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RESUMEN
Objetivos: Describir las características clínicas y bioquímicas en pacientes con histología compatible con esteatohepatitis del 
Hospital Nacional Arzobispo Loayza en el periodo 2010-2012. La frecuencia de esteatohepatitis alcohólica y no alcohólica, 
la presencia de síndrome metabólico y otros factores asociados a esteatohepatitis no alcohólica, sus principales indicaciones 
de biopsia hepática, y las características bioquímicas de acuerdo a la severidad del cuadro histológico. Materiales y 
métodos: Se evaluaron todas las biopsias hepáticas del período 2010-2012, se seleccionaron las muestras con diagnóstico de 
esteatohepatitis. Luego se revisaron sus respectivas historias clínicas. Resultados: 32 pacientes con esteatohepatitis cumplieron 
los criterios de inclusión, 28 fueron de sexo femenino y 4 masculino, cuya edad fue 49±12 años, 30 (94%) presentaba 
esteatohepatitis no alcohólica. Dos pacientes presentaban el antecedente de consumo crónico de alcohol, representando al 
grupo de esteatohepatitis alcohólica. La característica clínica más frecuente en pacientes con esteatohepatitis no alcohólica, 
fue obesidad en 11 (37%) pacientes. La relación de AST/ALT <1 estuvo presente en 15 (50%) pacientes. Conclusiones. En esta 
población la esteatohepatitis no alcohólica es mucho más frecuente que la alcohólica y la obesidad estuvo más relacionada con 
la presencia de esteatohepatitis no alcohólica.
Palabras clave: Esteatosis hepática no alcohólica; Cirrosis hepática alcohólica; Síndrome X metabólico (fuente: DeCS BIREME).

ABSTRACT
Objectives: Describe the clinical and biochemical characteristics of patients with histopathological findings compatible with 
steatohepatitis of HNAL patients between 2010-2012. Determine the frequency of alcoholic and non-alcoholic steatohepatitis, 
presence of metabolic syndrome and other factors associated to non-alcoholic steatohepatitis, its main indications for liver biopsy 
and biochemical characteristics according to the severity of the histological findings. Materials and methods: We evaluated 
all histological slides of liver biopsies of the period between 2010-2012, of which, those with the diagnosis of steatohepatitis 
were selected. Their medical records were then reviewed. Results: 32 patients met inclusion criteria. 28 were female and 4 
male, the average age was 49±12 years. Two patients had a history of chronic alcohol consumption, representing the group of 
alcoholic steatohepatitis. The more frequent clinical finding in patients with NASH (non-alcoholic steatohepatitis), was obesity 
(37%). 50% of patients had AST/ALT ratio <1. Conclusions: Among population studied, non-alcoholic steatohepatitis was 
more common than alcoholic steatohepatitis, being obesity the most associated factor.
Key words: Non-alcoholic fatty liver disease; Liver cirrhosis, alcoholic; Metabolic syndrome X (source: MeSH NLM).

INTRODUCCIÓN

La esteatohepatitis (EH) se define como esteatosis 
con inflamación hepática y degeneración balonante 
de los hepatocitos con o sin cuerpos de Mallory y 
el diagnóstico definitivo es histopatológico, es una 
patología emergente que adquiere importancia por las 
implicancias en el pronóstico y en la calidad de vida 
del paciente, incluye dos grupos clínicos: EH alcohólica 
(EHA) y EH no alcohólica (EHNA), diferenciándose solo 
por la historia de consumo crónico de alcohol.

La enfermedad hepática alcohólica, es causa del 40% de 
muertes por cirrosis y más del 30% de casos de carcinoma 
en los EEUU. El 10-20% de alcohólicos desarrollarán EHA. 
Por otro lado, se clasifica en: esteatosis, esteatohepatitis y 
cirrosis (1) y la cantidad de alcohol requerida para hacer la 
enfermedad es aproximadamente 60-80 gr/día durante 
al menos 10 años para el género masculino, y para el 
femenino alrededor de 20-40 gr/día. 

Enfermedad hepática grasa no alcohólica (EHGNA) 
abarca esteatosis simple, EHNA, cirrosis y carcinoma 
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hepatocelular. En las últimas décadas, la EHGNA es 
una importante causa de elevación de transaminasas 
sin explicación y enfermedad hepática criptogénica 
(2-5). Siendo probablemente el desorden hepático más 
común en el mundo (6). La proporción de pacientes 
con EHGNA que desarrollan EHNA es de 10-20%. 
Esto resulta relevante, ya que el cuadro de inflamación 
y/o fibrosis, presentes en EH, determina el pronóstico 
de la enfermedad (7-10). La evaluación histopatológica 
para EHNA se convierte en el principal parámetro de 
referencia de control y pronóstico. Por otro lado, existe 
una gran variedad de causas de EHNA (ver Anexo 1).

En cuanto a la patogénesis de EH, se postula la teoría 
de los dos golpes (“two hits”): basados en la hipótesis 
de Day y James en 1998, 1) acumulación de grasa en 
los hepatocitos, 2) estrés oxidativo por la peroxidación 
de lípidos en los mismos. Los cambios histológicos 
típicos en EH afectan principalmente las regiones 
perivenulares e incluyen: esteatosis, inflamación, 
fibrosis en los espacios perivenular o perisinusoidal de 
Disse y degeneración balonante (“balloonig”) de los 
hepatocitos, y en algunos casos conlleva a cirrosis (11). El 
estadiaje de EHNA basado en patrones característicos 
y en la evolución hacia fibrosis están basados en los 
criterios planteados por Brunt et al, aprobados por 
la AASLD (Asociación Americana para el estudio de 
enfermedades hepáticas) (12) (ver Anexo 2).

A pesar de las múltiples publicaciones a nivel mundial, 
aún existe un vacío en el conocimiento sobre la historia 
natural de la enfermedad y el manejo adecuado. En 
nuestro medio existen pocas publicaciones de EH 
que relacionan hallazgos histopatológicos, clínicos y 
bioquímicos; así mismo, no se ha estudiado la relación 
entre los valores bioquímicos y las características 
histológicas de severidad. Nuestro estudio busca 
evaluar estos parámetros mencionados en pacientes 
con EH diagnosticados por biopsia hepática, partiendo 
del concepto que el diagnóstico definitivo de EH es 
histopatológico. 

Por otro lado, en nuestro medio buscamos concientizar 
al sector salud sobre la presencia de esta enfermedad y 
sus implicancias, considerando que los pacientes con 
riesgo de desarrollar fibrosis y posteriormente cirrosis 
no son adecuadamente evaluados e identificados 
oportunamente, por lo que creemos que las políticas 
de salud deberían incluir medidas de detección precoz 
mediante la identificación de factores relacionados a EH. 
Por lo mencionado, pretendemos que el presente estudio, 
pueda contribuir a mejorar el conocimiento sobre esta 
enfermedad en nuestro país, así mismo, puede orientar a 
subsiguientes estudios de prevalencia y causalidad. 

El objetivo principal de este trabajo es describir las 
características clínicas y bioquímicas en pacientes con 

histología compatible con EH del HNAL en el periodo 
2010-2012. Como objetivos específicos se plantearon 
los siguientes: determinar la frecuencia de EHA y EHNA, 
determinar factores asociados a la EHNA, describir las 
características bioquímicas de acuerdo a la severidad 
del cuadro histológico, describir las indicaciones de 
biopsia hepática en los pacientes y describir la relación 
entre el diagnóstico histológico de la EHNA con la 
presencia del síndrome metabólico en el periodo 
2010-2012 en el Hospital Nacional Arzobispo Loayza. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Es una serie de casos retrospectivo en el que se 
describen las características clínicas y bioquímicas en 
pacientes con histología compatible con EH. Durante 
el período 2010-2012 se realizaron un total de 54 
270 biopsias en el HNAL, de las cuales las hepáticas 
fueron 144 (0,026%), excluyendo las neoplasias. Se 
separaron las que tenían diagnóstico presuntivo y/o 
confirmado de EH haciendo un total de 75 muestras, 
las cuales se procesaron nuevamente adicionando a 
la tinción clásica de hematoxilina-eosina, la tinción 
tricrómica de Masson para valorar fibrosis. Todas las 
biopsias fueron nuevamente evaluadas por un médico 
patólogo experto, según la clasificación de actividad y 
estadiaje de fibrosis en EH de la escala de Brunt (ver 
Anexo 2), de las cuales se seleccionaron aquellas con 
el diagnóstico de EH. Luego se revisaron sus respectivas 
historias clínicas. 

Los criterios de inclusión fueron: pacientes adultos 
(≥18 años) con diagnóstico histológico de EH en el 
HNAL en el período 2010-2012 con historias clínicas 
completas y datos de biopsia hepática. Los criterios de 
exclusión fueron: pacientes con diagnóstico histológico 
de EH que no cuenten con historia clínica o no cuenten 
con los datos mínimos requeridos. Se obtuvo un total 
de 32 pacientes. Las variables en estudio fueron: sexo, 
edad, diabetes Mellitus tipo 2 (DM 2), hipertensión 
arterial (HTA), obesidad, sobrepeso, síndrome 
metabólico, aspartato amino transferasa / alanino 
amino transferasa (AST/ALT) <1, fosfatasa alcalina (FA), 
gamma glutamil transpeptidasa (GGT), bilirrubinas 
totales (BT) y tiempo de protrombina (TP).

RESULTADOS 

En el periodo 2010–2012, se evaluaron 75 pacientes 
con diagnóstico presuntivo o definitivo de EH, de 
los cuales 32 cumplieron los criterios de inclusión y 
exclusión. 28 (88%) fueron de sexo femenino y 4 (12%) 
de sexo masculino, y la edad promedio fue 49±12 
años. 30 (94%) no tenían el antecedente de consumo 
crónico de alcohol, correspondiendo a EHNA. 
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En cuanto a las características clínicas en pacientes 
con EHNA, 11 (37%) pacientes tenían obesidad, 9 
(30%) sobrepeso, 7 (23%) HTA, 7 (23%) dislipidemia, 
6 (20%) síndrome metabólico y 3 (10%) DM 2 (ver 
Tabla 1). En las características laboratoriales, 15 (50%) 
pacientes tenían AST/ALT < 1; 14 (47%) con FA elevada 
y una historia clínica no tuvo registro de dicho valor, 
11 (46%) con GGT elevada y en 7 historias no hubo 
registro, 9 (31%) con BT aumentadas a predominio 
directo y en una historia no hubo registro, y 10 (33%) 
con TP prolongado (ver Tabla 2). 

pacientes tenían EH en grado leve, 10 (31%) moderado 
y 1 (3%) severo. En la comparación de grados de EH 
con variables bioquímicas, la diferencia entre estos no 
fue estadísticamente significativa (ver Tabla 4). Por otro 
lado, de los pacientes con EHNA, 6 (19%) presentaron 
síndrome metabólico y 24 (75%) no lo presentaron.

Tabla 1. Características clínicas de la población de 
estudio.

Características clínicas EH EHNA EHA
Número de pacientes 32 (100%) 30(100%) 2(100%)
Edad (años) 49± (27-81) 49,4 (27-81) 44(40-48)
Sexo (F/M) (28/4) (28/2) (0/2)
Síndrome metabólico 6 (19%) 6(20%) 0
Diabetes Mellitus 3 (9%) 3(10%) 0
Dislipidemia 7 (22%) 7(23%) 0
Hipertensión arterial 7 (22%) 7(23%) 0
Obesidad 11 (34%) 11(37%) 0
Sobrepeso 9 (28%) 9(30%) 0

Tabla 2. Datos de laboratorio.

Datos de laboratorio EH EHNA EHA

AST/ALT<1 Si 16(52%) 15(50%) 1(50%)
No 15(48%) 15(50%) 0*

FA (U/L) Normal 16(52%) 16(53%) 0*
Anormal 15(48%) 14(47%) 1(50%)

GGT (U/L) Normal 14(56%) 13(54%) 1(50%)
Anormal 11(44%) 11(46%) 0*

BT (mg/dl) Normal 21(68%) 20(69%) 1(50%)
Anormal 10(32%) 9(31%) 1(50%)

TP (seg.) Normal 21(66%) 20(67%) 1(50%)
Anormal 11(34%) 10(33%) 1(50%)

AST: Aspartato amino transferasa; ALT: Alanino amino transferasa; 
FA: Fosfatasa alcalina; GGT: Gammaglutamil transpeptidasa; BT: 
Bilirrubinas totales; TP: Tiempo de protrombina.
*un paciente con EHA no tuvo registro de FA, GGT, AST/ALT

En cuanto a los factores etiológicos relacionados 
con EHNA, no se encontró a ningún paciente con 
historia de cirugías o consumo de drogas citotóxicas. 
28 (93%) pacientes con EHNA presentaban desordenes 
metabólicos adquiridos (DM 2, obesidad, dislipidemia 
o desnutrición calórico proteica). En las indicaciones 
para la toma de biopsia hepática, la más frecuente 
fue descarte de EHNA durante una colecistectomía 
laparoscópica por litiasis vesicular, en 19 (59%) 
pacientes (ver Tabla 3).

En los hallazgos histológicos, siguiendo 
sistemáticamente los criterios de evaluación de biopsia 
hepática de Brunt y col. (13) (ver Anexo 2), 21 (66%) 

Tabla 3. Indicaciones de Biopsia Hepática y 
procedimiento en el cual se realizó.

Indicaciones de biopsia hepática 
(procedimiento durante el cual se realizó) n(%)

Descartar EHNA (Colelap por litiasis vesicular) 19 (59%)
Descartar EHNA (colecistectomía por colangitis) 5 (16%)
Descartar EHNA (Colelap por pólipo vesicular) 2 (6%)
Descartar enfermedad autoinmune 2 (6%)
Otros 4 (13%)
EHNA: Esteatohepatitis no alcohólica; Colelap: Colecistectomía 
laparoscópica

Tabla 4. Comparación de variables bioquímicas con 
grados de esteatohepatitis.

Bioquímica/Grados de 
esteatohepatitis

Grado 1 
(leve)

Grado 2 
(moderado)

Grado 3 
(severo) p

AST/ALT<1 Si 11(73%) 4(27%) 0 0,39No 8(53%) 6(40%) 1(7%)

FA(U/L) Normal 10(63%) 5(31%) 1(6%) 0,63Anormal 9(64%) 5(36%) 0

GGT(U/L) Normal 8(62%) 4(31%) 1(8%) 0,64Anormal 7(64%) 4(37%) 0

BT(mg/dl) Normal 13(65%) 6(30%) 1(5%) 0,79Anormal 6(67%) 3(33%) 0

TP (seg.) Normal 14(70%) 5(25%) 1(5%) 0,34Anormal 5(50%) 5(50%) 0
AST: Aspartato amino transferasa; ALT: Alanino amino transferasa; 
FA: Fosfatasa alcalina; GGT: Gammaglutamil transpeptidasa; BT: 
Bilirrubinas totales; TP: Tiempo de protrombina.

DISCUSIÓN

La biopsia hepática no es una forma común de 
evaluación de las enfermedades hepáticas, vemos 
que esta representa solamente el 0,026% del total de 
los estudios por biopsia en el HNAL en el periodo de 
estudio. Así mismo la indicación de biopsia hepática 
en 26/32 pacientes fue como procedimiento adicional 
al manejo quirúrgico de alguna patología de las vías 
biliares.

En nuestro estudio se encontró que la frecuencia 
de EHNA fue 94% vs un 6% de EHA. La EHNA, como 
se mencionó, es probablemente el desorden hepático 
más común en el mundo, afectando al 2,8-24% de la 
población mundial, incluyendo en el grupo a niños y 
adolescentes con sobrepeso, con un pico en la cuarta y 
sexta década de la vida (16). Acorde con lo mencionado 
la edad promedio en nuestra población de estudio es 
49,4 años. En cuanto al sexo, en estudios poblaciones 
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de EEUU (14), se encontró que para cada grupo etario 
la prevalencia de EHGNA fue siempre mayor en 
hombres. Sin embargo, en nuestro estudio se encontró 
mayor prevalencia en el sexo femenino 28 (93%). Esto 
se deba probablemente al tamaño muestral estudiado 
y podría estar relacionado al contexto en el cual se 
realizó la biopsia hepática (litiasis vesicular, la cual es 
más frecuente en mujeres (15)).

La tendencia en países desarrollados, incluso en 
nuestro medio, por tener un estilo de vida “moderno”, 
constituye un conflicto permanente en la adherencia a 
las recomendaciones nutricionales y de la salud general. 
Según expertos, esto constituye el motivo fundamental 
por el que se debe considerar hacer el diagnóstico. 

En el Perú se han realizado pocos estudios sobre 
EHNA, siendo el más relevante el de Tagle M. (14), 
que en un estudio prospectivo incluyó 50 pacientes 
con sobrepeso u obesidad, a quienes se les realizó 
biopsia hepática percutánea o por laparoscopía, 
determinándose un 80% de alguna forma de hígado 
graso, un 44% de hallazgos compatibles con EHNA 
y 10% de cirrosis no sospechada (16). Se ha reportado 
que entre el 39 y 100% de pacientes con EHNA 
tienen sobrepeso u obesidad (17). Congruente con lo 
mencionado en nuestro estudio encontramos un 37% 
de pacientes obesos. Los pacientes con IMC por encima 
del valor normal (sobrepeso y obesidad) representan la 
mayoría (67%). Por otro lado, diversos estudios (18) han 
reportado EHNA en individuos no obesos, por lo que 
no debe considerarse a estos individuos como excluidos 
de este riesgo.

La DM 2 afecta a alrededor del 8% de la población 
norteamericana, y se calcula que alrededor del 50% de 
estos tienen esteatosis hepática (19). Su presencia aumenta 
el riesgo y la severidad de EHGNA independientemente 
del IMC (20). En la descripción original de Thaler se 
encontró DM 2 en el 48% de pacientes con EHNA 
(17). A diferencia de lo descrito, en nuestro estudio 
se encontró que 10% de los pacientes con EHNA 
presentaban DM 2. 

Según la literatura, entre el 20 y el 80% de pacientes 
con EHGNA tienen dislipidemia (17), en especial 
hipertrigliceridemia. En la población estudiada se 
encontró un 23% de pacientes con dislipidemia. En 
estudios, se ha reportado que un 30% de pacientes con 
EHNA presenta HTA (21), en este grupo de pacientes 
estudiados se encontró frecuencias similares, un 23%. 

Según Pajuelo (22), la prevalencia nacional del síndrome 
metabólico en el 2007 fue 16,8%. De este porcentaje 
nacional Lima metropolitana representó el 20,7% y la 
menor prevalencia se dio en la sierra rural, con 11,1%, 
estos datos sugieren que en aquellos ámbitos donde 
está menos presente la transición epidemiológica se 

encuentran menos expuestos a los cambios del mundo 
moderno. En estudios retrospectivos se ha reportado 
prevalencias de 50-80% de pacientes con EHGNA 
que tienen uno o más componentes del síndrome 
metabólico (23-25). En este estudio un 19% de pacientes 
con EHNA presentaron el diagnóstico de Síndrome 
metabólico, y de acuerdo con la literatura un 63% de 
los mismos tuvo al menos un componente del síndrome 
metabólico.

Dentro de las entidades clínicas que más 
frecuentemente hemos encontrado pueden señalarse la 
obesidad y el sobrepeso (67%), lo cual coincide con la 
literatura (18). 

En los pacientes con hígado graso los niveles de ALT 
suelen estar más elevados que los de AST, con una 
relación AST/ALT <1, al contrario de lo clásicamente 
descrito con la EHA. Sin embargo, la relación AST/
ALT se incrementa con la presencia de fibrosis, por 
lo cual no es siempre útil en el diagnóstico de hígado 
graso(25). En nuestro estudio, el 50% de los pacientes 
con EHNA presentaban AST/ALT <1, no obstante no 
debe descartarse el efecto del tamaño muestral en estos 
resultados. 

Los demás marcadores de función hepática (FA, 
GGT, BT, TP) en el contexto de EHGNA no han sido tan 
extensamente estudiados. En un estudio prospectivo en 
el que se estudió las características clínicas, bioquímicas 
e histológicas se encontró que las alteraciones del 
colesterol, de su fracción HDL y las pruebas de 
funcionamiento hepático, proteínas séricas, albúmina, 
FA y el TP, no fueron significativas (26). En nuestro estudio 
se encontró que de los pacientes con EHNA, el 47% tuvo 
FA elevada, el 46% GGT elevada, el 31% BT elevadas 
y el 33% TP prolongado. Sin embargo, se debe tener 
en cuenta que dichos valores pudieron verse afectados 
por patologías asociadas al momento de la toma de 
biopsia, por ejemplo un 16% presentaban colangitis 
durante la misma. Al relacionar los grados de EHNA con 
las alteraciones bioquímicas no se encontró diferencias 
estadísticamente significativas. Similares hallazgos han 
sido previamente reportados (27).

El Dr. Angulo y colaboradores han estudiado 
predictores de fibrosis avanzada en pacientes con EH (28); 
sin embargo, no se cuenta con una guía estandarizada 
sobre las indicaciones de biopsia hepática para 
predecir fibrosis inclusive en estadios más tempranos. 
Por lo que la prevalencia de EHNA está subestimada 
y diagnosticada en estadios tardíos. Dentro de la 
indicación más frecuente en la población estudiada se 
encuentra que en 59% de los casos fue para el descarte 
de EHNA durante una colecistectomía laparoscópica 
por litiasis vesicular y no se encontró ninguna indicación 
dirigida a EHNA ya que en nuestro medio no se suele 
realizar en la práctica clínica habitual y debido a la 
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carencia de guías consensuadas para la valoración de 
la fibrosis hepática, ya sea por biopsia o cualquier otro 
método no invasivo. 

Según la literatura, dentro de las causas probables 
de EHNA, los desórdenes metabólicos adquiridos son 
la causa más frecuente a nivel mundial, lo cual coincide 
con los resultados obtenidos. Encontramos que en un 
93% de los pacientes con EHNA corresponden a esta 
causa. Cabe recalcar que EHNA constituye actualmente 
un problema de salud a nivel mundial debido a los 
cambios en el estilo de vida que condicionan los 
mencionados desórdenes metabólicos. 

Debemos mencionar que nuestro estudio no está 
libre de limitaciones, principalmente la de ser un estudio 
retrospectivo y desafortunadamente la poca frecuencia 
con la que se solicitan las biopsias en el contexto de estos 
pacientes son los hechos que explican nuestro tamaño 
muestral relativamente pequeño, y circunscrito a un centro 
hospitalario pudiendo por lo tanto no ser representativo. Por 
otro lado, al ser un estudio descriptivo se limita a no hacer 
análisis de mayor complejidad y relación causa-efecto. 
Además, al partir de diagnósticos histológicos, sabemos 
que existe un porcentaje de pacientes que se pierden 
debido a que el diagnóstico de EH está subestimado 
por su clínica asintomática y no existen indicaciones de 
biopsia hepática claramente descritas. Cabe mencionar 
que durante la revisión de historias clínicas se encontraron 
historias incompletas o perdidas por lo cual se perdió un 
número importante de pacientes para incluir en el estudio. 
Como se mencionó anteriormente las alteraciones 
bioquímicas pudieron deberse a las patologías asociadas 
que presentaban los pacientes en el momento de la toma 
de biopsia. Sin embargo, consideramos que es importante 
debido a que en nuestro medio no existen estudios 
que exploren las características clínicas, bioquímicas e 
histológicas en pacientes con diagnóstico de EH. Además, 
creemos que la principal ventaja de nuestro trabajo es que 
nuestra población de estudio pertenece a un hospital de 
gran complejidad y cobertura nacional, y la aplicación 
de criterios histológicos estandarizados de EH aseguró 
resultados más confiables. 
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Anexo 1. Condiciones asociadas a esteatohepatitis no alcohólica. 

Belfiore F, Iannello S. Insulin resistance in obesity: metabolic mechanisms and measurement methods. Mol Genet Metab. 
1998;65:121-8.

Anexo 2. Grado de esteatosis, actividad inflamatoria y estadiaje de fibrosis para el diagnóstico de 
esteatohepatitis.

Esteatosis (1: ≤33%, 2: 
33%-66%; 3: ≥66%)

Degeneración balonante 
(zonas y severidad)

Inflamación
L=Lobular [(0-3): 

0:ausente; 1: <2; 2: 2-4; 
3: >4 focos]

P=Portal [(0-3): 
0:ausente; 1:leve; 2: 
moderado; 3: severo]

Grado 1 (leve) 1-2 Mínimo, zona 3 L = 1-2 p = 0-1
Grado 2 (moderado) 2-3 Presente, zona 3 L = 1-2 p = 1-2

Grado 3 (severo) 2-3 Marcado, predominantemente 
zona 3 L = 3 p = 1-2

Estadío de Fibrosis: 1: Fibrosis perisinusoidal en zona 3, local o extensa; 2: Fibrosis periportal focal o extensa; 3: Fibrosis en puente; 4: Cirrosis, 
probable o definitiva.
Tabla: Grado de esteatosis, actividad inflamatoria y estadiaje de fibrosis para el diagnóstico de esteatohepatitis (adaptado de [*])
*Brunt E, Tiniakos D. Histopathology of nonalcoholic fatty liver disease. World J Gastroenterol 2010;16(42):5286-96.




