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RESUMEN  

 

Objetivo: Conocer  si la esteatosis hepática no alcohólica es factor asociado a litiasis vesicular 

en pacientes atendidos por consultorio externo de cirugía general en el Hospital de Apoyo II-

2 Sullana en el periodo 2014-2018. 

 

Material y métodos: Se llevó a cabo un estudio retrospectivo de casos y controles en el que 

se incluyeron a  156    pacientes, según criterios de selección los cuales se dividieron en 2 

grupos: pacientes con  litiasis vesicular  y pacientes sin litiasis vesicular; aplicándose el odds 

ratio,  y la prueba estadística Chi cuadrado. 

 

Resultados: La frecuencia de obesidad e hiperlipidemia fue significativamente mayor en el 

grupo de pacientes con litiasis vesicular  respecto al grupo sin litiasis vesicular. La frecuencia 

de esteatosis hepática no alcohólica  en pacientes con litiasis vesicular  fue de   60%. La 

frecuencia de esteatosis hepática no alcohólica  en pacientes con litiasis vesicular  fue de  24%. 

La esteatosis hepática no alcohólica  es factor asociado a  litiasis vesicular  con un odds rattio 

de 4.66 el cual  fue significativo (p<0.05). 

 

Conclusión: La esteatosis hepática no alcohólica es factor asociado a litiasis vesicular en 

pacientes atendidos por consultorio externo de cirugía general. 

 

Palabras clave: Esteatosis hepática no alcohólica,  factor asociado,  litiasis vesicular. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

 

 

Objective: To determine whether nonalcoholic hepatic steatosis is a factor associated with 

gallbladder lithiasis in patients treated by an outpatient general surgery clinic at the Hospital 

de Apoyo II-2 Sullana in the 2014-2018 period. 

 

Material and methods: A retrospective study of cases and controls was carried out in which 

156 patients were included, according to selection criteria, which were divided into 2 groups: 

patients with vesicular lithiasis and patients without vesicular lithiasis; applying the odds ratio, 

and the chi square statistical test. 

 

Results: The frequency of obesity and hyperlipidemia was significantly higher in the group of 

patients with vesicular lithiasis than in the group without vesicular lithiasis. The frequency of 

non-alcoholic hepatic steatosis in patients with gallbladder lithiasis was 60%. The frequency 

of non-alcoholic hepatic steatosis in patients with gallbladder lithiasis was 24%. Non-alcoholic 

hepatic steatosis is a factor associated with vesicular lithiasis with an odds rattio of 4.66 which 

was significant (p <0.05). 

 

Conclusion: Non-alcoholic hepatic steatosis is a factor associated with vesicular lithiasis in 

patients treated by an external general surgery office. 

 

Key words: Non-alcoholic hepatic steatosis, associated factor, vesicular lithiasis.
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INTRODUCCIÓN 

 

La enfermedad del hígado graso no alcohólico (NAFLD) se está convirtiendo en uno de los trastornos 

hepáticos más comunes en paralelo al aumento global de la obesidad y la diabetes tipo 2. NAFLD 

abarca un espectro de trastornos hepáticos que van desde la esteatosis simple hasta la esteatohepatitis 

inflamatoria (NASH) con o sin fibrosis / cirrosis y carcinoma hepatocelular1.  

 

Además de sus complicaciones relacionadas con el hígado, NAFLD se asocia con una morbilidad no 

hepática significativa, una calidad de vida relacionada con la salud deteriorada y un mayor uso de 

recursos sanitarios. NAFLD ha sido tradicionalmente considerada una consecuencia del síndrome 

metabólico también conocido como síndrome de resistencia a la insulina, pero la relación de NAFLD 

con este síndrome es complejo, y un creciente cuerpo de evidencia sugiere la relación NAFLD-MetS 

como de naturaleza bidireccional2.  

 

La enfermedad de cálculos biliares  también es una afección común cuya prevalencia está 

aumentando con el continuo aumento de la obesidad, y representa una importante actividad 

epidemiológica y carga económica mundial. Ambas patologías tienen factores de riesgo asociados 

similares, que incluyen resistencia a la insulina, obesidad, síndrome metabólico y tipo 2 diabetes. La 

resistencia a la insulina se considera una característica fundamental tanto de NAFLD como del 

colesterol cálculos biliares2. 
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I. ASPECTOS DE LA PROBLEMÁTICA 

1.1. DESCRIPCIÓN DE LA REALIDAD PROBLEMÁTICA. 

La colelitiasis es uno de los trastornos gastrointestinales más prevalentes y una preocupación 

importante para la salud en todo el mundo. Aunque la enfermedad de cálculos biliares tiene 

característicamente una baja tasa de mortalidad, su alta tasa de morbilidad tiene un impacto 

económico importante. Sin embargo, la incidencia de esta enfermedad no sigue un patrón 

homogéneo3.  

 

 Los informes recientes sugieren que, en general, la frecuencia de la colelitiasis ha aumentado en 

algunos países durante las últimas décadas, aunque su prevalencia es mayor en las sociedades 

occidentales. La prevalencia promedio de la enfermedad de cálculos biliares en los países 

occidentales se estima en más del 10%. y más del 15% de la población de América del Norte padece 

este problema. En los países asiáticos, la prevalencia de la enfermedad de cálculos biliares es 

aproximadamente del 10%, mientras que esta tasa en los africanos es inferior al 5%3. 

 

 

La enfermedad del hígado graso no alcohólico (EHNA) es una de las principales causas de 

enfermedad hepática en adultos. Ahora es bien aceptado como el daño hepático crónico más común. 

Además, entre el gran número de  pacientes con EHNA, un número menor con esteatohepatitis  son 

los que probablemente se beneficiarán de intervenciones terapéuticas a medida que ingresan en la 

edad adulta joven4. 

 

La identificación de pacientes con EHNA esperemos que conduzcan a intervenciones enfocadas que 

ayuden a prevenir la progresión a la enfermedad hepática terminal y revertir la tendencia de trasplante 

hepático en la edad adulta4.  

 

1.2. JUSTIFICACIÓN E IMPORTANCIA DE LA INVESTIGACIÓN. 

La  litiasis vesicular es una patología observada con frecuencia en  pacientes atendidos por 

consultorios externos de Cirugía; su  etiología es multifactorial, aun no claramente establecida y su 

presencia  ha sido relacionada con la existencia de un gran número de comorbilidades; en tal sentido 

resulta de utilidad caracterizar la influencia de la  esteatosis hepática no alcohólica en relación al 

riesgo de desarrollar esta entidad patológica,   dado que  este tipo de desorden metabólico   es una 

condición que es potencialmente tratable y sobre cuya historia natural es posible intervenir de manera 

efectiva, en forma preventiva reviste importancia corroborar la presencia de ésta asociación; 

considerando por otra parte que  no se han identificado estudios similares en nuestro medio, es que 

nos planteamos realizar la presente investigación. 
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1.3. OBJETIVOS 

1.3.1. Objetivo general 

– Conocer  si la esteatosis hepática no alcohólica es factor asociado a litiasis vesicular en 

pacientes atendidos por consultorio externo de cirugía general en el Hospital de Apoyo 

II-2 Sullana en el periodo 2014-2018. 

1.3.2. Objetivos específicos  

– Describir las características sociodemográficas y comorbilidades de los pacientes 

estudiados.  

– Determinar la frecuencia de esteatosis hepática no alcohólica en pacientes con litiasis 

vesicular y sin litiasis vesicular. 

– Determinar si las características sociodemográficas y comorbilidades se encuentran 

asociadas a  litiasis vesicular. 

– Determinar si la esteatosis hepática no alcohólica se encuentra asociada a litiasis 

vesicular. 

– Determinar si los grados de severidad de la esteatosis hepática no alcohólica se 

encuentran asociados a litiasis vesicular. 

 

1.4.  DELIMITACIÓN DE LA INVESTIGACIÓN. 

– El presente trabajo de investigación será realizado en el Hospital de Apoyo II-2 Sullana, 

Piura – Perú. 

– Se realizará durante un periodo de 5 años (2014-2018) 

1.5.  ALCANCES Y LIMITACIONES DE LA INVESTIGACIÓN 

– Considerando que el estudio aplicara el diseño de casos y controles, se aplicara la revisión 

retrospectiva de los datos registrados en la historia clínica de los pacientes, en este sentido 

existe la posibilidad de incurrir en el sesgo de información debido a un registro inadecuado 

en el expediente clínico del paciente. 
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II. MARCO TEÓRICO 

2.1. ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACIÓN. 

Fracanzani A, et al (Italia, 2012); llevaron a cabo un estudio con  el objetivo de verificar la influencia 

de la esteatosis hepática no alcohólica y su severidad en relación  con el riesgo de desarrollar litiasis 

vesicular por medio de un estudio retrospectivo de casos y controles en el que se incluyeron a  574 

pacientes en quienes la frecuencia de litiasis vesicular fue de 20% mientras que la prevalencia de 

esteatosis hepática no alcohólica fue de 60%; observando que la frecuencia de litiasis vesicular fue 

significativamente más elevada en el grupo   de formas más severas de esteatosis hepática no 

alcohólica (p>0.05).(OR 1.40, IC 95%  1.06-1.89)5. 

 

Lee YC, et al (Escandinavia, 2014); llevaron  a cabo un estudio con la finalidad de verificar la 

relación entre esteatosis hepática no alcohólica y el riesgo de litiasis vesicular por medio de un 

estudio retrospectivo de casos y controles en el que se incluyeron a  12 033 pacientes;  encontrando 

que las frecuencias de esteatosis hepática no alcohólica  de grado moderado a severo fueron 

significativamente superiores en el grupo con litiasis que en el grupo sin litiasis (p<0.05); no se 

verificó esta asociación en el grupo con esteatosis hepática no alcohólica de grado leve (p>0.05)6. 

 

Yilmaz Y, et al (Arabia, 2014); llevaron a cabo un estudio para verificar la asociación entre esteatosis 

hepática no alcohólica  según clasificación anatomopatológica y la presencia de litiasis vesicular por 

medio de un estudio seccional transversal en el que se incluyeron a 444 pacientes  en quienes la 

frecuencia de litiasis vesicular fue de 12.2%; observando que la frecuencia de esteatosis hepática no 

alcohólica no presento diferencia significativas entre los pacientes con o sin litiasis vesicular  (OR, 

1.03;  IC 95%, 0.495 a 2.12; p=0.84)7. 

 

Ruhl C , et al (Reino Unido,  2014);  llevaron a cabo un estudio con el objetivo de verificar la relación 

entre esteatosis hepática no alcohólica  y el riesgo de litiasis vesicular por medio de un estudio 

retrospectivo de casos y controles en el que se incluyeron a 12 232 pacientes; observando que la 

frecuencia de esteatosis hepática no alcohólica fue significativamente mayor en el grupo con litiasis 

vesicular (48%); respecto al grupo sin litiasis vesicular (34%);  (OR=2.4; IC 95% 1.8-3.3)11.  

 

García C. et al (España, 2015); llevaron a cabo un estudio con el objetivo de verificar la influencia 

de la esteatosis hepática no alcohólico en relación con el riesgo de desarrollar colecistitis aguda por 

medio de un estudio retrospectivo de casos y controles en el que se incluyeron  a 215 pacientes; 

encontrando que la frecuencia de hígado grado fue de 90% en el grupo con litiasis vesicular y fue de 

62% en el grupo de controles(OR, 3.47; IC 95% 1.41-8.52; P = 0.007)12.  

 

Kwak M, et al (China, 2015); llevaron a cabo un estudio con el objetivo de verificar la asociación 

entre litiasis vesicular y esteatosis hepática no alcohólico por medio de un estudio retrospectiva de 

casos y controles en el que se incluyeron 17 612 pacientes; encontrando que la frecuencia de litiasis 

vesicular fue significativamente mayor en el grupo de pacientes con esteatosis hepática no alcohólica 

(41.3% vs 29.6%, P < 0.001).  (OR = 1.35, 95%CI: 1.03-1.77, P = 0.028)10.   

 

Shen S, et al (Turquía, 2017); llevaron a cabo un estudio con la finalidad de verificar la influencia de 

la   esteatosis hepática no alcohólica  respecto al riesgo de desarrollar litiasis vesicular  por medio de 

un estudio retrospectivo de casos y controles en el que se incluyeron a más de 3000 pacientes; 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fracanzani%20AL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22848440
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lee%20YC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24989169
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yilmaz%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24827629
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ruhl%20CE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23545713
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Garc%C3%ADa-Monz%C3%B3n%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25708133
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shen%20SS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27991855
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encontrando que la frecuencia de esteatosis hepática no alcohólica en el grupo  con litiasis vesicular 

fue de 17%; frecuencia que fue significativamente mayor que en el grupo sin litiasis vesicular  (OR: 

1.40,  IC 95%: 1.23-1.59)8.  

 

Cahng Y. et al (China, 2018); llevaron a cabo un estudio para verificar la relación entre esteatosis 

hepática no alcohólico y el riesgo de litiasis vesicular por medio de un estudio retrospectivo de casos 

y controles en el que se incluyeron a 283,446; encontrando que la frecuencia de litiasis vesicular fue 

significativamente mayor en el grupo de pacientes con esteatosis hepática no alcohólica   OR= 1.26 

( IC 95%1.17⁻1.35)9. 

 

2.2. BASES TEÓRICAS. 

La prevalencia de la colelitiasis se produce ampliamente como un trastorno digestivo. El costo de la 

enfermedad por cálculos biliares es de aproximadamente 6,5 mil millones de dólares anuales en los 

Estados Unidos de América (EE. UU.), lo que ocasiona el flete a los sistemas de salud en el país 

actual. Sin embargo, la extirpación selectiva de la vesícula biliar es un beneficio clave en la práctica 

médica aproximadamente a más de tres décadas desde la invención13.  

 

La hipótesis citada más común en la patogenia de la colecistitis crónica y aguda es que es causada 

por la obstrucción del conducto cístico en el cual  cálculos biliares de tamaño mediano migran desde 

la vesícula biliar o en el caso de los cálculos biliares grandes que intermitentemente obstruyen el 

cuello de la vesícula biliar. Sin embargo, esta hipótesis no es compatible con estudios clínicos e 

histológicos en humanos o por obstrucción experimental del conducto cístico en condiciones 

normales en los  animales,  aunque ocasionalmente se encuentran cálculos biliares en el conducto 

cístico no está claro si éstos litos en realidad obstruyen el flujo biliar. Un estudio cuidadosamente 

realizado en pacientes con colecistitis aguda en la que se encontraba la vesícula biliar sometidos a 

manipulación mínima, se encontraron cálculos biliares en el conducto cístico en solo el 12,3% de los 

pacientes examinados durante el procedimiento quirúrgico13. 

 

En la última década el paso de la cirugía laparoscópica ha resuelto la colelitiasis y ha facilitado la 

curación de la enfermedad a la perfección, aumentando el número de colecistectomías en los EE. 

UU, en relación a  la cirugía de extirpación convencional de la vesícula biliar, realizándose un 

promedio  700.000 cirugías cada año por vía laparoscópica; en relación a éste enfoque el mundo 

desarrollado tiene una alta probabilidad de incidencia de cálculos en la vesícula biliar. Datos 

referenciales hace alusión a la población estadounidense cuya población  tiene una incidencia que va 

del 5% al 27% para las mujeres mexicoamericanas. Los indios americanos tuvieron una alta tasa de 

incidencia y se consideraron como enfermedades comunes, estimadas como el 73% de las mujeres 

adultas Pima (grupo indígena que vive en el estado de Arizona)  y en el 30% de los hombres y el 

64% de las mujeres en otros indios americanos14.  

 

La ecografía es la herramienta más utilizada para diagnosticar esta enfermedad. Por lo tanto, más del 

80% de los portadores de cálculos biliares no son conscientes de su enfermedad de la vesícula biliar. 

La enfermedad puede atribuir complicaciones mayores que pueden causar afecciones potencialmente 

mortales14. Muchos estudios mostraron que los factores de riesgo de la colelitiasis pueden ser 

múltiples y que los factores de riesgo se contribuyen entre sí de la siguiente manera: la enfermedad 

de los cálculos biliares puede aumentar con los avances en la edad que se consideran un riesgo. La 

incidencia puede aumentar con el envejecimiento tanto en hombres como en mujeres; género, edad 

avanzada, antecedentes familiares, estilo de vida sedentario, pérdida de peso rápida, índice de masa 
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corporal alto (IMC), tabaquismo, dislipidemia, diabetes mellitus, factor dietético, enfermedad 

subyacente, mujeres multíparas, mujeres que toman anticonceptivos orales15. 

 

Otros estudios no están de acuerdo con que los factores de riesgo independientes, como el género y 

la edad, sean factores de riesgo, pero los factores de riesgo dependientes son causas importantes y 

pueden prevenirse cambios en el estilo de vida. Existe un argumento sobre la relación de los 

triglicéridos, las lipoproteínas de alta densidad y la prevalencia de cálculos biliares. La enfermedad 

de los cálculos biliares no está relacionada con los triglicéridos, el colesterol de lipoproteínas de alta 

densidad (HDL) y la actividad física  en contraste; algunos estudios informaron que la enfermedad 

de los cálculos biliares está relacionada con el colesterol elevado, los triglicéridos elevados (TG), el 

nivel sérico alto de glucosa y el estilo de vida sedentario16. 

 

La colelitiasis es uno de los problemas gastrointestinales más comunes que conducen a una mayor 

morbilidad, mortalidad, estancia hospitalaria y grandes gastos. El tratamiento quirúrgico puede no 

ser necesario, excepto por la presencia de dolor o complicaciones, como colecistitis, colangitis, 

ictericia o pancreatitis. Tiene una prevalencia del 10-20% en poblaciones adultas17.  

Numerosos estudios revelaron una mayor prevalencia de litiasis biliar en pacientes en hemodiálisis 

(HD) en comparación con la población sana. Sin embargo, otros informaron incidencias similares 

con poblaciones normales18. En poblaciones por lo demás sanas, algunos factores de riesgo 

importantes se han identificado como asociados con cálculos biliares. Estos incluyen etnicidad, 

antecedentes familiares y genética, mayor edad, hormonas femeninas y sexuales, obesidad, 

dislipidemia, diabetes mellitus, síndrome metabólico, pérdida rápida de peso, dieta y nutrición 

parenteral total, factores del estilo de vida y estado socioeconómico y enfermedades crónicas 

subyacentes (Crohn enfermedad, enfermedad hepática, fibrosis quística, enfermedad de células 

falciformes y otras enfermedades hemolíticas crónicas y ciertos medicamentos (ceftriaxona, 

octreotida y diuréticos tiazídicos)19. 

 

El hígado graso es una terminología de uso frecuente en el día a día, en cuyo diagnóstico existen 

varios métodos clínicos que se extienden desde un único parámetro a la combinación de varios 

perfiles de laboratorio clínico en el que se intenta de forma fiable utilizar las modalidades no 

invasivas de clasificación para reemplazar la biopsia de hígado por su implicancia en relación a las 

complicaciones severas que conlleva  el procedimiento. Los pacientes con hígado graso  son en su 

mayoría asintomáticos; sin embargo, la elevación asintomática de enzimas hepáticas da una pista al 

diagnóstico. A menudo, la esteatosis hepática se detecta de forma incidental en la ecografía del 

hígado, en el que se puede  observar un aumento de la ecogenicidad hepática en comparación a 

estructuras vecinas como la vesícula biliar o el riñón. El hígado graso  se ve típicamente en obesos 

que pueden quejarse de dolor en el hipocondrio derecho y fatiga20.  

 

Casi el 66 % de los pacientes tienen valores de  enzimas hepáticas en un momento dado dentro de 

rangos normales, pero en el contexto histológico se puede apreciar  un espectro de anomalías 

histológicas al realizarse un estudio mediante biopsia, realidad que se puede contrastar con  la 

medición de la relación AST/ALT, siendo generalmente  la proporción de ALT más que AST, sin 

embargo, al encontrar valores significativos de  AST /ALT mayor que 1.0 sería indicativo de 

enfermedad avanzada. Igualmente la obtención de niveles bajos de albúmina y la hiperbilirrubinemia 

se observa en la enfermedad hepática avanzada21.  
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Actualmente sólo se realiza un diagnóstico definitivo de EHNA a través de  biopsia de hígado y se 

hace uso del estudio  por imágenes  ya que son métodos no invasivos que permiten la evaluación 

cualitativa y cuantitativa de la grasa hepática, dentro de los cuales se hace mención a la  ecografía, 

la tomografía computada (TC), la resonancia magnética (RM) y la elastografía. Imágenes no 

invasivas, como las estándar: ecografía abdominales el estudio más utilizado con más frecuencia para 

identificar hígado graso debido a su gran disponibilidad, seguridad, no invasividad, bajo costo y 

exactitud en el diagnóstico, pero no proporciona ayuda o fiabilidad y la información para establecer  

inflamación o fibrosis. Imágenes como la Tomografía computarizada o espectroscopia de resonancia 

magnética (RM) se ha utilizado en algunas instituciones para cuantificar esteatosis hepática; sin 

embargo, su uso sigue siendo limitado, debido a los altos costos y baja disponibilidad de dicha 

herramienta diagnóstica. Se hace alusión dentro de dichos métodos diagnósticos al uso de la 

Elastografía (FIBROSCAN) para distinguir los grados de fibrosis, pero sigue siendo poco accesible 

y los costos de uso muy elevados22. 

 

El tratamiento apuntaría a otras etiologías: metabólicas, infecciosos, autoinmunes y endocrinológicas 

para niveles elevados de  ALT. Si las enzimas hepáticas son persistentemente elevadas o empeoran a 

pesar de la pérdida de peso, una biopsia de hígado es obligatoria en esta evaluación22. 

Si bien es cierto la Biopsia Hepática sería el Gold Estándar en el diagnóstico de la enfermedad, dicho 

procedimiento invasivo no influiría en el tratamiento, es por eso que se ofrece la ecografía como una 

alternativa en la ayuda diagnóstica  debido a su gran disponibilidad, seguridad, no invasividad, bajo 

costo y exactitud en el diagnóstico22. 

 

La ecografía detecta la esteatosis hepática de forma fiable, aunque no puede ser utilizada en la 

evaluación de la historia natural del hígado graso, pues no puede  evaluar la inflamación y fibrosis, 

detectando hígado graso sólo cuando exista más de 33% del órgano diana afectado 22. 

En el ultrasonido, el hígado graso se ve como un hígado brillante; la ecografía tiene especificidad de 

85-95% para detección de grasa, mientras que la sensibilidad varía con la cantidad de grasa. (55% 

para 10-20% de grasa y 80% para más de treinta por ciento grasa, dando una sensibilidad general del 

65% -95%) 22. 

 

El sistema de diagnóstico ecográfico propuesto por la  American Gastroenterology Association de 

esteatosis hepática  es el siguiente:  

Grado 0, Sin esteatosis, Grado I,  Esteatosis leve: aumento de la ecogenicidad del hígado, 

normalmente se observan diafragmas y vasos intrahepáticos. Grado II, Esteatosis moderada: 

ecogenicidad de aumento moderado, con visualización ligeramente oscurecida de diafragma y vasos 

intrahepáticos. Grado III, Esteatosis severa: marcado aumento de la ecogenicidad, penetración 

oscurecida, pobre o no visualización de diafragma y vasos intrahepáticos21. 

 

Para ello se hace uso de un parámetro ecográfico estandarizado conocido como el índice sonográfico 

hepatorenal el cual  es conocido como el ratio entre el nivel de brillo medio del riñón derecho y el 

hígado y ha sido sugerido como medida de esteatosis. Un estudio mostró una sensibilidad del 100% 

y una especificidad del 91% con un valor de corte de 1,49 con esteatosis > 5%23. 

 

Para fines académicos se definirá de la siguiente manera: Cuando la ecogenicidad aumenta, es de 

grado I; cuando el hígado ecogénico oscurece las paredes ecogénicas de las ramas de la vena porta, 

es de grado II y, cuando el hígado ecogénico oculta el perfil diafragmático, es la infiltración de grasa 

de grado III.24 
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           Grado I     Grado II   Grado III 

 

 Fuente: Manual de ecografía Clínica Básica, Grupo de Ecografía Clínica SEMI 

                               Lewis JR et al. Dig Dis Sci. 2010;55:560-78. 

 

La alta prevalencia tanto de  litiasis vesicular  como de NAFLD hace que sea muy probable que 

ocurra con frecuencia en un gran número de casos, pero NAFLD y  litiasis vesicular  también 

comparten factores de riesgo comunes. Ambas enfermedades están asociadas con sobrepeso / 

obesidad, hipertrigliceridemia, resistencia a la insulina y diabetes mellitus tipo 2, y su coexistencia 

también podría estar mediada patógicamente25. 

 

Estudios experimentales informan que la resistencia a la insulina hepática puede estar asociada con 

la secreción de colesterol biliar, lo que promueve la formación de cálculos biliares en el colesterol. 

La hiperinsulinemia puede aumentar la secreción hepática de colesterol, la supersaturación de 

colesterol biliar y la dismotilidad de la vesícula biliar, lo que favorece la formación de cálculos 

biliares, mientras que la resistencia a la insulina se ha asociado con  litiasis vesicular incluso en 

individuos no diabéticos y no obesos. Por lo tanto, NAFLD y la litiasis vesicular, comparten factores 

de riesgo similares, tales como obesidad, resistencia a la insulina, dislipidemia y colesterol alto en la 

dieta. No está claro si NAFLD es un precursor de  litiasis vesicular o si la presencia de  litiasis 

posiblemente indique características de larga data del síndrome metabólico, lo que acelera la 

progresión de NAFLD26.  

 

Los pacientes con litiasis vesicular y sintomática a menudo pueden ser diagnosticados 

incidentalmente para NAFLD durante las imágenes preoperatorias de hígado antes de la 

colecistectomía. Dado que NAFLD es principalmente asintomático  y con frecuencia no se 

diagnostica, ya que las imágenes del hígado no se realizan de manera rutinaria en el entorno de la 

comunidad, podemos considerar tratar a pacientes con  litiasis vesicular sintomáticos que pueden 

tener al mismo tiempo NAFLD para las medidas de control de la enfermedad27. 

 

Los pacientes con cálculos biliares sintomáticos tienen una alta prevalencia de NASH, así como una 

asociación significativa con el metabolismo. El síndrome. NASH, la forma más progresiva de la 

enfermedad del hígado graso no alcohólico (NAFLD), ha sido asociado a lesión hepatocelular y 

fibrosis progresiva. Los cálculos biliares sintomáticos se asocian a menudo con obesidad, 

hipertrigliceridemia, resistencia a la insulina y diabetes mellitus tipo 2, que a su vez puede estar 

vinculado a NASH28.  

El síndrome metabólico se caracteriza por tres de los siguientes criterios: aumento de la 

circunferencia de la cintura, hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, hipertensión e hiperglucemia. 

Otros factores de riesgo compartidos incluyen dislipidemia (hipertrigliceridemia, HDL-C bajo) y 

anomalías en la fibrinólisis y la coagulación. El NASH y  la presencia de litos en la vesícula biliar 
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parecen ser vinculados a través del síndrome metabólico, la insulinoresistencia y probablemente 

hiperhomocisteinemia29. 

 

2.3. GLOSARIO DE TÉRMINOS BÁSICOS 

 Esteatosis hepática no alcohólica: Fue definida por dos criterios diagnósticos: evidencia de 

cambios grasos con hepatitis lobular y ausencia de alcoholismo. En la ecografía, se 

identifican estos grados de acuerdo a la ecogenicidad, y se clasifican en: normal, aumento 

ligero, aumento moderado, aumento marcado y atenuación del haz sonoro; que se 

correlacionan con los grados anatomopatológicos respectivamente.7 

 Litiasis vesicular: Enfermedad caracterizada por la presencia o formación de cálculos en la 

vesícula biliar, documentados a través del estudio ecográfico correspondiente8. 

 La resistencia a la insulina (RI) se define clínicamente por la incompetencia de una 

concentración determinada de insulina (endógena o exógena) para incrementar la utilización 

celular de glucosa 17.  

2.4. ABREVIATURAS 

 NAFLD: Enfermedad del hígado graso no alcohólico 

 NASH: Esteatohepatitis no alcohólica 

 EHNA: Enfermedad del hígado graso no alcohólico 

 AST: Aspartato Transaminasa 

 ALT: Alanina Aminotransferasa  

2.5. HIPÓTESIS 

H0: La esteatosis hepática no alcohólica no es factor asociado a litiasis vesicular en pacientes 

atendidos por consultorio externo de cirugía general en el Hospital de Apoyo II-2 Sullana en el 

periodo 2014-2018. 

H1: La esteatosis hepática no alcohólica es factor asociado a litiasis vesicular en pacientes atendidos 

por consultorio externo de cirugía general en el Hospital de Apoyo II-2 Sullana en el periodo 2014-

2018. 

2.6. DEFINICIÓN Y OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 

Nombre de 

variable 

Definición conceptual Definición 

operacional 

Indicadores Tipo de 

variable 

Escala 

Edad Tiempo transcurrido a 

partir del nacimiento de 

un individuo. 

Edad registrada 

por el paciente al 

momento de la 

hospitalización 

Años Cuantitativa 

Discreta 

De razón 

Sexo Conjunto de las 

características que 

caracterizan los 

individuos de una 

especie dividiéndolos 

en masculinos y 

femeninos 

Sexo 

determinado en 

la historia 

clínica de 

hospitalización 

0=Femenino 

1= Masculino 

Categórica  

Dicotómica 

Nominal 
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Diabetes 

mellitus  

Alteración del 

metabolismo de la 

glucosa 

Glucemia en 

ayunas > 100 

Glucemia 

postprandial > 

126 

Glucemia al azar 

> 200 

Glucemia Cualitativa Nominal 

Obesidad Alteración nutricional 

con incremento del 

tejido adiposo 

Índice de masa 

corporal 

Manifestació

n clínica 

Cualitativa Nominal 

 

 

 

 

 

Hipercolester

olemia 

Alteración del 

metabolismo de lípidos 

séricos 

Colesterol sérico 

en valores 

menores a 200 

mg/dl 

Perfil lipídico Cualitativa Nominal 

Anemia Niveles de 

hemoglobina 

disminuidos 

Hemoglobina < 

11 g/dl 

Hemograma Cualitativa Nominal 

Litiasis 

vesicular 

Formación de 

concreciones solidas en  

la vesícula biliar 

Hallazgos de 

litos en vesícula 

a través de 

ecografía 

abdominal 

Días Cualitativa Nominal 

Esteatosis 

hepática no 

alcohólica 

Enfermedad por exceso 

de depósito de 

triglicéridos en 

parénquima hepático 

Hallazgos 

compatible en 

ecografía 

hepática 

Grado 0= Sin 

esteatosis 

Grado I =  

Leve 

Grado II= 

moderada 

Grado III= 

Severa 

 

Cualitativa Nominal 
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III. MARCO METODOLÓGICO 

3.1. ENFOQUE 

La presente investigación tiene como enfoque el cualitativo. 

3.2. DISEÑO 

El estudio será analítico, observacional, retrospectivo, de casos y controles. 

 

Diseño Específico: 

 

          G1  O1      

           G2             O1     

P:             Población 

NR: No randomización 

G1:      Pacientes con  litiasis vesicular 

G2: Pacientes sin  litiasis vesicular 

O1:     Esteatosis hepática no alcohólica 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ESTEATOSIS 

Casos: 
         LITIASIS 
VESICULAR 

 NO ESTEATOSIS 

Pacientes 
ambulatorios 

 ESTEATOSIS 

Controles: 
SIN LITIASIS 
VESICULAR 

 NO ESTEATOSIS 
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3.3. TIPO 

La presente investigación es de tipo aplicada. 

3.4. SUJETOS DE LA INVESTIGACIÓN. 

Universo: 

Pacientes que fueron atendidos por consultorio externo de cirugía general en el Hospital de Apoyo 

II-2 Sullana en el periodo 2014-2018. 

Población: 

Pacientes mayores de 15 años  que fueron atendidos por consultorio externo de cirugía general en el 

Hospital de Apoyo II-2 Sullana en el periodo 2014-2018. 

 

Criterios de selección: 

Criterios de Inclusión (casos): 

 Pacientes con  litiasis vesicular 

 Pacientes  mayores de 15 años. 

 Pacientes con  ecografía abdominal 

 Pacientes en cuyas historias clínicas se puedan precisar las variables en estudio. 

 

Criterios de Inclusión (controles): 

 Pacientes  sin   litiasis vesicular 

 Pacientes   mayores 15 años 

 Pacientes con  ecografía abdominal 

 Pacientes en cuyas historias clínicas se puedan precisar las variables en estudio. 

 

Criterios de exclusión (ambos grupos): 

 Pacientes con diagnóstico de esquizofrenia, autismo, psicosis, con secuela de enfermedad 

neurológica, demencia de cualquier etiología, retraso mental, patología orgánica. 

 Pacientes con obesidad. 

 Pacientes con diabetes mellitus. 

 Pacientes  colecistectomizados 

Muestra: 

Unidad de Análisis 

Estará constituido por cada paciente adulto que fue atendido por consultorio externo de cirugía 

general en el Hospital de Apoyo II-2 Sullana durante el periodo 2014-2018 y que cumplan con los 

criterios de selección. 
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Unidad de Muestreo 

Estará constituido por la historia clínica de cada paciente adulto que fue atendido  por consultorio 

externo de cirugía general en el Hospital de Apoyo II-2 Sullana durante el periodo 2014-2018 y que 

cumplan con los criterios de selección. 

Tamaño muestral: 

Para la determinación del tamaño de muestra se utilizaría la fórmula estadística para estudios de 

casos y controles30: 

 

   (Z α/2 + Z β) 2 P ( 1 – P ) ( r + 1 ) 

 

  n =    

                d2r 

  

   Donde: 

 

         p2 + r p1 

           P = _______    = promedio ponderado de p1 y p2 

       1 + r 

 

 p1 = Proporción de casos expuestos al factor de riesgo. 

 p2 = Proporción de controles expuestos al   factor de riesgo. 

        r   = Razón de número de controles por caso 

 n = Número de casos 

 d = Valor nulo de las diferencias en proporciones = p1 – p2 

 Z α/2 = 1,96 para α = 0.05 

 Z β    = 0,84 para β = 0.20 

 

       P1 = 0.64 (64% Ref. 6) 

       P2 = 0.31 (31% Ref. 6) 

       R: 2 

 

  n =   52 

 

CASOS (Pacientes con litiasis vesicular):       52   pacientes. 

CONTROLES (Pacientes sin litiasis vesicular): 104       pacientes.  
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3.5. MÉTODOS Y PROCEDIMIENTOS. 

Ingresarán al estudio los pacientes adultos que fueron atendidos por consultorio externo de cirugía 

general en el Hospital de Apoyo II-2 Sullana durante el periodo 2014-2018 y que cumplan con los 

criterios de selección; se solicitará la autorización en el departamento académico mencionado desde 

donde se obtendrán los números de historias clínicas para luego proceder a: 

– Seleccionar a aquellos pacientes que pertenezcan a uno u otro grupo según la técnica de 

muestreo aleatorio simple según los hallazgos de la ecografía abdominal  total  y  

verificando el diagnóstico de CIE 10 en los expedientes clínicos de los pacientes para 

definir la presencia o ausencia de litiasis vesicular; para luego proceder a registrar la 

información en la hoja de recolección de datos.  

– Verificar en la historia clínica el informe ecográfico para definir la existencia de esteatosis 

hepática no alcohólica. 

– Continuar con el llenado de la hoja de recolección de datos hasta completar los tamaños 

muestrales en ambos grupos de estudio (Ver anexo 1). 

– Recoger la información de todas las hojas de recolección de datos con la finalidad de 

elaborar la base de datos respectiva para proceder a realizar el análisis respectivo. 

– El registro de datos que serán consignados en las correspondientes hojas de recolección  

serán procesados utilizando el paquete estadístico IBM V SPSS 23 los que luego serán 

presentados en cuadros de entrada simple y doble, así como en gráficos de relevancia.  

 

3.6. TÉCNICAS E INSTRUMENTOS. 

Para la aplicación del proyecto se utilizará un instrumento basado mediante una ficha de recolección 

de datos, la cual tiene base fundamentada en la literatura referenciada y avalada en función de los 

antecedentes previamente citados, para posteriormente proceder a la aplicación de la técnica de 

muestreo aleatorio simple según los hallazgos de la ecografía abdominal  total  y  verificando el 

diagnóstico de CIE 10 en los expedientes clínicos de los pacientes, para definir la presencia o 

ausencia de litiasis vesicular. Posteriormente se  procederá a realizar el estudio y análisis estadístico 

de la siguiente manera: 

Estadística Descriptiva: Se obtendrán datos de distribución de frecuencias de las variables 

cualitativas y medidas de centralización y de dispersión de las variables cuantitativas. 

Estadística Analítica En el análisis estadístico se hará uso de la prueba Chi Cuadrado (X2) para 

variables cualitativas; las asociaciones serán consideradas significativas si la posibilidad de 

equivocarse es menor al 5% (p < 0.05). 

Estadígrafo de estudio: Dado que es un estudio que evaluará la asociación entre variables a través 

de un diseño de casos y controles; se obtendrá el odds ratio (OR) que ofrecen la exposición a  

esteatosis hepática no alcohólica en relación a la presencia de  litiasis vesicular.  Se realizará el 

cálculo del intervalo de confianza al 95% del estadígrafo correspondiente. 

 

 

 



26 
 

 

 

 

 

 

 

 

3.7. ASPECTOS ÉTICOS 

La presente investigación contará con la autorización del comité de Investigación y Ética del Hospital 

de Apoyo II- Sullana  y de la Universidad Nacional de Piura. Debido a que es un estudio de casos y 

controles en donde solo se recogerán datos clínicos de las historias de los pacientes; se tomará en 

cuenta la declaración de Helsinki II (Numerales: 11, 12, 14, 15,22 y 23)31 y la ley general de salud 

(D.S. 017-2006-SA y D.S. 006-2007-SA)32.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 LITIASIS 

VESICULAR 

Si No 

 ESTEATOSIS 

HEPATICA NO 

ALCOHOLICA 

Si a b 

No c d 
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IV. RESULTADOS Y DISCUSIÓN  

 4.1. RESULTADOS  

Se incluyeron en el estudio 52 casos y 104 controles. La edad promedio para los pacientes con litiasis 

fue de 43.3 años mientras que para los controles fue de 45. El género masculino fue predominante 

en ambos grupos. Las comorbilidades se presentaron todas en mayor proporción en los pacientes con 

litiasis vesicular. Estos resultados se detallan en la Tabla 01.  

Tabla 01.Características sociodemográficas y comorbilidades de los pacientes atendidos por 

consultorio externo de cirugía general en el Hospital de Apoyo II-2 Sullana en el periodo 

2014-2018. 

 Litiasis (n=52) No litiasis (n=104) 

Variable N % N % 

Edad* 43.3  

 

+/-11.1 45  ± 12.9 

 

Género     

Femenino 24 46 50 48 

Masculino 28 54 54 52 

Diabetes Mellitus      

Si 12 23 20 19 

No 40 77 84 81 

Obesidad     

Si 20 38 16 15 

No 32 62 88 85 

Hiperlipidemia      

Si 24 46 15 14 

No 28 54 89 86 

Anemia      

Si 10 19 18 17 

No 42 81 86 83 

* Media y rangos Fuente: Hospital de Apoyo II-2 Sullana: Fichas de recolección: 2014-

2018 

 

La frecuencia de esteatosis hepática no alcohólica  en pacientes con litiasis vesicular  fue de 60% 

(31/52) Por otro lado, la frecuencia de esta en los pacientes sin litiasis fue de 24%(25/104). Este 

análisis se muestra en la Tabla 02.   

 

Tabla 02. Esteatosis Hepática No Alcohólica de los pacientes atendidos por consultorio 

externo de cirugía general en el Hospital de Apoyo II-2 Sullana en el periodo 2014-2018. 

 Litiasis (n=52) No litiasis (n=104) 

Variable N % N % 

Esteatosis Hepática No 

Alcohólica  

    

Si 31 60 25 24 

No 21 40 79 76 

FUENTE: Hospital de Apoyo II-2 Sullana: Fichas de recolección: 2014-2018. 
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Gráfico 01.  Esteatosis Hepática No Alcohólica de los pacientes atendidos por consultorio 

externo de cirugía general en el Hospital de Apoyo II-2 Sullana en el periodo 2014-2018. 

FUENTE: Hospital de Apoyo II-2 Sullana: Fichas de recolección: 2014-2018. 

Al realizar la estadística de asociación se encontró que la obesidad (p=0.03, OR=3.43 [1.9 – 6.9]) y 

la hiperlipidemia obesidad (p=0.03, OR=5.08 [2.1 – 9.4]) son factores asociados a litiasis vesicular. 

Este análisis se muestra en la Tabla 03.  

Tabla 03. Factores sociodemográficos y comorbilidades asociadas a litiasis vesicular en  los 

pacientes atendidos por consultorio externo de cirugía general en el Hospital de Apoyo II-2 

Sullana en el periodo 2014-2018. 

Variable Litiasis No Litiasis P OR (IC 

95%) 

Género     

Femenino 46 50 0.078 1.08 (IC 95% 

0.86 – 1.9) 

Masculino 54 54   

Diabetes Mellitus      

Si 23 20 0.068 1.26 (1.9 – 

6.9) 

No 77 84   

Obesidad     

Si 38 16 0.036* 3.43 (1.9 – 

6.9) 

No 62 88   

Hiperlipidemia      

Si 46 15 0.032* 5.08 (2.1 – 

9.4) 

No 54 89   

Anemia      

Si 19 18 0.082 1.13 (0.76 – 

1.82) 

No 81 86   

FUENTE: Hospital de Apoyo II-2 Sullana: Fichas de recolección: 2014-2018. 
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La esteatosis hepática no Alcohólica se encuentra asociado a la litiasis vesicular (p<0.05, OR (4.66 

[1.89-8.78]). Este análisis se muestra en la Tabla 04.  

 

Tabla 04. Esteatosis Hepática No Alcohólica como factor asociado a la litiasis vesicular en 

pacientes atendidos por consultorio externo de cirugía general en el Hospital de Apoyo II-2 

Sullana en el periodo 2014-2018. 

Variable Litiasis No Litiasis P Chi2 OR (IC 

95%) 

Esteatosis Hepática 

No Alcohólica  

     

Si 60% 24% P<0.05* 18.3 4.66(1.89 – 

8.78) 

No 40% 76%    

FUENTE: Hospital de Apoyo II-2 Sullana: Fichas de recolección: 2014-2018. 

 

Finalmente se buscó asociar el grado de severidad de la esteatosis hepática no alcohólica encontrando 

que los grados II –III se encuentran asociados a litiasis vesicular (p<0.05, OR=4.36[1.52 –8.34]. Ver 

Tabla 05. 

Tabla 05. Asociación de severidad de Esteatosis Hepática No Alcohólica con litiasis vesicular 

en pacientes atendidos por consultorio externo de cirugía general en el Hospital de Apoyo II-

2 Sullana en el periodo 2014-2018. 

Variable Litiasis No Litiasis p Chi2 OR (IC 

95%) 

Grados Esteatosis 

Hepática No 

Alcohólica  

     

II – III 77% 44% P<0.05* 8.2 4.36 (1.52 

– 8.34) 

0 – I 23% 56%    

FUENTE: Hospital de Apoyo II-2 Sullana: Fichas de recolección: 2014-2018. 

Gráfico 02. Asociación de severidad de Esteatosis Hepática No Alcohólica con litiasis 

vesicular en pacientes atendidos por consultorio externo de cirugía general en el Hospital de 

Apoyo II-2 Sullana en el periodo 2014-2018. 
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4.2. DISCUSIÓN 

 

Se ha descrito que la resistencia a la insulina hepática puede estar asociada con la secreción de 

colesterol biliar, lo que promueve la formación de cálculos biliares en el colesterol16. La 

hiperinsulinemia puede aumentar la secreción hepática de colesterol, la supersaturación de colesterol 

biliar y la dismotilidad de la vesícula biliar, lo que favorece la formación de cálculos biliares, 

mientras que la resistencia a la insulina se ha asociado con  litiasis vesicular incluso en individuos 

no diabéticos y no obesos. Por lo tanto, NAFLD y la litiasis vesicular, comparten factores de riesgo 

similares, tales como obesidad, resistencia a la insulina, dislipidemia y colesterol alto en la dieta. No 

está claro si NAFLD es un precursor de  litiasis vesicular o si la presencia de  litiasis posiblemente 

indique características de larga data del síndrome metabólico, lo que acelera la progresión de 

NAFLD24. 

Los pacientes con cálculos biliares sintomáticos tienen una alta prevalencia de NASH, así como una 

asociación significativa con el metabolismo. El síndrome. NASH, la forma más progresiva de la 

enfermedad del hígado graso no alcohólico (NAFLD), ha sido asociado a lesión hepatocelular y 

fibrosis progresiva. Los cálculos biliares sintomáticos se asocian a menudo con obesidad, 

hipertrigliceridemia, resistencia a la insulina y diabetes mellitus tipo 2, que a su vez puede estar 

vinculado a NASH26. 

En la Tabla 2,  se describe la frecuencia de esteatosis hepática no alcohólica en el grupo de casos, 

observando que de los 52 pacientes con litiasis vesicular, el 60% de ellos presenta acumulación de 

lípidos en el parénquima hepático. Por otro lado se registra la frecuencia de hígado graso no 

alcohólico en el grupo de pacientes sin patología vesicular, reconociendo que de los 104 pacientes 

de este grupo, solo el 24% presentaron la  patología hepática en estudio. 

 

En la Tabla N° 3 se compara información general de los pacientes, que podrían considerarse como 

variables intervinientes en tal sentido comparan las variables edad,  genero del paciente, obesidad, 

diabetes mellitus, dislipidemias y anemia;   sin verificar diferencias significativas respecto a estas 

características entre     los pacientes de uno u otro grupo de estudio; excepto para las variables 

obesidad y dislipidemias; estos hallazgos son coincidentes con lo descrito por;   Ruhl C11 , et al  en 

Reino Unido en el   2014; Shen S8, et al  en Turquía en el  2017 y  Kwak M10, et al  en China en el  

2015;  quienes también  registran diferencia respecto a  las variables       obesidad y dislipidemias 

entre los pacientes con  o sin litiasis vesicular. 

 

 

En cuanto a los trabajos previos observados se puede considerar al estudio de Fracanzani A, et al  en 

Italia en el 2012 quienes  en relación  con el riesgo de desarrollar litiasis vesicular por medio de un 

estudio retrospectivo de casos y controles en el que se incluyeron a  574 pacientes en quienes la 

prevalencia de esteatosis hepática no alcohólica fue de 60%; observando que la frecuencia de litiasis 

vesicular fue mayor en el grupo   de formas más severas de esteatosis hepática no alcohólica 

(p>0.05).(OR 1.40, IC 95%  1.06-1.89)5. 

 

Dentro de los antecedentes encontrados tenemos el estudio deLee YC, et al  en Escandinavia en el  

2014 quienes en un estudio retrospectivo de casos y controles en el que se incluyeron a  12 033 

pacientes;  encontraron  que las frecuencias de esteatosis hepática no alcohólica  de grado moderado 

a severo fueron significativamente superiores en el grupo con litiasis que en el grupo sin litiasis 

(p<0.05)6. 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ruhl%20CE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23545713
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shen%20SS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27991855
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fracanzani%20AL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22848440
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lee%20YC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24989169
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En la Tabla  4  se verifica  el impacto de la  esteatosis hepática no alcohólica en relación con el riesgo 

de  litiasis vesicular; reconociendo un  odds ratio de 4.66; el cual es  suficiente  como para ser   

verificado a través de la prueba chi cuadrado para extrapolar esta conclusión a la población;  siendo 

el valor alcanzado  suficiente para poder  afirmar que la misma tiene significancia estadística  y 

reconocer este patología hepática como factor de riesgo. 

 

 Reconocemos los hallazgos de Ruhl C , et al  en Reino Unido en el   2014 quienes   por medio de 

un estudio retrospectivo de casos y controles en el que se incluyeron a 12 232 pacientes; observaron  

que la frecuencia de esteatosis hepática no alcohólica fue significativamente mayor en el grupo con 

litiasis vesicular (48%); respecto al grupo sin litiasis vesicular (34%);  (OR=2.4; IC 95% 1.8-3.3)11. 

 

Tomamos en cuenta los hallazgos observados por Shen S, et al  en Turquía en el  2017 quienes en un 

estudio retrospectivo de casos y controles en el que se incluyeron a más de 3000 pacientes; 

encontrando que la frecuencia de esteatosis hepática no alcohólica en el grupo  con litiasis vesicular 

fue de 17%; frecuencia que fue significativamente mayor que en el grupo sin litiasis vesicular  (OR: 

1.40,  IC 95%: 1.23-1.59)8.       

 

 

 

En la Tabla 5 se realiza un subanalisis únicamente con los casos de esteatosis hepática tanto en el 

grupo de pacientes con o sin litiasis vesicular; estratificándolos según su grado de severidad 

ecográficos; y en este se puede reconocer que los grados II y III  de esteatosis hepática no alcohólica 

incrementa de manera significativa el riesgo de litiasis vesicular en contrasto con los grados 0 y I de 

esta patología hepática (p<0.05). 

 

 

 Finalmente  reconocemos lo observado por Kwak M, et al  en China en el  2015 quienes  verificar 

la asociación entre litiasis vesicular y esteatosis hepática no alcohólico en un estudio retrospectiva 

de casos y controles en 17 612 pacientes; encontraron  que la frecuencia de litiasis vesicular fue 

significativamente mayor en el grupo de pacientes con esteatosis hepática no alcohólica (41.3% vs 

29.6%, P < 0.001).  (OR = 1.35, 95%CI: 1.03-1.77, P = 0.028)10. 

CONCLUSIONES  

 La frecuencia de obesidad e hiperlipidemia fue significativamente mayor en el grupo de 

pacientes con litiasis vesicular  respecto al grupo sin litiasis vesicular. 

 La frecuencia de esteatosis hepática no alcohólica  en pacientes con litiasis vesicular  fue de   

60%. 

 

 La frecuencia de esteatosis hepática no alcohólica  en pacientes sin litiasis vesicular  fue de  

24%. 

 

 La esteatosis hepática no alcohólica  es factor asociado a  litiasis vesicular  con un odds rattio 

de 4.66 el cual  fue significativo (p<0.05). 

 Los grados II y III de la esteatosis hepática no alcohólica se asocian con un mayor riesgo de 

litiasis vesicular respecto a los grados 0 y I,  con un odds ratio de 4.36 el cual fue 

significativo. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ruhl%20CE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23545713
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shen%20SS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27991855
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RECOMENDACIONES 

 Las tendencias encontradas  debieran ser  reconocidas  para  desarrollar estrategias  

preventivas que reduzcan la   prevalencia e incidencia de  litiasis vesicular en población 

adulta. 

 Es necesario llevar a cabo nuevos estudios con  la finalidad de corroborar nuestros hallazgos  

tomando en cuenta un contexto poblacional más numeroso para de este modo poder 

extrapolar nuestros hallazgos al ámbito regional. 

 Es  indispensable caracterizar de manera precisa el impacto adverso de la esteatosis hepática 

no alcohólica   en relación  con la aparición de   otros desenlaces   adversos relacionados con 

el deterioro de la calidad de vida en población adulta. 
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VI. ANEXOS 

6.1. MATRIZ DE CONSISTENCIA 

 

Titulo 

“ESTEATOSIS HEPÁTICA NO ALCOHÓLICA COMO FACTOR ASOCIADO A LITIASIS VESICULAR EN 

PACIENTES ATENDIDOS POR CONSULTORIO EXTERNO DE CIRUGÍA GENERAL EN EL HOSPITAL DE 

APOYO II-2 SULLANA EN EL PERIODO 2014-2018” 

 

Formulación del 

problema 
Objetivos Metodología Instrumento y Procedimiento 

 

¿Es la esteatosis 

hepática no 

alcohólica  factor 

asociado a litiasis 

vesicular en 

pacientes 

atendidos por 

consultorio 

Objetivo general Tipo de investigación Instrumento 

Determinar si la esteatosis 

hepática no alcohólica es 

factor asociado a litiasis 

vesicular en pacientes del 

Hospital de cirugía general 

del Hospital de Apoyo II-

2, Sullana? 

 

Retrospectiva, observacional, de cohortes -Ficha de recolección de datos 
 

Población -Técnica de recolección de datos 

LPacip 

Pacientes atendidos en consultorios externos de cirugía 

general 

Seleccionar a aquellos pacientes que pertenezcan a uno 

u otro grupo según la técnica de muestreo aleatorio 

simple según los hallazgos de la ecografía abdominal  

total  y verificando el diagnóstico de CIE 10 en los 
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externo de cirugía 

general del 

Hospital de 

Apoyo II-2, 

Sullana? 

 

 

 Cr       Criterio de inclusión  expedientes clínicos de los pacientes para definir la 

presencia o ausencia de litiasis vesicular; para luego 

proceder a registrar la información en la hoja de 

recolección de datos 

Verificar en la historia clínica el informe ecográfico para 

definir la existencia de esteatosis hepática no alcohólica. 

Continuar con el llenado de la hoja de recolección de 

datos hasta completar los tamaños muestrales en 

ambos grupos de estudio (Ver anexo 1). 

   Recoger la información de todas las hojas de 

recolección de datos con la finalidad de elaborar la base 

de datos respectiva para proceder a realizar el análisis 

respectivo. 

 

Verificar la frecuencia de 

esteatosis hepática no 

alcohólica en pacientes con 

litiasis vesicular. 

 

Encontrar la frecuencia de 

esteatosis hepática no 

alcohólica en pacientes  con 

litiasis vesicular. 

 

Comparar la frecuencia de  

esteatosis hepática no 

alcohólica en pacientes con o 

sin  litiasis vesicular. 

 

o Pacientes  mayores de 15 años. 

o Pacientes con  ecografía abdominal 

o Pacientes en cuyas historias clínicas se puedan precisar 

las variables en estudio. 

Criterios de exclusión  

- Pacientes con diagnóstico de esquizofrenia, autismo, 

psicosis, con secuela de enfermedad neurológica, 

demencia de cualquier etiología, retraso mental, patología 

orgánica. 
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- Pacientes con obesidad. 

- Pacientes con diabetes mellitus. 

- Pacientes  colecistectomizados 

 

Muestra 

Todos los pacientes atendidos por consultorios externos  de 

cirugía general en el período de 2014- 2018 

Variables 

-Litiasis vesicular 

-Esteatosis hepática no alcohólica 

-Edad 

-Sexo 

-Diabetes Mellitus 

-Obesidad 

-Hipercolesterolemia 

-Anemia 
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6.2. INSTRUMENTOS DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

Ficha de recolección de datos 

ESTEATOSIS HEPÁTICA NO ALCOHÓLICA COMO FACTOR ASOCIADO A LITIASIS 

VESICULAR EN PACIENTES ATENDIDOS POR CONSULTORIO EXTERNO DE 

CIRUGÍA GENERAL EN EL HOSPITAL DE APOYO II-2 SULLANA EN EL PERIODO 

2014-2018” 

 

PROTOCOLO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

Fecha………………………………………     Nº………………………… 

 

I. DATOS GENERALES: 

1.1. Número de historia clínica: _______________  

1.2. Procedencia: ___________________________ 

1.3. Sexo: _________________________________ 

1.4. Edad: _________________________________ 

1.5 Diabetes mellitus tipo 2:___________________ 

1.6 Obesidad: ______________________________ 

1.7 Hipercolesterolemia: _____________________ 

1.7 Anemia: _______________________________ 

 

II. DATOS DE LA VARIABLE INDEPENDIENTE: 

Esteatosis hepática no alcohólica:               

Grado 0= Sin esteatosis ( ) 

Grado I =  Leve ( ) 

Grado II= moderada ( ) 

Grado III= Severa ( ) 

 

III. DATOS DE LA VARIABLE DEPENDIENTE: 

Litiasis vesicular:      Sí    (    )                      No        (      ) 

 

 

 


