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Puntos clave

La biopsia hepática 

continúa siendo 

el método estándar 

de diagnóstico en la 

enfermedad por hígado 

graso no alcohólico; 

sólo con una muestra de 

tejido hepático podemos 

conocer si existe NASH 

y/o ibrosis.

 Los métodos 

no invasivos de 

diagnóstico que permitan 

diferenciar con precisión 

la esteatosis simple 

de la NASH incluyen 

métodos de imagen, 

métodos serológicos 

y metabolómica. De 

momento, no han logrado 

este objetivo y no se 

utilizan de forma rutinaria 

en la práctica clínica.

 La imagen por 

resonancia magnética 

y la espectroscopia por 

resonancia magnética 

de protones pueden 

cuantiicar el grado de 

esteatosis hepática.

 La elastografía de 

transición puede 

ser útil para la detección 

de ibrosis avanzada y 

cirrosis en el HGNA, si se 

mejoran las diicultades 

técnicas que se presentan 

al realizarla en pacientes 

obesos.

 Se han desarrollado 

modelos de 

puntuación que, con 

variables clínicas y 

bioquímicas, intentan 

pronosticar el desarrollo 

de NASH y de ibrosis en 

pacientes con HGNA.
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la enfermedad por hígado graso no alcohóli-
co (HGNA) abarca un espectro que va desde 
la condición benigna de esteatosis (acumula-
ción de triglicéridos) hasta la esteatohepatitis o 
NASH (grasa acompañada de iniltrado inla-
matorio neutrofílico con más o menos ibrosis), 
que puede acabar en aproximadamente un 25% 
de pacientes en una cirrosis hepática1.
Aunque el diagnóstico de HGNA se puede 
realizar con un conjunto de datos clínicos, de 
laboratorio o radiológicos, hasta ahora deinir 
en qué parte del espectro (esteatosis simple o 
NASH) se halla un paciente sólo se puede rea-
lizar con una biopsia hepática. Habitualmente, 
sólo se practica biopsia hepática a pacientes con 
HGNA que presenten cifras elevadas de tran-
saminasas (alrededor de un 20%). Sin embargo, 
se conoce que las cifras de alanin aminotransfe-
rasa (AlT) tienen un valor discriminante muy 
pobre para conocer la presencia o no de NASH2; 
por tanto, muchos pacientes con NASH no son 
diagnosticados. Tampoco es práctico realizar 
una biopsia a todos los pacientes con HGNA 
dada la alta prevalencia de la enfermedad.
por todo ello, se están realizando esfuerzos para 
hallar métodos diagnósticos no invasivos que 
puedan diferenciar esteatosis simple de NASH. 
en esta revisión, nos centraremos en técnicas 
en desarrollo, tanto de imagen como de labora-
torio, que en un futuro pueden ser de utilidad. 
También comentaremos algunos avances diag-
nósticos en la valoración de la biopsia hepática 
en sujetos con HGNA.

Biopsia hepática

la biopsia hepática continúa siendo el método 
estándar de diagnóstico; sólo con una muestra 
de tejido hepático podemos conocer si existe 
NASH o ibrosis. la utilidad de este conoci-
miento es controvertida dado que, hasta ahora, 

hay pocas opciones terapéuticas en la NASH. De 
todas formas, la presencia de NASH puede te-
ner implicaciones pronósticas, y si se demuestra 
ibrosis avanzada o cirrosis se puede considerar 
el cribado ecográico para detectar hepatocarci-
noma y el cribado endoscópico para descartar 
varices3. el diagnóstico histológico clásico de 
NASH se basaba en datos algo imprecisos; mu-
chas veces la impresión global del patólogo era 
la que hacía el diagnóstico de esteatohepatitis. 
la estadiicación inicial de brunt4 se creó para 
la valoración exclusiva del NASH y no cubría 
todo el espectro del HGNA. recientemente, el 
NASH Clinical research Network (CrN) ha 
desarrollado un nuevo sistema de estadiicación 
del HGNA5. los criterios del NASH CrN 
incluyen: esteatosis, inlamación lobulillar, ba-
lonización hepatocitaria, cuerpos de mallory y 
ibrosis. Con tres de estas variables puede desa-
rrollarse una puntuación NASH, que se usa para 
distinguir esteatosis de NASH en los ensayos 
clínicos. esta puntuación no incluye la ibrosis, 
que se valora separadamente de 0 a 4 (tabla 1). 
el inconveniente de la biopsia es que puede ha-
ber problemas de muestreo, variabilidad en la 
interpretación y posibilidad de complicaciones 
relacionadas con el procedimiento.

Métodos de imagen

Ecografía abdominal
la ultrasonografía es el método de cribado ini-
cial para el diagnóstico no invasivo de esteatosis 
hepática. es un método simple y barato que en 
la esteatosis muestra un hígado con ecoestruc-
tura aumentada (hígado brillante)6,7. Tiene una 
sensibilidad entre el 60 y el 94%, y una especi-
icidad del 66-95% en detectar hígado graso8,9, 
pero no aporta una información reproducible 
de la cantidad de grasa. la mayoría de los estu-
dios sólo clasiican la cantidad de grasa en leve, 
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Lectura rápida

La biopsia hepática 

continúa siendo el método 

estándar de diagnóstico en 

la enfermedad por hígado 

graso no alcohólico; sólo 

con una muestra de tejido 

hepático podemos conocer 

si existe NASH y/o ibrosis.

Se ha mejorado el sistema 

de estadiicación histológica 

de la enfermedad por 

hígado graso no alcohólico, 

desarrollándose una 

puntuación de la NASH que 

se usa para distinguir la 

esteatosis de la NASH en los 

ensayos clínicos.

Los métodos no invasivos 

de diagnóstico que permitan 

diferenciar con precisión 

la esteatosis simple de la 

NASH incluyen métodos 

de imagen, métodos 

serológicos y metabolómica. 

De momento, no han logrado 

este objetivo y no se utilizan 

de forma rutinaria en la 

práctica clínica.

La ultrasonografía es el 

método de cribado estándar 

de diagnóstico de esteatosis 

hepática.

moderada o importante. es poco iable para 
detectar esteatosis inferior al 30% y es depen-
diente del operador. No distingue entre ibrosis 
y esteatosis, aunque si existe una ibrosis avan-
zada puede haber un incremento en ecos hete-
rogéneos sin sombra acústica posterior.
Quizás la ecografía con contraste podría ayu-
dar a diferenciar a pacientes con NASH de los 
que no la tienen. Un estudio japonés observó 
que la captación del contraste era menor en los 
pacientes afectados de NASH que en las estea-
tosis simple, con una sensibilidad del 100% para 
detectar NASH10. es un estudio preliminar que 
precisa conirmarse.

tomografía computarizada
en la tomografía computarizada (TC), la estea-
tosis se ve mejor con imágenes sin contraste. en 
ellas hay unos valores de atenuación del parén-
quima descendidos, por la relación inversa entre 
el contenido de grasa y la atenuación. Valores 
de atenuación < 40 UH o 10 UH menos que 
los valores del bazo son sugestivos de esteatosis 
hepática11. Con esteatosis, el hígado aparece más 
oscuro que el bazo, e incluso más que los vasos 
sanguíneos. existe el inconveniente de que en-
fermedades difusas hepáticas subyacentes pueden 
alterar la atenuación y que los valores de atenua-
ción pueden variar dependiendo del modelo de 
escáner. por tanto, la TC no es el mejor método 
para diagnosticar esteatosis hepática. Tampoco es 
capaz de diferenciar esteatosis de NASH12.

Resonancia magnética
la base física para la determinación del conteni-
do de grasa en un tejido por métodos de imagen 

por resonancia magnética (Irm) se denomina 
desplazamiento químico. las Irm basadas en 
desplazamiento químico usan la diferencia en 
la frecuencia de resonancia del agua y los lípi-
dos para diferenciar tejidos que sólo contienen 
agua, grasa o una mezcla de ambos. las Irm 
detectan la esteatosis de forma iable. Fishbein 
et al13 hallaron una buena correlación entre 
Irm e histología en pacientes con HGNA. la 
principal ventaja de la Irm frente a la ultra-
sonografía y la TC reside en que la Irm pue-
de cuantiicar el grado de esteatosis y detecta 
grados más bajos de esteatosis (hasta del 3%). 
Desafortunadamente, esta técnica es incapaz de 
diferenciar esteatosis de esteatohepatitis.
la Irm puede mejorarse con el uso de agentes 
de contraste con óxido de hierro superparamag-
nético, que son captados por el sistema reticu-
loendotelial. en las áreas donde los macrófagos 
están presentes y activos, la captación de estos 
agentes de contraste lleva a la pérdida de señal 
en las imágenes potenciadas en T2. Un grupo 
japonés ha intentado optimizar las secuencias 
de pulso usadas en conjunción con estos agen-
tes de contraste para valorar la existencia de 
lesión hepática. Hallaron una correlación ne-
gativa entre la intensidad de señal y la grave-
dad del HGNA. la sensibilidad de la técnica 
en diferenciar una NASH deinitiva de las que 
no lo eran fue del 88 al 100%14. estos datos, de 
conirmarse, sugieren que la Irm con agentes 
de contraste podría ser un método no invasivo 
para identiicar a pacientes con NASH.
la espectroscopia por rm de protones (erm) 
permite estudios no invasivos de la composi-
ción de tejidos in vivo. el espectro H1 del te-
jido hepático muestra dos señales dominantes: 
la señal agua y la señal de los protones metileno 
de los ácidos grasos. Un aumento en la inten-
sidad de señal metil y metileno se observa en 
los pacientes con esteatosis; dicho aumento es 
proporcional al contenido de grasa hepático15. 
esta técnica no invasiva y segura puede ser una 
alternativa a la biopsia hepática en la cuantii-
cación de grasa hepática. No está disponible en 
todos los equipos de rm clínicos, pero la ma-
yoría tiene capacidad para realizarla si se instala 
el software adecuado. Tampoco esta técnica da 
información en relación con la presencia de in-
lamación o ibrosis propia de NASH.
De forma experimental, se ha evaluado la utili-
dad de la espectroscopia de fósforo en la valo-
ración de la lesión hepática y la ibrosis. Cortez 
pinto et al16 examinaron con esta técnica la ca-
pacidad de pacientes con NASH de regenerar 
la depleción de trifosfato de adenosina (ATp) 
inducida por fructosa; mientras que los pacien-
tes control recuperaban los valores de ATp en 
60 min, los pacientes con NASH no lo hacían. 
estos estudios no se han reproducido y tampo-

Tabla 1. NAFLD activity score (NAS)

Esteatosis (examen con aumento bajo o medio)
  < 5% = 0
  5-33% = 1
  33-66% = 2
  > 66% = 3

Inlamación lobulillar
  Ningún foco = 0
  < 2 focos por campo (X200) = 1
  2-4 focos por campo (X200) = 2
  > 4 focos por campo (X200) = 3

Balonización hepática*
  No = 0
  Pocas células balonizadas = 1
  Muchas células balonizadas = 2

NAS: puntuación esteatosis (0-3) + puntuación inlamación 
lobulillar (0-3) + puntuación balonización (0-2).
NAS ≥ 5 : compatible con NASH.
Puntuación de ibrosis: 1a: ausencia; 1b: ibrosis  
en zona 3 y/o perisinusoidal; 1c: ibrosis portal;  
2: ibrosis perisinusoidal + ibrosis portal; 3: ibrosis en puentes; 
4: cirrosis.
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Lectura rápida

Las imágenes por 

resonancia magnética 

detectan mejor pequeñas 

cantidades de grasa que la 

ultrasonografía.

La imagen por 

resonancia magnética 

y la espectroscopia por 

resonancia magnética de 

protones pueden cuantiicar 

el grado de esteatosis 

hepática.

Hay estudios con ecografía 

con contraste e imagen 

por resonancia magnética 

con contraste que son 

prometedores para 

diferenciar la NASH de la 

esteatosis simple.

La elastografía de transición 

puede ser útil para la 

detección de ibrosis 

avanzada y cirrosis en el 

HGNA, si se mejoran las 

diicultades técnicas que 

se presentan al realizarla en 

pacientes obesos.

Se han desarrollado 

modelos de puntuación 

que, con variables clínicas 

y bioquímicas, intentan 

pronosticar el desarrollo 

de NASH y de ibrosis en 

pacientes con HGNA.

co se conoce si pacientes con hígado graso no 
alcohólico sin NASH presentan un comporta-
miento similar.
Aunque las técnicas de resonancia detectan la 
presencia de grasa con más exactitud y sensi-
bilidad que la TC o la ultrasonografía, son más 
caras y menos accesibles que las anteriores.

Elastografía de transición (FibroScan®)
la elastografía usa la detección por ultrasoni-
dos de la rigidez hepática para predecir ibrosis 
hepática. este método se ha validado en pacien-
tes con hepatitis crónica C, pero en el HGNA 
existen pocos estudios que estudien su valor17,18. 
Wong et al18 han evaluado su utilidad en 246 
pacientes con HGNA. la medición elastográ-
ica no se afectó por la esteatosis, necroinlama-
ción u obesidad. la técnica mostró una buena 
precisión para la detección de ibrosis avanzada 
(≥ F3) y cirrosis. el área bajo la curva para ≥ 
F3 y cirrosis (F4) fue de 0,93 y 0,95, respectiva-
mente. para un nivel de corte de 7,9 kpa, la sen-
sibilidad, especiicidad, valor predictivo positivo 
(Vpp) y valor predictivo negativo (VpN) para 
≥ F3 fue del 91, el 75, el 52 y el 97%, respecti-
vamente. Si se conirman estos resultados (alto 
VpN y modesto Vpp), el FibroScan® puede ser 
un buen método para excluir la ibrosis avan-
zada. el FibroScan® tiene limitaciones en su 
realización, como la obesidad, los espacios in-
tercostales estrechos y la presencia de ascitis. Se 
sabe que la obesidad (índice de masa corporal 
[ImC] > 28 kg/m2) es el principal factor aso-
ciado a los fallos de la exploración19. en el estu-
dio de Wong18 , la adquisición fue fallida en un 
25% de pacientes con ImC ≥ 30. la próxima 
utilización de sondas diseñadas para mejorar la 
adquisición en pacientes obesos puede mejorar 
estos aspectos y los resultados20.
la introducción de la elastografía por rm pue-
de mejorar los resultados en la evaluación de la 
ibrosis hepática sin estar inluida por el grado 
de esteatosis21, pero aún no existen estudios am-
plios en pacientes con HGNA.

Métodos serológicos
Se han investigado pruebas de laboratorio y sis-
temas de puntuación que puedan identiicar el 
grado y el estadio de pacientes con HGNA y, lo 
más importante, intentar distinguir la NASH 
de la esteatosis. el desarrollo inal de estos mar-
cadores podría evitar numerosas biopsias hepá-
ticas.
entre los marcadores clínicos y de laboratorio, 
se sabe que la edad superior a los 45 años, la 
obesidad y la diabetes son predictores de ibrosis 
hepática22. en estudios con obesos, los factores 
predictivos de ibrosis fueron edad ≥ 50 años, 
ImC ≥ 28 kg/m2, triglicéridos ≥ 1,7 mmol/l y 
AlT ≥ 2 normalidad23. Otros factores de riesgo 

son: AST: AlT > 1, hiperferritinemia, gravedad 
del síndrome de apnea obstructiva del sueño y 
autoanticuerpos positivos24,25.
Un modelo multivariante denominado NA-
FlD fibrosis score (NFS) o simple test, que in-
cluye edad, ImC, diabetes, recuento plaque-
tario, albúmina y relación AST/AlT, tiene 
buena capacidad para identiicar a individuos 
con ibrosis avanzada26. Otro modelo diseña-
do para estadiicar la ibrosis hepática en varias 
enfermedades, incluido el HGNA, es el deno-
minado OelF (original European liver fibrosis 
panel), que incluye edad, ácido hialurónico, pro-
péptido aminoterminal del colágeno tipo III y 
un inhibidor tisular de la metaloproteinasa 1 de 
la matriz extracelular. Una versión simpliicada 
del OeFl, llamada elF, que no incluye la edad 
del paciente, tiene un rendimiento similar27. el 
panel elF tuvo un excelente rendimiento para 
distinguir ibrosis grave (F ≥ 3) (área bajo la 
curva [AbC] = 0,9); en un subgrupo de la co-
horte del simple test tuvo un buen rendimien-
to (AbC = 0,89). Se ha calculado que usando 
ambas pruebas para distinguir ibrosis grave, 
más del 80% de las biopsias podrían evitarse28. 
Se está investigando la utilidad de marcadores 
simples de ibrosis, como el ácido hialurónico o 
la  endotelina 129,30. en la tabla 2 se resumen los 
principales índices descritos y en la tabla 3, su 
rendimiento diagnóstico31.
También se han estudiado pruebas que puedan 
diferenciar la NASH del hígado graso simple. 
Se han intentado usar pruebas que midan el es-
trés oxidativo, evento central en la patogénesis 
de la NASH. Aunque en un estudio los pro-
ductos de peroxidación lipídica estaban eleva-
dos en pacientes con NASH en comparación 
con controles sanos, estos resultados no se han 
conirmado32. De forma similar, varios estudios 

Tabla 2. Principales índices propuestos para la 
evaluación no invasiva de la fibrosis en el hígado 
graso no alcohólico

BAAT score: IMC, edad, ALT, triglicéridos
NAFLD ibrosis score (NFS): edad,  
  hiperglucemia, IMC, plaquetas, albúmina, 
  AST/ALT
Original European liver ibrosis score (OEFL): 
  edad, hialuronato, MMP-3, TIMP-1
European liver ibrosis score (EFL): 
  hialuronato, MMP-3, TIMP-1
Fibrometer NAFLD: edad, peso, plaquetas, 
  ferritina, glucosa, AST, ALT
Fibrotest (a-2-macroglobulina, gGT, 
  apolipoproteína A1, haptoglobina, 
  bilirrubina total, edad, sexo)
NS score: colágeno 7s tipo IV, hialuronato

ALT: alanino aminotranferasa; AST: aspartato 
aminotranferasa; IMC: índice de masa corporal.
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no han encontrado una asociación entre adipo-
nectinas (leptina, adiponectina), ADp y mar-
cadores de inlamación sistémica (proteína C 
reactiva) y la presencia o ausencia de NASH33. 
Como la apoptosis está incrementada en la 
NASH, la citoqueratina 18 (CK-18), un mar-
cador de apoptosis, se ha medido en pacientes 
con HGNA con diversos grados de gravedad. 
la CK-18 predijo la presencia de NASH de 
forma independiente (AbC = 0,93; especi-
icidad del 94% y sensibilidad del 90%). este 
marcador puede ser un irme candidato a tener 
utilidad diagnóstica en la diferenciación entre 
NASH y esteatosis34.
Se han desarrollado sistemas de puntuación con 
variables clínicas y de laboratorio para identii-
car a los pacientes con NASH entre el pool de 
sujetos con HGNA. Uno de ellos es “NASH 
test” (biopredictive), que incluye 13 variables; 
el AbC para el diagnóstico de NASH fue de 

0,79, la especiicidad del 94% y la sensibilidad 
fue baja, del 33%35. Otro modelo clínico desa-
rrollado por palekar et al36 incluye 5 factores de 
riesgo (edad ≥ 50 años, AST ≥ 45 U/l, ImC ≥ 
30, AST/AlT ≥ 0,8 y valor de ácido hialurónico 
≥ 55). Combinando 3 o más de estos factores se 
obtuvo una sensibilidad del 74% y una especii-
cidad del 66% para detectar NASH. Shimada 
et al37 han usado la combinación de 3 variables 
(adiponectina, HOmA-Ir y colágeno tipo IV 
7S sérico) para separar esteatosis de estadios 
iniciales de NASH, y concluyeron que aproxi-
madamente un 90% de los pacientes podrían 
detectarse con esta combinación  (tabla 4).

Metabolómica
la metabolómica podría ayudar al diagnóstico 
de NASH, si se introduce en la clínica. puri et 
al38 han estudiado la irma lipídica plasmática 
en pacientes con HGNA. en el HGNA existe 

Lectura rápida

El NAFLD ibrosis score y el 

ELF (European liver ibrosis) 

tienen un buen rendimiento 

para distinguir a pacientes 

con HGNA y ibrosis 

avanzada.

La citoqueratina 18, 

marcador de apoptosis, 

puede ser útil para 

diferenciar la NASH de la 

esteatosis aislada.

Existen al menos 3 modelos 

(uno de ellos, el NASH test) 

que, utilizando variables 

clínicas y de laboratorio, son 

predictores de la existencia 

de NASH.

La metabolómica, tanto a 

través del estudio de la irma 

lipídica plasmática como de 

la proteómica sérica, podría 

ayudar a diferenciar, en 

un futuro, a pacientes con 

NASH de los pacientes con 

esteatosis simple.

Tabla 3. Rendimiento diagnóstico de las pruebas usadas para el diagnóstico no invasivo de fibrosis 
hepática en pacientes con hígado graso no alcohólico

Marcadores N Estadio ibrosis Área bajo la curva Sensibilidad  Especiicidad VPP VPN 
    (%) (%) (%) (%)

BAAT 93 F ≥ 2 (Metavir) 0,84 71 80 61 86
NFS 733 F ≥ 3 (Brunt) 0,82 77 71 52 88
ELF 61 F ≥ 3 (Scheuer) 0,87 89 96 80 98
ELF 192 F ≥ 3 (Kleiner) 0,90 80 90 71 94
Fibrometer 235 F ≥ 2 (Metavir) 0,94 78 96 88 92
Fibrotest 97 F ≥ 3 (Brunt/Kleiner) 0,88 15 98 73 76
Hialuronato 79 F ≥ 3 (Brunt) 0,92 85 80 51 96
NS 112 F ≥ 3 (Brunt) - 96 63 66 95

ELF: European liver ibrosis score; NFS: NAFLD ibrosis score; VPN: valor predictivo negativa; VPP: valor predictivo positivo.

Tabla 4. Pruebas usadas para el diagnóstico no invasivo de NASH en pacientes con enfermedad de hígado 
graso no alcohólico y su rendimiento diagnóstico

Marcadores N Parámetros End points Área bajo Sensibilidad  Especiicidad VPP VPN 
    la curva (%) (%) (%) (%)

NASH test 383 Edad, sexo, IMC,   NAS ≥ 5 0,79 29 98 91 71 
    triglicéridos, colesterol,   
    a-2 microglobulina, gGT,   
    AST, ALT, haptoglobina,  
    apolipoproteína A1,  
    bilirrubina

Índice de 80 Edad ≥ 50, mujer,   NASH 0,76 74 66 68 71 
Patekar    AST ≥ 45,  
    AST/ALT ≥ 0,8;  
    IMC ≥ 30 kg/m2;  
    ácido  
    hialurónico ≥ 55 mg/l

Índice 85 Adiponectina; HOMA-IR,  NAS ≥ 5 – 94 74 94 74 
Shimada    colágeno tipo 4 7s

ALT: alanino amminotranferasa; AST: aspartato aminotranferasa; IMC: índice de masa corporal; VPN: valor predictivo negativa; 
VPP: valor predictivo positivo.
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las ventajas e inconvenientes 
de cada uno de ellos.

un aumento en la lipogénesis y en la actividad 
de las desaturasas y lipooxigenasa, pero cuando 
se desarrolla NASH hay un hecho diferencial, 
que es una alteración en el metabolismo de los 
ácidos grasos poliinsaturados peroxisomales 
(pUFA), junto con aumento de la oxidación 
no enzimática, manifestada como un aumento 
de 11-HeTe, un producto de la oxidación no 
enzimática del ácido araquidónico. Si esta irma 
lipídica plasmática de la NASH se conirma, 
podría utilizarse como biomarcador no invasivo 
de NASH y de ibrosis39.
en proteómica, se han hallado recientemente 
cambios en la expresión de proteínas séricas en-
tre los sujetos control y los pacientes en distintos 
estadios de NAFlD. bell et al40 han desarrolla-
do un panel de 6 proteínas (cadena b del ibri-
nógeno, proteína 4 transportadora del retinol, 
componente p amiloide, lumican, transgelina 2 
y CD5 antigen like) que, en un grupo pequeño 
de pacientes, fueron capaces de diferenciar en-
tre sujetos control, esteatosis simple, NASH y 
NASH F3/F4. en nuestro medio, Caballería et 
al41, con técnicas similares, han identiicado 11 
biomarcadores capaces de distinguir a pacientes 
con NASH de aquellos con esteatosis simple.
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Es el primer artículo con un 
número suficiente de pacientes 
(246, de origen oriental y 
europeos) que describe el uso de 
la elastografía de transición 
para valorar la fibrosis en 
pacientes con hígado graso 
no alcohólico. La medición 
elastográfica no se afectó por la 
esteatosis, la necroinflamación 
u la obesidad. La técnica 
mostró una buena precisión 
para la detección de fibrosis 
avanzada (≥ F3) y cirrosis. 
El área bajo la curva para ≥ 
F3 y cirrosis (F4) fue de 0,93 
y 0,95, respectivamente. Para 
un nivel corte de 7,9 kPa, la 
sensibilidad, la especificidad, el 
valor predictivo positivo y el 
valor predictivo negativo para 
≥ F3, fue del 91, el 75%, el 52 
y el 97%, respectivamente.
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p, chattopadhyay d, 
cross R, Harris s, et al. 
noninvasive markers of 
ibrosis in nonalcoholic fatty 
liver disease: validating the 
European liver fibrosis panel 
and exploring simple markers. 
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En este estudio, practicado 
en 196 pacientes, se valida el 
OELF (Original European 
Liver Fibrosis panel) y el 
modelo más simple que no 
incluye la edad del paciente 
(EFL) como marcador no 
invasivo de fibrosis en pacientes 
con HGNA. Las variables 
incluidas en el OEFL son edad, 
ácido hialurónico, propéptido 
aminoterminal del colágeno 
tipo III y un inhibidor tisular 
de la metaloproteinasa 1 de la 
matriz extracelular. De forma 
adicional, demuestra que la 
adición de variables simples 
del “NAFLD fibrosis score” 
(edad, índice de masa corporal, 
diabetes, recuento plaquetario, 
albúmina y relación AST/
ALT) puede mejorar el 
rendimiento diagnóstico de la 
fibrosis en el hígado graso no 
alcohólico.


