COMENTARIO EDITORIAL

Hepatopatia grasa no alcohdlica y sindrome metabdlico,

una asociacion incomoda

El incremento que a nivel mundial han tendido el so-
brepeso y la obesidad, ha impactado de forma significa-
tiva en la salud de una gran parte de la poblacién; no es
casual su asociacion con diabetes mellitus (DM) e hi-
pertension arterial (HTA); cada vez es mas abundante la
bibliografia al respecto y ahora son comunes las refe-
rencias al sindrome metabdlico (SM) y a la hepatopatia
grasa no alcohélica (HGNA), lo que pone de manifiesto
la vigencia de ambos temas.

Hace un cuarto de siglo Ludwing' describi6 lo que a
partir de entonces se conoceria como esteatohepatitis no
alcohdlica (EHNA) y que ahora sabemos que es un esta-
dio avanzado de la llamada HGNA, que puede ir de la
esteatosis hasta la cirrosis y ain mds all4, pues en algu-
nos casos puede llegar al hepatocarcinoma.>

En su descripcién original Ludwing incluia pacientes
predominantemente del sexo femenino, sin consumo de
alcohol (o con un consumo insignificante), muchas
de ellas con obesidad y diabetes y todas con cambios en
la biopsia hepdtica similares a los observados en pacien-
tes alcohoélicos; posteriormente otros autores agregaron
sus propias series de pacientes y gradualmente se fue
conformando un perfil clinico al que se sumaron ade-
mas la hipertension arterial, la hipertrigliceridemia y la
hipercolesterolemia casi de manera constante, estas ca-
racteristicas clinicas de acuerdo con el reporte del Adult
Treatment Panel III (ATP IIT)? conforman el llamado sin-
drome metabdlico, de tal manera que cuando se compa-
16 el perfil clinico de muchos de los pacientes con EHNA
con el de los pacientes con SM, éste era practicamente
el mismo, con ello se concluyé que la HGNA es la ex-
presion a nivel hepdatico del SM. Se establecia asi una
clara relacién entre una y otra entidad.**

Aunque atn se desconoce mucho de la fisiopatolo-
gia, a la fecha se ha demostrado que muchos pacientes
con HGNA y aquéllos con SM tienen un denominador
comun que explica la mayor parte de sus manifestacio-
nes clinicas: la resistencia a la insulina e hiperinsuline-
mia.® Por otra parte, y mds recientemente, se ha demos-
trado la importancia de la interaccién que existe entre el
FNTa y la adiponectina, pues en tanto que la primera es
una citocina mediadora de la inflamacidn, muerte celu-
lar y fibrosis con gran actividad en el higado agredido,’
la segunda es una adipocina capaz de neutralizar el efec-

to del FNTa; al respecto Hui y su grupo observaron
que en una serie de pacientes con HGNA los titulos
séricos de adiponectina estaban reducidos,®y en otra
serie Kaser complement6 la informacion cuando estu-
di6 a otro grupo de pacientes con EHNA que tenian dis-
minucién de la expresion hepatica de adiponectina y
cuando posteriormente fueron sometidos a cirugia ba-
ridtrica con reduccién significativa del peso, se observé
que la expresién de la adiponectina se incrementd en
ellos,” dejando asi en claro la evidente relacién directa
entre sobrepeso y menor actividad de adiponectina, con
la consecuente menor regulacion de ésta sobre el FNTo.

En virtud de que el curso clinico de la mayoria de los
pacientes con HGNA (antes de llegar a la cirrosis)
es practicamente asintomatico y que la mayoria de ellos
son detectados de manera fortuita cuando por alguna
razén se someten a un US hepético y/o a pruebas de fun-
cionamiento hepatico, se considera que la frecuencia real
del padecimiento estd subestimada, de ah{ la importan-
cia del trabajo de Lizardi y col. Prevalencia del Higado
Graso No Alcohdlico y Sindrome Metabdélico en Pobla-
cion Asintomdtica que se presenta en este numero de la
Revista de Gastroenterologia de México, en el que se
hace una busqueda intencionada de casos de HGNA y
SM entre una poblacién de sujetos en edad productiva,
mediante la revision clinica y periddica indicada por las
compaiifas aseguradoras. La frecuencia reportada por
ellos de 14.3% es congruente con la reportada previa-
mente por nosotros en poblacién abierta de 10.3%, si
tomamos en consideracion que en nuestra serie sélo in-
cluimos pacientes con EHNA.'

Lizardi informa también que la frecuencia de los di-
ferentes componentes del SM entre los sujetos con da-
tos bioquimicos y de US de HGNA como era de esperar
fue elevada, de esta forma se confirma la importancia de
hacer una biisqueda intencionada de casos, con métodos
de diagnéstico sencillos y accesibles como son el US y
las pruebas de funcionamiento hepético, sobre todo en-
tre grupos de pacientes de alto riesgo (como es el caso de
pacientes con SM), tal como fue propuesto recientemente."

En cuanto al andlisis de las frecuencia de HGNA y
SM, éstas se reportan de manera separada y lamentable-
mente no se hace una correlacion para determinar ;cudn-
tos pacientes con HGNA tuvieron SM y viceversa? Por


http://www.imbiomed.com

Rev Gastroenterol Mex, Vol. 71, Num. 4, 2006

511

Bernal Reyes R

otra parte, un sencillo andlisis de las frecuencias de cada
componente del SM entre los sujetos con y sin HGNA,
y mediante el uso de medidas de asociacidn, nos hubiera
permitido identificar (como se planted en los objetivos
del trabajo) aquellos factores que con mayor frecuencia
se asociaron al desarrollo de la hepatopatia y la fuerza
de esa asociacion.

Por dltimo, y de ser posible, seria muy interesante
hacer un seguimiento de esta muestra y saber qué ocurre
con este grupo de sujetos en su préxima revision, parti-
cularmente en lo que se refiere al aumento o disminu-
cién del sobrepeso y obesidad, pues se ha demostrado
su impacto sobre la progresion o regresion de la hepato-
patia, tal como lo reporté Hamaguchi'? en un trabajo muy
similar al presente y en el que se hizo un seguimiento
promedio de 15 meses después de la primera revisién y
se observo que aquellos pacientes en quienes se incre-
ment6 el peso mostraron cambios en el US indicativos
de esteatosis y elevacion de aminotransferasas, en tanto
que aquéllos inicialmente con cambios indicativos de
afeccién hepética y que redujeron su peso, mejoraron en
estos pardmetros.
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