total 

 

Bilirrubina total 

Esteatosis hepática por 

ecografía 
Total 

no 

presentan 
si presentan 

 alterado n 8 7 15 

  % 13,8% 10,8% 12,2% 

 normal n 50 58 108 

  % 86,2% 89,2% 87,8% 

 Total n 58 65 123 

  % 100% 100% 100% 
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Relación entre presencia de EHGNA y valores de GGT 
 

GGT 

Esteatosis hepática por 

ecografía 
Total 

no 

presentan 
si presentan 

 alterado n 19 14 33 

  % 32,8% 21,5% 26,8% 

 normal n 39 51 90 

  % 67,2% 78,5% 73,2% 

 Total n 58 65 123 

  % 100% 100% 100% 

 
 

 

 

Relación entre presenciade EHGNA y FAL 
 

FAL 

Esteatosis hepática por 

ecografía 
Total 

no 

presentan 
si presentan 

 alterado n 24 14 38 

  % 41,4% 21,5% 30,9% 

 normal n 34 51 85 

  % 58,6% 78,5% 69,1% 

 Total n 58 65 123 

  % 100% 100% 100% 

 

 

 

 

Anexo 4: Tablas de relación entre presencia de EHGNA y LDL, HDL, TGC y colesterol 

total 

 

 Relación entre presencia de EHGNA y valores de LDL 
 

LDL 

Esteatosis hepática por 

ecografía 
Total 

no 

presentan 
si presentan 

 alterado n 25 34 59 

  % 43,1% 52,3% 48% 

 normal n 33 31 64 

  % 56,9% 47,7% 52,% 

 Total n 58 65 123 

  % 100% 100% 100% 
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 Relación entre presencia de EHGNA y valores de HDL 
 

HDL 

Esteatosis hepática por 

ecografía 
Total 

no 

presentan 
si presentan 

 alterado n 45 54 99 

  % 77,6% 83,1% 80,5% 

 normal n 13 11 24 

  % 22,4% 16,9% 19,5% 

 Total n 58 65 123 

  % 100% 100% 100% 

 

 

 

 

Relación entre presencia de EHGNA y valores de TAG 
 

TAG 

Esteatosis hepática por 

ecografía Total 

no presentan si presentan 

 alterado n 26 34 60 

  % 44,8% 52,3% 48,8% 

 normal n 32 31 63 

  % 55,2% 47,7% 51,2% 

 Total n 58 65 123 

  % 100% 100% 100% 

 

 

 

 

 Relación entre presencia de EHGNA y colesterol total 
 

Colesterol total 

Esteatosis hepática por 

ecografía Total 

no presentan si presentan 

 alterado n 25 20 45 

  % 43,1% 30,8% 36,6% 

 normal n 33 45 78 

  % 56,9% 69,2% 63,4% 

 Total n 58 65 123 

  % 100% 100% 100% 
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