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RESUMEN 
 

En los pacientes con hábitos enólicos acentuados, el uso de marcadores no 
invasivos, para predecir el riesgo de fibrosis hepática, es crucial en la 
progresión de la enfermedad con el fin de mejorar estilos de vida. Objetivo 
general: predecir el riesgo de fibrosis hepática mediante métodos no invasivos 
y marcadores indirectos, en pacientes con hábitos enólicos acentuados en el 
área de hospitalización y emergencia de la Ciudad Hospitalaria “Dr. Enrique 
Tejera”. 2022-2023. Metodología: Se realizó una investigación con enfoque 
cuantitativo, descriptivo, de campo y transversal. Con una muestra de 53 
pacientes Se tomaron los valores de AST, ALT, plaquetas, cociente AST/ALT 
y puntos APRI y FIB-4. Se analizaron a través de prueba de Chi Cuadrado y 
ANOVA. Resultados: edad promedio de 57,08 años ± 16,02. Predominaron 
aquellos pacientes ubicados en un rango de 30 a 100 gr/diarios (UBE) con un 
(66,04%). A partir del índice APRI. un 50,94% tenían un riesgo para fibrosis 
hepática probable. Se encontró una asociación entre el riesgo de FH por APRI 
según el nivel de AST, de ALT, el nivel de plaquetas, con el cociente AST/ALT 
y también con el riesgo a partir del FIB-4 (P=0,0000 < 0,05). Los coeficientes 
de correlación más altos fueron entre el índice APRI con el AST (rxy=0,84), 
seguido de la relación con el puntaje FIB-4 (rxy=0,79). Conclusiones: fue más 
frecuente en el sexo masculino, con un UBE entre 30-100 gr/día. Las escalas 
APRI, AST, ALT, FIB-4, Plaquetas, UBE y el cociente AST/ALT son confiables 
como predictores de Fibrosis Hepática.  
 
 
Palabras Clave: Fibrosis Hepática, riesgo, métodos no invasivos, marcadores 
hepáticos indirectos  
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ABSTRACT 
In patients with pronounced drinking habits, the use of non-invasive markers to 
predict the risk of liver fibrosis is crucial in the progression of the disease to 
improve lifestyles. General objective: to predict the risk of liver fibrosis using 
non-invasive methods and indirect markers, in patients with accentuated 
drinking habits in the hospitalization and emergency area of Ciudad 
Hospitalaria "Dr. Enrique Tejera”. 2022-2023. Methodology: An investigation 
was carried out with a quantitative, descriptive, field, and cross-sectional 
approach. With a sample of 53 patients, the values of AST, ALT, platelets, 
AST/ALT ratio, and APRI and FIB-4 points were taken. They were analyzed 
through the Chi-Square test and ANOVA. Results: average age of 57.08 years 
± 16.02. Those patients located in a range of 30 to 100 gr/day (UBE) 
predominated with (66.04%). Based on the APRI index. 50.94% had a risk for 
probable liver fibrosis. An association was found between the risk of FH by 
APRI according to the level of AST, ALT, the level of platelets, with the 
AST/ALT ratio and also with the risk from the FIB-4 (P=0.0000 < 0 .05). The 
highest correlation coefficients were between the APRI index and the AST 
(rxy=0.84), followed by the relationship with the FIB-4 score (rxy=0.79). 
Conclusions: it was more frequent in males, with a UBE between 30-100 
gr/day. The APRI, AST, ALT, FIB-4, Platelet, UBE, and AST/ALT ratio scales 
are reliable predictors of liver fibrosis. 
 
 
Keywords: Liver fibrosis, risk, non-invasive methods, indirect liver markers



 

 
 

INTRODUCCIÓN 

 

La cirrosis es una enfermedad crónica difusa e irreversible del hígado, 

caracterizada por la presencia de fibrosis y por la formación de nódulos de 

regeneración, que conducen a una alteración de la arquitectura vascular, así 

como de la funcionalidad hepática. Representa el estadio final de numerosas 

enfermedades que afectan al hígado1. 

La fibrosis hepática es el proceso de inicio que conlleva a la cirrosis hepática, 

constituye al proceso de cicatrización que representa la respuesta del hígado 

a una lesión mediante depósitos de colágeno nuevo. Con el tiempo, este 

proceso puede resultar en cirrosis hepática, en la que la organización 

arquitectónica de las unidades funcionales del hígado se altera tanto que el 

flujo sanguíneo a través del hígado y así como también sus funciones se 

interrumpen. Con independencia de la etiología del daño hepático, los 

mecanismos celulares que conducen a la cirrosis son comunes. La célula 

estrellada o perisinusoidal ha sido implicada en el inicio y mantenimiento de 

los cambios fibróticos que conducen finalmente a la cirrosis2. 

Como consecuencia de esos cambios histológicos que sufre el hígado, 

aparecen dos síntomas (insuficiencia hepatocelular e hipertensión portal) o 

manifestaciones clínicas de la cirrosis. La enfermedad hepática de etiología 

alcohólica, se encuentre dentro de las principales causas de cirrosis hepática, 

así como también virus de hepatitis C.  

Según Gómez1 se estima que la cirrosis se halla detrás de 800.000 muertes 

anuales en todo el mundo. En Europa y Estados Unidos tiene una prevalencia 

de alrededor de 250 casos anuales por cada 100.000 personas. En los varones  
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la prevalencia es dos veces mayor que en las mujeres. En España se estima 

una prevalencia de entre el 1 y el 2% de la población, y es más frecuente en 

varones a partir de los 50 años. En el mundo occidental, es cierto que la causa 

más común de cirrosis es el alcoholismo, seguido de las hepatitis virales. No 

obstante, conviene recalcar que aproximadamente sólo un 12% de los 

pacientes alcohólicos evolucionan hasta desarrollar cirrosis. Es una 

enfermedad que cursa de forma subclínica durante un largo período, y es 

diagnosticada frecuente de forma accidental. 

Ante una hepatopatía crónica, el diagnóstico de la fibrosis hepática y el 

conocimiento de su grado son esenciales para definir la indicación del 

tratamiento y valorar el pronóstico de dicha hepatopatía. Según la revista 

médica publicada por el Laboratorio Clínico del Hospital Universitario Nuestra 

Sra. de Valme3 España, la biopsia hepática ha sido tradicionalmente el “Gold 

Standard” para el diagnóstico de esta entidad. Se trata de un método invasivo, 

no exento de complicaciones y de ciertas dificultades técnicas. Por esta razón 

en los últimos años se ha asistido a la proliferación de métodos no invasivos, 

tanto por imagen; Elastografía Transitoria, Ecografía Doppler, Resonancia 

Magnética, Espectroscopia, Análisis Óptico de Imágenes de Tomografía 

Computarizada, y como séricos (directos e indirectos). 

Desde un punto de vista teórico, la utilización de análisis sistemáticos como 

marcadores indirectos del grado o estadio de fibrosis hepática es muy 

atractiva. Estos marcadores no tienen relación directa con la fisiopatología de 

la producción o degradación de colágena en el hígado, sino que miden o 

reflejan las consecuencias del depósito de fibra en el órgano. La mayoría de 

los métodos basados en test habituales identifican o excluyen con mayor o 

menor fiabilidad la existencia de enfermedad hepática avanzada. Estos test 

carecen de precisión en gran medida dedo su incapacidad de poder relacionar 

daño precoz con prevención oportuna. 
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El uso de marcadores indirectos, no invasivos, para predecir el riesgo de 

fibrosis hepática, siendo cruciales en la progresión de la enfermedad con el fin 

de modificar y mejorar estilos de vida, así como identificar pronósticos para 

luego desarrollar conductas terapéuticas en los pacientes con hábitos enólicos 

acentuados es una gran interrogante que se presenta con la posibilidad de 

aplicabilidad dentro de los servicios de emergencia y hospitalización de la 

Ciudad Hospitalaria “Dr Enrique Tejera”. 

Respecto a esta situación existen diversos estudios que buscan constatar las 

mejores formas no invasivas de determinar la fibrosis hepática. Para el 2006 

en Venezuela, Páez et al.4 realización un estudio con la finalidad de demostrar 

la efectividad del AST to Platelet Ratio Index (APRI) para la determinación de 

la fibrosis y cirrosis hepática en pacientes con infección del virus de hepatitis 

C recordando que AST representa la aspartato aminotransferasa. Se utilizó 

una muestra de 54 pacientes con diagnostica de infección por dicho virus. Al 

aplicar el APRI se constató un 52% de sensibilidad y 17% de especificidad 

para la fibrosis significativa, concluyendo que dicho índice es sensible para 

dicho diagnóstico, pero poco específico para el mismo. 

Por otro lado, en año 2013, en Minnesota, Estados Unidos, Kim y Col.5 lograron 

determinar la asociación entre los marcadores no invasivos de fibrosis y la 

mortalidad en pacientes con diagnóstico de Enfermedad de Hígado Graso no 

Alcohólico (EHGNA). De los 11.154 participantes el 34% tenía diagnóstico de 

dicha patología, y el 71.7% presentaba algún grado de fibrosis hepática. 

Asimismo, fueron aplicados los índices de Fibrosis-4 (FIB-4), Non-Alcoholic 

Fatty Liver Disease Fibrosis Score (NFS) y el APRI. Este estudio prospectivo 

siguió a la muestra durante un periodo de 14.5 años en los cuales se demostró 

que aquellos pacientes con índices altos de fibrosis se asociaban mayor 

morbimortalidad a lo largo del tiempo, en contraste con aquellos sin fibrosis 

determinada por los índices. Se demostró que el NFS era el más sensible, 

seguido del APRI y por último el FIB-4. 
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Para el 2014, en Irán, se quiso demostrar la sensibilidad y especificidad de 

métodos no invasivos para determinar enfermedad histológica avanzada en 

pacientes con infección crónica del virus de hepatitis B. Shoaei et al.6 aplicaron 

el APRI a una muestra de 134 pacientes con diagnóstico de dicho virus, con 

el análisis de las plaquetas, TGO y TGP lograron demostrar que existe 

asertividad de estos métodos para el diagnóstico de fibrosis hepática. En este 

caso se apreció que el APRI presenta una sensibilidad del 64% y especificidad 

del 71%, además de sobresaltar la relación del aumento del ALT (alanina 

aminotransferasa) relacionado con la formación de fibrosis hepática 

significativa.   

Los autores Askgaard et al.7 en el 2018 llevaron a cabo un metanálisis y 

revisión sistemática que involucro 7198 estudios revisados, obteniendo una 

muestra total de 38 que cumplían con los criterios de inclusión. Este estudio 

tenía como finalidad identificar las oportunidades de prevenir la cirrosis 

hepática en poblaciones con alto riesgo. Se vio que existe un 7 a 16% de 

probabilidad de desarrollo de cirrosis en un rango de 8 a 12 años en aquellos 

pacientes con consumo alto de alcohol, donde se estableció como medida 

para definir esto el consumo de 110gr/día. Sin embargo, se asoció que entre 

el 40-61% de estos pacientes tienen contacto con personal de salud, es decir, 

van a consulta antes de desarrollar la fibrosis por lo que el estudio concluye 

que, además de medidas de cesación del hábito alcohólico, el uso de índices 

para determinar daño precoz (fibrosis hepática) es fundamental para 

implementar medidas preventivas adecuadas.   

Asimismo, Cheng y Col.8 quisieron evaluar y analizar la habilidad predictiva del 

APRI y el índice FIB-4 en pacientes con diagnóstico de infección de hepatitis 

C. En este estudio realizado en Taiwán en el 2020 se tomó biopsia hepática 

de 114 pacientes con dicha infección para constatar, histológicamente, la 

presencia de fibrosis y su grado. Asimismo, de aplicaron ambas pruebas a este 

grupo de pacientes donde se concluyó que su habilidad predictiva es buena, 
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sobre todo en aquellos pacientes con fibrosis hepática significativa y con 

instauración de cirrosis hepática. De la mano de esto, se conformó como 

factores que ayudan a la sensibilidad de ambos índices la presencia de un 

Índice de Masa Corporal (IMC) menor de 25kg/m2 y respuesta virológica 

sostenida. En contraparte, la edad no parece afectar la predicción de los 

índices.   

En un metanálisis realizado por Lee et al.9 en el 2021 se logró demostrar la 

precisión pronostica del uso del APRI, FIB-4 y NFS respecto a la fibrosis 

hepática en pacientes con EHGNA. Se seleccionaron 13 estudios con periodos 

de tiempo que involucraban de un año hasta 20 de análisis y observación. Se 

concluyó que los tres marcadores tienen excelente desempeño como 

predictores de cambio de fibrosis y su progresión, que son métodos no 

invasivos fácilmente aplicables y que permiten evaluar sin necesidad de llegar 

a una biopsia. Por otro lado, se demostró que los tres pueden ser usados como 

predictores de mortalidad, pero teniendo mayor precisión el índice FIB-4 y 

NFS. 

Igualmente, Nielsen y Col.10 el año 2021, en Francia, conformaron un estudio 

que tenía como finalidad comparar los índices FIB-4, APRI y ADAPT (siendo 

este un algoritmo de desarrollo reciente para el diagnóstico de fibrosis 

hepática). En los 517 individuos que se tomaron de muestras cada uno poseía 

fibrosis hepática y confirmación de esta vía biopsia hepática. En este caso de 

constato que el uso del algoritmo ADAPT tiene mayor sensibilidad y 

especificidad como método no invasivo de pronóstico de fibrosis hepática, 

sobre todo, en pacientes con EHGNA e incluso más específico para pacientes 

con esteatohepatitis no alcohólica. En importante resaltar, que este estudio 

tiene como fundamento el uso de Propéptido N-terminal del procolágeno tipo 

III dentro del algoritmo antes mencionado por lo que lo hace otro marcador no 

invasivo relacionado con la fibrosis hepática.    
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La fibrosis hepática es la respuesta al daño sostenido hepático causado por 

enfermedades como la EHGNA, la hepatopatía alcohólica, las infecciones por 

virus hepatotrofos como la Hepatitis B y C, la hepatitis autoinmune y la 

esteatohepatitis. Esta entidad de considera el paso previo para la cirrosis 

hepática, la cual si no es tratada a tiempo o se implementan medidas 

correctoras puede progresar a un daño irreversible a nivel del parénquima 

hepática, traduciéndose en un aumento de las entidades clínicas relacionadas 

con las hepatopatías y falla hepática11. 

La fibrosis hepática es una respuesta de regeneración al daño hepático, por lo 

que se considera una lesión reversible caracterizada por la acumulación de 

matriz extracelular en el tejido hepático. Normalmente, esta situación es 

aguda, autolimitada y conlleva a la regeneración del tejido, sin embargo, si el 

daño se perpetua, dado entidades crónicas, se termina reemplazando el tejido 

hepático por fibrosis, generando cicatrices a nivel del parénquima. Este 

proceso termina en la transformación de cirrosis y daño hepático permanente. 

Es importante resaltar, que esta entidad se puede presentar dentro del 

contexto de 20 a 40 años, en aquellos pacientes que presentan daño hepático 

crónico, variando, dependiendo la idiosincrasia y base genética y ambiental11-

12-13. 

Es importante resaltar, que la formación de fibrosis hepática se da 

principalmente por causas asociadas al alcoholismo, debido al daño severo 

que esto causa a nivel de los hepatocitos, sin embargo, existen otros 

mecanismos por los cuales esto pueda ocurrir13. Fisiopatológicamente, la 

fibrosis hepática comienza con la presencia de muerte del hepatocito y 

apoptosis, lo cual conlleva la liberación de sustancias intracelulares las cuales 

activan a las células de Kupffer y las Células Estrelladas Hepática (CEH), las 

cuales fagocitan estas sustancias y activan señales reguladoras profibróticas. 

Esta situación está detonada por aspectos como la sobrecarga lipídica vista 

en el EHGNA o el daño directo al hepatocito por los radicales de alcohol y sus 
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síntesis de degradación, conllevando a la desregulación de la síntesis hepática 

y acción de las CEH14. 

Las CEH en situaciones normales responden a la destrucción de células 

hepáticas con la liberación de diferentes tipos de colágenos y matriz 

extracelular, así como con la activación de las células progenitoras de 

fibroblastos, ayudando a la reparación de los tejidos mantenimiento de la 

unidad hepática. Sin embargo, en situación de cronicidad, estas células 

perpetúan su acción, produciendo sustancias proinflamatorias que activan 

cascadas de fibrogénesis, ayudando a la formación constante de compuestos 

de fibra, traduciendo en aumento del colágeno tipo I, III y IV, sustituyendo al 

final el tejido por áreas fibróticas afuncionales13-14. 

Asimismo, la presencia y acción de la célula de Kupffer como macrófago 

hepático juega un rol fundamental en la fagocitosis de sustancias de desecho 

posterior a la apoptosis, sin embargo, su diferenciación permite ayudar a la 

acción de sustancias proinflamatorias y su señalización. Aunando a efectos de 

los linfocitos, la respuesta humoral es establecida de manera crónica por lo 

que conlleva la manifestación de interleuquinas y fibroblastos, sobre todo del 

área portal, en la formación de áreas de cicatrización hepática. Igualmente, la 

disbiosis intestinal por efecto del alcohol o exceso de ácidos grasos conlleva a 

procesos inflamatorios hepáticos con la consecuente activación de la CEH. 

Por último, existen múltiples caminos de señalización molecular que se activan 

ante la noxa, conllevando al aumento y mantenimiento de la fibrogénesis 

hepática13-14. 

Las enfermedades crónicas asociadas en mayor medida con estados 

profibróticos son, la infección por virus de hepatitis C la cual afecta más de 70 

millones de personas a nivel mundial, 80% presentan infección crónica y del 

20 al 30% desarrollando cirrosis en los siguientes 25 a 30 años. La principal 

base fisiopatológica está dada por la respuesta antiviral hepática, que conlleva 

a una inflamación crónica del hepatocito que se traduce en activación de los 
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miofibroblastos y producción de matriz extracelular por parte de la célula 

infectada. Asimismo, existen estudios que afirman que la activación de la CEH 

también se puede ver presente en esta entidad. Por otro lado, la infección por 

hepatitis B está presente en 260 millones de personas a nivel mundial, y a 

través de mecanismos similares que la anterior puede generar fibrosis 

hepática, sobre todo la liberación de patrones asociados al daño14. 

La EHGNA es la etiología de más rápida progresión para enfermedad hepática 

crónica. Se presenta en el 15 a 30% de la población adulta. En este caso el 

exceso de ácidos grasos hepáticos genera un estrés oxidativo exagerado a 

nivel del hepatocito, con consecuente activación de la CEH, esto en base a la 

acumulación de metabolitos de desecho, la lipotoxicidad y el daño hepático 

que resulta en estrés oxidativo. Esta situación al perpetuarse conlleva una 

inflamación crónica traducida en la formación y reemplazo de tejido fibrótico a 

nivel hepático14.   

Por último, la causa más frecuente de fibrosis hepática es la enfermedad 

hepática alcohólica. Por un lado, el metabolismo del alcohol a acetaldehído 

causa la liberación de radicales libres que activan de forma paracrina a la CEH. 

Asimismo, este metabolito induce por sí mismo la liberación de factor de 

crecimiento transformante beta, ayudando a la presencia de material fibrótico. 

También, el mismo acetaldehído induce la formación de colágeno tipo 1 con la 

activación de la CEH, además de crear un daño directo al hepatocito, con 

respuesta inflamatoria que en caso de cronicidad perpetua la misma, con 

consecuente activación de los miofibroblastos14.   

Algo de suma importancia en esta entidad es que es una patología reversible, 

a través de nuevas drogas catalogadas como antifibróticos se ha logrado 

demostrar reversibilidad en el mismo, así evitando su progresión a un estado 

de mayor preocupación como lo es la cirrosis hepática. Es importante entender 

que esta situación debe ser siempre evaluada en caso uno de los pacientes 

que presenten enfermedades de riesgos para la misma, a través del 
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diagnósticos oportunos y seguimiento eficaz, además del uso de terapias 

hepatoprotectoras y dirigidas contra la causa subyacente de la fibrosis 

hepática11. 

La cirrosis hepática es el estadio final de la fibrosis hepática la cual está 

caracterizada por necroinflamación y fibrogénesis, histológicamente 

caracterizado por regeneración nodular difusa rodeada por pérdida total de la 

arquitectura hepática, causando cambios totales de las estructuras vasculares. 

La mortalidad en el primer año de cirrosis va del 1 al 57% y el tratamiento 

definitivo de la misma es el trasplante hepático en algunas situaciones 

específicas. Básicamente, la cirrosis es el estado irreversible de la fibrosis 

donde ya existe un cambio total del parénquima hepática con manifestaciones 

clínicas clasicas15-16. 

Existen múltiples maneras de diagnosticar la cirrosis, ya sea por métodos de 

imagen como la ecografía, la TAC y la RMN, así como escalas como la APRI, 

FIB-4 entre otros. Esto, junto a la clínica se ha convertido en los métodos más 

utilizados actualmente, sin embargo, el diagnóstico definitivo para la misma es 

a través de la biopsia hepática, la cual no se realiza de manera rutinaria17-18. 

Es importante resaltar que la principalmente causa de cirrosis hepática es la 

causa alcohólica, siendo el 50% de los casos; anteriormente, entre los años 

1999 hasta el 2016 las muertes asociadas a cirrosis alcanzaban el 65% de los 

casos16. 

Se considera que una ingesta de alcohol por encima de 40Gr/dia en 

hombres16, y 30gr/día mujeres, o también, 196 gramos a la semana para 

hombres y 112 gramos las mujeres. 17 factor directo en el desarrollo de cirrosis 

hepática alcohólica. El alcoholismo es una de las causas de mayor relevancia 

que se ha demostrado con el desarrollo tanto de fibrosis como cirrosis, siendo 

esta ultima la más frecuente debido a los diagnósticos tardío de la enfermedad. 

Es la cirrosis hepática una entidad que afecta múltiples aspectos del 

organismo, que conlleva un manejo multidisciplinario y multifarmacológico que 
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dificulta el apego a la misma. Además de esto, se ha demostrado que una vez 

instaurada la cirrosis la sobrevivida disminuye sobremanera en los próximos 5 

años. Es menester entender que la cirrosis es una enfermedad prevenible si 

se actúa en etapas iniciales de la misma, es decir, durante el desarrollo de la 

fibrosis hepática. 

Dada esta situación, es importante contemplar que se debe iniciar cambios 

terapéuticos en las etapas reversible de la enfermedad. Es por esto que la 

fibrosis hepática, es una situación de suma vigilancia y seguimiento. Asimismo, 

se resalta que el diagnóstico certero de la fibrosis hepática es a través de la 

biopsia hepática, sin embargo, existen múltiples métodos no invasivos que han 

ayudado a estudiar a los pacientes con esta entidad además de complementar 

el pronóstico de los mismos, y el tipo de terapéutica a usar. Dentro de estas 

escalas se encuentra la APRI, FIB-4, índice de Forn, cociente AST/ALT; y 

escalas histopatológicas como la METAVIR y el sistema Ishak. Cada uno se 

ha evaluado dependiendo la causa, ya se viral, alcohólica o por causa de 

hígado graso12-22. 

Igualmente, se ha demostrado una gran importancia en cuanto a los 

biomarcadores indirectos hepáticos donde encontramos las transaminasas 

hepáticas, traducción de los procesos metabólicos activos del hígado; las 

plaquetas debido a que son parte de los productos de producción hepática y 

uno de los primeros afectados en las etapas iniciales de la fibrosis hepática; y 

la bilirrubina y albumina siendo uno de los productos de degradación claves 

del hígado y parte de la síntesis proteica hepática respectivamente, sin 

embargo su uso se ha visto puesto en otro nivel debido a su poca especificidad 

en los procesos patológicos hepáticos, además de verse alterado en estadios 

tardíos de la enfermedad12-13-19. 

El índice APRI es uno de los más utilizados para determinar la probabilidad de 

fibrosis hepática. Tiene una sensibilidad del 41.6-51% y una especificidad del 

100%. Ha sido muy utilizado en contexto de pacientes con fibrosis de origen 
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viral o por hígado graso, sin embargo, algunos estudios han demostrado su 

uso en pacientes con antecedente enólico acentuado. Usa como base para el 

mismo, los valores de AST y plaquetas, productos del hígado funcionante. Este 

método tiene como interpretación su índice, donde resultados menores de 0.5 

se consideran ausencia de fibrosis, entre 0.5 y 1.5 fibrosis probable, pero en 

zona dudosa, y resultados mayores a 1.5 presencia de fibrosis significativa. Su 

forma de calcularse se basa en la siguiente formula19-20-21: 

  

El índice FIB-4 es otro de los métodos no invasivos para catalogar la presencia 

de fibrosis hepática. Al igual que el anterior, se ha utilizado en gran medida en 

los mismos casos mencionados. Posee un valor predictivo negativo de 94.7%, 

con una sensibilidad del 73.4%, un valor predictivo positivo del 82.1% con una 

especificidad del 98.2%. A diferencia del anterior, este índice tiene mayor 

relevancia para el estudio de la presencia de fibrosis, así como su pronóstico. 

Su interpretación está dada por valores menores de 1.45 se considera poca 

probabilidad de fibrosis; de 1.45 a 3.25 un valor intermedio, con probable 

presencia de fibrosis; y valores mayores de 3.25 probable fibrosis. Esta escala 

usa para su desarrollo la edad, las transaminasas y las plaquetas. Su fórmula 

es la siguiente19-20-21: 

  

El índice de Forn es un método no invasivo para diagnóstico de fibrosis 

hepática. Con una especificidad del 51% y 94% de sensibilidad en diagnóstico 

de fibrosis en pacientes con diagnóstico de infección de hepatitis C, es uno de 

los métodos más utilizados actualmente. A través de este método se puede 

clasificar a los pacientes desde el F0 al F4, siendo el F2 y F3 los que sirven 

como diagnóstico de fibrosis hepática, y el F4 como presencia de cirrosis. Este 
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método utiliza GGT, plaquetas, edad y colesterol total para su medición. La 

fórmula es la siguiente22: 

7.811 − 3.131 ∗ ln 〖𝑃𝑙𝑎𝑞𝑢𝑒𝑡𝑎𝑠 (〖10〗^9/𝐿) + 0.781 ∗ ln 〖𝐺𝐺𝑇 (𝑈𝐼/𝐿) 

+ 3.467 ∗ ln 𝑒𝑑𝑎𝑑 − 0.014 ∗ 𝑐𝑜𝑙𝑒𝑠𝑡𝑒𝑟𝑜𝑙 (𝑚𝑔/𝑑𝐿) 

En cuanto al cociente AST/ALT es uno de los más utilizados para evaluar la 

probabilidad de cirrosis hepática, sin embargo, se ha demostrado ser útil para 

la evaluación de fibrosis hepática. En este caso, se ha demostrado que un 

cociente entre 1 a 2 es sugestivo de fibrosis hepática, y presencia de cocientes 

mayores de 2 asociado a cirrosis hepática de origen alcohólico. Este cociente 

es poco específico y sensible respecto a los anteriores en vista de valerse 

solamente de los valores de transaminasas hepáticas19. Asimismo, estos 

métodos no invasivos se han comparado con escalas invasivas como la Ishak 

y METAVIR demostrando una alta probabilidad de asertividad respecto a estos 

índices histopatológicos20. 

Otro punto fundamental es estandarizar el consumo de gramos de alcohol 

diario por la persona. De esta manera se resalta las Unidades de Bebidas 

Estándar (UBE) las cuales buscan unificar, dependiendo del tipo de alcohol 

consumido y su cantidad, los gramos de alcohol que esto representa. Vale 

resaltar, que una UBE representa 10gr de alcohol23. En este estudio se utilizará 

como factor de riesgo el consumo por encima de consumo de alcohol mayor o 

igual de 40 gr/diarios de alcohol en hombres y mayor a 30gr/ diarios en 

mujeres, asimismo, en el Anexo A se expresa las cantidades de alcohol y se 

representación en UBE dependiendo del tipo de alcohol. 

Como se ha explicado, la fibrosis hepática es una entidad multicausal 

prevenible, que si se prolonga en el tiempo sin terapéutica adecuada puede 

progresar a cirrosis hepática, siendo esta una patología altamente complicada 

y con expectativa de vida baja. El consumo excesivo de alcohol es una de las 

principales causas de fibrosis hepática y posterior cirrosis por lo que se hace 

necesario entender cuáles son los pacientes con este factor de riesgo que ya 
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poseen daño hepático para así ser abordados de la manera más temprana. 

De esta forma se justifica la necesidad de conocer y estimar, a través de 

métodos no invasivos, el riesgo de fibrosis hepática en pacientes con habito 

enólico acentuado que se encuentren en la emergencia y hospitalización de la 

Ciudad Hospitalaria “Dr. Enrique Tejera”. Con esto se pretende profundizar en 

la bibliografía local, además de estimar, con métodos de fácil acceso, el 

pronóstico asociado a la presencia de la entidad, y su necesidad de 

intervención oportuna. 

Se plantea como objetivo general predecir el riesgo de fibrosis hepática 

mediante métodos no invasivos y marcadores indirectos, en pacientes con 

hábitos enólicos acentuados en el área de hospitalización y emergencia de la 

Ciudad Hospitalaria “Dr. Enrique Tejera”. 2022-2023. Como objetivos 

específicos se establecieron: clasificar los pacientes de estudio según 

características como edad y sexo; clasificar los resultados el índice de APRI 

para determinar el riesgo de fibrosis hepática según la edad, el sexo y los 

hábitos enólicos acentuados. Comparar el AST, ALT, las plaquetas, cociente 

AST/ALT y riesgo según FIB4 según los resultados de la aplicación del índice 

APRI para riesgo de fibrosis hepática y correlacionar los valores de AST, ALT, 

plaquetas, cociente AST/ALT y FIB4 según los puntajes del índice APRI para 

riesgo de fibrosis hepática.
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MATERIALES Y MÉTODOS 

  

Se realizó un estudio cuantitativo, descriptivo, de campo y transversal. El 

universo de estudio estuvo dado por todas las personas de la ciudad de 

Valencia, estado Carabobo que consuman alcohol en diferentes medidas. La 

población fue la totalidad de pacientes atendidos en la emergencia y 

hospitalización de la Ciudad Hospitalaria “Dr. Enrique Tejera” en el periodo 

comprendido entre enero de 2022 y junio de 2023.  

La muestra por su parte fue de tipo intencional conformada por 53 pacientes 

que cumplieron con los siguientes criterios de inclusión: edad mayor de 18 

años, atendidos en el área de la emergencia y hospitalización de medicina 

interna, que posean un consumo de alcohol mayor o igual de 40 gr/diarios de 

alcohol en hombres y mayor a 30 gr/ diarios en mujeres, acorde a las UBE que 

posean los marcadores con los cuales se puedan calcular el APRI. Como 

criterios de exclusión pacientes menores de 18 años, o todos aquellos que 

tengan enfermedad hepática subyacente diagnosticada o comorbilidades que 

pudieran afectar parámetros hepáticos. 

Para que los pacientes participaran en el estudio aceptaron la participación a 

través del consentimiento informado (Anexo A) para así cumplir con las normas 

bioéticas de los trabajos de investigación según el FONACYT. Para la 

recolección de datos se utilizó la observación directa y como instrumento se 

diseñó una ficha de registro por la misma autora (Anexo B).  

La ficha está dividida en tres secciones y se obtendrá a través del 

interrogatorio, a partir del cual se recolectaron datos necesarios para la 

investigación tales como la edad y sexo del paciente. De igual forma, se 

constató el criterio de inclusión de UBE y su equivalencia en gramos de alcohol 

(Anexo C).
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Asimismo, se recolectaron parámetros complementarios (plaquetas, AST, 

ALT) para el cálculo del índice APRI, el cociente AST/ALT y el índice FIB-4, 

todo esto con la finalidad de interpretar el daño hepático y el riesgo de fibrosis 

hepática. Asimismo, estos parámetros se solicitaron en un mismo laboratorio, 

para evitar sesgos de valores de referencia. 

Una vez obtenidos los resultados estos fueron vaciados en una matriz de datos 

diseñada en Microsoft Excel para luego procesarlos, organizarlos y analizarlos 

a través del paquete estadístico SPSS versión 27.0 mediante las técnicas 

estadísticas descriptivas bivariadas e inferencias a través de tablas de 

contingencia y de medias según lo establecido en los objetivos específicos 

propuestos. A las variables cuantitativas tales como la edad, los valores de 

AST, ALT, plaquetas, cociente AST/ALT y puntos APRI y FIB-4, una vez 

demostrada su tendencia a la normalidad se les calculó media ± desviación 

estándar, mediana, valor mínimo y valor máximo, comparándose según la 

clasificación de riesgo APRI a partir de la prueba ANOVA (análisis de 

varianzas).  

Igualmente, se estableció la relación entre las variables no parametricas en 

estudio a partir del análisis no paramétrico de Chi cuadrado (χ2) desde una 

perspectiva nominal y para correlacionar los valores de las variables según el 

índice APRI se utilizó el coeficiente de correlación de Pearson. Se adoptó 

como nivel de significancia estadística P valores inferiores a 0,05 (P < 0,05).
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RESULTADOS 

 

Se incluyeron 53 pacientes que evidenciaron consumo de alcohol acentuado 

cono factor de riesgo atendidos en la consulta de Medicina Interna de la Ciudad 

Hospitalaria “Dr. Enrique Tejera” en el periodo comprendido entre enero de 

2022 y junio de 2023. De los cuales se registró una edad promedio de 57,08 

años ± 16,02, con una mediana de 56 años, una edad minina de 29 años y una 

edad máxima de 90 años, siendo más frecuentes aquellos con 51 y 70 años 

(43,40%= 23 casos) (Tabla 1).  

En cuanto al sexo predominó el masculino (62,26%= 33 casos) por encima del 

femenino (37,74%). En cuanto al hábito enólico acentuado (UBE) 

predominaron aquellos pacientes ubicados en un rango de 30 a 100 gr/diarios 

con un 66,04% (35 casos) (Tabla 1). Los promedios de los marcadores 

indirectos, así como de los otros índices en estudio se muestran en la tabla n° 

1. 

A partir del índice APRI se encontró que un 50,94% de los pacientes tenían un 

riesgo para fibrosis hepática probable (27 casos), seguidos de aquellos con 

ausencia de riesgo (28,30%= 15 casos) y, en tercer lugar, fibrosis significativa 

(20,75%= 11 casos). De los pacientes con fibrosis hepática probable (n=27 

casos) fueron más frecuentes aquellos con 51 y 70 años (13 casos), del sexo 

masculino (17 casos) y con habito enólico de 30 a 100 Unidades de Bebidas 

Estándar (UBE) (22 casos). De aquellos pacientes con fibrosis significativa 

(n=11 casos) fueron más frecuentes aquellos con 29 y 50 años (5 casos), del 

sexo masculino (8 casos) y con hábito enólico de 101 a 180 Unidades de 

Bebidas Estándar (UBE) (10 casos) (Tabla 2).
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No se encontró una diferencia estadísticamente significativa entre los 

promedios de edad según el riesgo de fibrosis hepatica a partir del índice APRI 

(P > 0,05). Solo se encontró una asociación estadísticamente significativa 

entre el riesgo de FH según el hábito enólico acentuado a partir del Unidades 

de Bebidas Estándar (UBE) (X2=20,08; 2 gl; P=0,0000 < 0,05), no así con los 

grupos de edad (X2=2,13; 4 gl; P=0,7111 > 0,05) ni tampoco con el sexo 

(X2=1,03; 2 gl; P=0,5983 > 0,05) (Tabla 2). 

De aquellos pacientes con fibrosis significativa (APRI) (n=11) fueron más 

frecuente aquellos con AST elevada (10 casos), con ALT elevada (10 casos), 

nivel de plaquetas clasificado como normal (10 casos); con cociente AST/ALT 

clasificado como sugestivo de cirrosis (7 casos) y con alto riesgo para FH 

según FIB-4 (7 casos). Se encontró una asociación estadísticamente 

significativa entre el riesgo de FH por APRI según el nivel de AST (X2=20,08; 

2 gl; P=0,0000 < 0,05); según el nivel de ALT (X2=10,96; 2 gl; P=0,0042 < 

0,05); también según el nivel de plaquetas (X2=20,08; 2 gl; P=0,0000 < 0,05), 

y también con el riesgo a partir del FIB-4 (X2=37,63; 4 gl; P=0,0000 < 0,05), 

sin embargo, no fue estadísticamente significativa con el cociente AST/ALT 

(X2=4,41; 4 gl; P=0,3530 > 0,05) (Tabla 3). 

Los mayores promedios de AST, ALT, resultado del Cociente AST/ALT y 

puntaje del índice FIB 4 lo registraron aquellos pacientes con fibrosis 

significativa según APRI, siendo tales diferencias estadísticamente 

significativas (P < 0,05), sin embargo, en cuanto a las Plaquetas éstos 

pacientes registraron el menor promedio, siendo esta diferencia 

estadísticamente significativa (P < 0,05) (Tabla 3). 

Los coeficientes de correlación más altos reportados fueron aquellos 

registrados entre el índice APRI con el AST (rxy=0,84) con una relación directa 

muy alta, seguido de la relación con el puntaje FIB (rxy=0,79) y el indicador ALT 

(rxy=0,78) cuya relación fue directa y alta. Con las Unidades de Bebidas 

Estándar (UBE) la correlación fue directa y de grado medio (rxy=0,51). Con las 

plaquetas la correlación fue inversa de grado media (rxy=-0,47) y con el 
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Cociente AST/ALT la correlación fue de grado baja o leve (rxy=0,30). Todas las 

correlaciones fueron estadísticamente significativas (P < 0,05). Vale la pena 

resaltar que en la medida que la correlación sea positiva la relación entre las 

variables es directa y mientras más se acerque a 1 mayor es el grado de 

relación entre las variables, lo que las convierte en predictores potenciales 

(Tabla 4).
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DISCUSIÓN 

 

En el presente estudio se encontró que la edad promedio fue de 57,08 con una 

mayor frecuencia de afectación entre la quinta y sexta década de la vida. Se 

encontró una predominancia en el sexo masculino. Esto difiere del estudio de 

Páez y col.4 en el cual se encontró mayor predominancia en el sexo femenino, 

sin embargo, sin significancia estadística al igual que el presente. A pesar de 

la diferencia de sexo planteada esto no representa un valor predictivo 

importante por lo que probablemente esta relación sea propia del azar. 

Se encontró mayormente rango de UBE entre los 30 a 100gr/diarios. En el 

caso de Askgaard et al.7 los valores de UBE más significativos fueron por 

encima de 110gr/día, difiriendo con el presente estudio donde se evidencio 

que valores menores ya son capaces de desarrollar fibrosis hepática y/o 

cirrosis. Ellos evaluaron también riesgo de cirrosis hepática por lo que 

encontraron un valor de UBE mayor, en el caso del presente estudio solo se 

evaluó FH por lo que se plantea que para esta se necesitan valores más bajos 

de gramos de alcohol en comparación con la cirrosis. 

Con la aplicación del APRI se vio que más de la mitad de la muestra examinada 

tenían riesgo de fibrosis hepática probable, seguidos de aquellos con ausencia 

de riesgo. De aquellos con fibrosis probable era más frecuente el grupo etario 

antes expuesto, masculinos con el mismo rango de UBE más frecuente del 
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estudio. Sin embargo, solo se encontró una asociación significativa entre el 

riesgo de FH y las UBE. Volviendo a confirmar que el sexo no tiene influencia 

en el desarrollo de la patología. 

Aquellos con fibrosis significativa según APRI se evidencio aumento de AST y 

ALT en la mayoría de los casos, con alto riesgo para FH según FIB-4 y un 

cociente AST/ALT sugestivo de cirrosis. Encontrando asociación entre el 

riesgo de FH según APRI y estos scores mencionados. Para Kim y col.5 los 

scores de NFS, APRI y FIB-4 son sensibles para determinación de fibrosis 

hepática de forma precoz en pacientes con hábitos enólicos acentuados, sin 

embargo, plantean que el NFS es mucho más sensible que los últimos dos, en 

el presente estudio no se evalúo dicha escala. Para Shoaei et al.6 el uso de 

AST, ALT, APRI y plaquetas tienen gran valor pronostico, sobre todo, cuando 

se habla de fibrosis hepática significativa como lo encontrado en el presente 

estudio. Esto traduce que los usos de estas medidas poseen un nivel 

aceptable para el diagnóstico de esta entidad además de mostrar un patrón de 

confiabilidad acorde.  

Se vio que los cocientes de correlación más altos de estas escalas fue la del 

AST, el indicador ALT y el puntaje FIB-4 con una relación muy alta. En relación 

con la UBE la relación fue directa y de grado medio, mientras que con el 

cociente AST/ALT la correlación fue grado baja o leve. Significando que estos 

scores sirven como predictores potenciales de FH dado significancia 

estadística observada. En este caso, Lee et al.9 demostró que tanto el APRI 

como el NFS y el FIB-4 son predictores de mortalidad excelentes, pero siendo 

el menos confiable el primero mencionado; aun así, concuerdan con la 

presente investigación de que funcionan como buenos predictores de fibrosis 

hepática.  

Incluso, es probable que la idiosincrasia de cada paciente y el tipo de alcohol 

consumido no influyan como sesgo para estas escalas.  Nielsen y col.10 

plantean una correlación entre el APRI y FIB-4 muy alta, siendo predictores 
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confiables para la FH. Esto demuestro que estas fórmulas si sirven como 

predictores no invasivos confiables para la determinación de FH.
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CONCLUSIONES 

 

Dado el análisis y la interpretación de los resultados emanados posterior a la 

recolección de datos se obtuvieron las siguientes conclusiones: 

El sexo más observado fue el masculino, encontrando mayor afectación en la 

quinta y sexta década de la vida. Se encontró que rangos de UBE entro 30 a 

100gr/diarios son suficientes para causar fibrosis hepática probable o 

significativa. 

El uso del APRI es plenamente confiable para evaluar fibrosis hepática en 

pacientes con hábitos enólicos acentuados encontrando como uno de los 

predictores más accesibles y confiables para poder evaluar esto. Asimismo, 

se demostró que el uso de niveles de AST, ALT, cociente de ambas, valores 

de plaquetas y FIB-4 también son métodos no invasivos confiables para poder 

evaluar tanto FH como riesgo de cirrosis hepática.  

Asimismo, se encontró que en orden de mayor a menor confianza para el 

diagnóstico de FH fue en siguiente: APRI, AST, ALT, FIB-4, Plaquetas, UBE y 

el cociente AST/ALT. 
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RECOMENDACIONES 

 

Se recomienda el uso rutinario de predictores, sobre todo APRI y FIB-4, en 

aquellos pacientes con habito enólicos acentuado dado por consumos diarios 

de unidad de bebida estándar por encima de 30gr para así logra despistaje de 

fibrosis hepática. 

Determinar protocolos de manejos para fibrosis hepática diagnosticada a 

través de estos predictores. Así como la generación de campanas de 

educación y prevención dirigido a aquella población con hábitos enólicos 

acentuados para de esta forma prevenir la perpetuación de la patología.  

Generar estudios de extensión expuestos a poblaciones específicas, es decir, 

aplicar dichos predictores y evaluar su efectividad en poblaciones con 

patologías hepáticas específicas como infecciones por virus hepatotrófos, 

enfermedad de hígado grado no alcohólico y enfermedades autoinmunes con 

índole hepático.
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ANEXO A 

 
 CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 
Valencia, día _____ del mes ______________, 2022.   

 

Yo, ______________________________, portador del documento de 

identidad n°_________________, mayor de edad, notifico por medio de la 

presente que he sido informado sobre mi participación en el estudio titulado 

“Riesgo de fibrosis hepática mediante métodos no invasivos y marcadores 

indirectos, en pacientes con hábitos enólicos acentuados en el área de 

hospitalización y emergencia de la Ciudad Hospitalaria “Dr. Enrique Tejera”. 

2022-2023”. 

Doy fe que no recibiré ningún tipo de remuneración monetaria y no monetaria, 

ni mucho menos correré riesgo con mi participación ni acarrearé con gastos 

relacionados. Cuento con la plena capacidad de retirarme si así lo deseo, en 

el momento que más me parezca sin ningún tipo de repercusión a mi persona. 

Mi participación es con finalidad netamente investigativo sin fines de lucro. 

Todo estará realizado acorde a las normas bioéticas del hospital y en pro de 

fines netamente académicos y científicos. Doy consentimiento de participar de 

forma voluntaria en este estudio. 

Participante  Investigador 
Nombre:  Nombre:
Cédula:  Cédula:
Firma:  Firma:

 
 

Testigo
Nombre:
Cédula:
Firma:

 



 

 

 
 

 
ANEXO B 

 
Instrumento de recolección de datos 

 

Historia  Fecha  

Sección 1: Datos demográficos 

Edad (años)  Sexo F M 

Sección 2: Unidad de bebida estándar 

UBE  
Gramos de alcohol 
diario consumidos 
aproximadamente: 

 

Sección 3: Mediciones 

APRI 
 

Riesgo bajo AST:
Riesgo probable   ALT
Riesgo significativo Plaquetas

Cociente AST/ALT  FIB-4 
 

 
 



 

 

 
 

 
ANEXO C 

 

Unidad de Bebida Estándar 

  
*carajillo: bebida que combina café y alguna bebida alcohólica, como coñac, 

ron, anís, orujo o whisky 23. 

*caña: se denomina a varias bebidas alcohólicas obtenidas a partir de 

destilados alcohólicos simples o de la destilación de mostos fermentados de 

jugos de caña de azúcar 23. 

 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 



 

 

 
 

Tabla n° 1: Clasificación de los pacientes con hábitos enólicos de estudio 
según características como edad y sexo. Ciudad Hospitalaria “Dr Enrique 
Tejera”. 2022-2023. 
 

Edad (años) f % 
29 – 50  19 35,85 
51 – 70  23 43,40 
71 – 90  11 20,75 
Sexo  f % 

Femenino 20 37,74 
Masculino  33 62,26 

Habito enólicos 
acentuado (UBE) f % 
30 – 100 gr/diarios 35 66,04 

101 – 180 gr/diarios 18 33,96 
Total  53 100 

 )/(/ rangoXdDEX ±
Edad  57,08 ± 16,02 / 56 (29 – 90)  
AST 105,45 ± 93,45 / 74 / (10 – 377) 
ALT 80,38 ± 69,06 / 57 / (14 – 301) 

Plaquetas  289830 ± 123823 / 276000 / (55000 – 790000) 
UBE 90 ± 43,98 / 80,0 / (30 – 180) 

Cociente ALT/AST 1,42 ± 0,70 / 1,2 / (0,50 – 3,8) 
FIB 4  2,88 ± 2,61 / 2,18 / (0,21 – 12,43) 

Fuente: Datos propios de la Investigación (Marinelli M. 2023) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

 
 

Tabla n° 2: clasificación de los resultados el índice de APRI para riesgo de 
fibrosis hepática según la edad, el sexo y los hábitos enólicos acentuados. 
Ciudad Hospitalaria “Dr Enrique Tejera”. Periodo 2022-2023. 
 

Riesgo de 
Fibrosis 
hepática  
(APRI) 

Ausente  Fibrosis 
probable  

Fibrosis 
significativa  Total  

Edad (años) F % F % f % f % 
29 – 50  6 11,32 8 15,09 5 9,43 19 35,85 
51 – 70  7 13,21 13 24,53 3 5,66 23 43,40 
71 – 90  2 3,77 6 11,32 3 5,66 11 20,75 
Sexo  F % F % f % f % 

Femenino 7 13,21 10 18,87 3 5,66 20 37,74 
Masculino  8 15,09 17 32,08 8 15,09 33 62,26 

Habito enólicos 
acentuado 

(UBE) 
F % F % f % f % 

30 – 100  12 22,64 22 41,51 1 1,89 35 66,04 
101 – 180  3 5,66 5 9,43 10 18,87 18 33,96 

Total  15 28,30 27 50,94 11 20,75 53 100 
Edad  

ESX ±  
53,13 ± 4,44 59,22 ± 2,65 57,18 ± 5,96 F=0,69;  

P=0,5071 
Fuente: Datos propios de la Investigación (Marinelli M. 2023) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

 
 

Tabla n° 3: Comparación del AST, ALT, las plaquetas, cociente AST/ALT y 
riesgo según FIB4 según los resultados de la aplicación del índice APRI para 
riesgo de fibrosis hepática. Ciudad Hospitalaria “Dr Enrique Tejera”. Periodo 
2022-2023. 
 

Fibrosis 
hepática  
(APRI) 

Ausente  Fibrosis 
probable  

Fibrosis 
significativa  Total  

AST  F % F % f % f % 
Normal  10 18,87 2 3,77 1 1,89 13 24,53 
Elevada  5 9,43 25 47,17 10 18,87 40 45,47 

ALT  F % F % f % f % 
Normal  10 18,87 7 13,21 1 1,89 18 33,96 
Elevada  5 9,43 20 37,74 10 18,87 35 66,04 

Plaquetas  F % F % f % f % 
Normal  5 9,43 25 47,17 10 18,87 40 75,47 
Elevada 10 18,87 2 3,77 1 1,89 13 24,53 

Cociente 
AST/ALT F % F % f % f % 

Bajo riesgo de 
cirrosis  5 9,43 4 7,55 1 1,89 10 18,87 

sugestivo de 
cirrosis 9 16,98 19 35,85 7 13,21 35 66,04 

Asociado a 
cirrosis 1 1,89 4 7,55 3 5,66 8 15,09 

Riesgo de FH 
FIB 4 F % F % f % f % 

Bajo riesgo  13 24,53 2 3,77 1 1,89 16 30,19 
Riesgo intermedio 2 3,77 17 32,08 3 5,66 22 41,51 

Alto riesgo  0 0 8 15,09 7 13,21 15 28,30 
Total  15 28,30 27 50,94 11 20,75 53 100 

 ESX ± ESX ± ESX ± F/P valor 

AST 34,73 ± 4,61 89,33 ± 7,57 241,46 ± 33,56 F=42,33; 
P=0,0000

ALT 35,3 ± 4,70 72,15 ± 9,16 162,0 ± 26,78 F=18,52;  
P=0,0000

Plaquetas  396933 
,0 ± 36682,2 260741,0 ± 16787,3 215182,0 ± 23481,5 F=11,84; 

P=0,0001
Cociente 
AST/ALT 1,14 ± 0,13 1,39 ± 0,11 1,88 ± 0,29 F=4,10; 

P=0,0224 

FIB 4 0,80 ± 0,09 2,73 ± 0,22 6,07 ± 1,13 F=25,10; 
P=0,0000

Fuente: Datos propios de la Investigación (Marinelli M. 2023) 
 
 
 



 

 

 
 

Tabla n° 4: Matriz de correlación de los valores de AST, ALT, plaquetas, 
cociente AST/ALT y FIB4 según los puntajes del índice APRI para riesgo de 
fibrosis hepática. Ciudad Hospitalaria “Dr Enrique Tejera”. Periodo 2022-2023. 
 

 APRI 
(rxy)

Grado de 
relación P valor 

AST 0,84 Muy Alta 0,0000* 
ALT 0,78 Alta  0,0000* 

PLAQ -0,47 Media 0,0004* 
UBE 0,51 Media 0,0001* 

Cociente AST/ALT 0,30 Baja o leve 0,0272* 
FIB-4 0,79 Alta  0,0000* 

Fuente: Datos propios de la Investigación (Marinelli M. 2023) 
*correlaciones estadísticamente significativas (P < 0,05) 
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