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Etiología y diagnóstico de la esteatosis hepática 

Ch-es. Henry Cohen ‘, Matilde González 2, Margarita Ramírez 3 

Resumen 

Con los objetivos de conocer los factores etiológicos en ,juego en las esteatosis hepriticas J’ íle 
evaluar la ecografia J la laparoscopía en el diagnóstico de dicha patología, se estudiió LUI 

grupo de 48 pacientes que consultaron en la CKnica de Nutrición J Digestivo de la Facultad 
de Medicina. 
A todos ellos se les reali& una encuesta etiológica, exírnenes de laboratorio, ecograjra J’, a 
28 de ellos, punción biópsica hepcítica (PBH). 
De los resultados se destaca que en la mitad de los casos, la etiologikfue única, J’ en la otro 
mitad se asociaron ,factores, especialmente el alcohol y la obesidad. llamando la aterrcicín la 
presencia de dislipemias como cofactor J nunca como causa aislada. La ecogrqfla j’ la 
laparoscopía tuvieron excelente rendimiento en el diagnóstico de la esteatosis hepcítica (EH), 
con 100% )’ 93% de sensibilidad respectivamente, J ambas con 100% de valor predictivo 
positivo (VPP). 
El en;imngrama hepdtico alterado identificó un grupo especial de riesgo de EH moderada o 
severa, y en ocasiones, asociada a otras entidades histol&icas. Estas Líltirnas m ,fueron 
detectables ecogrcíficamente. 
Se discuten estos resultados y se los compara con los de la literatura extranjera. 
Se concluye que, una vez que la ecografía plantea el diagnóstico de EH, ésta seguramente 
estn’ presente, pero si existe probabilidad de lesiones asociadas 
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secreción desde el hepatocito b [opr ot eí- Introducción 

La esteatosis hepática (EH) es la acumulación de lípidos El examen histológico mediante punción biópsicu he- 
histológicamente visible en el citoplasma de los hepato- pática (PBH,), permite el diagnóstico de la EH. constitu- 
cj~(;~“-3~ c. II , . A ,ct a te:ación metabó!ica más frecuente a ni- yéndose en el patrón de oro en el diagnóstico de esta en- 
vel hepático”‘. fermedad. 

La EH resulta de un desequilibrio entre la síntesis he- 
patocítica de triglicéridos a partir de ácidos grasos y de la 

Según el porcentaje de hepatocitos afectados. se clasi- 
fica en (j): 
D leve: menos de 25% de los hepatocitos afectados; 
d moderada: de 25 a 50% de hepatocitos afectados, 4 
3 severa: más de 50% de los hepatocitos afectados. 

Se pueden distinguir dos categorías morfológicas: 

o la EH macrovesicular. y 
o la microvesicular. pudiéndose combinar ambas mor- 

fologías. 
La etiología de la EH es variada, Si bien en la prbctica 
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Figura 1. Aspecto ecografico de la esteatosts hepática 

clínica muchos casos son atribuidos al alcohol (‘), su pre- 

scncia se asocia con un espectro de enfermedades tales 

como: ingesta de drogas. tóxicos. obesidad, dislipemias, 

diabetes. caquexia. y nutrición parental. etcétera. 

De acuerdo a la etiolo@a pueden clasificarse en: a) es- 

fcafo.si.s ~~lcohó/ic~~s y b) estentosis no ckohólicas. 

Es conocida la posible evolución a la cirrosis de las es- 

teatosis alcohólicas. El pronóstico de las EH no alcohóli- 

cas fue considerado tradicionalmente como bueno, sin 

embar=o numerosos trabajos informaron la progresión ha- 

cia la cirrosis en pacientes con EH no alcohólicas “-“‘. 

En los trabajos en los que se analizaron biopsias hepa- 

ticas. se loqó demostrar que no existía pqresrón en au 

sencia de fibrosis concomitante, aún en presencia de es- 

teatohepatitis “). 

Teli concluye. en un profundo análisis de I 0 I pacien- 

tes. que en ausencia de t’ibrosis preexistente o de esteato- 

hepatitis, la EH no alcohólica es una condición benigna 
12: 

En lo referente al tliu@.~tic~t,~ de la EH. este puede ser: 

_I C/í/ric,o: el paciente puede tener dolor en hipocondrio 

derecho s presentar una hepatome@ia lisa. firme, a 

\wes dolorosa rii. 

-J /k Itriwraro~~io: nin$n examen dura elementos típicos 

de la enfermedad. aunque la presencia de movimientos 

enzimaticos [aumentos de la transaminasa glutániico 

oxalucética (TGO). ~lutamico pirú\ka (TGP) o fama- 

flutamil-tl anspeptidasa <GGT)J. pueden ser elemen- 

tos útiles par-a or-rentar en la sospecha de una esteato- 

hepatitis o en Ia etiolo@a de la EH”“. 

Figura 2. Aspecto laparoscópico de la esteatosis hepátca 

nibilidad, se reservan para casos especiales. 

Por su ausencia de invasividad. bajo costo. inocuidad. 

y alta disponibilidad, la ecografía es el método POI 

imagenes más accesible para el diagnóstico de patolo- 

gía hepática”‘). 

Cuando la ecografía intòrma un aumento de la ecoge- 

nicidad hepatica (“hí,nado brillante”). acompaR~lo de 

una atenuación del haz sonoro en los sectores profun- 

dos del hígado”‘-‘“‘, se debe plantear el diagnóstico 

de EH (fi,oura 1). 

3 Lqx~roscópicn: la observación del típico color amari- 

llento de la superficie hepática permite el diagnóstico 

de esteatosis “’ Io1 (fitura 2). 

_I HistolBgiu~: como ya fue mencionado, la PBH es el 

patrón de oro en el diagnóstico de la EH “-‘Xi” iI’- 

guras 3 y 4). 

Objetivos 

Se realkó una investi,oación con los si@uicntes ob,jetiws: 

1) Determinar la frecuencia de la5 diferentes etiologías 

causantes de la EH. 

2) Conocer la sensibilidad de la eco@Ta 1 la lapxwscw 

pía en el diagnóstico de esta enfermedad, compar3n- 

dola con los hallazgos histológicos. 

Material y método 

Poblocrón seleccionada 

Fueron incluidos en l’ornia prospecti\x 4X pacientes que 

consultaron en la Clínrca de h:utrici6n y Digestix de la 

Facul!xi de \Iedicina. i’ntre enero de IWI ! cl mismo 

mes de 1995, ;I los cuales se les real¡/6 eco~rat‘ía abclo- 

minal cti la ctia! los hallazgos fueron compat~blei con el 
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Figura 4. Aspecto histológico de la esteatosis hepática 

diagnóstico de EH, de acuerdo a los criterios descritos 
anteriormente. 

A todos ellos se les realizó historia, examen físico y 
análisis de laboratorio, según protocolo elaborado para 
este traba.jo. 

A la totalidad se le sugirió la realización de una lapa- 
roscopía con PBH, consiguiéndose el consentimiento de 
28 de ellos. 

En consecuencia se incluyeron 48 pacientes para el 
análisis del objetivo número 1 y 28 pacientes para el ob- 
jetivo número 2. 

Ecografía 

Todas fueron realizadas por el mismo técnico (HC). El 
aparato utilizado fue un Siemens Sonoline, SLI. con 
transductor de 3,s mhz. 

Loparoscopía 

Fueron realizadas por diferentes técnicos de la Clínica de 
Nutrición y Digestivo. mediante un aparato Storz con ca- 
nal operativo. 

Resultados 

En lo referente a la etiología de la EH 

De los 48 pacientes estudiados, 28 (58%) eran hombres 
y 20 (42%) mujeres; sus edades oscilan entre 28 y 74 
años, con promedio de 50 años. 

Las etiolo@as encontradas fueron las siguientes: 
1 Alcohol: 29 pacientes (60%) consumían entre 50 y 500 

2 de alcohol por día, con un predominio de hombres 
(89%). El tiempo promedio de consumo de alcohol en 
el grupo considerado fue de 15 años. 

En sólo once de ellos, el alcohol fue la única etiología 
encontrada, ya que en los 18 restantes se asoció la pre- 
sencia de obesidad, diabetes o dislipemias. 

0 Diabetes: nueve pacientes eran diabéticos de tipo II, 
con glicemias entre 1,4 y 25 mg y curvas de glicemia 
alteradas. 
Cuatro eran hombres y cinco mujeres: tres de ellos 
desconocían su enfermedad al ingresar al protocolo. 
En un solo caso la diabetes fue la patología única res- 
ponsable de la EH. ya que en los otros ocho pacientes 
se asoció la presencia de alcoholismo, obesidad o dis- 
lipemias. 

CI Dislipernias: quince pacientes presentaron alteraciones 
en el lipidograma. diez de ellos eran hombres y cinco 
mujeres. 
La alteración mas frecuente fue la asociación de hiper- 
trigliceridemia con hipercolesterolemia (siete casos). 

Los ocho pacientes restantes. tuvieron hipercolestero- 
lemia o hipertripliceridemia aisladas en cuatro casos 
en cada situación. 
En todos los casos fue posible encontrar otros factores 
de riesgo de EH, tales como ingesta de alcohol, diabe- 
tes y obesidad. 

D Obesidd se utilizó el BMI (hod~ WZZLISS ide.x) o índice 
de Quetelet, resultante del cociente entre el peso y la 
talla al cuadrado (22-23). 

BMI=peso 
talla’ 

Es normal hasta 25. Se considera que existe sobrepeso 
si está entre 25 y 30; y que el paciente es obeso si se en- 
cuentra entre 30 y 35. Si supera esta cifra. se considera 
obesidad de riesgo. 

En esta serie, catorce pacientes (29%) tenían sobrepe- 
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Tabla 1. H&azgos histológicos 
, 

l 
Esteatosis 

NG pacientes % PBH Leve Moderada Severa 

14 50 EH 3 10 1 

7 25 EH+H.cr. activa 3 3 1 

4 14 EH+H.cr. 1 3 
persistente 

1 3,5 EH+fibrosis 1 

1 3,5 Esteatohepatitis 1 

1 315 EH+cirrosis 1 

PBH: punción biópsica hepática; EH: esteatosis hepática; H.cr.: hepatitis crónica. 

Tabla 2. Correlación entre movimientos enzimáticos, etiología e histología 

TGP TGO Etiología 

n=33 n=28 

40 56 Alcohol 

47 50 Alcohol+dislipemia 

- 40 Alcohol 

135 60 Sobrepeso + diabetes + dislipemia 

49 49 Alcohol 

20 44 Alcohol + obesidad 

35 75 Alcohol + dislipemia 

- 42 Alcohol 

EH: esteatosis hepática; HCP: hepatitis crónica persistente; HCA: hepatitis crónica activa. 

PBH 

EH moderada 

EH moderada 

EH moderada 

Esteatohepatitis 

HCP con EH moderada 

HCA con EH severa 

HCA con EH moderada 

HCA con EH moderada 

so (nueve hombres y cinco mujeres) y diecinueve eran 
obesos (4O?í) (catorce rnl!jereï y cinco hombres). 

La obesidad fue la única causa atribuible de la EH en 
doce pacientes, asocicíndosc a diabetes, alcohol o dislipe- 
mias en los veintiún casos restantes. 

En lo referente al diagnóstico de la EH 

3 Eco~rajk: los veintiocho pacientes incluidos tenían 
diqnóstico ecogr6fico de probable EH. 

J Lni’~i~(~.‘(‘“pífi: diqnosticti EH en veintitrés de los 
veintiocho casos (87%). En los pacientes restantes 
diagnosticó: hepatitis crónica con esteatosis en tres 
oportunidades (1 1%). cirrosis en un caso (3.5%). e hí- 
_rado normal en el paciente restante (3.5%). 

i PHH: confirmó la existencia de diferentes prados de 
esteatosis en los veintiocho pacientes. 
La mItnd de ellos sóio tenía EH, y los restantes con- 
binaban otros cu:~dros histológicos (tabla 1). 

3 Lnbnfntoria: ocho de los veintiocho pacientes (2X%) 
tenían diferente grado de movimiento enkmático de 
TGO y TGP. En seis casos predominó 1~1 TGO. Un 
solo paciente multiplicó por cinco el v:1101- normal de 
TGP. La correlación de estos valores con la etiologi;l 
e histología se observa en la tabla 7. 

Sensibilidad de la ecografía en et diagnóstico de la 

esteatosis hepática 

La sensibilidad de un procechmiento de estudio señala 
curí1 es la probabilidnd de que el misnw detecte LIIKL X- 
teración cuando la misma estA presente. Es i‘unci(ín de I;I 
tasa de falsos negativos f7’-77’. 

Se calcula según la fórmula slguienie: 

s = Positivos verdaderos de EH 
Total de oacientes con EH 

x 100 

En nuestra serie. aplicada ;I In ecografía: 
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Valor predictivo positivo de la ecografía en e] 
diagnóstico de EH 

Indica cuál es la probabilidad de que exista realmente una 
alteración (en este caso, la EH) cuando e] procedimiento 
afirma su existencia (74-27) 

Se calcula de acuerdo a la siguiente fórmula: 

VPP = 
NG positivos verdaderos 

x 100 
NQ positivos verdaderos + N” falsos positivos 

En nuestra serie, aplicada a la ecografía: 

de producir daño hepático provocando lesiones precirró- 
ticas o cirrosis, con un consumo mayor a 80 g de etanol 
por día durante más de 8 años (2s). 

En esta casuística, el consumo osciló entre 50 y 500 g. 
Se sabe igualmente que el daño hepatico depende tam- 
bién de la susceptibilidad individual y es diferente en los 
dos sexos, siendo mayor en el femenino r”). 

El hígado graso es la lesión más precoz en la hepatopa- 
tía alcohólica. Puede estar presente hasta en 90% de los 
alcohólicos crónicos (19). 

VPP = 
28 

-x 100 = 100% 
28 + 0 

Sensibjlidad de la laparoscopía en el diagnóstico de EH 

s=~x100=93”/ 
28 

0 

En los que respecta a la definicion de oDcsicM. la uti- 
lización del índice de Quetelet . (W debe ser cautelosa, ya 
que el límite entre sobrepeso y obesidad puede ser poco 
claro. La asociación de sobrepeso con otros factores de 
riesgo puede potenciar el riesgo de desarrollar una EH. 

De hecho, en esta serie. se asociaron como factores 
etiológicos: sobrepeso, nlcohol, diabetes, dislipmins o 
todas ellas. 

Valor predictivo positivo (VPP) de la laparoscopía en 
el diagnóstico de EH 

VPP = 26 -x 100 = 100% 
26 + 0 

No fue posible calcular el especifcidcld ni el vnlorpre- 
dictivo Iregnfivo de las técnicas aplicadas al diagnóstico 
de la EH. ya que no se realizó PBH a pacientes con higa- 
do diagnosticado como normal en dichos procedimien- 
tos. 

La obesidad fue un factor de riesgo particularmente 
encontrado en el sexo femenino y adquirió jerarquía en 
casos en los que existía un único factor etioló$o. 

La EH del obeso se debe a un aumento de la síntesis de 
ácidos grasos, esencialmente triglicéridos, a partir de @LI- 

cosa en exceso (‘). 
Hace más de 40 años que se sabe que la obesidad pue- 

de asociarse a cambios en la histología hepática ““, sobre 
todo esteatosis. 

Discusión 

En lo referente a lo etiología de EH 

En esta serie hubo un predominio del sexo masculino so- 
bre el femenino (58% contra 42%). 

La mitad de los pacientes presentó una única causa 
identificable como responsable de la EH. La mitad res- 
tante presentó asociación de dos o más factores de riesgo. 

La etiología más frecuente en esta serie fue el alcohol 
(60%) seguida de la obesidad (39%) dislipemias (3 1%) 

. y diabetes (! 8%). 

Los trabajos de Thaler en las décadas del 60 y 70, 
aportaron conocimientos sobre la existencia de hepatitis 
en el hígado graso del obeso (s’). Hoy se sabe que el obe- 
so puede desarrollar inclusive una cirrosis (‘). 

Factores asociados como la dicrbetes pueden ser de pri- 
mordial importancia. Es discutida la existencia de una 
hepatopatía propia del diábetico (??). 

En esta serie, sólo en un caso la diabetes actuó como 
factor etiológico aislado. 

En lo referente al diagnóstico de EH 

Analizando los 24 casos en los cuales se detectó una 
sola causa de EH, las etiologías mas frecuentes fueron: 
obesidad (50%) alcohol (46%) y diabetes (4%), no exis- 
tiendo ningún caso de dislipemias como causante exclu- 
sivo de la enfermedad. 

Las 28 biopsias hepáticas estudiadas presentaron diferen- 
tes grados de estentosis, puros (50%) o cm7biuatlrr.s con 
otros cuadros histológicos, 

La ecografía diagnosticó, en esta corta serie, todos los 
casos (sensibilidad: 100%). 

Esta situación podría estar indicando que la dislipemia 
por sí sola sería cofactor etiológico de la EH, pero no se- 
ría suficiente para atribuirle la responsabilidad exclusiva. 
Sería necesario investigar este punto en un nuevo trabajo 
prospectivo. 

En cuanto a las otras etiologías observadas con fre- 
cuencia en esta serie, es conocido que el &o,$o/ es capaz 

Quedó también demostrado que esta técnica diagncísti- 
ca no tiene capacidad para diferenciar entre las EH puras 
y EH asociadas a otros cuadros histológicos. 

Las altas tasas de sensibilidad y de valor predictivo po- 
sitivo de la ecografía en el diagnóstico de la EH, son pro- 
ducto de la ausencia de falsos negativos y de falsos posi- 

tivos respectivamente. en esta serie. 
Estos resultados permiten concluir con bajo margen de 

error (p<O,OO]) que, cuando Ia eco@‘ía plantea el diag- 
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Tabla 3. Diagnóstico ecográfico según diferentes autores 

Autor Eco PBH Sensibilidad 
Eco. 

Saverymuttu ‘33‘ 45 48 94% 

Foster ‘W 12 20 60% 

Gosink :34 14 7 36% 

Barrios w 5 7 71% 

Esta serie 28 28 100% 

Eco: ecografia; PBH: punción biópsica hepática 

nóstico de EH (en las condiciones y con los criterios 

puestos en prgctica en este trabajo)? la misma estará pre- 

sente. por lo cual si el fin diagnóstico es únicamente co- 

nocer si existe EH. no es necesario realizar exzímenes 

confirmatorios. 

Este último caso fue el que tuvo mayores cit’i-as de 

transaminasas. aunque la etiología nc\ fue el ~~lcohol. 

constituyéndose entonces en una esteatohepatitis no alco- 

hólica. 

Se destaca entonces que no hubo ningún caso de EH 

leve en los pacientes con enzimo~ram~i alterado. 

Conclusiones 

Estos sí deben ser planteados cuando es necesario co- 

nocer si hay otros cuadros histológicos asociados. 

Otros autores trabajaron anteriormente en este tema, 

comunicando los resultados incluidos en la tabla 3 (“-36). 

Algunos de ellos (‘3m’5) utilizan los mismos criterios 

ecoEr5ficos planteados en esta investigación para ei diag- 

nóstico de la EH. Foster W) utiliza sólo el aumento de la 

ecogenicidacl. 

Es importante unificar criterios para llegar a un diag- 

nóstico comparable. Debe considerarse también que en 

esta serie, inicialmente de 4X pacientes, 20 no aceptaron 

que se los biopsiara, por lo que no fueron incluidos en 

este análisis. 

Probablemente. de haberse ampliado la serie. los resul- 

tados podrían haber sido alpo diferentes. con menor sen- 

sibilidad. como pasó en el trabajo de Saverymuttu f’3). 

quien. con 48 pacientes, tuvo una sensibilidad de 94%. 

Otro factor atener en cuenta al analizar la sensibilidad 

de la ecografía en el diagnóstico de la EH. es la experien- 

cia del operador. 

En esta serie de pacientes portadores de EH concluimos 

lo siguiente: 

1) Predominó el sexo masculino. 

2) En lo etioló$co. sólo en la mitad de los casos la CXKI 

fue única. predominando la obesidad y luego el alco- 

hol; cuando se asociaron causas. las mlís frecuentes 
fueron también las recién mencionadas. pero en orden 

inverso. Se destaca que la dislipemia como factor etio- 

Ió$o se presentó siempre asociada a otraS cxws. 

3) En lo relativo al diagnóstico de EH: 

n) La ecaglzifícz tuvo 100% de sensibilidad y de VPP 

b) La inl~~/wscopí~~ tuvo 93% de sensibilidad y lOO% 

de VPP; por lo tanto ambas técnicas son excelentes 

para el diagnóstico de las EH y dado que la primera 

de ellas no es inwsi\a. es accesible y de balo co\to. 

es posible inferir con un p10.00 I que. en IX cond- 

ciones en que se rcalizcí esta investi~acicín. cuando 

la ecografía plantea el dia@stico de LIIM EH. Ia 

misma está presente. 

En esta serie todos los pacientes fueron vistos por el 

mismo ecografista, con entrenamiento y experiencia ade- 

cuados. 

c) La ecografiir no permite el diagnóstico de lesiones 

hepáticas asociadas que deben ser diagnosticadas 

anatomopatológicamente. 

En lo que refiere al diagnóstico laparoscópico de EH. 

esta tCcnica tuvo también un excelente rendimiento (93% 

de sensibilidad y IOO% de VPPJ. producto de sólo dos 

falsos negativos y ningún falso positi\,o. 

En lo que respecta al laboratorio. es destacable que 

28% de 10s pacientes tuvieron movimiento enzimitico. 

wbre tcKl0 discretos aumentos de las transaminasas. pre- 

dominando levemente la TC0 sobre la TGP. 

De los pacientes con alteraciones enzimliticas. 7 tenían 

d) El er~i~o~~wzcc hepárico fue útil. mostrando alte- 

raciones en pacientes. sobre todo alcoholistas. que 

tuvieron un predominio de TC0 y que. al col-rela- 

cionar los datos del laboratorio con las PBH. deme+ 

tró que presentaban todos EH moderadas o sel eras. 

con lesiones asociadas en 5 de 8 casos. 

e) Podría entonces plantearse que si exirten alteracio- 

nes enzimríticas en un paciente alcoholistu con clia?- 

nhstico ecogrlifico de EH. la PBH aporta datos IIW 

portantes sobre el grado de lo rnlsma y set-w In e- 

xistencia de lesiones asociudas. 
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como factor etiológico el alcoholismo. solo o asociado a 

otros factores. 

De confirmarse esta tendencia en trabajos prospectivos 

futuros. con mayor número de pacientes. se podría definir 

un subgrupo de riesgo. 

Si se correlacionan los movimientos enzimáticos con 

el daño histoló@o. llama la atención que 7 pacientes te- 

nían EH moderada y un paciente, severa. presentando 

asociación en tres oportunidades con hepatitis crónica ac- 

tiva, en un caso con hepatitis crónica persistente y en otro 

esteatohepatitis. 
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Summary 

With the aim of understanding the etiologic factors in- 
volved in hepatic stheatosis (HS) and evaluating echo- 
graphy and laparoscopy in the diagnosis of this patho- 
logy, a study was carried out of a group of 48 patients 
who consulted at the Nutrition and Digestive Clinical 
Department of the School of Medicine. 

All of them were submitted to an etiologic survey, to 
laboratory examinations. to echography and 28 of them, 
to hepatic biopsy punction (HBP). 

Results bring out the fact that in half the cases the etio- 
logy was single while in the other half there were associa- 
ted factors, particularly alcohol and obesity, attention 
being drawn to the presente of dyslipemias as cofactor 
and never as sole cause. 

Echography and laparoscopy had excellent yields of 
HS, with 100% and 93% of sensitiveness, respectively, 
both with 100% of positive predictive value. 

Altered hepatic enzymogram identified a particular 
group of the risk of moderate or severe HS and, upon oc- 
casion, association with other histologic entities. The lat- 
ter were not detectable echographically. 

It is concluded that once echography poses HS diagno- 
sis the ailment is surely present, but in case of probable 
related lesions HBP is in order. 

Résumé 

A fin de connaître les facteurs étiologiques qui intervien- 
nent dans les stéatoses hépatiques (SH) et d’évaluer I’e- 
chographie et la laparoscopie au diagnostic de cette pat- 
hologie, on fit I’étude de 48 patients qui consultèrent à 
la Clinique de Nutrition et Digestif de la Faculté de Mé- 
decine. 

Tous subirent une enquête étiologique, des examens de 
laboratoire. une echographie, et 28 d’entre eux, PBH. 

A partir des résultats on remarque que, & la moitié des 
cas, l’étiologie fut unique et qu’a I’autre moitié il y eut 
des facteurs associés, spécialement I’alcool et l’embon- 
point; la présence de dislipémies en tant que cofacteur et 
jamais en tant que cause isolée, fut aussi remarquée. L’e- 
chographie et la laparoscopie eurent un excellent role au 
diagnostic de I’SH, avec 100% et 93% de sensibilité cha- 
cune, et 100% de VPP toutes les deux. 

L’enzymogramme hépatique altéré. identifia un grou- 
pe spécial à risque de subir SH modérée ou sévère, et par- 
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fois associée à d’autres entités histologiques. Celles-ci ne 
furent pas identifiées échographiquement. 

On discute ces résultats et on les compare à ceux de la 
littérature étrangère. 

On tire comme conclusion qu’une fois établi le diag- 
nostic d’SH par I’echographie, celle-là est sûrement pré- 
sente, mais que s’il existe probabilité de Iésions asso- 
ciées, il faut faire PBH. 
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