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Resumen
Introducción. La enfermedad hepática crónica, la cirrosis y el carcinoma hepatocelular representan 
una carga significativa para el sistema de salud colombiano. Este estudio evaluó la prevalencia, 
progresión, transición y tasas de supervivencia de pacientes con estas patologías en una entidad 
promotora de salud en Colombia. Metodología. Este estudio retrospectivo, realizado entre 2012 
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y 2022, identificó pacientes con enfermedad hepática crónica, cirrosis y carcinoma hepatocelular 
mediante la clasificación internacional de enfermedades, 10ª edición. El enfoque principal fue 
examinar las tasas de supervivencia a 5 y 10 años de los pacientes con cirrosis y carcinoma he-
patocelular. Resultados. El estudio incluyó a 33.315 pacientes con enfermedad hepática crónica, 
principalmente causada por hígado graso (82,98 %) y hepatitis viral crónica (5,18 %). De estos, 
1.021 (3,06 %) desarrollaron cirrosis y 67 (0,20 %) progresaron a carcinoma hepatocelular. La 
tasa de incidencia fue de 165,03 por cada 10.000 pacientes. Las probabilidades de progresión 
de la enfermedad hepática crónica a cirrosis a los 5 y 10 años fueron del 4 % y 7 %, respectiva-
mente, y de cirrosis a carcinoma hepatocelular, del 6 % a los 5 años y del 20 % a los 10 años. 
Las tasas de supervivencia a 5 y 10 años para la cirrosis fueron del 80 % y 63 %, mientras que 
para el carcinoma hepatocelular fueron del 34 % y 23 %, respectivamente. Conclusión. La principal 
causa de la enfermedad hepática crónica en Colombia es la enfermedad hepática esteatósica, y 
podría estar relacionada con comorbilidades metabólicas. Por otro lado, las afecciones hepáticas 
avanzadas conllevan un riesgo significativo de progresión de la enfermedad y una tasa de super-
vivencia reducida.

Palabras clave: enfermedad hepática crónica, carcinoma hepatocelular, cirrosis hepática, etiolo-
gía, progresión de la enfermedad, tasa de supervivencia.

Abstract
Introduction. Chronic liver disease, cirrhosis, and hepatocellular carcinoma represent a substantial 
burden for Colombia’s health system. This study evaluated patients' prevalence, progression, tran-
sition, and survival rates with these pathologies in a Colombian health maintenance organization. 
Methodology. This retrospective study, conducted between 2012 and 2022, identified patients 
with chronic liver disease, cirrhosis, and hepatocellular carcinoma through the International Classifi-
cation of Diseases, 10th edition. The primary approach was to examine the 5- and 10-year survival 
rates of patients with cirrhosis and hepatocellular carcinoma. Results. The study included 33,315 
patients with chronic liver disease, mainly caused by fatty liver disease (82.98%) and chronic viral 
hepatitis (5.18%). Of these, 1,021 (3.06%) developed cirrhosis, and 67 (0.20%) progressed to 
hepatocellular carcinoma. The incidence rate was 165.03 per 10,000 patients. The probabilities 
of progression from chronic liver disease to cirrhosis at 5 and 10 years were 4% and 7%, respecti-
vely, and from cirrhosis to hepatocellular carcinoma were 6% at 5 years and 20% at 10 years. The 
5- and 10-year survival rates for cirrhosis were 80% and 63%, while for hepatocellular carcinoma 
were 34% and 23%, respectively. Conclusion. The leading cause of chronic liver disease in Colom-
bia is steatotic liver disease, which could be related to metabolic comorbidities. On the other hand, 
advanced liver conditions carry a significant risk of disease progression and reduced survival rate.

Keywords: chronic liver disease, hepatocellular carcinoma, cirrhosis, etiology, disease progression, 
survival rate.

Introducción

La enfermedad hepática crónica (EHC) es 
un deterioro progresivo de la función he-
pática que engloba un déficit en la pro-
ducción de factores de coagulación y otras 

proteínas, la desintoxicación de productos 
metabólicos nocivos y la excreción de bilis. 
Esta afección implica un ciclo continuo de 
inflamación, destrucción y regeneración ti-
sular, que finalmente conduce al desarrollo 
de fibrosis y cirrosis [1]. Dichos cambios 
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patológicos podrían desencadenar en 
cáncer hepático, uno de los mayores con-
tribuyentes a la carga de enfermedad del 
cáncer [2].

La incidencia del cáncer hepático ha au-
mentado en muchos países en las últimas 
décadas [2]. De acuerdo con el último 
estudio de carga de enfermedad global 
de cáncer hepático, el carcinoma hepa-
tocelular (CHC) representa aproximada-
mente el 90 % de los cánceres hepáticos 
primarios [3], y la infección crónica por 
el virus de la hepatitis B es la etiología 
predominante del CHC. Otras causas 
importantes de carcinoma hepatocelular 
incluyen la cirrosis, el abuso de alcohol, 
la obesidad, la hemocromatosis, la defi-
ciencia de alfa1-antitripsina, y las toxinas 
similares a la aflatoxina [4].

En Colombia, entre 2009 y 2016, se 
reportaron 649.887 casos de enferme-
dad hepática. Las principales etiologías 
fueron los trastornos metabólicos, la ci-
rrosis y las infecciones virales [5]. Un es-
tudio descriptivo realizado por Giraldo-
Montoya et al. en Colombia de 2009 a 
2012 identificó al alcohol como la causa 
primaria de cirrosis en una cohorte de 
100 pacientes diagnosticados con la 
enfermedad, seguida de trastornos auto-
inmunitarios y hepatitis viral crónica [6]. 
Asimismo, otro estudio descriptivo, en el 
que participaron pacientes diagnostica-
dos con cirrosis, realizado entre 2013 y 
2020 en Colombia, concluyó que la cau-
sa más frecuente de la enfermedad fue la 
cirrosis criptogénica, seguida de la enfer-
medad del hígado graso no alcohólico y 
la hepatitis viral [7].

La evidencia sugiere que la enfermedad 
hepática representa un importante desa-
fío de salud pública, tanto en Colombia 
como a nivel mundial. Esto subraya la ne-
cesidad de estrategias específicas para la 
prevención, control, tratamiento y rehabili-

tación [5]. Además, resalta la importancia 
de identificar los predictores de pronóstico 
para el manejo de la EHC. Por ejemplo, 
una evaluación pronóstica precisa es esen-
cial para estratificar a los pacientes cirró-
ticos, lo que facilita la estimación de la 
supervivencia global y ayuda a dirigir la 
terapia óptima [8].

Es probable que las consecuencias so-
ciales y económicas de la EHC y el CHC 
se subestimen en comparación con las 
de otras enfermedades. A pesar de ser 
reconocido como un problema de salud 
pública, las investigaciones recientes en 
esta área son insuficientes. En Colom-
bia, se carece de datos nacionales so-
bre las características de la población 
en estas condiciones, lo cual es crucial 
para adaptar los métodos diagnósticos, 
mejorar las estrategias de tratamiento y 
aumentar las tasas de supervivencia de 
los pacientes. Actualmente, la práctica 
clínica se basa en estudios realizados 
en otras regiones [9], resaltando la nece-
sidad urgente de investigación local. El 
objetivo de este estudio es describir las 
características clínicas de los pacientes 
con diagnóstico de EHC, cirrosis hepá-
tica y CHC, atendidos en una entidad 
promotora de salud entre enero de 2012 
y diciembre de 2022.

Metodología

Se realizó un estudio observacional, des-
criptivo y retrospectivo para identificar a 
los pacientes con diagnóstico de novo de 
EHC, cirrosis hepática y CHC, utilizan-
do la base de datos de historias clínicas 
electrónicas de una entidad promotora 
de salud (EPS) colombiana, desde enero 
de 2012 hasta diciembre de 2022. Los 
pacientes fueron identificados con base 
en diagnósticos médicos utilizando los 
códigos establecidos por la Clasificación 
Internacional de Enfermedades, 10ª edi-
ción (CIE-10). 
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Recopilación de datos

Los datos sobre las características demo-
gráficas y clínicas de los pacientes se re-
colectaron de la base de datos de la EPS, 
incluyendo fecha de nacimiento, sexo y 
esquema de seguro. Las características clí-
nicas se obtuvieron de las historias clínicas 
electrónicas. Se incluyeron pacientes que, 
durante el período del estudio, tuvieran 18 
años o más y contaran con un diagnós-
tico confirmado repetido de enfermedad 
hepática crónica realizado por el médico 
tratante, identificado mediante los códi-
gos CIE-10: B181, B182, K704, K709, 
K713, K731, K738, K739 o K760. Se 
excluyeron aquellos con información clíni-
ca incompleta que impidiera cumplir con 
los objetivos del estudio.

Una vez incluidos en el estudio, los pacien-
tes fueron seguidos hasta que se finalizara 
el mismo, cambiaran de asegurador en 
salud o fallecieran, lo que ocurriera prime-
ro. Para evaluar la progresión a cirrosis o 
CHC, y la sobrevida en sujetos con cirrosis 
o CHC, se consideró que la enfermedad 
había progresado en aquellos pacientes 
que registraron, de manera confirmada y 
repetida, un diagnóstico CIE-10 de cirrosis 
hepática (K702, K703, K740, K742 o 
K746) o carcinoma hepatocelular (C220, 
C221 o C227).

Para asegurar que los diagnósticos de 
EHC y CHC no coexistieran al momento 
de la inclusión de los pacientes, se revisa-
ron las historias clínicas para confirmar que 
el diagnóstico de EHC fuera previo y sin 
coexistencia de CHC en el momento de 
ingreso al estudio. La fecha del primer re-
gistro de cualquiera de los códigos CIE-10 
definidos para el estudio, introducidos por 
un médico como diagnóstico confirmado, 
se consideró la fecha índice para cualquier 
afección durante el período de seguimien-
to. Se aplicó la misma metodología descri-
ta previamente para un diagnóstico nuevo 

para determinar una fecha índice nueva 
para cada afección de interés. Los datos 
paraclínicos fueron recolectados al momen-
to del diagnóstico. La puntuación de Child-
Pugh se calculó a partir de estos resultados 
y dependiendo de la presencia de encefa-
lopatía y/o ascitis en cada paciente.

Análisis estadístico

Se realizó un análisis univariado para eva-
luar el comportamiento de las variables 
cuantitativas. El tipo de distribución de estas 
variables se determinó mediante la prueba 
de Anderson-Darling, las variables con p 
>0,05 se consideraron distribuidas normal-
mente y se presentaron como medias y des-
viaciones estándar (DE). Aquellas variables 
que no siguieron una distribución normal se 
resumieron utilizando la mediana y el rango 
intercuartílico (RIC). Las variables categóri-
cas se presentaron como números absolutos 
y porcentajes, y se calcularon los intervalos 
de confianza (IC) del 95%. Las tasas de 
incidencia acumulada para cada afección 
de interés se estandarizaron de acuerdo 
con el número de pacientes que tenían o 
habían desarrollado cada afección: tasas 
por 10.000 pacientes para EHC y tasas 
por 100.000 pacientes para cirrosis hepá-
tica y CHC. Las variables de tiempo hasta 
el evento se analizaron usando el método 
de Kaplan-Meier para estimar la curva de 
supervivencia.

Resultados

Enfermedad hepática crónica

Entre el 1 de enero de 2012 y el 31 de 
diciembre de 2022, a un total de 33.315 
pacientes se les asignó el código CIE-10 
para EHC (figura 1). La mediana de edad 
fue de 49,1 años [RIC: 37,54-58,63], 
y 19.035 pacientes (57,14 %, IC95%: 
56,60 %-57,67 %) eran mujeres (tabla 1). 
Los diagnósticos CIE-10 más frecuentemen-
te identificados fueron: K760: degenera-



111Volumen 6 | Número 2 | May-Ago 2025

ción grasa del hígado, no clasificada en 
otra parte en 27.646 pacientes (82,98 %, 
IC95%: 82,57 %-83,38 %); B181: hepatitis 
viral tipo B crónica, sin agente delta 
en 1.726 pacientes (5,18 %, IC95%: 
4,95 %-5,43 %); y K739: hepatitis cróni-
ca, no especificada, en 1.600 pacientes 
(4,80 %, IC95%: 4,58 %-5,04 %).

Un total de 31.032 pacientes incluidos en esta 
cohorte se encontraban cubiertos bajo el régi-
men contributivo de salud (93,15 %, IC95%: 
92,87 %-93,42 %) y provenían de los depar-
tamentos de Antioquia (20.357 pacientes 
[61,10 %, IC95%: 60,58 %-61,63 %]), 
Bogotá D.C. (3.484 pacientes [10,46 %, 
IC95%: 10,13 %-10,79 %]), y Atlánti-
co (2.695 pacientes [8,09 %, IC95%: 
7,80 %-89 %]). Las comorbilidades 
más frecuentes entre estos pacientes 
fueron hipertensión (HTA) (13.719 pacientes 
[41,18 %, IC95%: 40,65 %-41,71 %]), obe-
sidad (11.877 pacientes [35,65 %, IC95%: 
35,14 %-36,17 %]) y diabetes mellitus 
(DM) (6.049 pacientes [18,16 %, IC95%: 
17,75 %-18,58 %]). Durante el período de 
estudio, la incidencia acumulada de EHC 
fue de 165,03 casos por cada 10.000 
pacientes (IC95%: 163,28 a 166,80) (ta-
bla 2).

En cuanto a los valores paraclínicos obte-
nidos al momento del diagnóstico o antes, 
la mediana de los resultados estuvo dentro 
del rango normal entre los pacientes con 
información disponible (tabla 3). La eco-
grafía abdominal y la biopsia hepática se 
realizaron con frecuencia (4.118 pacientes 
[12,36 %, IC95%: 12,01 %-12,72 %]) y 

629 pacientes [1,89 %, IC95%: 1,75% 
-2,04 %], respectivamente) (tabla 4). 
Los pacientes con EHC se trataron con 
metformina (8.629 [27,62 %, IC95%: 
27,12 %-28,12 %]), para hepatitis vi-
ral (1.008 pacientes [3,23 %, IC95%: 
3,03 %-3,43 %]) y con vitamina E (930 
pacientes [2,98 %, IC95%: 2,79 %-3,17 %]) 
(tabla 5). La probabilidad de desarrollar 
cirrosis durante el periodo de seguimien-
to fue de 0,04 a los 60 meses y de 0,07 
a los 120 meses entre los pacientes con 
EHC (figura 2). La mediana de tiempo 
hasta la aparición de un acontecimiento 
fue de 4,77 meses.

Cirrosis hepática

Durante el mismo periodo de seguimiento 
de la cohorte, a 1.021 de los 33.315 pa-
cientes (3,06 %) se les asignó el código 
CIE-10 para cirrosis (figura 1), con una 
mediana de edad de 61,45 años [RIC: 
52,08 - 69,45] (tabla 6). De estos, 540 
pacientes (52,89 %, IC95%: 49,77 % - 
55,98 %) eran mujeres. Los diagnósticos 
CIE-10 más utilizados fueron K746: otras 
cirrosis del hígado y las no especificadas 
en 808 pacientes (79,14 %, IC95%: 
76,49 %-81,57 %), K703: cirrosis hepáti-
ca alcohólica en 147 pacientes (14,40 %, 
IC95%: 12,33 %-16,74 %) y K740: fibrosis 
hepática en 46 pacientes (4,51 %, IC95%: 
3,35 %-6,01 %).

Un total de 974 pacientes pertenecían al 
régimen contributivo (95,40 %, IC95%: 
93,88 %-96,56 %) y procedían de los de-
partamentos de Antioquia (645 pacientes 

Figura 1. Flujograma de la historia natural de la enfermedad. EHC: enfermedad hepática crónica.

33.315 Pacientes mayores de 
18 años, con código CIE-10 
para el diagnóstico de EHC 

entre 2012-2022

1.021 Pacientes que 
desarrollaron cirrosis 
hepática durante el 

seguimiento

67 Pacientes que desarrollaron 
carcinoma hepatocelular 
durante el seguimiento
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[63,17 %, IC95%: 60,12 %-66,13 %]), 
Bogotá D.C. (110 pacientes [10,77 %, 
IC95%: 8,97 %-12,88 %]), y Valle del 
Cauca (84 pacientes [8,23 %, IC95%: 
6,65 %-10,13 %]).

Las comorbilidades más frecuentes en es-
tos pacientes fueron HTA (691 pacientes 
[67,68 %, IC95%: 64,7 %-70,52 %]), DM 
(398 pacientes [38,98 %, IC95%: 35,99%- 
42,06 %]) y obesidad (264 pacientes 
[25,86 %, IC95%: 23,22 %-28,68 %]). 
La complicación más frecuente fue la apa-
rición de várices esofágicas (79 pacientes 
[7,73%, IC95%: 6,2 %-9,54 %]). Durante 
el período de estudio, la incidencia acu-
mulada de cirrosis fue de 50,58 casos 
por cada 100.000 pacientes (IC95 %: 
47,55 %-53,80 %) (tabla 7).

Respecto a los valores paraclínicos obteni-
dos al momento del diagnóstico o antes, 
entre los pacientes con información dispo-
nible, el 25 % presentó valores alterados 
de aspartato aminotransferasa (AST), ala-
nina aminotransferasa (ALT), fosfatasa al-
calina y plaquetas (tabla 8). Sin embargo, 
la mayoría de los pacientes se clasificaron 
como Child-Pugh clase A (885 pacientes 
[86,68 %, IC95%: 84,41 %-88,67 %]) 
(tabla 9). La ecografía abdominal se reali-
zó con mayor frecuencia (363 participan-
tes [35,46 %, IC95%: 32,53 %-38,49 %]) 
y seguidamente, la biopsia hepática (307 
participantes [30,07 %, CI95%: 27,29 %- 
33,00 %]) (tabla 10).  Las tasas de inmuni-
zación incluyeron 3 pacientes para hepatitis 
A (0,29 %, IC95%: 0,08 %-0,93 %) y 29 
pacientes para hepatitis B (2,84 %, IC95%: 
1,94 %-4,1 %). Además, 29 pacientes se 
sometieron a trasplante de hígado (2,84 %; 
IC95%: 1,94 %-4,11 %) (tabla 11).

Entre los pacientes con cirrosis, la tasa de 
mortalidad fue del 15,77 %. La probabili-
dad de supervivencia fue del 80 % a los 
60 meses y del 63 % a los 120 meses 
(figura 3), con una mediana de superviven-

cia de 24,93 meses. La probabilidad de 
desarrollar CHC fue del 6 % a los 60 me-
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Figura 2. Kaplan-Meier de pacientes con 
enfermedad hepática crónica (EHC) libres de 
cirrosis hepática.
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Figura 3. Kaplan-Meier de la sobrevida de 
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Pr
ob

ab
ili

da
d

1.00

0.75

0.50

0.25

0.00

0   12   24   36   48   60   72   84   96   108   120



113Volumen 6 | Número 2 | May-Ago 2025

Pr
ob

ab
ili

da
d

Número a riesgo

Tiempo (meses)

Número de eventos acumulado

1.00

0.75

0.50

0.25

0.00

0   12   24   36   48   60   72   84   96   108   120

All  1021  573  442  313  229  164  111  66  40  18

All  14  28  31  33  37  40  41  42  45  45  45

Figura 4. Kaplan-Meier de pacientes con cirrosis 
hepática libres de carcinoma hepatocelular 
(CHC).
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Figura 5. Kaplan-Meier de la sobrevida de 
pacientes con carcinoma hepatocelular (CHC).

Nuestro estudio retrospectivo, que evaluó 
33.315 pacientes con EHC, encontró que 
1.021 pacientes (3,06 %) progresaron a 
cirrosis. La edad promedio al momento del 
diagnóstico fue de 48,55 años (± 14,02), 
lo que concuerda con las tendencias glo-
bales recientes; indicando un cambio en 
las características demográficas de la en-
fermedad hepática. Un hallazgo notable 
de nuestro estudio fue la mayor prevalen-
cia de EHC en mujeres (57,14 %), lo que 
contrasta con la percepción previa de que 
la EHC es más común en hombres.

La incidencia acumulada del hígado gra-
so (136,95 por 10.000) fue la afección 
más prevalente en nuestra cohorte, lo que 
refleja la creciente prevalencia global de 
la enfermedad hepática grasa no alcohó-
lica (NAFLD), recientemente renombrada 
como enfermedad hepática esteatósica 
asociada a disfunción metabólica (MASLD) 
[10,13,14]. Los metaanálisis han demos-
trado que la prevalencia global de la en-

fermedad del hígado graso no alcohólico 
fue del 30 % durante el período 1990 a 
2019, con una tendencia ascendente que 
proyecta una prevalencia del 37 % en 
adultos para 2019, lo que respalda la alta 
incidencia observada en nuestro estudio 
[15-17]. Los pacientes posteriores pueden 
tener esteatosis leve, de los cuales el 20 % 
a 30 % pueden progresar a esteatohepa-
titis no alcohólica (NASH) con fibrosis pro-
gresiva, de los cuales aproximadamente el 
20 % progresa a cirrosis, lo que aumenta 
el riesgo de CHC [18].

Los pacientes con hepatitis viral crónica B 
y C tuvieron incidencias acumuladas signi-
ficativamente más bajas (8,55 y 5,89 por 
10.000, respectivamente). Estos datos, 
junto con la tendencia mundial hacia una 
disminución de la proporción de cirrosis 
debida a hepatitis víricas, pueden reflejar 
el éxito de las estrategias de salud pública, 
como los programas de vacunación y los 
tratamientos antivíricos [10,19-22].
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ses y 20 % a los 120 meses (figura 4) con 
una mediana de tiempo hasta el evento de 
4,33 meses.

Carcinoma hepatocelular

De los 1.021 pacientes con códigos CIE-
10 para cirrosis, 67 (6,56 %) fueron diag-
nosticados con CHC (figura 1). La mediana 
de edad fue de 67,18 años [IQR: 62,38-
74,74], y 34 pacientes eran hombres 
(50,75 %, IC95%: 38,36 %-63,05 %) (ta-
bla 12). El diagnóstico CIE-10 más frecuen-
te fue el C220: carcinoma de células hepá-
ticas en 47 pacientes (70,15 %, IC95%: 
57,57 %-80,4 %).

Todos los pacientes fueron cubiertos bajo 
el régimen contributivo de salud (100 %, 
IC95%: 93,24 %-100,00 %) y procedían 
de los departamentos de Antioquia (49 
pacientes [73,13 %, IC95%: 60,69%- 
82,9 %]), Valle del Cauca (8 pacientes 
[11,94 %, IC95%: 5,66 %-22,72 %]), 
y Bogotá D.C. (4 pacientes [5,97 %, 
IC95%: 1,93 %-15,35 %]).

Las comorbilidades más frecuentes entre 
estos pacientes fueron HTA (presente en 
51 pacientes [76,12 %, IC95%: 63,87 %- 
85,34 %]), DM (presente en 36 pacientes 
[53,73 %, IC95%: 41,2 %-65,83 %]) y 
enfermedad renal crónica (ERC) (presen-
te en 17 pacientes [25,37 %, IC95%: 
15,88 %-37,73 %]). La complicación 
más frecuente fue la presencia de várices 
esofágicas (presentes en cuatro pacientes 
[5,97 %, IC95%: 2,35 %-14,37 %]). Du-
rante el periodo de estudio, la incidencia 
acumulada de CHC fue de 3,32 casos 
por cada 100.000 pacientes (IC95%: 
2,59 %-4,24 %) (tabla 13).

Respecto a los valores paraclínicos obteni-
dos al momento del diagnóstico o antes, 
entre los pacientes con información dispo-
nible, el 25 % presentó valores alterados 
de AST, ALT, sodio, plaquetas, bilirrubina 

total y alfafetoproteína, y el 50 % pre-
sentó niveles alterados de albúmina (ta-
bla 14). Sin embargo, la mayoría de los 
pacientes se clasificó como Child-Pugh 
clase A (46 pacientes [68,66 %, IC95%: 
56,80 %-78,49 %]) (tabla 15).

Para el diagnóstico, la resonancia magné-
tica nuclear (RMN) abdominal se realizó 
con mayor frecuencia (en 12 pacientes 
[17,91 %, IC95%: 9,99 %- 9,59 %]) y la 
biopsia hepática (en 4 pacientes [5,97 %, 
IC95%: 1,93 %15,35 %]) (tabla 16). Die-
ciséis pacientes con CHC recibieron trata-
miento sistémico y se realizó un trasplante 
de hígado en un paciente (tabla 17).

La tasa de mortalidad de estos pacientes 
fue del 55,22 %. Las probabilidades de 
supervivencia durante el periodo de segui-
miento fueron de 34 % a los 60 meses y 
de 23 % a los 120 meses (figura 5). La 
mediana de tiempo hasta el evento fue de 
4,10 meses.

Discusión

La EHC, junto con sus complicaciones gra-
ves como la cirrosis y el CHC, contribuye 
significativamente a la morbimortalidad 
global, con una estimación de 2 millones 
de muertes al año [10,11]. Su alta tasa 
de mortalidad, que representa el 4 % del 
total mundial, se debe principalmente a las 
complicaciones avanzadas de la cirrosis 
y el CHC, este último representa una esti-
mación de 600.000 a 900.000 muertes 
cada año [10,11].

La carga de enfermedad de la cirrosis es 
considerable, en particular cuando se mide 
en términos de años de vida ajustados por 
discapacidad (AVAD), clasificándose como 
la decimoquinta causa principal de AVAD 
en todo el mundo. Ostenta una posición 
aún más prominente entre las personas de 
35 a 49 años, donde ocupa el puesto nú-
mero doce como causa principal [12].
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Característica Valor N=33.315 IC95%

Edad de diagnóstico*

media ± DE 48,55 ± 14,02 48,40 - 48,70

mediana [P25-P75] 49,10 [37,54-58,63] 48,87 - 49,33

Sexo , n (%)

Femenino 19.035 (57,14) 56,60 - 57,67

Masculino 14.280 (42,86) 42,33 - 43,40

CIE-10 de EHC, n (%)

K760 Degeneración grasa del hígado, no clasifica-
da en otra parte

27.646 (82,98) 82,57 - 83,38

B181 Hepatitis viral tipo B crónica, sin agente 
delta 1.726 (5,18) 4,95 - 5,43

K739 Hepatitis crónica, no específicada 1.600 (4,80) 4,58 - 5,04

B182 Hepatitis viral tipo C crónica 1.188 (3,57) 3,37 - 3,77

K738 Otras hepatitis crónicas, no clasificadas en 
otra parte 643 (1,93) 1,79 - 2,08

K709 Enfermedad hepática alcohólica, no especí-
ficada 252 (0,76) 0,67 - 0,86

K721 Insuficiencia hepática crónica 116 (0,35) 0,29 - 0,42

K731 Hepatitis crónica lobular, no clasificada en 
otra parte 55 (0,17) 0,13 - 0,22

K713 Enfermedad tóxica del hígado con hepatitis 
crónica persistente 52 (0,16) 0,12 - 0,21

K704 Insuficiencia hepática alcohólica 37 (0,11) 0,08 - 0,15

Régimen de afiliación, n (%)

Contributivo 31.032 (93,15) 92,87 - 93,42

Subsidiado 2.283 (6,85) 6,58 - 7,13

Departamento de residencia, n (%)

Antioquia 20.357 (61,10) 60,58 - 61,63

Bogotá D.C. 3.484 (10,46) 10,13 - 10,79

Atlántico 2.695 (8,09) 7,80 - 8,39

Valle del Cauca 2.223 (6,67) 6,41 - 6,95

Santander 1.277 (3,83) 3,63 - 4,05

Risaralda 892 (2,68) 2,51 - 2,86

Bolívar 791 (2,37) 2,21 - 2,54

Caldas 711 (2,13) 1,98 - 2,30

Tabla 1. Características sociodemográficas y clínicas de 
pacientes con enfermedad hepática crónica (EHC).

Continúa
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Diagnóstico CIE-10
Incidencia 
acumulada 

(por 10.000)
IC95%

K760 Degeneración grasa del hígado,                        
no clasificada en otra parte

136,95 135,35 - 138,56

B181 Hepatitis viral tipo B crónica, sin agente delta 8,55 8,15 - 8,97

K739 Hepatitis crónica, no específicada 7,93 7,54 - 8,33

B182 Hepatitis viral tipo C crónica 5,89 5,56 - 6,23

K738 Otras hepatitis crónicas, no clasificadas               
en otra parte 3,19 2,95 - 3,44

K709 Enfermedad hepática alcohólica, no específicada 1,25 1,10 - 1,41

K721 Insuficiencia hepática crónica 0,57 0,48 - 0,69

K731 Hepatitis crónica lobular, no clasificada en otra 
parte 0,27 0,21 - 0,36

K713 Enfermedad tóxica del hígado con                     
hepatitis crónica persistente 0,26 0,19 - 0,34

K704 Insuficiencia hepática alcohólica 0,18 0,13 - 0,26

Total 165,03 163,28 - 166,80

Tabla 2. Incidencia acumulada de la enfermedad hepática crónica (EHC) a 10 años.

Quindío 415 (1,25) 1,13 - 1,37

Cundinamarca 412 (1,24) 1,12 - 1,36

Cauca 19 (0,06) 0,04 - 0,09

Magdalena 16 (0,05) 0,03 - 0,08

Córdoba 13 (0,04) 0,02 - 0,07

Boyacá 8 (0,02) 0,01 - 0,05

Meta 1 (0,00) 0,00 - 0,02

Tolima 1 (0,00) 0,00 - 0,02

Comorbilidades, n (%)

HTA 13.719 (41,18) 40,65 - 41,71

Obesidad 11.877 (35,65) 35,14 - 36,17

DM 6.049 (18,16) 17,75 - 18,58

Consumo de alcohol 3.086 (9,26) 8,95 - 9,58

ERC 1.871 (5,62) 5,37 - 5,87

VIH 1.057 (3,17) 2,99 - 3,37

Hepatitis B aguda 467 (1,40) 1,28 - 1,54

Hepatitis C 318 (0,95) 0,85 - 1,07

*AD-Test: valor p <0,001. HTA: hipertensión arterial; DM: diabetes mellitus; ERC: enfermedad 
renal crónica; VIH: infección por virus de la inmunodeficiencia humana. 
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Parámetros n (%) mediana P25-P75

HDL (mg/dL) 23.598 (70,83) 39,00 32,00 - 46,00

ALT (U/L) 21.816 (65,48) 24,00 17,00 - 38,00

AST (U/L) 21.715 (65,18) 21,00 17,00 - 27,00

Plaquetas (por mm3) 21.409 (64,26) 231.000 162.000 - 283.000

Albúmina (g/dL) 14.868 (44,63) 4,52 3,10 - 11,00

Bilirrubina total (mg/dL) 14.587 (43,79) 0,48 0,35 - 0,69

HbA1c (%) 14.334 (43,03) 5,70 5,40 - 6,00

Fosfatasa alcalina (UI/L) 14.011 (42,06) 87,00 68,00 - 108,00

INR 10.103 (30,33) 0,99 0,95 - 1,03

Microalbuminuria 8.887 (26,68) 5,20 3,00 - 12,70

LDL (mg/dL) 7.819 (23,47) 111,00 89,00 - 134,00

Ácido úrico (mg/dL) 6.748 (20,26) 5,10 4,20 - 6,10

Sodio (mEq/L) 5.606 (16,83) 140,00 138,00 - 141,20

Vitamina D (ng/mL) 4.830 (14,50) 23,20 18,40 - 28,92

Insulina (U/mL) 2.660 (7,98) 20,62 13,00 - 109,70

HDL: lipoproteína de alta densidad; ALT: alanina aminotransferasa; AST: aspartato aminotransfe-
rasa; HbA1c: prueba de hemoglobina glicosilada; INR: índice internacional normalizado; LDL: 
lipoproteína de baja densidad.

Tabla 3. Valores basales de laboratorios de los pacientes 
diagnosticados con enfermedad hepática crónica (EHC).

n (%) IC95%

Ecografía 
abdominal

4.118 
(12,36) 12,01 - 12,72

Biopsia 629 (1,89) 1,75 - 2,04

RMN 166 (0,50) 0,43 - 0,58

Elastografía 96 (0,29) 0,23 - 0,35

TAC 5 (0,02) 0,01 - 0,04

RMN: resonancia magnética nuclear; TAC: 
tomografía computarizada.

Tabla 4. Frecuencia de imagenología o 
biopsia para realización del diagnóstico de 

enfermedad hepática crónica (EHC).

Tratamientos n (%) IC95%

Metformina 8.629 
(27,62)

27,12 - 
28,12

Tratamiento 
para hepatitis 
viral

1.008 (3,23) 3,03 - 3,43

Vitamina E 930 (2,98) 2,79 - 3,17

Vitamina D 865 (2,77) 2,59 - 2,96

Análogos de 
GLP-1 832 (2,66) 2,49 - 2,85

Tabla 5. Frecuencia de tratamientos en pa-
cientes con enfermedad hepática 

crónica (EHC).
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Característica Valor N=1.021 IC95%

Edad de diagnóstico*

media ± DE 60,07 ± 13,50 59,24 - 60,90

mediana [P25-P75] 61,45 [52,08 - 69,45] 60,60 - 62,28

Sexo , n (%)

Femenino 540 (52,89) 49,77 - 55,98

Masculino 481 (47,11) 44,02 - 50,23

CIE-10 de cirrosis hepática, n (%)

K746 Otras cirrosis del hígado y                      
las no especificadas

808 (79,14) 76,49 - 81,57

K703 Cirrosis hepática alcohólica 147 (14,40) 12,33 - 16,74

K740 Fibrosis hepática 46 (4,51) 3,35 - 6,01

K702 Fibrosis y esclerosis del hígado, alcohólica 11 (1,08) 0,57 - 1,98

K741 Esclerosis hepática 6 (0,59) 0,24 - 1,34

K742 Fibrosis hepática con esclerosis hepática 3 (0,29) 0,08 - 0,93

Régimen de afiliación, n (%)

Contributivo 974 (95,40) 93,88 - 96,56

Subsidiado 47 (4,60) 3,44 - 6,12

Departamento de residencia, n (%)

Antioquia 645 (63,17) 60,12 - 66,13

Bogotá D.C. 110 (10,77) 8,97 - 12,88

Valle del Cauca 84 (8,23) 6,65 - 10,13

Atlántico 72 (7,05) 5,59 - 8,84

Santander 28 (2,74) 1,86 - 3,99

Risaralda 23 (2,25) 1,47 - 3,42

Caldas 22 (2,15) 1,39 - 3,3

Cundinamarca 17 (1,67) 1,00 - 2,71

Bolívar 14 (1,37) 0,78 - 2,35

Quindío 6 (0,59) 0,24 - 1,34

Comorbilidades, n (%)

HTA 691 (67,68) 64,7 - 70,52

DM 398 (38,98) 35,99 - 42,06

Obesidad 264 (25,86) 23,22 - 28,68

ERC 186 (18,22) 15,92 - 20,75

Tabla 6. Características sociodemográficas y clínicas de 
pacientes con cirrosis hepática.

Continúa
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Consumo de alcohol 66 (6,46) 5,07 - 8,2

Enfermedades autoinmunes 42 (4,13) 3,03 - 5,59

Hepatitis C 38 (3,72) 2,68 - 5,12

Hepatitis B aguda 37 (3,62) 2,60 - 5,01

VIH 28 (2,74) 1,86 - 3,99

Presencia de complicaciones, n (%) 

Varices esofágicas 79 (7,73) 6,25 - 9,54

Hipertensión portal 47 (4,60) 3,48 - 6,07

Síndrome hepatorrenal 11 (1,08) 0,60 - 1,92

*AD-Test: valor p <0,001. HTA: hipertensión arterial; DM: diabetes mellitus; ERC: enfermedad 
renal crónica; VIH: infección por virus de la inmunodeficiencia humana. 

Diagnóstico CIE-10
Incidencia 

acumulada (por 
100.000)

IC95%

K702 Fibrosis y esclerosis del hígado, alcohólica 40,03 37,34 - 42,91

K703 Cirrosis hepática alcohólica 7,28 6,17 - 8,58

K740 Fibrosis hepática 2,28 1,69 - 3,07

K741 Esclerosis hepática 0,54 0,29 - 1,01

K742 Fibrosis hepática con esclerosis hepática 0,30 0,12 - 0,68

K746 Otras cirrosis del hígado y las no especificadas 0,15 0,04 - 0,47

Total 50,58 47,55 - 53,80

Tabla 7. Incidencia acumulada de la cirrosis hepática a 10 años.

Parámetros n (%) mediana P25-P75

ALT (U/L) 624 (61,12) 35,85 23,00 - 59,00

AST (U/L) 620 (60,72) 37,00 25,00 - 62,00

Plaquetas (por mm3) 586 (57,39) 132.000 307 - 209.000

Bilirrubina total (mg/dL) 550 (53,87) 0,82 0,53 - 1,36

Albúmina (g/dL) 531 (52,01) 4,17 3,63 - 4,64

INR 481 (47,11) 1,07 1,02 - 1,16

Fosfatasa alcalina (UI/L) 480 (47,01) 118,00 83,85 - 169,00

Sodio (mEq/L) 254 (24,88) 139,00 137,00 - 142,00

ALT: alanina aminotransferasa; AST: aspartato aminotransferasa; INR: índice internacional nor-
malizado.

Tabla 8. Valores basales de laboratorios de los pacientes 
diagnosticados con cirrosis hepática.
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n (%) IC95%

Clase A 885 (86,68) 84,41 - 88,67

Clase B 129 (12,63) 10,69 - 14,87

Clase C 7 (0,69) 0,3 - 1,47

n (%) IC95%

Ecografía 
abdominal 362 (35,46) 32,53 - 38,49

Biopsia 307 (30,07) 27,29 - 33,00

RMN 170 (16,65) 14,45 - 19,11

Elastografía 15 (1,47) 0,86 - 2,47

TAC 2 (0,20) 0,03 - 0,79

RMN: resonancia magnética nuclear; TAC: 
tomografía computarizada.

Tabla 9. Clasificación Child-Pugh de los pa-
cientes diagnosticados con cirrosis hepática.

Tabla 10. Frecuencia de imagenología 
y/o biopsia para realización del 
diagnóstico de cirrosis hepática.

n (%) IC95%

Trasplante 
hepático 29 (2,84) 1,94 - 4,11

Vacunación 
hepatitis B 29 (2,84) 1,94 - 4,11

Vacunación 
hepatitis A 3 (0,29) 0,08 - 0,93

Tabla 11. Frecuencia de inmunización para 
hepatitis virales y trasplante hepático en 

pacientes con cirrosis hepática.

En nuestro estudio, observamos una alta 
prevalencia de comorbilidades metabóli-
cas, como obesidad, hipertensión y dia-
betes mellitus tipo 2 (DM2) en pacientes 
con EHC, lo que sugiere una estrecha 
asociación entre estas afecciones metabó-
licas y la enfermedad hepática. Esta aso-

ciación se alinea con estudios globales 
que indican un cambio en la causa domi-
nante de cirrosis hacia MASLD y NAFLD, 
impulsado por el aumento de la obesidad 
y la DM2 [23-26].

Es probable que la reciente conceptualiza-
ción de la MASLD, que abarca la esteato-
sis hepática asociada con obesidad, DM2 
u otros factores de disfunción metabólica, 
cambie nuestra comprensión de la etiología 
de la cirrosis [22,23,27,28]. Con un au-
mento en los individuos con múltiples facto-
res etiológicos de enfermedad hepática, se 
prevé un incremento en la carga de cirrosis 
asociada con la MASLD [10,13,27]. 

Los pacientes con DM2 no solo tienen una 
alta prevalencia de esteatosis hepática 
(40 % a 70 %), sino que también presentan 
una mayor propensión a desarrollar fibro-
sis, cirrosis y CHC. Por lo tanto, la DM2 
es un factor de riesgo significativo para la 
progresión al CHC [15,25,29-31]. 

La hepatopatía alcohólica, con incidencias 
acumuladas de 1,25 y 0,18 por cada 
10.000 personas, resalta el rol importan-
te del alcohol en la patogénesis hepática. 
Esta enfermedad es una de las principales 
causas de morbilidad y mortalidad en todo 
el mundo, y va desde la esteatosis hasta la 
cirrosis (que tiene un peor pronóstico que 
otras causas de cirrosis) y el CHC [32].

Al examinar la progresión a cirrosis, se 
encontró que la edad promedio fue de 
60,07 años (± 13,50); lo que destaca la 
naturaleza progresiva de la enfermedad 
hepática. La edad promedio en el momen-
to del diagnóstico de cirrosis varía según 
la causa subyacente de la enfermedad y la 
región geográfica. De acuerdo con los da-
tos disponibles, la edad promedio al mo-
mento del diagnóstico de cirrosis debida 
a enfermedad hepática alcohólica es de 
52 años, mientras que la cirrosis debida 
a causas criptogénicas/no NAFLD/NASH 
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Característica Valor N=67 IC95%
Edad de diagnóstico*

media ± DE 68,35 ± 9,20 66,11 - 70,59

mediana [P25-P75] 67,18 [62,38 - 74,74] 64,93 - 70,88

Sexo , n (%)

Masculino 34 (50,75) 38,36 - 63,05

Femenino 33 (49,25) 36,95 - 61,64
CIE-10 de cirrosis hepática, n (%)

C220 Carcinoma de células hepáticas 47 (70,15) 57,57 - 80,4

C227 Otros carcinomas especificados del 
hígado 11 (16,42) 8,87 - 27,9

C221 Carcinoma de vías biliares intrahepáticas 9 (13,43) 6,7 - 24,47
Régimen de afiliación, n (%)
Contributivo 67 (100,00) 93,24 - 100,00
Subsidiado - -
Departamento de residencia, n (%)

Antioquia 49 (73,13) 60,69 - 82,9

Valle del Cauca 8 (11,94) 5,66 - 22,72

Bogotá D.C. 4 (5,97) 1,93 - 15,35
Atlántico 3 (4,48) 1,16 - 13,37
Santander 1 (1,49) 0,08 - 9,14
Bolívar 1 (1,49) 0,08 - 9,14
Quindío 1 (1,49) 0,08 - 9,14
Comorbilidades, n (%)
HTA 51 (76,12) 63,87 - 85,34
DM 36 (53,73) 41,2 - 65,83
ERC 17 (25,37) 15,88 - 37,73
Obesidad 8 (11,94) 5,66 - 22,72
Consumo de alcohol 6 (8,96) 3,69 - 19,12
Hepatitis C 6 (8,96) 3,69 - 19,12
Hepatitis B aguda 4 (5,97) 1,93 - 15,35
Enfermedades autoinmunes 1 (1,49) 0,08 - 9,14
VIH - -
Presencia de complicaciones, n (%) 
Varices esofágicas 4 (5,97) 2,35 - 14,37
Hipertensión portal 1 (1,49) 0,26 - 7,98
Síndrome hepatorrenal 1 (1,49) 0,26 - 7,98
*AD-Test: valor p <0,001. HTA: hipertensión arterial; DM: diabetes mellitus; ERC: enfermedad 
renal crónica; VIH: infección por virus de la inmunodeficiencia humana. 

Tabla 12. Características sociodemográficas y clínicas de pacientes 
con carcinoma hepatocelular (CHC).
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Diagnóstico CIE-10
Incidencia 

acumulada (por 
100.000)

IC95%

C220 Carcinoma de células hepáticas 2,33 1,73 - 3,12

C221 Carcinoma de vías biliares intrahepáticas 0,54 0,29 - 1,01

C227 Otros carcinomas especificados del hígado 0,45 0,22 - 0,88

Total 3,32 2,59 - 4,24

Tabla 13. Incidencia acumulada del carcinoma hepatocelular (CHC) a 10 años.

Parámetros n (%) mediana P25-P75

Plaquetas (por mm3) 51 (76,12) 153.300 64.600 - 260.000

ALT (U/L) 49 (73,13) 31,00 23,00 - 65,00

Bilirrubina Total (mg/dL) 49 (73,13) 0,97 0,63 - 2,20

AST (U/L) 48 (71,64) 51,50 32,00 - 93,80

Albúmina (g/dL) 43 (64,18) 3,65 3,00 - 4,30

INR 34 (50,75) 1,13 1,03 - 1,19

Fosfatasa alcalina (UI/L) 30 (44,78) 171,00 114,00 - 286,00

Sodio (mEq/L) 25 (37,31) 137,00 134,60 - 140,00

Alfafetoproteína (ng/mL) 24 (35,82) 22,89 3,36 – 1.092,50

ALT: alanina aminotransferasa; AST: aspartato aminotransferasa; INR: índice internacional nor-
malizado.

Tabla 14. Valores basales de laboratorios de los pacientes diagnosticados con CHC.

se diagnostica a una edad promedio de 
60 años, y la cirrosis autoinmunitaria a me-
nudo se diagnostica a los 43 años aproxi-
madamente [33].

Cabe destacar que más de la mitad de 
los pacientes con cirrosis en nuestro estudio 
fueron mujeres (52,89 %), lo que contrasta 
con la mayor prevalencia masculina obser-
vada en estudios globales. En 2017, el 
66,7 % de las muertes relacionadas con el 
alcohol ocurrieron en hombres, lo que su-
giere variaciones significativas en la epide-
miología de la enfermedad entre diferentes 
poblaciones [12].

El CHC es el sexto cáncer más común 
y la tercera causa de muertes relacio-
nadas con el cáncer en todo el mundo. 
Esta alta tasa de mortalidad se debe a la 
naturaleza agresiva de este carcinoma, 
que constituye la mayoría de los casos 
de CHC [34]. A pesar de la estabiliza-
ción de la incidencia atribuida a los tra-
tamientos antivíricos eficaces, la detec-
ción precoz y los avances terapéuticos, 
se prevé un aumento de la carga del 
CHC. Este resultado estuvo relacionado 
con las tasas de enfermedad del hígado 
graso y trastornos relacionados con el 
alcohol [32,35].
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n (%) IC95%

Clase A 46 (68,66) 56,80 - 78,49

Clase B 19 (28,36) 18,97 - 40,09

Clase C 2 (2,99) 0,82 - 10,25

Tabla 15. Clasificación Child-Pugh de los 
pacientes diagnosticados con carcinoma 

hepatocelular (CHC).

n (%) IC95%

RMN 12 (17,91) 9,99 - 29,59

Biopsia 4 (5,97) 1,93 - 15,35

Ecografía 
abdominal 3 (4,48) 1,16 - 13,37

Elastografía - -

TAC - -

RMN: resonancia magnética nuclear; TAC: 
tomografía computarizada.

Tabla 16. Frecuencia de imagenología y/o 
biopsia para realización del diagnóstico del 

carcinoma hepatocelular (CHC).

n (%) IC95%

Terapia sistémica 16 
(25,81) 15,9 - 38,74

Ablación hepática 1 
(1,49) 0,08 - 9,14

Trasplante              
hepático

1 
(1,49) 0,08 - 9,14

Resección          
hepática - -

Quimioemboliza-
ción transarterial - -

Radioembolización - -

Tabla 17. Frecuencia de tratamientos específi-
cos para carcinoma hepatocelular (CHC).

El CHC a menudo se diagnostica tarde 
por dos razones clave: la ausencia de 
síntomas en pacientes con enfermedad en 
etapa temprana y la renuencia de algu-
nos médicos a hacer un seguimiento de 
los pacientes de alto riesgo [36,37]. Se 
estima que, en los países occidentales, 
menos de un tercio de los pacientes son 
controlados para detectar el CHC. Como 
resultado, muchos pacientes tienen una 
enfermedad avanzada al momento del 
diagnóstico [38].

La incidencia de CHC en nuestra cohor-
te fue de 2,33 por 100.000 personas, 
lo que fue significativamente menor que 
la tasa de 6,7/100.000 reportada en 
los Estados Unidos en 2012 [32,35]. Los 
datos demográficos de nuestros pacientes 
revelaron una edad promedio al momento 

del diagnóstico de 68,35 años, lo cual 
es consistente con estudios previos [35]. 
Aunque el CHC tiende a ser más común 
en los hombres, nuestro estudio mostró una 
distribución más equilibrada entre los se-
xos [34,35,38]. Las comorbilidades más 
comunes fueron la hipertensión y la DM2, 
que se asocian con la MASLD, donde la 
DM2 aumenta el riesgo de desarrollar 
CHC hasta tres veces [39].

Por último, en este estudio, la mayoría de 
los pacientes fueron Child-Pugh clase A 
(68,66 %), lo que sugiere que la mayo-
ría de los pacientes con cirrosis tienen una 
enfermedad menos avanzada y, potencial-
mente, un mejor pronóstico. Un porcentaje 
menor estaba en la clase B, y muy pocos 
estaban en la clase C, lo que indica que 
una proporción más pequeña de la pobla-
ción del estudio tenía una enfermedad más 
grave. Además, la herramienta diagnósti-
ca más utilizada fue la RMN, que se utilizó 
en el 17,91 % de los casos. En cuanto 
al tratamiento, la terapia sistémica fue el 
abordaje más frecuente (25,81 %), típica-
mente reservado para casos más avanza-
dos o cuando la cirugía no es viable, por 
lo que la ablación y el trasplante son raros.
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Al igual que con la mayoría de los estu-
dios, el diseño del presente estudio estuvo 
sujeto a limitaciones; incluida la falta de 
información relacionada con los pacien-
tes de atención médica y los datos limita-
dos en las historias clínicas electrónicas. 
Estos registros pueden verse afectados 
por omisiones, codificación específica 
del sitio, sesgo de codificación, codifica-
ción incorrecta e insuficientes detalles en 
la caracterización de la cronicidad de la 
enfermedad. Sin embargo, esto se mitigó 
a través de la recopilación parametrizada 
de variables definidas anteriormente en el 
protocolo de investigación. Se predefinie-
ron las opciones para cada variable, en 
función de la disponibilidad de datos y la 
estructura de la EPS.

El presente estudio destaca la necesidad 
de una interpretación cuidadosa de las 
tendencias en la EHC y la cirrosis, dada 
la variabilidad en las definiciones y la 
falta de datos que reflejen las tendencias 
de la última década. Son necesarios más 
estudios para comprender la evolución de 
las causas de la EHC y su impacto en las 
diferentes poblaciones. La identificación 
temprana de pacientes con alto riesgo 
cardiometabólico y la implementación de 
intervenciones terapéuticas preventivas son 
esenciales para mitigar la progresión a 
MASLD y enfermedad cardiovascular ate-
rosclerótica [23,40,41].

Conclusiones

Este estudio proporciona una visión gene-
ral integral de la EHC en Colombia, iden-
tificando la enfermedad hepática esteatósi-
ca como su etiología primaria. Esto revela 
el riesgo significativo de progresión de la 
enfermedad y la reducción de las tasas 
de supervivencia en afecciones hepáticas 
avanzadas, lo que resalta la necesidad de 
mejorar el monitoreo y las intervenciones 
terapéuticas dentro del sistema de salud 
colombiano. Además, se destaca la impor-

tancia de la detección temprana, el manejo 
de las comorbilidades y la educación del 
paciente como componentes claves, en la 
prevención y manejo de esta enfermedad. 
Futuras investigaciones deberían abordar 
estas limitaciones y desarrollar estrategias 
de manejo más efectivas.
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