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RESUMEN

La esteatosis hepatica no alcoholica es una alteracion poco reconocida; debido a que su
evolucion cursa la mayoria de veces de manera asintomatica y puede de manera inesperada
desencadenar cirrosis hepatica. Se realiz6 un estudio descriptivo, retrospectivo y transversal
en el Departamento de Radiologia del Consultorio de Especialidades del ISSS, en el periodo
de Septiembre a Noviembre del afio 2014, en el cual se incluy6 una muestra final de 178
pacientes que cumplian con los criterios de inclusion de la investigacion. Dentro de los
resultados, la mayoria de la poblacion pertenecia al sexo femenino en un 80.3%
pertenecientes al nivel de Bachillerato en un 46.6%, predominando la zona urbana con 74.7%.
La mayor parte de la poblacién no refiri¢ ingerir bebidas alcohdlicas en un 92.7% . La
poblacion de estudio presentd predominantemente obesidad tipo 1 , sindrome metabdlico,
dislipidemias , transaminasemias y diagnostico ecografico de higado graso de grado

moderado.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La esteatosis hepatica no alcohdlica se define como una enfermedad metabdlica del higado que
resulta del deposito inicial de triglicéridos en el citoplasma de los hepatocitos a los que suelen
sumarse posteriormente, lesiones degenerativas de hepatocitos, infiltrado y fibrosis que puede
progresar a cirrosis hepatica®. Se considera una enfermedad inflamatoria hepatica de caracter
cronico que engloba un espectro de patologias®>. Representa la enfermedad hepética mas
frecuente en el mundo, cuya prevalencia esta en aumento dada su relacion con la epidemia

mundial de obesidad y diabetes mellitus tipo 2 34,

Se calcula que hay aproximadamente 1.46 mil millones de adultos obesos a nivel mundial, 6
millones de individuos en EE.UU han progresado a esteatosis hepatica no alcohdlica y unos
60,000 han progresado a cirrosis hepatica®. Segun estudios recientes que se han realizado a nivel
mundial, se ha encontrado un incremento de esteatosis hepatica no alcohdlica durante los Ultimos
5 afios comparado con afios previos de (3,38 vs 0 97% de todas las biopsias hepaticas); se ha
observado por lo tanto, una incidencia de 3,67 casos/ 100,000 habitantes/afio frente a 1/100,00
habitantes/afio®. A pesar de que no se conoce su verdadera prevalencia , el estudio de la
enfermedad se ha basado en marcadores indirectos como la elevacion de las aminotransferasas

o las imagenes diagndsticas’.

Cada vez es mas frecuente que los pacientes con esteatohepatitis no alcohdlica evolucionen a
cirrosis hepética. Dada la epidemia de obesidad que continua en los paises occidentales , se
identifica un numero mayor de pacientes con esteatosis hepatica no alcoholica. De estos, un
subgrupo importante evoluciona a fibrosis y cirrosis acentuada 8. No se ha encontrado datos sobre
la prevalencia de higado graso no alcohdlico en América Latina, donde la dieta es altamente rica
en hidratos de carbono y grasas saturadas, condicion aceptada para el desarrollo de obesidad y

alteraciones en el metabolismo lipidico hepatico®

La enfermedad por higado graso no alcohdlico es un espectro patolégico que va desde la simple
esteatosis hasta la esteatohepatitis, en ausencia de consumo de alcohol en cantidades
perjudiciales, y se considera la manifestacion hepatica del sindrome metabdlicol®. Siendo el
sindrome metabodlico una entidad importante por las implicaciones que tiene en la aparicion de
diversas patologias que pueden estar presentes en pacientes con esteatosis hepatica; segun datos

de un estudio realizado en una poblacidn general salvadorefia, los casos registrados localmente
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segln los criterios del ATP 11l se han reportado en un 22,68 % de una muestra de 582 personas

de ambos sexos, mayores de 18 afios **

Se ha observado en algunos estudios, que esta enfermedad ultimamente tiene un nuevo perfil en

el cual han demostrado una mayor prevalencia en hombres que en mujeres *2,

No hay datos a nivel nacional que reporten la prevalencia de la esteatosis hepatica no alcoholica,
por lo tanto es necesario en esta investigacion, conocer la caracterizacion de estos pacientes en
base al diagnostico de esteatosis hepatica a través de la ultrasonografia, que ha sido una
herramienta diagndstica no invasiva ampliamente utilizada la cual es capaz de identificar la

infiltracion grasa para esta patologia®®. Se planted por lo tanto la siguiente la siguiente pregunta:

¢Cudl es la caracterizacion clinica, epidemiologica y metabolica de pacientes con
diagnostico ecogréafico de esteatosis hepatica no alcohélica que asisten al Departamento de
Radiologia del Consultorio de Especialidades del Instituto Salvadorefio del Seguro Social

de San Salvador?

10



DELIMITACION DEL PROBLEMA:

El estudio se realizo enfatizdndose en describir las caracteristicas clinicas, epidemiologicas y

metabolicas de pacientes con diagnostico ecografico de higado graso, realizado por un médico

Radidlogo en el Departamento de Radiologia del Consultorio de Especialidades en el Instituto

Salvadorefio del Seguro Social (ISSS) de San Salvador en el periodo de Septiembre a Noviembre

del afio 2014.

CARACTERISTICA
ESPECIFICA

DIMENSION
TEMPORAL

DIMENSION ESPACIAL

UNIDAD DE ANALISIS

Esteatosis hepatica

Septiembre a
Noviembre del
2014

Departamento de
Radiologia del Consultorio
de Especialidades del ISSS

Adultos mayores de 18 afios con

reporte ecografico de higado graso

que tenga su respectivo expediente

clinico en el Consultorio
Especialidades del ISSS.

de
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ANTECEDENTES

Es de gran importancia conocer el abordaje de diferentes estudios que se han realizado a nivel
mundial, para conocer la caracterizacion de la esteatosis hepatica debido a la escasez de datos a
nivel nacional. Se han realizado algunos estudios respecto a la caracterizacion que ha presentado
esta enfermedad, entre los cuales destacan, un estudio realizado en la Unidad de
Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricién en el Hospital Pablo Tobdn Uribe, Medellin; en un
grupo de pacientes con diagnostico imagenoldgico en el cual se describieron ciertas
caracteristicas clinicas, epidemioldgicas y bioquimicas donde se reportaron como resultados los
siguientes: El promedio de edad fue 51 afios. El 55.6% (15 pacientes) fueron mujeres. La
obesidad y el sobrepeso sumaron el 68% (45.5% y 22.7% respectivamente). La diabetes mellitus
se encontro en un 25.9% (7/27) y la dislipidemia en un 54% (7/13. Los analisis bioquimicos
revelaron lo siguiente: promedio de aminotransferasa del aspartato (AST): 69.5 UJL,
aminotransferasa de la alanina (ALT): 45.2 U/L, fosfatasa alcalina (FA): 102 U/L, gamaglutamil
transpeptidase (GGT): 65.6 U/L, tiempo de protrombina (TP): 12.7 seg, albimina: 3.7 g/dl,
triglicéridos: 328 mg/dl. En esta serie se concluye que las caracteristicas predominantes en los
pacientes con esteatosis hepatica fueron obesidad, sexo femenino, dislipidemia y diabetes
mellitus. El consumo de alcohol no fue un factor de riesgo importante, concluyendo ademas,
que la esteatosis hepatica no alcohdlica es una enfermedad subdiagnosticada en nuestro medio y

en la cual no se profundiza adecuadamente en la basqueda de una etiologia 4.

En el servicio de Gastroenterologia del Hospital Docente “Dr. Juan Bruno Zayas Alfonso”, de
Santiago de Cuba, durante los afios 2006 y 2007 se realiz6 un estudio sobre el comportamiento
de la Hepatopatia Grasa no Alcohdlica, de acuerdo con los grados de modificacion ecograficos.
Se pudo concluir que predominé la enfermedad en el sexo masculino; el patron ecografico que
caracterizo fue el hiperecogénico difuso con atenuacion posterior del sonido y no visualizacion
de vasos porta para los grados mayores de modificacion y la no visualizacién del hemidiafragma
homolateral para los severos; se constatd una mayor concordancia diagnéstica por ecografia

abdominal que por laparoscopia®®.
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Segun estudios realizados en los servicios de Medicina Interna y Patologia del Hospital Regional
"Presidente Judrez" del ISSSTE en la Ciudad de Oaxaca se pudo concluir que la Esteatohepatitis
no alcohdlica tiene una prevalencia de 4.54% en adultos con Sindrome metabdlico; se presenta
en las edades medias de la vida y ocurre en varones con una frecuencia mayor que la reportada
en otros trabajos. De las variables estudiadas, la circunferencia de cintura 100 cm. en varones se

asocio significativamente con el diagnéstico de esta patologia®®.

Otro estudio realizado de gran importancia , fue un estudio descriptivo de una cohorte histérica
de 123 pacientes diagnosticados ecograficamente de esteatosis hepatica en un centro de salud
urbano del Area 2 de Madrid donde se encontraron resultados como los siguientes: La media de
edad fue 62,7 afios (desviacion estdndar [DE] 14,7); 58 eran varones y 65 mujeres. La obesidad
fue el factor de riesgo mas frecuente, sequida de la toma de farmacos y la ingesta de alcohol. Las
dislipidemias estaban presentes en menos del 30% y solo 18 individuos presentaron diabetes
mellitus. No se encontro alteracion del perfil hepatico en 57 pacientes, de los cuales 26 tampoco

presentaron sintomatologia abdominal’.

En México, se realiz6 un estudio transversal en la Unidad de Diagnostico Clinico de la Fundacion
Clinica Médica Sur en el cual fueron revisados 2,503 expedientes de pacientes que acudieron a
la Unidad de Diagnostico Clinico, de los cuales 427 (17.05%) se les detectd higado graso no
alcohdlico por ultrasonido. Finalmente, al ser sometidos a los criterios de exclusion, se detecto
una frecuencia higado graso no alcohdlico en 359 pacientes (14.3%), de los cuales 57 (15.87%)
son mujeres y 302 (84.12%) hombres. Una de las causas fundamentales de exclusion fue el
consumo de alcohol mayor a 30 gramos en todos los casos. De los 359 expedientes clinicos
revisados se encontrd una edad promedio de 46.26 + 9.85 afios con un rango minimo de 18 y
maximo de 76 afios. La mayor incidencia de higado graso no alcohdlico se observd en los
pacientes que se encuentran entre 35y 45 afios de edad siendo un total de 65 (18.1%), y entre 50
y 55 afios de edad 63 pacientes (17.54%) 18,

13



JUSTIFICACION

La Organizacion Mundial de la Salud estima que el 46% de las enfermedades en general y el
59% de la mortalidad se deben a enfermedades cronicas. Las enfermedades hepaticas son la
quinta causa de muerte precedidas por las enfermedades cardiovasculares, los accidentes
cerebrovasculares, las enfermedades pulmonares y las neoplasias *°. A nivel internacional hay
pocos estudios que se han enfocado en describir las caracteristicas en base a los distintos grados
ecograficos que presenta esta enfermedad; sin embargo hay estudios en donde se ha observado
que el grado de esteatosis hepatica estd influenciado también por el consumo de acidos grasos y
por la excrecién de lipoproteinas?®; ademas se ha descrito que la esteatosis hepatica grado I,
presenta mayor relacion con valores antropométricos, demostrando que esta enfermedad no es
estadisticamente distinta tanto para sexo femenino ni masculino?!. Debido a la escasez de
investigacion en nuestro pais acerca del tema, se pretende describir las diferentes caracteristicas
tanto clinicas, epidemioldgicas y metabdlicas; ya que segun estudios ,algunos factores nos
pueden ayudar a identificar a pacientes con esta patologia en todo nivel de atencion en salud,
entre ellos esta : La edad mayor de 45 afios, presencia de Diabetes Mellitus tipo 2, obesidad y
relacion AST/ALT >1 18 por lo que el estudio de la caracterizacion en pacientes que asisten al
Consultorio de Especialidades del 1SSS con diagndstico de esteatosis hepatica no alcohdlica,
permitiria detectar tempranamente esta enfermedad en base a la frecuencia de las diferentes
variables en estudio y la importancia de la herramienta diagnostica no invasiva como lo es la

ultrasonografia??,

La prevalencia de higado graso diagnosticado por ecografia varia entre un 17% y un 46% en
dependencia de la poblacién estudiada? , siendo el exdmen que con mas frecuencia descubre un
higado graso asintomatico 2* al ser una prueba poco invasiva, barata y con amplia disponibilidad
en la mayoria de los centros?®; sin embargo la esteatosis hepatica casi nunca es tenido en cuenta
como posibilidad diagnostica, por su curso asintomatico o por el desconocimiento de que los
pacientes podrian progresar hacia cirrosis hepatica, con implicaciones de morbilidad importantes

a largo plazo. La informacion recopilada en el Consultorio de Especialidades del ISSS, seria

14



base a futuras estrategias de prevencion en la sociedad, conociendo mas acerca del

comportamiento de los factores de riesgo de esta enfermedad.

OBJETIVOS

Objetivo General: Caracterizar la presencia de esteatosis hepatica no alcohdlica segin patrones
clinicos, epidemioldgicos y metabdlicos de los pacientes que asisten al Departamento de

Radiologia del Consultorio de Especialidades del Instituto Salvadorefio del Seguro social.
Objetivos Especificos:

1. Describir la esteatosis hepatica no alcohdlica en base a sus grados ecograficos.

2. ldentificar las condiciones de alto riesgo para desarrollar higado graso

3. Determinar las caracteristicas sociodemograficas y geograficas de los pacientes.

4. ldentificar la frecuencia de pacientes que presenten antecedentes personales y familiares

contributorios.
5. Mencionar los tipos de medicamentos mas utilizados.
6. Mencionar la sintomatologia y la patologia asociada méas frecuente de la poblacion en estudio.

7. Describir las caracteristicas clinicas en pacientes con esteatosis hepatica no alcohdlica en base
a sus medidas antropométricas y su asociacion con los grados ultrasonograficos de esteatosis

hepaética.

8. Verificar las caracteristicas metabdlicas segin datos bioquimicos y perfil hepatico de la

poblacion en estudio y su asociacion con los diferentes grados de esteatosis hepatica.

15



MARCO TEORICO
Introduccién

La esteatosis hepatica no alcoholica, es una enfermedad clinica e histoldgica de origen
multifactorial, cuya patogénesis aiin no se conoce en su totalidad. La resistencia a la insulina es
probablemente, la primera alteracion que ocurre, caracterizada por hiperinsulinemia e
hiperglucemia, que une diferentes hechos bioldgicos con una fisiopatologia comin asociada a
condiciones clinicas, como la diabetes mellitus tipo 2, la hipertension arterial esencial, entre
otras. La prevalencia varia segun la zona geografica de que se trate 2°. Es un padecimiento que

afecta al 20-30% de la poblacion general en varios paises alrededor del mundo ?’.
HIGADO GRASO

El término, fue propuesto por Ludwig et al en 1980 y bajo el mismo se engloba un amplio
espectro de lesiones ocasionadas por un trastorno metabolico adquirido que produce un depésito
de triglicéridos en los hepatocitos y que incluye la esteatosis simple, cambios necroinflamatorios,

diversos grados de fibrosis y cirrosis 28, El higado graso se divide en dos tipos:
Esteatosis hepatica alcohdlica:

Se produce por la ingestion excesiva de alcohol durante meses-afios. Consiste en un acumulo de
grasa en el higado debido a las alteraciones metabolicas que produce el alcohol. En esta fase la
enfermedad es asintomatica y no suele afectar a la funcién hepéatica. Se diagnostica mediante
ecografia hepatica y biopsia hepatica. Muchos pacientes tienen elevacion de la gamma-glutamil-

transpeptidasa (GGTP) en sangre 2°.

Esteatosis Hepatica no alcohdlica: El higado graso no alcohdlico (HGNA) se caracteriza por la
acumulacion de Aacidos grasos libres y triglicéridos en el citoplasma de los hepatocitos
preferentemente en forma de grandes vacuolas de grasa en pacientes sin un consumo toxico de
alcohol y no asociado a otras enfermedades hepaticas. Aunque en general, el higado graso no
alcoholico sigue un curso benigno, un subgrupo de estos pacientes pueden presentar una

esteatohepatitis no alcohdlica (EHNA), que se caracteriza por la presencia de degeneracion
16



hidropica de los hepatocitos e inflamacion lobular con o sin fibrosis perisinusoidal, que puede

progresar a cirrosis y carcinoma hepatocelular y puede ser causa de muerte por hepatopatia 3°.

Al realizar el diagnostico de esteatosis hepatica no alcoholica se debe descartar previamente el
consumo de alcohol. Se considera que un consumo de alcohol inferior a 20 gramos por dia en
mujeres (dos copas de vino al dia) o 40 gramos en hombres (tres a cuatro copas de vino al dia)

y menos de 40 gramos semanales excluye el diagnéstico de esteatosis hepatica alcohdlica 3!

La evolucion histologica que conlleva la esteatosis hepatica no alcohdlica es:

- Esteatosis simple: Sindrome clinico patolégico caracterizado por depositos lipidicos en los
hepatocitos, deposito aislado de grasa en el citoplasma de los hepatocitos, de predominio

macrovesicular y centrolobulillar3223,

- Esteatohepatitis no alcohdlica o NASH: Acumulacion de grasa en el higado que va
acompafiada ademas de un proceso inflamatorio que puede dar lugar a fibrosis, degeneracion
hidrépica de los hepatocitos, cuerpos de Mallory, infiltrado de polimorfonucleares, y grados

variables de fibrosis32:233,

La clasificacion histoldgica de Brunt, divide la esteatohepatitis no alcohdlica en grados de

inflamacion como la siguiente 3*:

e Inflamacion hepaética:

0= Ausencia de inflamacion

1= Inflamacion portal leve

2=Inflamacion portal o intraacinar leve a moderada

3=Inflamacion lobular y portal mayor al grado 2

e Fibrosis hepética

0=Ausencia de fibrosis

1=Fibrosis perisinusoidal/pericelular leve

2=Fibrosis perisinusoidal/pericelular con fibrosis periportal

3=Fibrosis perisinusoidal/pericelular, fibrosis portal y puentes fibrosos

4=Cirrosis.
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- Cirrosis hepatica: Nodulos de regeneracion rodeados de bandas de fibrosis, observandose en
los nddulos signos esteatohepatiticos tales como esteatosis, cuerpos de Mallory, infiltrado de
polimorfonucleares, etc 323,

Patogenia
Entre los mecanismos patogénicos involucrados en la esteatosis hepatica estan:

-1 Flujo de Acidos grasos libres al higado: Ocasionados por la obesidad .Pérdida intensa de peso,
ayuno, bypass intestinal.

-1 Sintesis hepatica de acidos grasos libres: Debida al exceso de carbohidratos (NPT; abuso en
la dieta).

-] B-oxidacion de &cidos grasos libres: Alteracion de los mecanismos de transporte: Deficiencia
de carnitina, carnitin-palmitoil-transferasa, traslocasa, drogas que secuestran la CoA extra

mitocondrial.

-Alteracion de los enzimas: deficiencias congénitas; drogas.

-Defectos en la cadena respiratoria mitocondrial

-Defecto en la incorporacion de los triglicéridos a las lipoproteinas (VLDL).
-Alteracion en la secrecion de VLDL por los hepatocitos

-Malnutricién proteica, deficiencia de colina, alteracion en la sintesis de apoproteinas y defecto

en la esterificacion del colesterol 3°.

Se relaciona con la resistencia de la insulina, a través de un aumento de la movilizacion de los
acidos grasos de la grasa abdominal a través de la lip6lisis y en un aumento de la sintesis de los
acidos grasos en los hepatocitos lo que activaria la oxidacion mitocondrial , el citocromo p 450
y consecuentemente la activacion de las citocinas ( TNF alfa) que participan en el desarrollo de
la necrosis, inflamacion y la fibrosis que puede dar lugar a su vez al desarrollo de cirrosis

hepatica®.

Entre los mecanismos patoldgicos se encuentran Causas Hepaticas y No Hepaticas dentro

de las cuales estan

e Causas no hepaticas: Estilo de vida, distribucion de tejido adiposo y resistencia a insulina.
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- Estilo de vida: La disminucion de actividad fisica y patrones actuales de alimentacion estan

involucrados en la epidemia de obesidad y diabetes tipo 2.

- Distribucion tejido adiposo: Se considera que el adipocito es un o6rgano endocrino que

produce leptina, resistina, angiotensinogeno, TNF- a y acido grasas libres.

Existen diferencias muy importantes en relacion a las clases de tejido adiposo, el visceral vs.
periférico. La obesidad visceral provoca una inflamacion crénica con aumento de factor de
necrosis tumoral alfa e interleucina 6 que hacen disminuir la secrecion de hormonas

antilipogénicas (adiponectina), aumentan el estrés oxidativo y provocan resistencia de insulina a

nivel hepatico con acimulo de grasa en el higado 37

Resistencia a insulina:

La insulinorresistencia (IR) puede ser definida como la incapacidad que tiene la hormona insulina
de actuar a concentraciones fisioldgicas para mantener una homeostasis glucidica en los tejidos
u organos diana (mdusculo, tejido adiposo, higado y endotelio vascular), que conlleva a una
hiperinsulinemia compensatoria, relacionada estrechamente a un estado cronico de inflamacion
y de disfuncion endotelial. La IR produce una disminucion de la captacion de glucosa en los
6rganos diana, especialmente en el tejido muscular, sobre todo, después de ingerir alimentos y
una mayor produccion de glucosa hepatica, tanto en el ayuno como en el periodo postprandial.
Conlleva a una mayor lip6lisis en el tejido adiposo, con aumento notable de los acidos grasos
libres circulantes (AGLC). 8

* Causas Hepaticas: Estrés oxidativo, peroxidacidn, insulina 'y Hierro.
- Estrés oxidativo y peroxidacion.

El aumento intracelular de &cidos grasos es en si mismo, un factor que induce la actividad del
citocromo P450, 2E-1 y P450 4A 12, que genera especies reactivas de oxigeno con potencial
citotoxico que producen dafio a diversos niveles: actian junto con la IL-8 como quimio-
atrayentes para polimorfonucleares (PMN), estimulan la produccion del factor de crecimiento
beta (TGF-R), que a su vez es un potente inductor de la transformacion fenotipica de las células
esteladas, las cuales pasan de un estado pasivo almacenador de vitamina A, a un estado
miofibroblastico capaz de producir colageno y por lo tanto fibrosis.. La oxidacion de acidos

grasos produce un incremento de la demanda hacia la membrana mitocondrial, ya que el flujo de
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electrones como producto de esta oxidaciéon aumenta. Ademas de producir estos cambios
deletéreos intracelulares, los productos de la peroxidacion lipidica y del stress oxidativo inducen
una deplecion de factores protectores intracelulares como el glutation, empeorando el dafio a

nivel del hepatocito®®.

- Insulina: La insulina estimula la glicdlisis mediante su accion positiva sobre la fosfofructo
quinasa (PFK), que fosforila a la fructosa 6-fosfato. Por otro lado, la insulina inhibe la
gluconeogénesis, favoreciendo asi la utilizacion maxima de la glucosa en las células adiposas y
del masculo estriado como sustrato de energia, ingresando como piruvato y acetil Coenzima A
al ciclo de Krebs. Asimismo, la Insulina estimula la expresion de receptores transportadores
GLUT4 en la membrana del adipocito y miocito, facilitando el ingreso de glucosa en la célula.
Por otra parte, la insulina al estimular a la enzima lipoproteina lipasa localizada en la membrana
del adipocito, favorece la hidrolisis de triglicéridos en acidos grasos y glicerol, y al mismo tiempo
promueve la incorporacion de estos acidos grasos por parte de la célula. Una vez dentro de la
célula, la insulina estimula la re-esterificacion de los acidos grasos con el glicerol para formar
triglicéridos. En el hepatocito, la insulina también estimula la re-esterificacion de los &cidos
grasos, al mismo tiempo que inhibe rutas alternas de metabolismo de acidos grasos, tales como

la oxidacion mitocondrial y la peroxidacion lipidica.3®

- Hierro: Aproximadamente el 30 % de pacientes con esteatosis hepatica no alcohodlica tiene

ferritina elevado. Es un conocido pro-oxidante que afecta la mitocondria “°.

Factores epidemioldgicos

e Sexo:

Un estudio de 26, 527 asiaticos, atendidos en las oficinas de asuntos del Asia, mostraron un
predominio de higado graso no alcohdlico del 31% en hombres y 16% en mujeres *%. El perfil
clinico patoldgico en pacientes indios mostré, también un predominio en hombres*?. EI género
masculino esta asociado con mayores niveles de aminotransferasas, mayor presencia histolégica
de esteatohepatitis no alcohélica (EHNA), fibrosis hepatica y mayor mortalidad global®.
Debido a estas diferencias seria de esperar que el higado graso no alcohdlico se comporte
diferente en hombres y mujeres 4. Un reciente estudio de Kunde et al *>compar6 los limites de
las aminotransferasas, y encontrd elevacion de las cifras en un 28% en mujeres, segun las cifras
anteriores, con obesidad grado I1/I11, esta proporcion aumentd al 63% con el nuevo umbral. No

obstante, el predominio de higado graso no alcohdlico (HGNA) y esteatohepatitis no alcohélica

20



(EHNA) en los pacientes con ALT normal era similar, sin tener en cuenta los cambios del umbral

de las aminotransferasas.

e Edad: La prevalencia del higado graso no alcohdlico (HGNA) y la aparicion de fibrosis
aumentan con la edad. Frith et al. *6 estudiaron una poblacién de 351 pacientes con higado graso
no alcohdlico (HGNA) diagnosticados por biopsia hepatica, divididos en mayores de 60 afios,
entre 50 y 59 afos, y menores de 49 afios; donde se encontrd una estrecha relacion entre la edad,
el higado graso no alcohdlico (HGNA) y la aparicion de fibrosis y cirrosis hepatica.

Es de destacar que los pacientes de mayor edad presentaban un significativo incremento del
higado graso no alcohdlico (HGNA), asi como de otros factores de riesgo como hipertension,
obesidad, diabetes y dislipidemia. Otro estudio evalué el predominio del higado graso no
alcohdlico (HGNA) en un grupo de octogenarios ingresados en una sala rehabilitacion de un

hospital geriatrico el cual reporté una prevalencia de 46% mayor que la poblacién en general 47

Nivel socioeconémico y educacion: Segln estudios de Alves de Carvalho M? do S, et al se ha
visto asociacion entre esteatosis hepatica y condiciones socioecondmicas “¢. En EEUU los
individuos de los grupos de nivel socioeconémico mas bajo son los que consumen muchos
alimentos con alto contenido caldrico y rico en grasas y en los paises mas pobres se ve lo opuesto,
ya que en ellos es la poblacidon de mejor nivel educativo y socioeconémico la que tiene la mayor

prevalencia de obesidad °.

e Zona rural o Urbana: Se han realizado estudios como los que se llevaron a cabo en la
provincia de Guandong, en el sur de China, donde se estudio la prevalencia de la enfermedad
por higado graso*®. Entre ellos la prevalencia de enfermedad hepatica grasa alcohdlica
confirmada y sospechada fue del 0,4 % y 1,8 % respectivamente, mientras que la de
esteatohepatitis fue del 15 %. La prevalencia fue mayor en areas urbanas (23 %) que en las rurales
(12,9 %).

Alteraciones metabdlicas

e Obesidad: Es la condicidn que se asocia con mayor frecuencia puesto que, segun la mayoria
de estudios, un 69-100% de pacientes con esteatosis hepatica no alcohélica son obesos. Esta
asociacion es importante, ya que la prevalencia de la obesidad en USA llega a ser del 40% %% En

la actualidad se considera un hecho comprobado que la obesidad se asocia con frecuencia a
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lesiones hepaticas de esteatosis, esteatohepatitis, e incluso fibrosis y cirrosis 5. Las conclusiones

de todos estos estudios son las siguientes:

1. Los cambios morfopatolégicos hepaticos son muy frecuentes en la obesidad, incluso en

ausencia de alteraciones del laboratorio o de signos y sintomas de enfermedad hepética.
2. La gravedad de la lesion hepatica se correlaciona con el grado de obesidad.

3. La esteatosis hepatica es la lesion que se encuentra con mayor frecuencia y la prevalencia y
severidad de la misma son proporcionales al grado de obesidad.

4. La aparicién de EHNA y de fibrosis se correlaciona con el grado de obesidad, coexistencia de
diabetes tipo 2, pérdida de peso antes de fallecer y severidad de la esteatosis hepatica. Estos

factores son aditivos.

5. Los obesos, como grupo, presentan mayor mortalidad por cirrosis hepatica que la poblacion

general.

6. Para el mismo grado de obesidad, los varones y mujeres presentan esteatosis 0 EHNA con la

misma frecuencia.

e Diabetes: Ademés de la alta prevalencia del higado graso no alcohdlico en pacientes
portadores de diabetes mellitus , un reciente estudio mostré que 127 de 204 pacientes diabéticos
desarrollaron higado graso por estudio de ultrasonido, y de ellos un 87% fue portador de higado
graso no alcohdlico ,segin comprobacién histoldgica®?. Este estudio demostré un incremento en
la frecuencia de esteatohepatitis no alcohdlica en paralelo con los componentes del sindrome
metabadlico.

e Hiperlipemia: En estos pacientes es frecuente encontrar dislipidemia caracterizada por
hipertrigliceridemia, generalmente acompafiada de bajos niveles de colesterol HDL. En el estudio
de pacientes con HGNA, 90% tenian algin tipo de dislipidemia y se encontrd

hipertrigliceridemia o bajos niveles de colesterol HDL en un 86% de pacientes 3.

e Sindrome Metabdlico: La obesidad, la diabetes y la hiperlipidemia son tres de los factores
de riesgo mejor conocidos para el desarrollo de HGNA, ambos factores son asociados a
resistencia a la insulina y son considerados componentes del sindrome metabdlico. Segun el

Panel de Expertos en Lipidos (ATPIII) , el sindrome metabdlico se define por la presencia de al
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menos 3 de los siguientes factores de riesgo: obesidad abdominal: circunferencia de la cintura en
hombre >102 cm y en mujeres >88 cm; triglicéridos > 150 mg/dl; HDL colesterol <40 mg/dl en
varones y < 50 mg/ dl en mujeres; presion arterial > 130 mmHg /85 mmHg; glucosa en ayunas >
110 mg/dl.5* Estos criterios han sido adoptados por la OMS con las siguientes modificaciones:
PA > 140/90 mmHg; HDL colesterol < 35 en varones y <40 mg/dl en mujeres; obesidad: relacion

cintura/cadera >0,9 en varones y >0,85 en mujeres o indice de masa corporal > 30 kg/m? .

La American Heart Association/National Heart Lung and Blood Institute Scientific Statement
han adoptado los criterios de ATPIII con la Unica variacion de considerar glucosa > 100 mg/dl,

es decir, adoptando el criterio de la ADA %,
e Enfermedades Cardiovasculares:

Un estudio de trabajadores en Taiwan reveld que aquellos que exhibian una ecografia compatible
con esteatosis hepatica tenian mayor prevalencia de cardiopatia isquémica, independientemente
de la obesidad y otros factores prondsticos®. Una recopilacion de publicaciones de pacientes con
estatohepatitis muestra como los que la padecen viven menos, siendo la enfermedad coronaria la
principal causa de muerte®’. También se ha comprobado que los pacientes diabéticos con
EHGNA tienen mas prevalencia de coronariopatia, de enfermedad cerebrovascular y de

arteriopatia periférica que los que no la padecian®®,

Antecedentes Personales y otras causas:

e Farmacos:

La esteatohepatitis inducida por medicamentos constituye una pequefia fraccion de los casos,
quizd menos de 2%. Algunos medicamentos ocasionan la tétrada clasica de hallazgos
histoldgicos de esteatohepatitis no alcohdlica: esteatosis, necrosis en forma de degeneracién en
balonamiento, inflamacion lobular y fibrosis; sin embargo, otros medicamentos provocan
lesiones similares, ademas de fosfolipidosis. Las lesiones suelen asociarse con esteatohepatitis
inducida por medicamentosy estar implicadas en las etapas de evolucion de la enfermedad, segln
la cronicidad de la exposicion. Entre los medicamentos se encuentran: Acido valproico,
ampicilina, bloqueadores de canales de calcio (nifedipina), corticoesteroides, aspirina, cumarina,

estrogenos sintéticos entre otros®°.

e Cirugia: Desde hace varias décadas es conocida la existencia de esteatosis macrovesicular en

el higado de individuos obesos, pero se la comenzd a considerar una entidad clinica a partir de
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informes que documentaron la aparicion de higado graso en pacientes que previamente habian
sido sometidos a cirugia yeyunoileal por obesidad mérbida. En ellos no fue posible diferenciar
la histologia hepatica de la encontrada en la hepatitis alcoholica; posteriormente, se demostraron
lesiones hepaticas similares en pacientes obesos no sometidos a cirugia para lograr reduccion de

peso y en personas diabéticas®.

Otras causas:

e Causas genéticas: Algunos factores genéticos podrian jugar un papel en la susceptibilidad
para desarrollar esteatosis hepatica no alcohdlica . Existen algunos datos que apoyan esta
predisposicion genética al desarrollo de EHNA, como son: La estrecha relacion que tiene con
dos enfermedades de riesgo familiar en las que participa la herencia genética, como la diabetes
tipo 2 y la obesidad 6162,

e Higado graso del embarazo: La madre es deficiente heterozigota de una enzima que
cataboliza los éacidos grasos largos (AGLs). Si el feto tiene también esta deficiencia, existe
sobrecarga de AGLs que la madre no puede manejar. Se produce entonces higado graso.
Adicionalmente los AGLs impiden la liberacion de insulina en el pancreas y se produce

resistencia a la insulina 2.

Antecedentes familiares

Segun algunos autores el 40% de los casos con diagnostico de esteatohepatitis no alcohdlica

tienen Diabetes Mellitus y un 25% presentan historia familiar positiva 8.

Sintomatologia y signos clinicos:

A pesar de su frecuente curso clinico asintomatico, algunos pacientes manifestaran sintomas
concretos como pueden ser dolor abdominal difuso localizado a nivel del cuadrante superior
derecho, astenia 0 malestar general 5. Generalmente el higado graso no alcohdlico suele ser
asintomatico, pero los pacientes consultan en algunas ocasiones por dolor o molestia en el
hipocondrio derecho. La hepatomegalia es un signo frecuente al exdmen fisico y los signos de

hepatopatia cronica son poco frecuentes a menos que se haya instaurado una cirrosis .
Condiciones de alto riesgo para el desarrollo de higado graso 8768,

- Intolerancia a la glucosa en ayuno (100 - 125 mg/100 ml).
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- Aumento de triglicéridos en sangre (sobre 150 mg/100 ml)

- Aumento del indice de Masa Corporal (sobre los 25)

- Aumento del indice cintura/cadera: sobre 0.90 en hombres 6 0.85 en mujeres

- Aumento del diametro de la cintura: sobre los 102 cm en hombres y sobre los 88 cm en mujeres
- Diabéticos

- Edad sobre los 50 afios

- Consumo de alcohol sobre los 20-40 gramos al dia (dos a cuatro cervezas o copas de vino 0
vasos de whisky por dia)

- Aumento de las enzimas hepaticas sin causa aparente y de forma cronica:

ALT sobre 30 Ul en hombres

ALT sobre 19 Ul en mujeres.

Gamma-GT sobre 30 Ul

- Ingesta cronica de ciertos medicamentos (anticonceptivos, antipsicoticos, antihipertensivos,
antiinflamatorios, etc.)

- Baja de ejercicio

- Familiares en primer grado de diabéticos

Factores de riesgo en fibrosis para enfermedad hepatica no alcoholica: 1269

- Edad mayor de 45 afios

- Indice de masa corporal mayor de 28 kg/m2
- GTP > 2 veces su valor normal

- GOT/GTP>1

- Diabetes Mellitus tipo dos

- Hipertrigliceridemia

- Enfermedades asociadas

Diagnostico:

Examenes de laboratorio:
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La elevacion de las transaminasas es la anomalia mas usual observada en la esteatohepatitis,
estando presente entre el 50 y el 90% de los casos. Si bien cualquier estadio de la enfermedad
puede cursar con transaminasas normales, estas suelen estar mas elevadas en la esteatohepatitis.
Un cociente entre aspartato-aminotransferasa (AST)/ alanina-aminotransferasa (ALT) mayor de
uno predice la presencia de fibrosis °. La gammaglutamiltranspeptidasa (GGT) y la fosfatasa
alcalina pueden estar normales o elevarse hasta el triple de lo normal. Sin embargo, el aumento
de la ALT es uno de los datos de mayor sensibilidad diagnéstica y de injuria hepatica’™"? . En la
esteatohepatitis ALT permanece mas elevada que la AST (excepto en los que tienen cirrosis).
Cabe mencionar por lo tanto, que muchos individuos con ALT elevada pueden tener esteatosis

sin la presentacion histolégica completa de NASH 73,

-Técnicas de imagen:

Se ha tratado de diagnosticar el higado graso por diferentes modalidades imagenoldgicas como
ultrasonografia, TAC y RM; sin embargo la ultrasonografia constituye la primera técnica de
eleccion para el diagndéstico de higado graso. Si bien es cierto los 2 primeros constituyen medios
complementarios de diagnéstico de elevada especificidad y sensibilidad, el estudio histolégico
resulta el examen que definitivamente da una informacion del grado de dafio hepatico. La biopsia
hepética es la prueba "Gold Standard" que clasifica a los pacientes segln la intensidad de la
esteatosis, grado de inflamacion y estadio de fibrosis, y pronostica su evolucién hacia cirrosis .
El ultrasonido es un método ampliamente utilizado como herramienta diagndstica y ha
incrementado su frecuencia en los Gltimos afios. Este estudio precisa una infiltracion grasa del
30% 5, su sensibilidad estd en torno al 60%, aumentando hasta un 90-100% en los casos de
depdsito moderado o severo, con una especificidad del 85% (56-100%)7® . El hallazgo
caracteristico y mas constante es el aumento de la ecogenicidad hepatica y se debe al deposito de
grasa (esteatosis) en los hepatocitos. Dependiendo del ndmero de hepatocitos con grasa, este

depésito puede ser leve (<33%), moderado (33-66%) o severo (>66%)" .

Se pueden definir criterios para su diagnostico, correlacionarlos con anatomia patologica y

validarlos, ya que se utilizan en el resto del mundo.
Los criterios ecograficos que se evalGan usualmente son: 3.
a) Aumento de la ecogenicidad respecto al rifion.

b) Areas no comprometidas; definidas como zonas especificas del higado sin infiltracion grasa.
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¢) Visualizacion de la pared de vasos portales y diafragma.
d) Atenuacion del sonido.
e) Hepatomegalia.

Se han considerado diferentes grados de infiltracion grasa que se resumen segun los grados de

ecogenicidad, sonido , vasos y diafragma en los siguientes :

1. Grado I leve: cuando se observa un leve aumento de la ecogenicidad y hepatomegalia, no

hay atenuacion del sonido , se observa vasos portales y diafragmas normales.

2. Grado Il Moderada: Cuando se agrega atenuacion del sonido, hay moderada ecogenicidad y

leve alteracion a nivel de vasos y diafragmas.

3. Grado 11l severa: Cuando se observa aumento de la ecogenicidad, atenuacion y no se

visualiza la pared de los vasos portales y diafragma

Tratamiento :

Aunque la resistencia a la insulina es el principal factor patogénico, otros muchos influyen en
su desarrollo. Por tanto, los posibles objetivos terapéuticos son multiples. Algunas de las
actuaciones para conseguirlos comparten la mejoria de las alteraciones histolégicas hepaticas
con la disminucidn del riesgo vascular. Es importante modificaciones del estilo de vida como
tratamiento entre los que incluyen la pérdida de peso y ejercicio. La intervencion dietética y la
practica de ejercicio constituyen la piedra angular del tratamiento de la esteatosis hepatica no
alcohdlica. Su eficacia queda limitada por el cumplimiento del paciente. Aln asi, la pérdida de
peso inducida por ambos se asocia a cambios en la fisiopatologia que conducen a una mejora
de la sensibilidad a la insulina, a una disminucion del aporte hepatico de acidos grasos libresy
a una reduccion de los mecanismos inflamatorios. Sin embargo, se carece de largos estudios
prospectivos y controlados que establezcan una evidencia irrefutable sobre el beneficio
histoldgico de estas medidas. De las aportaciones disponibles, se infiere que hasta una modesta
reduccion ponderal del 10% produciria una mejora de la resistencia a la insulina, de los niveles
de transaminasas, de la infiltracion grasa y de los fendmenos inflamatorios y fibréticos. La
cirugia bariatrica ha mostrado igualmente una mejora de los componentes del sindrome
metabdlico con una dréstica reduccion de la esteatosis hepatica y una disminucion del estadio.
No obstante, si la dieta o la cirugia conllevan a una pérdida ponderal excesivamente rapida
mayor de 1.6 kg/sem pueden agravar la esteatohepatitis y la fibrosis- Puesto que la dieta, el
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ejercicio y la disminucion de peso tienen un papel firmemente establecido en la mejora del
perfil lipidico ya que su implementacion en los pacientes mejorara los dos procesos por los que

su supervivencia se ve amenazada.

Dada la ausencia de estudios farmacoldgicos prospectivos y controlados que demuestren la
capacidad de reducir las lesiones hepéticas o mejorar la morbilidad de la esteatosis hepatica no
alcoholica mas alld de la reduccion del peso, ningun farmaco posee la indicacion establecida
para el tratamiento de dicha entidad. No obstante, se repasan los posibles efectos beneficiosos
de algunos de ellos. Entre los que destacan: La metformina, glitazonas, glinidas, incretinas.

Hipolipemiantes como: Estatinas, fibratos y vitaminas como la vitamina D y antioxidantes’®.
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METODOLOGIA
Disefio del estudio: Descriptivo, transversal, retrospectivo.

Universo:

El universo lo constituyeron aproximadamente 300 pacientes con reporte ecografico de
esteatosis hepatica con su respectivo expediente clinico a los cuales se les haya tomado
previamente USG hepatica en el Departamento de Radiologia del ISSS durante los meses de
Septiembre a Noviembre. La muestra se calculé através de la siguiente férmula para poblacidn

finita 7°:

- Z'NPQ _
E*(N-1)+Z°PQ

Muestreo:

Donde N representa el tamafio de la poblacién, n = el tamafio de la muestra, alfa= es el error tipo
1 que equivale a 5% (0.05), z es el valor de nimero de unidades de desviacion estandar para una
prueba de dos colas, con una zona de rechazo igual a alfa que equivale a 1.96 y 0.25 es el valor

de p2que produce el maximo error estandar.

Al aplicar la formula a través del programa Open Epi, la poblacion la constituyen 169 pacientes

para un intervalo de confianza del 95 %, con su respectivo expediente clinico.

A través de un muestreo probabilistico, aleatorio simple, se eligid a pacientes que poseian
reporte ecografico de esteatosis hepatica que cumplan criterios de inclusion y que estaban de

acuerdo en participar en el estudio.

Se asumi6 que un 10 % de los pacientes no tendrian completos sus examenes bioquimicos y de
perfil hepatico o posiblemente no tendrian exdmenes recientes de este afio, por lo cual se realizo

el calculo del tamafio muestra ajustado a las pérdidas con la siguiente formula 8:
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Muestra ajustada a las pérdidas =
Donde:

n = nimero de sujetos sin pérdidas
R = proporcion esperada de pérdidas

Dando como resultado

Variables Valores
N 169
R 0.10

RESULTADO= 187

Luego de estos datos se procedio a calcular la cantidad de recoleccion de datos que se obtendrian

por medio de los cuestionarios a cada uno de los pacientes, como también su medicion de

medidas antropométricas y revision de expedientes.

30



CRITERIOS:
Inclusidn:

e Paciente que asista al consultorio de especialidades del Instituto Salvadorefio del Seguro
Social.

o Paciente femenino que consuman menos de 20 gramos de alcohol al dia y paciente masculino
que consuma menos de 40 gramos de alcohol al dia y un total de menos de 40 gramos de alcohol
por semana.

e Pacientes con diagnostico ecografico de esteatosis hepatica.

e Paciente que tenga expediente clinico y reciente examen bioquimico y perfil hepético de
laboratorio en el Consultorio de Especialidades del ISSS.

e Paciente adultos ( mayor de 18 afios)

e Paciente colaborador y alerta
Exclusion:

e Pacientes menores de 18 afios de edad

e Paciente embarazada

e Pacientes extranjeros

e Pacientes que presente alteraciones psiquiatricas

e Pacientes con enfermedad hepatocelular o de la via biliar, que pudieran alterar los resultados

de laboratorio.

e Paciente no colaborador.

DEFINICION DE VARIABLES
Las variables con las que se trabajé son las siguientes:
- Variables dependiente: Esteatosis hepatica

- Variable independientes:
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Variable Definicion | Dimensiones | Indicadores. |Definicion Operacional para|Escalay naturaleza
Operacional cada indicador. de variable
Factores Sexo » Hombre o mujer
Demografi- |[Factores del Nominal, cualitativo
cos entorno que
pueden Edad > 18---28 afos ) .
influir en el > 29---39 afios Razo_n, cuantitativo
desarrollo de > 40---50 afios Continua.
la patologia . > i
p g Social » >50 afios
Educacidn » Ninguno Nominal, cualitativo
» Basico
» Primario
» Secundario
» Bachillerato
» Universidad
Urbano : Poblacion que habita . I
i~ Estrato urbano o Nominal, cualitativo
Demografico en cabeceras municipales o
cuentan con 2.500 o mas
habitantes.8!
e | Rural: Poblacion que habita en Nominal cualitati
strato rural |\ idades con menos  de|NOmMinal cualitativo
2.500 habitantes. 8
PaC|e.nte.s Si Ingesta de alcohol: Pacientes
Indest que "INGIETen personas que que consumen cierta cantidad o
.ngesta 0 r;o 0 no alcohol. fingieren o no | No de bebidas alcohdlicas ya sea | Cualitativa,
ingesta e . icotémi
) alcohol de manera ocasional o |dicotomica
alcohol
frecuente.
Tipo de Tipo de _ )
. bebida  que|gapidas que | bebidas Cerveza, copa de vino, cofiac, Nominal, cualitativo
Tipo delingiere el whisky entre otros.
- _ consume
bebida paciente
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Frecuencia [Frecuencia |Frecuencia |Frecuencia de|-1vez por semana Cuantitativa,
de consumo |con que | de consumo |consumo a la|-2 veces por semana discreta
de alcohol  [ingiere de alcohol semana -3 veces por semana
bebidas diarioy 1 copa o vaso al dia
alcoholicas |semanal Frecuencia deI 2 0 copas 0 vaso a: dl,a Cuantitativa,
c9nsumo al|3 9 copas o vaso al dia ~ |discreta
dia Mas de 4 vasos o copas al dia
Consumo de Gramos  de Gramos de » 10- 20 gramos
alcohol alcohol  aue Ingesta alcohol a la » 20-30 gramos ) o
queé | semanal de semana > 30-40 gramos Razgn cuantitativa
consume ellalcohol continua
aciente  al
- Gramos de | » 10-20 gramos Razén cuantitativa
dia. Ingesta alcohol al dia
I » 20-30 gramos continua
diaria de
» 30-40 gramos
alcohol
Enfermedad __ |Enfermedades | Enfermedades que alteran
A Clasificacion | metabéli :
ntecedente |es presentes ) eabolicasy tel metabolismo en el
s personales |en los | 4€ Patologias | cardiovascula- | organismo: Nominal, cualitativo
pacientes res » Diabetes mellitus
con tipO 2
esteatosis > Smdr;lr?.e
hepatica no m_eta otico
lcohdli » Hipertension
aiconofica. arterial
» Otros
Cirugia L i
o » Cirugia de la obesidad
Otros Ciruai Gastrica
antecedentes (gastroplastia, derivacion _ o
Anteceden- - - Nominal, cualitativo
tes que presenta biliopancreatica) 0
P | el paciente yeyuno plastia entre otros
ersonales ya sea de :
cirugia y de !En caso afirmqtivo,elpaciente
administra- | clasificacion _ ingiere  medicamentos  por
cion o ) Calcioantago- |ejemplo: Nifedipina,
- de farmacos | pistas amiodarona, prednisona o si - o
|r?gesta delen pase a su Antiarritmicos ingiere otro’ Nominal, cualitativo
farmacos mecanismo | Esteroides '
de accion
Pacientes i i i
o Antecedentes| Antecedentes En caso afirmativo, _p_amente
q Familiares | familiares de con athecedentes.fa.m.lI|are.s de | Nominal, cualitativo
Anteceden- presenten L atologias DM tipo dos, dislipidemia o
tes antecedentes Patolagicos [P J i i6
I Hipertension ya sea de parte
- i metabdlicas
familiares familares del padre, madre , hermanos o
patoldgicos abuelo.
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) En caso afirmativo  si
Ha”azgos , S,lntomatolo- Sintomas presenta®?:
Hallazgos |Sintomatolog fgta Astenia:  Sensacion  de : -
allazg icos e Presentes _ _ N Nominal,cualitativo.
clinicos _ cansancio, fatiga, debilidad
pacientes fisica y mental.
con
esteatosis -Prurito: Picazén o picor de
hepatica no elevada intensidad.
alcohdlica
-Dolor en hipocondrio
derecho: Dolor en cuadrante
superior derecho
-Presion . e
arterial Valores  sugestivo  de[Razon, cuantitativo
Hallazgos al| Medidas : ‘i continua.
, esteatosis hepatica no
éxamen Antropome - alcohdlica  con  Presion
fisico  que | tricas. >130/85 mmHe,
presentan los Razon, cuantitativo
pacientes  a Peso en kilogramos .
través de la -Peso continua.
Examen medicion de Talla Raz6n, cuantitativo
clinico diversas Tallaencm continua.
medidas
antropométri
cas Medidas  [.fndice de indice de Quételet & Ordinal,cuantitativo
an_tropome- masa corporal continua.
tricas Bajo peso: <18.4 kg/m?
Normo pes0:18,5-24,9 kg/m?
Sobrepeso: 25-29,9 kg/m?
Obesidad grado 1: 30-34,9
kg/m?
Obesidad grado II: 35-39.9
kg/m?
Examen _
clinico Obesidad grado Il1: 40-49,9

kg/m?
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Medidas
antropome-
tricas.

Obesidad grado
kg/m?

IV :>50

- Circunferen
cia
abdominal

Valores sugestivos de

esteatosis hepatica no
alcohdlica con las siguientes
alteraciones: Sobre 102 cm en
hombres y sobre los 88 cm en

mujeres.

Razdn, cuantitativa
continua

-Indice de
cintura-cadera

Alteraciones: mayor de 0.90
cm en hombres 6 0.85 cm en
mujeres.

Razon
continua

.Cuantitativa

Resultados
de
Laboratorio

Alteraciones
bioquimicas
que
presentan los
pacientes

Pruebas
Bioguimicas

ALT

Valores normales: 10-42 U/L .
Considerando valores
anormales ALT sobre 30 U/L
en hombres y sobre 19 U/L en
mujeres.

Razén, cuantitativo

continua

AST

Valores normales: 10-40

Ul/L

Razon, cuantitativo

continua.

AST/ALT

Hay alteraciones cuando los
resultados son mayor a 1

Razon, cuantitativo

continua.

Colesterol

Colesterol total (definiendo
como hipercolesterolemia
>200 mg/dl)

Razon ,cuantifativo
continua.

HDL

Alteraciones: HDL (definido
como < 40 mg/dl en hombres
y <50 mg/dl en mujeres)

Razon,cuantitativo,
continua.

LDL

Alteraciones en LDL cuando
su valor es > o igual a 130
mg/dl

Razoén, cuantitativo

continua.

Triglicéridos

Hipertrigliceridemia >150

mg/dl

Razom —cuamitativo

continua
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Pruebas

Glucosa basal |Alteracion: Mayor de 110{continua
mg/dl en ayunas

Grado de
Hallazgos severidad Ultrasonogra Ordinal, cualitativo.
encontrados segiin el |- fia » GradoloLeve
, en el Reporte o qig Abdominal » Grado 2 0 Moderado
Examen de | ecografico : > Grado 3 0 Severo
Gabinete realizado en
de ] cada el Servicio de
paciente Radiologia
del Hospital
Clinico de la
Universidad
de Chile

Consideraciones Eticas:

La informacidn y datos necesarios que se obtuvieron durante el desarrollo de la investigacion
fue a través de la Jefatura de Radiologia y de parte del Departamento de Expedientes con previa
aprobacion del protocolo de tesis y autorizacion de la Direccion del Consultorio de
Especialidades del Instituto Salvadorefio del Seguro Social ( Anexo 1, 2, 3y 4).

A las personas que participaron en el estudio de investigacion siguiendo los criterios de inclusion
mencionados anteriormente, se lesinformd de manera verbal los objetivos de dicha investigacion
ademas del procedimiento que se iba a llevar a cabo, los riesgos, los beneficios y la autonomia
segln el momento que consideraran pertinente mediante el consentimiento informado de cada
uno de los pacientes (Anexo 5) y la entrega de una hoja informativa del estudio (Anexo 6). Para
la seleccion de cada uno de los pacientes del estudio se respetaron los aspectos éticos
sustentados en los principios: Beneficencia - no maleficencia, Autonomia y Justicia. La

manipulacion de la informacion de datos fue estrictamente confidencial y sin alteracion ni cambio
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alguno de los cada uno de los expedientes. El analisis de la informacion y la exposicion de esta

se realiz6 sin fines de lucro.

Procedimiento de recoleccion de muestra e instrumento a utilizar en la investigacion.

Para la presente investigacion se realizé una prueba piloto con 25 pacientes a quien se le detectd
ecograficamente higado graso y cumplian los criterios de inclusién para dar validez al

instrumento de la recoleccidn de datos ( Anexo 7).
Al ser analizada se procedi6 a la recoleccion de datos de la muestra en estudio.

Se trabaj6 con un total de 187 pacientes durante los meses de Septiembre a Noviembre de 2014
que fueron seleccionados en base al diagnostico ecografico de Higado graso previamente
diagnosticado en base a su grado de severidad '’ con ayuda de un médico radiélogo en el

Departamento de Radiologia del Consultorio de Especialidades.

Para la recopilacion de la informacién y la medicion de las medidas antropométricas se trabajo
en un consultorio proporcionado por el personal del Area de Radiologia del Consultorio de
Especialidades que se encontraba cercano al consultorio donde el Médico Radidlogo realizaba
previamente el diagndstico de cada paciente a través de un ultrasonido modelo Logiq P5. Cada
paciente que asistia para la realizacion de ultrasonografia abdominal, era referido ya sea de la
consulta externa de endocrinologia, gastroenterologia, cardiologia , reumatologia o medicina
general. Posterior al diagnostico de higado graso ecografico, se llevé a cabo una entrevista por
medio de un cuestionario (Anexo 7 ) basado en un estudio de 85 pacientes con esteatosis hepatica
no alcohodlica en la Universidad Complutense Madrid 3! , por lo cual los gramos de alcohol se
calcularon a través de una tabla de equivalencia (Anexo 8 ) en el cual todos los pacientes
diagnosticados y seleccionados cumplian los criterios de inclusion de esteatosis hepatica no
alcohdlica para participar en el estudio incluyendo la ingesta de menos de 20 gramos de alcohol
en caso de que sea mujer o menos de 40 gramos en caso de un hombre. Con el fin de ser mas
especifico en este criterio diagnostico se cuantifico ademas los gramos de alcohol por semana
y se incluyeron los que consumian menos de 40 gramos a la semana equivalente
aproximadamente a menos de cuatro botellas de cerveza. Debido a su similitud con la enfermedad
hepatica alcohdlica, fue indispensable descartar el consumo importante de alcohol para el

diagndstico &2,
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Se procedio a recolectar la demas informacion a través de una serie de preguntas en donde se
incluian las demés variables principales por analizar y se midieron parametros importantes al
examen fisico como lo es: La presion arterial, IMC en base a su peso y talla, indice cintura

cadera, circunferencia de la cintura.
Las medidas antropométricas, se obtuvieron de la siguiente forma:
Se calculd:

-El Indice de masa corporal: Por lo que se obtuvo a través de la medicion de la talla por medio
de un tallimetro y se pesé por medio de una bascula calibrada en un consultorio proporcionado
por el personal del Departamento de Radiologia . Se obtuvo tales datos mediante la formula

matematica para calcular el indice de masa corporal: peso (kg)/ talla(m?) &3

- Presion arterial: Se tom¢, utilizando el método auscultatorio de medida de presion arterial
con un aeroesfingomandmetro calibrado y adecuadamente validado. Cada paciente debia
mantener el brazo apoyado y a la altura del corazon. No se redonde0 las cifras para trabajar con
datos exactos ya que la diferencia en uno o dos milimetros de mercurio podria significar un
cambio de canal percentilar. Se tom6 como referencia para la presion arterial sistolica y la

diastdlica el primer y el quinto ruido de Korotkoff, respectivamente, al igual que en el adulto®.

Medicion de la circunferencia abdominal: Se le pidié a cada paciente que se colocara de pie
frente al examinador y se descubriera el area abdominal retirdndose previamente el cinturén u
otro accesorio Se determin¢ la medicion con una cinta métrica flexible, milimetrada, con el
paciente en bipedestacion y relajado. Se localizo el borde superior de las cresta iliacas y por
encima de este punto se localizé la cintura con la cinta métrica de manera paralela al suelo,
asegurando que estuviera ajustada pero sin comprimir la piel. La lectura se realizo al final de

una espiracion normal 8,

Indice cintura-cadera: Este indice se calculé mediante la division de la circunferencia de la
cintura (en cm) por la circunferencia de la cadera (en cm). Segln la Organizacion Mundial de la
Salud recomienda medir la circunferencia de cintura en el punto medio entre el borde inferior de
la costilla y la cresta iliaca; y la circunferencia de cadera en el punto més acho sobre los

trocanteres mayores®’.
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Se realiz6 posteriormente, la revision de expedientes clinicos de cada paciente en el cual se
analizaron los valores bioquimicos y de perfil hepatico utilizando valores de referencia segln
los recomendados por el informe del Adult Treatment Panel 111 (ATPIII), National Cholesterol
Education Program (NCEP) para sindrome metabdlico , en el cual se incluyen criterios de
diagnostico, considerando los siguientes: a) obesidad central (circunferencia de la cintura > 102
cm en el hombre y > 88 cm en la mujer); b) triglicéridos > 150 mg/dl; c) colesterol transportado
en las lipoproteinas de alta densidad, HDL, < 40 mg/dl en el hombre y< 50 mg/dl en la mujer; d)
hipertension arterial (presion diastolica > 85 mm/Hg y/o presion sistolica > 130 mm/Hg); y e)
hiperglucemia en ayunas (glucemia> 110 mg/dl, ademas tomando como referencias valores de
LDL mayor o igual a 130 mg/dl y colesterol mayor o igual a 200 mg/dl 5*. Se utilizaron estos
criterios ya que al comparar el higado graso no alcohdlico con los criterios o indicadores de
ATP-I11 para sindrome metabdlico; el higado graso no alcohdlico tiene una sensibilidad de 73%,

valor predictivo positivo de 81% y negativo de 87% &%

ANALISIS Y PROCESAMIENTO DE DATOS

A través del cuestionario se recolectd la informacion con respecto a las caracteristicas clinicas,
epidemioldgicas y metabolicas de cada paciente. La descripcion se hizo por medio de
distribucion de frecuencias (numero de sujetos dentro de cada categoria de la variable).Los datos
obtenidos se almacenaron y procesaron en Microsoft Excel y se utilizd el paquete estadistico
SPSS para Windows en su version 21 y minitab. Se analizo6 la informacién mediante estadisticas
descriptivas (medidas de frecuencia y tendencia central). Los resultados se tabularon en tablas o
graficos para facilitar su analisis y presentacion. A las variables cuantitativas se les calculd la
media, moda, mediana , la desviacion estandar , casos minimos, maximos y rango, para las
variables cualitativas se emplearon los porcentajes y razén en el caso de la variable sexo . Se
utilizaron medidas de asociacion como el coeficiente de correlacion de Pearson para comparacion

de variables cuantitativas.

Recursos y logistica

-Humano:
Estudiante de la carrera del Doctorado en Medicina, Universidad José Matias Delgado de El
Salvador

- Médico Asesor de Tesis de Investigacion.

- Médico Radidlogo del ISSS.
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-Personal del Departamento de expedientes clinicos del ISSS.

Materiales y presupuesto

-Bascula: $50
-Tallimetro $25

- Folder: $ 10
-Cinta métrica $2
-Tensiémetro $60
-Transporte :$100
- Imprevistos: $40

-Papeleria y copias $100
RESULTADOS

Durante los meses de Septiembre a Noviembre se trabajo con 187 pacientes con diagndstico
ecografico de esteatosis hepatica no alcohdlica que cumplian todos los criterios de inclusion del
estudio y a los cuales se les recopild los datos respectivos. Al momento de la revision de
expedientes clinicos se descartaron 9 pacientes que no presentaban completos los examenes de
laboratorio ya que no contaban con pruebas completas de perfil hepatico y que no presentaban
examenes recientes de este afio los cuales solo reportaban resultados de hace 1 afio 0o mas, a
pesar de tener expediente clinico en el presente hospital, por lo que cual el total de pacientes que
se tomd para el analisis de datos fueron un total de 178 pacientes. Todos los pacientes

colaboraron satisfactoriamente en la investigacion.

SEXO

Entre la poblacion con diagnostico de esteatosis hepatica no alcohdlica se observa que la mayoria
pertenece al sexo femenino con una frecuencia de 143 (80.3%) pacientes mientras que el sexo
masculino la conformaba una poblacién de 35 (19.7%) pacientes. La razén entre hombres y

mujeres fue de 4 predominando por lo tanto la poblacion de mujeres.
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Sexo de pacientes
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hepatica segun sexo.
Tabla 1: Distribucién de pacientes segun sexo.
Sexo Frecuencia Porcentaje
Mujer
143 80.3%
Hombre
35 19.7%
Total
178 100%
EDAD:

En cuanto a los grupos de edades de cada uno de los participantes, el que reporta mayor cantidad

de pacientes se encuentra en la categoria de mas de 50 afios de edad con 88 (49.4%) pacientes,

seguida de la poblacion de 40 a 50 afios de edad con 66 (37.1%) pacientes. El rango de edad de

29 a 39 afios de edad la conforman 17(9.6%) pacientes y por dltimo la poblacién de 18 a 28 afios

con 7 (3.9%). El promedio de edad de pacientes fue de 50.87 ; por lo tanto la edad que ocurri6

con mayor frecuencia fue de 48 afios de edad, mediana de 50, desviacion estandar de + 11.42,
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rango de 57. La mayor edad que pudo encontrarse fue de 80 afios de edad, mientras que la menor

edad oscilaba en los 23 afios de edad.

Edad de los pacientes
100
90 49.4%

2 80

-

= 70

Q

= 60

8 50 18-28 afios
“;’ 40 g29-39 afios
§ 30 I:I40-50 afos
e 20 > 50 afios

10 3.9% a
0 a
18-28 afios 2¢- DS ‘ DS 2 s S
Gralica Z:Edad ‘de lop. i ‘ Onjtdiagngsti r de esteatosis
hepéatica

Tabla 2: Distribucion de pacientes segun edad.

Edad Frecuencia Porcentaje

18-28 afios 7 3.9%
29-39 afios 17 9.6%
40-50 afos 66 37.1%
> 50 afios 88 49.4%
Total 178 100 %

NIVEL DE EDUCACION:

Del total de pacientes, el nivel de educacidn de bachillerato es el que predomina con una cantidad
de pacientes de 83 (46.6%), sequida del nivel de universitario con 36 (20.2%), nivel secundario
de 34 (19.1%), nivel primario de 13 (7.3%), mientras que el nivel basico oscila con 11 (6.2%).

Solo un paciente (0.6%) no presentaba ningun grado de estudio.
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46.6%

90

Bsecundario

v

L

=

prr] Ninguno
2

a | .

a Basico
= o

< . .
S Primario
2

wl

)

(&)

w

oc

[

ElBachillerato

gUniversidad

Grafica 3: Nivel de escolaridad segun diagnoéstico ecografico de esteatosis
hepética

Tabla 3: Distribucion de pacientes segin nivel de escolaridad.

Nivel de
escolaridad Frecuencia Porcentaje
Ninguno 1 0.6 %
Basico 11 6.2%
Primario 13 7.3%
Secundario 34 19.1%
Bachillerato
83 46.6%

Universidad 36 20.2%
Total

178 100 %
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ESTRATO GEOGRAFICO:

La mayor parte de los pacientes entrevistados pertenecen al area urbana ya que esta poblacion

habita en cabeceras municipales o cuentan en areas con 2.500 o mas habitantes con una

frecuencia de 133 (74.7%), siendo esta poblacién mayor con respecto al grupo de pacientes que

pertenecian al estrato geografico de zona rural el cual contaba solo con 45(25.3%) pacientes.

Area geogratica dondae viven
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diagnostico ecografico de estea

Gréfica

Tabla 4: Distribucion de pacientes segun area geografica.

Rural
n los pacientgs segun
adlC cd c

Area Frecuencia Porcentaje

Urbana 133 14.7%
Rural 45 25.3%
Total 178 100%

INGESTA DE BEBIDAS ALCOHOLICAS

La mayoria de pacientes del estudio afirma no ingerir bebidas alcohdlicas con una frecuencia de

165 (92.7%); por lo tanto del total de la muestra ,solo 13 pacientes (7.3%) afirm¢ ingerir bebidas
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alcoholicas.
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Grafica 5: pacientes que consume'rr&m‘beﬁlﬁ’a‘s—lalcohélicas
Tabla 5: Distribucidn de pacientes que ingieren bebidas alcohdlicas.
Ingesta de bebidas
alcoholicas Frecuencia Porcentaje
No 165 92.7%
Si
13 7.3%

Total

178 100%

TIPO DE BEBIDA ALCOHOLICA

De los 178 pacientes que conformaron la muestra del estudio , a pesar de que se pudo observar
que menos de la mitad del estudio ingeria algun tipo de bebida alcohdlica ; de los 13(7.3%)
pacientes que ingerian bebidas alcohdlicas la cual estaba conformado tanto por hombres como
mujeres , la poblacion que consumia cerveza la constituian 11(84.6%) pacientes; por lo tanto
solo una persona refirié ingerir vino y al igual que una persona que referia la ingesta de cofiac
con un porcentaje de (7.7%) cada uno. Ninguno refirio ingerir whisky ni otra bebida alcohdlica

al momento de la entrevista.
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Tipo de bebida alcohdlica
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Tabla 6: Distribucion de pacientes que ingieren diferentes tipos de bebidas alcohoélicas.

Tipo de bebida

alcoholica Frecuencia Porcentaje

Cerveza 11 84 6%
Vino 1 7.7%
Cofiac 1 7 7%
Total 13 100%

FRECUENCIA DE CONSUMO DE BEBIDAS ALCOHOLICAS A LA SEMANA

Del total de pacientes que ingerian bebidas alcohdlicas, una cantidad considerable de 12
pacientes (92.3%) afirm6 consumir alcohol una vez por semana por lo que solo una persona

(7.7%) refiri6 una ingesta de alcohol de dos veces por semana.

46



Distribucion de frecuencia de consumo de
bebidas alcohdlicas a la semana.
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Tabla 7: Distribucion de frecuencia de consumo de bebidas alcohdlicas a la semana.

Frecuencia de

consumo semanal. Frecuencia Porcentaje

Una vez por semana 12 92.3%
Dos veces por 1 7 79
semana

Total 13 100 %

FRECUENCIA DE CONSUMO DE BEBIDAS ALCOHOLICAS AL DIA.

Del total de pacientes que ingerian bebidas alcohdlicas, la mayoria de pacientes 7 (53.8%)
refirieron consumir 1 copa o vaso al dia. En el caso de la cerveza (200 ml), referian la ingesta
de un vaso al dia mientras que en el caso de vino (100 ml) y cofiac (50 ml), una copa al dia.
Otra cantidad de pacientes referian un consumo mayor a 1 copa o vaso diario por el cual de esta
muestra, 3 personas ingerian 2 copas o vasos al dia (23.1%) al igual que una poblacion de 3
personas que ingerian 3 copas o vasos al dia que la conformaban la cantidad de 3 (23.1% ) de

pacientes.
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Distribucion de frecuencia de consumo de
bebidas alcohdlicas al dia.
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Grafica 38: Distribucion de Trecuencia de consumo al dia dé pacientes con
diagnostico ecografico de esteatosis hepatica

Tabla 8: Distribucién de frecuencia de consumo diario de bebidas alcohdlicas.

Frecuencia de consumo
diario. Frecuencia Porcentaje
1 copa o vaso al dia

7 53.8 %
2 copas o vasos al dia

3 23.1 %
3 copas o vasos al dia

3 23.1 %
Total

13 100%

GRAMOS DE ALCOHOL A LA SEMANA

Del total de pacientes que ingieren bebidas alcohdlicas se pudo establecer que una considerable
cantidad de pacientes no rebaso los nivel mayores a 40 gramos semanales ya que 10 pacientes
(76.9%) se mantenian en el grupo de los que consumian entre 10 a 20 gramos de alcohol, seguido

de 3 pacientes (23.1%) que consumian entre 20-30 gramos de alcohol
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Grafica 9: Gramos de alcohol a la semana que Ingieren os pacientes' con

esteatosis hepatica.

Tabla 9: Distribucion de gramos de alcohol semanales.

Gramos de alcohol a la

semana Frecuencia Porcentaje

10-20 gramos 10 76.9%

20-30 gramos 3 23 1%
0,

Total 13 100%

GRAMOS DE ALCOHOL AL DIA

Del total de pacientes que consumen bebidas alcohdlicas 13 (7.3% ), todos presentaron ingestas
menores a 20 gramos al dia ya sea en mujeres y menos de 40 gramos al dia en hombres por lo
que la mayoria de la poblacion entrevistada consumia entre 10-20 gramos de alcohol al dia en
una frecuencia conformada en su totalidad por 10 (76.9%) mujeres, seguido de una cantidad de
pacientes masculinos 2(15.4%) que consumian entre 20 a 30 gramos de alcohol mientras que
solamente un hombre (7.7%) ingeria entre 30 a 40 gramos del alcohol al dia. Por lo que todos

estos pacientes formaron parte del criterio de inclusion establecido.
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Tabla 10: Distribucion de gramos de alcohol diarios.
Gramos de
alcohol al dia Frecuencia Porcentaje
10-20 gramos
10 76.9%
20-30 gramos 9 15.4%
30-40 gramos
g 1 7.7%
Total 13 100%

ANTECEDENTES PERSONALES

En cuanto a las patologias diagnosticadas previamente por un médico de la consulta externa
del Consultorio de Especialidades del ISSS, se pudo observar que la gran mayoria presentaban
antecedentes personales de sindrome metabdlico ya que reunian todos los criterios segun
ATP 11l en una frecuencia considerable de 74 (41.6 %), estos pacientes presentaron en su
mayoria esteatosis hepatica de tipo moderado por ecografia en una frecuencia de 65, sequida
de 6 de tipo leve y 3 de tipo severo. La frecuencia de pacientes con hipertension arterial
oscil6 en una frecuencia de 45 ( 25.3%) dentro de este grupo , 31 presentaron el tipo
ecografico de moderado, 11 leve y 3 de tipo severo. Entre otros antecedentes importantes esta
la Diabetes Mellitus con una frecuencia de 25 (14%), en el cual 20 presentaron clasificacion
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ultrasonografica de higado graso moderado por ultrasonografia, seguido de 5 pacientes con
tipo leve por ecografia y ninguna presento tipo ecogréafico de severo. Se observd ademas
antecedentes de hipotiroidismo 20 (11.2%), artritis reumatoide 5 (2.8%). Cierta cantidad de
pacientes presento antecedentes de mas de una enfermedad ya que 4 (2.2%) pacientes tenian
diagnosticos previos de hipotiroidismo y sindrome metabdlico asi como también 2 pacientes
(1.1%) que presentaban sindrome metabdlico y lupus eritematoso sistémico. Del grupo
restante, 2 (1.1%) pacientes presentaban asma, mientras que solamente 1 paciente (0.6%)

tenia antecedentes del virus de inmunodeficiencia humana.
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Gréfica 11: Pacientes con esteatosis hepatica no alcohdlica que presentaban

diagnosticos previos de otras patologias.
a

Tabla 11: Distribucién de diferentes antecedentes patoldgicos de los pacientes con

esteatosis hepéatica no alcohdlica.

Antecedentes personales Frecuencia Porcentaje
Sindrome metabdlico 74 41.6%
Hipertension arterial 45 25.3%
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Diabetes Mellitus tipo 2 25 14%
Hipotiroidismo 20 11.2%
Artritis reumatoide 5 2.80%
Hipotiroidismo y sindrome metabdlico 4 2.2%
Asma 2 1.1%
Sindrome metabolico y Lupus eritematoso 2 1.1%
VIH 1 0.6%
Total 178 100%

Tabla 12. Asociacion entre Sindrome metabolico, Hipertension arterial y Diabetes

Mellitus con la clasificacion ultrasonografica de esteatosis hepética

Patologias Higado graso | Higado graso | Higado graso | Total
mas leve moderado Severo

frecuentes

Sindrome 6 65 3 74
metabolico

Hipertension | 11 31 3 45
arterial

Diabetes 5 20 0 25
Mellitus

Total 22 116 6 144

Se pudo observar que de las 45 personas (25.3%) que tenian solo antecedentes previos de
hipertension arterial sin otra patologia sobreagregada, al momento de la medicidn
antropométrica y revision de examenes de laboratorio en los expedientes , algunos cumplian
mas de 2 criterios de sindrome metabdlico concomitante a la hipertension arterial que
presentaban, conformando una poblacién de 18 (40%), mientras que la mayoria de pacientes
que la conformaban 27 (60%) mostraban hipertension arterial por si sola sin reunir ningn

criterios segun ATP I11. Se distribuy6 por lo tanto en la siguiente manera:
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Gréafica 12: Distribucidn de pacientes con esteatosis hepatica no alcohdlica que
presentaron hipertensiéon arterial sin criterios de sindrome metabdlico y
pacientes con hipertensién arterial que si reunian criterios diagndsticos.

Tabla 13: Distribucion de pacientes con diagnostico ecografico de esteatosis hepatica no
alcoholica que presentaron hipertension arterial sin criterios de sindrome metabdlico y

pacientes con hipertension arterial que si reunian criterios diagnosticos.

Hipertension arterial

con o sin sindrome Frecuencia Porcentaje
metabolico

Hipertension arterial 27 60%

Hipertension arterial
mas Sindrome 18 40%
metabolico

Total

45 100%

En cuanto a los pacientes que presentaban solo antecedentes previamente diagnosticados de
diabetes mellitus tipo 2 que lo conformaban 25(14%) pacientes, se observo que 7(28%)
reunian mas de 2 criterios de sindrome metabdlico segiin ATP 111, al momento de la medicion
antropométrica y revision de examenes de laboratorio de expedientes ya que algunos
presentaban obesidad, dislipidemias y alteracion de la glucosa, mientras que la mayoria 18
(72%) presentaron diabetes mellitus por si sola y no reunian criterios para diagnosticar

sindrome metabdlico.
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Gréafica 13: Distribucion de pacientes con esteatosis hepatica no alcohdlica que
presentaron Diabetes Mellitus sin criterios de sindrome metabdlico y
pacientes con Diabetes Mellitus que si reunian criterios diagnosticos.

Tabla 14: Distribucion de pacientes con esteatosis hepatica no alcohdlica que presentaron
Diabetes Mellitus sin criterios de sindrome metabdlico y pacientes con Diabetes Mellitus

que si reunian criterios diagnosticos.

Diabetes Mellitus con o
sin Sindrome metabdlico Frecuencia Porcentaje
Diabetes Mellitus tipo 2

18 2%
Diabetes Mellitus tipo 2
mas Sindrome metabdlico - 28%
Total

25 100%

INGESTA O ADMINISTRACION DE FARMACOS.

Durante la entrevista se encontrd6 que un gran porcentaje de pacientes consumian
medicamentos conformando un total de 171 pacientes (96.1%) mientras que solo 7 pacientes
(3.9%) no consumian ningin medicamento por diversas razones entre las que referian falta

de cumplimiento o falta de adquisicion al medicamento.
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Gréafica 14: Distribucién de pacientes con diagnéstico ecografico de esteatosis
hepatica que ingieren o se administran farmacos.

Tabla 15: Distribucion de pacientes que ingieren o se administran farmacos.

Ingesta o
administracion de
farmacos. Frecuencia Porcentaje
Si 171 96.1%
No 7 3.9%
Total 178 100%

CLASIFICACION DE FARMACOS QUE UTILIZAN LOS PACIENTES.

Dentro de los 171 pacientes (96.1%) que consumen medicamentos, la mayoria ingiere mas de
un medicamento llegando hasta 4 medicamentos como maximo por persona para tratar la
patologia de base diagnosticada previamente entre las cuales 77 personas (30.2%) refirieron
consumir metformina para tratar en su mayoria el sindrome metabdlico o diabetes mellitus
tipo 2, seguido de 48 ( 18.8%) de pacientes que consumen nifedipina. Se observo que 44
pacientes (7.3%) consumen losartan junto a la metformina especialmente los pacientes con
antecedentes de sindrome metabélico. En cuanto a la atorvastatina, una cantidad de
27(10.6%) ingieren este medicamento, seguido de levotiroxina con 24(9.4%), enalapril 10
(3.9%), al igual que prednisona con una frecuencia de 10 (3.9%). 7 (2.7%) personas con

diabetes mellitus utilizan insulina regular, 4 (1.2%) personas consumen propanolol, 2( 0.8%)
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pacientes consumen metrotexate mientras que una poca cantidad de pacientes consumen

antirretrovirales 1 (0.4%), verapamilol (0.4%) y omeprazol 1(0.4%).
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Gréafica 15: Distribucidon de diferentes tipos de medicamentos que ingieren

se administran los pacientes con esteatosis hepatica no alcohdlica.

Metformina
BENifedipina
DL osartan
pAtorvastatina
ELevotiroxina
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Prednisona
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0 pEOmeprazol

Tabla 16: Distribucion de diferentes medicamentos que ingieren o se administran los

pacientes con esteatosis hepatica no alcohdlica.

Farmacos Frecuencia Porcentaje
Metformina 7 30.2%
Nifedipina 48 18.8%
Losartan 44 17.3%
Atorvastatina 27 10.6%
Levotiroxina 24 9.4%
Enalapril 10 3.9%
Prednisona 10 3.9%
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Insulina regular 7 2.7%
Propanolol 4 1.2%
Metrotexate 2 0.8%
Antiretrovirales 1 0.4%
Verapamilo 1 0.4%
Omeprazol 1 0.4%
Total 256 100%

FRECUENCIA DE PACIENTES A LOS CUALES SE LES HA REALIZADO O NO

CIRUGIAS.
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Gréafica 16Distribucion pacientes con esteatosfs hepatica no ajcohdlica a o
los cuales §e le haya realizado alguna cirugia.

En cuanto a las cirugias, a una poca cantidad de pacientes 40 (22.9%) se le ha realizado por lo

menos una cirugia, mientras que a una considerable cantidad de pacientes no se le ha realizado

ninguna cirugia 135 (77.1%).

Tabla 17: Distribucion de pacientes a quienes se le ha realizado o0 no cirugias.

Pacientes a los

cuales se les ha

realizado o no
cirugias

Frecuencia

Porcentaje

Si

40

22.9%
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No 138 77.1%

Total 178 100%

TIPO DE CIRUGIAS

De los 40 pacientes (22.9%) a quienes se les ha realizado alguna cirugia, la mayoria presentd
antecedentes de realizacion de colecistectomia con una frecuencia de 25(62.5%), sequida de
pacientes con antecedentes de histerectomia 11 ( 27.5%), 2( 5 %) nefrectomia, miomectomia
1 (2.5%) y hernioplastia 1 (2.5%).

62.5%

Colecistectomia
Histerectomia

Nefrectomia

FRECUENCIA DE PACIENTES

Miomectomia
Hernioplastia

Gréafica 17: Diferentes tipos de cirugias a las cuales se han sido sometido los
pacientes con esteatosis hepatica no alcohdlica.

Tabla 18: Distribucion de diferentes cirugias a las cuales han sido sometido los

pacientes.

Tipo de cirugia Frecuencia Porcentaje
Colecistectomia 25 62.5 %
Histerectomia 11 27.5%
Nefrectomia 2 5.0%
Miomectomia 1 2.5%
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Hernioplastia

2.5%

Total

40

100%

FRECUENCIA DE PACIENTES OQUE

PRESENTARON ANTECEDENTES

FAMILIARES.

Del total de la muestra, una cantidad de 128 pacientes ( 71.9%) presentaba antecedentes

familiares en comparacion a los 50 pacientes( 28.1%) que no referian ningln antecedente

familiar.
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Tabla 19: Distribucion de pacientes que presentaron antecedentes familiares.
Presencia de
antecedentes familiares Frecuencia Porcentaje
Si 128 71.9 %
N
0 50 28.1%
Total
178 100%
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TIPO DE ANTECEDENTES FAMILIARES

De los 128(71.9%) pacientes que presentaban antecedentes familiares contributorios, se observa
que la mayoria de pacientes 77 (60.2%) tenian antecedentes familiares de diabetes mellitus ,
seqguido de 41 (32%) de pacientes que presentaban antecedentes familiares de hipertension
arterial, 6 (4.7%) antecedentes de higado graso y solo 4 pacientes (3.1%) antecedentes de
hipotiroidismo.

v 80 60.2%
= 70 Diabetes mellitus
P
L
< 60
w 50 BHipertension
a 32% arterial
< 40
] BEHigado graso
Z 30
3 20
£, 4.7% S gHipotiroidismo

0

Diab litus  Hi Higado graso  Hipotiroidismo o
arteri
—

Gréfica 19: Distribucién de pacientes con diagnéstiéo ecografico de esteatosis
hepatica que presentaron diferentes antecedentes familiares.

Tabla 20: Distribucién de pacientes con diagnostico ecografico de esteatosis hepéatica
que presentaron diferentes antecedentes familiares.

Antecedentes familiares Frecuencia Porcentaje
Diabetes mellitus 77 60.2%
Hipertension arterial 41 32.0%
Higado graso 6 4.7%
Hipotiroidismo 4 3.1%
Total

128 100%
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FRECUENCIA DE PACIENTES QUE PRESENTARON O NO PRESENTARON

SINTOMATOLOGIA

Al momento de la entrevista, del total de 178 pacientes de la muestra, la mayoria no presentaba

ninguna sintomatologia conformada por 152 ( 85.4 %) pacientes tanto hombres y mujeres,

mientras que la otra parte de la poblacion 26 (14.6%), presento al menos 1 sintoma.
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Tabla 21: Distribucion de pacientes que presentan sintomas.
Pacientes que presenten o0 no
presenten sintomas Frecuencia Porcentaje
No 152 85.4%
Si 26 14.6%
Total 178 100%

TIPO DE SINTOMATOLOGIA

De los 26 (14.6%) pacientes que presentaban sintomatologia de esteatosis hepatica no alcohdlica

se evidencio que 17 (65.4%) pacientes presentaban dolor a predominio de hipocondrio derecho
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el cual es una de las sintomatologia que pueden ocurrir en caso de higado graso, sequido de 8

(30.8%) que presentaban astenia y solamente una persona (3.8%) que refirié presentar prurito.
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Gréafica 21: Distribucion de pacientes con esteatosis hepatica no alcohdlica que
presentan los sintomas descritos.

Tabla 22: Distribucion de diferentes sintomas que presentan los pacientes.

Sintomas Frecuencia Porcentaje

Dolor en

hipocondrio

derecho 17 65.4%
Astenia 8 30.8%
Prurito 1 3.8%
Total 26 100%
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MEDIDAS ANTROPOMETRICAS:

MEDICION DE LA PRESION ARTERIAL

Al realizar la medicion de la presion arterial se pudo encontrar que la mayoria de pacientes 129
(72.5%) presentaron presiones normales, seguida del grado de prehipertension conformada por
36 (20.2%) pacientes en el que oscilaban valores mayores a 130/85. Se encontrd que 13(7.3%)
pacientes presentaron hipertension estadio 1 por lo que ningln paciente presento valores que
se catalogaran tanto en hipertension estadio 2 y estadio 3. Se pudo analizar que en cuanto a los
niveles de presion arterial sistélica, el promedio fue de 120.45, mediana de 120, el valor que se
repitio fue el de 120, desviacion estandar de + 10.40 y rango 50. La mayor presion arterial
sistolica encontrada fue de 150 mmHg y la menor presidn arterial sistélica fue de 100 mmHg.
Se obtuvo un valor de P= 0.450 y coeficiente correlacion de Pearson de R=-0.57 con asociacidn
estadisticamente significativa. En cambio a lo que respecta la presion arterial diastélica , la media
fue de 80.62, mediana 80, moda 80, desviacidn estandar de + 2.415, rango de 10, valor minimo
de presidn arterial diast6lica fue de 80 mmHg y su valor méximo encontrado de 90 mmHg ,
ademas de un valor de P= 0.822 y coeficiente de correlacion Pearson de -0.17 sin ser

estadisticamente significativo.
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Tabla 23: Distribucion de pacientes segin grados de hipertension arterial

Clasificacion de presion arterial Frecuencia Porcentaje

Normal ( <120/80 mmHg) 129 72.5 %
Prehipertension (120-139/80-89

mmHg) 36 20.2%
Hipertension estadio 1 (140-159 /90-

99 mmHg) 13 7.3%
Total 178 100 %

Se obtuvo un valor de P=0.046 y un coeficiente de correlacién de Pearson de R=0.150 entre

los diferentes grados de presion arterial y la clasificacion ultrasonografica de esteatosis

hepatica por lo cual se muestra que hay asociacion estadistica entre ambas variables. El grado

ecografico de esteatosis hepatica de tipo moderado que es el que mas predomina en una

frecuencia de 137 pacientes, se asocia con todos los grados de presion arterial principalmente

en pacientes normotensos.

Tabla 24: Asociacion de los diferentes grados de presion arterial con la clasificacion

ultrasonogréfica de higado graso.

Grados de presion arterial Clasificacion ultrasonografica Total
Leve Modera- | Severa
da

Normal ( <120/<180 mmHgQ) 26 101 129
Prehipertension (120-139/80-89 7 26 36
mmHgq)

Hipertension estadio 1 (140-159 /90-99 1 10 2 13
mmHgq)

Total 34 137 7 178
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MEDICION DE PESO Y TALLA

Antes de realizar la formula de indice de masa corporal , es importante conocer los valores
encontrados de peso y talla, por lo que al realizar la medicion del peso se calculdé un promedio
de 80.57, mediana de 77, moda de 77 que es el valor que mas se repitio, desviacion estandar
fue de £ 20.76, rango de 195, el menor peso encontrado fue de 58 Kg y valor maximo de peso
que se encontré fue de 253 Kg. Se determind un coeficiente de correlacién de Pearson en
cuanto al peso de R=0.238 y un valor de P=0.001 el cual es estadisticamente significativo entre
la variable peso y los grados ecograficos de higado graso.En cuanto a la talla se pudo observar
que la media fue de 1.59, mediana de 1.57, moda 1.55, desviacion estandar de + 0.0734, rango
de 0.45, valor minimo de talla de 1.44 cm y valor maximo de talla encontrado fue de 1.89 cm;
por lo tanto el coeficiente de correlacion de Pearson en talla fue de R= 0.009 y P=0.902 sin

alcanzar suficiente significancia estadistica.

INDICE DE MASA CORPORAL

Al realizar la medicion de indice de masa corporal, la mayoria se encontr6 en el grado de
obesidad tipo 1 con una cantidad de 70(39.3%) pacientes, seguida de una poblacion que
formaba parte del grupo de sobrepeso con una frecuencia de 69 (38.8%), mientras que el
grupo con obesidad tipo Il estaba constituida por 27(15.2%) pacientes. Se observo que 7
(3.9%) presentaban peso normal, seguida en poca frecuencia por 3(1.7%) pacientes que se
encontraban en el grupo de obesidad tipo 111 y obesidad tipo IV con 2 ( 1.1.%) de pacientes.
El promedio de indice de masa corporal fue de 31.59 , mediana de 30.59, moda de 24.093,
desviacion estandar de  6.26, rango de 59.928, el valor minimo de IMC fue de 21.872,y el
valor méaximo de 81.80.
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Tabla 25: Distribucion de pacientes con esteatosis hepatica no alcohdlica segun indice de

masa corporal.

Nivel de indice de masa Frecuencia Porcentaje
corporal

Normopeso ( 18.5-24.9 )kg/m? 7 3.9%
Sobrepeso ( 25-29.9 kg/m?) 69 38.8%
Obesidad tipo I ( 30-34.9 kg/m?) 70 39.3%
Obesidad tipo Il ( 35-39.9 kg/m?) 21 15.2%
Obesidad tipo 111 ( 40-49.9 3 1.7%
kg/m?)

Obesidad tipo IV ( >50 kg/m?) 2 1.1%
Total 178 100%

Se encontrd una asociacion estadisticamente significativa entre el indice de masa corporal y los

grados de esteatosis hepatica no alcohdlica con un valor de P=0.00, en el cual hubo mayor

correlacién con el grado ultrasonografico de tipo moderado conformado por 137 pacientes. De

este total, 63 personas correspondian a la categoria de obesidad tipo 1. El grado ecografico de

severo encontrado en 7 pacientes estaba presente en el IMC correspondiente a sobrepeso,

obesidad tipo Il seguida de obesidad tipo Il y IV, por lo que 34 personas presentaron grado

ecografico de leve en menor frecuencia principalmente en pacientes con normopeso, sobrepeso,

obesidad tipo 1 y II.

Tabla 26: Asociacion de IMC con la clasificacion ultrasonografica de higado graso.

Indice de masa corporal Clasificacion ultrasonogréfica Total
Leve Mode- Seve-
rada ra

Normopeso ( 18.5-24.9 kg/m? 4 3 0 7
Sobrepeso ( 25-29.9 kg/m?) 20 46 3 69
Obesidad tipo | ( 30-34.9 kg/m?) 7 63 0 70
Obesidad tipo Il ( 35-39.9 kg/m? ) 3 22 2 27
Obesidad tipo 111 ( 40-49.9 kg/m? ) 0 2 1 3
Obesidad tipo IV ( >50 kg/m? ) 0 1 1 2
Total 34 137 7 178
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CIRCUNFERENCIA ABDOMINAL

Al realizar la medicion de la circunferencia abdominal, el promedio de los valores fue de

104.21, mediana de 102, el valor que mas se repitié fue el de 100 cm, la desviacion estandar

fue de + 10.38, rango de 70, valor minimo de circunferencia de cintura fue de 62 cm y valor

maximo encontrado fue de 132 cm. En cuanto a las mujeres se observo que 133 (93%) tenian

valores mayores a 88 cm sobrepasando los valores esperados para este género, mientras que

10 mujeres (7%) tenian una circunferencia normal. Por lo tanto en lo que respecta a hombres,

21 (60%) tenian una circunferencia de la cintura mayor a 102 cm en mayor porcentaje

comparado a 14 (40%) hombres con circunferencia normal.

Tabla 27: Distribucién de los
valores de circunferencia de cintura

Tabla 28: Distribucién de los valores de

circunferencia de cintura segin sexo

segun sexo femenino masculino

Valores segiin | Frecuencia | Porcentaje Valores Frecuencia | Porcentaje

sexo femenino seglin sexo

masculino
Mujeres con | 133 93% H_ombres con |2l 60%
cintura mayor cintura mayor
288 cm. a 102 cm.
Hombres con | 14 40%
Mujeres con | 10 % cintura menor
cintura menor a 102 cm
a88cm.

Total 143 100% Total 35 100%
Tabla 29: Medidas de tendencia central y dispersion de
circunferencia de cintura

[Media 104.21

[Mediana 102

[Moda 100

10.38

Desviacidn estandar
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Rango 70

Ve - 62
IMinimo

Maximo 132

En cuanto al sexo femenino , la frecuencia de pacientes que tuvieron una circunferencia
abdominal mayor a 88 cm fue de 133, por lo que 106 pacientes presentaron la clasificacion
ultrasonografica de tipo moderado , sequida de 123 que presentaron grado leve y 4 grado
severo. Por lo tanto en el sexo masculino, de los 21 pacientes que presentaron una
circunferencia mayor de 102 cm, 16 pacientes presentaron clasificacion ecografica de tipo
moderado , seguida de una frecuencia de 3 pacientes que presentaron clasificacion severay 2
de tipo leve. Se calculd un coeficiente de correlacion de Pearson de R=0.159 y una asociacion
estadistica de P= 0.034. Siendo un valor <0.05 se encontrd una correlacion positiva entre la
circunferencia de cintura y los grados ecograficos de esteatosis hepatica no alcohdlica a
predominio del tipo moderado.

Tabla 30: Asociacién entre circunferencia de cintura correspondiente al sexo femenino

y clasificacion ultrasonogréafica de higado graso

Circunferencia de cintura | Clasificacion ultrasonografica Total
en mujeres Leve Moderada | Severa
23 106 4 133

Cicunferencia de cintura
mayor a 88 cm.

5 5 0
Circunferencia de cintura
normal

28 111 4 143
Total
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Tabla 31: Asociacion entre circunferencia de cintura correspondiente al sexo masculino y

clasificacion ultrasonograéfica de higado graso.

Circunferencia de cintura Clasificacién ultrasonogréfica Total

en hombres. Leve Moderada | Severa

Circunferencia de cintura 2 16 3 21
mayor a 102 cm.

Circunferencia de cintura 4 10 0 14
normal

Total 6 26 3 35

INDICE CINTURA CADERA.

Dentro de los datos estadisticos calculados , se encontré una media de 0.93, mediana de 0.94,

moda de 0.96, desviacion estandar de 0.039, rango de 0.26, valor minimo de 0.77 y valor maximo

de 1.040. Del total de mujeres ,133( 93 %) presentaron un indice de cintura cadera mayor al

valor esperado que es de 0.85 cm , mientras que 10 mujeres( 7%) presentaron un indice cintura

cadera normal. Dentro del total de hombres , 31 (88.6%) presentaron un valor mayor de 0.90

cm. por lo que solo un total de 4 (11.4%) de hombres mantuvieron valores normales.

Tabla 32: Distribucion de indice cintura cadera segun sexo femenino.

Valores
segln sexo
femenino

Frecuencia

Porcentaje

Mujeres
con indice
cintura
cadera
>0.85 cm.

133

93%

Mujeres
con indice
cintura
cadera
<0.85cm

10

7%

Total

143

100%
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Tabla 33: Distribucion de cintura cadera segun sexo masculino.

Valores Frecuencia | Porcentaje
segln sexo

masculino.

Hombres con | 31 88.6%

indice cintura
cadera >0.90
cm

Hombres con | 4 11.4%
indice cintura
cadera < 0.90
cm

Total
35 100%

Tabla 34 Medidas de tendencia central y dispersién de indice cintura cadera.

Media 0.933
Mediana -
! Mediana 0.942

Moda Moda 0.96 0.96
Desviacidn estandar 0.0396

Desviacion e 0.0396
Rango 0.263 263

Rango Minimo 0.777 '

Minimo .. 1.040 0.777
Maximo

Méaximo 1.040

En el sexo femenino se observa que de los 133 pacientes con indice cintura cadera mayor a
0.85 , una elevada frecuencia de 106 pacientes presento higado graso ecografico de tipo
moderado seguido de 26 pacientes con clase leve y solo 1 presento esteatosis hepatica de tipo
ecografico moderado. De los 31 pacientes pertenecientes al sexo masculino, una frecuencia
de 23 pacientes presentaron higado graso moderado, seguida de 5 de clase leve y 3 presentaron

tipo ecogréfico severo. No hay asociacion estadistica P=0.769 entre el indice cintura cadera
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con el grado ecografico del tipo moderado que es el que mas predomina en pacientes con

esteatosis hepatica no alcohdlica.

Tabla 35: Asociacion entre indice cintura-cadera correspondiente al sexo femenino y

clasificacion ultrasonograéfica de higado graso.

indice cintura-cadera en Clasificacion ultrasonografica Total
mujeres Leve |Moderada Severa
Mayor a 0.85 cm 26 106 . S
Menor a 0.85 cm
28 111 4 143

Total

Tabla 36: Asociacion entre indice cintura-cadera correspondiente al sexo masculino y

clasificacion ultrasonogréafica de higado graso.

Indice cintura-cadera en Clasificacion ultrasonogréfica Total
hombres Leve Moderada Severa
Valor mayor a 0.90 cm 5 23 3 31
Normal 1 3 0 4
Total 6 26 3 35
LT

Dentro de los valores de ALT se encontr6 una media de 29.12, mediana de 25, moda 22,
desviacion estandar de £ 15.18, rango de 118, valor minimo de 12 y un valor maximo de 130. En
134(75.3%) tanto del sexo femenino como masculino se determinaron elevaciones de ALT . Del
total de mujeres, 115 (64.6 %) presentaron valores de ALT mayores a 19 U/L, de esta cantidad,
92 presentaron grado ecografico de tipo moderado, seguido de 21 de higado graso leve y 2 de
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tipo severo; mientras que 28 ( 15.7%) mantuvieron valores normales. Por lo tanto 19 (10.7%) de
hombres presentaron valores mayores a 30 U/L respecto a los 16 (9 %) de hombres que
presentaron valores normales. De los hombres que presentaron valores mayores a los esperado,
13 presentaron higado grado por ultrasonografia de tipo moderado, seguido de 3 pacientes con
higado graso leve y 3 pacientes con higado graso severo; mientras que 44( 24.7%) pacientes
presentaron valores normales. Se calcul6 por lo tanto un coeficiente de Correlacion de Pearson
para ALT R=0.118 y P= 0.116 sin asociacion estadisticamente significativa entre ALT y la

clasificacion ultrasonografica de higado graso.

Tabla 37: Asociacion entre valores de ALT correspondiente al sexo femenino y

clasificacion ultrasonogréfica de higado graso.

Valores de ALT Clasificacion ultrasonogréfica Total
correspondiente al sexo Leve | Moderadal Severa
femenino.
ALT mayor a 19 U/L 21 92 2 115
ALT Normal 7 19 2 28
Total 28 111 4 143

Tabla 38: Asociacion entre valores de ALT correspondiente al sexo masculino vy

clasificacion ultrasonograéfica de higado graso.

Valores de ALT Clasificacién ultrasonografica Total
correspondiente al Leve |Moderada | Severa
masculino.
ALT mayora 30 U/L 3 13 3 19
ALT normal 3 13 0 16
Total 6 26 3 35

AST.

La media oscilaba en 27.61, mediana en 23, moda 18, desviacion estandar 12.92, rango 106,
minimo 1, maximo 117. Del total de pacientes tanto hombres y mujeres presentaron una
frecuencia de 22 (12.4%) de elevacion de niveles de AST mayores a 40 Ul. De este total, 18

pacientes presentaron higado graso por ecografia de tipo moderado , seguida por 2 de tipo leve y
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severa. Lapoblacion restante 156(87.6%) mantuvieron valores normales, prevaleciendo el grado
ecografico de moderado con una frecuencia de 119 pacientes, seguida de una poblacién de 32
pacientes con tipo ecografico leve y 5 de tipo severo. Se calcula un valor P= 0.022 y un
coeficiente de correlacion de Pearson de 0.172 por lo que se considera una asociacion
estadisticamente significativa entre los valores de AST con los grados ecograficos de esteatosis

hepética especialmente del tipo moderado.

Tabla 39: Asociacion entre valores de AST correspondiente al sexo masculino y femenino

con la clasificacion ultrasonogréafica de higado graso.

Valores de AST Clasificacion ultrasonografica Total
Leve Modera- | Severa
da
AST mayor a 40 U/L 2 18 2 22
AST normal 32 119 5 156
Total 34 137 7 178

INDICE AST/ALT
El promedio de indice AST/ALT fue de 1.014, mediana de 0.92050, moda de 1.17, desviacion
estdndar de £ 0.342, rango de 1.63, valor minimo de 0.369 y un valor méximo de 2. Del total de

pacientes 78 (43.8%) tanto hombres y mujeres presentaron elevaciones de ALT mayor de 1 por
lo que se encontr6 una cantidad de 100 (56.2%) pacientes que no presentaron esta elevacion. De
esta cantidad la mayoria present6 diagnostico ecografico de tipo moderado en una frecuencia de
63 pacientes, seguida de 13 con tipo leve y 2 severa. Se calculé un valor de coeficiente de
correlacion de Pearson de 0.084 y un valor de P=0.264 sin asociacion estadisticamente

significativa.

Tabla 40: Asociacion entre valores de indice AST/ALT vy clasificacion ultrasonogréafica de

higado graso.

Total

Indice de AST/ALT|  Clasificacién ultrasonogréafica Total
Leve Moderada Severa
indice AST/ALT >1 13 63 2 78
indice AST/ALT<1 21 74 5 100
34 137 7 178
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COLESTEROL

En cuanto a los niveles de colesterol se encontr6 una media de 176.19 , mediana de 177.50, el
valor que mas se repitio fue un valor de 150 mg/dl, una desviacion estandar de + 28.983, rango
de 168 valor minimo de 105 mg/dl y valor maximo de 273 mg/dl. Del total de pacientes, 30 (17
%) presentaron hipercolesterolemia es decir valores mayores a 200 mg/dl , de este total 24
pacientes presentaron higado graso moderado por ecografia, seguido de 4 casos de higado graso
leve y 2 de tipo severo; mientras que el resto en mayor frecuencia 148( 83%) de pacientes
mantuvieron valores normales. Se pudo determinar un Coeficiente de correlacion de Pearson de

0.140 y un valor de P=0.062 por lo cual no hay asociacion estadisticamente significativa.

Tabla 41: Asociacion entre valores de colesterol y clasificacion ultrasonografica de higado

graso.
Valores de Clasificacion ultrasonogréfica Total

colesterol Leve Moderada Severa

Colesterol > 200 4 24 2 30
mg/dl

Colesterol < 200 30 113 5 148
mg/dl

Total 34 137 7 178
HDL

En lo que confiere a los valores de HDL se pudo observar mediante la revision de expedientes
que el valor promedio 0 media era de 44.88, mediana de 44, moda 51, desviacion estandar de +
8.63, rango 52, valor minimo de 29 y valor maximo de 81 mg/dl. Tanto hombres y mujeres presentaron
dislipidemias ya que de un total de mujeres, 84 ( 47.2 %) presentan valores menores a 50 mg/dl
de este cantidad, 72 pacientes presentaron esteatosis hepatica ecografica de tipo moderado, 10
leve y 2 severa; en cambio 59(33.1%) presentaron valores normales prevaleciendo siempre el
tipo ecografico de moderado. De esta cantidad la mayoria presento el tipo ecogréafico de
moderado con una frecuencia de 39 casos, 18 de tipo leve y 2 del tipo severa. Del total de
hombres ,18( 10.1.%) presentaron valores de HDL menores a 40; de esta cantidad 15 presentaron
el tipo ecografico de moderado, 3 del tipo severa y ninguna presento la clase ecografica de leve;

mientras que el resto 17 (9.6%) presentaron niveles normales, dando como resultado final un
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total de 102 (57.3%) casos con valores anormales de HDL y un total de 76( 42.7%) casos
normales. Se calculé para HDL , un valor de P=0.01y coeficiente de correlacion de Pearson de

-192 por lo cual hay asociacion estadisticamente significativa

Tabla 42: Asociacion entre valores de HDL correspondiente al sexo femenino vy

clasificacion ultrasonograéfica de higado graso.

Valores de HDL en] Clasificacion ultrasonografica Total
mujeres Leve |Moderada| Severa

HDL < 50 mg/dl 10 72 2 84
HDL > 50 mg/dl 18 39 2 59
Total 28 111 4 143

Tabla 43: Asociacion entre valores de HDL correspondiente al sexo masculino y

clasificacion ultrasonograéfica de higado graso.

Valores de HDL en Clasificacién ultrasonogréfica Total
hombres Leve Moderada Severa

HDL < 40 mg/dl 0 15 3 18

HDL > 40 mg/dl 6 11 0 17
Total 6 26 3 35
LDL

Dentro de los valores de LDL se pudo observar que la media era de 96.76, mediana de 98, moda
de 100, desviacion estandar de + 29.67, rango de 183, valor minimo de 40 y un valor maximo de LDL
de 223. De un total de 178 personas, 19 pacientes ( 10.7%) tanto hombres y mujeres presentan
valores mayor a 130 mg/dl; de esta cantidad el tipo ecografico de moderado es el que mas se
evidencid con una frecuencia de 15 pacientes, seguida de 3 de tipo leve y 1 severa. mientras que
159 (89.3%) presentaron valores normales, en el cual el tipo ecografico de moderado es el que
mas se encontrd con una frecuencia de 122 pacientes, seqguida del tipo leve en una cantidad de
31 pacientes y 6 del tipo severo. Para LDL se determind un coeficiente de correlacion de Pearson
de 0.173 y valor de P= 0.021 por lo cual hay asociacion estadisticamente significativa entre

valores de LDL con los niveles ecograficos de esteatosis hepatica no alcohdlica.
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Tabla 44: Asociacion entre valores de LDL y clasificacion ultrasonografica de higado graso.

Valores de LDL Clasificacion ultrasonogréfica Total

Leve | Moderada Severa
LDL >130 3 15 1 19
LDL <130 31 122 6 159
Total 34 137 7 178

TRIGLICERIDOS.

El valor de la media de triglicéridos fue de 172.29, mediana de 157, moda de 148, desviacion
estandar de + 58.748, rango 467 , valor minimo de 67 mg/dl y un valor maximo de 534 mg/dl.

Del total de pacientes , 100 pacientes (56.2%) presentaron hipertrigliceridemia con valores
mayores a 150 mg/dl, mientras que 78 pacientes (43.8%) presentan valores normales. De los 100
pacientes que presentaron elevaciones de los triglicéridos, 87 pacientes presentaron esteatosis
hepatica moderada por ultrasonografia, seguida de 8 pacientes que presentaban higado graso leve
y 5 higado graso severo Los 78 pacientes restantes presentaron valores de triglicéridos en rangos
normales, siempre predominando el tipo ecografico moderado en una frecuencia de 50, seguida
de 26 pacientes con tipo leve y 2 severa. Al hacer el calculo de datos para obtener el Coeficiente
de correlacion de Pearson se obtiene un resultado de 0.319 y un valor de P= 0.000 por lo cual
hay una correlacion entre valores de triglicéridos y los niveles ecograficos de esteatosis hepatica
especialmente del tipo moderado.

Tabla 45: Asociacién entre valores de triglicéridos y clasificacion ultrasonografica de
higado graso.

Valores de Clasificacion ultrasonogréfica Total
triglicéridos Leve | Moderada Severa

Triglicéridos >150 8 87 5 100
mg/dl

Triglicéridos <150 26 50 2 78
mg/dl

Total 34 137 7 178
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GLUCOSA.

Dentro de los niveles de glucosa , el promedio 0 media fue de 101.98, mediana de 97, moda de
98, desviacion estandar de £ 27.119, rango de 230, valor minimo de 71, y valor m&ximo de 301
mg/dl. Del total de pacientes tanto hombres y mujeres presentaron una frecuencia de 20 (11.2%)
valores mayores a 110 mg/dl en cual el tipo ecografico de moderado es el que mas se evidencid
con una frecuencia de 17 pacientes, seguida de 2 de tipo severa y 1 de tipo leve; mientras que
158(88.8%) presentan valores normales, dentro de los cuales el tipo ecografico de moderado
obtuvo una mayor frecuencia de 120 pacientes, seguida de 33 pacientes con higado graso leve ,
mientras que 5 presentaron el tipo severo. Entre otros datos esta el coeficiente de correlacion de
Pearson con un resultado de -0.003 y valor de P= 0.969 en el cual no hay asociacion

estadisticamente significativa.

Tabla 46: Asociacion entre valores de glucosa y clasificacion ultrasonogréafica de higado graso.

Valores de Clasificacion ultrasonogréfica Total
glicemia Leve Moderada Severa
Glucosa > 110 1 17 2 20
mg/l
Glucosa < 110 33 120 5 158
mg/dl

34 137 7 178
Total
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Tabla 47

: Medidas de Tendencia central y de dispersion de diferentes valores de

laboratorio.
Estadistica | ALT |AST Glucosa
Descriptiv [ (Ul/m) | (Ul/ml) |AST/AL |Colesterol HDL LDL Triglicéridos | basal
a T (mg/dl) (mg/dl) | (mg/dl) (mg/dl) ( mg/dl)
Media
29.12 27.61| 1.01473 176.19 44.88 96.76 172.29 101.98
Mediana
25 23 0.920 177.50 44 98.00 157 97
Moda
22 18 1.176 150 51 100 148 98
Desviacion
Estandar
15.18 12.92 0.342 28.98 8.63 29.67 58.74 27.119
Rango
118 106 1.631 168 52 183 467 230
Minimo
12 11 .369 105 29 40 67 71
Méaximo
130 117 2.0 273 81 223 534 301
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Tabla 48

Frecuencia de transaminasemias,

elevacion

de

indice

AST/ALT,

hipercolesterolemia, disminucién de HDL, elevacién de LDL , hipertrigliceridemia e

hiperglicemia en pacientes con diagndéstico ecografico de esteatosis hepéatica no

alcoholica.
Valores >SALT >AST AST/ALT | Hipercoleste- | <HDL >LDL Hipertrigliceri | Glucosa > 110
Anormal >1 rolemia >200 demia > 150 | mg/dl
mg/dl mg/dl

Si 134 22 78 30 102 19 100 20

(75.3%) |(12.4%) | (43.8%) | (17%) (57.3%) | (10.7%) (56.2%) (11.2%)
No 44 156 100 148 76 159 78 158

(24.7%) |(87.6%) | (56.2%) | (83%) (42.7%) | (89.3% (43.8%) (88.8%)

CLASIFICACION ULTRASONOGRAFICA

De los 178 pacientes de la muestra, a 7(3.9%) se le detecté ecograficamente esteatosis hepatica

de grado severo, 137(77%) presentaron esteatosis hepatica de tipo moderado ya que presentaban

atenuacion del sonido, moderada ecogenicidad y leve alteracion a nivel de vasos y diafragmas,

seguido del nivel leve que correspondia a una poblacion de 34(19.1 %) de pacientes.
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Tabla 49: Distribucion de pacientes con diagnostico de esteatosis hepatica no alcohdlica

segln sus grados ecogréficos.

Clasificacion Frecuencia Porcentaje
Ultrasonografica
Leve 34 191%
Moderada 137 7%
Severa ! 3.9%
178 100%
Total

DISCUSION DE RESULTADOS.

GRADOS ULTRASONOGRAFICOS.

De los 178 pacientes de la muestra, a un considerable porcentaje de pacientes 137(77 %) ( Tabla
49 y grafica 24) se le detecté ecograficamente esteatosis hepatica de grado moderado ya que
presentaban atenuacion del sonido, habia moderada ecogenicidad y leve alteracion a nivel de
vasos y diafragmas, el cual nos indica que hay un cierto grado de afeccion hepatica y que en
ciertos casos puede progresar a grado severo hasta llegar a cirrosis hepatica, en base a criterios
como la observacion de un higado hiperecogénico (aumento del “brillo” sonogréfico), aumento
de la ecodensidad comparado con los rifiones y borramiento de estructuras vasculares®.
Sabiendo que la mayoria de la poblacidon lo conformaba un sector con diversas alteraciones
metabolicas y cardiovasculares ademas de las falta de cuidado en cuanto a la salud alimenticia y
ejercicio, no es de extrafiar observar que haya un mayor dep6sito de grasas a nivel hepatico y el

cual se observaba en la ultrasonografia.

Estos resultados son similares a estudios realizados por Moreno Castillo A,et al,*®, en el cual se
observo ademas, que la mayor correspondencia entre el diagnéstico macroscopico y ecografico,
estuvo en los clasificados como moderados, ya que de un total de 16 individuos, 13 coincidieron

para un 81.2%.
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Sexo:

La mayoria de pacientes con diagndstico ecografico de esteatosis hepatica no alcohdlica
corresponde a 143(80.3%) pacientes del sexo femenino ( Grafica 1 y tabla 1) de la poblacidn
salvadorefia que asiste al Consultorio de Especialidades del Instituto Salvadorefio del Seguro
Social en mayor porcentaje comparado al grupo correspondiente al sexo masculino conformado
por 35(19.7%) pacientes . Este resultado por lo tanto es mayor comparado a resultados obtenidos
en otros estudios como el de Marin JL, et al**, donde reportan un 55.6% (15 pacientes) a
predominio mujeres de una muestra de 27 pacientes estudiados, similar al estudio realizado por
Escribano Gonzales L, et al,!” donde la mayoria son mujeres con un 52.8% (65 mujeres) de una
muestra de 123 pacientes. Por lo tanto los resultados de Moreno-Castillo A, et al*®, difieren de
los hallazgos en esta investigacion ya que de los individuos estudiados , un total de un 80.5%
correspondia al sexo masculino no asi para el femenino constituyendo el 19.5% de un total de 41
pacientes al igual que el estudio de Chen ZW 4!, et al, con predominio de un 31% de hombres
en comparacion a un 16 % de las mujeres. Se observa por lo tanto en la presente investigacion
que se presenta un perfil en el cual la mujer presenta en mayor frecuencia esteatosis hepatica no

alcoholica respecto a los hombres.
Edad

Los 88 (49.4%) ( Gréafica 2 y tabla 2) pacientes que conformaron la categoria correspondiente a
mas de 50 afios de edad es la que predomina en los pacientes con diagndstico ecografico de
esteatosis hepatica no alcoholica del presente estudio con un promedio de 50.8 + 11.42 ; por lo
que los resultados obtenidos son similares en comparacion al estudio de Marin JL,et al 14, en el
cual el promedio de edad entre la poblacion es de 51 afios al igual que el estudio de Escribano
Gonzales L, et al 17 con una cercana media de edad de 62,7 afios respectivamente. Otros datos
de investigaciones realizadas por Alvarez-Martinez H, et al,'® demuestran que del total de 42
pacientes (38.1%) la edad fue de una media de 58.2 + 10.7 afios en un intervalo de poblacion
que oscilaba entre los 29 a 85 afios Cabe mencionar ademas, los resultados obtenidos en una sala
de rehabilitacion de un hospital geriatrico llevada a cabo por Kagansky N, Levy S, Keter D,et al,
donde la frecuencia de higado graso no alcohdlico era mayor en el grupo octagenario con
respecto a la poblacion del estudio*” . Dado que la mayor parte de la poblacién lo conformaron
pacientes que sobrepasaban los 50 afios de edad con un valor de edad maxima encontrada de 85
afos, se puede observar en el analisis que la frecuencia con que se presenta higado graso no

alcohodlico aumenta conforme a la edad especialmente a partir de los 50 afios de edad
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constituyendo una condiciones de desarrollo de higado graso y conduciendo en algunos casos

hacia el desarrollo de fibrosis hepatica .
Nivel de Escolaridad.

En cuanto al nivel de escolaridad que presentaba la poblacion con diagnostico de esteatosis
hepatica no alcoholica del Consultorio de Especialidades del Instituto Salvadorefio del Seguro
Social , las categorias que se encontraron con mayor frecuencia fue un 83(46.6%) que
correspondia en mayor porcentaje al nivel de bachillerato, seguida de 36(20.2%) pacientes
con estudios universitarios, seguido del nivel basico, primario y secundario( Grafica 3y tabla 3).
Los resultados de este estudio por lo tanto difieren a los encontrados en el estudio de Alves de
Carvalho M.2 do S, et al % en donde se observd que los pacientes que tenian un nivel de
escolaridad menor de primer grado reportaban mayor frecuencia de la presencia de higado graso,
por lo tanto concluyeron que entre menor era la escolaridad mayor era el riesgo de desarrollar
esteatosis hepatica debido a la ingesta de alimentos con altas calorias, carbohidratos simples y
grasas saturadas demostrando una condicion desfavorable que podria interferir en el
cumplimiento de las guias de prevencion de la enfermedad. 4”. Sin embargo los resultados de
la investigacion realizada en el presente trabajo concuerdan con los datos reportados por la
Organizacion Mundial de Gastroenterologia en el afio 2012°, en el cual detallaron que en la
mayoria de paises pobres de Latinoamérica se ve el caso opuesto, ya que en ellos es la poblacion
con mayor nivel educativo la que presenta prevalencia de obesidad que es uno de los factores
desencadenantes de higado graso.®> Siendo El Salvador un pais subdesarrollado se observa que

hay un mayor porcentaje de personas con alto nivel de escolaridad que presentan la enfermedad.
Area geografica:

Dentro de los resultados de esta variable la mayor parte de la poblacion 133(74.7%) pertenecian
a zonas urbanas predominando sobre la zona rural con un 45 (25.3%) de pacientes ( Grafica 4 y
tabla 4). Estos hallazgos son similares a los resultados que se llevaron a cabo en la provincia de
Guandong del Sur de China donde la prevalencia fue mayor en el area urbana en un 23 %
comparada a las zonas rurales®®. Al igual que otro estudio como el de Dassanayake AS, et al®°,

en donde la prevalencia de higado graso era frecuente en la poblacién urbana.
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Ingesta de bebidas alcohdlicas:

Mas de la mitad de pacientes 165 (92.7%) ( Grafica 5 y tabla 5) en los cuales se detect6 presencia
de higado graso por medio de la ecografia al momento de la entrevista afirmaron que no ingerian
ninguna clase de bebidas alcohélicas, tanto hombres y mujeres por el cual se observa que el
desarrollo de esteatosis hepatica no se debe Unicamente a la ingesta de alcohol, ya que hay
diversos factores involucrados que alteran el metabolismo y que predisponen al desarrollo de

acumulacion de triglicéridos en el citoplasma de los hepatocitos.

Tipo de bebida alcohdlica.

Dentro del porcentaje de pacientes que afirmd beber ocasionalmente bebidas alcohdlicas , un
11(84.6%) de pacientes refirieron consumir cerveza, 1 (7.7 %) paciente ingeria vino 'y 1(7.7%)
cofiac. (Grafica 6 y tabla 6) La mayoria de pacientes preferia ingerir cerveza ya que tenian mas
disponibilidad de comprar este tipo de bebidas independientemente de que habitaran en areas
urbanas o rurales. Siendo el alcohol una sustancia adictiva y la mas aceptada mundialmente, en
la poblacion del presente estudio se pudo observar que la mayoria relacionaba su consumo en

relacion a eventos sociales, ademas de diversos problemas econémicos y factores de salud.
Frecuencia de consumo de bebidas alcohdélicas al diay a la semana

Del total de 13 (7.3%) pacientes, solo una persona (7.7%) refiri6 ingerir alcohol dos veces por
semana mientras que la gran mayoria conformado por los 12 (92.3%) pacientes restantes
afirmaron consumir alcohol una vez por semana ( Grafica 7 y tabla 7). Nadie refirid ingerir
alcohol més de 3 veces a la semana. Teniendo en cuenta la elevada frecuencia con la que los
pacientes subestiman la cantidad de alcohol que ingieren, muchos de ellos son consumidores
sociales, siendo mas frecuente la ingesta de alcohol los fines de semana. El consumo de 1 vaso
de cerveza( 200 ml) o una copa de vino o cofac diario equivalente a 100 ml y 50 ml
respectivamente lo conformaron un grupo de 7 (53.8%) pacientes predominantemente del sexo
femenino, en pocos casos los pacientes mayormente del sexo masculino ingerian mas de dos

vasos o0 copas de bebidas alcohdlicas al dia.( Grafica 8 y tabla 8).

La ingesta de esta bebida a pesar de que no se consuma en cantidades toxicas es capaz de haber

predispuesto al desarrollo de un espectro de estadios entre los cuales estd el higado graso
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detectado en estos pacientes , ya que siendo el higado el érgano encargado del metabolismo del
etanol , es susceptible de sufrir los efectos toxicos generados por este, produciendo una lesion
directa sobre la mitocondria, tanto desde un punto de vista estructural como funcional,

favoreciendo el estrés oxidativo y la promocion del dafio inflamatorio y fibrético % .
Total de gramos de alcohol al diay a la semana

Para ser lo mas estricto posible en este criterio diagnostico , ademas de realizar el interrogatorio
a través del cuestionario a cada uno de los pacientes (anexo 6) se llevo a cabo el calculo del total
de gramos de alcohol tanto diarios y semanales en base a la tabla de equivalencia (anexo 7) que
determina los gramos de alcohol dependiendo del tipo de bebida que consumen los pacientes,
por lo tanto cuando se estimd el total de gramos de alcohol semanal, se pudo establecer que una
considerable cantidad de pacientes tanto mujeres y hombres no sobrepasaron los nivel mayores
a 40 gramos semanales ya que ninguno admiti6 ingerir mas de 4 botellas de cerveza, 4 copas de
vino u otra bebida a la semana que es equivalente a 40 gramos semanales. Se pudo determinar
que la mayoria, 10 (76.9%) pacientes ( Grafica 9 y tabla 9) se mantuvieron en el grupo de los
que consumian entre 10 a 20 gramos de alcohol semanales seguido en menor frecuencia por 3

(23.1%) pacientes que consumian entre 30 a 40 gramos de alcohol.

La poblacion conformada en su totalidad por el sexo femenino 10 (76.9%) refirié consumir entre
10-20 gramos de alcohol al dia sin sobrepasar en ningtn caso los 20 gramos de alcohol diarios ;
por lo cual se catalogaron a las pacientes con esteatosis hepatica no alcohdlica ya que cumplian
con el criterio de inclusion por lo cual los pacientes predominantemente del sexo masculino
2(15.4%) ( Grafica 10 vy tabla 10) consumian entre 20 a 30 gramos de alcohol diarios vy
solamente un hombre (7.7%) que ingeria entre 30 a 40 gramos del alcohol al dia, de tal forma
que ninguno de los hombres sobrepaso los 40 gramos de alcohol diarios por lo cual formaron

parte del analisis..

Estos resultados difieren del estudio de Pérez Carreras MM, et al®, en el cual de los 85 enfermos

incluidos en el estudio, ninguno ingeria una cantidad superior a 20 gramos de alcohol semanales.

Antecedentes personales

Los antecedentes personales de cada paciente eran las patologias las cuales se diagnosticaron

previamente por un médico especializado de la consulta externa ya sea de endocrinologia,
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gastroenterologia, cardiologia, reumatologia los cuales referian a los pacientes al Departamento
de Radiologia para la realizacion de ultrasonografia abdominal. Todos los pacientes no
presentaban diagndsticos de enfermedades hepatocelulares o con compromiso de la via biliar.(
Grafica 11y tabla 11)

Sindrome metabdlico

El sindrome metabolico estaba presente en un 73(41%) de los pacientes. Los pacientes habian
sido diagnosticados previamente y referidos de la consulta externa de endocrinologia para
realizacion de ultrasonografia abdominal por presentar factores de riesgo de diabetes mellitus o
intolerancia a la glucosa ademas de hipertension arterial, obesidad y problemas de elevacion de
triglicéridos con HDL disminuida. Este porcentaje de pacientes cumplian los 5 factores que
componen el sindrome segun ATP 11l. Estos hallazgos son similares a un estudio realizado en
México por Roesch-Dietlen F , et al, en el cual de 337 pacientes con presencia de sindrome
metabolico, se encontraron 53 casos (15.72%) con caracteristicas de Higado graso no
alcohdlico 1, hallazgos mayores a los encontrados en los estudios de Alvarez-Martinez HES, et
al, realizado también en México en el cual concluyeron que la esteatosis hepatica no alcohdlica
tenia una prevalencia de 4.54% en adultos con presencia de sindrome metabdlico de una muestra
realizada en 110 pacientes. A todos los pacientes con sindrome metabdlico de la presente
investigacion realizada en el consultorio de Especialidades del ISSS, se les detecté al momento
de la ecografia presencia de higado graso con diagnostico final de higado graso no alcohélico
segln la ingesta y total de gramos de alcohol al dia y a la semana, siendo el tipo moderado el que
mas prevalecio, ya que 65 pacientes presentaron el tipo ecografico de moderado, seguido de 6
pacientes con higado graso leve y 3 de tipo severo en el cual se puede observar que hay asociacion
en mayor frecuencia con los diferentes tipos ecograficos de esteatosis hepéatica no alcohdlica
(Tabla 12). Las alteraciones encontradas en estos pacientes tanto hombres y mujeres, obedecen
en este caso, a una causa comun como lo es la resistencia a la insulina, presentando segin la
literatura fibrindgeno aumentado y aumento del inhibidor del activador tisular del plasminogeno
que son causantes de alteraciones en la trombolisis, fibrindlisis y la coagulacion. En el caso del
sindrome metabdlico, la entrega de acidos grasos no esterificados al higado es responsable del
aumento de los triglicéridos en VLDL y unadisminucion de la actividad de la lipasa lipoproteica,
que es la enzima encargada de degradar los triglicéridos de las VLDL lo cual provoca
hipertrigliceridemia. Cuando el musculo de un paciente con resistencia a la insulina se satura con
lipidos plasméticos provenientes de los acidos grasos no esterificados, parte de estos son

desviados hacia el higado, promoviendo el higado graso y dislipidemia aterogénica. ** La
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hipertension arterial que es a su vez otro de los componentes de este sindrome que presentaban
los pacientes, es provocada por la resistencia la insulina debido a que en estos casos hay
hiperinsulinismo alterando la regulacion de la tensién arterial por varios mecanismos, a través
del aumento en la entrega de &cidos grasos al higado a través de la circulacion porta, lo cual es
un estimulo para la produccion de aldosterona por la glandula suprarrenal con mayor retencion
de sodio y agua por el rifion y aumento del volumen intravascular. La obesidad abdominal
detectada en la mayoria de pacientes es la que especialmente correlaciona con factores de riesgo
metabolico. El exceso de tejido adiposo libera varios productos como los acidos grasos libres no
esterificados, citoquinas, inhibidor del activador del plasmindgeno tipo 1 (PAI-1) y adiponectina.
Un alto nivel plasmatico de acidos grasos sobrecarga el muasculo y el higado con lipidos, los
cuales aumentan la resistencia a la insulina. 56 Todos estos componentes se pueden presentar de

forma simultanea o sucesiva en un paciente.

Hipertension arterial

Se detectd antecedentes de hipertension arterial en 45 ( 25.3%) pacientes el cual constituye
uno de los factores de riesgo independiente de que la persona sea obesa , diabética o presente
normopeso. Este hallazgo también ha sido observado al igual que el estudio de Cabrera
Lavernia en el cual se detectd hipertension arterial en el 40.3% de pacientes con esteatosis
hepatica no alcohélica en una muestra de 62 pacientes °2.Al igual que el estudio de Trimifio
Galindo L, et al®3, donde sefialan la presencia de hipertensién arterial en un 40% de un grupo de
pacientes con esteatosis hepatica no alcohdlica. La mayoria de la poblacion del estudio presentd
hallazgos ultrasonografico de moderado con una frecuencia de 31 pacientes, seguida de 11 de

tipo leve y 3 de tipo severo (Tabla 12).
Consideraciones especiales:

Se estudio la literatura de Pifiol C, et al®y se observd que una persona hipertensa también
puede reunir 2 o mas criterios de sindrome metabdlico segiin ATP Il o puede presentar
hipertension arterial por si sola. La hipertension arterial no precisamente siempre se atribuye al
hiperinsulinismo o resistencia a la insulina , ya que segun algunos estudios®®, la presencia de
obesidad, edad, distribucién de grasa corporal y glucosa plasmatica pueden ser considerables
dependiendo de la etnia y de la raza presentdndose esto en individuos que no cumplian mas de
dos criterios de sindrome metabdlico segin ATP Ill, mientras que hay otros estudios en donde

la presencia de la resistencia a la insulina e hiperinsulinismo contribuyen a que haya una serie de
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procesos como los siguiente: Activacion del sistema Renina-Angiotensina, efecto estimulador
del sistema nervioso simpético, aumento del gasto cardiaco, incremento en la reabsorcion de

sodio y agua a nivel renal y la disminucion de la accion vasodilatadora de la insulina®.

Los pacientes que reunen los criterios estan en mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares
que pueden conducir hasta la muerte , por el cual al analizar los resultados del total de 45 (25.3%)
pacientes que referian antecedentes solo de hipertensidn arterial que habian sido diagnosticados
y referidos Unicamente con esa patologia , un 18 (40%) de pacientes ( Grafica 12 y tabla 13)
presentaron 2 0 mas criterios que definen sindrome metabdlico al momento de la entrevista y
medicion de medidas antropométricas especialmente de su IMC , asi como también se
encontraron dislipidemias y niveles de glucosa aumentados al momento de la revision de cada
uno de sus expedientes, mientras que un 27 (60 %) de pacientes Unicamente eran hipertensos
y no reunieron mas de dos criterios de sindrome metabdlico. Estos hallazgos son similares al
estudio de Pifol, et al*, en donde poco menos de la cuarta parte de una poblacién hipertensa
(23%) cumplia los criterios de SM del APT-I11. Podemos por lo tanto observar que la hipertension
arterial por si sola, no excluye el riesgo de progresion y desarrollo a futuro del diagnéstico de
sindrome metabolico, ya que los pacientes con HTA suelen presentar otros factores de riesgo

cardiovasculares, algunos de ellos englobados en el concepto de sindrome metabélico (SM)®®.

Diabetes Mellitus

De los 178 pacientes estudiados, un 25 (14%) habian sido diagnosticados previamente por
un endocrindélogo con presencia de Diabetes Mellitus tipo 2 sin presencia de hipertension arterial
, Y ninguna otra patologia o componente del sindrome metabdlico. Los hallazgos segun la
literatura afirman que esta patologia es causa de desarrollo de esteatosis hepatica por el cual los
resultados concuerdan con los hallazgos realizados por Prashanth M, et al, ®2en el cual de 204
pacientes, 127 pacientes diabéticos desarrollaron higado graso por estudio ultrasonografico,
Adicionalmente hay resultados como el estudio de M Younossi Zobair ,et al®®, en el cual de
132 pacientes con higado graso , 44 pacientes (33%) tenian diagnostico establecido de diabetes
mellitus; analizando este tipo de pacientes debido a la alteraciones en cuanto a la resistencia a
la insulina, se observa que tienen un alto riesgo de complicaciones que pueden llevar a cirrosis
hepatica y muerte. De este grupo la mayoria presento hallazgos ultrasonogréaficos de esteatosis
hepatica de tipo moderado con una frecuencia de 20 pacientes, seguida del tipo leve que se
encontrd en 5 pacientes, sin embargo ninguno presento hallazgos severos (Tabla 12) ; por lo cual

se observa que entre mayores son las alteraciones metabdlicas como es en este caso la Diabetes
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Mellitus, mayor es el grado de severidad de esteatosis hepatica a pesar de que en este caso no

llego hasta el tipo més grave.
Consideraciones especiales:

Segun estudios internacionales también la diabetes mellitus tipo 2 puede 0 no presentarse con
sindrome metabdlico %% Si los pacientes diabéticos relnen criterios segtin ATP 11 tienen tres
veces mas de sufrir un ataque cardiaco o accidentes cerebrovascular el cual conduce a mayor
riesgo de muerte, por el cual de los 25 (14%) pacientes diagnosticados y referidos solo con
diagnostico de diabetes mellitus, un 18 (72%) de pacientes eran diabéticos y no reunian 2 o
mas criterios de sindrome metabolico mientras que 7 (28%) pacientes( Grafica 13 y tabla 14)
presentaban 2 o mas criterios segun ATP Ill al momento de la evaluacion de la entrevista de la
presente investigacion . Este hallazgo es un factor determinante para dar a conocer que este
porcentaje de pacientes tienen mayor riesgo de complicaciones futuras ademas de la presencia

de las alteraciones metabolicas presentes en el higado graso no alcohélico.

Esta cantidad de pacientes que solo habian sido diagnosticados como hipertensos o diabéticos y
que en el momento de la recoleccion de datos reunieron 2 o mas criterios de sindrome metabdlico,
no habian sido diagnosticado como tal , ya que en el momento de la consulta previa con su médico
de control aun no reunian estos criterios, por el cual no se habia manifestado por los siguientes
motivos que refirieron los pacientes : Al momento de la entrevista y la toma de sus medidas
antropométricas durante esta investigacion , el indice de masa corporal habia aumentado
contrario a la medicion que referian los pacientes haber presentado en su Gltima consulta con su
médico endocrindlogo o cardidlogo ya que en ese momento no habian sido catalogados con
sobrepeso u obesidad, manifestando que en los Gltimos meses no habian llevado una dieta sana
o la practica de ejercicio de 30 minutos 3 veces a la semana como se les habia recomendado en
sus consulta anterior. De igual forma en su control previo con su médico particular no tenian aun
diagnosticos de dislipidemias, debido a que los resultados anteriores no mostraban elevacion de
triglicéridos ni disminucion de HDL; por tal razén, los resultados de laboratorio de examenes
que recientemente se habian realizado no habian sido analizados y evaluados aun debido a que
la cita y control en consulta externa la tenian dentro de 2 semanas o mas. Para confirmar de tal
forma la presencia de dislipidemia, se revisé los expedientes de cada uno de estos pacientes y
se encontraron los resultados recientes tomados 2 0 4 semanas previas que aln no habian sido
analizados por el médico de control. Los resultados mostraban presencia de

hipertrigliceridemias y disminucion de HDL. Analizando de esta forma cada uno de estos
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resultados, el sindrome metabdlico fue detectado al momento de la entrevista cuando referian
diagnosticos previos solamente de hipertension o de diabetes mellitus; Fue de gran importancia
haberse detectado estas alteraciones metabdlicas en esta serie pacientes a traves de preguntas y
de mediciones ya que cualquier motivo o razén que refieren los pacientes es un momento clave
para indagar los cambios que hayan presentado recientemente y que son predisponentes al
aparecimiento de higado graso que fue diagnosticado positivamente en todos los pacientes al
momento de la ultrasonografia. De tal forma que no toda diabetes mellitus o hipertension arterial

necesariamente se presentara de forma independiente.
Hipotiroidismo

Entre otros resultados, se encontrd que 20 (11.2%) de pacientes, refirieron presentar durante la
entrevista solo antecedentes de hipotiroidismo previamente diagnosticado por un endocrinélogo,
pertenecientes en su totalidad al sexo femenino. Todos los pacientes presentaron esteatosis
hepatica al momento de la ultrasonografia abdominal. Es interesante mencionar que este hallazgo
es de gran relevancia en la investigacion, dado que no hay resultados de estudios en el pais que
sefialen a esta patologia como factor que predispone al desarrollo del higado graso y que solo se
menciona en mayores rasgos a otras enfermedades metabdlicas como causantes de lesiones
hepaticas. Si se compara estos datos a otros informes internacionales como los de Baudrand B
Rene, et al %, podemos observar que la hiperinsulinemia es la responsable del aumento de TSH,
cuyo mecanismo aun no esta bien dilucidado. Segun las estadisticas a nivel mundial se promedia
entre un 25y 30% de frecuencia de esta patologia en el hipotirodismo. Estos nuevos datos en la
presente investigacion sugieren que el exceso de tejido graso , produce una disfuncion tiroidea
reversible, por lo cual la presencia de hipotiroidismo en estos pacientes debido a la deficiencia
de hormonas tiroideas, lleva a una disminucion generalizada de los procesos metabolicos como
lo es la movilizacion de enzimas hepaticas, alteraciones del catabolismo de los HDL lo cual se
compagina con hallazgos ultrasonograficos de esteatosis hepatica. Esta entidad concuerda con
algunos resultados internacionales, como el estudio de Dermott Molina Joseph Mg, et al,*® en
el cual de 32 pacientes estudiados con diagndstico de hipotiroidismo, en su mayoria pertenecian
al sexo femenino, con una frecuencia de 28 (87.5%) . De este total , se les realiz6 ultrasonografia

a 10 pacientes, resultando en un 50 % con hallazgos de higado graso.

De esta forma se puede considerar que la alteracion de la glandula tiroides encontrada en los
pacientes a los cuales se les detectdé esta patologia en el Departamento de Radiologia del

Consultorio de Especialidades del ISSS se debe, a que siendo la tiroides uno de los 6rganos
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blanco impactado por el sindrome de resistencia a la insulina a su vez es causante de higado

graso debido a las alteraciones metabolicas involucradas.

Artritis Reumatoide

Del total de pacientes en estudio, un 5 (2.8%) de pacientes presentaba antecedentes de  artritis
reumatoide . Al comparar estudios publicados por Idrovo V y Casas N°, donde realiza
recopilacion de casos presentados entre 2004 y 2006 de dos centros hospitalarios de Bogota y de
la consulta personal, se concluyen que en pacientes con enfermedad reumatica se aprecian
elevaciones inespecificas de las pruebas hepaticas que en la mayoria de casos no implican la
presencia de hepatopatia importante. Se demostro por lo tanto, la presencia de higado normal

hasta en 35% de casos, y cambios inespecificos benignos hasta en 43% de los pacientes.
Sindrome Metabolico y el Hipotiroidismo

Otro de los hallazgos importante se detectd en 4 (2.2%) de pacientes que tenian diagnostico
previo de hipotiroidismo y sindrome metabélico ya que cumplian todos los criterios establecidos
segln ATP II1. Estos hallazgos confirman de que el hipotiroidismo no necesariamente es una
patologia Gnica ya que puede estar presente en individuos que cumplen ademas los criterios del
sindrome metabodlico como los que se encontro en este porcentaje. El riesgo en estos pacientes
es mas acentuado ya que puede desencadenar una mayor afeccion hepatica. Estos resultados son
similares a la investigacion realizada por Sarmiento Teruel Y 1%, et al, en donde se estudiaron 85
pacientes con hipotiroidismo clinico, de ellas 37 presentaban criterios del sindrome metabélico
para un 43.5 %. La explicacion a tales resultados se deben a que en el hipotiroidismo existe un
estado de resistencia a la insulina por defectos en el receptor de la hormona y anomalias en el
sistema de sefalizacion, trastornos en la composicion de las fibras musculares, ademas de
trastornos en el transporte de glucosa al interior de las células y de la absorcion de monosacaridos.
A todas las pacientes se les detecté higado graso, debido a que siendo el tejido adiposo visceral
resistente a la insulina al haber mayor aumento de la lipolisis en este tejido se produce un
aumento del flujo de acidos grasos al higado, lo que incrementa la sintesis hepatica de
triglicéridos, y la formacion de VLDL. La existencia de esta serie de alteraciones metabdlicas

caracteristicas del sindrome metabdlico afectan en gran medida al higado.
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Lupus eritematoso sistémico y sindrome metabdlico

Entre otros resultados, con menor frecuencia se encontro que 2 pacientes (1.1%) presentaron
antecedentes de Lupus eritematoso sistémico mas presencia de sindrome metabdlico y que
resultaron con presencia de esteatosis hepatica al momento de la ultrasonografia realizada por el
médico radidlogo. Debido a que no hay suficientes estudios que evalten si la presencia del
sindrome metabolico es precedido o no por el Lupus eritematoso sistémico (LES) ni tampoco si
una mayor actividad del Lupus eritematoso sistémico durante el tiempo de evolucion de la
enfermedad llevaria a una mayor incidencia del sindrome metabdlico se puede determinar la
comprension de los hallazgos encontrados través del estudio de Ugarte Gil M, et al®* en el cual
al evaluar la prevalencia de cada uno de los componentes del sindrome metabdlico se encontro
con mas frecuencia la presencia de obesidad central en 36 (72%) pacientes, seguido de
hipertrigliceridemia en 29 (58%), niveles bajos de HDL en 25 (50%), hipertension arterial en
24(48%) y la intolerancia de la glucosa en solo 2 (4%) pacientes. Estas dos patologias
encontradas en los dos pacientes a quienes se les detectd esteatosis hepatica se pueden explicar
debido al proceso de inflamacion crénico que se presenta en los pacientes con LES habiéndose
demostrado que los niveles elevados de TNF alfa se asocian a la presencia de sindrome
metabolico ya que hay un desequilibrio entre TNF alfa y el receptor TNF alfa que también se
asocia a la dislipoproteinemia. La IL 6 tendria un rol importante dentro del proceso inflamatorio
cronico presente en LES y en el SM por lo que estas alteraciones metabdlicas son parte del
proceso fisiopatologico presente en la esteatosis hepatica. Se ha demostrado por lo tanto que los

niveles estan elevados en este caso independiente de la edad, sexo, indices de dafio y actividad.
Asma

Se detectd presencia de asma en 2 (1.1 %) de los pacientes. Los dos pacientes presentaban
transaminasemias, A pesar de que no hay mayores estudios en cuanto a la presencia de esta
patologia en pacientes con esteatosis hepaticas estos hallazgos se explican con el estudio de
Pantoja Alcantar JM, et al 12 en donde de 39 pacientes en el que se estudiaba la asociacion de
asma y sindrome metabolico que es una de las causas principales de esteatosis hepatica, se
encontrd elevacion de transaminasas con una prevalencia de 26.3% aunque no presentaran
manifestaciones clinicas de enfermedad hepatica por la que se analizé que esta circunstancia
podria ser secundaria a esteatosis hepatica. Algunos investigadores sugieren que los pacientes
asmaticos tienen mas riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares ademas de resistencia a

la insulina que es uno de los factores predisponentes a la acumulacion de triglicéridos en el
91



citoplasma de los hepatocitos, quiza por la participacion directa de mediadores de la inflamacidn
comUn en ambos padecimientos. La obesidad siendo una inflamacion sistémica, estaba presente
en los dos pacientes asmaticos por lo que al ser la obesidad un proceso que conlleva a la elevacion
de marcadores inflamatorios como PCR e IL6, aumentan ademas las concentraciones de leptina

incrementando la hiperreactividad y la produccion de citocinas del perfil TH2.

Virus de Inmunodeficiencia humana (VIH)

Solo un paciente del sexo masculino presenté antecedentes de VIH en el estudio. Segun un
estudio publicado por Guaraldi G, las personas infectadas por VIH tienen mayor riesgo de
desarrollar esteatosis hepatica si tienen concomitantemente otros factores de riesgo como
elevacion de alanina sérica, sexo masculino e incrementada circunferencia de la cintura. Todas
estas caracteristicas reportadas son las que positivamente presentd el paciente y que resulté con

esteatosis hepatica por ultrasonografia.

Farmacos:

En la investigacion se pudo observar que 171 (96.1%) pacientes (Grafica 14 y tabla 15) refieren
consumir como minimo 1 medicamento o en algunos casos como maximo 4 medicamentos por
persona Al analizar la literatura, se han implicado ciertos farmacos en la aparicion del higado
graso. La mayoria de ellos se asocia a esteatosis hepatica de tipo microvesicular. Entre los
farmacos que ingeria la mayoria de pacientes del estudio estaba la metformina con un 77 (30.2
%) ( Grafica 15y tabla 16); sin embargo, a pesar de que la mayoria consumia este medicamento
y no esta descrito como causante de esteatosis hepatica, se pudo observar que un considerable
porcentaje de pacientes presentaban obesidad, eran diabéticos o reunian todos los criterios de
sindrome metabdlico. Debido a la presencia de estas condiciones implicadas en el desarrollo del
higado graso, es posible que las diversas alteraciones metabdlicas que se presentan en estos
pacientes hayan intervenido en la produccion de la lesion hepatica y no necesariamente el
consumo de metformina ya que al contrario, segln la literatura internacional este farmaco tiene
varios efectos benéficos al mejorar la sensibilidad a la insulina y disminuir la produccion de
glucosa hepatical®. El porcentaje de pacientes que consumian este medicamento no presentaba
considerable elevacion de aminotransferasas pero si mantenian elevado su IMC debido a que

referian no llevar un estilo de vida saludable, ademas de la falta de ejercicio . Estas son algunas
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razones las cuales pueden explicar que estos pacientes presentaran esteatosis hepatica; ya que la
ingesta de un medicamento si no es acompafiado de un buen estilo de vida no necesariamente
hara cambios drasticos en disminuir el grado de esteatosis . Es interesante resaltar que al
comparar los resultados con el estudio de Uygun et al*%, al ser estudiado este medicamento en
un grupo de pacientes con esteatosis hepatica concluyeron que los individuos quienes recibian
metformina redujeron de forma significativa el nivel de aminotransferasas, el IMC, la
insulinemia y el indice de resistencia a la insulina. Se comprob¢ asi mismo, una disminucion de
la esteatosis ecografica pero, aunque hubo una leve mejoria del componente necroinflamatorio y
el estadio de fibrosis no sufrié cambios significativos, no hay por lo tanto constancia suficiente

sobre sus efectos histolégicos.

En segundo lugar se encontrd una frecuencia de 48 ( 18.8%) pacientes que consumian uno de
los bloqueadores de canales de calcio como nifedipina siendo uno de los medicamentos que los
pacientes utilizaban para tratamiento de la hipertension arterial y que se ha demostrado estan
implicados como causante de dafio hepatico ya que ocasionan lesion mitocondrial evolucionando
a esteatohepatitis no alcohélical®®. En otros medicamentos consumidos por una poblacién de
44(7.3%) esta el losartan que en gran mayoria eran consumidos por personas que reunian los
cinco criterios diagnosticos de sindrome metabolico segun ATP 1ll, entre ellos la hipertensidn
arterial. El losartan no estd descrito como causante de lesion hepatica, ya que estudios como
los realizados por algunos investigadores Yokohama S, Tokusashi Y, Nakamura K, et al*?’
demuestran que losartan al ser un inhibidor del angiotensindégeno I, su efecto en el higado graso
se ha relacionado a una disminucidon de la expresion de las citocinas, disminuyendo la actividad
de las células estelares, mejorando la bioquimica y la histologia al ser un antifibrdtico y
antiinflamatorio, teniendo un nivel de evidencia de 3 y de recomendacién C; de tal manera que
aunque estuvo entre los farmacos mas utilizados por los pacientes a los que se les diagnostico
ecograficamente como higado graso no necesariamente causa afeccion hepatica ya que la
presencia de hipertension arterial en estos pacientes es uno de los factores predisponentes al
desarrollo de higado graso.

Una de las estatinas mas utilizadas por los pacientes fue la atorvastatina siendo consumida por
27(10.6%) pacientes la cual habia sido indicada como tratamiento de la dislipidemia presente en
pacientes con sindrome metabdlico. Segun los hallazgos de la revision realizada por Eslami L,
Et al*%®, que incluia dos ensayos con riesgo alto de sesgo y nimeros pequefios de participantes,

observaron que las estatinas pueden mejorar los niveles de aminotransferasa sérica asi como los
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hallazgos ecograficos en pacientes con higado graso, por lo que atorvastatina presentaba
disminucion del nivel de triglicéridos en comparacion al uso de fenofibratos, en cambio no se
informé sobre posibles cambios histologicos en el caso de esteatohepatitis, la morbilidad
relacionada con las enfermedades hepaticas o la mortalidad. Si se compara los resultados de la
investigacion realizada en el Consultorio de Especialidades del 1ISSS , se puede analizar que
segun los estudios de Sattar N, Forrest E, Preiss D99 el tratamiento con estatinas, incluidas la
atorvastatina, es segura en presencia de Higado graso no alcohdlico y no se debe evitar por el aumento
de leve a moderado de las transaminasas. Evidencia preliminar del estudio griego Atorvastatin and
Coronary Heart Disease Evaluation sugiere que aquéllos con aumento de las transaminasas hasta tres
veces por encima del limite superior de lo normal pueden obtener un mayor beneficio cardiovascular
con las estatinas, por lo que segln este estudio los valores de transaminasas menores a 150 Ul que
presentd la mayoria de los pacientes con diagnostico ecografico de esteatosis hepética en el
Consultorio de Especialidades del ISSS ,pueden justificar el uso de estatinas siempre y cuando se
repitan los estudios de uno a dos meses después. A pesar de que no hay suficientes estudios sobre
el posible beneficio de las estatinas , se necesitan ensayos con tamafios de la muestra mas amplios
y riesgo bajo de sesgo antes de poder sugerir este medicamento como un tratamiento efectivo
para los pacientes con esteatosis hepatica, su uso puede justificarse debido a que las estatinas
pueden mejorar los resultados adversos de otros trastornos comunmente asociados con la
esteatosis hepatica ya sea hiperlipidemia, diabetes mellitus, sindrome metabdlico que estaban

presentes en los pacientes a los cuales se les detecto ecograficamente esteatosis hepatica.

Un 24 (9.4%) de pacientes con hipotiroidismo utilizaban levotiroxina. No hay mayor evidencia
de estudios que comprueben que este farmaco causa un dafio directo a nivel del higado, pero al
analizar hallazgos de investigaciones realizadas por Escobar-Morreale HF, et al 1% se puede
determinar que el uso de levotiroxina ( T4 sintética), diabetes mellitus, resistencia a la insulina
y fundamentalmente el higado graso son situaciones en la cual el organismo puede formar T3
reversa la cual es una hormona inactiva, exactamente opuesta a la T3 libre y también es producida
a partir de la T4. Esta hormona produce falta de energia y en general hipotiroidismo y todos sus
sintomas debido a la falta de formacién de T3 libre a partir de T4 . La presencia de higado graso
en los pacientes hipotiroideos puede haber predispuesto a la formacion de T3 reversa dando lugar
a la resistencia de hormonas tiroideas causando mas sintomas de hipotiroidismo que es un factor

encontrado en el presente estudio como causante de esteatosis hepatica*C.

Se encontrd que 10(3.9%) pacientes ingerian enalapril siendo uno de los antihipertensivos que
no han sido relacionado en la actualidad como causante de dicha patologia. Otra cantidad de
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pacientes ingeria prednisona con una frecuencia de 10 (3.9%). Siendo reportado como un
farmaco que exacerba la esteatohepatitis no alcohdlica de base; la ingesta de este medicamento
es causante en esta cantidad de pacientes de producir esteatosis macrovesicular y esteatohepatitis
pura, resultando en algunos casos con diabetes mellitus e hipetrigliceridemia que son dos de los

hallazgos mas frecuentes en el estudio® .

Estos datos coinciden con el estudio de Pérez Carreras MM €, en el cual el 22% de individuos
tomaba alguno de los farmacos que se han implicado en la aparicion de la esteatosis hepatica no
alcohdlica como lo son (corticoides, ibuprofeno, diltiazem, nifedipino, estrdgenos, tetraciclinas,
acido valproico, y acido acetilsalicilico, por orden de frecuencia), y hasta el 40% consumia algun
medicamento que no han sido relacionado en la actualidad como causante de esta patologia y
usada para otras enfermedades asociadas (antidiabéticos orales, antihipertensivos y

antiinflamatorios no esteroideos, fundamentalmente).

Dentro de los resultados se observo que 7 (2.7%) personas con diabetes mellitus utilizan insulina
regular, 4 (1.2%) para tratar uno de los factores causantes de higado graso como lo es la diabetes
mellitus. A pesar de que parte de la poblacion se administraba este tipo de insulina como
tratamiento y conociendo que la funcion de la aplicacion no es causar dafio hepatico sino que al
contrario es la regulacion del metabolismo de la glucosa. La insulina aplicada en estos pacientes
reducen los niveles de glucemia presente en estos pacientes asi como también la estimulacion de
la captacion periférica de glucosa especialmente por parte del muasculo esquelético y del tejido

adiposo por que inhibe la produccion hepatica de glucosal!!.

El 2(0.8%) de la poblacion referia ingerir betabloqueadores como propanolol en conjunto con
otros antihipertensivos. Esta cantidad lo conformaban pacientes con diagnésticos de sindrome
metabolico. Segun la literatura, los betabloqueadores aunque son efectivos en el control de la
presion arterial de los pacientes, incrementan el riesgo de hiperglucemia ademas de elevar los
triglicéridos y disminuir el c-HDL® por lo que este hallazgo no tendria que ser la primera

eleccion en el hipertenso con sindrome metabdlico salvo que presente enfermedad coronaria.

Una similar frecuencia y porcentaje lo constituyeron 2( 0.8%) pacientes que consumian
metrotexate como tratamiento del lupus eritematoso sistémico. Metrotexate es uno de los
farmacos estudiados que puede originar y exacerbar el higado graso no alcohdlico ya que siendo
un antimetabolito causa esteatosis blanda con fibrosis progresiva segun el tiempo de exposicion;

la inflamacion, de existir, es minima, por tanto, se considera que no ocasiona esteatohepatitis.
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Una minima cantidad de pacientes referian consumir antirretrovirales 1 (0.4%), para tratar el
VIH activo pero se ha demostrado que pueden inducir esteatosis e hipertrigliceridema al
incrementar la sintesis hepatica de triglicéridos. Todos estos hallazgos son afines a los reportados
por Cordova PlumaVH,et al'%. El verapamilo estuvo presente en 1(0.4%) de pacientes, que al
igual que nifedipina puede dar lugar a lesion mitocondrial ocasionando esteatohepatitis. En
minimo porcentajes solo 1 (0.4%) refirié consumir omeprazol, por lo que solo un 7(3.9 %) refiri6
no ingerir ningun medicamento por el momento ya sea porque no ha tenido tiempo para recoger

el medicamento, por efectos adversos y otras por olvido.

Cirugia

De los 178 pacientes de la muestra, 40 (22.9%) se les ha realizado por lo menos una cirugia,
mientras que una considerable cantidad de 135(77.1%) no se les ha realizado ninguna cirugia (
Grafica 16 y tabla 16) . La mayoria de 25(62.5%) ( Gréafica 16 y tabla 17) pacientes refirieron
antecedentes de colecistectomia. Estos resultados son similares a los realizados por Roesch-
Dietlen F, et al* en donde se confirma la elevada frecuencia del higado graso no alcohdlico en
un 54.74% de pacientes con antecedentes de colecistectomia por enfermedad litidsica vesicular
donde la poblacion a predominio fue del sexo femenino , edad promedio mayor de 55 afios y
predominaron diferentes factores de riesgo como obesidad, diabetes mellitus, dislipidemia. En
algunos reporte de casos clinico realizados por Herman Vildozola G, et al y Bonilla Avadia F, et
al 12113 se ha podido observar que pacientes con diagndstico ecografico de esteatosis hepatica
ya sea leve y moderado presentan antecedentes de histerectomias , similares a los hallazgos en
esta investigacion reportdndose 11 (27.5%) de casos de pacientes con dichos hallazgos, seguido
de un 2(5%) con antecedentes de nefrectomia similares a un caso clinico realizado por Cassone
E, etal, **donde se report6 antecedentes de nefrectomia en un pacientes con higado graso. Entre
otros antecedentes se encontrd6 miomectomia en 1 (2.5%) de pacientes y hernioplastia 1 (2.5%).

Ninguno refirié antecedentes previos de cirugia de obesidad o yeyunoplatias.
Antecedentes familiares

La esteatosis hepatica no alcohdlica puede tener un componente de tipo familiar ya que
128(71.9%) pacientes presentaban antecedentes familiares contributorios en mayor porcentaje
comparado a los que no presentaban ningun antecedente que lo conformaban 50 pacientes(
28.1%) ( Gréafica 18 y tabla 18). Se observo que la mayoria de pacientes 77 (60.2%) ( Gréfica 19

y tabla 20 ) tenian antecedentes familiares de Diabetes Mellitus. La presencia de enfermedades
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metabolicas es una secuela genética ademas de los otros factores intervinientes de tal interés que
hay diferentes estudios como los de Sreekumar R, et al, 1> que se han enfocado en detectar los
diferentes genes que pueden causar alteraciones tanto en la sensibilidad de la insulina como
también en la funcion mitocondrial. No es propdsito de este trabajo conocer que la asociacion
que tienen los distintos tipo de genes que se ven alterados, pero si demostrar que estos hallazgos
han sido similares a los reportados por algunos autores donde muestran que un 40 % de la
poblacion con diagndsticos de higado graso tienen en mayor porcentaje antecedentes familiares
de Diabetes Mellitus tipo 2, siendo una de las patologias mas usuales encontradas , presentando
un 25 % historia familiar positiva. En cambio otros estudios, como el de Gregorio J, et al*'® en
el cual se observo que pacientes con higado graso presentaban antecedentes familiares de
enfermedad cardiovascular en un 45,45 % del total, sequido de la hipertension arterial de 40,91%

y el antecedente de diabetes en en 36,36 %

Sintomas:

En considerable frecuencia se encontr6 que 152(85.4%) de pacientes eran asintomaticos tanto
hombres y mujeres, mientras que la otra parte de la poblacion 26 (14.6%) ( Grafica 20 y tabla
21) presentaron al menos un sintomas como lo fue el dolor a predominio de hipocondrio derecho
enun 17 (65.4%) ( Grafica 21y tabla 22) el cual es una de las sintomatologia que pueden ocurrir
en caso de higado graso. Los pacientes referian presentar dolor abdominal de moderada
intensidad en ese sitio sin presentar otra sintomatologia concomitante. Entre otras
sintomatologias se encontré que 8 (30.8%) pacientes presentaban astenia y solamente una
persona (3.8%) que refirié presentar prurito.

Generalmente la esteatosis hepatica presenta un cuadro clinico suele seren un inicio asintomatico
, por tal razén la mayoria de personas pasaban desapercibidos en cuanto a este padecimiento
hasta el momento que se les realizaba la ultrasonografia abdominal que resultaba positiva para
higado graso.

La mayoria de pacientes no sabia que esta patologia a pesar de no presentar mayores sintomas
pudiera repercutir de manera inesperada hasta complicaciones futuras como cirrosis hepaticas
independientemente de la ingesta de alcohol.

Los hallazgos de este estudio por lo tanto son similares a los resultados presentados por el estudio
de Moreno Castillo A, donde uno de los sintomas mas frecuentes fue el dolor y pesadez a nivel
de hipocondrio derecho al igual que los resultados del estudio de Escribano Gonzales LY/, en el

cual el dolor abdominal estaba presente en 42 pacientes de un total de 123 es decir en menos de
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la mitad del total de la muestra por lo tanto estos resultados hacen analizar que a pesar de que
no hay un alto porcentaje de pacientes asintomaticos en los pacientes que asisten al Consultorio
de Especialidades del Departamento de Radiologia del ISSS, el conocimiento de la
caracterizacion clinica, epidemioldgica y metabdlica son de gran importancia para detectar este
hallazgo imagenoldgico tempranamente de tal manera que se puedan evitar repercusiones futuras

a pesar de su curso asintomatico.

MEDIDAS ANTROPOMETRICAS:

PRESION ARTERIAL:

La mayoria de la poblacion presentd valores normales en cuanto a la presion arterial, 129
(72.5%) .El aumento de la presion arterial mayor de 130/85 que es uno de los criterios que definen
sindrome metabdlico segin ATP 11l se encontr6 a partir del porcentaje de pacientes
prehipertensos 36(20.2%). La hipertension arterial tipo 1 se detectd en 13 (7.3%) ( Gréfica 22 'y
tabla 23). Los hallazgos elevados de la presion arterial fueron en su mayoria encontrados en
pacientes con antecedentes de hipertension arterial y también en la poblacién que reunia los
criterios de sindrome metabdlico. Segun el valor de coeficiente de correlacion de Pearson se
calcula un valor de R= 0.150 y un valor de P=0.046 por el cual como el valor de P es menor a
0.05 hay evidencia de correlacion entre la variable de presion arterial y las distintas clases
ultrasonografica de esteatosis hepatica no alcohdlica. Hubo mayor asociacién con el grado
ecografico de moderado el cual predomin¢ en todos los grados de presion arterial principalmente

en pacientes normotensos con una frecuencia de 101 pacientes (Tabla 24).
IMC

Al ser catalogada la poblacion en estudio con niveles de sobrepeso en 69 (38.8%) pacientes, nivel
de obesidad tipo 1 en 70(39.3%) pacientes , obesidad tipo 1l constituida por un 27(15.2%),
obesidad tipo 111 3 (1.7% y obesidad tipo IV con 2 (1.1%) de pacientes respectivamente se puede
observar que 171 (96.1%) de pacientes ( Grafica 23 y tabla 25) presentaban un incremento de
indice de masa corporal, mayor de 28 kg/m2. Este aumento del indice de masa corporal constituye
uno de los factores de riesgo de desarrollar fibrosis  , ya que la coexistencia de obesidad da lugar
a lesiones hepaticas que pueden progresar muchas veces hasta cirrosis hepatica aun sin que la

persona ingiera bebidas alcoholicas. Los hallazgos encontrados son mayores respecto al estudio
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realizado por Marin JI et al'4, en donde la obesidad y el sobrepeso eran los grupos que mas
prevalecian sumando el 68% (45.5% y 22.7%) de una muestra de 27 pacientes respectivamente.
De igual forma los estudios de Escribano Gonzales, et al'’. En el cual la obesidad predominé con
un 43% de una muestra de 123 pacientes pero con resultados menores al de esta investigacion
realizada en el Departamento de Radiologia del Consultorio de Especialidades del ISSS en el cual
se encontrd que en total 57.3% pacientes eran obesos. La obesidad detectada en estos pacientes fue
principalmente de tipo central o androide por lo que la presencia de un mayor aumento de indice
de corporal puede predisponer a una mayor prevalencia de patologias crénicas, tales como
hipertension arterial (HTA), diabetes mellitus tipo 2 (DM2) e insulino resistencia (IR), que son
factores causantes de higado graso no alcohélico® , ya que la obesidad es de origen multifactorial,
reconociéndose factores genéticos, metabdlicos, endocrinolégicos y ambientales implicados en el

desarrollo de acumulacion de grasa a nivel hepatico.

A pesar de que existen numerosos estudios que describen la presencia de esteatosis hepatica no
alcoholica (EHNA) en pacientes con sobrepeso y obesidad hay escasa informacion sobre esta
condicion en pacientes delgados. Se puede observar en la investigacion que 7 (3.9%) pacientes
presentaban peso normal, de pacientes tenian peso normal, esto se puede explicar seglin estudios
de Bacon BR,et al 1*” donde describe que la presencia de higado graso puede ocurrir en individuos
delgados ya sea porque la mayoria es resistente a la insulina o tiene clara herencia familiar de ella.
Similares a los hallazgos del estudio realizado por Dirchwolf, M, et al*'®, en Argentina donde se
detect6 EHNA en n=10 (6,7%) pacientes delgados . El Gnico predictor independiente para EHNA
en pacientes delgados fue un indice de HOMA mayor 1.44, concluyendo igualmente que la
insulinorresistencia impresiona ser el factor clave involucrado en la presencia de EHNA en
pacientes delgados, independiente de otras variables de sindrome metabdlico estudiadas. Sabiendo
ademds que un IMC mayor a 25 kg/m2 consituye uno de las condiciones de alto riesgo para el
desarrollo de higado graso®’: %8, se observo que este indice lo constituyen 171 personas, dentro de
las cuales el grado de esteatosis hepatica de tipo moderado detectada por ecografia prevalecio en
su mayoria (63 personas) al grado de obesidad tipo 1, seguida de obesidad tipo Il , 11l y IV. Hay
por lo tanto correlacion estadisticamente significativa entre la variable de IMC vy las clases
ultrasonogréaficas de higado graso a predominio del grado ecografico de moderado (Tabla 26) , ya
que se present6 un valor de coeficiente de correlacion de Pearson R= 0.307 y un valor de P=0.000
menor a 0.05. Se puede observar por lo tanto , que entre mayor es el IMC mayor es el grado de
severidad ecografica en cuanto a esteatosis hepatica. Resultados similares se han encontrado en

estudios como el del Santomauro M, et al**® en el cual hubo significancia estadistica entre la
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variable de IMC y los grados ecograficos de higado graso en un grupo de 36 pacientes con un valor
de P=0.007.

CIRCUNFERENCIA ABDOMINAL

Cuando se realizé la medicion de la circunferencia de la cintura, se detectd en 154 pacientes
masculinos y femeninos una circunferencia de cintura mayor de los limites superiores aceptados
como normales para cada sexo segin ATP Il (> 102 cm. en varones y > 88 cm. en mujeres).
Tanto hombres como mujeres presentaron valores aumentados en cuanto a la circunferencia de
la cintura por lo que se presentaron obesidad abdominal, tanto los 133 (93%) pacientes del sexo
femenino ( Tabla 27 ) y 21 (60%) pacientes del sexo masculino ( Tabla 28) que tenian una
circunferencia de la cintura mayor a 102 cm por lo que presentan un mayor riesgo cardiovascular
y de complicaciones metabdlicas El aumento de este valor con frecuencia se vincula a sindrome
metabolico, resistencia a la insulina y hallazgos histopatol6gicos como esteatohepatitis no
alcohdlica y fibrosis en pacientes con higado graso por lo cual este es un factor prondstico de
esteatosis hepatica, observandose mayor distribucion de grasa a predominio visceral. La
medicion de la circunferencia de la cintura permitié valorar la obesidad central. Se emple¢ esta
medicion ya que sigue siendo para muchos autores?® el que mas se acerca al contenido de grasa
abdominal. El aumento del valor de las mediciones encontradas en cada uno de los pacientes
predispone al desarrollo de alteraciones metabolicas y al desarrollo del higado graso el cual fue

positivo al momento de la ultrasonografia.

El promedio de la presente investigacion fue de 104.21 + 10.38 ( Tabla 29). Este valor es mayor
al promedio de otros estudios que se han realizado en pacientes a los cuales se les ha
diagnosticado higado graso como el estudio de Alvarez Martinez HE, et al ! en el cual el
promedio de la circunferencia de cintura de los pacientes fue de 96.1 + 11.5 cm. Se observa en
el estudio que de los 154 pacientes que presentaron valores mayores a lo esperado de
circunferencia de cintura , un total de 122 pacientes presentaron higado graso de tipo moderado
por ultrasonografia. EI grado ecogréafico de esteatosis hepatica a predominio de tipo moderado se
correlaciond positivamente con la circunferencia de cintura (Tabla 30 y 31) resultando en un
coeficiente de correlacion de Pearson de R= 0.159 y una asociacion estadistica de P= 0.04,
similares estudios como el de G Mabel Nora,et al *2!, la cual obtuvo un valor de <0.05 . Se
observé por lo tanto que entre mayores eran los resultados de los valores esperados en cuanto a
la circunferencia abdominal , esto constituye otro de los factores prondsticos para el desarrollo
de higado graso®”%8, Estos resultados son similares a estudios como el de Cedefio DV, et al que
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muestran la correlacion que existe entre los diferentes grados de esteatosis hepatica determinados
ecograficamente con la circunferencia abdominal?!. En la presente investigacion realizada en el
Consultorio de Especialidades se encontrd por lo tanto obesidad abdominal en los pacientes que
presentaban resultados anormales siendo uno de los criterios del sindrome metabdlico que
presentaba en gran porcentaje los pacientes a los cuales se les detecto esteatosis hepatica. Cabe
destacar por lo tanto que esta medicidn realizada no permitid diferenciar el tejido graso
subcutaneo con el visceral abdominal que es el que realmente libera sustancia activast?? por el
cual para determinar este se tendria que haber empleado métodos mas complejos y costosas
como la resonancia magnética y tac el cual no se empleo porque no toda la poblacion tiene acceso

a estas técnicas.

INDICE CINTURA CADERA

Esta medicidn a diferencia del IMC nos indica la presencia de obesidad abdominal. Sin embargo,
no se lo tomo como un pardmetro aislado pero si para conocer la frecuencia de la poblacién que
presentaban valores anormales ya que la poblacion en estudio presentaba un indice cintura cadera
mayor a lo esperado en valores normales tanto en hombres como mujeres con un promedio de
0.93 £ 0.039 ( Tabla 34), por lo que 133( 93 %) mujeres y 31(88.6%) hombres presentaron
valores mayores a los esperados ( Tabla 32 y tabla 33). Este resultado es cercano a los valores
registrados por Alvarez Martinez HE ,et al 6, en los hallazgos de la proporcién de cintura/

cadera en 110 pacientes con una media de 1 + 0.05 .

Se observa que 129 pacientes tanto del sexo masculino como femenino que presentaron valores
de indice cintura-cadera mayores a los esperados presentaron higado graso de tipo moderado por
ecografia pero sin demostrar suficiente asociacion estadistica ya que se obtuvo un valor de
P=0.759 entre el indice cintura cadera con el grado ecografico del tipo moderado que es el que
mas predomind en pacientes con esteatosis hepatica no alcohdlica (Tabla 35 y 36). Estos
resultados son similares al estudios como el de Santomauro M, et al 1*® en el cual el indice cintura
cadera oscilé con una P=0.215 sin alcanzar significancia estadistica y al estudio de Sarmiento
Teruel® Y en el cual el promedio oscilaba en 0.89. A pesar de este resultado se ha visto que
entre mayor es el indice cintura-cadera hay mayor riesgo de desarrollar esteatosis hepatica®’ 68 el
cual result6 positivo al momento de la ultrasonografia independiente del tipo de grado ecografico

en el que se encontrara.
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ALT yAST

En los resultados del estudio podemos ver que el promedio de ALT fue de 29.12 , desviacion
estandar de + 15.18, mediana de 25 ademas de presentarse un valor minimo de 12 y un valor
méaximo de 130.( Tabla 47). La cantidad de pacientes femeninos que presentaron valores de ALT
mayores a 19 u/l fueron 115 (80.4%) vy un 18 (51.4%) de pacientes masculinos presentaron
ALT mayor de 30 por lo cual en total se detectd transaminasemias en 134 (75.3%) pacientes
(Tabla 48), esto significa que este grupo de pacientes esta en mayor riesgo de desarrollar fibrosis
hepatica a futuro ya que se encontrd en la mayoria de casos una elevacion mas de dos veces su
valor normal . Hubo un predomino de ALT sobre AST ya que AST tuvo un promedio de 27.61
+ 12.926 (Tabla 47), con elevaciones de AST en 22(12.4%) de pacientes (Tabla 47). Estos datos
son similares a los resultados del estudio de Alvarez Martinez HE , Pérez Campos E, Leyva
Bohorquez P ¢ en donde el promedio de ALT fue mayor que AST con una media de 77.6 + 43.4
Ul, mediana de 61 Ul, mientras que la de AST fue de 39.4 + 17.7 Ul y mediana de 45 Ul.

Entre otros hallazgos en donde ALT predomind, esta el estudio de Sanchez Pardo S, et al'?® en
el cual la media de este valor fue de 71, mediana de 52, valor minimo 13y valor maximo de 551
cercanos a los valores presentados en la presente investigacion realizada en el Consultorio de
Especialidades del ISSS.

En estos estudios importantes los niveles de ALT, fueron mas altos que los niveles de AST,
una caracteristica que contrasta con los valores vistos en la hepatitis alcoh6lica. Al igual que el
estudio de Benitez Solis J?4, et al. en el cual de esta serie se encontré niveles de AST de 84.47
yde ALT 123.81. Estos hallazgos difieren ademas de los resultados al estudio de Marin JI*4, et
al en donde AST predomino con una media de 69.5 U/L y ALT con 45.2 U/L.

No se encontr6 por lo tanto en la investigacion realizada en el Consultorio de Especialidades del
ISSS, una correlacion estadisticamente significativa entre ALT y los grados ultrasonogréafico de
esteatosis hepatica fundamentalmente con el tipo moderado que es el que mas se evidencio ya
que se determin6 un coeficiente de correlacion de Pearson R=0.118 y P=0.116 (Tabla 37 y tabla
38) sin alcanzar significancia estadistica, similares en resultados , al estudio de Santomauro M,

et al'1® en el cual se obtuvo un valor de P= 0.774.

Se observa por lo tanto en la presente investigacion, que un total de 134 pacientes tanto del sexo
femenino como masculino a los cuales se les realiz6 diagnostico ecografico de higado graso |,

presentan sospecha de esteatohepatitis, ya que presentaron elevacién de transaminasas a
102



predominio de ALT y usualmente es un valor de laboratorio que se eleva en pacientes con
esteatohepatitis 0 NASH, teniendo en cuenta que el diagndéstico confirmatorio lo constituye la
biopsia hepatica’®’4, Del total de pacientes que presentaron elevaciones de ALT, una frecuencia
de 105 casos resultaron predominantemente con higado graso moderado por ultrasonografia
.Estos hallazgos son similares a los estudios de Martin Tagle A,et al*® En donde encontraron una

prevalencia de NASH en 22/50 de pacientes.

Tanto pacientes del sexo masculino como femenino que lo conformaron 22 pacientes
presentaron elevacién de valores de AST mas hallazgo ultrasonografico de higado graso a
predominio del tipo moderado que lo conformaron 18 pacientes, seguido de leve y severo en una
frecuencia de 2 (Tabla 39)

Se puede observar sin embargo una asociacion significativa entre los valores de AST con los
distintos grados de esteatosis hepatica fundamentalmente con el tipo moderado , encontrandose
un valor de P= 0.022 y un coeficiente de correlacion de Pearson de 0.172. Este resultado es
similar al estudio de Nolis Camacho, et al'?> en donde el valor de AST fue de las variables
bioquimicas que tuvieron mas peso en el analisis de regresion logistica ya que hubo una

asociacion muy significativa con la elevacion de AST y Esteatosis hepatica.
AST/ALT

Del total de pacientes un 78 (43.8%) tanto hombres y mujeres presentaron elevaciones de ALT
mayor de 1(Tabla 48) por lo que se encontré una cantidad de 100 (56.2%) pacientes que no
presentaron esta elevacion. La mayoria de pacientes que presentaron elevacion de indice
AST/ALT resultaron con diagnéstico ecografico de tipo moderado en una frecuencia de 63
pacientes, sequidos de 13 de tipo leve y 2 de tipo severo EI promedio de indice AST/ALT fue de
1.01, mediana de 0.92050, moda de 1.17, desviacion estandar de + 0.342, varianza de 0.117,
rango de 1.631, valor minimo de 0.369 y un valor maximo de 2 (Tabla 47), el cual demuestra 'y
confirma que estos pacientes estan en riesgo de fibrosis a pesar de la poca o nula ingesta de
alcohol. Los pacientes que presentaban elevaciones de AST/ALT se observd especialmente en
la poblacion con sindrome metabdlico. Estos datos son mayores a un estudio % en donde se
encontr6 una media de esta relacion de 0.81, demostrando que 64.3 % de los pacientes tenian
diabetes y dislipidemia con higado graso. En el presente estudio no se encontré suficiente
asociacion estadistica entre el indice AST/ALT con los tipos ecograficos de higado graso , ya

que se calculd un valor de coeficiente de correlacion de Pearson de 0.084 y un valor de P=0.264
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(Tabla 40). La presencia de factores mencionados con anterioridad ya sea la edad mayor de 45
afos, presencia de obesidad, diabetes mellitus acompafiado de elevaciones de transaminasas
como las encontradas en la recopilacion de datos son importantes predictores para dar

seguimiento a estos pacientes y evitar el desarrollo de lesiones fibroticas.

COLESTEROIL.

En esta muestra de pacientes se encontré una media del valor de colesterol de 176.19 mg/dl +
28.983 (Tabla 46). De este total de pacientes 30 ( 17%) presentaba hipercolesterolemia es decir
valores mayores a 200 mg (Tabla 48) , similares a los resultados de un estudio de Alvarez
Martinez HT , et al, ¢ en donde la hipercolesterolemia estaba en 14 pacientes (12.7%) de un
total de 110 paciente. Lainvestigacion del estudio de Lizardi Cervera J'¢, presenté un promedio
un poco elevado de los niveles de colesterol ya que la media oscilaba en 215.72 + 44.19 mg/dL,
en el cual a 227(63.23%) pacientes en una muestra de 359 pacientes se le detectd higado graso
no alcohdlico. De los 30 pacientes que presentaron hipercolesterolemia, 24 pacientes presentaron
tipo ecografico de moderado, seguidos de una frecuencia de 4 de tipo leve y 2 de tipo severa
(Tabla 41). Con los resultados de los valores de colesterol, se calculé un coeficiente de
correlacién de Pearson de 0.140 y un valor de P=0.062 en el presente estudio en el cual se
determina que no hay una asociacion estadisticamente significativa entre el colesterol y los

grados ecograficos de esteatosis.

HDL yLDL

Del total de pacientes se calculé una media de HDL era de 44.88 + 8.633 y mediana de 44. (Tabla
47) . Se presentaron dislipidemias tanto en mujeres asi como también en hombres con un total de
102(57.3%) debido a que presentaban valores de HDL menores a los recomendados. Estos
valores generalmente iban acompafiadas de elevaciones de LDL vy de Triglicéridos. Del total de
mujeres, 84 ( 47.2 %) presentaron valores menores a 50 mg/dl de este cantidad, el tipo ecografico
de moderado es el que mas prevalecio con una frecuencia de 72 pacientes, seguidos de 10
pacientes con tipo ecografico de leve y 2 severa; en cambio 59(33.1%) presentaron valores
normales prevaleciendo siempre el tipo ecografico de moderado una frecuencia de 39 casos,
18 de tipo leve y 2 del tipo severa. De la cantidad de hombres 18( 10.1.%) presentaron valores

de HDL menores a 40; la mayoria presenté el tipo ecografico de moderado, seguida del tipo
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severa y por lo tanto ninguna presento la clase ecografica de leve; por lo tanto un total de 76(
42.7%) presentaron valores normales. La disminucién de HDL fue un hallazgo condicionante de
desarrollo de higado graso. Estos hallazgos son cercanos a los resultados del estudio realizado
por Pérez Carreras MM® en el cual el valor de la media fue de 43.4 £ 11.6 y una mediana de 35.
Con respecto a LDL siendo la media de 96.76 £ 29.67 y mediana de 98 (Tabla 46) y
detectandose en 19 pacientes ( 10.7%) (Tabla 47) tanto hombres y mujeres valores mayores a
130 mg/dl ; estos valores son resultado del aumento del flujo de acidos grasos al Higado que
produce incremento de VLDL ricas en TG asi como también aumento de Apo B. Las LDL
presentan aumento en la proporcion de particulas pequefias, densas, aterogénicas y un incremento
en la concentracion de Apo B (un marcador de la concentracion de lipoproteinas aterogénicas.
Entre mayores son los niveles de LDL como los que se presentaron en los pacientes hay aumento
en el riesgo de enfermedad coronaria cardiaca. Las LDL densas y pequefias podrian ser mas
aterogénicas que las LDL comunes porque producen un aumento de la produccion de Apo B.
Las LDL por lo tanto son més tdxicas para el endotelio, son capaces de transitar a través de la
membrana del endotelio, se adhieren a glucosaminoglicanos y una mayor susceptibilidad a la
oxidacién®. Estos hallazgos son menores respecto al estudio de Pérez Carreras MM® ya que los
valores de LDL mantenian una media de 139.2 + 45.1 con una mediana de 103. Se calculé para
HDL , un valor de P=0.01 y coeficiente de correlacion de Pearson de -192 , alcanzando
significancia estadistica diferente el estudio de Santomauro M, et al*'® en donde al asociar la
variable HDL con los grados ecograficos de higado graso se obtuvo un valor de P = 0.804

Del total de 178 personas, 19 pacientes ( 10.7%) tanto hombres y mujeres presentaron valores
mayores a 130 mg/dl; de esta cantidad el tipo ecografico de moderado es el que mas se evidencid
con una frecuencia de 15 pacientes, seguida de 3 de tipo leve y 1 severa, por lo cual se presenta
para LDL un coeficiente de correlacion de Pearson de 0.173 y un valor de P=0.021, en el cual al
ser un valor alfa menor a 0.05 donde se demuestra que hay una correlacion estadisticamente
significativa entre LDL con el grado ultrasonografico a predominio de tipo moderado en estos
pacientes, diferente al estudio de Santomauro M, et al *° en el cual se obtuvo un valor de
P=0.653 al comparar la frecuencia de higado graso no alcohélico (HGNA)con su relacion de esta

variable de laboratorio.

TRIGLICERIDOS.

Al analizar el perfil bioquimico de cada uno de los pacientes, se observé una media en la cifra
de triglicéridos de 172.29 con desviacion estandar de + 58.74 , mediana de 157, valor minimo

de 67 mg/dl y un valor maximo de 534 mg/dl. (Tabla 47) No todos presentaron elevacion de los
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triglicéridos por lo que solo 100 (56.2%) pacientes presentaron elevacion de la cifra de
triglicéridos mayor de 150 (Tabla 48) en los cuales se detecto hipertrigliceridemia como causante
de la mayoria de dislipidemias, factor encontrado en la mayoria de pacientes con aumento de
indice de masa corporal y presencia de sindrome metabdlico. Estos resultados son cercanos a los
valores del estudio de Sanchez Pardo S, et al 123 en el cual la media fue de 184, mediana de 160,
un valor minimo de 67 y valor maximo de 616. Por lo que en el estudio de Marin JI, etal, **hubo
un aumento en la cifras de triglicéridos ya que la media fue de 328 mg/dl en 27 pacientes. Esta
elevacion de triglicéridos es otro de los factores de riesgo en fibrosis para enfermedad hepatica
no alcohdlica®. La hipertrigliceridemias es una de las anomalias mas frecuentes en esta patologia
debido a la alteracién a nivel de los acidos grasos ya que hay una acumulacion de este
componente en el citoplasma de los hepatocitos implicados en el desarrollo esteatosis hepatica.
Estos resultados son mayores respecto a los hallazgos del estudio de Alvarez Martinez HT , et al
16 en donde la hipertrigliceridemia fue detectada en 27 (24.5%) de pacientes de un total de 110.
Al evaluar la asociacion entre variables se encuentra un coeficiente de correlacion de Pearson de
0.319 y un valor de P=0.000 por lo cual hay una asociacion estadisticamente significativa entre
valores de triglicéridos de cada uno de los pacientes y los diferentes niveles ecograficos de
esteatosis hepatica a predominio de tipo moderado( Tabla 45) ; contrario a los valores obtenidos
en el estudio de Santomauro M, et al 1 en el cual no hubo significancia estadistica entre la
variable triglicéridos y los valores ultrasonograficos de higado graso resultando en un valor de
P=0.223. Siendo los triglicéridos un componente fundamental que interviene el depésito a nivel
de los hepatocitos que da lugar al desarrollo del higado graso se confirma la correlacion que hay

entre las variables.

GLUCOSA.

En cuanto a los niveles de glucosa, se encontré una media de 101.98, mediana de 97, moda de
98, desviacion estandar de + 27.119, valor minimo de 71, y valor maximo de 301 mg/dl. ((Tabla 47).
Estos resultados son cercanos al estudio de Sanchez Pardo, et al 2 en el cual los niveles de
glucosa en ayunas presentaron valores en cuanto a la media de 116, mediana de 102, minimo de
79 y valor maximo de 369. Del total de pacientes tanto hombres y mujeres 20 (11.2%)
presentaron valores mayores a 110 mg/dl (Tabla 48) , prevaleciendo el tipo ecografico de
moderado, Estos pacientes cumplian uno de los criterios de sindrome metabdlicos o presentaban
diagnosticos previos de diabetes mellitus y mantenian elevacion de esta cifra. Se determin6 que

no hay una asociacion estadistica significativa entre ambas variables glucosa y grados
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ultrasonograficos de esteatosis hepatica no alcohdlica ya que se obtuvo un valor de P=0.969 a
predominio del tipo ecografico de moderado ( Tabla 46) similares a los resultados del estudio de
Santomauro M %9, et al en el cual no hubo significancia estadistica debido a la obtencion de valor
P=0.775

CONCLUSIONES:

» La poblacion a las cuales se les detectdo ecograficamente esteatosis hepatica, estuvo
conformada en su mayoria por mujeres de 50 afios 0 mas que residian en zonas urbanas y con
niveles de estudio superiores ya sea de bachillerato y universitarios por lo cual todos los
pacientes refirieron una ingesta de alcohol menor a 20 gramos al dia en mujeres y menos de 40
gramos al dia en hombres asi como también una ingesta menor de 40 gramos semanales de tal

manera que todos presentaron esteatosis hepatica no alcohdlica.

» La poblacion del estudio presenté una alta prevalencia de antecedentes de sindrome
metabolico diagnosticado previamente por un médico endocrindlogo ya que cumplian todos los
criterios de ATP Ill en un 41.6% segln la edad y el género. Sin embargo la presencia de
antecedentes de hipertension arterial o de Diabetes Mellitus tipo 2 variaban segun la persona 'y
sus estilos de vida ya que al momento de la entrevista y mediciones antropométricas ademas
de la revision de examenes recientes tanto de perfil hepatico y bioquimico presentaron en

algunas casos criterios de sindrome metabolico segun lo establecido por ATP IlI.

» Un 60.2% de la poblacion presentaba antecedentes familiares de Diabetes Mellitus tipo 2 en

primer grado especialmente de lado materno.

» La esteatosis hepatica de tipo moderado por ultrasonografia es el que predomind en la
poblacion del estudio en un 77 %, presentando mayor asociacion con las medidas

antropométricas y valores bioquimicos como de perfil hepatico.

» hay una correlacion estadisticamente significativa entre IMC y la clasificacion
ultrasonogréafica de higado graso a predominio del tipo moderado, por lo tanto entre mayor es
el IMC mayor es el riesgo de desarrollar fibrosis a futuro.

» Se encontraron transaminasemias, dislipidemias e hiperglicemias siendo las alteraciones

mas frecuentes en pacientes con esteatosis hepatica no alcohdlica.
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» Los pacientes presentaron al menos una condicion de riesgo para desarrollo de higado graso

y fibrosis.

» Hay 134 pacientes con sospecha de NASH tanto del sexo femenino como masculino debido

a la elevacion predominantemente de la transaminasa ALT.

» EIl tiempo de exposicion a los cambios de habitos de vida inadecuados como sedentarismo,
mala alimentacion, falta de tiempo determinaron una respuesta bioldgica, en la que la presencia
de obesidad, sindrome metabolico y diabetes mellitus tipo 2 puede dar lugar al desarrollo de

esteatosis hepatica no alcohodlica.
RECOMENDACIONES

» Proveer educacion a cada paciente en cuanto al desarrollo de la enfermedad con el fin de su

deteccion temprana para evitar complicaciones hepaticas a futuro.

» Abordar las diferentes variables que se encontraron con mayor frecuencia en el presente

estudio para determinar el perfil epidemioldgico de la enfermedad en la sociedad salvadorefia.

» Someter a screening a toda mujer mayor de 50 afios con dislipidemias, sobrepeso,

transaminasemias e hiperglicemia.

» Aconsejar sobre los factores claves para el tratamiento de la esteatosis hepatica no alcoholica
como cambios en el estilo de vida, llevando una dieta saludable consumiendo alimentos con

menos colesterol al dia, menos grasa poliinsaturada y fibra ademas de la préctica de ejercicio.

» Desarrollar estrategias de tipo alimentario que disminuyan la prevalencia de la enfermedad

incluso en pacientes no obesos.

» Se aconseja realizar control ultrasonografico abdominal a todo paciente con enfermedades
metabdlicas como disfuncion tiroidea, artritis reumatoidea, lupus eritematoso sistémico, asma

y enfermedades cardiovasculares, especialmente en la poblacion mayor de 50 afios.

» A pesar de la concordancia con otros estudios internacionales, se requiere ampliar el nimero
de pacientes en otra investigacion que genere directrices y asociaciones en profundidad con
otras patologias en muestro medio encaminadas a la deteccion e intervencion precoz de la

enfermedad.
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Limitaciones:

-Varios procedimientos imagenolégicos como TAC o la RNM, permiten el diagndstico certero

de la esteatosis hepatica, pero debido a sus costos , se reservan para casos especiales.

-Debido a que se tenia previsto anteriormente que la investigacion seria durante el periodo de
Agosto a Octubre y la carta de aprobacion de protocolo se obtuvo en septiembre, se ajustod por
lo tanto el tiempo para recolectar la muestra a partir de Septiembre hasta Noviembre del

presente afio.
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EL SALVADOR
R orcr. crEcer. incun SN

= 9
Dra. Guadalupe del Carmen Henriquez de Araujo. 0 {i i8S
Directora General. : V iﬁ

Consultorio de Especialidades del Instituto Salvadoreiio del Seguro Secial.

Presente:

DIR
———

De la manera més atenta me permito saludarla, desedndole los mejores éxitos en su gestxon";' ‘
laboral. Por este medio se solicita su autorizacién y el apoyo para que el Médico
Radiblogo de esta Institucion, Dr. Héctor Antonio Guidos Rodriguez y la Br. Vanessa
Carolina Lemus Pineda , podamos efectuar en el Departamento de Radiologia del
Consultorio de Especialidades del Instituto Salvadorefio del Seguro Social la investigacion
titulada: “Caracterizacién clinica, epidemiologica y metabblica de pacientes con
diagnéstico ecografico de esteatosis hepética no alcohélica en el Instituto Salvadorefio del
Seguro Social”.

El protocolo de tesis para optar al Titulo de Doctorado en Medicina, ha sido aprobado
previamente por el Comité de Graduacién de la Universidad Dr. José Matias Delgado por el

cual se espera poder llevar a cabo la investigacion.

Atentamente:

Br. Vanessa Carolina Lemus Pineda. @J

Egresada de Doctorado en Medicina de la Universidad Dr. José Matias Delgado.

Dr. Héctor Antonio Guidos Rodriguez.

Médico Radiologo del Instituto Salvadorefio del Seguro Social. : @;_,u B :

f
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San Salvador, 5 de Septicmbre de 2014

Estimada: Licda. Ana Elizabeth Herrador de Moisa

Jefa de Unidad de Radiologia

Consultorio de Especialidades del Instituto Salvadoreiio del Seguro Social

Presente:

De la manera mas cordial me permito saludarla, deseandole los mejores éxitos en su
trabajo. Por este medio se solicita el apoyo para que el Médico Radidlogo Dr. Héctor
Antonio Guidos Rodriguez y la Br. Vanessa Carolina Lemus Pineda ., podamos efectuar
en el Departamento de Radiologia del Consultorio de Especialidades del Instituto
Salvadorefio del Seguro Social la investigacién titulada: ““Caracterizacién clinica,
epidemiolégica y metabdlica de pacientes con diagnostico ecogréfico de esteatosis hepéatica

no alcoholica en el Instituto Salvadorefio del Seguro Social "".

El protocolo de tesis para optar al Titulo de Doctorado en Medicina, ha sido aprobado
previamente por el Comité de Graduacién de la Universidad Dr. José Matias Delgado por el

cual se espera poder llevar a cabo la investigacion en esta Institucion.

Atentamente:

Br. Vanessa Carolina Lemus Pineda. @
Egresada de Doctorado en Medicina de la Universidad Dr. José Matias Delgado.
Dr. Héctor Antonio Guidos Rodriguez.

Médico Radidlogo del Instituto Salvadorefio del Seguro Social.
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Pégina 1 de 1

Unknown

De: Guadalupe del Carmen Henriguez de Araujo - Directora de Consuitorio de Especialidades

Enviado el: Miércoles, 10 de Septiembre de 2014 04:08 p.m.

Para: Ana H. de Moisa, Jefatura de Rayos X Consultorio de Especialidades

cC: Elsa R. Martinez de Cobar, Subdirectora Consultorio de Especialidades; Carlos A. Velasco -
-

Administrador Consultorio Especialidades; Hector A. Cabezas Menjivar.- Jefe de Depto. Atencién
Ambulatoria. g

Asunto: AUTORIZACION A INVESTIGACION

Buenas tardes, he revisado protocolo de investigacién solicitado por Dr. Guidos, se
autoriza pero los pacientes deberén ser pesados y tomar las mediciones en
radiologia, dejando constancia que han autorizado participacién (ya que incluye la
toma de las medidas), no se deberd prescribir ningun examen ya que estos deberan
estar en los expedientes.

ASI QUE SRA, DE MOISA INFORMAR A DR. GUIDOS NO GENERAR EXPECTATIVAS EN
EL EXPEDIENTE.

Caso contrario se suspenderé el estudio.

Don Hector los expedientes NO PUEDEN SALIR DE ARCHIVO, DEBERAN SER
REVISADOS EN DICHA AREA.

Agradeciendo la comprensién de todos y esperando poder apoyar la investigacion.

Atte.

Dra. Guadalupe Henriquez de Araujo
Directora del Consultoric de Especialidades
ISSS

Confidencialidad y Restriccion de uso / Confidentiality and use restriction: hitp:/fvvew.isss.gob.svii
EL CORREQ INSTITUCIONAL ES UNA HERRAMI

ENTA DE TRABAJO PROPIEDAD DEL iNSTITUTO SALVADORENO DEL SEGURQ SCCIAL Y COMO
TAL SE ASIGMA A LOS EMPLEADOS PARA SU UTLIZACION EXCLUSIVA EN EL DESEMPENQ DE SUS LABORES DIARIAS. POR LO TANTO LA

ndex.php?option=com_content&view=arlicie&id=283

o)y EawaX

D o i G o g
Madico Radidiogo
JVEM. 2780

130



ANEXO 4



= - o

EL SALVADOR

B Gore.cRacIR iNcoua R

San Salvador, 5 de Septiembre de 2014

Estimado: Sr. José Héctor Guardado Amaya

Jefe del Area de expedientes clinicos.

Consultorio de Especialidades del Instituto Salvadoreiio del Segureo Social

Presente

De la manera méas cordial me permito saludarlo, desedndole los mejores éxitos en su
trabajo. Por este medio se solicita el apoyo para que se pueda realizar la revisién de
expedientes clinicos para la recoleccion de datos bioquimicos y de perfil hepatico de
pacientes que presenten reporte ecografico de esteatosis hepatica no alcohélica
diagnosticado previamente por el Dr. Héctor Antonio Guidos Rodriguez llevado a cabo en
el Departamento de Radiologia del Consultorio de Especialidades del Instituto Salvadorefio
del Seguro Social a traves de Ila investigacién titulada: ““Caracterizacién clinica,
epidemiolégica y metabélica de pacientes con diagnéstico ecogréfico de esteatosis hepatica
no alcohodlica en el Instituto Salvadorefio del Seguro Social’” El protocolo de tesis para
optar al Titulo de Doctorado en Medicina, ha sido aprobado previamente por el Comité de
Graduacion de la Universidad Dr. José Matias Delgado por el cual se espera poder llevar a
cabo la investigacién en esta Institucién.

Atentamente: '
Br. Vanessa Carolina Lemus Pineda @
Egresada de Doctorado en Medicina de la Universidad Dr. José Matfas Delgado. 2

Dr. Héctor Antonio Guidos Rodriguez. /@' ‘%
ABS T Y

Meédico RadiSlogo del Instituto Salvadorefio del Seguro Social.
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ANEXO 5

Consentimiento informado para el estudio

Caracterizacion clinica, epidemioldgica y metabdlica de pacientes con diagndstico
ecografico de Esteatosis Hepatica no Alcohdlica en el Instituto Salvadorefio del Seguro
Social”

Responsable: Br. Vanessa Carolina Lemus Pineda.
Trabajo de tesis para optar al Titulo de Doctorado en Medicina

Como paciente mayor de 18 afios de edad, acepto mi participacion voluntaria en el estudio
antes mencionado, el cual consistira en proporcionar datos para la investigacion por medio de
una entrevista y cuestionario que incluye informacion sobre mi estado demografico |,
educativo y clinico; habiéndoseme explicado que toda la informacion recopilada seréd
almacenada de manera confidencial y que los resultados del estudio seran expuestos de manera
anonima. Se realizara la revision de mi expediente médico y la medicion de mis medidas
antropométricas con el finde dar aconocer los datosy caracteristicas que actualmente tiene
esta patologia que se reporta por medios imagenoldgicos en nuestro pais ; de tal manera
proponer estrategias de prevencion y mejora de calidad de vida en la poblacion.  El estudio

no trae beneficios directos, terapéuticos o econdmicos, hacia mi persona.

Acepto que se me realice la entrevista y cuestionario siempre y cuando se me haya realizado

previamente la ultrasonografia por un Médico Radi6logo de dicha Institucion .

Nombre del Paciente :

Firma: Fecha:

NUmero de teléfono:
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ANEXO 6
UNIVERSIDAD DR. JOSE MATIAS DELGADO
Hoja informativa del estudio

“Caracterizacion clinica, epidemioldgica y metabélica de pacientes con diagnostico
ecografico de Esteatosis Hepatica no Alcohdlica en el Instituto Salvadorefio del Seguro

Social”

Responsable: Br. Vanessa Carolina Lemus Pineda

La presencia de esteatosis hepatica no alcohdlica representa un problema en la sociedad actual
especialmente en nuestro pais , ya que se trata de una de las principales enfermedades
hepaticas que pueden presentarse en cualquier etapa de la vida del ser humano. Se considera
la  manifestacion hepatica de diversos problemas metabolicos, desencadenando
complicaciones que pudieran ser graves incluso sin la ingesta considerable de alcohol. Esta
patologia cursa con un desarrollo a veces asintomatico que se descubre solo después de una

ecografia abdominal que muestra el higado con aumento de ecogenicidad.

Debido a la falta de investigacidn en el pais con respecto al tema; la recopilacion de datos sera
fuente de informacion, dando a conocer la realidad de esta enfermedad y las caracteristicas

clinicas, epidemiologicas y metabdlicas que presentan estos pacientes.

La informacion recolectada sera manejada Unicamente por el equipo investigador. Su
participacion no significa ninglin cambio en el tratamiento actual o estado socioeconomico, al
igual que no hay repercusiones en caso de no formar parte del estudio o retirarse en cualquier

momento.

Los resultados del estudio estaran disponibles para toda persona que desee consultarlos
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ANEXO 7

CUESTIONARIO CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE ESTEATOSIS HEPATICA
NO ALCOHOLICA

Objetivo : Caracterizar la presencia de esteatosis hepatica no alcohélica por diagnostico
ecografico segln sus patrones clinicos, epidemiologicos y metabdlicos de los pacientes que
asisten al Departamento de Radiologia de la Consultorio de Especialidades del Instituto

Salvadorefio del Seguro social.
DATOS PERSONALES
-Nombre:

-N° Historia:

-Expediente:

-Sexo:

-Edad:

-Escolaridad:  Ninguno: Basico: Primario: Secundario: Bachillerato:

Universidad:
Estrato urbano o rural:
-¢Ingiere bebidas alcohdlicas? No: Si:

-;Qué tipo de bebida alcohdlica consume? Cerveza: Vino:  Cofiac Whisky/Vodka:
Otros:

¢Con que frecuencia ingiere bebidas alcoholicas?
-1 vez por semana

-2 veces por semana
-3 veces por semana
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¢ Cuéntas copas o vasos de alcohol ingiere al dia cuando bebe?

1 copa o0 vaso al dia

2 0 copas o vaso al dia

3 0 copas o vaso al dia

Mas de 4 vasos o copa al dia

Total de gramos de alcohol diarios: 10-20 gramos diarios:
20-30 gramos diarios

30-40 gramos diarios:

Total de gramos de alcohol a la semana: 10-20 gramos semanales:

20-30 gramos semanales

30-40 gramos semanales:

ANTECEDENTES PERSONALES:

-Diabetes

-HTA

- Sindrome metabdlico

-Otros

Otros:

-Farmacos: No Si:

Prednisona : Estrdgenos: Nifedipina : Otro:
-Cirugia : No Si

Cirugia de la obesidad: Yeyunoplastia: Otros:
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ANTECEDENTES FAMILIARES:

Sintomas :

-Astenia Si:
-Dolor en hipocondrio derecho  Si:
-Prurito Si:

-otros:

EXPLORACION FISICA:

-Presion arterial: - Peso (kg):

-Circunferencia de la cintura:

LABORATORIO:
Glucosa: Colesterol:

AST/GOT: ALT/GPT:

ECOGRAFIA HEPATICA:
GRADO 1
GRADO 2

GRADO 3

DM : HTA:
No:
No:
No:
- Talla (cm):

-Indice cintura cadera:

HDL:

AST/ALT:

LDL:

Dislipidemia:

- IMC (kg/m2):

TAG:

Otros:
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ANEXO 8

Los gramos de alcohol se calcularan a través de la siguiente tabla de equivalencia:

TIPC BEBIDA | VOLUMEN GRADOS GRAMOS UNIDADES
(mil) (") (a) (u

Caia de cerveza 200 6 10 1

Copa de vino { cava 100 12 10 1

Cofiac 50 40 16 2

Whisky / Vodka S0 45 18 2
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