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INTRODUCCION 

 

 

 (7) 

El HG es una patología que se descubre de forma incidental en los estudios de 
imagen diagnóstica y en caso de aumentar los marcadores inflamatorios 
podríamos considerar un proceso de esteatohepatitis. Aunque la biopsia hepática 
es el Gold estándar para el diagnostico de los procesos evolutivos del HGNA por 
su carácter de diagnóstico y pronostico; su obtención requiere un procedimiento 
doloroso no exento de complicaciones, con limitaciones para seguimiento o 
repetición en la obtención de las muestras, en ocasiones sujetas a error en la 
interpretación debido a su alta variabilidad interobservador, además de las 
diferentes clasificaciones histológicas para su diagnóstico, esto hace necesario 
implementar otras alternativas en la evaluación del HG. 

Recientemente la tomografía computada (CT) es un método de imagen no 
invasivo de rápida adquisición y con menores complicaciones permitiendo una 
evaluación cuantitativa en el diagnóstico de HG, por consiguiente es una técnica 
útil en la práctica clínica y que ofrece el monitoreo y seguimiento en los 
tratamientos, podría sustituir a la biopsia en casos donde no hayan complicaciones 
evolutivas del HG. (8) 

 
                                                  HIGADO GRASO 

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                             
Se ha reportado una prevalencia de esteatosis hepática con rangos entre 1-31%,  
por diferentes tipos de estudios poblacionales y diversas variables demográficas 
que ocasionan esteatosis hepática. (1, 8) 

En pacientes con diagnóstico de obesidad la prevalencia es hasta del 76% con 
rangos entre 33 al 99%, pacientes con sobrepeso del 67% y  un  24% en 
población con peso normal. (tabla1) (1, 2, 9) 

Paciente con diabetes mellitus tipo 2 la prevalencia se ubica entre el 40-69.5% y 
hasta un 80% cuando se asocia con la edad, el peso y género, siendo más 
frecuente en hombres cuando superan los 60 años. (9,10) 

CLINICA Y FACTORES DE RIESGO: 

La mayoría de  los pacientes con hígado graso son asintomáticos, sin embargo, 
algunas personas suelen experimentar dolor difuso en hipocondrio derecho, 
sensación de plenitud gástrica además de hepatomegalia. (3, 4,10, 11) 
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El síndrome de resistencia a la insulina y el síndrome metabólico son los factores 
de riesgos de mayor importancia asociados al HG; se consideran causas de tipo 
primario la obesidad, la diabetes Mellitus y la dislipidemia.(10,11, 14)  Existen causas 
secundarias debido a un mecanismo patológico diferente. (Tabla 2). (4)  

Para el diagnóstico de HG se requiere lo siguiente, evidencia de esteatosis 
hepática por imagen o histológica, consumo de alcohol no significativo,  descartar 
otras enfermedades de depósito o causas secundarias y descartar enfermedad 
hepática crónica. (11) El HG es la principal causa de alteración en las pruebas 
químicas hepáticas, se complementa con estudios de imagen como 
ultrasonografía, tomografía computada y resonancia magnética. Una vez es 
diagnosticado el HG deberá procederse a establecer el riesgo de estatohepatitis y 
fibrosis, en este aspecto existe baja sensibilidad y especificidad de las pruebas 
químicas hepáticas rutinarias y de los exámenes imagenológicos. Otras pruebas 
en confirmación como el test de citoquina 18 fragmentada, relación de los niveles 
de transaminasas y scores de riesgo, se están implementando para determinar el 
nivel de fibrosis. (11, 12, 13,14)  

 

 

Tabla 1. Prevalencia De Hígado Grado Cohorte Dionysos En El Primer Screening, 

Después De Excluir A Los Pacientes Con Hepatitis, Según Índice De Masa Corporal 

(IMC) Y Consumo De Alcohol 

Clasificación IMC HGNA(≤20g alcohol/día) 

N/Total 

HGA (>20g alcohol día) 

N/total 

Normal (≤25) 34/139 (24,5%) 59/105 (56%) 

Sobrepeso (>25- <30) 104/155 (67%) 179/213 (84%) 

Obeso (≥30) 61/67 (91%)* 91/97 (94%)* 

Total 199/361 (55%) 329/415 (79%) 

*P < 0.0001 sobrepeso vrs  normal. HGNA hígado graso no alcohólico, HGA hígado graso 

alcohólico. Bellentani S Eur J Gastroenterol Hepatol. 2004, 16: 1087-1093 

 

La biopsia hepática sigue siendo el Gold estándar para el diagnóstico de 
esteatohepatitis y fibrosis, sin  embargo su uso está limitado por el alto costo, error 
de la muestra, morbilidad  y mortalidad relacionada al procedimiento. Se indica en 
aquellos pacientes donde su rendimiento sea de pronóstico y orientación 
terapéutica, se recomienda en los siguientes casos: (13) 
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1. Pacientes con síndrome metabólico y scores de riesgo de fibrosis alterado, 
con alto riesgo de esteatohepatitis y fibrosis hepática avanzada. 

2. Pacientes con enfermedad hepática crónica que coexisten con hígado 
graso no alcohólico, donde no es posible diferenciar otras patologías o 
etiologías, es indispensable la biopsia para aclarar el diagnóstico.  

 

El riesgo estimado para progresar de esteatosis hepática a cirrosis es de 
aproximadamente el 37%, la regresión a la normalidad ocurre en un 18 al 29% de 
los casos.(14) Aunque la progresión es muy lenta y variable los pacientes con 
obesidad y diabetes mellitus  tiene un mayor riesgo de desarrollar fibrosis. M. 
Ekstedt et al, en un seguimiento durante 13 años a pacientes con HGNA el 41% 
desarrolló cirrosis y la mortalidad por causas hepáticas ocupó el tercer lugar 
(p=.04). En pacientes con esteatohepatitis asociado a diabetes mellitus el riesgo 
de mortalidad por causas cardiovasculares es del 78%. (15)   

Nila Rafiq et al, durante un seguimiento de 18.7 años a 173 pacientes con HG, 
encontró que la esteatohepatitis presenta un 11% de mortalidad por causas 
hepáticas frente al 2.7% en aquellos pacientes con hígado graso, como en otros 
estudios la principal causa de muerte está asociada con enfermedades de tipo 
cardiovascular, por ende se ha considerado al HGNA como riesgo independiente 
de mortalidad por enfermedad coronaria. (16) 

 

Tabla 2.                                    CAUSAS SECUNDARIAS DE HIGADO GRADO 

NUTRICIONAL MEDICAMENTOS METABOLICO/GENETICO OTRAS 

Malnutrición 

proteico-calórica 

Glucocorticoides,  Lipodistrofia Enfermedad colon 

irritable 

Nutrición parenteral Estrógenos. Disbetalipoproteinemia Diverticulosis 

Pérdida rápida de 

peso 

Aspirina, Amiodarona, 

calcioantagonistas 

Embarazo Infección por virus de 

inmunoindeciciencia 

humana 

Cirugía para obesidad. Tamoxifeno. Enfermedad Wolmans Hepatotoxidad 

ambiental 

 Tetraciclinas, antiviral.   Fósforos 

 Metrotexate, cocaína.  Solventes orgánicos 

 Ácido Valproico   
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EVALUACION DEL HIGADO GRASO CON ESTUDIOS DE IMAGEN 
(TOMOGRAFIA SIMPLE): 

Los estudios de imagen son altamente útiles en el diagnóstico de HG por la 
identificación de los cambios en el parénquima hepático, sin embargo no permite 
diferenciar con el proceso inflamatorio (esteatohepatitis). (11, 13) 

La tomografía abdominal sin contraste es la técnica de mayor utilidad para el 
diagnóstico y caracterización del HGNA, una medida útil es la diferenciación entre 
el promedio de la densidad del hígado y el bazo, se define esteatosis hepática 
severa cuando el resultado es mayor a -10UH. En condiciones normales el hígado 
es de  mayor densidad (44 a 63UH) debido a la cantidad de glucógeno en el 
parénquima comparado con el bazo. El bazo tiene una densidad entre 8 a 10UH 
menor que el hígado, en conclusión si la densidad del hígado es menor que el 
bazo es un criterio importante para diagnosticar esteatosis hepática. (17,18)  

El estudio de Park S. et al, evaluó la exactitud de la tomografía con respecto a la 
biopsia para el diagnóstico de esteatosis hepática severa usando métodos 
cuantitativos de densidad entre el hígado y el bazo, evidencio una sensibilidad del 
82% y especificidad del 100%, valor predictivo negativo 100% y  valor predictivo 
positivo 99%, en 154 pacientes. (19)  

Bohte A. et al, en un metaanálisis reúne 4715 pacientes para determinar la 
exactitud diagnóstica de la esteatosis hepática, mediante diferentes estudios 
imagenológicos comparado con la biopsia, encontró que la tomografía en 
esteatosis hepática leve tiene una sensibilidad del  57% y especificidad del 88%, 
en esteatosis hepática severa la sensibilidad es del 72% y especificidad del 
94.6%. (20)   

HALLAZGOS TOMOGRAFICOS: 

La apariencia radiológica de los depósitos de grasa puede caracterizarse por dos 
condiciones en el parénquima hepático como focal o difusa. 

FORMA FOCAL: 

Los depósitos de grasa pueden presentarse como esteatosis focal, con áreas 
adyacentes de parénquima normal, que en ocasiones se consideran como 
pseudotumorales.  En  tomografía tienen apariencia de hiperdensidad normal 
intercaladas con zonas hipodensas de esteatosis, estas son las características 
que ayudan a diferenciar la esteatosis focal de un proceso tumoral. (21,22) 

1. Localización primordialmente periligamentario y periportal. 
2. No hay efecto de masa 
3. Ausencia de desplazamiento de las estructuras vasculares o tortuosidad de 

las mismas. 
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4. Ausencia de halo periférico 
5. Margen angular 
6. Distribución lobar o segmentaria. 

Otras aéreas que pueden comprometerse con esteatosis focal son, la fosa 
vesicular, el hilio hepático y la región subcapsular. 

FORMA DIFUSA:  

La tomografía computada (CT) ha sido ampliamente utilizada en la detección de 
hígado graso, la densidad hepática determinada en UH en TC sin contraste es 
inversamente proporcional a los depósitos de triglicéridos, es decir a medida que 
aumentan los depósitos grasos disminuye la densidad del parénquima hepático, 
por tal motivo se obtiene la apariencia de mayor densidad en las estructuras 
vasculares con respecto al parénquima. Otra característica importante en la 
condición difusa es la desigualdad de los depósitos de triglicéridos en los dos 
lóbulos hepáticos siendo mayor en el lóbulo derecho. (23) 

La utilidad de la tomografía sobre otros métodos en determinar la presencia de 
HG, al medir la densidad hepática es más factible para diagnosticar y graduar la 
infiltración grasa que con la ecografía, ya que esta última solo permite diagnosticar 
a partir de los cuadros de moderada intensidad según la experiencia del operador. 
(20, 23, 24) 

Limanond (18) en una serie de 42 pacientes donantes hepáticos, calculó el índice 
de densidad hepática definida como la diferencia, entre la densidad media del 
hígado y el bazo, siendo un indicador de control interno debido a que este, no se 
afecta por procesos patológicos difusos o infiltrativos metabólicos  y además por 
encontrarse  al mismo nivel en el corte de tomografía. Correlacionó con hallazgos 
en histopatología donde índices menores a -10 UH, concuerdan con depósitos 
grasos mayores al 30% del volumen hepático, asociado con HG severo. 
Resultados mayores a 5 UH indican ausencia de esteatosis hepática, sin embargo, 
rangos entre -10 a 5 UH presentan esteatosis leves a moderadas, que concuerda 
con un 5 al 30% del compromiso en el volumen del parénquima hepático. La 
tomografía es una herramienta útil en la evaluación de HG para seguimiento o 
control terapéutico. Bajo este precepto se considera con varias ventajas sobre la 
biopsia y el análisis histopatológico para el diagnóstico y estadiaje de hígado 
graso, no solo por su carácter no invasivo sino porque también permite la 
detección de otras anomalías en pacientes con riesgo. (18, 19, 25)  

Otro cálculo objetivo, es la razón de densidad hígado/bazo, Park reporto que un 
radio de densidad menor a 0.8 es útil para el diagnóstico de esteatosis macro-
vesicular moderada a severa. (19).  La sensibilidad de estos dos métodos para el 
diagnóstico de esteatosis macro-vesicular severa se mantiene entre un 73-82%, 
con una especificidad del 100%.(19, 25, 26, 27, 28)  
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Dentro de los métodos propuestos para el diagnóstico de HG la evaluación 
cualitativa en tomografía compara la densidad de las estructuras vasculares 
intrahepáticas con la del parénquima. Varios estudios han confirmado este 
método, el cual tiene una sensibilidad entre el 88-95% y una especificidad del 90-
99% en radiólogos expertos, estos hallazgos están dentro de 5 grados utilizados 
para determinar la severidad de HG. (19, 23 ,26) 

Grado1. Vasos sanguíneos muestran una densidad menor que el parénquima sin 
compromiso del 1/3 periférico. 

Grado2. Vasos sanguíneos muestran una densidad menor que el parénquima sin 
compromiso del 1/3 medio. 

Grado 3. Vasos sanguíneos muestran una densidad menor que el parénquima sin 
compromiso del 1/3 central. 

Grado 4. Igual densidad entre los vasos sanguíneos y el parénquima hepático. 

Grado 5. Las estructuras vasculares presentan una mayor densidad que el 
parénquima, hallazgo que se correlaciona con más del 30% del volumen hepático 
alterado en  esteatosis macro-vesicular. 

En la forma de difusa se deben considerar como diagnóstico diferencial la 
hemocromatosis, enfermedad de Wilson y las demás patologías que causan 
depósito de partículas. (29, 30, 31, 32, 33) 

 

LITIASIS RENAL 

 

El aumento del número de casos de urolitiasis así como una mayor prevalencia de 
los mismos con variaciones poblacionales entre el 16,9 al 18.5 % de casos nuevos 
y prevalencias de 1116 casos por 100.000 habitantes entre los 18 a 64 años, con 
una mayor incidencia alrededor de los 40 años para disminuir a partir de los 60 
años, predomina en  hombres, con una relación hombre /mujer de 2.5:1, una 
prevalencia racial mayoritaria en blancos seguido por hispanos y negros.(5,7,) En 
urgencias se ha reportado incidencias entre el 62 al 69% de los casos en 
pacientes que acuden con dolor en el flanco, en el estudio de Ather y cols. La 
urolitiasis representa el 78% de los casos que consultaron. (34,35) 

CLINICA 

Dependiendo del tamaño y localización ocasiona cólico renal acompañado  o no 
de hematuria. El síntoma cardinal de la urolitiasis es el dolor, desencadenado por 
el paso del cálculo cuando este presiona los puntos de menor diámetro ureteral 
generando distensión en el mismo y respuesta espasmódica para producir 
movilidad por contractilidad muscular del uréter, también puede estar acompañado 
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de síntomas urinarios irritativos bajos si este se localiza hacia la unión uretero-
vesical, en algunas ocasiones manifestarse con hematuria y síntomas 
autonómicos como nauseas, emesis y diaforesis. (36,37) 

La obesidad, la diabetes mellitus y el síndrome metabólico aumentan el riesgo de 
desarrollar urolitiasis, causas mecánicas como riñón en herradura, obstrucciones 
uretero-pélvicas, historia familiar de urolitiasis aumentan el riesgo de desarrollar 
cálculos  hasta 2-3 veces. (7, 36, 37) 

UROTOMOGRAFIA (UROTAC): 

En las técnicas de imagen, la radiografía simple tiene importantes limitaciones por 
factores como el gas intestinal o calcificaciones extra-renales. La urografía 
convencional puede evidenciar falsos negativos hasta en un 50% de los casos, 
además de los riesgos por el uso de contraste endovenoso. En ecografía su 
limitación radican por ser una técnica operador dependiente, la localización y el 
tamaño del cálculo, ya que aquellos menores a 5 mm no son bien diferenciados o 
visibles, su bajo costo y fácil acceso,  hace de este un examen ampliamente 
solicitado.(39,40) 

La uro-tomografía sin contraste, es la técnica de imagen de mayor utilidad e 
incluso se ha optado como método de investigación inicial en la evaluación de los 
pacientes con sospecha de urolitiasis, desde que se diseñara su técnica por Smith 
en 1995, tiene una sensibilidad del 95-98% con una especificidad 96-100% en el 
diagnóstico. (38, 39 ,40) 

Con grandes ventajas debido a que es rápidamente efectuada, no requiere medios 
de contraste, altamente sensible para el diagnóstico de cálculos independiente de 
su tamaño o localización. Permite una evaluación de anormalidades intra o 
extraurinarias. Sin embargo, cálculos formados por medicamentos antirretrovirales 
especialmente inhibidores de proteasas o de contenido mucoide por su densidad 
similar a los tejidos blandos, son difíciles de localizar y para su diagnóstico son 
útiles los signos secundarios u obstructivos. (39, 41, 42)  

SIGNOS TOMOGRAFICOS: 

La mayoría de los cálculos son visibles en tomografía sin contraste e incluso 
aquellos que son radiolúcidos en la radiografía convencional, con densidades 
superiores a 200 UH, son visibles en tomografía. Como caso excepcional están los 
pacientes en tratamiento con indinavir que potencialmente generan cálculos con 
una matriz de 15-30 UH, similar a la densidad de los tejidos blandos adyacentes, 
haciéndolos no visibles en tomografía, pero se sospechan gracias a los signos 
secundarios, en caso de administrar medio de contraste estos aparecerán como 
defectos de llenado. (40,43,) 

El signo base para el diagnóstico de urolitiasis en tomografía, es la visualización 
del mismo en la luz del sistema pielocolector, que en ocasiones se acompaña de 
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obstrucción del sistema excretor, aunque este último signo es inconsistente en los 
cálculos de menor tamaño. (40,43,) 

Los signos secundarios de urolitiasis son la hidronefrosis e hidroureter, otros como 
aumento en el tamaño renal o el edema perirrenal son menos frecuentes. El 
edema perirrenal como la hidronefrosis tiene un VPP 98% y VPN del 91% para el 
diagnóstico de urolitiasis. Ege et al, reportó que para cálculos con diámetros 
mayores a 6 mm en el uréter proximal con signos secundarios obstructivos es 
indicativo de tratamiento para  remover el cálculo. (43, 44, 45) 

En el diagnóstico diferencial de la ureterolitiasis distal el signo del halo, es la 
atenuación del tejido que rodea al cálculo y representa el edema de la pared 
ureteral, este signo tiene una sensibilidad del 50-77% con una especificidad 90-
100%. Su presencia se asocia con el tamaño del cálculo más que con la 
obstrucción y permite diferenciarlo de flebolitos pélvicos. Para caracterizar a los 
flebolitos pélvicos está el signo de la cola de cometa, es un estrechamiento 
excéntrico del tejido que rodea a la calcificación, aunque solo se visualiza en el 
21% de los casos, son de gran utilidad en diagnóstico de lesiones cálcicas de 
localización pélvica. (39, 40, 44, 45) 

VOLUMEN O PESO DEL CÁLCULO: 

Es un valor de importancia para determinar el tratamiento de la urolitiasis, este se 
obtiene en ventana para hueso que es más precisa, con un grado de 
magnificación y la medida se expresa en milímetros. (43) El método de medición 
lineal que comúnmente se utiliza ocasiona imprecisión en cálculos de contornos 
irregulares como en los coraliformes, por consiguiente el volumen del cálculo 
elimina este error ya que tiene en cuenta tanto la forma como el diámetro.(43,45) 

Para obtener dicha medida se realiza un trazo circunferencial en el borde del 
cálculo apoyado en un software o mediante el resultado tres dimensiones, este 
valor determina el planeamiento pre-quirúrgico. (46, 47, 48) Wang y cols, demostró 
que cálculos con peso mayor a 700mm3   determinado mediante el cálculo de las 
tres dimensiones es un factor predictivo de falla en la litotripsia. (49) 

FRAGILIDAD DEL CÁLCULO: 

La estructura interna del cálculo es otro factor que determina el seguimiento en 
litotripsia y permite al clínico ser más selecto en el tratamiento. La tomografía es 
útil en la visualización estructural del cálculo con una mayor precisión en la 
ventana para hueso.  Se considera homogéneo o heterogéneo siendo su 
característica importante las zonas de hipodensidad (áreas negras) en el interior 
del cálculo y homogéneo cuando sus características son uniformes. (39,43)   

Estudios in vitro han demostrado que cálculos de oxalato de calcio y de cistina que 
son heterogéneos en tomografía, presentan mayor fragilidad requiriendo menos 
conminución en la litotripsia, debido a la irregularidad del cálculo estos espacios 
actúan como focos potenciadores de la onda,  favoreciendo la fragmentación. En 
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sentido contrario aquellos cálculos homogéneos requieren mayor conminución y 
en ocasiones otros tratamientos diferentes a litotripsia, por consiguiente algunos 
autores consideran más importante determinar las características morfológicas 
internas del cálculo que el valor de densidad o atenuación con respecto a la 
fragilidad y respuesta terapéutica del cálculo en la litotripsia. (43,50) 

COMPOSICION DEL CÁLCULO: 

Un factor importante en el tratamiento de los cálculos renales y ureterales es 
determinar su composición, debido a que los cálculos de ácido úrico en primera 
instancia pueden ser tratados con medicamentos alcalinizadores de la orina y el 
tratamiento quirúrgico se reservaría como segunda instancia en caso de falla 
terapéutica. Además cálculos cuya composición base sea cistina o calcio teniendo 
en cuenta el volumen y la homogeneidad, pueden ser difíciles de fragmentar 
mediante litotripsia. (43,51) 

Así cálculos de cistina, brasita y oxalato de calcio son más duros y resistentes a la 
litotripsia y su composición podría determinarse en tomografía a través del valor 
de la densidad. (43, 51, 52) 

Bellin reportó, en tomografía la densidad del cálculo en estudios in vitro como 
método predictor de la composición del mismo con una exactitud entre el 64-81%. 
La tomografía ayuda en la determinación de la composición del cálculo 
usualmente. (Tabla 3)(53)  

Una de las limitantes de esta característica está dada por la composición mixta 
hasta en el 65 % de los cálculos, depende del tamaño y de la localización ya que 
varía la exactitud en la medida con el ROI para determinar la densidad. (54, 55, 56) 

 

ASOCIACION ENTRE HIDAGO GRASO Y UROLITIASIS 

 

Existen pocos reportes y estudios que determinen la asociación de hígado graso y 
urolitiasis, sin embargo, dado el aumento en la frecuencia de estas dos 
enfermedades varios análisis han tratado de encontrar una vía común. Según 
reportes de Naya et al, la ingesta de ácido araquidónico está relacionada con la 
hiperoxaluria cuando se ingiere alta cantidad de proteína animal. Esta asociación 
podría basarse en que la cantidad de grasa ingerida aumenta su absorción junto 
con oxalato en la luz intestinal, donde los ácidos grasos inhiben al calcio desde la 
unión con oxalato, resultando en un aumento en la absorción. (57)  

 

Tabla 3. COMPOSICIÓN DEL CÁLCULO Y SU DENSIDAD 
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Ácido Úrico 200-450 UH 

Estruvita 600-900 UH 

Cistina 600-1100 UH 

Fosfato Cálcico 1200-1600 UH 

Oxalato de Calcio 1700-2800 UH 

Brusita 1700-2800 UH 

 

El estudio de Baggio y cols, reporto que en pacientes con nefrolitiasis por oxalato 
de calcio, los niveles de ácido araquidónico eran mayores tanto en el plasma como 
en la membrana fosfolipídica de los eritrocitos, consecuencia de una anormalidad 
en el transporte y excreción urinaria de oxalato. Los niveles de ácido araquidónico 
predisponen para la generación de urolitiasis. (58,59) 

Los ácidos grasos pueden modificar la excreción urinaria del calcio y oxalato 
dentro de la fosforilación del ácido araquidónico en la asociación a nefrolitiasis. 
Esto es debido a que la fosforilación del ácido araquidónico determina una 
cascada de efectos metabólicos sobre la homeostasis del calcio lo cual genera 
hipercalciuria por la acción de segundos mensajeros o por el receptor PGE2 

/vitamina D. (59) 

La dislipidemia  ha sido demostrada en pacientes con urolitiasis donde se ha 
determinado su relación con los niveles de hiperoxaluria e hipercalciuria. Una de 
las hipótesis de Schmell et al, quien en estudios realizados en ratas con dietas 
grasas, generaron un espectro de anormalidades metabólicas dentro de la 
dislipidemia, hipercalciuria e hiperoxaluria y disproteinemia, además de pérdida del 
calcio óseo, en asociación a fosfato cálcico y nefrocalcinosis temporal, donde 
además en estudios anatómicos presentaban cambios asociados a hígado 
graso.(60,61) 

Hay una asociación entre los niveles de ácido araquidónico, hormonas 
reguladoras del calcio y la excreción urinaria del calcio, debido a que la relación 
directa entre los niveles de ácido araquidónico y la regulación hormonal  favorecen 
la absorción intestinal del calcio con una disminución en la reabsorción tubular e 
incrementan la pérdida ósea contribuyendo a hipercalciuria en pacientes con 
nefrocalcinosis. (60,62) 

La enfermedad por hígado graso asociado a la presencia de urolitiasis se ha 
descrito en 1948, un estudio realizado por J Groen con perros alimentados 
exclusivamente con tocino, en el examen posterior se evidenciaba un hígado 
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graso severo y en el 50% urolitiasis tanto renal como ureteral y una composición 
de ácido úrico. (63) 

Estudios observacionales han relacionado a los ácidos grasos y la formación de 

cálculos renales, especialmente con el alto contenido de colesterol. Así como la 

presencia de dislipidemia en relación con la excreción de oxalato de calcio y los 

niveles de ácido araquidónico aunque sean estudios observacionales todavía no 

confirman esta asociación.(64) Se ha atribuido a la peroxidación lipídica  en la 

formación de cálculos de oxalato de calcio así como aumento en la producción de 

radicales libres de oxígeno en pacientes con urolitiasis. (36,65)  

Ante dos entidades con alta frecuencia, se han considerado algunos factores que 
podrían compartir dentro de la etiología, estudios han evidenciado que dietas con 
alta ingesta de ácidos grasos favorecen la génesis de urolitiasis.(66) Hasta la fecha 
no hay estudios concluyentes que permitan determinar qué características pueden 
compartir,  que factores etiológicos puedan intervenirse, con el fin de actuar en 
forma temprana para evitar complicaciones, mejorando la calidad de vida de estos 
pacientes así como disminuir los costos en salud. 

No hay estudios que permitan intervenciones conjuntas diagnosticas ni 
terapéuticas para el tratamiento de hígado graso y urolitiasis,  tal vez porque se 
desconoce con exactitud si existe una asociación entre las dos enfermedades. 

Con la realización de este estudio intentamos determinar la frecuencia de estas 
patologías y su relación, con el fin de enfocar el diseño de protocolos que permitan 
determinar la etiología de estas patologías, que incluyan un plan terapéutico y 
considerar la posibilidad de alteraciones no solo nutricionales sino también 
probablemente mal absortivos que puedan mejorarse para reducir la incidencia y 
complicaciones. 

Se plantea este estudio con el fin de iniciar medidas encaminadas a profundizar en 

dos de las patologías más frecuentes y que probablemente presenten 

características compartidas que permitan un tratamiento oportuno y un diagnóstico 

adecuado de las mismas, para intervenir en forma temprana y no seguir dando 

soluciones a las complicaciones como en la actualidad. 
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OBJETIVOS 

 

 

OBJETIVO GENERAL: 

• Describir  las características imagenológicas de la esteatosis hepática y 

litiasis renal por TAC. 

• Evaluar una posible relación entre esteatosis hepática y urolitiasis.  

 

OBJETIVOS  ESPECIFICOS: 

• Describir los hallazgos tomográficos en la relación de esteatosis hepática y 

urolitiasis 

• Evaluar la coexistencia de litiasis renal, esteatosis y ateroesclerosis en la 

aorta abdominal. 

• Evaluar la prevalencia de diverticulosis en colon, litiasis renal y esteatosis 

hepática. 

• Describir las características demográficas en la esteatosis hepática y 

urolitiasis. 
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MATERIALES Y METODOS 

Estudio descriptivo de corte transversal para la evaluación de tomografías 
abdominales, realizadas en población mayor a 18 años que ingresaron al 
departamento de radiología e imágenes diagnosticas de la Clínica Carlos Ardila 
Lülle, entre el 1 de julio de 2013 hasta el 1 de julio de 2014, se obtuvo un total de 
1010 tomografías abdominales, posterior a la verificación de los siguientes 
criterios de exclusión, (tabla 4). 
 

Tabla 4. CRITERIOS DE EXCLUSION. 

• Insuficiencia renal crónica 

• Trasplante renal/hepático 

• Terapia dialítica. 

• Malformaciones renales o de las vías urinarias. 

• Tomografías efectuadas a pacientes con diagnóstico de neoplasia o en 
tratamiento y aquellas tomografías en donde se evidencie dicha patología. 

• Esplenectomía. 

• Hepato-esplenomegalia. 

• Esteatosis focal. 
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Para la realización de las tomografías se utilizó un tomógrafo Aquilion 64 de 
Toshiba Medical Systems, con sistema de adquisición helicoidal multicorte y 
detector matricial. Bajo los siguientes protocolos: 

Protocolo para URO-Tomografía: 

Tomografía sin contraste desde el borde inferior del domo diafragmático hasta el 
piso pélvico, con vejiga distendida y cortes de 5 mm, con reconstrucciones 
multiplanares coronales y sagitales de 3mm. Con un tubo de 80-120 kVp y con 80-
100mAs. 

Protocolo para Tomografía Computada de abdomen: 

Tomografía con y sin contraste endovenoso con cortes de 5 mm de espesor, 
reconstrucciones coronales y sagitales de  5 mm desde las bases pulmonares 
hasta piso pélvico, con tubo de 80-120 kVp y con 80-110mAs. 

La obtención de los datos se efectuó en las tomografías sin contraste, recopilando 
información demográfica de edad y género, hallazgos adicionales o incidentales 
como enfermedad diverticular en el colon, colelitiasis, arterioesclerosis de la aorta 
abdominal, con el método de  encuesta (anexo 1.)  

Se determinó la densidad del hígado utilizando parámetro ROI circular de 1 cm de 
diámetro en el lóbulo derecho, realizando una medición aislada de cada segmento 
y posteriormente se promedia para un valor único final. 

La densidad del bazo, se obtuvo bajo un promedio de tres medidas usando ROI 
circular de 1 cm de diámetro en el polo superior, medio e inferior.  

Para realizar el diagnóstico de hígado graso, se efectúo mediante técnica 
cuantitativa, obteniendo la diferencia de densidades hígado-bazo, si su resultado 
es mayor a 5UH se considera ausencia de hígado graso. Resultados entre 5 UH a 
-10UH se catalogan como esteatosis leve-moderada y resultados inferiores a -
10UH se consideran esteatosis moderada-severa. 

En el diagnóstico de urolitiasis se diferenció por tamaño en macrolitiasis y 
microlitasis, definida como cálculos menores a 2mm de diámetro mayor, su 
localización en el sistema urinario desde los cálices renales, los segmentos 
ureterales y la vejiga. Para determinar la densidad del cálculo se utilizó ROI 
circular que ocupara el mayor diámetro de la superficie del cálculo en corte axial. 
Se describen las complicaciones del cálculo (hidronefrosis, edema perirrenal, 
edema periureteral, dilatación uréter). En ventana para hueso se realiza la 
descripción de las características intrínsecas del cálculo dado por su 
homogeneidad o heterogeneidad. El tamaño del cálculo se determinó con base en 
tres dimensiones y el volumen del cálculo según área de la elipse.  

PLAN DE ANALISIS. 
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Para el análisis de la información se realizó una base de datos que fueron digitas 
por duplicado y validadas con el paquete estadístico STATA. Con este mismo 
programa se efectuó un análisis descriptivo exploratorio de los hallazgos 
imagenológicos por medio de medidas de tendencia central y dispersión, para las 
variables cuantitativas y proporciones con intervalos de confianza del 95% en las 
variables cualitativas. El análisis bivariado calculando prevalencias relativas que 
se encuentren asociados con la cantidad de consultas y se efectuó un análisis 
estratificado y posteriormente un análisis  multivariado, utilizando un método de 
regresión con el fin de ajustar sus efectos combinados y calculando finalmente las 
prevalencias relativas ajustadas de cada actitud detectada. La entrada y salida de 
variables en el método de regresión, se hizo con base en los criterios establecidos 
por Sander Greenland.   

CONSIDERACIONES ÉTICAS 

De acuerdo con los principios establecidos en la Declaración de Helsinki, las 
Pautas CIOMS y en la Resolución 008430 de Octubre 4 de 1993; y debido a que 
esta investigación se consideró como sin riesgo y en cumplimiento con los 
aspectos mencionados con el Artículo 6 de la presente Resolución, este estudio se 
desarrollará conforme a los siguientes criterios:  
 

• No se afectó el principio de no maleficencia, dado que es un estudio 
observacional en donde no produciremos daño hacia los pacientes 
involucrados en el estudio, no se realizarán cambios en los esquemas 
terapéuticos, ni se indagará personalmente o por medio de llamadas 
telefónicas acerca de información sensible. La información se recolectó a 
partir de informes radiológicos y ninguna de las variables fue indagada 
directamente a los pacientes, o indagados de la historia clínica. 

• No se afectó el principio de Autonomía, ya que en este estudio los eventos 
a evaluar no modificó en su momento la toma de decisiones por parte de 
los pacientes involucrados. Para no dar a conocer información confidencial 
de los pacientes por parte del equipo que realizará el análisis de los datos, 
sólo el personal que recolectará la información en los formatos de 
recolección (CRF) conocerá el número del episodio para poder registrar los 
datos necesarios. El analista de los datos conocerá sólo el número seriado 
de los CRF. Desde el principio de la recolección de los datos nunca se 
tendrá en cuenta el nombre, número de identificación o de la historia clínica 
y no se incluirán en ningún formato de recolección ni registro electrónico 
vinculado a la investigación. No se tuvo accesos a las historias clínicas de 
los individuos a los que se les practicó la prueba imagenológica, solo a las 
imágenes. 

• No se afectó el principio de Justicia, ya que no se expondrá a los individuos 
a una situación de riesgo real o potencial y no se sacará ventaja de ninguna 
situación de vulnerabilidad legal o de subordinación de los pacientes con 
motivo de ésta  investigación.  
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• Este estudio no tuvo efecto directo sobre el principio de Beneficencia, ya 
que es un estudio observacional. Los beneficios para este tipo de pacientes 
es indirecto y derivado de las ventajas potenciales que podrían resultar de 
la obtención de nuevo conocimiento que favorecería a un mejor tratamiento 
a futuro. 

• Este tipo de estudio ya ha sido realizado previamente en seres humanos, 
sin que generen un daño potencial o real al grupo evaluado. 

• Los datos que se produjeron en el presente estudio no pueden ser 
obtenidos por medio de simulaciones,  de fórmulas matemáticas o 
investigación en animales. 

• Siendo esta una investigación sin riesgo basada en registros electrónicos, 
según la Resolución 008430 de Octubre 4 de 1993, Artículo 16, Parágrafo 
1, el comité de ética podrá dispensar al investigador del diligenciamiento del 
consentimiento informado.  

• Ésta investigación es producida y fue ejecutada por quienes tienen 
experiencia en el manejo de las patologías de los sujetos a evaluar, 
además del conocimiento para la ejecución de este tipo de proyectos.  
Igualmente la institución encargada  aportó los datos necesarios a través de 
sus historias clínicas electrónicas, previa evaluación y aprobación por parte 
del comité de ética institucional.  

• se inició la recolección de los datos previo aval  autorización por parte del 
comité de ética médica de la institución.  

• Los investigadores participantes en este estudio tiene idoneidad en su 
formación académica y no presentan conflictos de intereses económicos, 
legales o personales asociados a este problema de investigación.  
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RESULTADOS 

 

Se analizaron 1010 tomografías de 510 mujeres y 500 hombres elegibles que 

cumplían con los criterios de inclusión, de un total de 4983  tomografías realizadas 

por el servicio de radiología, entre julio de 2013 hasta julio de 2014. (Figura 1) 

 

 

Figura 1. FLUJOGRAMA DEL TOTAL DE ESTUDIOS EVALUADOS Y DEL NÚMERO DE ESTUDIOS QUE 

CUMPLEN CON LOS CRITERIOS DE INCLUSIÓN. 
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El 50% de los pacientes tenía menos de 49 años. El rango intercuartílico estuvo 

entre 38 y 59 años. El más joven 20 años y el de mayor edad 92 años cumplidos. 

El hallazgo de hígado graso estuvo presente en 458 tomografías, que representa 

el 45,3% de los casos y la urolitiasis se observó en 676 imágenes que 

corresponde con el 66,9% de la población. (Figura 2) 

La prevalencia de esteatosis en mujeres es del 37% y en hombres del 54%; 

mientras que en urolitiasis la prevalencia en mujeres es del 58% y en hombres del 

76%. La coexistencia de ambos hallazgos fue mas frecuente en los hombres 

mientras que en forma aislada  predomina en las mujeres. El porcentaje de higado 

y riñón simultaneamente sanos fue 27% de las mujeres y del 14.2% en hombres. 

(Figura 3)  
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La edad promedio de los pacientes con urolitiasis es de 48 años con un IC 95% 
(46- 50 años), para los casos de esteatosis hepática la edad promedio fue de 52 

Figura 2. DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE LA FRECUENCIA DE ESTEATOSIS HEPÁTICA, UROLITIASIS, 

SIMULTANEIDAD DE ESTEATOSIS – UROLITIASIS Y PACIENTES SANOS. 
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años con un IC 95% (50 – 55 años), pacientes con esteatosis hepática y urolitiasis 
el promedio de edad es de 46 años IC 95% ( 45 – 47 años) y los pacientes sanos 
la edad fue de 50 años con un IC 95% ( 47 - 52 años).  
 
Al distribuir la edad por rangos de 20 años encontramos que, entre los 30 a 49 
años predomina con mayor frecuencia la presencia de esteatosis hepática y 
urolitiasis, posteriormente disminuye a medida que avanzan los demás grupos 
etáreos. En pacientes con urolitiasis la frecuencia es similar en los diferentes 
rangos de edad. Los pacientes con esteatosis hepática, la mayor frecuencia es a 
partir de los 30 años y aumenta en forma progresiva hacia los rangos de mayor 
edad.(figura 4) 
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Figura 3. DIAGRAMA DE DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE ESTEATOSIS HEPÁTICA Y UROLITIASIS POR GÉNERO. 

Figura 4. DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE LA ESTEATOSIS HEPÁTICA Y UROLITIASIS POR RANGOS DE 

EDAD.  
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El 33% de los casos, presenta en forma simultanea esteatosis hepatica y 

urolitasis, con una RP de 1,37, p= <0.0001, ajustada por las variables de edad y 

sexo la RP: 1.29 y p= <0.002, hallazgos estadisticamente significativos.(Tabla 5). 

El grado de severidad de la esteatosis se dividio por rangos definidos como, 

ausencia de esteatosis, leve/moderada y moderada/severa, basados en la 

diferencia de densidades hepato-esplenica. Encontramos un aumento progresivo 

en la frecuencia de urolitiasis con respecto a la simultaneidad con esteatosis 

hepatica, siendo mas frecuente en el 75,7% de los casos de mayor severidad con 

una p=<0.0001 (Tabla 6). 

 

 

Tabla 6.                  SEVERIDAD DE LA ESTEATOSIS  Y UROLITIASIS 

GRADO 

ESTEATOSIS 

NO UROLITIASIS UROLITIASIS TOTAL 

Ninguna 213  339  552  

Leve-moderada 65  162  227 

Moderada-severa 56  175  231  

p=<0.0001 

 

Tabla 5.    PRESENCIA DE ESTEATOSIS HEPÁTICA CON UROLITIASIS 

 ESTEATOSIS 

HEPATICA 

HÍGADO SANO  

UROLITIASIS 337 339 676 

SIN UROLITIASIS 121 213 334 

total 458 552 1010 

RP cruda= 1,37 (IC95% 1.17 a 1,62) p<0.001 

RP ajustada* = 1.29 ( IC95% 1.1 a 1,53) p=0,002  (*por sexo y edad)   
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El 43.8% de los pacientes presentaron complicaciones por urolitiasis (296 de 676 

casos), con una distribución por genero del 35.8% mujeres y 64.1% hombres. El 

53% de los pacientes que presentaron complicaciones tenían esteatosis hepática 

y el 34% urolitiasis aislada. (Figura 5). La probabilidad de complicaciones es 

mayor en pacientes con enfermedad simultánea de urolitiasis y esteatosis hepática 

comparado con pacientes que presentan urolitiasis. La RP: 1.5 IC 95% (1.3-1.8) 

p=<0.00001, al ajustar por edad y sexo, este hallazgo es similar, RP: 1.47 IC 95% 

(1.32-1.7) p=<0.0001. (tabla 7) 

 

 

 

 

Tabla 7.  PROBABILIDAD DE COMPLICACIONES EN PACIENTES CON 

UROLITIASIS Y ESTEATOSIS HEPÁTICA 

 RP (IC 95%)* P 

Esteatosis con urolitiasis 1.4 (1.23 – 1.76) <0.0001 

Edad .099  ( 0.98 – 0.99 ) 0.001 

Sexo 1.28 ( 1.06 – 1.5 ) 0.008 

*Ajustado por edad y sexo. 

 

Figura 5. DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE LA FRECUENCIA DE COMPLICACIONES POR UROLITIASIS EN 

PACIENTES CON Y SIN ESTEATOSIS HEPÁTICA. 
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Al asociar las caracteristicas intrinsecas en la urolitiasis, encontramos que los 

cálculos homogeneos presentan una probabilidad mayor de complicaciones con 

una RP 1.58 IC95% (1.3-1.8) p=<0.0001. Los calculos con densidades promedio 

de 628 UH estan asociado a complicaciones con un IC 95% ( 590-667). En caso 

contrario la densidad promedio es de 410 UH  con un IC 95% (380-440). (Figura 6) 

La densidad de los cálculos se dividió en mayores y menores a 500UH, con el fin 

de diferenciarlos por su composición debido a que  densidades menores a 500UH 

su contenido es principalmente de ácido úrico. La densidad del calculo no es un 

factor asociado con la esteatosis hepatica, con RP de 0.88 IC 95% ( 0.75 – 1.01) 

p= 0.12. Las caracteristicas intrínsecas de homogeneidad y heterogeneidad del 

calculo con respecto a la esteatosis hepática, en esta asociación tienen una RP de 

0.85 IC 95% (0,71- -1,02) p= 0,068. Hallazgos que no presentan significancia 

estadistica. 
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La frecuencia de enfermedad diverticular del colon es de 301 pacientes, 

representa una prevalencia del 30% siendo más frecuente en los pacientes que 

presentaron en forma simultanea esteatosis hepática y urolitiasis, con un OR de 

1,6 IC (1.1 – 2.5) p=<0.01. (Figura 7) Al comparar en forma aislada estas 

patologías no presentan hallazgos estadísticamente significativos, una vez 

ajustado por edad y sexo no existen variaciones en los resultados. (Tabla 8) 

 

Figura 6. DISTRIBUCIÓN POR DENSIDADES DE LOS CALCULOS Y COMPLICACIONES EN LA UROLITIASIS. 
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Tabla 8. ENFERMEDAD DIVERTICULAR DEL COLON, ASOCIACION CON 

ESTEATOSIS HEPÁTICA Y UROLITIASIS 

  

RP ( IC 95% ) 

 

p 

PACIENTES SANOS referencia ___ 

ESTEATOSIS HEPÁTICA Y UROLITIASIS 1,65 (1.1-2.5) 0.01 

UROLITIASIS 0.98 (0.64-1,5) 0.93 

ESTEATOSIS HEPÁTICA 1,6 (0.97 - 1,8) 0.06 

*Ajustada por edad y sexo. 

Figura 7. DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE OTROS HALLAZGOS TOMOGRÁFICOS CON RESPECTO A LA 

ESTEATOSIS HEPÁTICA Y UROLITIASIS.  
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La arteriosclerosis de la aorta abdominal se evidenció en 260 tomografías 

indicando el 26% de los pacientes, de los cuales al determinar su relación con la 

asociación de urolitiasis y esteatosis hepática en forma simultánea o aislada no 

encontramos significancia estadística al ajustar por edad y sexo. (Tabla 9) 

 

Tabla 9. ARTEROESCLEROSIS AORTA ABDOMINAL, ASOCIACION CON 

ESTEATOSIS HEPATICA Y UROLITIASIS 

 OR (IC95%)* P 

Pacientes Sanos Referencia __ 

Esteatosis hepática y urolitiasis 1,09 (0.65- 1.82) 0.72 

Urolitiasis 0.98 (0.6-1.6) 0.94 

Esteatosis hepática 1.10 (0.06- 2) 0.7 

*Ajustada por edad y sexo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



30 

 

 

 

 

 

DISCUSION 

 

La esteatosis hepática es una enfermedad de alta prevalencia con un gran número 

de desencadenantes y patologías asociadas para su desarrollo. En nuestro 

estudio encontramos una prevalencia del 45%, rango mayor que lo reportado en 

países como USA del 31%, México del 16%, Asia 9-29% e Italia 23%. No se han 

efectuado estudios regionales para comparar nuestro hallazgo. En la distribución 

por género tiene una relación hombre-mujer de 1.5:1, constante evidenciada en 

todos los estudios poblacionales. (1,2,9)  Por las características retrospectivas de 

nuestro estudio, desconocemos los valores antropométricas o antecedentes 

patológicos de la población, que nos permitan diferenciar estos hallazgos en razón 

de sobrepeso, obesidad o enfermedades metabólicas.  

La prevalencia de urolitiasis fue del 67% siendo más alta con respecto a otros 

estudios poblacionales con frecuencias entre el 16 al 18%. Sin embargo en la 

consulta médica de urgencias los reportes de prevalencias varían entre el 62 al 

69% rango muy similar a nuestro hallazgo. Una distribución de género que 

predomina en hombres con una relación de 1.3:1. Indica que la urolitiasis es una 

de las causas de consulta médica más frecuentes en urgencias. (6,34,35 )  La alta 

prevalencia de nuestro reporte, puede estar condicionada por el número de uro-

tomografías que se incluyeron en el análisis, aunque no se determinó el origen de 

estos casos, probablemente sea una expresión incidental del motivo de consulta 

en los servicios de urgencias. A tener en cuenta que los resultados de este estudio 

aplican para la población adulta con indicación clínica de realización de tomografía 

computarizada, no pueden ser generalizados a la población general con urolitiasis 

o esteatosis, sin embargo permiten dar soporte a nuevas hipótesis de causalidad 

en estos pacientes. 

La asociación de urolitiasis y esteatosis hepática ha sido pobremente estudiada, 

evidenciamos una frecuencia de 33% del total de los pacientes, siendo semejante 

con el estudio de Einollahi B y cols. (67)  En 11245 pacientes estudiados por 

ecografía para determinar esta asociación, con una prevalencia del 30% de los 

casos. (67)  Es interesante mencionar que si evaluamos únicamente a los pacientes 



31 

 

con esteatosis hepática la frecuencia de urolitiasis está presente en el 73.5% de 

los estudios. En pacientes con Urolitiasis encontramos que el 50% de los casos 

presentan esteatosis hepática, lo cual indica que si existe una relación causal 

compartida entre las dos patologías. Al distribuir por sexo en los hombres se 

presenta con mayor frecuencia la asociación de esteatosis y Urolitiasis con 

respecto a las mujeres, 44,5 % frente a un 22,5% respectivamente, este hallazgo 

representa una relación 2:1. Distribución similar por género en el reporte de  

Einollahi B y cols. (67)       

En los rangos etarios, observamos que la asociación entre esteatosis hepática y 

urolitiasis desciende en forma significativa e inversa a la edad. Los pacientes con 

esteatosis hepática tienen una mayor frecuencia y de características progresivas 

con el aumento de la edad. La urolitiasis no presenta cambios significativos en los 

grupos.  

Por las características de nuestro estudio no podemos determinar el factor causal 

de estos hallazgos, sin embargo podría plantearse qué estos cambios pueden 

estar influenciados por modificaciones en el estilo de vida y conductas 

nutricionales de los pacientes, como respuesta a los síntomas agudos que se  

presentan con la urolitiasis, basándonos en los hallazgos de las complicaciones 

renales por cálculos, siendo más frecuentes en los pacientes que presentan en 

forma simultanea urolitiasis y esteatosis. Estas modificaciones conductuales 

favorecen la regresión de la esteatosis hepática y la disminución en la recurrencia 

de urolitiasis. (14) Por consiguiente se indican estudios de evolución que permitan 

determinar el comportamiento de estas patologías.  

Varios estudios han tratado de determinar una explicación a la asociación entre 

esteatosis hepática y urolitiasis, a pesar de estos esfuerzos el carácter 

multifactorial limita una conclusión  y favorece el desarrollo de diversas teorías. El 

estudio de Carrasco-valiente (68)  en pacientes con urolitiasis determino un 

aumento en los niveles séricos de reactantes de fase aguda,  de radicales libres 

de oxígeno y productos finales de la peroxidación lipídica, contrarrestando con 

bajos niveles de enzimas antioxidantes. Así, estos reactantes ocasionan lesiones 

mitocondriales en el hepatocito y en la célula renal, ocasionando aumento en los 

niveles de oxalato de calcio en el túbulo renal, favoreciendo su precipitación por 

concentración y cambios en el parénquima hepático asociados a acumulo de 

vacuolas lipídicas. Concluye que estos cambios inflamatorios favorecen la génesis 

de cálculos por aumento en la peroxidación de lípidos asociado a una falta o pobre 

capacidad antioxidante. (68) 
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En la esteatosis hepática uno de los mecanismos más importantes para su 

desarrollo es la alteración metabólica asociado a la dislipidemia, patología que 

también se ha vinculado en la génesis de urolitiasis. M. Toricelli, (69)  en su estudio 

con 2442 pacientes, comparó los valores del componente metabólico lipídico en 

pacientes con urolitiasis, evidenció que los altos niveles de colesterol total y 

triacilgliceridos (p= 0.006 y p= <0.0001, respectivamente) favorecen la formación 

de cálculos, soportado en altas concentraciones séricas de oxalato de calcio y de 

ácido úrico en estos pacientes. (69)  

Masterson J. et al. (70) evaluó la relación entre dislipidemia y urolitiasis, en 52184 

pacientes confirmando la asociación de estas patologías. Evidenció que los bajos 

niveles de HDL predisponen a la presencia de nefrolitiasis, con un HR 1.4 IC 95% 

(1.1 – 1.7 p= 0.003). Los demás componentes del panel lipídico no reportaron 

significancia estadística. (70) Concluye que mejorar el tratamiento de la dislipidemia 

podría mitigar el riesgo de la urolitiasis. 

Ho Won Kang. (71) determinó el riesgo de recurrencia de urolitiasis en pacientes 

con dislipidemia y síndrome metabólico, teniendo en cuenta que se ha descrito 

hasta del 50% de los casos a 5 años. Realizó un seguimiento a 1561 pacientes e 

identificó que los altos niveles de triacilgliceridos son un factor de riesgo 

independiente para la recurrencia cálculos, HR de 1.857, IC 1.2 -2.8 95% p=.005. 

Como otros autores recomienda que una vez detectadas estas características se 

realicen intervenciones adecuadas en el estilo de vida con el fin de evitar 

complicaciones. (69, 70, 71)  

Schmield et al y Bun Baggio et al; realizaron estudios in vitro en ratas alimentadas 

con dietas de alto contenido graso frente a un grupo control, observaron en el 

grupo intervenido la presencia de dislipidemia predominando aumento en los 

niveles de colesterol total y triacilgliceridos, hipercalciuria, hiperoxaluria y 

nefrocalcinosis, estos cambios metabólicos indican alteraciones fisicoquímicas que 

modifican la concentración y acidez en la orina favoreciendo la presencia de 

urolitiasis.(59,60) 

Pacientes con síndrome metabólico y resistencia a la insulina han desarrollado 

esteatosis hepática y urolitiasis, aunque la etiopatogenia de estas patologías es 

muy compleja se ha evidenciado que, cambios desencadenados por el aumento 

en la amoniogénesis y la acidosis sistémica que ocasionan una mayor resorción 

ósea del calcio, disminuyen la hipercalciuria, además de la reabsorción de citratos 

disminuyendo su concentración favoreciendo la precipitación de calcio y la génesis 

de urolitiasis. Otro mecanismo es la alcalinización de la orina que aumenta la 

precipitación de ácido úrico y la formación de cálculos. Las altas concentraciones 
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de ácido úrico se desencadenan en dietas con predominio proteico animal, 

acompañado de baja solubilidad por una mayor densidad, cambios químicos que 

ocasionan cálculos. (57, 72, 73, 74) 

La arteriosclerosis de la aorta abdominal con esteatosis hepática, urolitiasis o 

ambas, en nuestros hallazgos no evidenciamos riesgos para el desarrollo de 

enfermedad arterial a nivel abdominal, con un OR 1.1 p= 0.7 en pacientes con 

esteatosis hepática; este hallazgo que ha sido evidenciado previamente en los 

estudios de LB. Van Wagner et al. (75) En población adulta de mediana edad y 

asintomáticos con presencia de arteriosclerosis de la aorta abdominal e hígado 

graso con un OR de 1,3 p= 0.08 y en el estudio de J. Liu et al. (76) De similares 

características poblacionales obtuvo un valor de p =0.24, siendo indicativo que el 

depósito de calcio a nivel abdominal no está asociado con las patologías de 

nuestro estudio a pesar de su asociación con enfermedades metabólicas. 

Hallazgos que podrían indicar como causas multifactoriales a los depósitos de 

calcio en las arterias de mayor tamaño. Aunque si se conoce el riesgo de 

enfermedad coronaria asociado con la presencia de esteatosis hepática. En la 

urolitiasis no evidenciamos un factor de asociación con la arterioesclerosis de la 

aorta abdominal, OR: 0.98 p= 0.94, para nuestra población. Sin embargo, el 

estudio de T. Yasui et al, con 382 pacientes evaluados por Tomografía 

computada, encontró factor de asociación de las dos patologías en hombres entre 

20 y 40 años (p= <0.05), probablemente por hipercolesterolemia y dietas con altas 

cantidades de proteínas que favorecen la presencia de urolitiasis. En las mujeres 

mayores a 60 años (p= <0.05), sugiere como causa de dicho hallazgo las 

variaciones de tipo hormonal debido a que la menopausia favorece la resorción 

ósea y la osteoporosis aumentan las cantidades de calcio, predisponen para la 

formación de urolitiasis y arteriosclerosis. (77)   

Al evaluar la presencia de esteatosis hepática, urolitiasis o ambas con 

enfermedades intestinales se ha postulado en asociación con síndromes mal 

absortivos, dado que las sales biliares y ácidos grasos no absorbidos, aumentan la 

permeabilidad del oxalato de calcio en la membrana del colon, en pacientes con 

enfermedad inflamatoria intestinal ( colitis ulcerativa, enfermedad de Crohn)  o 

pacientes con resecciones quirúrgicas intestinales extensas, presentan mayores 

concentraciones séricas de oxalato de calcio y citrato, generando la formación de 

cálculos renales. Estos hallazgos han sido corroborados en el estudio de R. Siener 

et al, en 51 pacientes con patología inflamatoria intestinal donde el riesgo de 

generar cálculos renales es hasta cinco veces más (p= 0.03), y 5 a 6 veces más 

en pacientes con resecciones quirúrgicas intestinales amplias (p=0,02), hallazgos 

asociados a la hiperoxaluria debido a la alta absorción de esta en el colon. (78)  
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Aun no existe evidencia que permita determinar porque en nuestro estudio la 
presencia de enfermedad diverticular en el colon ha favorecido la asociación de 
esteatosis hepática con urolitiasis, siendo la enfermedad diverticular un factor de 
riesgo con una RP de 1,6 p= 0.01. A pesar que la RP con respecto a la urolitiasis o 
la esteatosis hepática de forma aislada no fue significativa.  Reddy SK, (79) en un 
estudio retrospectivo de altas hospitalarias basado en 32347 reportes encontró 
una asociación entre esteatosis hepática y enfermedad diverticular, con un OR = 
4.26 (3.89-4.67) p=<0,00001. Refiere que esta asociación podría estar 
desencadenada por el sobre crecimiento y la translocación bacteriana como lo 
reporto Sabaté JM y Nazim M, en asociación con esteatosis hepática severa. (80)   
Las características nutricionales sobretodo dietas hiperproteicas, favorecen de 
alguna forma la presencia de estas enfermedades, por lo cual se abren las puertas 
para un nuevo campo de investigación con el fin de hallar un mecanismo que 
permita hacer intervenciones efectivas. 
 
Existen varias limitaciones al analizar  los exámenes tomográficas, debido a que 

se desconoce el estado clínico, nutricional y antropométrico de los pacientes, así 

como las patologías asociadas, tratamientos farmacológicos y las conductas que 

puedan favorecer la génesis de litiasis, esteatosis y demás patologías evaluadas. 

Se recomiendan Estudios de mayor poder estadístico que adicionalmente evalúen 

el estado metabólico, las características antropométricas y nutricionales de estos 

pacientes con el fin de determinar con mayor exactitud las causas, realizar 

seguimiento que permita evidenciar la evolución natural de la enfermedad y 

descubrir porque la asociación entre esteatosis hepática y urolitiasis disminuye 

con la edad. 
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CONCLUSIÓN 

 

Con los datos obtenidos se observa una alta prevalencia en la asociación de 

esteatosis hepática y Urolitiasis, aparentemente en la esteatosis hepática se 

asocia a una mayor probabilidad para la presencia de cálculos.  

Pacientes con esteatosis hepática y urolitiasis presentan con mayor frecuencia 

complicaciones obstructivas urológicas, independiente del tamaño, densidad o 

características internas del cálculo. 

La enfermedad diverticular del colon es un factor de riesgo independiente para la 

presencia de esteatosis hepática y urolitiasis, probablemente por su relación con el 

estado nutricional y dieta de los pacientes. No hay relación entre los depósitos de 

calcio localizados en la aorta abdominal con la presencia de hígado graso y 

urolitiasis. Supone que la dislipidemia si bien tiene que ver con la formación de 

arteriosclerosis y alteraciones en los ácidos grasos no son la única fuente para la 

génesis de esteatosis o litiasis, por lo cual condiciones nutricionales, intolerancia 

alimenticia o  trastornos funcionales intestinales, podrían ser parte de los factores 

desencadenantes. Así las modificaciones en los hábitos alimenticios o 

medicamentos que regulen la función intestinal, actuarían como protectores para 

evitar la formación de cálculos o el acumulo de grasa en el parénquima hepático.  
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CARACTERISTICAS IMAGENOLOGICAS EN 
TOMOGRAFIA DE LA ESTEATOSIS HEPÀTICA, 

UROLITIASIS Y SU RELACION. 

 

Encuesta Nº:_____ 

Fecha: _______/_______/_______ 

CC: _______________________ 

Edad: _____    años                   Genero: M: ____    F: ____ 

 

 

EVALUACION IMAGENOLOGICA 

CARACTERISTICAS TOMOGRAFICAS DE HIGADO GRASO 

 

VARIABLE CUANTITATIVA: 

 

DENSIDAD HIGADO (DH)                                DENSIDAD DEL BAZO (DB)                                              

   DH -- DB                                      RAZON: DH / DB  

 

 

Grado de esteatosis 

Sin esteatosis             ( atenuación 5 UH)                         RAZON DH/DB   

Leve-Moderada        ( atenuación -10 -5 UH)                     Menor 0.8 

Moderada-Severa      ( atenuación -<10 UH)                      Mayor 0.8          

 

 

 

         UH          UH 

         UH          UH 
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CARACTERISTICAS TOMOGRAFICAS EN UROLITIASIS 

 

Unilaterales: ___ bilaterales: ____ ninguno: ___ 

Microlitiasis: _____   Macrolitiasis: ____ 

LOCALIZACION: 

1. Derecho___       Izquierdo___ 
2. riñón: polo superior__, medio__, inferior__, pelvis renal___, cuerno ciervo__ 
3. unión ureteropélvica:___ 
4. uréter: proximal__, distal: __, unión ureterovesical: __. 
5. Vejiga:__ 

Tamaño: _____ (mm),  Volumen: _____ (cc),  Densidad: _______ (UH) 

Estructura interna del cálculo: 

1. Homogénea: ____ 
2. Heterogénea:_____ 

SIGNOS SECUNDARIOS: 

1. Hidronefrosis:__ 
2. hidroureter:__ 
3. Edema perirrenal: __ 
4. Edema periureteral: __ 

OTROS HALLAZGOS: 

1. Enfermedad diverticular 

2. Arterioesclerosis de la aorta abdominal 

3. colelitiasis 

 

 

PRESENCIA SIMULTÁNEA DE ESTEATOSIS HEPATICA Y UROLITIASIS 

SI_____    NO____ 


