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RESUMEN:

FRECUENCIA DE HIGADO GRASONO ALCOHOLICO EN RESIDENTES DEL
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DEL CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXl
DEL IMSS

Antecedentes

El higado graso no alcohdlico (HGNA) representa una entidad con un amplio espectro
de lesiones que incluyen esteatosis, esteatohepatitis, fibrosis avanzada y cirrosis.

Se ha propuesto establecer su diagnostico por métodos indirectos, como por ejemplo
la medicion de enzimas hepéticas, especificamente la alaninoaminotransfererasa (ALT)
y la realizacién de estudios de imagen como el ultrasonido abdominal (USG).

Objetivos
Determinar la frecuencia de higado graso no alcohdlico y de esteatohepatitis en un
grupo de médicos residentes del Hospital de especialidades del CMN siglo XXI

Material y métodos: Este es un estudio descriptivo, prolectivo y transversal en el que
ingresaron de manera voluntaria médicos residentes de diferentes especialidades,
adscritos al hospital de especialidades del CMN Siglo XXI, durante el periodo
comprendido entre Mayo-Octubre 2006. Se obtuvo informacién clinica y
antropometrica asi como determinacion de enzimas hepaticas.

Para establecer el diagnostico de HGNA se considero la presencia de ALT>41 U/dL
posterior a la exclusion de otras causas de enfermedad hepatica. A quienes
presentaron elevacion de este valor se les realizo USG de higado para determinar el
grado de esteatosis asi como panel viral para descartar VHB y VHC.

Resultados: De los105 residentes de las distintas especialidades estudiados, se
excluyeron a 19 por no haber sido posible la medicion de todas las variables. De los 86
gue continuaron el estudio, 18 (21%) presentaron una ALT > de 41. A este grupo se les
realizé un USG para determinar el grado de esteatosis, encontrdndose positivo algin
grado de esteatosis solo enl4 (16.3%) residentes. De los 14 residentes con higado
graso por USG, 13 (15.1%) tuvieron sobrepeso.

Conclusiones: El HGNA es una entidad subestimada en la poblacién general, Este
estudio encontré una mayor asociacion de HGNA en personas que tienen algun grado
de sobrepeso u obesidad y una menor frecuencia en personas con un IMC normal.
Estas personas por sus caracteristicas antropométricas podrian tener asociado un
sindrome de resistencia a la insulina, el cual puede establecerse en un estudio
posterior.



INTRODUCCION

La esteatosis o0 higado graso por si misma se considera una entidad benigna,
salvo excepciones, sin embargo aproximadamente a los 10 afios de evolucion un 30%
de los pacientes pueden presentar lo que se llama Esteatohepatitis No Alcohdlica
(E.H.N.A), es decir, ademas de la esteatosis hay inflamacion y fibrosis en el higado y
un 25% de estos pacientes con E.H.N.A pueden terminar en el plazo aproximado de
10 afios en cirrosis hepatica. *

El higado graso no alcoholico (HGNA) representa un amplio espectro de
lesiones que incluyen esteatosis, esteatohepatitis, fibrosis avanzada y cirrosis 2. La
esteatosis simple presenta un curso relativamente benigno en el cual la infiltracién
grasa a nivel hepético puede permanecer sin cambios durante décadas en la mayoria
de los casos. La esteatohepatitis se puede presentar con distintos grados de lesion
hepética, que van desde fibrosis leve hasta cirrosis ° con una tasa de progresion del
dafio hepatico relativamente rapida en algunos pacientes >°. En este contexto,
actualmente se considera que 65%-75% de los casos considerados como cirrosis
criptogénica, podrian corresponder a estadios finales del HGNA ° 1%, Su importancia
es aun mayor si consideramos que representa la causa principal de elevacion de
aminotransferasas después de haber descartado infeccién por virus C ** 14 1°,

En 1980 Ludwig y colaboradores acufiaron el término de esteatohepatitis no
alcoholica (EHNA), y se hizo la descripcion completa de este sindrome en obesos y
diabéticos que presentaban dafio hepatico similar al que se presenta por consumo de
alcohol **17,

La prevalencia HGNA es muy variable y de hecho su estimacién ha
representado uno de los puntos de mayor conflicto. Pues aunque la biopsia hepéatica es
el estandar de oro para establecer el diagnéstico, no es factible su utilizacién en
estudios epidemiolégicos y por lo tanto se ha propuesto la estimacion de la prevalencia
por métodos indirectos, como por ejemplo la medicion de enzimas hepaticas,
especificamente la alaninoaminotransfererasa (ALT) o la utilizacion de estudios de
imagen como el ultrasonido abdominal (USG), la tomografia axial computada (TAC) y

la resonancia magnética nuclear (RMN)'®. Utilizando la medicién de ALT se ha



encontrado una prevalencia entre 10-24% en la poblacion general de Estados Unidos
de América *’.

Dentro de los factores fisiopatoldgicos que se han propuesto para el desarrollo
del HGNA se considera que el factor mas importante es a la resistencia a insulina, la
cual promueve la acumulacién de lipidos a nivel intra hepatico.

Los lipidos a nivel hepatico tienen normalmente 2 vias metabdlicas: la estearificacion, a
través de la cual se producen triglicéridos y sintesis de nuevos acidos grasos como los
lipidos de muy baja densidad (VLDL), y por otro lado la oxidacién, la cual tiene por
objeto la produccién de ATP . La resistencia a la insulina que se ha encontrado de
manera consistente en este sindrome provoca inhibicion de la leptina y del factor de
necrosis tumoral alfa entre otros factores, lo cual conlleva a un incremento en la carga

9y como consecuencia se activa el sistema

de acidos grasos a nivel hepatico
microsomal de la beta-oxidacion a nivel mitocondrial y la peroxidacion lipidica con
aumento de los radicales libres de oxigeno® y por ende del estrés oxidativo, en los
sistemas peroxisomal (en peroxisomas), microsomal omega (en reticulo endoplasmico
liso) y microsomal beta (mitocondrial) ?*. y en la actividad del citocromo p-450. Aunque
en estadios avanzados de dafio hepatico, la funcién microsomal se deteriora . La
cascada de eventos descritos anteriormente en presencia de algunos polimorfismos
puede provocar el estimulo de las células estelares, mecanismo que se ha postulado
como la base para la progresién de la esteatohepatitis a fibrosis hepatica y cirrosis .
El diagnéstico de HGNA se dificulta debido a que se fundamenta en un alto
indice de sospecha clinica. En la mayoria de los casos (77%) la enfermedad se

presenta en una forma asintomatica ** > #°

y por lo tanto el diagndéstico generalmente
es incidental en pacientes que se estudian por otras razones como obesidad, diabetes
mellitus o hiperlipidemia 'y que como hallazgo se encuentra elevacion de
aminotransferasas o esteatosis en el ultrasonido hepatico. En estos casos antes de
establecer el diagnéstico de HGNA se deben excluir otras causas de hepatopatia
cronica, principalmente consumo excesivo de alcohol o farmacos; infeccién por virus
de la hepatitis Bo C 2%,

La obesidad es una compleja enfermedad metabdlica crdnica en paises como el

nuestro, la cual se estda incrementando de forma alarmante.



Los pacientes obesos estan en riesgo de presentar numerosas complicaciones
tales como Hipertension arterial, Cardiopatia Coronaria, Diabetes Mellitus, apnea del
suefio, artrosis, pero la menos conocida es el Higado graso no alcohdlico, cuya
principal complicacion es la cirrosis hepatica.

Sin embargo, el HGNA también se presenta en varones y mujeres delgados
afectando al 3 % de esta poblacién, aparentemente sin patologias asociadas y en
relacion con una miscelanea de situaciones como una dieta rica en hidratos de
carbono, sedentarismo, dislipidemia, anorexia, ayuno, bulimia, ingesta de farmacos,
diverticulosis yeyunal y otros tipos de sobrecrecimiento bacteriano, etc. %

Actualmente no existen tratamientos farmacoldgicos para esta patologia por lo

gue los médicos aconsejan al paciente cambiar su estilo de vida y dieta.

JUSTIFICACION

La resistencia a la insulina representa el factor mas consistente y mas
importante que tiene el HGNA que va entre el 69 a 100% de los casos, también
tenemos la Diabetes Mellitus 2, sobrepeso y obesidad, hiperlipidemias, farmacos y
otras causas

El HGNA es una entidad cuya importancia ha sido recientemente reconocida
como causa frecuente e importante de elevacion de aminotransferasas y dafio
hepatico cronico.

Clinicamente suele ser asintomatica y las pruebas hepéticas funcionales
pueden ser normales o mostrar discreta elevacion de las aminotransferasas con
predominio de la ALT, la cual es practicamente especifica del higado. Histolégicamente
se caracteriza por presencia de infiltracion lobulillar con o sin fibrosis, que
eventualmente puede desarrollar una cirrosis.

Se selecciono como grupo de estudio a los residentes del HECMNSXXI
considerandolos como sujetos susceptibles de desarrollar el HGNA dado las
alteraciones del ciclo circadiano y del desorden de los habitos higiénico-dietéticas como

factores de riesgo para esta enfermedad. *°



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
¢Cual es la frecuencia de HGNA en los médicos residentes del Hospital de
Especialidades del CMN. Siglo XXI?

OBJETIVOS

Objetivo General.
1. Determinar la frecuencia de higado graso no alcohdlico y de esteatohepatitis

en un grupo de médicos residentes del Hospital de especialidades del CMN siglo XXI.

Objetivos especificos.
1.1 Determinar los niveles de ALT en grupo de médicos residentes del Hospital de
especialidades del CMN siglo XXI.
1.2 Determinar el grado de esteatosis hepdatica por ultrasonido en los sujetos que

presentan HGNA.

MATERIAL Y METODOS

Tipo de estudio.
Estudio descriptivo, prolectivo y transversal.
Poblacion de estudio.
Médicos residentes adscritos al hospital de especialidades del CMN Siglo XXI,

de cualquier especialidad.
Criterios de inclusion.

+ Edad entre 25 y 35 afios

< Ambos sexos

-10 -



Criterios de exclusion.

Aquellos que no acepten participar en el estudio
Sujetos en régimen dietético

Sujetos con diagnostico de diabetes mellitus
Sujetos en periodo de embarazo y o lactancia
Utilizacién de anticonceptivos orales.

Discapacidad para actividades fisicas

Criterios de eliminacién

K/
£ %4

R/
A X4

K/
£ %4

Ingesta etilica en : Hombres > 40 gramos de alcohol diarios, Mujeres > 24
gramos de alcohol diarios
Tratamiento farmacoldgico que intervenga en el metabolismo hepético.

Imposibilidad de obtener todas las mediciones de las variables de estudio.

Desarrollo del proyecto

f)

Una vez que los médicos residentes aceptaron participar en el estudio, se
sometieron a las siguientes evaluaciones y procedimientos:

Firma de hoja de consentimiento informado para participar en el estudio (Anexo
1).

Completar cuestionario sobre habitos higiénico dietético. (Anexo 2)
Determinacion de medidas antropométricas: Por el método de Habicht donde se
medio el peso, la talla, el IMC y el ICC

Toma de muestra de sangre periférica para determinacion de glucosa, quimica
sanguinea, pruebas funcionales hepaticas: ALT, AST, FA, GGT, TP, BT, BD,

En los pacientes con alteraciones bioquimicas se les realiz6 panel para
descartar VHBy VHC.

Y a estos pacientes con alteraciones bioquimicas y panel viral negativo se les

realizé un USG hepatico.

-11 -



Esquema General

RESIDENTES DEL
HOSPITAL DE
ESPECIALIDADES S. XXI

A 4

APLICACION DE
CUESTIONARIO DE HABITOS
HIGIENICO DIETETICOS

.

POSITIVO

ANALISIS
BIOQUIMICO
— T~
ALTERACIONES NO ALTERACIONES
BIOQUIMICAS BIOQUIMICAS
A 4
Panel para
VHB Y VHC
NEGATIVO

A 4

v

SE DERIVA A C.E.
GASTROENTEROLOGIA

USG

l

A 4

A 4

NORMAL

ESTEATOHEPATITIS

ESTEATOSIS HEPATICA
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VARIABLES

a) Variables independientes.

O O O O

Edad
Peso
IMC

Alteraciones en aminotransferasas

b) Variables dependientes.

(0]

(0}

Diagnostico de esteatosis hepatica

Diagnostico de esteatohepatitis

DEFINICIONES OPERACIONALES.

GLUCOSA

Definicion conceptual: Es la fuente principal de energia de las células,
mediante la degradacion catabdlica, y es el componente principal de polimeros
de importancia estructural como la celulosa y de polimeros de almacenamiento
energético como el almidon.

Definicion operacional: Valor numérico expresado en mg/dl de glucosa sérica
en ayuno.

Unidad de medida: mg/di

PRUEBAS FUNCIONALES HEPATICAS:

Definiciobn conceptual: Miden la sintesis y metabolismo de proteinas,
carbohidratos y grasas, asi como la detoxificacion normal de los desechos
metabolicos, estas pueden verse alteradas por cualquier patologia sistémica,
con incremento de las aminotransferasas, sin embargo cuando hay afeccion
hepatica suele predominar el incremento de ALT.

Definicion operacional: Valor de las enzimas hepéatica expresadas
numeéricamente en unidades (ALT, AST, GGT, FA)

Unidad de medida: U/L

-13-



HGNA (Higado Graso no Alcohdlico):

Definicion conceptual: Definida por la presencia Unica o combinada de lo

siguiente.

o0 Elevaciéon de ALT >42U/L. (en mas de 2 determinaciones).

o0 Presencia de cualquier grado de esteatosis hepatica por ultrasonido.

Se deben descartar otras causas de hepatopatia como consumo de alcohol,

virus B, C, consumo de farmacos hepatotoxicos, alguna causa identificada de

hepatopatia (26).

Definicion operacional: Medir el grado de esteatosis hepética por USG, que de

acuerdo al incremento de la ecogenicidad del higado con respecto al rifidn.

Medicion: Se considerara como grado I, Il 'y Ill.

IMC: Se trata de la relacién entre el peso y la altura. Se obtiene de definir el peso (kg),

sobre la talla en metros elevada al cuadrado (39). De acuerdo a la de la OMS

(Organizacién Mundial de la Salud) existe la siguiente clasificacion:

25-29.9
30-34.9
35-39.9
> 40

Sobrepeso
Obesidad grado 1 o leve
Obesidad grado 2 o moderada

Obesidad grado 3 o morbida

Definicion operacional: La misma explicada previamente

ICC: Se trata de un indice que relaciona el perimetro abdominal y la cadera. El objetivo

es determinar la distribucion de la adiposidad. Se ha sugerido que una obesidad del

segmento superior se relaciona mas directamente a la resistencia a la insulina que la

de segmento inferior, por ello se ided esta determinacion. Donde se divide el perimetro

de cintura (cm) sobre el perimetro de cadera (cm) (39).

> 0.85 en la mujer se relaciona con obesidad de segmento superior.

> 1.00 en el hombre se relaciona con obesidad de segmento superior.

Definicion operacional: La misma explicada previamente

-14 -



ASPECTOS ETICOS
El protocolo del estudio fue evaluado y aprobado por el Comité de Investigacion

y Etica del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI, se cuenta
con carta de consentimiento informado firmada por cada uno de los participantes. Con
respeto a la confidencialidad total de los participantes y en los casos donde se
encontraran alteraciones, se canalizardn al servicio de gastroenterologia para su

atencion y a todos se les brindara informacién de habitos higiénico dietéticas.

ANALISIS DE DATOS
Se realizo estadistica descriptiva de todas las variables de estudio y con el apoyo de la

base SPSS V 12 se realiz6 el analisis estadistico de las mismas.

RESULTADOS

Se estudiaron 105 residentes, de los cuales fue necesario eliminar a 19 por no contarse
con todas las mediciones necesarias para su analisis.

La distribucidon de los residentes participantes segun su especialidad se muestra en la
tabla 1.

TABLA 1
SERVICIO GENERO Total
HOMBRE MUJER

ANGIOLOGIA 5 1 6
ANATOMIA PATOLOGICA 0 1 1
DERMATOLOGIA 1 2 3
ENDOCRINOLOGIA 2 2 4
CIRUGIA 6 3 9
GASTROENTEROLOGIA 3 2 5
MEDICINA INTERNA 6 6 12
NEUROCIRUGIA 6 1 7
NEUROLOGIA 2 0 2
HEMATOLOGIA 2 0 2
NEFROLOGIA 4 1 5
UROLOGIA 3 0 3
MAXILOFACIAL 1 0 1
RADIODIAGNOSTICO 9 6 15
ORL 1 4 5
CIRUGIA COLON Y
RECTO 3 0 3
REUMATOLOGIA 1 1 2
UCl 0 1 1

Total 55 31 86

-15-



La distribucion por género fue de 31 mujeres y 55 hombres, lo que representa el 36% y
64% respectivamente como se muestra en el grafico 1.

RELACION DE GENERO ENTRE PARTICIPANTES

B HOMBRE OMUJER

GRAFICO1
El resto de las caracteristicas clinicas por género se muestra en las siguientes
gréficas:

El promedio general de edad fue de 28.65 afios, de acuerdo al género, los
hombres tuvieron un promedio de edad de 29.02 afios y las mujeres de 28.03 afos,
como se ven en los graficos 2y 3.

GENERO: HOMBRE

20

101

FRECUENCIA

______ Mean = 29.22
Std. Dev. =

27 28 29 30 31 32 33
EDAD
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FRECUENCIA

Se decidi6 analizar las medidas antropométricas separadas por género.

GRAFICO 2

GENERO: MUJER

14
L /\
____________________ NN
o // \
___________
4 / 9
2 / Mean = 28.03
i\ Std. Dev. =
/@ 0.983
0 T T T T T N=31
26 27 28 29 30
EDAD
GRAFICO 3

El peso en el grupo de hombres vario entre 58.3 Ky 108 K y el promedio fue de 79.45
Kilos, que esta representado en el grafico 4.

14

GENERO: HOMBRE

10

FRECUENCIA

a
2 ‘ EL—Mean =79.45
Std. Dev. =
2] = 2

2 1 11.657

0 N =55
60 70 80 90 100 110
PESO
GRAFICO 4
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El peso en el grupo de mujeres varié entre 42 Ky 80 K y el promedio fue de 59.32
Kilos, que esta representado en el gréfico 5.

FRECUENCIA

GENERO: MUJER

10—f---mmmmmmmmees

i / /| \
/ |
ol
/|
A
Mean = 59.32
Std. Dev. =
| 9.076
0 N =31
40 50 60 70 80
PESO
GRAFICO 5

La estatura en el grupo de hombres vario entre 1.63 mt. y 1.90 siendo el promedio de
1.73 mt., que esta representado en el gréafico 6.

FRECUENCIA

GENERO: HOMBRE

15— -=-----mm-mm -

12—t -=mmmm s

Mean =1.7293
Std. Dev. =
0.06834
N =55
1.60 1.70 1.80 1.90
ESTATURA
GRAFICO 6
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La estatura en el grupo de mujeres varié entre 1.45 mt. y 1.78 mt., siendo el
promedio de 1.6 mt, que esta representado en el gréafico 7.

FRECUENCIA

GENERO: MUJER
10
8
6 /-\
-------------------- \\
4 I
\
2
4 Mean = 1.6019
e Std. Dev. =
bz K| K 0.07002
o N =31
1.50 1.60 1.70 1.80
ESTATURA
GRAFICO 7

En relacion con el IMC, observamos el siguiente comportamiento en las graficas 8 y 9.

FRECUENCIA

GENERO: HOMBRE

T R
I e
/ —

o / \ ......................
NN —

/ I N

/
/- ; -----------

N Mean = 26.5
1 = N Std. Dev. =

E| [1N\]s 058
o T T T N =55

225 25 275 30 325 35

IMC
GRAFICO 8
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La correlacibn de peso y esteatosis se observa en el grafico 10, en el cual el
porcentaje de esteatosis en los pacientes con sobrepeso es de 17.9% en relacion al
14.9% de los pacientes sin sobrepeso ni obesidad.
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La relacion de sobrepeso y obesidad en hombres es de 58.2% en hombres y en
mujeres de 22.6% como se muestra en el grafico 11.
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GRAFICO 11

Una vez obtenidos estos datos demograficos y antropométricos de la poblacion
estudiada se realizo una correlacion de Pearson entre las variables estudiadas,
demostrandose  una correlacion positiva con una p<0.01 entre las variables
antropométricas (Peso, IMC, ICC) y bioquimicas (ALT, AST, TGG, Glucosa y FA), sin
embargo dicha correlacion no demostro ser estadisticamente significativa entre las
mismas variables y los hallazgos ultrasonograficos, como se demuestra en la tabla 2
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Tabla 2

Correlations IMC | SOBREPESO | ALT | AST ICC | GLUCOSA | FOSTATASA | GGT ES")TOErAJgé'S
Pearson Kk )k )k )% )% *k *
o 1.00 0.88 0.53* | 0.43* | 0.63 0.37 0.33 0.47 0.08
IMC Sig. (1-tailed) . 0.00 0.00 | 000 | 0.00 0.00 0.00 0.00 0.22
N 86.00 86.00 86.00 | 86.00 | 86.00 | 86.00 86.00 86.00 86.00
Pearson 0.88* 1.00 0.54* | 0.41* | 0.59* | 0.39* 0.40%* 0.46** 0.04
Correlation
SOBREPESO [™gi5 (1 tailed) 0.00 . 000 | 0.00 | 0.00 0.00 0.00 0.00 0.36
N 86.00 86.00 86.00 | 86.00 | 86.00 | 86.00 86.00 86.00 86.00
Pearson 0.53* 0.54%* 1.00 | 0.78* | 0.50* | 0.36** 0.48* 0.54%* -0.04
Correlation
ALT Sig. (1-tailed) 0.00 0.00 . 0.00 | 0.00 0.00 0.00 0.00 0.37
N 86.00 86.00 86.00 | 86.00 | 86.00 | 86.00 86.00 86.00 86.00
Pearson )%k *% )k )k *%k Kk Kk i
o 0.43 0.41 0.78* | 1.00 | 0.38 0.36 0.57 0.50 0.10
AST Sig. (1-tailed) 0.00 0.00 0.00 . 0.00 0.00 0.00 0.00 0.17
N 86.00 86.00 86.00 | 86.00 | 86.00 | 86.00 86.00 86.00 86.00
Pearson 0.63* 0.59* 0.50* | 0.38* | 1.00 0.31% 0.27% 0.46* 0.16
Correlation
IcC Sig. (1-tailed) 0.00 0.00 0.00 | 0.00 . 0.00 0.01 0.00 0.07
N 86.00 86.00 86.00 | 86.00 | 86.00 | 86.00 86.00 86.00 86.00
Cpearso.” 0.37% 0.39** 0.36* | 0.36* | 0.31* 1.00 0.43 0.37 0.07
orrelation
GLUCOSA Sig. (1-tailed) 0.00 0.00 0.00 | 000 | 0.00 . 0.00 0.00 0.27
N 86.00 86.00 86.00 | 86.00 | 86.00 | 86.00 86.00 86.00 86.00
Pearson )%k Kk )k ',k )% )%k
o 0.33 0.40 0.48* | 0.57% | 0.27 0.43 1.00 0.47 0.09
FOSTATASA ™ 5ig (L-tailed) 0.00 0.00 0.00 | 0.00 | 0.01 0.00 . 0.00 0.22
N 86.00 86.00 86.00 | 86.00 | 86.00 | 86.00 86.00 86.00 86.00
Cpearso.” 0.47* 0.46** 0.54* | 0.50%* | 0.46* | 0.37* 0.47% 1.00 0.10
orrelation
GGT Sig. (1-tailed) 0.00 0.00 0.00 | 000 | 0.00 0.00 0.00 . 0.18
N 86.00 86.00 86.00 | 86.00 | 86.00 | 86.00 86.00 86.00 86.00
Pearson 0.08 0.04 -0.04 | -0.10 | 0.16 0.07 0.09 0.10 1.00
ESTATOSIS Correlation
POR USG Sig. (1-tailed) 0.22 0.36 037 | 017 | 007 0.27 0.22 0.18 .
N 86 86.00 86.00 | 86.00 | 86.00 | 86.00 86.00 86.00 86.00

**|_a correlacion se considera significativa en un nivel de p<0.01 level (1-cola).
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El porcentaje de pacientes que tuvieron ALT y USG positivos para esteatosis hepatica
en hombres fue de 87.5% y en mujeres de 0%, sin embargo el porcentaje de ALT
alterado en hombres fue de 29.0% y en mujeres de 6.45%, como se representa en el
grafico 12 y tabla 3.

16

14
14 4

12 4

10 ~

HOMBRE MUJER
OALT Y USG POSITIVOS PARA ESTEATOSIS OALT POSITIVO USG NEGATIVO

GRAFICO 12
ALT 0-40 >40 Total
BAJO PESO 4 0 4
NORMAL 40 3 43
SOBREPESO 23 13 36
OBESIDAD 1 1 2 3
Total 68 18 86
TABLA 3

DISCUSION

El HGNA continta todavia siendo una entidad subestimada en la poblacion
general, que inicialmente es benigna, pero que puede evolucionar silenciosamente
hasta una hepatopatia terminal. En todo paciente con sobrepeso u obesidad y con
alteracion de las pruebas de funcionales hepética deben descartarse otros factores de
riesgo y realizarse pruebas de funcion tiroidea. La obesidad o el sobrepeso son los

factores de riesgo mas importantes. En el grupo de estudio se observo una prevalencia
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de sobrepeso y obesidad en hombres de 58.1, y en mujeres de 22.6., sin embargo
llama la atencidon una prevalencia de esteatosis de un 16.3 % de pacientes sin
sobrepeso ni obesidad, lo cual es congruente con lo reportado en la literatura, en la
cual se reporta desde un 16 a un 20% *°

El andlisis por género y servicio, demuestran una mayor participacion de los
servicios clinicos con respecto a los servicios quirdrgicos, sin embargo la busqueda de
diferencias entre estos no es posible por las caracteristicas de la muestra, en la que el
namero total de residentes es muy heterogéneo entre los servicios, asi como el deseo
de participar. Es probable que esta muestra se encuentre subestimada debido a que
por factores como la vergiienza al sobrepeso, no aceptaron participar en este estudio,
lo cual disminuye su impacto real.

El andlisis de las medidas antropométricas se realizé por separado entre
géneros, como se observa en los resultados, los cuales dibujan una curva normal, lo
gue hace representativa la muestra en la poblacion general. EI IMC en los hombres
tiene un promedio de 26.5 + 3.05, lo cual se encuentra se encuentra en el rango de
sobrepeso. En la misma relacién, las mujeres tienen un promedio de 23.2 + 3.96, lo
cual se encuentra en rangos de normalidad, esto explica la proporcion que se observa
en el gréfico 11, donde es evidente la tendencia al sobrepeso en el género masculino,
pudiendo ser un sesgo para obtener este resultado la mayor participacion y
cooperacion de los hombres.

La correlacion demostrada en el grafico 10 muestra una discreta diferencia entre
los pacientes sin sobrepeso y los pacientes con sobrepeso de 3%, lo cual no es
estadisticamente significativo. La esteatosis en los pacientes sin sobrepeso indicado
por su IMC puede explicarse por depésito de grasa visceral y una hipétesis a
investigarse mas ampliamente es que estos pacientes desarrollaron esteatosis
secundario a las modificaciones de su ciclo circadiano, niveles de estrés y desordenes
en su alimentacion.

En la tabla 2 podemos observar la correlacion significativa entre las variables
bioquimicas y antropomeétricas como se describe, la falta de correlacion significativa de

estas mismas variables con la esteatosis reportada por USG es consecuencia del
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tamafo de la muestra, ya que por cuestion de factibilidad no fue posible realizar USG
hepatico a todos los participantes.

Al analizar a la poblacion estudiada en conjunto, mas del 50% con sobrepeso y
obesidad presentan alteraciones bioquimicas, que obligan a un seguimiento a largo

plazo.

CONCLUSIONES:

1 Se requiere mayor conciencia del problema a nivel de la poblacién de residentes
para la identificacion de esta alteracion.

2 El porcentaje de pacientes con esteatosis sin sobrepeso requiere el estudio y
vigilancia epidemioldgica, considerando los habitos en esta poblacion, como
probable factor de riesgo.

3 Existe correlacion estadisticamente significativa entre el IMC y la elevacion de
aminotransferasas.

4 Se requieren estudios con muestra de mayor tamafio para evaluar la posible
correlacion entre alteraciones de las aminotransferasas y la esteatohepatitis por
USG, ya que en este estudio no fue posible demostrarlo, lo cual esta en contra de la

literatura.

COMENTARIO:

Se requiere una educacion y promocion constante de los habitos higiénico
dietéticos en este grupo, sabiendo que estas alteraciones son factor de riesgo para
otro tipo de enfermedades sistémicas como son la resistencia a la insulina, diabetes e
hipertension arterial, ademas de las complicaciones propias de la esteatohepatitis
previamente comentadas en la introduccion de este trabajo, ya que en la literatura esta
ampliamente demostrado, que cambios en el estilo de vida disminuyen el riesgo de

complicaciones, mejorando los parametros bioquimicos e histoldgicos.
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Anexo 1

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

.Alos dias del mes de del 2006.

Se me ha informado que el Instituto Mexicano del Seguro Social, se encuentra realizando el
proyecto:

FRECUENCIA DE HIGADO GRASO NO ALCOHOLICO EN MEDICOS RESIDENTES DEL
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DE CMN SIGLO XXI.

Entiendo que el objetivo de este estudio es evaluar si factores ambientales como la dieta. La
actividad fisica, sobrepeso u obesidad se relacionan con la frecuencia de higado graso no
alcohdlico

Se me ha informado que para realizar esta evaluacién, es necesario que me tomen una
muestra de sangre venosa (20ml) para la determinacién de algunos estudios bioquimicos y de
ser necesario, panel viral para VHB y VHC, que conteste un cuestionario sobre dieta, actividad
fisica, otras preguntas generales y me realicen una revisiéon clinica en la cual se tomaran
medidas antropométricas. En caso de haber alteraciones bioguimicas se me realizar4d un
ultrasonido abdominal y si el panel para hepatitis B o C es positivo se me canalizara al servicio
de gastroenterologia para valorar el inicio de tratamiento.

Me han dicho que las molestias que puedo sentir por la toma de la muestra consisten
en un pequefio dolor por el piquete. También se me ha informado que si en algiin momento ya
no quiero seguir participando en el estudio, podré retirarme si que ello afecte la atencién que
he recibido por parte de esta institucion. También me han informado que me daran los
resultados de las determinaciones y que recibiré indicaciones para el manejo estandar del
higado graso de acuerdo a estos resultados.

El investigador principal me ha dado la seguridad de que no se me identificara en las
presentaciones o publicaciones que se deriven de este estudio y de que los datos relacionados
con mi privacidad seran manejados en forma confidencial.

Nombre y firma del Paciente Nombre, matricula y firma del
Investigador principal

Nombre y firma del testigo 1 Nombre y firma del testigo 2
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ANEXO 2

“FRECUENCIA DE HIGADO GRASO NO ALCOHOLICO EN RESIDENTES DEL
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DEL CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI
DEL INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL”

-~

L\

HOJA DE CAPTURA DE DATOS

NOMBRE

EDAD/ANOS

GENERO

SERVICIO AL QUE PERTENECE

PESO TALLA IMC icC

LABORATORIO

FOSFATASA
ALT AST A TGG GLUCOSA
PANEL VIRAL
VHC VHB
USG
ESTATOSIS ESTATOSIS ESTATOSIS
NiBtriAL GRADO | GRADO || GRADO Il

HABITOS HIGIENICO DIETETICOS

HORAS DE SUENO A LA SEMANA

COMIDAS AL DIA

LITROS DE AGUA AL DIA

ALIMENTOS POR SEMANA

CARNE ROJA FRITURAS PROCESADAS
CARNE BLANCA ALIMENTOS FRITOS
LACTEOS Y DERIVADOS PASTELERIA
HUEVO FRUTAS
GRASAS VERDURAS
EMBUTIDOS
INGESTA DE ALCOHOL
FRECUENCIA
CANTIDAD

TIPO DE BEBIDA
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