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Obesidad y la esteatohepatitis no alcohdlica

(EHNA)

Su interrelacion y estudio

Obesity and non-alcoholic esteatohepatitis

IsRAEL MONTESDEOCA * CARACAS

Ludwig y colaboradores, fueron los primeros autores
que describieron la condicién como esteatohepatitis no
alcohdlica (EHNA), como una nueva entidad. Encontraron
en 18 pacientes, que 80% eran obesos, con predominio de
mujeres y clinicamente con hepatomegalia y alteraciones de
las pruebas hepéticas con elevacion de los niveles de ami-
notransferasas (90%), gammaglutamil transferasas (80%),
triglicéridos (67%) e hiperglucemia (50%).

La EHNA en obesos se ubica dentro de las formas
primarias de la enfermedad grasa hepdtica no alcohdlica
(EGHNA).

La prevalencia de EHNA es mayor proporcionalmente en
relacion con el grado de obesidad por el cdlculo del indice
de masa corporal (IMC).

En el estudio de factores de riesgo para la aparicion de
EHNA, la obesidad constituye el mayor de ellos, ya que esta
condicion esteatoinflamatoria, ocurre solo en el 2,5% de la
poblacién no obesa.

Con los detalles que se desarrollaron en la conferencia
se comentard acerca de como el higado de los obesos
tiene un mayor aporte de triglicéridos y dcidos grasos,
por aumento de la lipdlisis con cambios histoldlogicos de
depdsito de grasa en forma macrovesicular y esencialmente
en la zona 3.

La obesidad, con IMC >30, tiene una prevalencia de
30% a 100% de acuerdo con diferentes estudios, y en estos
pacientes la prevalencia de EHNA fue de 57 a 74%. El 52%
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de los nifios obesos padecen de esteatosis hepatica, asi como
2/3 de los obesos adultos. Los obesos morbidos, 90% tienen
esteatosis y 50% EHNA.

En los estudios de poblaciones realizados en el afio 2000
por lo menos 30 millones de obesos tenian esteatosis y 8,6
millones sufrian de EHNA.

Cuando la diabetes mellitus se asocia a obesidad severa
existe un factor de riesgo mayor y asi 100% tienen esteato-
sis 'y mds de 50% padecen de EHNA y 19% evolucionan
a cirrosis.

Experimentos en animales obesos genéticamente clasifi-
cados, fueron muy sensibles al dafio hepatico mediado por
endotoxinas y con la aparicion de la esteatosis, se sensibiliza
mds al hepatocito a la accién proinflamatoria del TNF-a.,
hasta llegar a producir disminucién del ATP mitocondrial,
con el concurso de otras citoquinas como interleuquina
6, prostaglandinas E2 (PGE2), siper 6xido y peréxido de
hidrégeno.

Los estudios de necropsias sugieren que los obesos tienen
hallazgos compatibles con cirrosis en 2%, se determina
enfermedad hepatica en 12%, siendo la cirrosis seis veces
mds prevalente en obesos.
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D. A. Rosselli

En la cirugia de puente yeyuno-ileal y su seguimiento se
comprueba daifio hepatico.

Lo importante es continuar con estudios de cohorte, en
pacientes con esteatosis en obesos y que tenga mds factores
de riesgo que proporcionen la progresion de la enfermedad
hepadtica en su historia natural desde esteatohepatitis hasta
cirrosis y su complicacién mas grave como lo es el carci-
noma hepatocelular.

Los mecanismos patogénicos de esta condicién serdn
ampliados en la presentacion correspondiente, pero podemos
decir que el desencadenante mds importante es la resistencia
a la insulina, que es mayor en pacientes obesos y aquellos
con sindrome metabdlico, condicién esta dltima que puede
asociarse a EHNA.

La insulina es un regulador biolégico del adipocito y

esta célula responde a su accién con la liberacién de acidos
grasos, secrecion de sustancias hormonales y de citoquinas
proinflamatorias. Todas ellas son cofactores en la produccién
de la hepatopatia, agregandose el papel inmunolégico de la
grasa visceral.

La EHGNA puede formar parte del sindrome metabdlico,
pero se desconoce su prevalencia.

Desde el punto de vista de tratamiento, el abordaje tiene
su base en la produccién multifactorial, tanto de la obesi-
dad como de la EHNA y son de caracter controversial; no
obstante la reduccién de peso es recomendada como medida
prioritaria ya que normaliza las aminotransferasas, reduce la
grasa hepatica. La reduccién de peso debe hacerse en forma
lenta, modesta y gradual ya que el déficit calérico importante
puede promover mayor esteatosis.

¢ Qué nos ha dejado la medicina basada en

evidencia?
Una visién personal

What has the evidence based medicine left us?

A personal view

Dieco ANDRES RossELLI * BocoTA, D.C.

Hace un cuarto de siglo, la medicina basada en evidencia
(MBE) hizo su entrada triunfal en el mundo médico. A partir
de su cuna en Canada, fue rdpida su adopcién tanto por el
mundo académico como por los gobiernos de varios paises
como Inglaterra y el propio Canada.

El origen y la rdpida acogida de la MBE como una
herramienta para la toma de decisiones clinicas se pueden
explicar como parte del fenémeno de la globalizacién. Con
esta perspectiva, la MBE equivale, en el mundo médico, a la
busqueda de la transparencia en las decisiones, de 1a misma
manera como la sociedad les exige una rendicién de cuentas
a los politicos y a los legisladores.

Para mal o para bien, la MBE hace parte del mismo
fenémeno que la macdonaldizacion de los restaurantes
o la uniformidad cada vez mayor de los grandes centros
comerciales del mundo. Son casi idénticos los almacenes
que se encuentran en el Sambil de Caracas o en un mall
de Vancouver; en Bangkok o en Helsinki. Igual, de cierta
manera, la MBE presume que se deben ir acercando los
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métodos diagnodsticos y los tratamientos que, para una misma
condicién médica, debe recibir un paciente en cualquiera de
estos lugares del globo.

La MBE, y su principal consecuencia préctica, las gufas
y protocolos de manejo, fueron bien recibidas, por 1o menos
en teoria, por los sistemas legales del mundo, en especial en
aquellos lugares en donde abundan los litigios entre médicos
y abogados. Lo mismo ocurrié con los auditores y controla-
dores del sistema de salud en aquellos lugares —cada vez més
comunes— en donde se impone alguna forma de medicina
gerenciada. La MBE se convirtié en una herramienta mas
de control médico.

Lalibertad que en otra época tenia el médico para escoger
exdmenes diagndsticos y tratamientos farmacéuticos se ha
ido limitando cada vez mds. En un simil que se ha usado
muchas veces ;por qué los médicos no siguen los mismos
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