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“Diagnosticar es dar nombre al sufrimiento del paciente” 

 

Juan Gérvas (medico de família,1948) 
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RESUMEN 

Introducción 

 La atención primaria de salud es el escenario ideal para la identificación precoz 

de pacientes con enfermedad de hígado graso no alcohólico (EHGNA). La 

EHGNA es una enfermedad potencialmente progresiva que puede conducir a la 

cirrosis y cáncer de hígado, pero con frecuencia no se reconoce y los sujetos en 

riesgo de sufrirla, no suelen ser evaluado. El parámetro de atenuación controlada 

(CAP) es un método fiable para cuantificar de forma no invasiva la presencia de 

grasa en el hígado. Tiene la ventaja de que también realiza de forma simultánea 

la medición de la rigidez hepática (LS), que nos da una estimación de la 

presencia de fibrosis hepática significativa. Actualmente no hay información 

sobre el CAP en sujetos con factores de riesgo metabólico y que son atendidos 

en Atención Primaria de Salud.  

Objetivo 

Estudiar la prevalencia de esteatosis hepática, estimada por CAP, en sujetos de 

la comunidad que presentan factores de riesgo metabólico y correlacionar los 

hallazgos con las características clínicas, bioquímicos y LS. 

Metodología 

 Estudio poblacional de 215 sujetos con factores de riesgo metabólico sin 

enfermedad hepática conocida, identificados al azar desde un centro de atención 

primaria. También se estudió un grupo control de 80 sujetos apareados por edad 

y sexo sin factores de riesgo metabólico. El CAP y LS fueron evaluados usando 

Fibroscan. 

Resultados 

 Los sujetos con factores de riesgo tenían valores de CAP más altos que los del 

grupo control (268 ± 64 frente a 243 ± 49dB / m, p <0,001). La prevalencia de 

esteatosis severa (CAP> 280dB / m) en sujetos con factores riesgo fue del 43%. 

En el análisis multivariante, el índice de hígado graso (FLI) y el HOMA fueron 

factores predictivos independientes de esteatosis severa. Hubo una correlación 

directa entre los valores del CAP y los valores de FLI (r = 0.52, p <0.001). La 
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prevalencia de LS fue del 12,6% en el grupo de riesgo vs 0% en el grupo control 

(p <0.001). El aumento de LS ocurrió predominantemente en sujetos con valores 

altos del CAP. 

Conclusiones 

Una alta proporción de sujetos con factores de riesgo metabólico visitados en 

atención primaria tienen valores de esteatosis severa. El FLI podría usarse como 

un sustituto del CAP. El aumento de LS se encontró en una proporción 

significativa de sujetos con factores de riesgo, pero no en los sujetos del grupo 

control.
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SUMMARY 

Background 

Primary care is the ideal setting for early identification of patients with non-

alcoholic fatty liver disease (NAFLD). NAFLD is a potentially progressive disease 

that may lead to cirrhosis and liver cancer but is frequently underrecognized 

because subjects at risk are often not evaluated. Controlled attenuation 

parameter (CAP) is a reliable method for non-invasive quantification of liver fat. 

It has the advantage of simultaneous measurement of liver stiffness (LS), an 

estimate of liver fibrosis. There is no information on CAP in subjects with risk 

factors from primary care. 

Aim 

To investigate the prevalence of hepatic steatosis, as estimated by CAP, in 

subjects from the community with metabolic risk factors and correlate findings 

with clinical and biochemical characteristics and LS. 

Patients and methods 

Population-based study of 215 subjects with metabolic risk factors without known 

liver disease identified randomly from a primary care center. A control group of 

80 subjects matched by age and sex without metabolic risk factors was also 

studied. CAP and LS were assessed using Fibroscan. 

Results 

Subjects with risk factors had CAP values higher than those of control group 

(268±64 vs 243 ±49dB/m,p<0.001). Prevalence of severe steatosis (CAP> 

280dB/m) in subjects with risk factors was 43%. In multivariate analysis, fatty 

liver index (FLI) and HOMA were independent predictive factors of severe 

steatosis. There was a direct correlation between CAP and FLI values (r = 0.52, 

p<0.001). Interestingly, prevalence of increased LS was 12.6% in the risk group 

vs 0% in the control group (p<0.001). Increased LS occurred predominantly in 

subjects with high CAP values. 
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Conclusions 

A high proportion of subjects with metabolic risk factors seen in primary care have 

severe steatosis. FLI could be used as a surrogate of CAP. Increased LS was 

found in a significant proportion of subjects with risk factors but not in control 

subjects. 
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“Si puedes curar, cura... 

Si no puedes curar, alivia... 

Si no puedes aliviar, consuela...” 

 

Imhotep (medico egipcio 2690 a.c.-2610 a.c.) 
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1.1 ATENCIÓN PRIMARIA DE SALUD 

En nuestro país, la Atención Primaria de Salud es el nivel básico e inicial de la 

atención sanitaria. La Atención Primaria de Salud (APS) tuvo un punto de 

inflexión importante con la celebración de la Conferencia Internacional de 

Atención Primaria de Salud que se reunió en Alma-Ata, capital de Kazajistán, en 

septiembre de 1978 y en la que participaron 134 países y 67 organizaciones (1). 

En esta conferencia se expresó la necesidad de realizar una acción urgente por 

parte de todos los gobiernos, de los profesionales sanitarios y los agentes 

implicados en el desarrollo, y de toda la comunidad mundial, para proteger y 

promover la salud para todas las personas del mundo. Con esta idea se 

estableció un acuerdo que se conoce como la Declaración de Alma Ata. En dicha 

declaración se establecieron diez puntos clave. En estos 10 puntos, se reconoce 

la APS como un derecho humano fundamental y como el primer nivel de contacto 

de los individuos, la familia y la comunidad con el sistema sanitario. La gran 

desigualdad en salud entre la población mundial, el derecho de las personas a 

participar en la planificación de la salud y en la autorresponsabilidad y la 

obligación de los gobiernos en el cuidado de la salud formulando políticas, 

estrategias y planificaciones son reconocidas como elementos clave. La 

conferencia exhorta a todas las entidades y gobiernos a establecer y desarrollar 

una APS de conformidad con el espíritu y letra de dicha declaración (1). En estos 

diez puntos, se reconoce el papel esencial de la APS en la aproximación a los 

problemas de salud de las personas y de las poblaciones y como base para 

poder alcanzar un mejor nivel de salud tanto individual como poblacional. La 

conclusión de dicha Conferencia fue “Salud para todos en el año 2000” (1). Alma 

Ata fue clave para el desarrollo de políticas de salud en muchos países, entre 

ellos y, de manera muy especial, en España ya que a raíz de dicha declaración 

se generó un concepto de salud nuevo que conllevó importantes cambios, tanto 

en los sistemas sanitarios como en las reivindicaciones sociales sobre temas de 

salud. Estos cambios mejoraron de forma global la promoción de la salud y la 

prevención de la enfermedad. Algunos autores consideran que la declaración de 

Alma Ata continúa vigente actualmente, ya que ninguno de sus diez puntos 

puede considerarse cumplido al 100% (2–4). Al ser puntos no vinculantes 

algunos de ellos han quedado como simples enunciados o recomendaciones de 
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hacia dónde debería encaminarse la actuación de los gobiernos y los sistemas 

sanitarios. Por este motivo, la salud sigue siendo absolutamente desigual entre 

países ricos y pobres e incluso, entre personas de un mismo país. La APS se ha 

implantado de manera eficaz y eficiente solo en algunos países; por lo tanto, es 

evidente que el objetivo mundial de la conferencia de Alma Ata de “salud para 

todos en el año 2000” no se ha logrado (3,4). 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define la Atención Primaria de Salud 

(APS) “como la asistencia sanitaria esencial accesible a todos los individuos y 

familias de la comunidad a través de medios aceptables para ellos, con su plena 

participación y a un costo asequible para la comunidad y el país. La APS es el 

núcleo del sistema de salud del país y forma parte integral del desarrollo 

socioeconómico general de la comunidad. La atención primaria de salud se 

orienta hacia los principales problemas sanitarios de la comunidad y presta los 

correspondientes servicios preventivos, curativos, de rehabilitación y de fomento 

de la salud y su objetivo principal es curar la enfermedad e impedir su aparición, 

lo que favorece que aumente el nivel de salud (5). La APS es el primer contacto 

de la persona con el sistema sanitario y dispensa una atención longitudinal y 

exhaustiva, garantizando la globalidad y la continuidad asistencial a lo largo de 

toda la vida del paciente, al mismo tiempo actúa como gestor y coordinador de 

casos y regulador de los flujos asistenciales. (6,7) Tradicionalmente, los 

profesionales de la salud se han dedicado a pasar consulta y atender domicilios 

agudos y se han olvidado de la educación sanitaria, siendo ésta una herramienta 

básica en la atención a la comunidad. Los consejos de salud son una parte 

fundamental de la asistencia en la APS, la promoción de la salud y la prevención 

de la enfermedad tienen un papel importante al igual que el seguimiento de los 

problemas crónicos.  
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1.2 ENFERMEDADES CRÓNICAS 

La atención a las personas con problemas crónicos de salud es fundamental en 

la APS ya que la cronicidad habitualmente se da en personas mayores, frágiles 

y frecuentemente dependientes. Estas personas suelen tener dificultad para 

desplazarse y el ámbito de la Atención Primaria es el más accesible y próximo a 

su domicilio, además conocen a los profesionales sanitarios que se encargan del 

control y tratamiento de sus patologías y comorbilidades (7–9). 

En los últimos años, se ha producido un interés creciente en el ámbito de la 

sanidad en relación a las enfermedades crónicas (10–13) debido al aumento de 

su prevalencia y las dificultades observadas en su control. La cronicidad es un 

problema complejo que necesita un cambio en el comportamiento de los 

pacientes, en la actitud de los sanitarios y en la organización del sistema sanitario 

(10). Las enfermedades crónicas, a diferencia de las enfermedades agudas, que 

habitualmente tienen una única causa y evolucionan a la curación, suelen tener 

varias etiologías, no suelen ser transmisibles, frecuentemente son invalidantes y 

con frecuencia, los estilos de vida juegan un papel importante tanto en la 

prevención de la enfermedad como en su control (11–13). 

 Los cambios demográficos y epidemiológicos que se han producido en nuestra 

sociedad en los últimos años, sobre todo el envejecimiento de la población, el 

aumento de la esperanza de vida y las mejoras en la atención sanitaria, han 

permitido que patologías prevalentes como la insuficiencia cardiaca, se hayan 

convertido en enfermedades crónicas. En este momento, las enfermedades 

crónicas son una causa muy importante de utilización de recursos sanitarios 

tanto en el ámbito de la atención primaria como en el hospitalario y representan 

una causa muy frecuente de muerte en la población adulta (14). Actualmente, 

alrededor del 42% de la población española padece al menos un proceso 

crónico, siendo los más frecuentes la hipertensión arterial, la hipercolesterolemia 

y el dolor de columna lumbar y columna cervical. Este porcentaje aumenta al 

70% entre los mayores de 65 años, con una media de cuatro enfermedades 

crónicas por persona (15). El 80% de las consultas de Atención Primaria, el 60% 

de los ingresos hospitalarios y el 85% de los pacientes ingresados en Medicina 

Interna se deben a enfermedades crónicas (16). La evolución del perfil de los 

enfermos crónicos a medida que aumenta la esperanza de vida de la población 
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cambia; ya que, las personas han pasado de padecer solo una enfermedad, a 

situaciones como las actuales, en que confluyen varias enfermedades crónicas 

en una misma persona. Por todos estos motivos, se ha generado un creciente 

interés tanto de las autoridades sanitarias como de los profesionales de la salud 

para reducir el impacto de las enfermedades crónicas sobre la supervivencia, 

sobre la calidad de vida de los pacientes y en la sobreutilización de recursos 

(16,17). La respuesta a la cronicidad debe realizarse con un enfoque longitudinal, 

integral y accesible, armonizado con la coordinación de los distintos niveles 

asistenciales (17). En la actualidad, entre el 3% y el 4% de la población es 

paciente pluripatológico (17); es decir, padece varias enfermedades crónicas al 

mismo tiempo. Los pacientes pluripatológicos sufren descompensaciones 

frecuentes de sus enfermedades, lo que genera mayor dependencia y 

empeoramiento de los problemas sociales y emocionales. Por estos motivos se 

les ha etiquetado como pacientes crónicos complejos (17). La atención a los 

pacientes con enfermedades crónicas supone uno de los retos más importantes 

en el ámbito sanitario actual. La OMS ha establecido un Plan de Acción Global 

para la prevención y el control de las enfermedades crónicas no trasmisibles, 

que tiene como objetivo reducir un 25% la mortalidad prematura (entre 30-70 

años) por dichas enfermedades en el año 2025 con el lema 25x25 (18). 

En el paciente crónico, la educación es una vía importante para mejorar sus 

resultados de salud. Esta educación para la salud, no solo implica la simple 

trasmisión de conocimientos, existen varios factores que deben tenerse en 

cuenta: voluntad, uso de teorías de aprendizaje, enfoque colaborativo, vías de 

aprendizaje, multiprofesionalidad (19). La Declaración Política de la Reunión de 

Alto Nivel de la Asamblea General sobre la Prevención y el Control de las 

Enfermedades No Transmisibles realizada en la sede central de la Organización 

de Naciones Unidas (ONU) el 19 y 20 septiembre del 2011, reconoce 

textualmente: “la importancia de promover el empoderamiento de los pacientes 

con enfermedades no transmisibles”. Sin embargo promover su 

empoderamiento, es más que informar sobre su condición y tratamiento; se 

necesita educar al paciente, su familia y allegados (20). A pesar de que se ha 

producido un aumento en la sensibilización de la población en cuanto a la 

importancia de seguir unos hábitos de vida saludables y en la implicación de los 

pacientes en el control de sus enfermedades (21,22), existe una elevada 
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proporción de obesidad debido a unos hábitos de vida no saludables (23). La 

obesidad es precursora de muchas enfermedades como la diabetes y la 

enfermedad por hígado graso no alcohólico (EHGNA).  

Las enfermedades crónicas pueden afectar a cualquier sistema del organismo, 

por ejemplo, sistema respiratorio (enfermedad pulmonar obstructiva crónica), 

sistema circulatorio (insuficiencia cardiaca, hipertensión arterial, enfermedad 

coronaria), sistema nervioso (enfermedades neurodegenerativas), sistema 

endocrino (diabetes, alteraciones de la glándula tiroidea), sistema osteoarticular 

(artrosis, artritis) y sistema digestivo (enfermedades hepáticas crónicas, 

enfermedades intestinales inflamatorias), entre otras. De los 57 millones de 

muertes que tuvieron lugar en el mundo en 2008, 36 millones, es decir el 63%, 

se debieron a enfermedades crónicas, especialmente enfermedades 

cardiovasculares, diabetes, cáncer y enfermedades respiratorias crónica (24). En 

contraste con el notable conocimiento, la existencia de Guías de Práctica Clínica 

y protocolos de actuación consensuados que existen en Atención Primaria de 

Salud para la identificación y/o control de enfermedades crónicas como diabetes, 

hipertensión arterial, dislipemia o enfermedad pulmonar obstructiva crónica, por 

poner algunos ejemplos, el conocimiento sobre las enfermedades crónicas del 

hígado es limitado y por otro lado  las guías clínicas recientes no son 

suficientemente conocidas o seguidas (25). 

1.3 ENFERMEDADES CRÓNICAS DEL HÍGADO 

Las enfermedades crónicas del hígado se caracterizan por la existencia de un 

proceso de inflamación crónico que da lugar al desarrollo de fibrosis en el hígado 

(26,27). Este proceso puede ser debido a distintas causas, en especial: consumo 

exagerado de alcohol, depósito de grasa en el hígado no relacionado con el 

alcohol (conocido como esteatosis hepática no alcohólica) o infección crónica 

por los virus de la hepatitis B o C. La fibrosis progresiva por depósito de colágena 

es fundamental para el desarrollo de la cirrosis. La cirrosis no es reversible 

puesto que la fibrosis adquiere unas características especiales que hace que no 

sea fácilmente degradable. No obstante, en las fases previas a la cirrosis, la 

fibrosis puede revertir siempre que se elimine el factor responsable de la 

inflamación del hígado (alcohol, grasa, o virus de las hepatitis)La cirrosis, es una 
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patología irreversible y muchos pacientes fallecen por complicaciones de la 

enfermedad o por el cáncer ya que la cirrosis es un factor de riesgo para 

desarrollar cáncer de hígado (26–28). En el momento actual, la curación de la 

cirrosis sólo puede conseguirse con un trasplante hepático (28,29). La cirrosis 

tiene tres características importantes: 1/ para desarrollarse, requiere de un 

período de tiempo muy prolongado, en general de al menos 20-30 años; 2/ 

durante su desarrollo los pacientes no presentan síntomas; y 3/ la fase previa a 

la cirrosis o el desarrollo de cirrosis no puede identificarse de forma fiable 

mediante análisis de laboratorio. Por estos motivos, las enfermedades crónicas 

del hígado permanecen muchos años sin ser diagnosticadas hasta que los 

pacientes presentan complicaciones o desarrollan un carcinoma hepatocelular 

(28,29) (Figura 1).  

  

Figura 1: Historia natural de la enfermedad crónica del hígado (30) 
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Por tanto, la identificación de las enfermedades crónicas del hígado en fase 

temprana es crucial para evitar su progresión e intentar revertir el daño hepático 

inflamatorio y la fibrosis. Estudios epidemiológicos recientes realizados a nivel 

mundial indican que las enfermedades hepáticas crónicas, en especial la cirrosis 

hepática, se hallan entre las 10 primeras causas de muerte en las personas 

adultas en todo el mundo (14,31). Además, la cirrosis es la séptima causa de 

años de vida perdidos ajustados por discapacidad (DALYs, disability-adjusted life 

years), justo por detrás de la diabetes, la enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica y las enfermedades vasculares (31).  

1.4 ENFERMEDAD POR HÍGADO CRASO NO ALCOHÓLICO 

La EHGNA se ha convertido en la enfermedad hepática crónica más prevalente 

en el mundo occidental, tanto por su frecuencia como por su potencial gravedad. 

Por este motivo, empieza a ser considerada como un problema de salud de 

primera magnitud (32). La EHGNA se define por la presencia de esteatosis 

hepática de causa metabólica y se caracteriza por la acumulación de ácidos 

grasos libres y triglicéridos en el citoplasma de los hepatocitos, preferentemente 

en forma de grandes vacuolas de grasa. Esta enfermedad se da en personas sin 

un consumo tóxico de alcohol (≤ 3 unidades de bebida estándar [UBE] al día en 

hombres y ≤2 UBE al día en mujeres) y no está asociada a otras enfermedades 

hepáticas (32). La EHGNA incluye un amplio espectro de lesiones que van desde 

la esteatosis simple, generalmente con un pronóstico benigno, pasando por la 

esteatohepatitis con cambios inflamatorios y un grado variable de fibrosis, hasta 

la cirrosis y el carcinoma hepatocelular (33) (Figura 2). La EHGNA está 

íntimamente ligada con los diferentes componentes del síndrome metabólico, 

especialmente con la obesidad, la diabetes tipo 2 y la resistencia a la insulina de 

manera que es considerada por muchos autores como el componente hepático 

del Síndrome Metabólico (33–35). Se estima que la prevalencia de la EHGNA en 

población adulta en nuestro medio es del 25-30% (34,35) mientras que la 

prevalencia estimada de esteatohepatitis no alcohólica (EHNA) es del 2-3% 

(36,37). La tasa de progresión de EHGNA a cirrosis o carcinoma hepatocelular 

es baja. Sin embargo, dada la elevada prevalencia de hígado graso en población 
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general y sobre todo en personas con obesidad o diabetes tipo 2, la esteatosis 

hepática se ha transformado en una enfermedad de primera magnitud (37).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La prevalencia de la EHGNA aumenta significativamente en poblaciones de 

riesgo (personas con obesidad y/o diabéticos, llegando a ser de 60-80%) (38). 

La incidencia de la esteatosis hepática está aumentando en el mundo occidental 

paralelamente a la de obesidad y sobrepeso, la diabetes tipo 2 y el síndrome 

metabólico (38). Estudios poblacionales recientes de diagnóstico sistemático 

Figura 2: Fases en la progresión gráfica de la EHGNA 
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estiman que la EHGNA es la principal causa de cirrosis "oculta" (es decir, no 

reconocida previamente) en población general. En EEUU la mortalidad por 

cirrosis aumenta un 3% por año (39) y se estima que la EHGNA será la primera 

causa de trasplante hepático en los próximos años (40-42) y datos recientes 

también sugieren que en el Reino Unido podría ser la primera causa de 

hepatocarcinoma (42,43). Finalmente, la presencia de EHGNA se asocia a un 

aumento de morbimortalidad no sólo de causa hepática sino también de origen 

cardiovascular, neoplásico y endocrinológico (44). Determinados factores se 

asocian a un incremento de 2 a 3 veces el riesgo de tener o desarrollar EHGNA 

y pueden ser fundamentales para el diagnóstico y el pronóstico de la 

enfermedad. Estos factores son: 

- Obesidad (Índice de masa corporal (IMC)>30kg/m2) especialmente la 

distribución abdominal (perímetro de abdominal > 102cm en hombres y >88 en 

mujeres). 

-  Diabetes mellitus tipo 2 y glucemia alterada en ayunas. 

- Otros factores asociados al síndrome metabólico son: hipertensión arterial, 

hipertrigliceridemia, disminución de colesterol HDL. 

- Sobrecarga férrica dismetabólica (ferritina 500-1500 mg/L, saturación de 

transferrina <40-50%, hierro intrahepático<150 mmol/g). 

- Determinados polimorfismos genéticos (PNPLA3-I148M, TM6SF2-E167K). 

- Otros (menor nivel de asociación): Síndrome de ovario poliquístico 

(hiperandrogenismo funcional ovárico), diabetes mellitus tipo 1, hipotiroidismo 

primario, síndrome de apnea-hipoapnea obstructiva del sueño, hipopituitarismo 

anterior, hipogonadismo, resección pancreática-duodenal. 

La Enfermedad por hígado graso no alcohólico es una esteatosis hepática 

diagnosticada por biopsia o por métodos no invasivos de imagen (ecografía, 

elastografía hepática, resonancia magnética) o serológicos (Fatty LiverI ndex, 

FLI), en ausencia de factores secundarios que puedan dar lugar a una esteatosis 

no metabólica o "secundaria". Las causas más frecuentes de esteatosis 

secundaria en adultos son: el consumo de riesgo de alcohol (> de 3 UBE al día 

en hombres y > de 2UBE al día en mujeres), el consumo crónico de algunos 

fármacos como tamoxifeno, amiodarona, metrotexato, otros, hepatitis C 

(genotipo 3 del VHC), enfermedad de Wilson, lipodistrofias, nutrición parenteral 

y deprivación calórica crónica grave. La presencia de factores que pueden 
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provocar esteatosis secundaria no excluye la coexistencia de un EHGNA ya que 

puede estar presente más de un factor patogénico. El término EHGNA engloba 

diferentes fases de la evolución de la enfermedad que se diferencian según la 

combinación de los diferentes grados de esteatosis, inflamación y fibrosis 

hepática (Figura 2). 

a. Hígado graso o esteatosis simple (ES): presencia de ácidos grasos libres y 

triglicéridos en forma de vacuolas en el citoplasma de los hepatocitos sin fibrosis 

y sin inflamación o con una inflamación ausente o leve. Es la forma más 

prevalente. 

b. Esteatohepatitis no alcohólica (EHNA): presencia de grasa en hígado 

acompañada de balonización hepatocitaria e inflamación lobulillar. El espectro 

de EHNA va desde casos sin fibrosis a grados variables de fibrosis y, finalmente, 

cirrosis. 

c. Cirrosis criptogénica: el diagnóstico de cirrosis criptogénica se suele 

englobar dentro de esta entidad en pacientes con factores de riesgo para la 

EHGNA (45). Las características anatomopatológicas de EHNA (esteatosis e 

inflamación) tienden a desaparecer con la progresión de la enfermedad de forma 

que en fases avanzadas se observa una cirrosis sin rasgos típicos de hígado 

graso o inflamación. 

La patogenia de la EHGNA es compleja y no del todo conocida. En ella 

intervienen numerosos factores metabólicos, genéticos, ambientales y de la 

microbiota intestinal (46,47). Los mecanismos por los cuales algunos pacientes 

desarrollan esteatohepatitis no alcohólica (EHNA) con daño hepatocitario 

(balonización, cuerpos de apoptosis) e inflamación lobulillar y otras personas 

presentan una esteatosis simple sin inflamación, no se conocen con exactitud, 

pero la presencia de esteatosis es un requisito imprescindible para la existencia 

de EHNA (47). 

El tejido adiposo visceral genera múltiples señales que alteran el metabolismo 

de los lípidos y la glucosa, lo que conduce a la acumulación de grasa hepática y 

crea un medio proinflamatorio que desencadena lesiones celulares en el hígado 

y otros tejidos. La incapacidad para sofocar el estrés oxidativo, el estrés del 

retículo endoplásmico, la lipotoxicidad y las vías apoptóticas, contribuyen al daño 

hepático y a la fibrosis progresiva (48) (Figura 3). Los pacientes con EHGNA 

suelen estar asintomáticos o presentan manifestaciones inespecíficas, por lo que 
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habitualmente no se da la importancia debida a esta enfermedad y se considera 

un proceso banal, lo que da lugar a un infradiagnóstico (25).  

 

 

 

 

 

 

 

Por otro lado, las guías clínicas recientes no son suficientemente conocidas o 

seguidas  (45,50-52). Al tratarse de una enfermedad asintomática, la sospecha 

diagnóstica se establece por la detección de un aumento moderado de las 

transaminasas cuando se practica una analítica por cualquier motivo, incluso en 

el curso de un examen de salud rutinario, o bien ante la presencia de signos de 

esteatosis en la ecografía abdominal, cuando ésta se solicita para estudio de 

molestias abdominales inespecíficas. La guía europea recomienda, en todos los 

individuos con anomalías persistentes de las enzimas hepáticas practicar un 

examen de detección sistemática de la EHGNA, al ser esta la principal causa  de 

la presencia inesperada de elevación de dichas enzimas (52). Además, la 

enfermedad se puede manifestar como astenia, debilidad y, ocasionalmente, los 

Figura 3: Fisiopatología de la enfermedad por HGNA (49) 
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pacientes pueden referir molestias en hipocondrio derecho. La exploración física 

puede ser normal o bien detectar una hepatomegalia blanda e indolora, y en los 

pacientes con fibrosis avanzada y cirrosis, signos de hipertensión portal (53). En 

la analítica, la elevación de las transaminasas suele ser moderada (inferior a 3 

veces el valor normal), siendo la alanina-aminotransferasa (ALT) superior a la 

aspartato-aminotransferasa (AST) (54), y pueden cursar con una colestasis 

discreta (55). Entre un 21% y un 40% de los pacientes presentan un aumento 

moderado de la ferritina y del índice de saturación de la transferrina sin que se 

haya demostrado un aumento paralelo de la concentración intrahepática de 

hierro (56).  Por tanto, ante la sospecha de un paciente con EHGNA, lo primero 

que se debe hacer es descartar la presencia de otras hepatopatías, 

especialmente las secundarias a un consumo de riesgo de alcohol; hepatopatías 

tóxicas, por consumo de medicamentos o de productos de herboristerías; víricas, 

hepatopatía crónica por virus B (HBsAg) o por virus C (anti-VHC); metabólicas, 

tales como hemocromatosis (hierro e índice de saturación de la transferrina), 

enfermedad de Wilson (cupruria y ceruloplasmina) y déficit de alfa-1-antitripsina; 

autoinmunes (anticuerpos antinucleares, antimúsculo liso, anti-LKM, anti riñón e 

hígado) o colangitis biliar primaria (anticuerpos antimitocondriales). La presencia 

de otras alteraciones metabólicas como sobrepeso u obesidad, DM2, dislipemia 

e hipertensión arterial también deben ser estudiadas. Tras descartar la presencia 

de otras hepatopatías estaremos ante un paciente con una probable EHGNA. Un 

aspecto actualmente controvertido es si debería buscarse sistemáticamente la 

existencia de EHGNA en todos los sujetos con factores de riesgo metabólico, si 

bien algunas guías clínicas no lo recomiendan, teniendo en cuenta la relación 

coste-beneficio a largo plazo (50). Por otra parte, delante de la existencia de 

alteraciones analíticas, en general, se solicita una ecografía abdominal para 

realizar el diagnóstico de EHGNA, medida que constituye otro motivo de 

controversia (57). Así, ante un paciente con probable EHGNA deberíamos 

confirmar el diagnóstico, y ante la presencia o persistencia de alteración de las 

transaminasas deberíamos valorar la presencia de EHNA, si bien algunos 

pacientes pueden cursar con valores normales de las transaminasas, y por último 

debe descartarse la presencia de fibrosis hepática y su grado. 

Por lo tanto, debe considerarse el diagnóstico de EHGNA en cualquier paciente 

con esteatosis hepática y algún factor de riesgo como obesidad y diabetes tipo 
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2, tenga o no elevación de transaminasas o GGT y en ausencia de otras 

hepatopatías y causas de esteatosis secundaria. El diagnóstico de EHGNA debe 

acompañarse siempre de la estadificación del grado de fibrosis (Figura 4) 

asociado a la enfermedad, ya que varios estudios han demostrado la correlación 

entre la fibrosis y la mortalidad de causa hepática a largo plazo, y con la 

mortalidad de cualquier causa (58,59). La presencia de fibrosis es el principal 

factor pronóstico en EHGNA independientemente del grado de actividad 

histológica (60).  
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Tanto la definición como el diagnóstico de confirmación de la EHGNA son, en 

última instancia, histológicos y para el diagnóstico histológico de esteatosis, se 

requiere la presencia de grasa en más del 5% de los hepatocitos. En función de 

la cantidad de grasa, podemos diferenciar la esteatosis simple en diferentes 

estadios:  

S0: grasa en menos de un 5% de los hepatocitos. 

S1: presencia de grasa en más de 5% y menos del 33% de hepatocitos.  

S2: presencia de grasa entre el 33% y el 66%de los hepatocitos. 

S3: presencia de grasa en > del 66% de los hepatocitos. 

Figura 4. Grados de fibrosis 
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Sin embargo, desde un punto de vista práctico, se utilizan criterios diagnósticos 

clínicos no invasivos que permiten simplificar el manejo del paciente con 

EHGNA. Los métodos no invasivos consisten en diferentes marcadores 

serológicos, prueba de imagen y elastográficas que ayudan a diagnosticar la 

EHGNA. 

Los métodos diagnósticos no invasivos utilizados son: 

 

a. Análisis: (ALT-AST-GGT) 

Es importante destacar que, la determinación aislada de transaminasas tiene 

una correlación muy pobre con la intensidad y el riesgo de progresión de la 

enfermedad (el 70% de pacientes con transaminasas elevadas no tienen fibrosis 

significativa y el 30% de pacientes con fibrosis avanzada tienen transaminasas 

normales) (61,62). Sin embargo, su uso integrado en forma de índices 

serológicos de puntuación ("scores") con otros datos clínicos y analíticos se ha 

demostrado útil en el diagnóstico de la EHGNA tanto en fase de esteatosis como 

de fibrosis. 

b.  Métodos serológicos:  

Los denominados métodos indirectos, son índices que en su cálculo incluyen 

tanto características antropométricas como analíticas para estimar el grado de 

afectación. Para el diagnóstico de esteatosis, se han estudiado diferentes índices 

serológicos como el Fatty Liver Index (FLI), el Steatotest y el NAFLD liver fat 

score (63). De todos ellos, el más evaluado y recomendado es el FLI 

(https://www.mdapp.co/fatty-liver-index-fli-calculator-356/). Este índice fue 

descrito por Bedogni en 2006 (64) y está constituido por el perímetro abdominal, 

el índice de masa corporal (IMC), los niveles plasmáticos de triglicéridos y la 

gamma glutamiltransferasa (GGT) (65). Los pacientes con un FLI≥60 (con un 

valor predictivo positivo del 82,3%) tienen mucha probabilidad de padecer una 

EHGNA mientras que un FLI<30 (con un valor predictivo negativo del 91,5%) 

excluye este diagnóstico (65). Un estudio poblacional europeo sobre la 

capacidad del FLI para el diagnóstico de EHGNA en una población de 2652 

sujetos adultos demostró mediante ecografía abdominal que el FLI presenta una 

excelente fiabilidad para identificar pacientes con EHGNA (65). Los marcadores 

serológicos para estimar el grado de fibrosis más evaluados y utilizados son el 

https://www.mdapp.co/fatty-liver-index-fli-calculator-356/
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NAFLD Fibrosis Score (NFS) (que incluye los siguientes parámetros: edad, IMC, 

diabetes, AST, ALT, plaquetas y albúmina) (66,67) y FIB-4 (que incluye: edad, 

AST, ALT, plaquetas) los dos con puntos de corte adaptados según edad (67). 

Ambos índices son muy útiles para descartar la presencia de fibrosis avanzada 

(elevado valor predictivo negativo especialmente en poblaciones de baja 

prevalencia de fibrosis debida a EHGNA, como la población general). Por tanto, 

pueden ser una buena solución para el cribado de fibrosis en la EHGNA en 

atención primaria ya que se trata de poblaciones con bajo riesgo de fibrosis 

avanzada (68,69). 

c. Pruebas de imagen:  

Este tipo de pruebas se utilizan para descartar la presencia de lesiones hepáticas 

y evaluar signos indirectos de cirrosis e hipertensión portal.  

c.1 - Ecografía: es el método más utilizado en atención primaria para el 

diagnóstico de esteatosis porque es simple, seguro, accesible (en muchos 

centros de salud existe un ecógrafo manejado por médicos de familia entrenados 

y preparados) y tiene un bajo coste. Los signos diagnósticos de esteatosis 

mediante ecografía incluyen: 1) aspecto hiperecogénico (brillante) del hígado, 

que resulta más evidente en comparación con el aspecto del parénquima renal 

o esplénico; 2) atenuación de la transmisión de los ultrasonidos a los segmentos 

posteriores del hígado y 3) disminución de visualización de las paredes del árbol 

vascular intrahepático y de la vesícula biliar. El rendimiento de la ecografía para 

diagnosticar esteatosis es muy variable principalmente a causa de su baja 

sensibilidad (sensibilidad: 60-94%; especificidad: 66-95%) (70–72), para 

diagnosticar esteatosis leve (únicamente se detecta cuando están afectados más 

del 20% de los hepatocitos) (71).      

La presencia de esteatosis ecográfica confirma el diagnóstico, pero su ausencia 

no lo descarta, ya que la ecografía requiere la presencia de esteatosis en >20-

30% de los hepatocitos para poder detectarla. La ecografía puede ayudar a 

identificar datos sugestivos de cirrosis como bordes nodulares, esplenomegalia 

o ascitis en pacientes de riesgo. Por lo tanto, es útil pero no imprescindible para 

el diagnóstico de EHGNA sin cirrosis (73). 
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c.2 - La tomografía computarizada y la resonancia magnética: pueden ayudar a 

la identificación de esteatosis y/o cirrosis en pacientes seleccionados o que se 

someten a estas pruebas por otra indicación. La tomografía computarizada sin 

contraste diagnostica bien las esteatosis que afectan a más del 30% de los 

hepatocitos. La resonancia magnética, estudio rápido y con pocas 

contraindicaciones, diagnostica esteatosis de más del 15%. La resonancia 

espectroscópica cuantifica la esteatosis de manera muy exacta ya que detecta 

esteatosis por encima del 5%, y se correlaciona estrechamente con la esteatosis 

histológica. Todas estas pruebas son caras y poco accesibles para la atención 

primaria por lo que no se consideran adecuadas para el diagnóstico de pacientes 

con EHGNA.  

d. Métodos elastográficos:   

d.1 - Elastografía: 

Los métodos elastográficos evalúan mediante diferentes técnicas de imagen la 

rigidez hepática, que se correlaciona con la cantidad de fibrosis en el hígado. 

Mediante los ultrasonidos, se mide la velocidad de propagación de la onda dentro 

del parénquima hepático. Los métodos elastográficos utilizan la elastografía por 

onda de cizallamiento (FibroScan®, ARFI, SWE, MRE) con una capacidad 

diagnóstica similar para evaluar la dureza del hígado. El método más utilizado 

en nuestro medio es la elastografía de transición que se realiza con el 

FibroScan® (Figura 5). Es una técnica incruenta, indolora, fácil de realizar por 

personal entrenado y que da el resultado al momento. El aparato dispone de una 

sonda que emite una onda o pulso mecánico de baja frecuencia (50 Hz). Esta 

onda se propaga dentro del parénquima hepático hasta 65 mm de la superficie 

cutánea, a una velocidad proporcional a la rigidez del hígado, a mayor rigidez, 

mayor es la velocidad de la onda. La velocidad es detectada por la misma sonda 

en m/s, siendo transformada por el software en un valor de elasticidad 

(kilopascales – kPa) (74). Su fiabilidad diagnóstica es superior al FIB-4 y al NFS, 

como ha demostrado un reciente estudio (34). En pacientes con EHGNA, la 

elastografía es muy útil para descartar fibrosis significativa y para confirmar 

cirrosis, pero es menos fiable para definir estadios intermedios. Inicialmente, la 

sonda original M mostró una aplicabilidad aproximada del 80%, presentando 

exploraciones fallidas sobre todo en pacientes obesos. Sin embargo, la 
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experiencia del explorador y la utilización de la sonda XL en pacientes obesos, 

ha permitido aumentar su aplicabilidad al 95-98%, reduciendo  mucho el número 

de exploraciones no válidas (75–77).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5: Elastografia de transición (Fibroscan) 
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La capacidad diagnóstica de la elastografía para detectar fibrosis en pacientes 

con hígado graso ha sido ampliamente evaluada con la sonda M (78). Los puntos 

de corte <8-8.5 kPa descartan la presencia de fibrosis avanzada (≥F3). Sin 

embargo, para confirmar o asumir la presencia de fibrosis avanzada se han 

propuesto puntos de corte elevados, >18-20 kPa,(79) con alta especificidad y 

alto valor predictivo positivo (80). Datos recientes sugieren que, en pacientes con  

esteatosis intensa  estimada por valores de CAP>300 dB/m2 (ver más adelante) 

los puntos de corte de la elastografía podrían ser más altos (80,81). Por tanto, 

cabe destacar que la utilización de la elastografía en la EHGNA no permite 

clasificar con suficiente fiabilidad a un elevado porcentaje de pacientes 

distribuidos en este amplio rango (8-18 Kpa) o “zona de riesgo de fibrosis” en la 

que será difícil hacer estimaciones precisas del estadio de fibrosis. El diagnóstico 

del paciente con valores dentro de esta zona de riesgo se debe individualizar 

(idealmente con la práctica de una biopsia hepática), sin poder asumir ausencia 

de cirrosis en los valores bajos del rango. Un estudio reciente con un total de 

6296 sujetos mostró que la elastografia es una intervención coste-efectiva para 

diagnosticar fibrosis hepática en pacientes visitados en las consultas de Atención 

Primaria (82). 

d.2 - Controlled Attenuation Parameter: (CAP) 

Los modelos de elastografia hepática de última generación (FibroScan®) han 

incorporado una nueva aplicación denominada Controlled Attenuation Parameter 

(CAP) que tiene la capacidad de medir y cuantificar la esteatosis de forma no 

invasiva, aspecto que simplifica el diagnóstico de EHGNA. El CAP mide el grado 

de atenuación (expresado en dB/m y variable entre 100 y 400 dB/m) de la onda 

de ultrasonidos transmitida a través del hígado a la frecuencia central del 

transductor habitual (3,5 MHz). La atenuación de la onda es proporcional a la 

cantidad de grasa hepática, a mayor cantidad de grasa, mayor atenuación de la 

onda (83). Los datos publicados hasta la fecha indican que el CAP es capaz de 

diagnosticar esteatosis incluso en estadios leves (>11%), y puede discriminar 

entre esteatosis leve o severa, ya que tiene una correlación muy buena con el 

grado de esteatosis (r = 0,81) (84). Varios estudios han demostrado que el CAP 

tiene una alta precisión predictiva de la cantidad de grasa del hígado, 

particularmente en pacientes con EHGNA (85–87). Por otra parte, el CAP tiene 
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la ventaja adicional de que también evalúa simultáneamente la fibrosis hepática 

por la medición de la rigidez hepática (88). Un meta-análisis reciente propone un 

punto de corte de CAP de 250 dB/m2 para identificar pacientes con esteatosis 

(89), quedando la clasificación: 

S0: valor del CAP <248 dB/m. No esteatosis. 

S1: CAP 248-268 dB/m. Esteatosis leve. 

S2: CAP >268 i <= 280 dB/m. Esteatosis moderada. 

S3: CAP > 280 dB/m. Esteatosis severa. 

Actualmente existen numerosos estudios que evalúan la EGHNA en grandes 

series de pacientes en hospitales de tercer nivel, pero existe muy poca 

información sobre la aplicación el CAP en atención primaria (90). En particular, 

no hay información en el uso del CAP en la evaluación de pacientes con factores 

de riesgo metabólicos en la comunidad.  

El tratamiento de los pacientes con EHGNA se fundamenta en tres pilares:  1- el 

farmacológico, aunque hoy por hoy no se dispone de tratamientos 

farmacológicos aprobados para la EHGNA, 2- medidas orientadas a una pérdida 

de peso significativa, realizando cambios en el estilo de vida; y 3- prevención de 

las complicaciones tanto hepáticas como extrahepaticas. La actividad de 

investigación en terapias farmacológicas para la EHGNA actualmente es muy 

intensa y hay varias moléculas en fases avanzadas de desarrollo (45) aunque sí 

que existen fármacos disponibles para otras indicaciones que podrían tener un 

efecto beneficioso en la enfermedad hepática. El tratamiento de los factores de 

riesgo metabólico es fundamental para evitar la progresión de la enfermedad. En 

estos casos, lo más adecuado es adoptar una serie de medidas higiénico-

dietéticas tanto de hábitos alimentarios como de ejercicio físico durante 4 a 6 

meses y valorar la evolución analítica. Una revisión sistemática basada en los 

resultados de 23 estudios demuestra que la dieta y el ejercicio físico se 

acompañaron de una disminución de la grasa hepática y una mejoría del control 

de la glucosa y de la resistencia a la insulina (91). De manera que, si el paciente 

mejora, los controles periódicos deberían realizarse regularmente, tal como se 

ha comentado la educación sanitaria es un pilar fundamental en el cuidado de 

los pacientes de APS (45). No se debe olvidar que una buena educación sanitaria 

puede evitar o al menos retrasar la aparición de las complicaciones de la 
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enfermedad. En caso de no mejoría, se debería descartar la presencia de fibrosis 

y plantear la derivación a un servicio especializado (92). Además, es muy 

importante realizar un control estricto de los factores asociados, especialmente 

de la obesidad y la diabetes, así como detectar y controlar las posibles 

enfermedades cardiovasculares (92–94). 

La evaluación, seguimiento y tratamiento de la EHGNA supone un reto para 

nuestro sistema sanitario debido al aumento exponencial de la incidencia de la 

enfermedad y a las comorbilidades asociadas (92–94). 

Al igual que muchas enfermedades, el escenario ideal para el diagnóstico de 

EHGNA es la atención primaria ya que los pacientes con factores de riesgo para 

dicha enfermedad, generalmente se visitan en este nivel asistencial. Los/as 

médicos/as de familia y/o enfermeras/os realizan habitualmente el seguimiento 

de las comorbilidades metabólicas, por este motivo el papel de estos 

profesionales es fundamental para la detección y el diagnóstico, al menos de 

sospecha, y en el abordaje inicial y el seguimiento de dicha enfermedad (92). 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

 

 

 

 

2. HIPÓTESIS  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

“Lo que sabemos es una gota de agua, lo que ignoramos es el océano.” 

 

Isaac Newton (físico y matemático 1642-1727)  
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Las enfermedades hepáticas crónicas son causa frecuente de morbilidad y 

mortalidad y suelen evolucionar de forma asintomática durante muchos años. 

Actualmente la EHGNA es la enfermedad hepática crónica más frecuente en los 

países occidentales y los principales factores de riesgo para el aumento de su 

prevalencia son la obesidad, la diabetes, el síndrome metabólico y la resistencia 

a la insulina. Por lo tanto, la incidencia de EHGNA aumenta paralelamente al 

aumento de la obesidad, de la diabetes y del síndrome metabólico. Dado que los 

pacientes con enfermedades hepáticas crónicas normalmente presentan 

síntomas en fases muy avanzadas, suelen ser diagnosticadas de forma tardía, 

por lo que la instauración de tratamiento es bastante ineficaz. En el momento 

actual no existe ninguna estrategia eficaz para el diagnóstico precoz de las 

enfermedades hepáticas crónicas. Por ese motivo, en el presente estudio, nos 

planeamos la siguiente hipótesis. 

La aplicación de una estrategia de detección precoz de la enfermedad hepática 

crónica secundaria a hígado graso no alcohólico en una consulta de Atención 

Primaria utilizando un método de diagnóstico no invasivo, el Controlled 

Attenuation Parameter (CAP), puede ser eficaz para el diagnóstico de dicha 

enfermedad en fase de esteatosis simple y por lo tanto presintomática, lo que 

podria facilitar la adopción de medidas preventivas para frenar su evolución.  

  



 

 

 

 

 

  



 

 

 

 

 

 

 

3.  OBJETIVOS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 “La formulación de un problema es más importante que su solución” 

 

                              Albert Einstein (físico 1879-1955) 
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3.1 OBJETIVO PRINCIPAL 

Conocer la prevalencia de la esteatosis hepática, evaluada mediante el 

Controlled Attenuation Parameter (CAP) en sujetos de población general 

atendidos en atención primaria sin enfermedad hepática crónica conocida y que 

presentan factores de riesgo para desarrollar enfermedad por Hígado Graso no 

Alcohólico. 

3.2 OBJETIVOS SECUNDARIOS: 

Comparar la prevalencia de esteatosis hepática, medida por el Controlled 

Attenuation Parameter en sujetos con factores de riesgo metabólicos con un 

grupo control de edad y sexo similar sin factores de riesgo metabólico. 

Correlacionar los valores del Controlled Attenuation Parameter con las 

características clínicas y bioquímicas, en los dos grupos: el que presenta factores 

de riesgo y el grupo control. 

Comparar la eficacia de Controlled Attenuation Parameter y el biomarcador 

sérico Fatty Liver Index (FLI) en el diagnóstico de la esteatosis hepática en 

población con factores de riesgo metabólico. 

Correlacionar los valores de Controlled Attenuation Parameter, con la existencia 

de rigidez hepática (que nos indica la existencia de fibrosis significativa) en el 

grupo que presenta factores de riesgo y en el grupo control. 

Estudiar el valor predictivo de la elastografía transitoria para la detección de 

fibrosis significativa, en comparación con la biopsia. (Únicamente en los 

pacientes en los que por protocolo esté indicado realizarla). 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

4. METODOLOGIA 

 

 

 

 

 

 

 

 

“Se mide la inteligencia del individuo por la cantidad de incertidumbres 

que es capaz de soportar.” 

 

Emmanuel Kant (filósofo 1724-1804) 
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4.1 DISEÑO DEL ESTUDIO:  

Estudio transversal, descriptivo de base poblacional. Este estudio incluye dos 

grupos, uno que llamaremos de estudio, en este grupo se incluyen los sujetos 

que presenten uno o más factores de riesgo metabólico, y un grupo control de 

pacientes pareados por edad (± 5 años) y sexo sin ningún factor de riesgo 

metabólico. La base racional para la inclusión de personas sin factores de riesgo 

estriba en el hecho de que la prevalencia de enfermedad por depósito de grasa 

es elevada en términos absolutos incluso en pacientes sin factores de riesgo. 

Por tanto, la estrategia de diagnóstico precoz basada en la exclusión de 

pacientes sin factores de riesgo podría determinar que un número significativo 

de pacientes no fuesen diagnosticados de enfermedad hepática crónica de forma 

precoz. 

4.2 POBLACIÓN DE ESTUDIO:  

Pacientes que tengan médico asignado en Centro de Atención Primaria La 

Marina situado en el barrio de la zona Franca de Barcelona. Este centro da 

cobertura sanitaria a una población de aproximadamente unos 18.000 habitantes 

en un entorno urbano con nivel socioeconómico bajo. 

4.2.1 Criterios de inclusión: 

• Sujetos entre 18-75 años con médico asignado en el centro de atención 

primaria La Marina en el momento del estudio. 

• Presentar uno o más de los siguientes factores de riesgo (95): 

1.  Obesidad (IMC > 30 Kg/m2). 

2.  Diabetes mellitus tipo 2. 

3.  Dislipemia. 

4. Síndrome Metabólico, (96) definido como la presencia de tres o 

más de los siguientes factores: 

a. Circunferencia cintura >102 cm en hombres i > 88 cm en mujeres 

b. Triglicéridos en suero >150 mg/dL. 
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  c. Colesterol HDL <40 mg/dL en hombres y <50 mg/dL en mujeres. 

  d. Presión arterial sistólica ≥135 mmHg o diastólica ≥ 85 mmHg . 

  e. Glucemia en ayunas ≥110 mg/dL.   

 

4.2.2 Criterios de exclusión:  

- Enfermedad hepática crónica conocida. 

- Cardiopatía o neumopatía en fases muy avanzadas. 

- Insuficiencia renal crónica (FG <30mL/min). 

- Otras enfermedades con mal pronóstico a corto plazo. 

- Consumo de alcohol de > 3UBE/día en hombres y >2 UBE/día en mujeres. 

- Estar incluido en un Programa de Atención Domiciliaria. 

 

4.3 VARIABLES 

4.3.1 La variable principal:  

- Prevalencia e intensidad de la acumulación de grasa en el hígado 

(esteatosis hepática).  Grado de esteatosis hepática, según el valor del 

CAP. 

4.3.2 Variable secundaria: 

- Prevalencia de rigidez hepática aumentada por la presencia de fibrosis 

significativa, estimada por medio de una elastografía. (Valores de F2 o 

superiores). 

4.3.3  Otras variables: 

a) Sociodemográficas: Edad, género. 

b) Clínicas:  

i) Presencia de comorbilidades: obesidad, DM2, dislipemia, síndrome 

metabólico, HTA, ICC, EPOC, hipotiroidismo. 

ii) Consumo de tabaco, consumo de cigarrillos por día. 

iii) Consumo de alcohol, diferenciando el consumo diario o durante los 

fines de semana. 

iv) Tratamiento farmacológico actualizado. 

c) Exploración física. 
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i) Datos antropométricos: Peso, talla, índice de masa corporal (IMC) y 

circunferencia de cintura. El IMC se calculó según la formula clásica 

de peso (kg) partido por la altura (m) al cuadrado. La circunferencia de 

cintura se hizo mediante la determinación de la circunferencia de la 

zona abdominal intermedia entre el último arco costal y la cresta ilíaca 

medida en un plano horizontal y utilizando una cinta métrica.  

ii) Tensión arterial: Se determinó con el sujeto en sedestación con un 

tensiómetro automático validado OMRON. Se realizaron tres 

determinaciones, con una separación entre ellas de dos minutos, y se 

aceptó como presión arterial final la media de las dos últimas medidas, 

excluyendo la primera determinación. 

d)  Determinaciones analíticas:  

i) Hemograma con recuento y fórmula leucocitaria, plaquetas, urea, 

creatinina sérica, ionograma, colesterol, triglicéridos, lipoproteínas de 

alta densidad (HDL), lipoproteínas de baja densidad (LDL), ALT, AST, 

GGT, fosfatasa alcalina, glucosa basal, hemoglobina glucosilada, 

insulina basal, metabolismo del hierro, proteinograma, tiempo de 

protrombina, serología de los virus de la hepatitis B y C (antígeno de 

superficie de la hepatitis B y anticuerpos contra el virus de la hepatitis 

C). 

Los valores de corte de las diferentes variables analíticas estudiadas 

se consideraron según los parámetros habituales del laboratorio de 

referencia. 

ii) Determinación de la resistencia a la insulina (RI) mediante el método 

HOMA.  

 HOMA= [glucemia (mmol/L) x insulina (mU/L)] /22.5  

Se considera RI si el valor de HOMA es superior o igual a 3.8. 

e)  Índices serológicos de esteatosis. (FLI), que en su fórmula incluye: 

Triglicéridos, IMC. GGT y circunferencia de cintura. 

4.4 CÁLCULO DE LA MUESTRA 

La enfermedad hepática crónica más frecuente en nuestro medio es con mucho 

la EHGNA. El cálculo de la muestra se ha efectuado en base a la prevalencia 
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conocida y se realizó con el programa GRANMO. Teniendo en cuenta que la 

prevalencia esperada de rigidez hepática aumentada es del 12% en pacientes 

con factores de riesgo y del 3% en el grupo control sin factores de riesgo, el 

número de pacientes necesarios para detectar diferencias significativas entre los 

pacientes con y sin factores de riesgo con un error α de 0.05 y un error β de 0.80 

es de 122 pacientes en cada grupo. Si consideramos unas pérdidas de pacientes 

de un 25%, el número total de pacientes a incluir en el estudio será de 326. 

4.5 DESARROLLO DEL ESTUDIO 

Los pacientes susceptibles a ser candidatos a participar en el estudio fueron 

detectados de forma aleatoria a partir de la historia clínica informatizada de 

atención primaria (e-cap) en base a la existencia de factores de riesgo conocidos 

para desarrollar la EHGNA. Para ser candidato a participar en el estudio debía 

presentar al menos uno de dichos factores de riesgo y no cumplir ninguno de los 

criterios de exlcusión.. 

Una vez identificada la persona con los criterios de inclusión, se llamaba por 

teléfono ofreciéndole participar en el estudio. Las personas que aceptaron fueron 

citadas para una visita individual en el centro de atención primaria La Marina. En 

la primera visita, se les explicó con detalle los objetivos, características y 

desarrollo del estudio, se entregó una hoja informativa (Anexo1) y se firmaba la 

hoja de consentimiento informado (Anexo2). En esta misma visita, se realizó la 

comprobación de los factores de riesgo, se recogieron las variables 

sociodemográficas y clínicas y se midió la presión arterial del paciente en reposo, 

así como la circunferencia de la cintura, el peso, la talla y se calculó el índice de 

masa corporal (IMC). Todas estas variables fueron incluidas en una hoja de 

recogida de datos ad hoc preparada para el estudio (Anexo 3). En esta visita se 

programaba un análisis de sangre con ayuno de 12 horas, que incluía: pruebas 

de función hepática, un perfil lipídico y glucémico (glucosa basal, hemoglobina 

glucosilada y niveles de insulina en ayunas) creatinina sérica, ionograma, 

metabolismo del hierro, hemograma completo, recuento de plaquetas, 

proteinograma, tiempo de protrombina, la serología de los virus de la hepatitis B 

y C. También se programaba una visita para realizar un Fibroscan con un ayuno 

mínimo de 4 horas, para estimar la esteatosis mediante el CAP y la fibrosis 
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mediante la rigidez hepática. A todos los participantes se les calculó el índice 

serológico FLI para esteatosis utilizando la formula descrita anteriormente (64). 

Cuando el resultado de la elastografia y el CAP y del análisis sanguíneo era 

normal, el investigador se ponía en contacto vía telefónica con el paciente para 

informarle de la normalidad de todos los resultados y aquí finalizaba el estudio. 

Si, por el contrario, algún parámetro estaba alterado, ya fuese la elastografía, el 

CAP o una elevación de más de dos veces el valor normal de transaminasas, vía 

telefónica, se citaba al paciente en el centro de salud para explicar los resultados 

y se programaba una hora de visita en consultes externas de Hepatología del 

Hospital Clínic de Barcelona para realizar una evaluación de su patología y 

realizar las exploraciones que fuesen precisas incluida una biopsia hepática, si 

estaba  indicada. 

Posteriormente, los sujetos del grupo control, fueron seleccionados de forma 

intencionada de las agendas diarias de los profesionales sanitarios entre los 

pacientes que no presentaban ningún factor de riesgo y fueron pareados (2:1) 

por edad (± 5 años) y sexo. El mismo día que acudían a la visita programada, se 

les ofrecía participar en el estudio; si aceptaban, firmaban el consentimiento 

informado, se recogían todas las variables socioeconómicas, antropométricas, 

clínicas y de exploración física y se le citaba para realizar el análisis de sangre y 

el Fibroscan. A todos ellos, se les realizó las mismas exploraciones y pruebas y 

se les recogieron las mismas variables que a los sujetos del grupo de estudio 

(Figura 6). 
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Figura 6: Algoritmo de actuación 
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4.6 ELASTOGRAFIA TRANSITORIA, CAP Y RIGIDEZ HEPÁTICA 

Las mediciones de CAP y rigidez hepática fueron realizadas por un solo operador 

experimentado utilizando Sistema Fibroscan 502 touchR (Echosens, París). En 

todos los pacientes, la sonda que se utilizó inicialmente para la realización de la 

elastografía de transición para medir la rigidez hepática (LS) fue la sonda 

convencional o sonda M. No obstante, en ocasiones la medición no fue posible 

debido al grosor del tejido subcutáneo, en especial en pacientes obesos. En 

estos casos se utilizó la sonda XL, una nueva sonda que permite realizar la 

determinación en la mayoría de los casos en que falla la sonda M. La decisión 

del uso de las sondas M o XL se realizó siguiendo la recomendación del software 

del sistema. 

Estas mediciones siempre se realizaron por la mañana después de un ayuno 

mínimo de 4 horas. El paciente en decúbito supino y con el brazo derecho detrás 

de la cabeza, con el objetivo de abrir los espacios intercostales. La sonda se 

aplica sobre la silueta hepática, entre las costillas, en la línea media axilar 

derecha y perpendicular al plano. El operador debe estar sentado sobre una silla 

a la derecha del paciente, frente a la pantalla del aparato, con el brazo derecho 

apoyado sobre la camilla y con la sonda sujeta con la mano derecha. El volumen 

estudiado es de aproximadamente 1 cm de ancho por 4 cm de profundidad. Se 

deberán realizar al menos 10 mediciones válidas, en el mismo sitio sin cambiar 

de posición (74). La pantalla del aparato mostrará los valores siguientes: 

- La razón o relación entre el número de mediciones válidas y el número total de 

mediciones, que debe ser mayor del 60%. 

- El rango intercuartílico (ICR) o variación del total de mediciones válidas con 

respecto a su valor mediano. 

- El valor final de rigidez hepática. 

- El valor del CAP (Parámetro de atenuación Controlada). 

 Los valores de corte indicativos de fibrosis significativa varían ligeramente en 

función de la sonda utilizada. Mediante la sonda M, en los pacientes que 

presentaron valores de elastografía inferiores a 7 kPa se consideró que no tenían 

una enfermedad hepática significativa y el estudio se daba por concluido. Por el 
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contrario, los pacientes con valores superiores a 7 kPa fueron considerados 

como portadores de una enfermedad hepática crónica asociada posiblemente a 

fibrosis significativa (F2 o superior). Cuando se utilizó la sonda XL el nivel de 

corte para considerar fibrosis significativa fue de 6,2 kPa. Estos puntos de corte 

fueron seleccionados sobre la base de los utilizados en estudios previos 

(34,97,98). Para la fiabilidad de las mediciones de la elastografia se han utilizado 

criterios específicos (99) y mostraron que todas las mediciones realizadas fueron 

fiables o muy fiables (65% y 35% respectivamente). Ninguna medida tuvo poca 

fiabilidad utilizando estos criterios (99). Los sujetos con resultado de Fibroscan 

mayor de 7kPa o de 6.2 Kpa, según la sonda utilizada, fueron remitidos al 

servicio de Hepatología del Hospital Clínic de Barcelona donde se les realizó un 

protocolo de diagnóstico que incluía estadificación de la enfermedad con 

pruebas hepáticas, ecografía abdominal y biopsia hepática en los sujetos en los 

que estaba indicada y que aceptaron el procedimiento.   

Los nuevos aparatos de Fibroscan, además de la estimación de la fibrosis 

hepática, permiten la cuantificación no invasiva del grado de esteatosis mediante 

el sistema denominado CAP (controlled attenuation parameter). Esta medición 

se realizó a todos los sujetos en el momento de realizar la elastografía, para 

conocer la prevalencia de esteatosis simple y para analizar la relación entre la 

cuantificación de la grasa estimada de forma no invasiva por el sistema CAP y el 

grado estimado de fibrosis, así como la relación con presencia de factores de 

riesgo metabólico.  

El valor final de CAP fue la mediana de los valores de CAP individuales y se 

expresó en dB / m (84,88). Los valores del CAP utilizados para definir el grado 

de esteatosis fueron los siguientes (89):  

1 / <248 dB/m, no presencia de esteatosis (S0). 

 2 / 248-268 dB/m, presencia de esteatosis leve (S1). 

3 / > 268 y ≤280 dB /m, esteatosis moderada (S2). 

4/ >280 dB/m, esteatosis severa (S3).  

En todos los pacientes se determinó, el Fatty liver index (FLI) (que relaciona los 

siguientes parámetros: IMC, circunferencia abdominal, triglicéridos y GGT), por 
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ser el índice serológico más evaluado y utilizado actualmente para la 

cuantificación del grado de esteatosis. Posteriormente se comparó con el 

resultado del CAP para determinar su capacidad predictiva del grado de 

esteatosis.  

4.7 ANÁLISIS DE LOS DATOS 

Las variables categóricas se expresaron como frecuencias y porcentajes, y las 

variables cuantitativas como media y desviación estándar. Para las 

comparaciones de variables categóricas entre grupos se utilizó la prueba de Chi 

cuadrado y las medias se compararon mediante t de Student-Fisher. La 

comparación entre variables de más de 2 grupos se realizó con ANOVA o 

Kruskal-Wallis. 

La prueba U de Mann-Whitney se realizó para variables de distribución no normal 

continuas en el caso de 2 grupos independientes. Los niveles de transaminasas 

han sido considerados clásicamente como marcadores de la esteatosis, por lo 

tanto, la precisión predictiva de FLI en el diagnóstico de la esteatosis grave se 

comparó con la de los niveles de AST / ALT mediante curvas de ROC.  Se 

realizaron modelos de regresión logística multivariante para evaluar factores 

predictivos independientes relacionados con esteatosis, esteatosis intensa y 

rigidez hepática. 

El nivel de significación para todas las pruebas estadísticas se estableció en      

p< 0.05. El análisis de los datos estadísticos se realizó mediante la creación de 

una base de datos en Microsoft Excel para las variables definidas anteriormente 

y todos los análisis estadísticos se realizaron utilizando el software SPSS 20.0. 

El protocolo fue aprobado por el comité de ética (CEIC) de la fundación para la 

investigación en atención primaria (IDIAP) Jordi Gol con el código P15/025 

(Anexo 4) y por el CEIC del Hospital Clínic de Barcelona. 

  



 

 

  



 

 

 

 

 

 

 

5. RESULTADOS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

“Nada en este mundo debe ser temido... solo entendido”. 

 

Marie Curie (física 1867-1934) 
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La población seleccionada fue de 455 personas, quedando al final un total de 

295 personas estudiadas que se dividieron en grupo de estudio y grupo control.   

Para el grupo de estudio, se seleccionaron de forma aleatoria 345 sujetos con 

factores de riesgo metabólico y sin tener una enfermedad hepática conocida. A 

64 no se les localizó a pesar de que se realizaron 3 llamadas telefónicas a 

diferentes horas y en diferentes días y 61 no aceptaron participar. Finalmente 

aceptaron participar 220 sujetos de los que 5 fueron excluidos por consumo de 

riesgo de alcohol. En total en el grupo de estudio se incluyó a 215 sujetos con 

factores de riesgo metabólico. El algoritmo siguiente (Figura 7) explicita de 

manera gráfica la inclusión y el motivo de exclusión de la población que participó 

en el grupo de estudio. 

En el grupo control, aceptaron participar 110 sujetos, de los que 30 sujetos se 

excluyeron posteriormente porque durante la evaluación del estudio se identificó 

que presentaban algún factor de riesgo metabólico (n = 24) o un consumo de 

riesgo de alcohol (n = 6). Por lo tanto, el grupo control consistió en 80 sujetos.  
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Figura 7.  Diagrama de flujo del grupo de estudio 

 

 

 

  

64 no localizado por teléfono 
61 no aceptaron participar 

       5 sujetos excluidos por consumo de 
       alcohol de riesgo 

Criterio de exclusión: 

• Enfermedad hepática conocida 

• Neoplasia avanzada 

• Enfermedad crónica terminal 

• Atención domiciliaria 
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5.1 CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN ESTUDIADA. 

Los 215 sujetos del grupo de estudio presentaron una edad media de 58 ± 12 y 

en los 80 sujetos del grupo control la edad fue del 62 ± 13. Presentando ambos 

grupos un porcentaje parecido respecto al sexo (44% fueron del sexo masculino 

vs 42% en el grupo control). Respecto al hábito tabáquico no hubo diferencias 

entre ambos grupos (20% en el grupo de estudio vs 19% en el grupo control). 

De acuerdo con el diseño del estudio, los sujetos del grupo control no presentan 

ninguno de los factores de riesgo metabólico. Los valores del IMC (31 ± 5 vs 25 

± 2, p<0.001) y del perímetro abdominal (104 ± 13 vs 91 ± 10, p<0.001) fueron 

significativamente superiores en el grupo de estudio.  

Como era de esperar, debido a los criterios de inclusión, los sujetos con factores 

de riesgo metabólico tuvieron una alteración significativa de las variables de 

laboratorio, como la glucosa, el colesterol-HDL, colesterol-LDL, los triglicéridos, 

la hemoglobina glicosilada y HOMA, en comparación con los sujetos control sin 

factores de riesgo metabólico. No existieron diferencias significativas entre 

ambos grupos en relación a los niveles de ALT, GGT, creatinina, albumina y 

ferritina. La comparación de las características demográficas, clínicas y 

bioquímicas de sujetos del grupo de estudio y del grupo de control se muestran 

en la tabla 1. 

El grupo con factores de riesgo tuvo valores de CAP significativamente más altos 

en comparación con los de sujetos del grupo control (268 ± 64 vs 243 ± 49 dB / 

m) y valores de rigidez hepática (LS) también más elevados (4,9 ± 2,7 vs 4,2 ± 

0,9 kPa), ambos con p <0,001.  
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Tabla 1. Comparación de datos demográficos, clínicos, bioquímicos, y 

rigidez hepática y CAP de sujetos del grupo de estudio y grupo control. 

 

Variable Grupo estudio 

 n = 215 

Grupo control  

 n = 80 

P valor 

Edad 58 ± 12 62 ± 13 0,03 

Género masculino 95 (44%) 34 (42%) 0,9 

Tabaquismo 45 (20%) 17 (19%) 0,7 

Diabetes Mellitus 60 (28%) - <0,001 

Dislipemia 150 (70%) - <0,001 

Obesidad (IMC>30) 113 (52%) - <0,001 

Síndrome metabólico 98 (46%) - <0,001 

IMC (Kg/m2) 31 ± 5 25 ± 2 <0,001 

Circunferencia abdominal 

(cm) 

104 ± 13 91 ± 10 <0,001 

Glucosa (mg/dl) 112 ± 40 89 ± 10 <0,001 

Colesterol total (mg/dl) 204 ± 44 198 ± 26 0,15 

HDL- colesterol (mg/dl) 49 ± 14 58 ± 16 <0,001 

LDL-colesterol(mg/dl) 129 ± 33 123± 24 <0,001 

Triglicéridos (mg/dl) 138 ± 83 83 ± 24 <0,001 

ALT (IU/L) 26 ± 16 24 ± 11 0,16 

GGT (IU/L) 34 ± 35 27 ± 40 0,16 

Creatinina (mg/dl) 0,7 ± 0,1 0,7 ± 0,2 0,6 

Albumina (g/L) 44 ± 2 43 ± 2 0,8 

Ferritina (ng/ml) 125 ± 137 104 ± 91 0,21 

Hemoglobina glicada(%) 6,2 ± 1 5,5 ± 0,3 <0,001 

HOMA 5,7 ± 8,6 2,2 ± 1,4 <0,001 

LS (KPa) 4,9 ± 2,7 4,2 ± 0,9 0,002 

CAP (dB/m) 268 ± 64 243 ± 49 0,001 

Los valores son número y porcentajes (entre paréntesis) o media ± DE. IMC, índice de masa corporal; 

ALT, alanina aminotransferasa; GGT, gamma glutamiltranspeptidasa; HOMA Evaluación del modelo de 

homeostasis; LS, rigidez hepática; CAP, parámetro de atenuación controlada 
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En la tabla 2, se recoge el tipo de factores de riesgo y la frecuencia con que se 

presentan en el grupo de estudio, siendo la dislipemia el problema de salud más 

prevalente (70%), seguido de la obesidad, del síndrome metabólico y finalmente 

de la diabetes mellitus (28%). 

En algunos casos, varios de estos factores coincidieron en una misma persona; 

se encontró que el 31% de los participantes presentaron 2 factores de riesgo y 

el 29% de los sujetos presentaron 3 o más factores de riesgo. 

 

 

Tabla 2. Frecuencia de los factores de riesgo para EHGNA en el grupo de 

estudio. 

 

Variable Grupo de estudio 

N= 215  

Obesidad 113 (52%) 

Diabetes tipo 2 60 (28%) 

Dislipemia 150 (70%) 

Síndrome metabólico 98 (46%) 

Un factor de riesgo 86 (40%) 

Dos factores de riesgo 66 (31%) 

Tres o más factores de riesgo 63 (29%) 
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5.2 PREVALENCIA DE ESTEATOSIS  

En el grupo de estudio un 63% de sujetos presentó esteatosis de cualquier grado, 

un 49% tenía esteatosis moderada o severa y un 43% presentaba esteatosis 

severa estimados en base a unos valores de corte de CAP superiores a 

248dB/m, 268dB/m y 280dB/m, respectivamente. Mientras que en el grupo 

control un 46% presentó esteatosis de cualquier grado, un 34% presentaba 

esteatosis moderada o severa y un 30% esteatosis severa. Por tanto, la 

prevalencia de esteatosis fue significativamente mayor en el grupo de estudio en 

comparación al grupo control, independientemente de los valores de corte de 

CAP utilizados para la calificación de los diferentes grados de la esteatosis 

(Tabla 3). 

 

Tabla 3. Prevalencia de esteatosis en pacientes con (grupo de estudio) y 

sin factores de riesgo para EHGNA (grupo control). 

Los valores son números de sujetos y porcentajes (entre paréntesis) 

 

Al analizar la distribución de la presencia o no de esteatosis en el grupo de 

estudio, se encontró que de los 215 sujetos con factores de riesgo para EHGNA, 

79 (37%) no presentaba esteatosis hepática, mientras que 136 (63%) 

presentaron algún grado de esteatosis. De ellos, 30 presentaron esteatosis leve 

(S1, mayor de 248 dB/m pero menor de 268 dB/m), 13 presentaron esteatosis 

moderada (S2, >268 dB/m, <298 dB/m) y 93 presentaron esteatosis severa (S3 

>298 dB/m) (Figura 8). 

 Grupo 

estudio 

 n = 215 

Grupo 

control  

n = 80 

P valor 

CAP > 248dB/m (S0 

vs S1-2-3) 

136 (63%) 37 (42%) 0,01 

CAP > 268dB/m (S0-

1 vs S2-3) 

106 (49%) 27 (34%) 0,02 

CAP > 280dB/m (S0-

1-2 vs S-3) 

93 (43%) 24 (30%) 0,045 
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Figura 8. Grado de esteatosis en grupo de estudio 

 

 

 

 

 

 

 

 

En el grupo control, de los 80 sujetos sin factores de riesgo para EHGNA se 

encontró que el 54% de ellos no presentaban ningún grado de esteatosis 

hepática, mientras que el 46% presentaron algún grado de esteatosis, de ellos, 

10 personas (12%) presentaron esteatosis leve (S1, mayor de 248 dB/m, pero 

menor de 268 dB/m), 3 sujetos (4%) presentaron esteatosis moderada (S2, >268 

dB/m, <298 dB/m) y 24 (30%) presentaron esteatosis severa (S3: >298 dB/m) 

(Figura 9). 

Figura 9. Grado de esteatosis en grupo control 
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5.3 FACTORES ASOCIADOS CON VALORES DE CAP EN EL GRUPO 

DE ESTUDIO  

Tal como puede observarse en la tabla 4, las características basales de los 

sujetos con factores de riesgo para EHGNA categorizados según la ausencia de 

esteatosis (S0) (37%) o la presencia de cualquier grado de esteatosis (S1-2-3) 

(63%), medida por los valores de CAP, no presentaron diferencias significativas 

en la edad (63 ± 13 vs 62 ± 12), el sexo (30 (38%) vs 61 (45%) eran del sexo 

masculino) o el hábito tabáquico (15% vs 23%).  

La presencia de diabetes mellitus, obesidad y síndrome metabólico fue 

significativamente superior en los sujetos que presentaban algún grado de 

esteatosis. Los que tenían 3 o más factores de riesgo presentaron más 

esteatosis de cualquier grado (28, 35% vs 70, 51%, p<0,03).  

Los sujetos con algún grado de esteatosis también presentaron valores 

significativamente más altos de IMC (29 ± 5 vs 32 ± 5, p<0,001) y de 

circunferencia abdominal (100 ± 12 vs 106 ± 12, p<0,001).  

En los valores analíticos, fueron la glucosa, el colesterol-HDL, los triglicéridos la 

ALT, la hemoglobina glicosilada y el HOMA los que presentaron diferencias 

significativas entre tener o no esteatosis. 

 Como era de esperar, el grupo con esteatosis presentó valores de FLI y de 

rigidez más altos que el grupo sin esteatosis (52 ± 27 vs 73 ± 21) (4,2 ± 1,1 vs 

5,3 ± 3,2) respectivamente, ambos con p<0,001.  

  



 
69 

Tabla 4. Comparación de las características basales de los sujetos con 

factores de riesgo para EHGNA categorizados según la ausencia (S0) o la 

presencia (S1-2-3) de esteatosis, medida por los valores de CAP. 

Los valores son número y porcentajes (entre paréntesis) o media ± DE. IMC, índice de masa corporal; 

ALT, alanina aminotransferasa; GGT, gamma glutamiltranspeptidasa; HOMA Evaluación del modelo de 

homeostasis; LS, rigidez hepática; CAP, parámetro de atenuación controlada; FLI, fatty liver index 

Variable CAP < 248dB/m 

 S0 

CAP ≥248dB/m  

S1-S2-S3 

P valor 

 n = 79 n = 136  

Edad 63 ± 13 62 ± 12 0,7 

Género masculino 30 (38%) 61 (45%) 0,4 

Tabaquismo 12 (15%) 31 (23%) 0,4 

Diabetes Mellitus 16 (20%) 44 (32%) 0,06 

Dislipemia 53 (67%) 97 (71%) 0,54 

Obesidad (IMC>30kg/m2) 30 (38%) 83 (61%) 0,002 

Síndrome metabólico 28 (35%) 70 (51%) 0,02 

Número de factores de 

riesgo 

   

1 14 (18%) 15 (11%) 0,03 

2 29 (37%) 45 (34%) 

> 3 28(35%) 70 (51%) 

IMC (Kg/m2) 29 ± 5 32 ± 5 <0,001 

Circunferencia abdominal 

(cm) 

100 ± 12 106 ± 12 <0,001 

Glucosa (mg/dl) 102 ± 35 118 ± 42 0,006 

Colesterol total (mg/dl) 203 ± 46 204 ± 43 0,9 

HDL- colesterol (mg/dl) 53 ± 17 47 ± 12 0,008 

LDL-colesterol(mg/dl) 129 ± 36 128 ± 31 0,9 

Triglicéridos (mg/dl) 113 ± 69 152 ± 87 0,001 

ALT (IU/L) 22 ± 11 28 ± 17 0,002 

GGT (IU/L) 29 ± 30 38 ± 38 0,08 

Creatinina (mg/dl) 0,7 ± 0,3 0,7 ± 0,2 0,7 

Albumina (g/L) 44 ± 2 44 ± 3 0,8 

Ferritina (ng/ml) 111 ± 109 134 ± 151 0,2 

Hemoglobina glicada(%) 5,9 ± 0,9 6,3 ± 1,1 0,01 

HOMA 3,5 ± 2,8 7,0 ± 10,4 <0,001 

FLI 52 ± 27 73 ± 21 <0,001 

LS (kPa) 4,2 ± 1,1 5,3 ± 3,2 <0,001 

CAP (dB/m) 204 ± 38 305 ± 43 <0,001 
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En el análisis multivariante únicamente el FLI se asoció de forma independiente 

con la presencia de esteatosis de cualquier grado (CAP> 248 dB/m) (Tabla 5).  

Cuando no incluimos el valor del FLI en el análisis multivariante, las variables 

asociadas independientemente con CAP> 248 dB/m, fueron triglicéridos e IMC. 

 

 

Tabla 5. Análisis de regresión logística multivariante de variables 

asociadas con cualquier grado de esteatosis.  

Esteatosis (CAP > 248dB/m)       

Variable independiente OR CI P valor 

FLI 1,032 1,019–1,046 <0,01 

Variables incluidas en el modelo de esteatosis: FLI, triglicéridos, IMC, circunferencia abdominal, colesterol HDL, ALT, 

Hb glucosilada y HOMA. 

 

Cuando se comparan las características de los sujetos con factores de riesgo 

categorizados según la ausencia de esteatosis o presencia de esteatosis leve 

(S0-S1) (n = 109) frente a la presencia de esteatosis moderada o severa (S2-S3) 

(n = 106), medida por los valores de CAP, (tabla 6) tampoco se encuentran 

diferencias significativas en la edad (62 ± 13 vs 63 ± 12), el sexo (38% vs 46% 

eran del sexo masculino) o el hábito tabáquico (18% vs 22%).  

En el grupo que presentaba esteatosis moderada-severa, se encuentran 

diferencias significativas en la presencia de diabetes mellitus, obesidad y 

síndrome metabólico, no así en la dislipemia. Los sujetos que tenían 1 o 2 

factores de riesgo, presentaron con mayor frecuencia esteatosis leve (S1) o 

ausencia de esteatosis (S0), mientras que los que tenían 3 o más factores de 

riesgo presentaron mayor porcentaje de esteatosis moderada-severa. (35% vs 

56%, p<0,001). 
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Se encontraron valores significativamente más altos del IMC (29 ± 5 vs 33 ± 5, 

p<0,001) y de la circunferencia abdominal (100 ± 12 vs 107 ± 12, p<0,001) en el 

grupo de esteatosis moderada-severa en comparación con el grupo sin 

esteatosis o con esteatosis leve. 

En los valores analíticos, fueron la glucosa, el colesterol-HDL, los triglicéridos, la 

ALT, la GGT, la hemoglobina glicosilada y el HOMA los que presentaron 

diferencias significativas entre tener o no esteatosis moderada-severa. 

 Como era de esperar, el grupo con esteatosis moderada-severa presentó 

valores de FLI y de rigidez significativamente más altos (54 ± 26 vs 77 ± 20) (4,3 

± 1,2 vs 5,6 ± 3,6) respectivamente, ambos con p<0,001. 
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Tabla 6. Comparación de las características basales de los sujetos con 

factores de riesgo para EHGNA categorizados según la presencia (S2-3) o 

ausencia (S0-1) de esteatosis moderada/severa medida por valores de CAP.  

Variable CAP <268dB/m           

S0-S1 

CAP >268dB/m 

S2-S3 

P 

valor 

 n = 109 n = 106  

Edad 62 ± 13 63 ± 12 0,5 

Género masculino 42 (38%) 49 (46%) 0,27 

Tabaquismo 20 (18%) 23 (22%) 0,46 

Diabetes Mellitus 20 (18%) 40 (38%) 0,002 

Dislipemia 72 (66%) 78 (74%) 0,24 

Obesidad (IMC>30kg/m2) 43 (40%) 70 (66%) <0,001 

Síndrome metabólico 38 (35%) 60 (57%) 0,002 

Número de factores de riesgo    

1 18 (17%) 11 (11%) 0,001 

2 42 (40%) 32 (31%) 

> 3 38 (35%) 60 (56%) 

IMC (Kg/m2) 29 ± 5 33 ± 5 <0,001 

Circunferencia abdominal (cm) 100 ± 12 107 ± 12 <0,001 

Glucosa (mg/dl) 101 ± 31 124 ± 45 <0,001 

Colesterol total (mg/dl) 205 ± 44 202 ± 45 0,54 

HDL- colesterol (mg/dl) 52 ± 16 46 ± 11 <0,001 

LDL-colesterol(mg/dl) 129 ± 34 128 ± 32 0,79 

Triglicéridos (mg/dl) 119 ± 70 157 ± 91 0,001 

ALT (IU/L) 23 ± 11 30 ± 18 0,001 

GGT (IU/L) 28 ± 27 41 ± 42 0,009 

Creatinina (mg/dl) 0,7 ± 02 0,8 ± 0,2 0,6 

Albumina (g/L) 44 ± 25 44 ± 2,6 0,9 

Ferritina (ng/ml) 108 ± 1,17 142 ± 154 0,08 

Hemoglobina glicada(%) 5,9 ± 0,7 6,5 ± 1,2 <0,001 

HOMA 3,4 ± 2,6 8,5 ± 11 <0,001 

FLI 54 ± 26 77 ± 20 <0,001 

LS (kPa) 4,3 ± 1.2 5,6 ± 3.6 0,001 

CAP (dB/m) 218 ± 40 319 ± 38 <0,001 

 

 
Los valores son número y porcentajes (entre paréntesis) o media ± DE. IMC, índice de masa corporal; ALT, alanina 

aminotransferasa; GGT, gamma glutamiltranspeptidasa; HOMA Evaluación del modelo de homeostasis; LS, rigidez 

hepática; CAP, parámetro de atenuación controlada; FLI, fatty liver index 
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Tal como se  ilustra en la tabla 7, cuando se compararon las características 

basales de los sujetos con factores de riesgo para EHGNA categorizados según 

la ausencia (CAP < 280 dB/m) o la presencia de esteatosis severa   (CAP > 280 

dB/m), se observó que 93 (43%) presentaba esteatosis severa. No se 

encontraron diferencias significativas en la edad (62 ± 13 vs 63 ± 12), el sexo 

(39% vs 46% eran del sexo masculino) o el hábito tabáquico (19% vs 21%) de 

los pacientes con o sin esteatosis severa.  

La presencia de diabetes mellitus, obesidad y síndrome metabólico fue 

significativamente superior en los sujetos con esteatosis severa. Los sujetos que 

tenían 1 o 2 factores de riesgo, presentaron con mayor frecuencia esteatosis leve 

o moderada, mientras que los que tenían 3 o más factores de riesgo presentaron 

mayor porcentaje de esteatosis severa (38% vs 56%, p<0,003). Estas personas, 

también presentaron valores significativamente más altos de IMC (29 ± 5 vs 33 

± 5, p<0,001) y de circunferencia abdominal (100 ± 11 vs 109 ± 11, p<0,001).  

En los valores analíticos, fueron la glucosa, el colesterol-HDL, los triglicéridos la 

ALT, la GGT, la ferritina, la hemoglobina glicosilada y el HOMA los que 

presentaron diferencias significativas entre los pacientes con y sin esteatosis 

severa. 

 Como era de esperar, el grupo con esteatosis severa fue el que presentó valores 

de FLI (56 ± 25 vs 78 ± 20, p<0,001) y de rigidez (4,4 ± 1,2 vs 5,6 ± 3,8, p< 0,001) 

significativamente más altos. 
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Tabla 7. Comparación de las características basales de los sujetos con 

factores de riesgo para EHGNA categorizados según la ausencia (S0-1-2) o 

presencia (S3) de esteatosis severa medida por valores de CAP. 

 

Variable CAP < 280dB/m 

S0-S1-S2 

CAP > 

280dB/m 

S3 

P valor 

 n = 122 n = 93  

Edad 62 ± 13 63 ± 12 0,5 

Género masculino 48 (39%) 43 (46%) 0,3 

Tabaquismo 24 (19%) 19 (21%) 0,63 

Diabetes Mellitus 25 (21%) 35 (38%) 0,09 

Dislipemia 83 (68%) 67 (72%) 0,55 

Obesidad (IMC>30kg/m2) 49 (41%) 64 (69%) <0,001 

Síndrome metabólico 46 (38%) 52 (56%) 0,009 

Número de factores de riesgo    

1 21 (18%) 8 (9%) 0,003 

2 44 (37%) 30 (33%) 

> 3 46 (38%) 52 (56%) 

IMC (Kg/m2) 29 ± 5 33 ± 5 <0,001 

Circunferencia abdominal (cm) 100 ± 11 109 ± 11 <0,001 

Glucosa (mg/dl) 103 ± 36 124 ± 43 <0,001 

Colesterol total (mg/dl) 207 ± 45 199 ± 43 0,18 

HDL- colesterol (mg/dl) 52 ± 16 45 ± 11 <0,001 

LDL-colesterol(mg/dl) 130 ± 34 126 ± 32 0,37 

Triglicéridos (mg/dl) 122 ± 69 159 ± 94 0,001 

ALT (IU/L) 23 ± 12 30 ± 19 0,006 

GGT (IU/L) 29 ± 28 41 ± 43 0,02 

Creatinina (mg/dl) 0,7 ± 0,2 0,8 ± 0,2 0,6 

Albumina (g/L) 44 ± 2 44 ± 2 0,9 

Ferritina (ng/ml) 109 ± 114 146 ± 161 0,05 

Hemoglobina glicada (%) 5,9 ± 0,9 6,4 ± 1,1 0,001 

HOMA 3,7 ± 3,3 8,2 ± 12 0,001 

FLI 56 ± 25 78 ± 20 <0,001 

LS (kPa) 4,4 ± 1,2 5,6 ± 3,8 <0,001 

CAP (dB/m) 224 ± 41 325 ± 36 <0,001 

 Los valores son número y porcentajes (entre paréntesis) o media ± DE. IMC, índice de masa corporal; ALT, alanina 

aminotransferasa; GGT, gamma glutamiltranspeptidasa; HOMA Evaluación del modelo de homeostasis; LS, rigidez 

hepática; CAP, parámetro de atenuación controlada; FLI, fatty liver index 
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En el análisis multivariante, los factores asociados independientemente con 

esteatosis severa (CAP> 280 dB / m) fueron FLI y HOMA (Tabla 8). 

 

Tabla 8. Análisis de regresión logística multivariante de variables 

asociadas con esteatosis severa.  

Esteatosis severa (CAP> 280dB/m)       

Variables independientes OR CI P valor 

FLI 1,036 1,02–1,052 <0,001 

HOMA 1,085 1,007–1,169 0,031 

 Variables incluidas en el modelo de esteatosis severa: FLI, triglicéridos,diabetes, IMC, circunferencia abdominal, 

colesterol HDL, ALT, Hb glucosilada y HOMA. 

Cuando no incluimos el valor del FLI en el análisis multivariante, las variables 

asociadas independientemente con esteatosis severa (CAP> 280 dB/m2) fueron 

triglicéridos, circunferencia de cintura y hemoglobina glucosilada.  

 

Como podemos comprobar en las tablas 4-6-7, presentar mayor grado de 

esteatosis se asoció con diabetes mellitus, obesidad, síndrome metabólico, 

mayor IMC y circunferencia de cintura, y niveles más altos de glucosa, 

triglicéridos, ALT, GGT, hemoglobina glicosilada y niveles de HOMA y valores de 

colesterol HDL más bajo. Por otra parte, la presencia de mayor grado de 

esteatosis también se asoció con valores más altos de rigidez hepática y de FLI.  

Al estudiar la correlación entre los valores de CAP y FLI se observó que la 

mayoría de los valores del CAP por encima de 300 se corresponden con valores 

de FLI por encima de 60, existiendo así una correlación directa estadísticamente 

significativa entre ambos (r = 0,52, p <0,001) (Figura 10). 
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Figura. 10. Correlación entre los valores de CAP y FLI en los 215 sujetos 

con factores de riesgo metabólico de EHGNA incluidos en el estudio. 

 

 

                                                                                                                               

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La relación directa entre CAP y FLI también se observó en toda la población de 

sujetos incluidos en el estudio, con y sin factores de riesgo metabólico (r = 0.48, 

p <0.001). 

Tal como se observa en la figura 11, la precisión de FLI en el diagnóstico de 

esteatosis severa fue significativamente mejor que la de AST o ALT. El mejor 

valor de corte de FLI para el diagnóstico de esteatosis severa fue de 96. 

Hallazgos similares se observaron cuando se consideró toda la población de 

sujetos, con y sin factores de riesgo o al analizar la esteatosis moderada / severa 

en lugar de la esteatosis severa (datos no mostrados).  

Es importante enfatizar que 84 de los 106 (79%) sujetos con factores de riesgo 

y que presentaban esteatosis moderada o severa tenían valores normales de 

AST y ALT. 
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Figura 11. Precisión de FLI, AST y ALT, según lo evaluado por curvas 

AUROC, en el diagnóstico de esteatosis severa en el grupo de pacientes 

con factores de riesgo metabólico de EHGNA. 
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5.4 MEDICIÓN DE LA RIGIDEZ HEPÁTICA  

Veintisiete (12,6%) de los 215 sujetos del grupo de estudio tenían un valor 

elevado de LS, según lo estimado por valores superiores a 7kPa o 6.2 kPa, con 

las sondas M y XL respectivamente, mientras que los 188 sujetos restantes 

presentaban un valor de LS normal. Por el contrario, ninguno de los 80 sujetos 

del grupo control que no presentaban factores de riesgo metabólico tenían un 

valor elevado de LS (X2 = 11,1; p 0,001) (Figura 12). 

En cambio, si se considera un corte superior de LS (> 8Kpa), la prevalencia de 

aumento de LS en el grupo de riesgo baja hasta un 4% (9 de los 215 sujetos).  

 

Figura 12. Porcentaje de sujetos con rigidez hepática elevada estimada 

mediante valores superiores a 7 Kpa o 6,2 Kpa con las sondas M y XL, 

respectivamente, en el grupo de estudio y en el grupo control. 
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Cuando se comparan las características de los sujetos con factores de riesgo 

que presentaban rigidez hepática elevada (12,6%) con los que no la presentaban 

(87,4%) , se observó que no existían diferencias significativas en cuanto a la 

edad y al sexo. El 73% de los sujetos que presentaban LS aumentada eran 

obesos y el 52% presentaban diabetes mellitus, ambos con diferencias 

significativas respecto al grupo que presentaba LS normal. La dislipemia y el 

síndrome metabólico no dieron diferencias significativas entre tener o no rigidez 

hepática elevada.  

El IMC (30 ± 5 vs 35 ± 6, p<0,001) y la circunferencia de la cintura (102 ± 11 vs 

115 ±13, p<0,001), por su relación con la obesidad, también presentaba LS 

aumentada de forma significativa. La glucosa, la ALT, la hemoglobina 

glucosilada y el HOMA fueron los parámetros analíticos con diferencias 

significativas entre el grupo con rigidez hepática elevada y el grupo con rigidez 

hepática no elevada. El grupo con LS aumentada presentó también valores de 

CAP significativamente más elevados (316 ± 71 vs 261 ± 59, p<0,001) y mayor 

valor de Índice de esteatosis (FLI) (85 ± 18 vs 63 ± 25, p<0,001 (Tabla 9). 
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Tabla 9. Comparación de las características de los sujetos con factores de 

riesgo de EHGNA categorizados de acuerdo con la rigidez hepática. 

Variable LS 

Normal 

N =188 

LS aumentada 

N = 27 

P valor 

Edad 62 ± 12 65 ± 13 0,2 

Género masculino 76 (83%) 15 (56%) 0,15 

Diabetes Mellitus 46 (24%) 14 (52%) 0,005 

Dislipemia 135 (72%) 15 (56%) 0,12 

Obesidad 

(IMC>30kg/m2) 

94 (50%) 19 (73%) 0,03 

Síndrome 

metabólico  

83 (44%) 15 (56%) 0,3 

IMC (Kg/m2) 30 ± 5 35 ± 6 <0,001 

Circunferencia 

abdominal (cm) 

102 ± 11 115 ± 13 <0,001 

Glucosa (mg/dl) 107 ± 34 146 ± 58 0,002 

Colesterol total 

(mg/dl) 

206 ± 45 188 ± 36 0,05 

HDL- colesterol 

(mg/dl) 

50 ± 15 46 ± 13 0,2 

LDL-

colesterol(mg/dl) 

130 ± 34 118 ± 28 0,1 

Triglicéridos 

(mg/dl) 

134 ± 80 165 ± 97 0,065 

ALT (IU/L) 25 ± 13 36 ± 24 0,02 

GGT (IU/L) 31 ± 28 57 ± 69 0,06 

Albumina (g/l) 44 ± 2 43 ± 3 0,6 

Ferritina(ng/ml) 115 ± 109 194 ± 253 0,1 

Hemoglobina 

glicada (%) 

6 ± 0,9 6,8 ± 1,3 0,007 

HOMA 4,7 ± 6,2 12,6 ± 16,61 0,03 

FLI 63 ± 25 85 ± 18 <0,001 

CAP (dB/m) 261 ± 59 316 ± 71 <0,001 

 

 LS > 7 Kpa con sonda M o> 6.2 kPa con sonda XL. Los valores son número y porcentajes (entre 

paréntesis) o media ± DE. IMC, índice de masa corporal; ALT, alanina aminotransferasa; GGT, gamma 

glutamiltranspeptidasa; HOMA Evaluación del modelo de homeostasis; LS, rigidez hepática; FLI, fatty liver 

index; CAP, parámetro de atenuación controlada. 
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En el análisis multivariado, las variables que presentaban una asociación 

independiente con un aumento de LS fueron diabetis mellitus, circunferencia de 

cintura y ALT (Tabla 10). 

 

Tabla 10. Análisis multivariante de regresión logística de variables 

asociadas con un aumento de la rigidez hepática en sujetos con factores 

de riesgo para EHGNA. 

VARIABLE OR CI P valor 

Diabetes Mellitus 4,8 1,7–13,4 0,002 

Circunferencia abdominal 1,1 1,04–1,1 <0,001 

ALT 1,03 1,003–1,057 0,03 

Variables incluidas en el modelo: IMC, circunferencia de la cintura, ALT, Hb glicada y HOMA, 

diabetes mellitus, CAP, FLI 

 

 

 

5.5  RIGIDEZ HEPÁTICA Y RELACIÓN CON EL CAP I EL FLI 

La prevalencia de rigidez hepática fue significativamente mayor en sujetos con 

esteatosis severa (S3:CAP>280) que en aquellos con esteatosis leve / moderada 

(S1-S2, CAP:248-280) o sin esteatosis (S0:CAP<248) (22% vs 5 y 6%, 

respectivamente) (Figura13).  

Sorprendentemente, en el grupo control sin factores de riesgo metabólico, 

ninguno de los sujetos tenía un aumento de LS independientemente de la 

presencia o no de esteatosis o del grado de esteatosis que presentaran (Figura 

13). 
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Figura 13.  Prevalencia de rigidez hepática elevada (> 7kPa o> 6.2kPa con 

las sondas M y XL, respectivamente), en el grupo de sujetos con factores 

de riesgo para NAFLD (barras azules) y grupo de control (sin barras 

debido al 0% de prevalencia) categorizados en 3 subgrupos según los 

valores de CAP. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La prevalencia de rigidez hepática elevada en el grupo control fue de 0% en cada 

uno de los subgrupos estudiados. 

En el grupo que presentaba factores de riesgo metabólico, la mayoría de los 

sujetos presentaba valores de CAP entre 200 y 300.  Los valores de rigidez 

hepática elevada (LS>7) se observan  en pacientes con valor de CAP elevados 

por encima de 280 dB/m.  Encontramos valores de rigidez muy elevados cuando 

tenemos valores de CAP por encima de 300 dB/m (Figura 14). Por tanto, a mayor 

esteatosis hepática, mayor riesgo de presentar rigidez hepática y por tanto 

fibrosis.  
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Figura 14. Relación entre rigidez hepática y los valores de CAP en sujetos 

con factores de riesgo para EHGNA *.  
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*los círculos vacíos  representan a sujetos con resultado de Fibroscan   

> 8 KPa. 

 

Cuando estudiamos la relación entre la presencia de rigidez hepática y los 

valores de FLI, encontramos que los valores de FLI entre 30-60 se relacionan 

con  rigidez hepática normal (valor de Fibroscan ˂ 8) mientras que cuando el valor 

de FLI es mayor de 60 aparecen valores de rigidez hepática  elevados. 

Encontramos valores de rigidez hepática muy elevados (LS>10) cuando los 

valores de FLI son mayores de 90. (Figura15). 
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Figura 15. Relación entre rigidez hepática y los valores de FLI en sujetos 

con factores de riesgo para EHGNA*. 
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*los círculos vacíos representan a sujetos con resultado de Fibroscan    

> 8 KPa. 

 

La figura 15 relaciona los valores de rigidez hepática y los valores de FLI, siendo 

el resultado muy parecido a la que estudia la relación entre rigidez hepática y los 

valores de CAP (Figura14).  

A los 27 pacientes con aumento de LS se les propuso ser remitidos a la consulta 

de hepatología del Hospital Clínic, 22 aceptaron acudir a dicha consulta y 5 

decidieron no proseguir el estudio. En los 22 pacientes, el diagnóstico de EHGNA 

se confirmó mediante ecografía. Los valores medios de LS y CAP en estos 

pacientes fueron 10,0 ± 5,9kPa (rango 6,6 -31,6) y 323 ± 67 dBm (rango 170 - 

400), respectivamente. 

 De los 22 pacientes, 9 de ellos (40 %) que presentaban valores de rigidez 

hepática de 13,3 ± 8,2 kPa (rango 7 - 31.6)  se sometieron a una biopsia hepática. 

r=0.29 
p<0.001  
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El examen histológico mostró que 3 sujetos presentaban fibrosis hepática 

significativa (F2, F3 y F4 respectivamente) asociada con esteatosis moderada; y 

los 6 restantes presentaron esteatosis sin fibrosis (dos de ellos tenían esteatosis 

severa y los 4 restantes esteatosis moderada) (Figura 16). 

 

Figura 16. Resultado histológico de biopsias realizadas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

  



 

 

 

 

 

 

 

6. DISCUSIÓN 

 

 

 

 

 

 

 

 

“La incertidumbre es una posición incómoda, pero la certeza es un 

absurdo.” 

 

Voltaire (filósofo 1694-1778) 
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Los resultados de la presente tesis muestran que una alta proporción de sujetos 

de población general con factores riesgo metabólico y sin enfermedad hepática 

conocida, tienen esteatosis intensa según los elevados valores de CAP 

encontrados. El grado de esteatosis que presentaban no se correlacionó con los 

niveles encontrados de transaminasas, pero en cambio, sí que mostró muy 

buena correlación con el valor de FLI.  

El aumento de LS, que sugiere fibrosis hepática significativa, solo se encontró 

en sujetos que presentaban factores de riesgo metabólico y valores de CAP 

aumentados. Los estudios epidemiológicos conocidos indican que la EHGNA 

afecta a más del 25% de la población adulta en el mundo occidental y es 

particularmente común entre sujetos con factores de riesgo metabólico (100-

102).  

Los pacientes con EHGNA deben identificarse no solo porque corren el riesgo 

de desarrollar fibrosis hepática que posteriormente puede desarrollar cirrosis y 

carcinoma hepatocelular, sino que también porque presentan un riesgo 

aumentado de la mortalidad debido a eventos cardiovasculares (100-102).  

Clásicamente se ha considerado que presentar esteatosis hepática sin 

inflamación es una condición "benigna" y sin riesgo de progresión, pero estudios 

recientes indican que hasta una cuarta parte de los pacientes con esteatosis 

simple puede progresar a esteatohepatitis y desarrollar fibrosis en un período de 

tiempo relativamente corto (103,104). La mayoría de los sujetos con riesgo de 

desarrollar EHGNA son sujetos de población general que son visitados en sus 

centros de salud y habitualmente no realizan visitas hospitalarias, a menos que 

desarrollen alguna complicación aguda. Por lo tanto, la identificación de dichos 

pacientes idealmente se debería realizar en los centros de atención primaria.  

Lamentablemente, en la actualidad, la EHGNA, con frecuencia no es reconocida 

en el entorno de la atención primaria ni se le da la importancia debida y a los 

sujetos con factores de riesgo metabólico no se les suele realizar ningún tipo de 

evaluación para identificar o prevenir esta enfermedad (25,105). 

En este sentido, los resultados del estudio actual, en el que se utilizó CAP para 

la evaluación de esteatosis hepática, demuestran que el 43% de los sujetos 

adultos con factores de riesgo metabólico y sin enfermedad hepática previa 

conocida, identificados al azar desde la atención primaria tiene esteatosis 
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intensa. Estudios anteriores han demostrado que a otros métodos no invasivos 

para estimar la esteatosis hepática, incluyendo la ecografía abdominal o niveles 

de transaminasas, les falta sensibilidad para la detección de EHGNA en fase de 

esteatosis simple (88). Siendo esta fase la más adecuada para ser diagnosticada 

en la atención primaria ya que cuando aparece algún estadio de fibrosis 

significativa, el paciente ha de ser derivado a la atención especializada. 

El CAP no es un método perfecto, pero los estudios en los que sus valores han 

sido comparados con la histología hepática, muestran que las curvas ROC para 

la esteatosis  intensa (> 66% de hepatocitos) son mayores de 0,8 (86). Por lo 

tanto, es probable que la mayoría de los sujetos identificados en el estudio actual 

con valores altos de CAP tuvieron esteatosis intensa. Desafortunadamente, en 

este estudio al tratarse de una población sin enfermedad hepática conocida, la 

confirmación histológica no ha sido posible porque la biopsia hepática solo se 

realizó en un pequeño número de sujetos que tenían aumentada la rigidez 

hepática. Tal como se esperaba según los resultados de estudios previos, los 

valores de CAP se correlacionaron fuertemente con la presencia de factores de 

riesgo metabólicos, particularmente con la diabetes mellitus, la obesidad, el 

síndrome metabólico, IMC, la circunferencia de la cintura y los niveles de 

glucosa, colesterol LDL, triglicéridos, ALT, hemoglobina glicosilada y HOMA (85-

87,90). 

Otra observación interesante del presente estudio fue la existencia de una 

correlación directa entre los valores de CAP y de FLI. Es importante señalar que, 

en el análisis multivariante, el FLI fue un factor predictivo independiente de 

esteatosis y esteatosis intensa. Esta fuerte correlación directa encontrada está 

probablemente relacionada con el hecho de que los cuatro componentes del FLI 

(IMC, circunferencia de la cintura, triglicéridos, y GGT) están fuertemente 

relacionados con la presencia de síndrome metabólico (63). Nuestros hallazgos 

confirman observaciones previas encontradas en sujetos de población general 

(90). En conjunto, estos hallazgos sugieren que el FLI puede usarse como un 

marcador sustituto no invasivo para estimar la esteatosis hepática en sujetos 

atendidos en atención primaria si la determinación del CAP no está disponible, 

ya que actualmente la realización de Fibroscan únicamente se puede realizar a 

nivel hospitalario. 
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Nuestro estudio también evaluó la relación entre CAP y LS. La correlación entre 

los valores de CAP y LS fue muy débil, tanto en el grupo de sujetos con factores 

de riesgo metabólico como en el grupo de control. En este contexto, es 

importante recordar que nuestro estudio se ha realizado en población general, 

en la que, contrariamente al entorno hospitalario, la prevalencia de LS elevada, 

sugestiva de fibrosis hepática avanzada es baja. 

Sin embargo, si realizamos una mirada más concreta, vemos que los valores de 

CAP y LS mostraron que el aumento de LS se observó casi exclusivamente en 

pacientes con valores altos de CAP indicativos de esteatosis intensa. Resulta 

interesante remarcar que ninguno de los sujetos del grupo control presentaba 

aumento de la LS a pesar del hecho de que algunos de ellos tenían valores de 

CAP relativamente altos, aunque eran valores más bajos que los del grupo de 

estudio con factores de riesgo metabólico. 

El número de sujetos a los que se realizó un estudio histológico fue relativamente 

bajo. En algunos sujetos, se confirmó fibrosis hepática significativa (de F2 a F4), 

mientras que en otros solo hubo esteatosis sin fibrosis hepática significativa. Esta 

falta de fibrosis en algunos sujetos puede estar relacionada con el hecho de que 

la esteatosis "per se" puede aumentar los valores de LS (81). Otro motivo de 

encontrar pocos sujetos con niveles de fibrosis significativa, podría ser la 

posibilidad de que se produjese un error de muestreo al realizar la biopsia 

hepática, pero éste es difícil de probar. Estudios recientes han demostrado que 

la presencia de esteatosis aumenta la LS y por lo tanto, el nivel de corte para la 

identificación de fibrosis hepática significativa en pacientes con EHGNA debería 

ser alrededor de 9kPa, un valor más elevado que en otras enfermedades 

hepáticas como las hepatitis víricas (34,106).  

La relación entre valores de LS y del CAP ha sido investigado en gran detalle en 

un estudio reciente realizado por Karlas et en el que analizaron una población 

muy grande de pacientes con diferentes etiologías de enfermedad hepática 

crónica y de diferentes áreas geográficas(107). En general, el estudio mostró 

que el CAP tiene un pequeño impacto en la clasificación de pacientes con fibrosis 

significativa según la LS. En poblaciones con baja prevalencia, la consideración 

de CAP puede mejorar ligeramente el alto valor predictivo negativo de LS en 

descartar fibrosis significativa.  
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Por otra parte, dicho estudio confirmó que la precisión de la LS para detectar 

fibrosis hepática significativa es limitada, debido a la alta tasa de valores falsos 

positivos, particularmente en pacientes con valores de CAP altos (107). Como 

también ocurrió en nuestro estudio, en el que encontramos que 3 sujetos que se 

sometieron a una biopsia hepática por presentar la LS> 14 kPa y que tenían 

valores de CAP >350 dB / m no presentaron fibrosis en el estudio histológico.  

Los resultados de estudios actuales también proporcionan información 

interesante con respecto a posibles estrategias de detección de fibrosis hepática 

relacionadas con la EHGNA en atención primaria (68,108). Nuestros resultados 

apoyan que la detección debe centrarse en sujetos con factores de riesgo 

metabólico y que los sujeto sin factores de riesgo metabólico no es necesario 

que sean evaluados debido a que tienen una baja probabilidad de presentar 

fibrosis hepática significativa. De hecho, ninguno de los sujetos sin factores de 

riesgo metabólico incluido en el estudio presentaba aumento de la LS. Sobre 

estos datos, un gran estudio publicado recientemente basado en población 

general mostró que la prevalencia de la LS> 9.2 kPa entre sujetos sin factores 

de riesgo fue de solo 0.4%, comparado con 5.4% en sujetos con factores de 

riesgo metabólico (34). 

 

 

6.1 FORTALEZAS DEL ESTUDIO: 

El presente estudio tiene varias fortalezas: 1 / está basado en la población; los 

pacientes fueron seleccionados al azar entre sujetos que asisten a un centro de 

atención primaria; 2 / para realizar el Fibroscan se utilizaron sondas M y XL; esto 

permitió adquirir mediciones fiables en la mayoría de sujetos incluidos en el 

estudio a pesar de una alta proporción de pacientes obesos; y 3 / se evaluó un 

grupo control de sujetos sin factores de riesgo metabólico para poder realizar  un 

estudio comparativo. 
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6.2 LIMITACIONES DEL ESTUDIO: 

Sin embargo, el presente estudio también tiene algunas limitaciones que deben 

mencionarse: 1 / la biopsia hepática idealmente, debería haberse realizado en 

una mayor proporción de pacientes para poder correlacionar los hallazgos 

histológicos con los valores de CAP; sin embargo, aunque esto puede ser factible 

de realizar en una serie de pacientes atendidos en la atención hospitalaria, no 

es realista en el ámbito de la atención primaria, donde la aceptabilidad de los 

procedimientos invasivos es muy baja ya que se trata de poblaciones 

relativamente sanas; 2 / el estudio se realizó en un solo centro de  atención 

primaria de una área urbana de nivel socio-económico bajo; por lo tanto, los 

resultados requerirían validación en otros centros de atención primaria de 

diferente nivel socio-económico así como también en zonas no urbanas; y 3 / el 

tamaño de la muestra es relativamente bajo y los resultados deberían idealmente 

ser validado con estudios poblacionales de mayor tamaño. 

A pesar de los esfuerzos dedicados en los últimos años para entender y conocer 

el manejo de la EHGNA, es evidente que todavía quedan muchos aspectos por 

conocer, sobre todo en relación al diagnóstico no invasivo, la evolución, la actitud 

terapéutica y el posterior control de la enfermedad. Esto ha hecho que, en la 

última década, la actividad científica en este campo haya presentado un gran 

crecimiento. 

La atención primaria debe tener un papel esencial en el diagnóstico y control de 

los pacientes con EHGNA. Por todo ello, es necesario un esfuerzo continuado 

para proporcionar recomendaciones actualizadas y dirigidas a los distintos 

profesionales sanitarios que atienden a los pacientes afectos de EHGNA para 

concienciarlos sobre la magnitud del problema (45,51,95). 

 Los centros de atención primaria deberían estar dotados de algún método de 

diagnóstico no invasivo como por ejemplo índices serológicos incluidos en el 

sistema informático y calculados de forma automática. En la guía de la British 

Society of Gastroenterology se recomienda que estén incorporados en todos los 

ordenadores de APS (109). Otro método no invasivo, que en el futuro se podría 

incorporar al arsenal diagnóstico de los centros de atención primaria, sería el 

Fibroscan que como ya se ha dicho cuantifica el grado de esteatosis hepática 

mediante el CAP a la vez que detecta el grado de fibrosis (83,88). De esta 
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manera, se podría conocer el estado de la enfermedad así como su grado 

evolutivo y poder derivarlos a niveles especializados cuando sea necesario 

(45,51). 

El papel del médico de familia es fundamental tanto en el diagnóstico inicial y la 

derivación de la población con riesgo de fibrosis como en el control de los 

factores de riesgo cardiovascular y el tratamiento higiénico-dietético de los 

pacientes con EHGNA, la mayoría de los cuales, serán seguidos en la atención 

primaria.  

  



 

 

 

 

 

 

 

7. CONCLUSIONES 

 

 

 

 

 

 

 

 

“Defiende tu derecho a pensar, porque incluso pensar de manera 

errónea es mejor que no pensar”. 

 

 Hipatia de Alejandría (matemática y astrónoma 360 d.c.- 415 d.c.) 
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❖ Casi la mitad de los sujetos atendidos en un centro de atención primaria 

que presentaban factores de riesgo metabólico y sin enfermedad hepática 

conocida, presentaron valores de CAP aumentados, indicativos de 

presentar esteatosis moderada o severa. 

 

❖ La prevalencia de esteatosis es claramente inferior en personas sin 

factores de riesgo metabólico. 

 

❖  El FLI, es un índice serológico que podría usarse como método de 

diagnóstico no invasivo en substitución del CAP en atención primaria 

debido a la buena correlación existente entre ambas variables. 

  

❖ La fibrosis hepática significativa solo se encontró en sujetos con factores 

de riesgo metabólico asociados a valores de CAP elevados; sin embargo, 

la frecuencia de fibrosis hepática que se encontró fue menor en 

comparación con los resultados de estudios previos. 

 

❖ La disponibilidad de sistemas de elastografia para la medición de la rigidez 

hepática en los centros de atención primaria facilitaría el diagnóstico de 

EHGNA en fases precoces, así como el seguimiento de los pacientes. 
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ignorancia”. 
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159 

Anexo 1. 

 HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE 

 

TÍTULO DEL ESTUDIO:   INVESTIGACIÓN DE LA EFICACIA DE UNA CONSULTA 

DE ATENCIÓN PRIMARIA PARA EL DIAGNÓSTICO PRECOZ DE 

ENFERMEDADES HEPÁTICAS CRÓNICAS EN PERSONAS CON FACTORES DE 

RIESGO METABÓLICO  

 

 

INVESTIGADOR PRINCIPAL:   Rosario Hernández4, Dra. Núria Fabrellas1-3, 

CENTROS: IDIBELL1, Universitat de Barcelona2, Hospital Clínic de Barcelona3, CAP La 

Marina4  

 

INTRODUCCION 

Nos dirigimos a usted para informarle sobre un estudio de investigación en el que se le invita a 

participar. El estudio ha sido aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica (CEIC) del 

IDIBELL y por el CEIC del Hospital Clínic de Barcelona y el CEIC de IDIAP Jordi Gol i Gorina.  

El Investigador responsable del estudio es la DUI i Dra Núria Fabrellas que responderá a 

cualquier duda o problema que tenga sobre el estudio.  

 Nuestra intención es tan solo que usted reciba la información correcta y suficiente para que 

pueda evaluar y juzgar si quiere o no participar en este estudio. Para ello lea esta hoja 

informativa con atención y nosotros le aclararemos las dudas que le puedan surgir después de 

la explicación. Además, puede consultar con las personas que considere oportuno. 

 

PARTICIPACIÓN VOLUNTARIA 

Debe saber que su participación en este estudio es voluntaria y que puede decidir no participar 

o cambiar su decisión y retirar el consentimiento en cualquier momento, sin que por ello se 

altere la relación con su médico ni se produzca perjuicio alguno en su tratamiento. 

 

DESCRIPCIÓN GENERAL DEL ESTUDIO 

Las enfermedades hepáticas crónicas son muy frecuentes y potencialmente graves. En su 

mayor parte se diagnostican en fase avanzada lo que impide la instauración de tratamientos 

curativos. En el momento actual no existe ninguna estrategia eficaz para el diagnóstico precoz 

de enfermedades hepáticas crónicas. El objetivo del estudio es evaluar la eficacia de una 

consulta de enfermería en el centro de atención primaria para poder diagnosticar de forma 

precoz las enfermedades hepáticas crónicas y así poder establecer estrategias de prevención.  

 

Para la realización del estudio se van a incluir pacientes sin antecedentes de enfermedad 

hepática que acudan a una consulta de enfermería de atención primaria y que presenten 

factores de riesgo de enfermedad hepática crónica, en base a historia de consumo excesivo de 

alcohol, factores de riesgo para la infección por los virus de la hepatitis B o C o síndrome 

metabólico.  
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En el momento de inclusión en el estudio a todos los pacientes se les obtendrán datos 

demográficos y clínicos (edad, constantes vitales, antecedentes personales, etcétera) y una 

muestra de sangre periférica para realizar una analítica general así como datos de función 

hepática. Los únicos riesgos de la obtención de la muestra son los mismos que los de cualquier 

analítica general: molestias/dolor y/o hematoma en el punto de punción.   

 

Posteriormente los pacientes serán citados en el Hospital Clínic de Barcelona donde una 

enfemera les realizará una elastografía hepática. Esta es una prueba no invasiva que permite 

estimar la existencia de enfermedad hepática crónica en base a la existencia de tejido fibroso 

en el hígado. Los datos se obtienen mediante la aplicación de un transductor a nivel abdominal 

(similar a la realización de una ecografía abdominal). La realización de esta prueba no supone 

ningún riesgo por parte del paciente.  Asimismo en este momento se obtendrá otra muestra de 

sangre (15mL) que se almacenará en el Biobanc del Hospital Clínic para análisis de 

biomarcadores en el final del estudio. 

 

 

BENEFICIOS Y RIESGOS DERIVADOS DE SU PARTICIPACIÓN EN EL ESTUDIO 

Como se ha comentado anteriormente las enfermedades crónicas del hígado son muy 

prevalentes y en la mayoría de casos de diagnostican en fase avanzada cuando la enfermedad 

ya es irreversible. Con este estudio se pretende evaluar una estrategia de detección precoz de 

las enfermedades hepáticas crónicas con métodos no invasivos para poder diseñar estrategias 

de prevención de dichas enfermedades, con los beneficios que esto supone tanto a nivel 

individual como a nivel de la sociedad. Pero, cabe puntualizar, que es posible que no se 

obtenga ningún beneficio directo para su salud por el hecho de participar en este estudio.  

 

CONFIDENCIALIDAD 

El tratamiento, la comunicación y la cesión de los datos de carácter personal de todos los 

sujetos participantes se ajustará a lo dispuesto en la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre 

de protección de datos de carácter personal. Los datos se recogerán en un fichero de 

investigación propiedad del centro. De acuerdo a lo que establece la legislación mencionada, 

usted puede ejercer los derechos de acceso, modificación, oposición y cancelación de datos, 

para lo cual deberá dirigirse al responsable del estudio.  

Los datos recogidos para el estudio estarán identificados mediante un código y solo el 

responsable del estudio/colaboradores podrán relacionar dichos datos con usted y con su 

historia clínica. Por lo tanto, su identidad no será revelada a persona alguna salvo en caso de 

urgencia médica o requerimiento legal. 

 Sólo se transmitirán a terceros y a otros países los datos recogidos para el estudio que en 

ningún caso contendrán información que le pueda identificar directamente, como nombre y 

apellidos, iniciales, dirección, nº de la seguridad social, etc. En el caso de que se produzca esta 

cesión, será para los mismos fines del estudio descrito y garantizando la confidencialidad como 

mínimo con el nivel de protección de la legislación vigente en nuestro país. 

El acceso a su información personal quedará restringido al responsable del 

estudio/colaboradores, al Comité Ético de Investigación Clínica y personal autorizado por el 

promotor, cuando lo precisen para comprobar los datos y procedimientos del estudio, pero 

siempre manteniendo la confidencialidad de los mismos de acuerdo a la legislación vigente. 
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OBTENCIÓN Y UTILIZACIÓN DE MUESTRAS BIOLÓGICAS 

La participación en este estudio conlleva la obtención de una muestra de unos 15mL de sangre 

que se va a almacenar en el Biobanco para futuras determinaciones. De conformidad con lo 

que establece la Ley 14/2007 de investigación biomédica y el Real Decreto 1716/2011 por el 

que se regula la utilización de muestras biológicas en investigación, al firmar este documento 

usted acepta que se utilicen las muestras que se obtendrán para las finalidades del presente 

estudio cómo se ha explicado anteriormente. 

Las muestras se mantendrán, hasta su utilización para los objetivos de este estudio, en la 

colección Biobanc Hepatorenal registrada en el Biobanc del HCB-IDIBAPS, el responsable de 

la cual es el Dr. Pere Ginès. Una vez finalizado el estudio, las muestras sobrantes serán 

destruidas a no ser que usted firme un consentimiento específico para que puedan ser 

almacenadas y utilizadas en futuras investigaciones (se le proporcionará dicho consentimiento 

aparte). 

Se utilizará un código para identificar su muestra y no se utilizará ningún dato suyo que pueda 

desvelar su identidad. Únicamente el resposanble del estudio y sus colaboradores podrán 

relacionar la muestra con usted. 

Los datos que se deriven de la utilización de estas muestras se trataran del mismo modo que el 

resto de datos que se obtengan durante este estudio. 

La cesión de muestras biológicas para este estudio es gratuita y voluntaria. Esto supone que 

usted no tendrá derechos sobre posibles beneficios comerciales de los descubrimientos que 

pudieran derivarse del resultado de la investigación biomédica.  

Si se obtuviera información relevante que pudiera afectar a su salud o a la de sus familiares, se 

le notificará. En caso que fuera necesario contactar con usted, se utilizarían los datos que 

constan en su historia clínica.  No obstante, se respetará su derecho a decidir que no se le 

comuniquen éstos, para lo que puede marcar la casilla que se encuentra en el formulario de 

consentimiento. 

Asimismo, en caso que se realicen análisis genéticos no se le comunicarán ni a usted ni a su 

médico los resultados que se obtuvieran, aunque usted tiene derecho a solicitarlos dirigiéndose 

al médico del estudio. Tenga en cuenta que al tratarse de estudios de investigación 

exploratorios, no proporcionarán información útil ni se podrán utilizar para guiar su tratamiento 

ni para diagnóstico 

 

OTRA INFORMACIÓN RELEVANTE 

Si usted decide retirar el consentimiento para participar en este estudio, ningún dato nuevo 

será añadido a la base de datos y, puede exigir la destrucción de todas las muestras 

identificables previamente retenidas para evitar la realización de nuevos análisis. 

Al firmar la hoja de consentimiento adjunta, se compromete a cumplir con los procedimientos 

del estudio que se le han expuesto. 
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Anexo 2. 

 Hoja de Consentimiento de Participante 

 
TÍTULO DEL ESTUDIO: INVESTIGACIÓN DE LA EFICACIA DE UNA CONSULTA 

DE ATENCIÓN PRIMARIA PARA EL DIAGNÓSTICO PRECOZ DE 

ENFERMEDADES HEPÁTICAS CRÓNICAS EN PERSONAS CON FACTORES DE 

RIESGO METABÓLICO  

 

 
Yo, (nombre y apellidos del participante) ...........................................................................  
 

- He leído la hoja de información que se me ha entregado sobre el estudio. 

- He podido hacer preguntas sobre el estudio. 

- He recibido suficiente información sobre el estudio. 

- He hablado con: (nombre del investigador)  .....................................................................  

- Comprendo que mi participación es voluntaria. 

- Comprendo que puedo retirarme del estudio: 

- Cuando quiera. 

- Sin tener que dar explicaciones. 

- Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos. 

 

- De conformidad con lo que establece la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de Diciembre de 
Protección de Datos de Carácter Personal (artículo 3, punto 6 del Real Decreto 
223/2004), declaro haber sido informado de la existencia de un fichero o tratamiento de 
datos de carácter personal, de la finalidad de la recogida de éstos y de los destinatarios 
de la información. 
 

- Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio. 

 

Barcelona, a …………….. de ………………………………….. de 2015 
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Participante:            Investigador responsable:  

  

Sr./Sra.   ……………………………………               Dra/DUI. …………………………… 

         

DNI:…………………………………              DNI: …………………………………... 

         

Firma: ………………………………                Firma: .............................................. 

 

Deseo que me comuniquen la información derivada de la investigación que pueda ser 

relevante para mi salud: 

   SI           NO           

 

Participante:            Investigador responsable:  

  

Sr./Sra.   ……………………………………               Dra/DUI. …………………………… 

         

DNI:…………………………………              DNI: …………………………………... 

         

Firma: ………………………………                Firma: .............................................. 
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Anexo 3. 

 

 

 

Anexo 4.  

INVESTIGACIÓN DE LA EFICACIA DE UNA CONSULTA DE ATENCIÓN PRIMARIA PARA EL DIAGNÓSTICO PRECOZ DE 

ENFERMEDADES HEPÁTICAS CRÓNICAS EN PERSONAS CON FACTORES DE RIESGO METABÓLICO  

1. CIP………….………………………………………………………………….…………………..(_________________________) 

2. Nº HCAP…………………………………………………………….……….…..………………………………..……..(____________) 

3. TELEFON…………………………………………………………………………………………….……………..……..(____________) 

4. SEXE (1=home; 2=Dona).. ………………………………….……....………………………………..…..…………..………..(____) 

5. Edat:  (dd/mm/aa) ……....………………………………………..……..…………………..…..……………..(_____________) 

6. Alcohol (1=Si,  2=no) 1.. ……………………………………………..……………………………..……...…………..………..(____) 

7. Nº UBE/dia1………….…………………………………………………….…………..…..………………………...(_____________) 

8. Anys: 2…………………………………..………………………………….…..………………….……………..……..(____________) 

9. Tabac (1=Si,  2=no) 1…………………………………………………….…………………………..……...…………..………..(____) 

10. Nº cigarrets/dia1…….……………………………………………………………..…...………………………...(_____________) 

11. Anys de fumador1…….. ……………………………………………………......…….…………..……...…………..………...(____) 

12. Ex fumador (1=Si,  2=no)1……….…………..……………………………………...…………..……...…………..…….…..(____) 

13. Des de l’any…….……………..……………………………………………………..…...…………………….…...(_____________) 

14. Drogues e/v (1=Si,  2=no)2 .……………… ………………….......………………….………..……...…………..…….…..(____) 

15. Des de l’any2………………….…………………..…………………………………………….……………..……..(____________) 

16. Ex drogues e/v(1=Si,  2=no) 2………………..………………………………………............……...…………..…….…..(____) 

17. Des de l’any2….….…………..………………………………………………..…...………….......……….…...(_____________) 

18. Transfusió de sang abans de l’any 1992(1=Si,  2=no) …………………………......……...…………..…….…..(____) 

19. Virus Hepatitis(1=Si,  2=no) 2……………..…………………………………………..…….............…………..…….…..(____) 

20. ECO hepàtica(1=Si,  2=no)2 …………………..……………………………………..……...............…………..…….…..(____) 

21. Any de l’ECO2……………………………………………………………..…...………………….........….…...(_____________) 

22. Hepatitis B i/o C en un familiar(1=Si,  2=no) …………………………………………..……………..………..….…..(____) 

23. Any diagnòstic  de l’ hepatitis..………………………… ……………..…...……………....……….…....(_____________) 

24. Pes (en kg)1  ……………………………………………………………………………..……................…………..…..….…..(____) 

25. Talla (en cm)1 …………...………………………………………………..…...…………….........……….…...(_____________) 

26. IMC1…………....……………..………………………………………………..…...………….......………….…...(_____________) 

27. Circumferència de cintura (en cm)1 ………....…………………………...……………...……….…...(_____________) 

28. PA sistòlica  (en mmHg)1……..……………………………………………..…...……………..……….…...(_____________) 

29. PA diastòlica (en mmHg) 1…………..……………………………………..…...………..…………….…...(_____________) 

30. F. Cardíaca1……………………………..……………………………………..………………....……....…………..…..….…....(____) 

31. HTA (1=Si,  2=no) 2………………………………………….……………………………..….....…....…………..…..….…….(____) 

32. Any de diagnòstic de HTA2……………………………………..…...…………………..............….…...(_____________) 

33. ICC(1=Si,  2=no) 2……………………….…………………….………………………..……..............…………..…..….…….(____) 

34. Any de diagnòstic de ICC2…………..…………………………………..…...………….....………….…...(_____________) 

35. MPOC(1=Si,  2=no)2 ………………………………………….…………………………..…......…....…………..…..….…….(____) 

36. Any de diagnòstic de MPOC2.……..………………………………..…...………….......………….…...(_____________) 

 

i 
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1 valor vàlid si consta en Historia Clínica d’Atenció Primària (HCAP)en els últims 3 
mesos. 
2  si consta en HCAP 
 
 
 
 
 

Adjuntar full de tractament  identificat amb el número d’història 
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Anexo 4. 

INFORME DEL COMITÈ ÈTIC D'INVESTIGACIÓ CLÍNICA 

  

Rosa Morros Pedrós, presidenta del Comitè Ètic d'Investigació Clínica de l'IDIAP Jordi Gol.  

CERTIFICA: 

Que aquest Comitè en la reunió del dia 25/02/2015, ha avaluat el projecte INVESTIGACIÓN DE LA 

EFICACIA DE UNA CONSULTA DE ATENCIÓN PRIMARIA PARA EL DIAGNÓSTICO PRECOZ DE 

ENFERMEDADES HEPÁTICAS CRÓNICAS EN PERSONAS CON FACTORES DE RIESGO 

METABÓLICO  

amb el codi P15/025 presentat per l' investigador/a Mª Rosario Hernandez Ibañez. 

Considera que respecta els requisits ètics de confidencialitat i de bona pràctica clínica vigents. 

 

Barcelona, a 16/04/2015  

  



 

  



 

  



 

 


