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INTRODUCCION

El higado graso no alcohdlico (HGNA) es una entidad que se identifica cada vez
con mas frecuencia y que puede progresar a falla hepatica .

Se define al higado graso no alcohdlico (HGNA) como la acumulacién de grasa
macrovesicular en el higado que excede 5 a 10% del peso del mismo. La
esteatohepatitis no alcohodlica (EHNA) es una entidad que abarca un espectro de
alteraciones que va desde la acumulacion grasa en el higado (esteatosis) e
inflamacion hepatica (esteatohepatitis), hasta fibrosis e incluso cirrosis, con todo y
las complicaciones a que esto lleva, como hipertension portal y carcinoma
hepatocelular ?2.

Los hallazgos histolégicos en el HGNA son indistinguibles de los que se observan
en la esteatohepatitis alcohdlica, por lo cual se ha aceptado que para su
diagndstico se requiere que los pacientes no ingieran bebidas alcohdlicas o bien
no ingieran mas de 28 unidades de etanol por semana .

Es muy comun en la poblacién general y es probablemente la afeccion hepatica
més frecuente, pudiendo afectar a personas de cualquier edad y grupo étnico ©.
Afecta entre 10 y 24% de la poblacion en general, porcentaje que aumenta hasta
58 a 74% en personas obesas . Otros factores de riesgo asociados al HGNA
son la circunferencia abdominal (> 102cm en hombres y > 88cm en mujeres) @,
hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia y alteraciones en el metabolismo de la
glucosa o diabetes mellitus tipo 2 ©19. La prevalencia en nifios es de 2.6%
aumentando hasta 22 a 53% en nifios obesos Y. En México la prevalencia de
HGNA no esta bien determinada, existen series que reportan 10.3% pero la
prevalencia nacional de obesidad es de 60%, de diabetes tipo 2 es cercana a 9%,
y de este grupo, 75% tiene sobrepeso y obesidad. La prevalencia de sindrome
metabdlico de acuerdo con los criterios usados es de 13.6 a 26.6% y de este
grupo 90% presentan obesidad, lo cual pareciera hacer mayor la prevalencia de
esta entidad *#*,

Es la causa mas comun de alteracion asintomética de pruebas funcionales
hepéticas. En términos generales, 65 a 83% de los casos de HGNA se presentan
en pacientes del sexo femenino, reportdndose como el paciente tipico una mujer
de edad mediana en la mayor parte de las series publicadas ®©.

En la mayoria de las ocasiones suele ser detectada en pacientes que se
presentan por algun otro problema meédico como hipertensién, enfermedad
coronaria, obesidad, hipotiroidismo o colelitiasis ",

Las molestias mas comunmente referidas por los pacientes son fatiga, malestar,
dolor vago en hipocondrio derecho y hepatomegalia. El hallazgo mas comun en el
examen fisico es hepatomegalia no dolorosa y con menos frecuencia,

esplenomegalia o0 estigmas de insuficiencia hepética crénica o hipertension portal
(19)
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La alteracién que se encuentra con mayor frecuencia en pacientes con HGNA es
la elevacién de los niveles de transaminasas, en un rango de 2 a 3 veces su valor
normal y con un nivel mayor de ALT que de AST. Otra de las anormalidades que
se encuentra en los resultados de laboratorio es la elevacion de los niveles de
fosfatasa alcalina. Generalmente los niveles de albumina y tiempos de
coagulacién se encuentran elevados cuando el paciente presenta complicaciones
como son cirrosis e hipertension portal ®>*Y. En un 65% de los pacientes se
observa elevacion de los niveles de ferritina y en la saturacién de transferrina 2.

Debido a que las diferencias bioquimicas e histologicas entre el HGNA vy la
esteatohepatitis relacionada con alcohol son practicamente nulas, se han
empezado a utilizar algunos marcadores que ayuden a discernir entre estas dos
entidades etiologicamente diferentes. Estos marcadores incluyen la transferrina
desialilada, y la isoenzima mitocondrial de la ALT ¢,

Los estudios de imagen no son concluyentes para el diagnéstico de HGNA. Sin
embargo, por ultrasonido (USG), tomografia axial computarizada (TAC) y
resonancia magnética (RM) pueden detectarse cambios moderados a graves en
la grasa hepética, que se traduce en un aumento de la ecogenicidad del higado
en el USG en comparacién con la menor ecogenicidad del bazo y de la corteza
suprarrenal. En la TAC no contrastada es hipodenso y aparece mas oscuro
comparandolo con el bazo, los vasos sanguineos dan la apariencia de ser
relativamente mas brillantes. La sensibilidad y especificidad del USG para
establecer el diagnéstico disminuye en relacion directamente proporcional con el

Encr?mento del IMC y variando de 49 a 100% y de 75 a 95% respectivamente
24,25

El diagndstico idealmente debe ser confirmado mediante la realizacién de biopsia
hepatica, la cual continla siendo el estandar de oro para el diagndstico del
HGNA. Los hallazgos histologicos caracteristicos de la EHNA son: esteatosis,
degeneracion balonoide de los hepatocitos e inflamacion lobular parenquimatosa.
Algunos otros componentes que suelen identificarse, pero que no son necesarios
para el diagndstico en EHNA son: fibrosis perisinusoidal y paricelular en zona 3,
nucleos glucogenados en zona 1, lipogranulomas pequefios y cuerpos acidoéfilos,
cuerpos hialinos de Mallory, acumulacion de hierro en células periportales o
sinosoidales y megamitocondrias 42",

Recientemente se ha propuesto que basta con encontrar elevadas las
transaminasas o el hallazgo de alteraciones ultrasonograficas en una paciente
con sindrome metabdlico, para considerar la probabilidad de HGNA, la cual se
confirmard con la respuesta favorable ante un tratamiento de prueba, destinado a
revertir las alteraciones del sindrome metabdlico, sin tener que emplear
rutinariamente la confirmacion histologica @ .

En la ciudad existe una alta incidencia de obesidad, en los cuales desconocemos
la frecuencia de HGNA.




ANTECEDENTES
DEFINICION

El Higado graso no alcohdlico (HGNA): es una enfermedad crénica y progresiva
caracterizada por esteatosis hepatica en personas que consumen menos de 20g
de alcohol por dia y en quienes se han descargado otras causas de hepatopatia.
Tiene un amplio espectro de presentacién que abarca desde la esteatosis simple,
esteatohepatitis, cirrosis y hepatocarcinoma.

Cuando el HGNA se asocia al sindrome metabdlico, se considera primario y se
clasifica como secundario cuando se presenta con otras causas CcOmMo:
medicamentos, cirugia derivativa, infecciones virales, disminucion rapida de peso
Esteatosis: Es el acimulo de grasa, principalmente de triglicéridos, dentro de los
hepatocitos. Se considera anormal cuando al menos 5% de los hepatocitos
presentan infiltracion por grasa.

Esteatohepatitis: Es acumulo de grasa, principalmente de triglicéridos, dentro de
los hepatocitos con inflamacion predominantemente lobulillar y degeneracion
globoide que puede o no acompafarse de otros cambios histologicos como
fibrosis, megamitocondrias y/o cuerpos hialinos de Mallory %33,

EPIDEMIOLOGIA

El HGNA es la causa mas comun de enfermedad hepética crénica en paises
occidentales. La esteatosis hepatica simple es la alteracion mas frecuente del
higado. En Estados Unidos se ha encontrado esteatosis hepatica en 45% de
hispanos, 33% de caucasicos y 24% de afroamericanos ©%.

En México, no existen estudios poblacionales que nos permitan contestar con
certeza dicha pregunta. Una estimacion aproximada es la publicada por Lizardi y
cols., quienes analizaron 2,503 ultrasonidos en personas que asistieron a una
revision clinica de rutina. En 427 (14%) encontraron cambios morfolégicos
sugerentes de esteatosis ©°.

La prevalencia de esteatohepatitis, evaluada en tres estudios mexicanos, vario de
4.6 a 15.7% ©%3®_Como en otras publicaciones, el factor de riesgo mas comun
fue el sindrome metabdlico.

Aproximadamente 90% de los pacientes con HGNA tienen al menos una de las
caracteristicas del sindrome metabdlico y 30% cumple con los tres criterios
diagndsticos propuestos por el Programa Nacional de Educacion en Colesterol
(NECP/ATP Il) (tabla 1). El rasgo distintivo del sindrome metabdlico es la
resistencia a la insulina ©°.
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Tabla 1. Definicién de sindrome metabdlico de acuerdo con el Programa Nacional
de Educacion en Colesterol.

Obesidad Perimetro abdominal:
> 88 cm en mujeres;
> 102 cm en hombres

Hipertrigliceridemia >150mg/dL
Colesterol HDL < 40 mg/dL en hombres

< 50 mg/dL en mujeres
Hipertension arterial 130/85 mmHg o diagndstico previo

Diabetes mellitus o glucosa 110 mg/dL

anormal en ayuno
Deben estar presentes al menos tres de las condiciones. JAMA 2001;285:2486-97

ETIOLOGIA

Teniendo en cuenta las dos formas anatomopatoldgicas clasicas (esteatosis
macro y microvesicular) se describen las siguientes etiologias “%*2):

Esteatosis Macrovesicular: Obesidad, Diabetes tipo 2; Hiperlipidemias; Nutricion
parenteral; Enfermedades crénicas; Cortocircuito yeyuno-ileal (sin componente
inflamatorio); Toxicos (tetracloruro de carbono, DDT, fésforo amarillo)
Medicamentos (amiodarona, glucocorticoides, vitamina A, estrogenos sintéticos,
metrotexate, AZT); Malnutricion caldrico proteica (sin componente inflamatorio).
Esteatosis Microvesicular (sin componente inflamatorio: Higado graso agudo del
embarazo; Sindrome de Reye; enfermedad de los vomitos de Jamaica;
Medicamentos (acido valproico, tetraciclinas, AZT).

Ultimamente se han explorado alteraciones genéticas como posibles causas
para el desarrollo de (HGNA), tales como polimorfismos en genes que codifican
para los receptores activados por los proliferadores de peroxisomas (PPAR) y
otros vinculados al funcionamiento mitocondrial.

PATOGENESIS

Existen dos teorias que describen muy bien la patogénesis de EHNA.

En la primera se propone que una disfuncion mitocondrial, particularmente en
relaciéon con la cadena respiratoria, que jugaria un papel fundamental en el
desarrollo de EHNA. La mitocondria, principal fuente de energia de las especies,
podria inducir la esteatohepatitis debido a la peroxidacién de lipidos por el
incremento de especies reactivas del oxigeno, por la induccién de citoquinas y de
ligandos fas 449,

La segunda teoria se enfoca en el sindrome de insulinoresistencia, Unica
alteraciéon metabdlica asociada fuertemente con EHNA. El depésito de lipidos
especialmente triglicéridos entre los hepatocitos es un requisito para el desarrollo
de HGNA. La acumulacién lipidica puede deberse a alteraciones de las vias de




sintesis, degradacién y secrecion en el metabolismo lipidico hepatico, generado
por la insulinoresistencia. Esta conduce el depdsito hepatico de grasa por dos
mecanismos; lipdlisis e hiperinsulinemia “°.

Si bien se postulan dos teorias, ambos mecanismos pueden actuar
sinérgicamente de forma tal que el primer mecanismo es la insulino-resistencia
gue lleva a la acumulacién de grasa en los hepatocitos y el segundo esta dado
por las mitocondrias mediante la peroxidacion de lipidos, induccién de citoquinas
y de ligandos fas “547.

FACTORES DE RIESGO

El principal factor es el sindrome metabdlico que confiere un riesgo de 4 a 11
veces mayor. Algunos enfermos no reunen todos los criterios pero tienen uno o
mas de sus componentes que también se asocian a HGNA: obesidad (25-93%),
gg;lbetes tipo 2 (30-50%) y dislipidemia, principalmente hipertrigliceridemia (92%)

Los mismos factores se han asociado para EHNA. El mas consistente ha sido la
diabetes tipo 2 y la obesidad visceral “),

Para EHNA, el factor de riesgo mas importante es la resistencia a la insulina,
aunque se desconoce qué pacientes con esteatosis van a evolucionar a
esteatohepatitis Y,

Se debe sospechar enfermedad por higado graso no alcohdlico en:

a) En pacientes con sindrome metabdlico, que se diagnostica cuando se
tienen tres o mas de los siguientes criterios: circunferencia abdominal > de
102 cm en hombres y de 88 cm en mujeres, niveles de triglicéridos > 150
mg/dL, colesterol HDL < de 40 mg/ dL en hombres y < de 50 mg/dL en
mujeres, presencia de HTA con cifras mayores o iguales a 130/85 mmHg,
niveles de glucosa > a 110 mg/dL).

b) En pacientes diabéticos tipo Il, o bien en los tipo | que requieren grandes
cantidades de insulina ©?.

¢) Individuos obesos, en particular con distribucion de grasa central.

d) Pacientes con dislipidemia.

e) Mujeres con ovarios poliquisticos ©.

f) Pacientes candidatos a cirugia bariatrica o en aquellos ya sometidos a
cirugia en quien se empleo una técnica de induccion de malabsorcién
elevada.

g) En enfermos con aminotransferasas elevadas, lo que ahora se define
como un nivel de ALT > 30 Ul/l en hombres y > 19 Ul/l en mujeres ©¥.
Estas cifras deben estar elevadas en forma persistente en un periodo de
seis meses sin una explicacion obvia.

Se recomienda descartar enfermedades virales, ingesta de alcohol en cantidad
considerada hepatotoxica, toxicidad por medicamentos, enfermedades
autoinmunes y enfermedad por depdsito de hierro, asi como el uso de productos
utilizados en medicina alternativa.

e



MANIFESTACIONES CLINICAS

El HGNA se caracteriza por la acumulacion de grasa hepética. Las
manifestaciones clinicas dependeran de tres factores: grado de infiltracién grasa
en el higado, velocidad de infiltracién y causa de la misma.

La enfermedad se sospecha en personas con caracteristicas de
insulinoresistencia como el sindrome metabdlico que se asocia a la resistencia
insulinica hepatica y en aquellos con niveles séricos de transaminasas elevadas,
una vez descartadas otras causas de enfermedad hepética ©® .

La mayoria de los pacientes son asintomaticos y buscan atencién por el hallazgo
de una elevacion en las cifras de aminotransferasas en un rango leve a
moderado, observando un predominio de la alanino aminotransferas (ALT), rara
vez mas de tres veces el limite superior normal, alteraciones de la GGTP4 ©®® vy |a
fosfatasa alcalina que ocasionalmente se eleva en un nivel leve y rara vez es la
Unica alteracion enzimatica identificada.

La otra razén de consulta es por la apariencia anormal del higado en estudios de
imagen del abdomen, generalmente realizadas por otras razones.

En estadisticas publicadas se observa que dos terceras partes de los enfermos
estan asintomaticos. El resto presenta sintomas inespecificos como cansancio,
malestar general, molestia en el cuadrante superior derecho del abdomen,
trastornos del suefio, hepatomegalia, estigmas de hepatopatia crénica, obesidad
de patrén central y acantosis nigricans, esta Ultima especialmente en nifios ¢,

La relevancia del diagndstico del HGNA es que su presencia traduce una
enfermedad hepatica cronica que tiene el potencial de progresar a una cirrosis
hepatica e incluso participa en el desarrollo de carcinoma hepatocelular ©®.

DIAGNOSTICO

Laboratorio: muchos de los pacientes pueden estar asintomaticos o presentar
niveles séricos de transaminasas elevados de leve a moderados “?. La relacién
AST (aspartatoaminotransferasa) / ALT (alaninaaminotransferasa) habitualmente
es menor de 1, pero esta relacién aumenta a medida que avanza la fibrosis “°.
Niveles séricos elevados de FAL (fosfatasa alcalina) y
gamaglutamiltranspeptidasa pueden presentarse en algunos pacientes a pesar
que su grado de elevacioén es menor al encontrado en la hepatitis alcohdlica “°.
Otras anormalidades que pueden encontrarse en el laboratorio son:
hipoalbuminemia, tiempo de protrombina prolongado e hiperbilirrubinemia en una
etapa cirr6tica de EHNA detonando la pérdida progresiva de la funcionalidad
hepatica ©.

El ultrasonido es una prueba que permite identificar el depdsito anormal de grasa
en el higado basados en los siguientes signos:

eIncremento de la ecogenicidad o brillantez del parénquima.

*Borramiento de la pared de los vasos hepaticos.

Mayor atenuacién acustica con pobre visibilidad profunda del higado y
diafragma.




La sensibilidad es de 64% y la especificidad de 97%, lo que aumenta a una
sensibilidad de 89.7% y especificidad de 100% cuando hay mas de un 30% de
esteatosis en la biopsia hepatica ©®>®". Se debe mencionar que no permite
diferenciar la esteatosis de la esteatohepatitis. Es un método operador
dependiente y cuando se realiza en pacientes con obesidad extrema la
sensibilidad y especificidad pueden disminuir a la mitad.

La ecografia de la infiltracion grasa puede variar dependiendo de la cantidad
de grasa y de si los depésitos son difusos o locales (Figura 1) ®*®¥. La esteatosis
difusa puede ser:

e Leve: aumento difuso minimo de la ecogenicidad hepética: visualizacion
normal del diafragma y del borde de los vasos intrahepéaticos.

e Moderada: aumento difuso moderado de la ecogenicidad hepética; ligera
pérdida de la visualizacion de los vasos intrahepéticos y del diafragma.

e Grave: aumento acentuado de la ecogenicidad; mala penetracion del
segmento posterior del I6bulo derecho y mala visualizacién o ninguna de
los vasos hepéticos y del diafragma.

La infiltracion grasa focal y el respecto graso focal pueden parecer una afectacion
neoplasica ©®*%. En la infiltracion grasa focal hay regiones de mayor
ecogenicidad dentro de un fondo de parénquima hepatico normal (Fig. 2). Por el
contrario, los islotes de parénquima hepatico normal pueden aparecer como
masas dentro de un higado infiltrado graso y denso ©®®%7. Las caracteristicas del
cambio graso focal son:

e Ausencia focal de grasa e higado graso focal: ambos suelen afectar a la
region periportal del segmento medial del I6bulo izquierdo (segmento 1V)

e La ausencia también es frecuente en la fosa de la vesicula biliar y a lo
largo de los bordes hepéticos.

e La grasa subcapsular focal puede aparecer en diabéticos que reciben
insulina en el dializado peritoneal.

e Falta de efecto de masa. Los vasos hepéticos como regla no se desplazan.
Pero un articulo reciente ha demostrado la presencia de vasos que
atraviesan las metastasis.

e Hay bordes geométricos, aunque la grasa focal puede aparecer redonda,
nodular o interdigitada con tejido normal.

e Cambio r4pido con el tiempo: la infiltracion grasa puede resolverse en tan
solo 6 dias.

;



Fig. 1. Grasa difusa: espectro de aspectos. Linea superior: infiltracion grasa leve. Iméagenes, A,
sagital derecha, B, transversal derechay, C, sagital del I6bulo izquierdo. El higado presenta un brillo
difuso y es ecogeno. La penetracion del sonido sigue siendo buena. Infiltracién grasa acentuada en
D, proyeccion sagital del I6bulo derecho, y E, oblicua subcostal. El higado esta aumentado de tamafio
y atenuado. Hay una mala penetracion del sonido y las paredes de las venas hepéticas no estan
definidas. F, ausencia focal que simula una masa hipoecoica. Higado normal en la biopsia de
seguimiento. Ausencia focal de grasa del I6bulo caudado en las imagenes sagital, G, y transversal, H.
I. Ausencia de grasa geografica de todo el I6bulo izquierdo delimitado por la vena hepética media.

En la Tomografia Computada, la esteatosis disminuye la alteracién del
parénquima hepético y hace que el higado aparezca menos denso que el bazo
(Figura 3). Las diferencias de densidad entre el higado y el bazo se juzgan con
mayor fiabilidad en las imagenes sin contraste. En la imagen poscontraste, el
bazo se realza al maximo | o 2 minutos antes del maximo realce hepético, por lo
que resulta transitoriamente mas brillante que el higado normal ©®. Los higados
esteatdsicos se realzan menos que los normales. En la ecografia, el parénquima
hepatico presenta un incremento de ecogenicidad en las areas de in filtracion
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grasa ®. La ecogenicidad del higado esteatdsico es significativamente superior
gue la del parénquima renal normal. Esta diferencia de densidad (la grasa es
brillante en la ecografia y oscura en la TC) se ha denominado el «signo flip-flop».
Las imagenes de RM en secuencias SE convencionales no muestran anomalias
significativas en los casos de esteatosis. La imagen GE con moléculas de agua y
de grasa en fase y fuera de fase es la modalidad RM mas sensible para detectar
la esteatosis 9. En las imagenes en fase, la sefial del agua y de las moléculas
grasas es aditiva. En las imagenes fuera de fase, las sefiales del agua y de la
grasa se anulan entre si. Una pérdida de intensidad de la sefal entre las
imagenes en fase y fuera de fase es indicativa de infiltracién grasa (Figura 4) .
Esta es la misma técnica utilizada para caracterizar los adenomas suprarrenales
benignos.

Las caracteristicas propias de la esteatosis incluyen la falta de efecto masa (sin
bultos del contorno hepatico ni desplazamiento de los vasos sanguineos) y la
presencia de limites geométricos angulares entre el parénquima afectado y el
respetado. Las areas de esteatosis pueden ser rnultifocales, con proyecciones
interdigitantes de parénquima normal y anormal. Los cambios grasos pueden
desarrollarse en el curso de 3 semanas tras la agresion hepatocitaria, vy
resolverse en 6 dias tras la desaparicion de la misma. Los patrones de esteatosis
se relacionan estrechamente con el flujo sanguineo hepético.

La infiltracion grasa difusa que implica completamente al higado es el patrén mas
habitual. Sin embargo, el grado de esteatosis no suele ser uniforme a lo largo del
higado 2.

La infiltracion grasa focal implica una porcion geografica del higado con las
mismas caracteristicas de imagen que la infiltracién difusa. Los vasos siguen su
curso normal a través del area de afectacion. La infiltracion grasa focal puede
simular un tumor hepatico. Sin embargo, el area de afectacién presenta la
densidad caracteristica de la grasa. La infiltracién grasa focal es mas frecuente
en localizacion adyacente al ligamento falciforme, a la vesicula biliar y a la porta
hepatis (.

La preservacion focal en un higado difusamente esteatésico puede representar
un patréon francamente confuso, dado que las areas preservadas de parénquima
normal pueden simular un tumor hepético (figura 5). El area sin esteatosis es
hipoecogénica en relacion con el resto del higado en la ecografia, y presenta una
mayor densidad que el resto del higado en la TC. El resto del higado muestra
caracteristicas propias de la esteatosis difusa .

La esteatohepatitis no alcohdlica (EHNA) describe el higado graso causado por
una respuesta inflamatoria que no esta relacionada con el consumo de alcohol.
La EHNA se relaciona con la obesidad, la diabetes de tipo 2, la hiperlipidemia y la
anorexia nerviosa. Es una causa infrecuente de fallo hepatico fulminante y puede
progresar a cirrosis (>,

La histologia muestra la esteatosis con inflamacién parenquimatosa y fibrosis.
Las caracteristicas de imagen son las propias de la esteatosis hepatica difusa.

La tomografia computada tiene una sensibilidad de 43 a 95% y especificidad de
90%.




Figura 2. Grasa focal: espectro de aspectos. Grasa focal clasica. Las imagenes A, sagital, y B, oblicua
subcostal, muestran la localizacion mas frecuente de la grasa focal, en el segmento |V, por delante de
la bifurcacion de la vena porta en el hilio hepético. Puede ser grande y similar a una masa. C. Otro
paciente que muestra una forma mas comun y leve del mismo depdsito graso, D,E;F y G. Grasa
tumoral. Los depésitos de grasa en todas las imagenes hacen pensar en una masa hepética focal.
Los vasos del higado tienen un trayecto inalterado en la localizacién de las masas grasas. E. Grasa
focal del embarazo. H e |. Esteatonecrosis hepatica que se muestra en las proyecciones del I6bulo
derecho del higado es una observacion rara en los diabéticos que reciben insulina en el dializado

peritoneal.




Figura 3. Esteatosis hepéatica difusa en la TC. La TC muestra la densidad del parénquima hepatico (L)
realzado con contraste, que es significativamente menor que la densidad correspondiente del
parénquima hepatico (S). Las venas porta (p) y hepatica (h) siguen sus cursos normales sin
desplazamiento ni distorsion. V: vena cava inferior; Ao: aorta.

La biopsia hepética ha sido tradicionalmente el estdndar de oro para hacer el
diagnostico de EHNA.

Histolégicamente, la presencia o ausencia de necrosis e inflamacion con
degeneracion balonoide (EHNA) y fibrosis avanzada tiene un significado
prondstico importante en los pacientes con HGNA 778,

Sin embargo, existe un alto grado de variabilidad de muestreo, ya que la
infiltracion grasa en el higado no siempre es homogénea y la biopsia sélo
representa una porcion que equivale a 1/50,000 de todo el érgano.

Otros problemas adicionales incluyen el pequefio pero inherente riesgo de
complicaciones, el malestar para el paciente y su costo.

Hablando en forma practica, sin embargo, no es posible realizar una biopsia a
cada paciente con HGNA para asegurar la presencia de EHNA.

La biopsia hepética es el unico método que puede diferenciar la esteatohepatitis
de la esteatosis, ademas, permite excluir otras causas de enfermedad hepatica,
estima la presencia y el grado de fibrosis y establece un prondstico.

Por otro lado, establecer el diagnostico de EHNA es util sélo si se puede instituir
un plan de atencién apropiado y éste incluye el proveer un tratamiento efectivo
para la enfermedad.

Estas modalidades terapéuticas deben tener algunas cualidades como es el estar
disponibles, ser seguras, efectivas y relativamente baratas.

En el momento actual, desafortunadamente la biopsia hepatica en la gran
mayoria de los casos no establece criterios para modificar el manejo del paciente.
Conocer la causa puede no agregar nada, toda vez que no hay un tratamiento
efectivo que dependa de los hallazgos de la biopsia, y como ya fue comentado,
este método tiene limitaciones como son su naturaleza invasiva, el riesgo de
hemorragia, los costos y problemas de interpretacion, ya que las lesiones de la
EHGNA tienen un patrén de distribucién irregular, lo que agrega un problema de
variabilidad inter observador.

Por estas razones hay considerable interés en realizar el diagndstico por métodos
no invasivos.




Pruebas serologicas para esteatosis y EHNA (Steato-test y NASH test) En los
Ultimos afios se han desarrollado dos sistemas de marcadores bioquimicos
denominados Fibrotest (FT) que determina grado de fibrosis y Ac-titest y que
determina actividad necroinflamatoria; el Fibrosure los agrupa a ambos 9.

El indice de fibrosis incluye la determinaciono2ie la - macroglobulina,
apolipoproteina A1, haptoglobina, bilirrubina total y la y-glutamyl-transpeptidasa y
el indice de actividad necro inflamatoria combina los cinco marcadores anteriores
mas los niveles de ALT.

Estas pruebas demostraron tener altos valores predictivos en pacientes con
hepatitis C, hepatitis B y hepatopatia por alcohol.

Los creadores del método han publicado la utilidad de este sistema en el estudio
del paciente con HGNA en el supuesto de que la hepatopatia por depédsito de
grasa y el dafio por alcohol son muy semejantes en relacién al desarrollo de
fibrosis.

La utilidad observada en el diagnéstico de fibrosis en etapas F2 a F4 mostré una
curva ROC de 0.86 £ 0.04 y en el caso de pacientes con grados F3 y F4 los va-
lores fueron de 0.92 + 0.04, considerando ambos resultados como significativos.

Sin embargo, para el diagnoéstico de EHNA los valores ROC para la prueba de
Actitest fueron de 0.62 dando un pobre valor diagndstico ®?, por esta razén, el
mismo grupo propone otro algoritmo denominado EsteatoTest (ST) que combina
los seis componentes del FibroTest-ActiTest ajustado a la edad, género y el IMC,
agregando los niveles de AST, glucosa sérica, triglicéridos y colesterol.

De manera analoga proponen una prueba especifica para EHNA denominada
NASH test combinando edad, género, los seis componentes del FibroTest-
ActiTest mas el peso, talla, AST, glucosa sérica, triglicéridos, colesterol y los
valores del EsteatoTest ®V. Los valores de diagnéstico mostraron una
especificidad para EHNA de 94% (VPP = 66%), y una sensibilidad de 33% (VPN
= 81%).

Podriamos decir que este nuevo método ya disponible en México, pero de un
precio elevado, tiene una sensibilidad pobre y su valor radica en el hecho de que
un resultado negativo permite descartar de manera mas o menos razonable el
diagndstico de una EHNA.

OTROS MARCADORES NO INVASIVOS

Los niveles séricos de acido hialuronico parecen correlacionar con diferentes
grados de fibrosis en pacientes con HGNA y de manera analoga, los niveles de
citoqueratina, un marcador de apoptosis de hepatocitos se observa que es muy

Esens)ible y altamente especifico para predecir EHNA en pacientes con HGNA
82,83
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El Fibroscan, que emplea la elastografia transitoria para medir la rigidez del
higado se esta explorando para evaluar el grado de fibrosis y esteatosis en
pacientes con EHGNA ©48%),

La espectroscopia por resonancia magnética es otra técnica que ha mostrado una
buena correlacion con el contenido de grasa en la biopsia. Sin embargo, estas
técnicas estan limitadas por el alto costo y su baja accesibilidad ©®.

Finalmente, y quiza mas importante, es el hecho que ain no entendemos en
forma completa la fisiopatologia que explica el desarrollo de la EHNA en el grupo
de pacientes con esteatosis simple, ni podemos predecir qué pacientes con
EHNA progresaran a una cirrosis.

Debido a que la expresion fenotipica de la HGNA, al igual que muchas otras
enfermedades, resultan de una interaccion entre genes, conducta y ambiente, de
manera que podemos predecir que en el futuro el diagnéstico de esta entidad
requerird con mucha probabilidad la combinacibn de parametros genéticos,
ambiente biolégico y conducta ©”.

TRATAMIENTO

No existe ninguna medida terapéutica que hasta la fecha haya probado su
eficacia de manera cientifica en la mejoria de las lesiones de EHNA ni tampoco
en evitar la progresion de la enfermedad.

La mayoria de medidas recomendadas consisten en modificar los factores de
riesgo que han sido asociados a la EHNA ®8#9_ Asj |a reduccién del peso, el
control de la hiperglucemia e hiperlipemia, y evitar o discontinuar el uso de
farmacos potencialmente téxicos son las claves del tratamiento en este momento.
Desafortunadamente, parece que estas medidas no son Uutiles en todos los
pacientes. Ademas, queda por establecer qué actitud terapéutica debemos
adoptar en los casos cada vez mas frecuentes de EHNA en los que no se
identifica ninguna de las condiciones de riesgo tradicionalmente aceptadas en la
literatura ©9.

En la esteatosis hepatica simple basta recomendar la reduccion gradual de peso
si existe obesidad ®Y. El control del peso parece traducirse en una mejoria de la
bioquimica hepatica y de la esteatosis, aunque no se ha demostrado un efecto
beneficioso en la inflamacion ni en la fibrosis. No esta determinada la
cuantificacion exacta del grado de pérdida de peso que se requiere para
normalizar el perfil hepéatico, aunque si esta claro que deben evitarse las
reducciones rapidas, ya que se movilizan grandes cantidades de acidos grasos,
lo que empeoraria mas la esteatosis hepatica ©®?. Se considera un ritmo
adecuado el perder 3-4 Kg. al mes. La composicién de la dieta ideal no se
conoce, aunque no se recomiendan aquellas que alteren de forma importante la
proporcién de nutrientes. Lo ideal parece ser aquella dieta que contenga al
menos minimas cantidades de proteinas, acidos grasos esenciales, vitaminas y
minerales y sea pobre en grasas saturadas. Es importante considerar que los
efectos de la pérdida de peso sobre la lesién hepatica son dificiles de evaluar, ya
gue son pocos los obesos que consiguen mantener la reduccion del peso a largo
plazo. En este sentido, se ha comprobado que el asociar la practica de ejercicio
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fisico regular a una dieta hipocalérica consigue efectos beneficiosos adicionales,
al controlar la obesidad y mejorar la glucemia y la hiperlipemia de manera
simultdnea. El ejercicio no s6lo aumenta el gasto cal6rico sino que también
promueve el cumplimiento de la dieta; suele aumentar ademas el deseo de
comidas ricas en carbohidratos y reduce el de aquellas ricas en grasas.
Actualmente no se recomiendan otras medidas para reducir peso, tales como
farmacos con accién simpaticomimética (inhiben el apetito y aumentan el gasto
energético), inhibidores de la serotonina (disminuyen el apetito) o la leptina
(proteina sintetizada por el tejido adiposo que interviene en el metabolismo
lipidico y cuyo papel en la patogenia y tratamiento de la obesidad aun no esta
claro). En casos de obesidad morbida puede plantearse la cirugia, siendo el
proceder utilizado con mayor frecuencia la reduccion gastrica (gastroplastia),
teniendo en cuenta que se han descrito casos de empeoramiento de la lesiéon
grasa del higado tras la intervencion ©2.

La diabetes mellitus tipo 2 es la segunda condicién asociada a la EHNA en orden
de frecuencia. Muchos pacientes diabéticos son obesos y multiples estudios han
demostrado la mejoria en la tolerancia a la glucosa tras la pérdida de peso.
Considerando que la hiperinsulinemia e insulinoresistencia pueden intervenir en
la patogenia de la EHNA, se han buscado nuevos farmacos que mejoren el
control de la glucemia pero sin estimular la secrecion de insulina. La troglitazona
es un nuevo antidiabético oral, que aumenta la sensibilidad periférica a la accién
de la insulina sin estimular su secrecion y que no causa hipoglucemia, incluso en
pacientes euglucémicos. Resultados preliminares en un pequefio numero de
pacientes tratado han demostrado que puede ser beneficiosa en el tratamiento de
la EHNA. En el momento actual no se encuentra comercializada en nuestro pais
por su riesgo de hepatotoxicidad ©.

También el control del peso parece ser el pilar basico en el control de la
hiperlipemia asociada a la EHNA. El uso de hipolipemiantes, como el clofibrato,
no ha demostrado mejoria bioquimica ni histolégica en estos pacientes. Sin
embargo, algunos estudios parecen mostrar mejoria analitica y de la esteatosis
hepatica con el uso de gemfibrocil (600 mg/d) y bezafibrato, aunque con
independencia de la cifra de triglicéridos ©°.

La esteatosis/EHNA asociada a la nutricién parenteral total parece justificarse por
la administracion de soluciones ricas en hidratos de carbono con el estimulo
subsiguiente de la secrecién de insulina y de sintesis de acidos grasos e
inhibicién de su oxidacion. Aunque estudios experimentales con suplementos de
colina o de glucagon afadidos a la nutricion parenteral han mostrado mejoria o
prevencién de la lesion grasa del higado, actualmente la recomendacion es
utilizar soluciones ricas en lipidos, ya que se ha comprobado que previenen la
esteatosis °.

En cuanto a los farmacos implicados en la aparicion de la EHNA, parece l6gico
evitar su administracion y retirarlos si se sospecha hepatotoxicidad. No se ha
establecido el tiempo ni la dosis capaz de producir esteatosis/ EHNA. Se
recomienda monitorizar la bioquimica hepatica y efectuar ecografia o TAC




abdominal durante el tratamiento. En los casos de EHNA tras exposicion
ambiental a determinadas sustancias industriales, se ha observado la vuelta a la
normalidad tras retirar a los sujetos de dicho ambiente. En los casos de EHNA
asociada a sobrecrecimiento bacteriano (cirugia de la obesidad, diverticulos de
intestino delgado, reseccion intestinal masiva), el tratamiento antibidtico es capaz
de prevenir o revertir la esteatosis e incluso la inflamacién vy fibrosis. Aunque no
existe una pauta establecida, la mayoria de estudios utiliza el metronidazol a
dosis de 750-2000 mg/d durante periodos de 3 meses alternando con otros sin
tratamiento. Ademas, en los casos de cirugia de la obesidad (gastroplastia,
derivacion biliopancreéatica), se recomiendan dietas pobres en hidratos de
carbono y grasas para disminuir asi el estimulo postprandial de liberacion de
insulina. En algunos pacientes con cirugia intestinal derivativa (bypass
yeyunoileal o yeyunocdélico) la EHNA es marcada y progresiva, siendo necesario
practicar reconstruccion del transito intestinal, eliminando el asa
desfuncionalizada ©"®.

Al igual que sucede en la hepatitis alcohodlica con la supresion del alcohol, en la
EHNA, a pesar de controlar adecuadamente su causa, no se consigue evitar la
progresion en todos los casos. Por ello se han buscado farmacos que puedan
detener la progresion de la EHNA, independientemente de cual sea su causa. Se
han evaluado algunos de estos tratamientos especificos que podrian actuar sobre
mecanismos patogénicos de la EHNA, pero los resultados son muy preliminares.
El acido ursodeoxicoélico a dosis de 13-15 mg/Kg/dia durante 12 meses, provoca
mejoria analitica y de la esteatosis hepatica, pero no del resto de lesiones
morfolégicas de la EHNA. Se trata de un farmaco utilizado con seguridad en otras
enfermedades de etiologia desconocida. Este medicamento posee multiples
mecanismos potenciales de accion como son el desplazamiento de sales biliares
hidrofébicas toxicas desde el pool de sales biliares, accion inmunomoduladora y
efectos citoprotectores que previenen la lesién de la membrana hepatocelular.
Basandose en las teorias patogénicas actuales que implican a las endotoxinas
bacterianas, determinadas citoquinas (TNF-a), y formacion de radicales libres de
oxigeno, es posible que en un futuro préximo puedan desarrollarse terapias
especificas para evitar la aparicion de inflamacion vy fibrosis, caracteristicas de la
EHNA. Sustancias antioxidantes como el a-tocoferol, del que existe un estudio
piloto con resultados favorables, y el S-adenosil- L-metionina (SAME), los
anticuerpos anti-TNF y el uso de antibioticos, son medidas que en un futuro
pueden demostrar su utilidad ©%103,

El manejo terapéutico de las descompensaciones de la cirrosis hepatica
esteatohepatitica es similar al de la cirrosis de otra etiologia, incluyendo el
trasplante hepatico. Este tiene las mismas indicaciones que para el resto de
causas de cirrosis, y en algun caso se ha descrito la recurrencia de la
enfermedad al persistir el factor etiologico.

Por ultimo, no se debe olvidar que estos pacientes parecen ser especialmente
sensibles a pequefas cantidades de etanol, probablemente como consecuencia
de un polimorfismo genético en el citocromo CYP2E1 o en el TNF-a, por lo que se
debe prestar especial atencién a la abstinencia alcohdlica °¥.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Se calcula que en el mundo existen mil millones de personas con sobrepeso, con
un IMC > de 25 y < de 30; asimismo, 300 millones de obesos con IMC > de 30y
gue la epidemia de esta alteracion crénica-degenerativa tiende a aumentar para
convertirse en una verdadera pandemia. Las implicaciones de este fenbmeno que
afectan el &rea de la salud y la economia de los paises, causan un gran impacto y
costos al sistema de salud con grave deterioro funcional a quien lo padece.

En la actualidad hay un exceso en la disponibilidad de comida y principalmente
de alimentos con alto contenido de calorias, sobre todo de carbohidratos. Desde
el conocimiento de la implantacién de la agricultura y la formacion de villas que
ocurrié alrededor del afio 9500 a.C. no se habia presentado tanta disponibilidad
de calorias ingeribles en forma inmediata (esto contrasta con otras poblaciones
en Asia y Africa donde las carencia son el patron), tampoco habia coincidido con
una diminucién radical en la ingestion de alimentos ricos en fibra y aunado a todo
ello la falta de actividad fisica, factores que han confluido en los ultimos 50 afios
para cambiar el perfil y la composicion del cuerpo humano, condicién aceptada

para el desarrollo de obesidad y alteraciones en el metabolismo lipidico hepatico
(105)

JUSTIFICACION

En la ciudad existe una alta incidencia de obesidad y diabetes, en los cuales
desconocemos la frecuencia de HGNA, por lo que se consider6 de gran
importancia la realizacion del presente estudio.

Recientemente se ha propuesto que basta con encontrar elevadas las
transaminasas o el hallazgo de alteraciones ultrasonograficas para considerar la
probabilidad de HGNA, la cual se confirmara con la respuesta favorable ante un
tratamiento de prueba, sin tener que emplear rutinariamente la confirmacién
histolégica. Se conoce bien que la esteatosis simple es una condicion reversible,
pero en la medida que avanza la severidad, se hace mas dificil la regresion al
estado de normalidad de la funcién e histologia hepatica “®.

La esteatosis hepatica es un diagndstico que, en ecografia ha incrementado su
frecuencia en los udltimos afios, creando confusién entre médicos y pacientes,
debido a que el real significado y prondstico de los hallazgos ultrasonograficos no
es enteramente conocido.

Se ha tratado de diagnosticar higado graso por diferentes modalidades
imagenoldgicas, como TC, RM vy ultrasonografia, con criterios definidos para cada
método. Debido a que el ultrasonido es un método ampliamente utilizado como
herramienta diagnéstica ¢
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OBJETIVO GENERAL

Detectar cambios ultrasonograficos sugestivos de higado graso en un
grupo de sujetos estudiados en el Hospital General “Dr. Miguel Silva”.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
e Conocer la frecuencia de higado graso en pacientes no alcohdlicos, con un
indice de masa corporal (IMC) mayor de 25 en una poblacion asintomatica.

e Identificar los factores de riesgo mas frecuentes para el desarrollo de
HGNA.

e Valorar las anormalidades bioguimicas mas prevalentes.

e Estudiar el diagnéstico por ultrasonido en relacién a la presencia y grado
de severidad de esteatosis hepatica.

e Determinar las caracteristicas hepaticas para identificar alteraciones
sugestivas de esteatosis o cirrosis por ultrasonido.

HIPOTESIS DE TRABAJO

En todos los pacientes con indice de masa corporal mayor de 25, tienen
higado graso en sus diferentes etapas.

.



MATERIAL Y METODOS

DISENO DEL ESTUDIO.

Se realiz6 un estudio prospectivo, observacional, descriptivo y comparativo.

POBLACION DE ESTUDIO.

Se realiz6 con sujetos asintomaticos voluntarios que fueron referidos al
Departamento de Ultrasonido del Hospital General “Dr. Miguel Silva”, que
aceptaron ingresar al estudio, en el periodo de Diciembre del 2009 a Julio del
2010.

Las mediciones antropométricas, la aplicacion de un cuestionario clinico y el

estudio del ultrasonido hepatico se realizaron en el Departamento de Ultrasonido
del Hospital General “Dr. Miguel Silva”.

En tanto que, la determinacion de estudios de laboratorio se realizaron en el area
de Laboratorio del Hospital General “Dr. Miguel Silva”.

INSTRUMENTOS.
Cuestionario Clinico.

La seleccion se realiz6 bajo los siguientes criterios:

CRITERIOS DE INCLUSION:
e Sujetos asintomaticos.
e Ambos sexos.

e Casos con datos completos en el cuestionario clinico, pruebas de
laboratorio y ultrasonido hepatico.

e IMC > 25 kg/m?
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CRITERIOS DE NO INCLUSION:

Ingesta de alcohol > de 20 g por dia en mujeres y mayor de 30 g por dia en
hombres.

Presencia de otras causas de higado graso entre las cuales se incluyeron
causas nutricionales como desnutricion, infeccidn por virus de hepatitis B y
C, uso de nutricion parenteral total, la disminucion rdpida de peso o la
presencia de cirugias gastrointestinales para obesidad;

Causas medicamentosas como glucocorticoides, estrégenos sintéticos,
aspirina, calcio antagonista, amiodarona, tamoxifeno, tetraciclinas,
metrotexato, acido valproico, cocaina, diltiazem o nifedipina, zidovudina,
didanosina;

Otras causas metabdlicas, virales como causa de higado graso; VIH,
hepatotoxinas ambientales, derivacion biliopancreéatica y resecciéon de
intestino delgado.

Embarazadas.

El o la que no acepte participar en el protocolo.

CRITERIOS DE EXCLUSION:
Los que aun reuniendo los criterios de inclusion, decidan retirarse del estudio.

VARIABLES DEMOGRAFICAS

Edad
Sexo

Ingesta de alcohol

VARIABLES CLINICAS

Peso

Talla

indice de Masa Corporal (IMC)
Perimetro de cintura

Medicién de presion arterial
Cuestionario Clinico

Ultrasonido hepatico

.



VARIABLES BIOQUIMICAS
e Glucosa en ayuno

e Colesterol total

e Colesterol HDL

e Colesterol LDL

e Triglicéridos

e Aspartato Amino Transferasa (AST)
e Alanin Amino Transferasa (ALT)
e Bilirrubina total

e Bilirrubina directa

e Bilirrubina indirecta

e Proteinas totales

e Albumina

e Globulina

e Relacion A/G

e Fosfatasa alcalina

e Creatincinasa

e Deshidrogenasa Léctica

PROCEDIMIENTO

Después de proporcionarles a los pacientes la orientacion debida del proyecto, de
explicarles los aspectos éticas correspondientes, se les invit6 a firmar la Carta de
Consentimiento Informado de acuerdo con lo sefialado en la Declaracion de
Helsinki, asi mismo se procedi6 a la aplicacion de su cuestionario clinico.

Posteriormente se determinaron las medidas antropométricas: peso, talla, indice
de masa corporal y perimetro abdominal a nivel de la cintura.

Para determinar el IMC se procedera a pesar y medir al sujeto obteniéndolo asi a
partir de estos parametros, para el peso corporal, en el individuo cuando esté
descalzo, sin abrigo o suéter mediante una bascula (Nuevo Leo6n) vy la talla en
metros con estadimetro (SECA modelo CE0123).

El IMC se determiné por calculo con la férmula que establece el peso expresado
en kilogramos entre la talla expresada en metros y elevada al cuadrado
(pesoltalla?).
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La clasificacién de los individuos de la muestra en grupos de peso saludable,
sobrepeso y grados de obesidad segun el IMC, se realizara utilizando los valores
establecidos para la Norma Oficial Mexicana para el manejo integral de la
obesidad (TABLA II).

TABLA Il. Clasificacion de la obesidad y el sobrepeso mediante el indice de masa
corporal, el perimetro de la cintura y el riesgo asociado de enfermedad*

CLASIFICACION TIPO DE IMC RIESGO DE ENFERMEDAD* RELACIONADA
OBESIDAD CON EL PESO Y EL PERIMETRO DE
CINTURAS NORMALES

Segun IMC kg/m2 Hombres £102cm Hombres > 102 cm
Mujeres < 88cm Mujeres > 88cm
Bajo Peso <18.5
Normal 18.5-24.9
Sobrepeso 25.0-29.9 Aumentado Alto
Obesidad I 30.0-34.9 Alto Muy alto
Il 35.0-39.9 Muy alto Muy alto
Obesidad extrema ] 240 Extremadamente alto Extremadamente alto

* Riesgo de padecer diabetes mellitus tipo 2, hipertension y enfermedad cardiovascular. El
perimetro de cintura aumentado puede ser un marcador para un riesgo mayor incluso en
personas con peso normal.

Adaptada de: Preventing and managing the global epidemia of obesity. Report of the World Health
Organization Consultation of Obesity. Geneva: WHO; 1997. En: National Institute of Health.

A todos se les efectuaron los siguientes estudios de laboratorio, en el Laboratorio
del Hospital General “Dr. Miguel Silva™ niveles de glucosa en ayuno, colesterol
total, colesterol HDL, colesterol LDL, colesterol de VLDL, triglicéridos, bilirrubina
total, bilirrubina directa, bilirrubina indirecta, aspartato amino transferasa (AST),
alanin amino transferasa (ALT), proteinas totales, albumina, globulina, relacién
A/G fosfatasa alcalina, creatincinasa, deshidrogenasa lactica. Los datos de
laboratorio: glicemia, triglicéridos, colesterol total se expresaran en mg/dl; AST y
ALT en U/L.

Para las mediciones de tensiéon arterial se utilizé un tensiémetro digital tipo
mufieca (Nissei, WS — 910) en el brazo derecho, diez minutos después de que el
individuo permanecio en reposo.

Para los estudios ultrasonograficos se utilizd un aparato de ultrasonido en tiempo
real marca MEDISON modelo SONOACE 9900; con transductor entre 3y 5 MHz.
Se tomaron fotos con 6 cortes previamente establecidos con técnica
estandarizada. Estos incluyen: un corte a nivel del I6bulo hepatico izquierdo, uno
en relacién a la vesicula, un corte a nivel de la bifurcacion portal, a nivel de las
venas hepdticas, uno en lébulo hepatico derecho incluyendo rifibn y uno de bazo
(Figura 4).




Figura 4.Cortes usados para la evaluacion de infiltracidn grasa. a: Lobulo hepatico
izquierdo. b: Lecho vesicular. c: Bifurcacion portal. d: Venas hepaticas.
e:Lobulo derecho incluyendo rifién. f: Bazo.

El protocolo que se utilizé para evaluar el patron de esteatosis hepatica (EH) por
ultrasonido se gradud de la siguiente forma:

(0) normal,

(1) difuso homogéneo,

(2) patron geografico: clara diferencia entre el higado normal y el higado
graso, no confinada a la distribucién lobar y sin efecto de masa sobre los
vasos hepaticos,

(3) focal: sin efecto de masa, sin desplazamiento de vasos, distribucion
segmentaria o lobar, baja atenuacion, patron en “terremoto” (lineas
dispersas de baja atenuacion),

(4) afeccién generalizada con una zona normal: pseudotumor (anterior a la
vena portal derecha/fosa de la vesicula biliar, segmento medial del I6bulo
izquierdo y porta),

(5) patrén en “guante” (digitaciones de alta atenuaciéon de zonas normales
rodeadas de un fondo de baja atenuacion), simulando metastasis.




Las placas de las ultrasonografias fueron leidas por 2 médicos radiélogos en
forma separada, realizandose una segunda lectura por consenso. Posteriormente
se determiné la presencia de infiltracion grasa y se realizé graduaciéon de ésta en:
Grado 1(leve), Grado 2 (moderada) o Grado 3 (severa).

Los criterios ecograficos evaluados seran:

a) Aumento de la ecogenicidad respecto al rifién.

b) Areas no comprometidas; definidas como zonas especificas del higado sin
infiltracion grasa.

c) Visualizacién de la pared de vasos portales y diafragma.

d) Atenuacién del sonido.

e) Hepatomegalia.

Se consideraron diferentes grados de infiltracion grasa que se resumen en la
tabla lll.
1. LEVE: cuando se observa un aumento de la ecogenicidad vy
hepatomegalia (Figura 5).
2. MODERADA: cuando se agrega atenuacién del sonido (Figura 6).
3. SEVERA: cuando no se visualizan la pared de los vasos portales y
diafragma (Figura 7)

Tabla lll. Evaluacion ultrasonografica de la severidad de esteatosis

Ecogenicidad Sonido Vasos y diafragmas
Grados (aumento) (atenuacion) (visualizacion)
1 (Leve) Leve No Normal
2 (Moderada) Moderada Si Leve alteracion
3 (Severa) Severa Si Mala o ausente




Figura 5. Patrones considerados como infiltracion grasa leve.

Figura 6. Infiltracion grasa moderada.

Figura 7. Infiltracion grasa severa.

En todo paciente con higado graso no alcohdlico que tenga algun factor de riesgo
(obesidad, hiperlipidemia, hipertension arterial, diabetes o resistencia a la
insulina), con diagndstico comprobado de esteatohepatitis, con alteracion las
pruebas hepaticas y sin evidencia de otra causa, se les informé y se derivaron al
Departamento de Endocrinologia y Gastroenterologia para recibir tratamiento.




ANALISIS DE DATOS

ESTADISTICA DESCRIPTIVA.

e Los resultados se analizaron mediante medidas de tendencia central
(media, porcentajes) y medidas de dispersion (desviacion estandar y

rango)

ESTADISTICA INFERENCIAL:

e En el analisis comparativo de ambos grupos se evaluaron las variables
continuas o cuantitativas mediante la prueba de “t” de Student.

e Las variables categdricas o cualitativas se evaluaron con la prueba de
“Chi” cuadrada.

e La significancia estadistica se consideré cuando P fue menor de 0.05

Para el procesamiento de los datos se utiliz6 el software SPSS 10.0 de Microsoft.

RESULTADOS

En total se estudiaron 211 pacientes, de los cuales 164 fueron mujeres (77.73%),
y 47 hombres (22.27%).

De los 211 pacientes estudiados, se detectdé una frecuencia de Esteatosis
hepética no alcohdlica (EHNA) en 127 pacientes (60.19%), de los cuales 97
(59.14%) son mujeres y 30 (63.83%) hombres.

Variables demogréaficas

De los 127 pacientes se encontrdé una edad promedio de 45.70+13.18 afios con
un rango minimo de 18 y maximo de 77 afios.

Enfermedades y factores asociados
Las caracteristicas y peso promedio, asi como talla, edad, indice de masa

corporal, perimetro de cintura, presion sistolica, presion diastélica y frecuencia
cardiaca, son descritos en el tabla IV.




Tabla IV. Promedio de edad, peso, talla, IMC, perimetro de cintura, PAS, PAD

y FC (n=211)
MUJERES HOMBRES
N=164 N=47

MediazDE MediazDE P
Edad (afios) 46.42+13.1 44 46+13.71 .387
Peso (kg) 75.73+13.21 85.38+13.41 .0001
Talla (m) 155.82+7.63 170.14+8.12 .0001
IMC (kg/mz) 31.95+5.52 30.02+3.85 .007
P. Cintura (cm) 99.47+13.41 100.57+£10.67 .558
PAS (mmHg) 116.73+16.26 115.12+11.21 440
PAD (mmHg) 75.45+10.11 77.08+9.01 .292
FC (lat/min) 78.06+8.10 75.91+7.45 .091

EHNA: Esteatosis hepatica no alcoholica. IMC: indice de masa corporal. P.CINTURA: Perimetro
de cintura. PAS: Presion arterial sistolica. PAD: Presion arterial diastélica. FC: Frecuencia
cardiaca.

El sobrepeso se encontré presente en 97 (45.98%) pacientes, la obesidad Grado
| en 64 (30.33%) pacientes, la obesidad Grado Il en 31 (14.69%) pacientes, la
obesidad Grado Ill en 19 (9%) pacientes, con un peso promedio de 77.88 kg
+13.79 y un IMC promedio de 31.52+5.2 kg/m?.

De los 127 pacientes diagnosticados como HGNA, se encontraron 41 pacientes
(32.29%) con sobrepeso; 46 pacientes (36.22%) con obesidad grado I; 23
pacientes (18.11%) con obesidad grado Il y 17 pacientes (13.38%) con obesidad
grado lll, con un peso promedio de 81.91+14.69 kg y un IMC promedio de
32.98+5.56 kg/m?.

De los 41 pacientes con sobrepeso, 31 fueron mujeres (75.61%) y 10 hombres
(24.39%). De los 46 pacientes con obesidad grado I, fueron 34 mujeres (73.92%)
y 12 hombres (26-08%). De los 23 pacientes con obesidad grado II, 18 fueron
mujeres (78.26%) y 5 hombres (21.74%); y de los 17 pacientes con obesidad
grado lll, fueron 15 mujeres (88.24%) y dos hombres (11.76%).

De los 127 pacientes con HGNA, solo el 110 (86.61%) presentaron un aumento
en el perimetro de cintura, de los cuales 91 (82.72%) fueron mujeres y 19
(17.28%) hombres




Variables bioquimicas

Los niveles promedio de glucosa sérica en ayuno, creatinina, BUN, urea, acido
arico, colesterol total, proteinas totales, albumina, globulinas, relacién A/G,
triglicéridos, colesterol HDL, colesterol LDL, colesterol VLDL, bilirrubina total,
bilirrubina directa, bilirrubina indirecta, aspartato amino transferasa, fosfatasa
alcalina, creatincinasa y deshidrogenasa lactica son descritos en el cuadro 2.

Posterior al andlisis de las variables cuantitativas se observé que 59 (46.45%)
pacientes diagnosticados como EHNA presentaron hipercolesterolemia y 88
(69.29%) pacientes hipertrigliceridemia. Se observd que en 34 (26.77%)
pacientes presentaron hipertransaminasemia a expensas de AST y 35 (27.77%)
pacientes hipertransaminasemia a expensas de ALT, lo cual sugiere la asociacion
con esteatohepatitis (Tablas. IV y V), se observé que 40 (31.49%) pacientes se
encontraban con una relacion AST/ALT > 1.

Tabla V. Promedio de los niveles del perfil de lipidos y pruebas de funcion
hepética (n=211)

MUJERES HOMBRES
N=164 N=47
MediatDE MediatDE P

GLUCOSA 108.71+39.75 98.53+29.72 .059
CREATININA .84+.80 .90+.11 .386
BUN 12.72+3.38 13.91+2.91 .20

UREA 27.09+7.14 29.24+6.34 .050
ACIDO URICO 5.08+1.67 6.54+1.68 .0001
COLESTEROL TOTAL 190.32+43.95 188.08+38.17 732
PROTEINAS TOTALES 7.29+.60 7.23+.44 446
ALBUMINA 4.62+.28 4.58+.20 .235
GLOBULINA 2.67+.49 2.64+.42 .690
RELACION A/G 1.79+.35 1.79+.34 .992
TRIGLICERIDOS 189.61+108.42 198.95+92.24 .558
COLESTEROL HDL 46.42+8.98 43.53+8.31 .042
COLESTEROL LDL 106.97+32.68 105.94+27.95 .830
COLESTEROL VLDL 37.78+22.2 39.17+21.39 .700
BILIRRUBINA TOTAL .74+.39 .92+.45 .032
BILIRRUBINA DIRECTA 40+.47 .52+.32 .049
BILIRRUBINA INDIRECTA A7+1.52 42+.36 757
AST 27.04+16.84 29.10+15.51 434
ALT 30.87+23.73 41.06+24.32 .013
FOSFATASA ALCALINA 85.23+25.97 86.38+32.74 .006
CREATINCINASA 104.64+97.87 142.61+90.85 .015
DESHIDROGENASA LACTICA 181.89+58.57 179.38454.03 .783




La hiperglicemia de ayuno en pacientes con EHNA se detecté en 41 (32.28%)
pacientes. En la tabla VIl se muestra el subgrupo de pacientes que reunieron los
factores predictivos reportados en la literatura para el riesgo de desarrollar
fibrosis hepatica.

El patron ultrasonografico detectado con mayor frecuencia fue el 1 (difuso
homogéneo).

Tabla VI. Frecuencia de hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia,
hipertransaminasemia, hepatomegalia, sobrepeso, hiperglicemia en
pacientes con HGNA (N = 127)

COLESTEROL TRIGLICERIDOS  AST ALT  HEPATOMEGALIA IMC226 GLUCOSA
(2240) (2160) (2110)
S 59 88 34 35 127 127 41
46.45%) (69.29%) (26.77%) (27.55%) (100%) (100%)  (32.28%)
NO 68 39 93 92 0 0 86
(53.55%) (30.71%) (73.23%)  (72.45%) (67.72%)

TABLA VII. Factores asociados al desarrollo de fibrosis hepatica

PARAMETRO N =127 (%)
EDAD > 45 ANOS 76 (59.84%)
IMC > 30 86 (67.72%)
AST/ALT > 1 87 (68.50%)
HIPERGLICEMIA 86 (67.72%)

Las variables de evaluacién ultrasonografica del patron de esteatosis hepatica
(EH) indice de masa corporal (IMC) y riesgo de enfermedad (RE), se evaluaron
con la prueba de “chi cuadrada”.

En la evaluacion ultrasonografica del patrén de EH, no hubo diferencia
significativa, se aplic6 la prueba de “chi cuadrada” en ambos grupos con un
resultado de .88 y un valor de p = .56

En el IMC se aplicé la prueba de “chi cuadrada” en ambos grupos con un
resultado de 2.9 y un valor de p = 0.08 NS.

En el riesgo de enfermedad, no hubo diferencia significativa, se aplico la prueba
de “chi cuadrada” en ambos grupos con un resultado de .32 y un valor de p = .56
En la evaluacion ultrasonografica de EH, se aplicé “chi cuadrada” en ambos
grupos con un chi? = .01 con un valor de p = .88




Se realiz6 correlaciones como se muestra en el los siguientes graficos.
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Figura 8. Correlacién entre el indice de masa corporal (IMC) y glucosa (mg/dL).
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Figura 9. Correlacién entre el peso (kg) y acido urico (mg/dL).

30



Coorrelacion entre peso y perimetro de la cintura
p<.0001
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Figura 10. Correlacién entre el peso (kg) y perimetro de cintura (cm).
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Figura 11.Correlacién del perimetro de cintura (cm) y presion arterial sistélica (mm/Hg).
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Figura 12. Correlacién entre el perimetro de cintura (cm) y presion arterial diastdlica (mm/Hg).
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Figura 13. Correlaciéon entre el perimetro de cintura (cm) y glucosa (mm/Hg).




Coorrelacion entre perimetro de cintura y acido arico
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Figura 14. Correlacién entre perimetro de cintura (cm) y acido urico (mg/dL).
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Figura 15. Correlacién entre perimetro de cintura (cm) y triglicéridos (mg/dL).




Coorrelacion entre perimetro de cinturay C-HDL| p<.0001

0 20 40 60 80 100 120 140 160
mg/dl

Figura 16. Correlacion entre perimetro de cintura (cm) y colesterol HDL (mg/dL).
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

El higado graso es una entidad patologica que se caracteriza por acumulacion de
de grasa en los hepatocitos. En este ultimo hay diversidades de factores que lo
predisponen tales como; obesidad, hipertrigliceridemia, quimioterapia,
alimentacién parenteral, corticoides, diabetes mellitus ©®. Se considera un
proceso benigno y reversible, sin embargo no detenido ni tratado a tiempo puede
derivar en una esteatohepatitis y finalmente cirrosis. Es la causa mas importante
de elevacién de transaminasas de causa desconocida.

El ultrasonido es un método de escrutinio muy util para esteatosis; sin embargo,
debe considerarse que es un operador dependiente, y su sensibilidad es alta,
siempre y cuando exista una infiltracion grasa mayor al 33% del parénquima
hepatico, su especificad es menor pues no distingue entre esteatosis y
esteatohepatitis y al parecer es su valor predictivo negativo de lo mas util que
ofrece, asi también, en este estudio el diagnéstico de HGNA no fue confirmado
por biopsia hepatica. En nuestro estudio no se realizd biopsia hepéatica ya que,
desde el punto de vista ético no seria justificado por lo que no es posible
determinar el tipo y grado histologico de la afeccién hepética en este grupo de
pacientes.

En este estudio, el HGNA fue estrechamente asociado al sobrepeso en 41
(32.29%), obesidad grado | en 46 (36.22%), obesidad grado Il en 23 (18.11%) y
obesidad grado Ill en 17 (13.38%) pacientes. Asi mismo con hipercolesterolemia
en 59 (46.45%) e hipertrigliceridemia en 88 (69.29%) y finalmente con
hiperglicemia en 41 (32.38%) pacientes.

La obesidad, la hiperglicemia (diabetes) y la hiperlipidemia son tres de los
factores de riesgo mejor conocidos para el desarrollo de HGNA, estos tres
factores de riesgo son alta y oportunamente modificables bajo un régimen de
reduccion de peso nutricional en sujetos con sobrepeso u obesos, con cambios
de habitos dietéticos, asi como tratamiento farmacolégico, con lo que podria
modificarse la evolucion de la enfermedad e incluso llegar a tener una
reversibilidad total de los cambios radioldgicos e histolégicos. La decision acerca
de iniciar tratamiento o no a pacientes con HGNA debe ser primeramente hecha
con el conocimiento de que se trata de una enfermedad hepatica con alta
potencial de riesgo de progresion a un estadio fibrotico.

Se han realizado estudios *°® que demuestran que algunos factores nos pueden
ayudar a identificar a los pacientes con HGNA en quienes la biopsia hepéatica
puede proveer una mejor y mayor informacion prondstica, entre ellos se
menciona: la edad de 45 afios 0 mas (OR 5.6[1.5-21.7]), la presencia de obesidad
(IMC = 30 kg/m?) (OR 4.3[1.4-13.8]) o diabetes mellitus tipo 2 (OR3.5[1.2-9.89]) y
una relacion AST/ALT > 1 (OR 4.3[1.4-13.8]), los cuales son indicadores
notablemente de una fibrosis hepatica avanzada. En otros estudios %7
realizados en pacientes obesos (IMC35 kg/m?), los factores con efecto
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predictivos independientes para el desarrollo de esteatohepatitis son el indice de
la resistencia a la insulina, el nivel de ALT y la hipertensién. Como se observé en
nuestro estudio 87 pacientes (68.50%) al momento del diagnéstico presentan una
elevacion en la relacion AST/ALT, 86 pacientes (67.72%) presentan
hiperglicemia, 86 pacientes (67.72%) presentan un IMC= 30 kg/m? y 76 pacientes
tienen 45 afios 0 mas, por lo mencionado anteriormente es probable que este
subgrupo de pacientes se beneficien de la realizacion de una biopsia hepética
con el fin de establecer el grado de afeccion histolégica y determinar el grado de
fibrosis. Es por eso que la decisién de la toma de biopsia se debe individualizar,
tomando en cuenta la presencia de factores predictores de progresion de la
enfermedad.

En este estudio la frecuencia de HGNA fue detectada en 60.19% de la poblacion
gue acude a al Hospital General “Dr. Miguel Silva”.

Las enfermedades asociadas a pacientes con EHNA con mayor frecuencia fueron
sobrepeso, obesidad e hiperlipidemia.

Nuestros hallazgos establecen la frecuencia de esta entidad clinica en la ciudad y
la necesidad de realizar deteccion temprana del HGNA, para su manejo oportuno
y evitar la progresion a la cirrosis y sus complicaciones.

.
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HOSPITAL GENERAL "DR. MIGUEL SILVA”"
FICHA DE REGISTRO Y CONTROL

APELLIDO PATERNO  / APELLIDO MATERNO / NOMBRE (S)
FECHA:
EDAD FEMENINO/MASCULINO dia/ mes/ afio
DIRECCION
CALLE No. EXTERIOR COLONIA CODIGO POSTAL
MUNICIPIO ESTADO No. TELEFONO No. CELULAR @MAIL

1. ¢Seincluye en este protocolo de investigacion?
Si NO

2. ¢Firmo6 carta de consentimiento informado?
Si NO

3. ¢Se le interrogo y contesto la historia clinica?
Si NO

4. ¢Se le realizé mediciones de antropometria?
Si NO

5. ¢Se le realizaron estudios de laboratorio?
Si NO

6. ¢Se le realiz6 estudio ultrasonografico?

Sl NO

-



SECRETARIA
DE SALUD

HOSPITAL GENERAL "DR. MIGUEL SILVA”

MEDICIONES ANTROPOMETRICAS:

PESO: kg
TALLA: m2
IMC: kg / m2
P. CINTURA cm
CLASIFICACION DEL IMC:

BAJO PESO: NORMAL.:
OBESIDAD OBESIDAD
GRADO I: GRADO II:

DETECCION DE PRESION ARTERIAL

SISTOLICA

DIASTOLICA

FC: latidos / minutos

SOBREPESO:

OBESIDAD

GRADO IlI:

RIESGO DE ENFERMEDAD (HOMBRES < 102 cm, MUJERES < 88 cm):

AUMENTADO:

ALTO:

EXTREMADAMENTE ALTO:

MUY ALTO:

RIESGO DE ENFERMEDAD (HOMBRES < 102 cm, MUJERES < 88 cm):

ALTO:

MUY ALTO: MUY ALTO:

EXTREMADAMENTE ALTO:

EVALUACION ULTRASONOGRAFICA DEL PATRON DE ESTEATOSIS HEPATICA (EH):

(O)NORMAL:

(3)FOCAL:

(1)DIFUSO HOMOGENEO:

(4)PSEUDOTUMOR:

(2)PATRON GEOGRAFICO

(5)PATRON EN GUANTE:

EVALUACION ULTRASONOGRAFICA DE LA SEVERIDAD DE LA INFILTRACION HEPATICA

GRASA :

GRADO 1 (LEVE):

GRADO 2 (MODERADA):

GRADO 3 (SEVERA):




SECRETARIA
DE SALUD

HOSPITAL GENERAL "DR. MIGUEL SILVA”

PARAMETROS BIOQUIMICOS

RESULTADOS

VALORES NORMALES

GLUCOSA EN SANGRE

70 — 105 mg /dL

ACIDO URICO Hombres adultos: 4y 8,5 mg /dL
Mujeres adultas: 2,5a 7,5 mg / dL

UREA 70y 20 mg / dL

CREATININA Hombres adultos: 0,7y 1,3mg /dL

Mujeres adultas: 0,5y 1,2 mg / dL

HEMOGLOBINA GLUCOSILADA

BILIRRUBINA DIRECTA

0,1a0,3mg /100 ml

BILIRRUBINA TOTAL

0,3a1,0mg /100 ml

BILIRRUBINA INDIRECTA

<de1,0mg/ mil

FOSFATASA ALCALINA

30a120U/L

GAMMA GT Hombres adultos: 8a38U/L
Mujeres adultas: 5a27U/L

GOT 5a32muU/ml

GPT 7a33muU/ml

COLESTEROL TOTAL

100 a 200 mg / 100 ml

COLESTEROL HDL

Hombres adultos: > 45 mg / 100 ml
Mujeres adultas: > 55 mg / 100 ml

COLESTEROL LDH

60y 180 mg / 100 ml

TRIGLICERIDOS

70a170 mg/dL

PROTEINAS TOTALES

6,4a8,3gr/dl

ALBUMINA

3,5a5gr/dl

ANTIGENO DE SUPERFICIE DEL
VIRUS DE HEPATITIS B

ANTICUERPO DEL VIRUS
DE HEPATITIS C




SECRETARIA
DE SALUD

HOSPITAL GENERAL "DR. MIGUEL SILVA”
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ACEPTO EN FORMA VOLUNTARIA y sin tener presiones de ninguna indole por parte de persona
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Fecha: Numero de Registro:
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RESUILIALIOS



RESULTADOS

A continuacion se presentan los resultados obtenidos de la investigacion en la cual
se trabajé con un grupo de 30 nifios, de los cuales 5 se excluyeron ya que no
terminaron el programa de sesiones educativas, debido a que sus padres

comunicaron que se interferia con sus clases.

GRAFICA 1 EDAD DE LOS INTEGRANTES

76.0
80.0

70.0

60.0
50.0

E Adolescente

40.0 24.0 m Escolar

30.0
20.0

10.0

Adolescente Escolar

Fuente: Cuestionario aplicado al grupo para el control y prevencién del sobrepeso y obesidad, 2009

Como se observa la mayoria (19 nifios) son adolescentes grupo en el cual
predomina la prevalencia de sobrepeso y obesidad, respecto al grupo escolar que

en esta investigacion ocupa solo el 24 % (6 escolares).
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GRAFICA 2 SEXO DE LOS INTEGRANTES

Fuente: Cuestionario aplicado al grupo para el control y prevencion del sobrepeso y obesidad, 2009

Tanto la edad como el sexo son factores de riesgo no modificables que junto con
el estilo de vida sedentario y una alimentacién inadecuada pueden favorecer el
desarrollo de sobrepeso u obesidad. Se observa que el 72 % de los integrantes

pertenecen al sexo femenino.
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GRAFICA 3 GRADO DE ESCOLARIDAD DE LOS INTEGRANTES
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Fuente: Cuestionario aplicado al grupo para el control y prevencién del sobrepeso y obesidad, 2009

Respecto al grado escolar predominan los del cuarto grado, esto se debe a que
los nifios que se excluyeron del estudio fueron de los otros grados escolares,

principalmente del quinto y sexto grado.
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TABLA 1 PESO DE LOS INTEGRANTES

Tabla de peso inicial y final

N Minimo Maximo Media
Peso inicial del paciente 25 22.000 74.400 45.92800
Peso final del paciente 25 22.000 73.800 45.68000
N vélido (segun lista) 25

Fuente: Cuestionario aplicado al grupo para el control y prevencion del sobrepeso y obesidad, 2009

Respecto al peso hubo una disminucién de 100 gramos a 600 gramos como

maximo, siendo en promedio la disminucion de 200-300 gramos y la media de

peso de 45 kilogramos.

TABLA 2 INDICE DE MASA CORPORAL DE LOS INTEGRANTES

Tabla de IMC
N Minimo Maximo Media
IMC inicial del paciente 25 14.26 30.20 21.6912
IMC final del paciente 25 14.26 29.98 21.5768
N vélido (segun lista) 25

Fuente: Cuestionario aplicado al grupo para el control y prevencion del sobrepeso y obesidad, 2009

En cuanto al IMC la media se encuentra en 21 kg/m2, hubo una disminucién

maxima de 0.22 kg/m2.




GRAFICA 4 PERCENTILES DE LOS INTEGRANTES
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Fuente: Cuestionario aplicado al grupo para el control y prevencién del sobrepeso y obesidad, 2009

Se representan los distintos percentiles en que se encuentran los pacientes,
ocupando en primer lugar el 60% la obesidad y el 8% el sobrepeso. Aunque el
porcentaje de sobrepeso es menor no quiere decir que tiene menor relevancia
para su control y/o prevencion, hay que continuar su seguimiento para evitar llegar
a la obesidad o lograr un IMC normal. La obesidad ocupa el mayor porcentaje en
la poblacion infantil, lo que nos lleva a buscar medidas de actuacion para su

existencia, esto para evitar mayor dafio a la salud.
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TABLA 3 IMPACTO DE LA ESTRATEGIA EDUCATIVA EN LOS INTEGRANTES

Tabla de Impacto de la estrategia

Frecuencia Porcentaje

Disminucidon o mantenimiento del IMC 25 100.0

Fuente: Cuestionario aplicado al grupo para el control y prevencién del sobrepeso y obesidad, 2009

Se obtuvo el mantenimiento del peso en unos nifios y disminucion en otros,
reflejandose en el IMC lo que nos indica que la estrategia educativa logro impacto
para nuestros objetivos.

GRAFICA 5 NUMERO DE COMIDAS AL DIA
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Fuente: Cuestionario aplicado al grupo para el control y prevencién del sobrepeso y obesidad, 2009

Como se observa la mayor parte de los nifios realiza 4 comidas al dia, hay que
considerar incluir las colaciones para lograr el mantenimiento o disminucion de

peso.



GRAFICA 6 FRECUENCIA DE CONSUMO DE CARBOHIDRATOS
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Fuente: Cuestionario aplicado al grupo para el control y prevencién del sobrepeso y obesidad, 2009

El consumo de carbohidratos complejos es un aspecto muy importante en la base

de la alimentacion, su consumo debe ser =6 raciones al dia; se obtuvo un

incremento en su consumo respecto al inicio de la estrategia educativa
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GRAFICA 7 FRECUENCIA DE CONSUMO DE VERDURA
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Fuente: Cuestionario aplicado al grupo para el control y prevencién del sobrepeso y obesidad, 2009

La verdura es fuente rica en fibra, minerales, antioxidantes por lo que su consumo
es importante para regular las funciones corporales, debe consumirse al menos 2

veces al dia, se logro ese aumento en un 44% de los nifios.
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GRAFICA 8 FRECUENCIA DE CONSUMO DE FRUTA
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Fuente: Cuestionario aplicado al grupo para el control y prevencién del sobrepeso y obesidad, 2009

Las frutas poseen casi las mismas propiedades que las verduras, su consumo
debe ser de al menos 2-3 raciones al dia, para asi lograr junto con las verduras un

consumo de 5 al dia entre ambas.
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GRAFICA 9 FRECUENCIA DE CONSUMO DE LACTEOS Y DERIVADOS
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Fuente: Cuestionario aplicado al grupo para el control y prevencién del sobrepeso y obesidad, 2009

El consumo de lacteos y derivados debe ser de 2-4 veces al dia, hubo un aumento

en los nifios que la consumian una vez a la semana.
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GRAFICA 10 FRECUENCIA DE CONSUMO DE LEGUMBRES
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Fuente: Cuestionario aplicado al grupo para el control y prevencién del sobrepeso y obesidad, 2009

Las legumbres deben consumirse 2 veces al dia, al igual que las carnes, huevos y
frutos secos, aumento la frecuencia de su consumo en quienes lo hacian una vez

a la semanay en quienes las consumen 2 veces a la semana.
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GRAFICA 11 FRECUENCIA DE PRODUCTOS DE ORIGEN ANIMAL
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Fuente: Cuestionario aplicado al grupo para el control y prevencién del sobrepeso y obesidad, 2009

La media en el consumo de carnes es 1 vez al dia, hay que recordar que se

deberia consumir sobre todo las carnes magras 2 veces al dia.
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GRAFICA 12 FRECUENCIA DE CONSUMO DE EMBUTIDOS
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Fuente: Cuestionario aplicado al grupo para el control y prevencién del sobrepeso y obesidad, 2009

El consumo de los embutidos tanto en la evaluacién inicial como la final sigue

siendo en promedio de 1 vez al dia, aunque hubo disminucion en el consumo de 2

veces al dia hay que recordar que su consumo debe ser ocasional.
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GRAFICA 13 FRECUENCIA DE CONSUMO DE ALIMENTOS CHATARRA
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Fuente: Cuestionario aplicado al grupo para el control y prevencién del sobrepeso y obesidad, 2009

No se dio algun cambio respecto al consumo de éste tipo de alimento, hay que
tomar en cuenta que para este aspecto es necesario tomar medidas respecto a los

medios masivos de publicidad y las compafiias productoras.
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GRAFICA 14 PRACTICA DE DEPORTE
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Fuente: Cuestionario aplicado al grupo para el control y prevencién del sobrepeso y obesidad, 2009

El mantenimiento o disminucion de peso se logra ademas de una alimentacion

balanceada con la practica de ejercicio o deporte, un 20% de los nifios incremento

la practica de algun deporte o ejercicio.
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GRAFICA 15 HORAS DE EJERCICIO O DEPORTE
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Fuente: Cuestionario aplicado al grupo para el control y prevencién del sobrepeso y obesidad, 2009

Por supuesto que interesa saber cuantas horas al la semana se realiza el ejercicio
o deporte ya que debe de realizarse como minimo 30 minutos a 1 hora al menos

cada tercer dia, lo que la mayoria de los nifios practica.



GRAFICA 16 HORAS DE ACTIVIDADES SEDENTARIAS A LA SEMANA
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Fuente: Cuestionario aplicado al grupo para el control y prevencién del sobrepeso y obesidad, 2009

Las actividades sedentarias no deben exceder mas de 2 horas al dia, los nifios en
promedio realizan estas actividades 2-3 horas a la semana, hay que recordar que
conforme avanza la edad y el tiempo tendemos a aumentar esas horas lo que es

un factor de riesgo importante para el desarrollo de sobrepeso u obesidad.
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GRAFICA 17 FRECUENCIA DE VER TELEVISION DURANTE LAS COMIDAS
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Fuente: Cuestionario aplicado al grupo para el control y prevencién del sobrepeso y obesidad, 2009

Una de las actividades sedentarias que ademas interfiere en gran medida con
nuestra alimentacién y digestion es el ver la television, sin duda es algo muy dificil
de dejar o cambiar, ya que es una forma de entretenimiento econémica, pero hay

gue considerar que también es una forma de control de la industria alimentaria.
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ANALISIS DE RESULTADOS

De los 25 nifios que se incluyeron en el grupo de control y prevencion del
sobrepeso y obesidad, usando una estrategia educativa, el 72% pertenece al
sexo femenino y el 28% al masculino, el 76% de poblacion adolescente y el 24%
poblacion escolar. Estos datos concuerdan con lo descrito en la Encuesta
Nacional de Salud y Nutricion 2006, ya que la prevalencia de sobrepeso y
obesidad es mayor en nifias (26.8%) y sobre todo en adolescentes. (5). Si bien es
cierto estos dos factores de riesgo tanto la edad y sexo no son modificables, pero
pueden predisponer al sobrepeso y obesidad si se combinan con un estilo de vida
sedentario y una alimentacién desbalanceada, ademas de tomar en cuenta que
estas enfermedades actualmente se presentan en grupos de edad jovenes, siendo

México el primer lugar en obesidad infantil.

El 52% de los nifios que participaron en esta investigacion pertenecen al cuarto

grado de escolaridad primaria, el 32% al sexto grado y el 16% al quinto grado.

Respecto al peso el minimo que se manejo desde un inicio fue de 22 kg y el
méaximo al inicio fue de 74.4 al final el maximo fue 73.8 kg, la media de peso fue
de 45 kg; hubo una disminucion de 100 gramos a 600 gramos como maximo,
siendo en promedio la disminucién de 200-300 gramos. En cuanto al IMC la media
se encuentra en 21 kg/m2, hubo una disminucion maxima de 0.22 kg/m2, de
acuerdo a los percentiles de IMC el 60% tiene obesidad, el 16% se encuentra

dentro de parametros normales, otro 16% tiene desnutricion y el 8% tiene
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sobrepeso. Al mantener o disminuir su IMC se considero que la estrategia
educativa tuvo impacto para lograr la prevencion y control del sobrepeso y
obesidad, esto se dio en el 100% de los nifios. Respecto a lo anterior en diversos
estudios como el de Burnett “Student Health Behavior survey”, el de “Nifios en
movimiento, el “MOVI”, también se ha observado disminucion del peso y del IMC
con el uso de programas educativos. (18, 19, 29). El IMC es un parametro util para
determinar la existencia de sobrepeso y obesidad, por lo que su vigilancia suele
ser util en el control del nifio para detectar a tiempo alguna de estas enfermedades
y continuar su vigilancia, ademas de realizar actividades de prevencion para su

avance o presentacion.

En cuanto al numero de comidas al dia el 60% de los nifios realiza 4 comidas al
dia, hay que considerar incluir las colaciones para lograr el mantenimiento o
disminucién de peso, ya que su inclusiébn favorece una dieta saludable mas
completa, aportando energia entre las comidas principales, evitando asi el exceso

de apetito.

En cuanto al consumo de carbohidratos al inicio el 36% lo hacia una vez al dia, el
28% 2 veces al dia, el 24% una vez a la semana y el 12% mas de 2 veces al dia.
Al final de la estrategia educativa se incremento el consumo 2 veces al dia en el
44%, mas de 2 veces al dia en el 16%, disminuyendo el consumo semanal, de
gran importancia ese incremento ya que los carbohidratos complejos son la base

de la alimentacion. Este resultado de aumento en el consumo de carbohidratos
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complejos también se han observado en estudios como el de Burnett, “Nifios en

movimiento”. (18, 19)

Respecto al consumo de verdura al inicio el 40% lo realizaba 1 vez al dia 'y el 32%
dos veces al dia, al final el 44% ahora lo realiza 2 veces al dia y el 36% una vez al
dia, se disminuyo el porcentaje de los consumidores semanales de un 16% a un
4%. El consumo de fruta aumento en un 16% a dos veces por semana (60% de
los nifios) respecto al inicial, disminuyendo el consumo semanal al 0%. Se ha
observado un aumento en el consumo de estos alimentos en diversos estudios
basados en la teoria del conocimiento como los de los estadounidenses Kirks
(1986), King (1988), Burnett (1989), en Australia en de Vandongen en 1995, en
Espafa “Nifios en movimiento” y actualmente se llevan a cabo programas para
fomentar el consumo de frutas y verduras como el de 5 al dia, la Estrategia Naos,
el programa PERSEO y Thao en Espafa, EPODE en Europa, en Chile EGO-
CHILE, etc. (18, 19, 25, 26, 27, 28, 30, 31). Ambos alimentos son basicos en la
alimentacion por todas sus propiedades que ayudan a regular las funciones

corporales, hay que consumir 5 raciones al dia equilibrando entre ambas.

En cuanto a lacteos y derivados aumento en un 8% su consumo 2 veces al dia y
disminuyo el mismo porcentaje el consumo semanal de un 12% a un 4% logrando

un incremento en el consumo minimo de este tipo de alimento.

El consumo de legumbres se incremento de un 24% 2 veces al dia a un 32% al

final y de un 40% de consumo diario a un 48%, se disminuyo el consumo semanal
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de un 36% a un 20%. Hay que recordar que el consumo de estos alimentos debe
ser de al menos 2 veces al dia para lograr una alimentacion mas balanceada. Al
igual que en las frutas y verduras, también aumento su consumo en los estudios
ya mencionados. La media en el consumo de carnes es 1 vez al dia, hay que
recordar que se deberia consumir sobre todo las carnes magras 2 veces al dia, sin
embargo considerando la economia se pueden buscar alternativas en otros

alimentos que también brinden proteinas.

El consumo de embutidos principalmente, disminuyo en las veces al dia y a la
semana con un promedio del 12%, lo que es un factor de riesgo para el aumento
de sobrepeso y obesidad, por lo que es importante que solo se consuman de
forma ocasional. En estudios como el de Burnett, Vandongen, Luepker, “Nifios en
movimiento”, “MOVI” también hubo disminucién de grasas saturadas. (18, 19, 21,

22, 29)

El consumo de alimentos chatarra no disminuyo, aqui hay que tomar en cuenta
gue para este aspecto es necesario tomar medidas respecto a los medios masivos
de publicidad y las compafiias productoras que son responsables y generadoras
del sobrepeso y obesidad. La mayoria de los estudios menciona que aumento la
calidad en la alimentacién aunque no se especifica respecto a este apartado, en el
que practicamente es igual que en el estudio de Rasmussen a nivel nacional en

donde no hubo cambios.
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Hubo una disminucion del 20% de los nifios que no practicaban ningun deporte,
incrementandose a un 72% de los niflos que ahora realizan alguna actividad
deportiva. Cambio también observado en estudios como el MOVI (29). Porque hay
que recordar que el mantener o disminuir el peso también se logra a través de la
practica de ejercicio y no solo con la alimentacion, ademas de que el ejercicio
tiene multiples beneficios. Si bien es importante realizarlo también cuenta mucho
la frecuencia con la cual se realice, que debe ser minimo de 30 minutos a una
hora diaria para lograr una buena condicion fisica, en promedio los nifios realizan

2-3 horas a la semana.

Las actividades sedentarias no deben exceder mas de 2 horas al dia, los nifios en
promedio realizan estas actividades 2-3 horas a la semana, hay que recordar que
conforme avanza la edad y el tiempo tendemos a aumentar esas horas lo que es

un factor de riesgo importante para el desarrollo de sobrepeso u obesidad.

El habito de ver television es una de las actividades sedentarias que ademas
interfiere en gran medida con nuestra alimentacion y digestién, ya que es una
forma de entretenimiento econémica, pero hay que considerar que también es una
forma de control de la industria alimentaria, ya que el 90% de los espacios
comerciales es para promocion de productos de alimentacion, en nuestra muestra
casi el 50% ve diario la television mientras desayuna, come y cena interfiriendo
con su alimentacion, aspecto demasiado preocupante porque si se continua con
esos habitos el aumento de sobrepeso y obesidad sera mas rapido y mayor en

nuestra poblacion. Por lo que también se debe involucrar a la industria de
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alimentos y de medios de comunicacion en estrategias para el control y
prevencion del sobrepeso y obesidad como ya se esta haciendo en los programas

de algunos paises en Europa, Latinoamérica, Australia, Asia, etc.
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CONCLUSIONES

La obesidad es una enfermedad cronica cuya prevalencia va en aumento y que
plantea un serio riesgo para el desarrollo de enfermedades cronicas degenerativas

y otras patologias.

Al ser México el primer lugar en obesidad infantil, se sefiala la urgencia de aplicar

medidas conducentes a la prevencion de obesidad en los escolares.

En México el factor de riesgo que mas se asocia a la obesidad en los nifios es la
modificacion en los patrones de alimentacion con dietas con un alto valor calérico,
y la disminucion en el grado de actividad fisica, mas del 95% de la obesidad

infantil se debe a estas causas.

Debido a que la obesidad es una enfermedad multifactorial en donde existen
factores modificables se puede realizar un programa de intervencion enfocado a la
promocion a la salud, prevencion de los factores de riesgo y control de la

obesidad e indirectamente de la comorbilidad que produce.

La educacion para la salud es considerada como una estrategia bésica de
promocion de salud, de su mejora, a través de la cual la persona se hace cargo del
cuidado y la proteccion de su propia salud por medio de la adopcion de conductas y

comportamientos.
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La educacion en salud del escolar tiene por finalidad inculcarles actitudes,
conocimientos y habitos positivos de salud, que favorezcan su crecimiento y
desarrollo, el fomento de su salud y la prevencidn de enfermedades evitables,

ademas de intentar responsabilizar al nifio de su propia salud.

Al ser el primer nivel de atencidn el contacto inicial de los individuos con el sistema
de salud, es prioritario implementar la educacion para la salud, en funcidén de la
promociéon y la prevencion de la enfermedad, para dirigirla especialmente a la

poblacion sana.

Todo esto nos lleva a la conclusion final de que es tiempo de poner en practica la
educacion para la salud ya que si empezamos a llevarla a cabo ahora tendremos un
mejor nivel y programa de salud nacional y mundial, es dificil y que los logros son a

largo plazo si, pero es tiempo de fomentar la cultura de la prevencién.

Sin embargo no hay que olvidar la corresponsabilidad en el control del sobrepeso y

la obesidad con la comunidad, la industria alimenticia, el sector educativo y los

medios de comunicacion.
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SUGERENCIAS

De acuerdo a los resultados obtenidos en la presente investigacion y en los
estudios que se han realizado a nivel mundial y nacional, se ha demostrado que los
programas educativos enfocados a la promocion de la salud son la base de la
medicina preventiva y del futuro, debido a que cada vez es mayor la
morbimortalidad cardiovascular y otras enfermedades como consecuencia de la
obesidad. Por lo que se deben desarrollar los programas educativos, principalmente
respecto a la obesidad y sobrepeso en centros escolares, hay que continuar la
cultura de la prevencion desde la infancia, incluso considerando la imparticion
formal de clases de educacion para la salud a nivel nacional, enfocadas a promover
una alimentacién saludable y la préactica regular de actividad fisica, con mayor
énfasis en la poblacion preescolar ya que es la edad en la cual se adquieren la
mayoria de habitos y actitudes, en los escolares, adolescentes y poblacion adulta
se reforzarian estos habitos y se ampliaria el area de conocimientos de porqué
practicarlos para el mantenimiento biopsicosocial, esto durante su etapa escolar y
actividades cotidianas. Esto a cargo del sector educativo, de salud, de la industria
alimenticia, los medios de comunicacion, de la comunidad misma; respecto al area
médica, considero fundamental el papel como educador de la salud del médico
residente, sin dejar de lado al resto del personal sanitario, de nutricion y trabajo
social, ademas de ser educador de salud dentro de nuestro nacleo familiar y de uno

mismo.
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APORTACIONES

El presente estudio contribuye a la investigacion de impacto de programas
educativos en la promocion a la salud, especificamente en la prevencion y control
de sobrepeso y obesidad, por lo que se pretende su divulgacion entre la comunidad
médica, personal sanitario y trabajo social de la Unidad de Medicina Familiar No. 21
en ambos turnos en los que se labora; asi como también en la comunidad que
recibe atencion de dicha institucion. Siendo también uno de los objetivos
primordiales la publicacion de esta investigacion a nivel cientifico y como legado

para el desarrollo de programas preventivos.
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ANEXO 1

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
Comisién Nacional de Investigacion en Salud
Unidad de Medicina Familiar No. 21

Carta de Consentimiento Informado

“Impacto de una estrategia educativa en nifos para el control y prevencion del

sobrepeso y obesidad “

Estamos invitando a su hijo/a a participar en una investigacion que se lleva a cabo
en la Unidad de M edicina Familiar No . 21 del Instituto Me xicano del Seguro
Social del Distrito Federal, cuyos objetivos consisten en fomentar la importancia de
una alimentacion saludable y de la actividad fisica para la prevencién del sobrepeso
y obesidad, a través de una estrategia educativa que permita evaluar el impacto de
la misma. Ha sido invitado a participar ya que es uno de los alumnos que fueron
seleccionados y que creemos que él/ella al igual que los otros participantes sera
beneficiado con tal investigacion, la cual se llevara a cabo en la Escuela “Estados
Unidos de América” a la cual acude. La participacion en esta investigacion es
completamente voluntaria, por favor lea la informacién que le proporcionamos, y

haga las preguntas que desee antes de decidir si desea 0 no que su hijo/a participe.
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Si acepta que participe le informamos que se realizaran diversos procedimientos, los
cuales consistiran en una evaluacion clinica que incluye medicion de peso, talla, de
su indice de masa corporal; se le pedira que conteste un cuestionario en el que le
preguntaremos datos personales (nombre, edad, sexo, peso, talla, indice de masa
corporal, frecuencia de consumo de alimentos y frecuencia de realizacion de
actividad fisica y ejercicio) y que asista a sesiones educativas en las cuales se
llevaran a cabo diversas actividades para lograr los objetivos antes mencionados.
Los procedimientos de evaluacion clinica (peso, talla, indice de masa corporal) son

estudios no invasivos que no ocasionan dolor, incomodidad o riesgo alguno.

Estoy informado que no recibiremos ningdn pago por la participacion en la
investigacién, que implicara en algunas ocasiones gasto en algunos alimentos para
mi hijo/a. Uno de los beneficios de su participacion en la investigacion es que al
realizarle la evaluacion clinica usted tendré informacion sobre su estado nutricional,
se le daran sesiones educativas en las cuales se fomentara una alimentacion
saludable y la practica de ejercicio, lo cual puede repercutir en su estado nutricional
y estado de salud. Si bien los beneficios directos pudieran no existir, los resultados
de la presente investigacion contribuiran al avance para futuros programas de

prevencion primaria y secundaria del sobrepeso y obesidad.

La participacidbn es completamente voluntaria. Si usted decide que no participe,
seguira recibiendo la atencion médica brindada por el IMSS, ya que esto no afecta
su derecho a obtener los servicios de salud. Si en un principio desea que participe y

posteriormente cambia de opinién, su hijo/a puede abandonar la investigacién en
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cualquier momento. Para los fines de esta investigacion solo utilizaremos la
informacion que se nos brinde desde el momento en que se acepto la participaciéon
hasta el momento en el cual nos haga saber que ya no desee que participe. La
informacion que se nos proporcione y que pudiera ser utilizada para identificarla/o
(como su nombre) sera guardada de manera confidencial y por separado al igual
gue sus respuestas a los cuestionarios y los resultados de sus pruebas clinicas, para
garantizar su privacidad. El investigador, su médico familiar y las personas que estén
involucradas en el cuidado de su salud sabran que su hijo/a esta participando en
este estudio. Sin embargo, nadie mas tendra acceso a la informacién durante la
participacion en este estudio, a menos que usted asi lo desee. Solo
proporcionaremos su informacion si fuera necesario para proteger sus derechos o su
bienestar (por ejemplo si llegara a sufrir algin dafio fisico o si llegara a necesitar
cuidados de emergencia), o si lo requiere la ley. Cuando los resultados de este
estudio sean publicados o presentados en conferencias, por ejemplo, no se dara
informacion que pudiera revelar su identidad, para protegerla le asignaremos un
namero que utilizaremos para identificar sus datos, y usaremos ese namero en lugar

de su nombre en nuestras bases de datos.

Si tiene preguntas o quiere hablar con alguien sobre esta investigaciéon puede
comunicarse de 14:00 a 20:00 hrs, de lunes a domingo con la Dra. Moreno Torres
Irene, quien es la investigadora responsable al teléfono: 15-51-05-42 o localizarla en
la Unidad de Medicina Familiar No. 21 ubicada en Francisco del Paso y Troncoso
No. 281, Colonia Jardin Balbuena, Delegacion Venustiano Carranza, México, Distrito

Federal.
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Si usted tiene dudas o preguntas sobre la participacion en la investigacion, puede
comunicarse con los responsables de la Comisién de Etica en Investigacion del
IMSS, a los Tel. 56276900-21216, de 9 a 16:00 hrs; o si asi lo prefiere al correo

electronico: conise@cis.gob.mx. La Comisidon de Etica se encuentra ubicada en el

Edificio del Bloque B, Unidad de Congresos piso 4, Centro Médico Nacional Siglo

XXI, Av. Cuauhtémoc 330 Colonia Doctores, C.P. 06725, México D.F.

Se me ha explicado con claridad en qué consiste esta investigacion, ademas he
leido (o alguien me ha leido) el contenido de este documento de consentimiento. Se
me ha dado la oportunidad de hacer preguntas y todas mis preguntas han sido
contestadas a mi satisfaccion. Se me ha dado una copia de este documento y al
firmarlo estoy de acuerdo en que mi hijo/a participe en la investigaciébn que aqui se

describe.

Nombre del alumno participante:

Nombre y firma de la madre:

Nombre y firma de padre:

Les he explicado el estudio de investigacibn a los padres o tutor del alumno
participante y he contestado todas sus preguntas. Considero que se comprendio la
informacion descrita en este documento y libremente dan su consentimiento para

gue su hijo/a participe.
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Nombre y firma del investigador:

Mi firma como testigo certifica que los padres o tutores firmaron este formato de

consentimiento informado de manera voluntaria.

Nombre y firma del testigo:

Fecha:
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ANEXO 2

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
Comisién Nacional de Investigacion en Salud
Unidad de Medicina Familiar No. 21

Carta de Consentimiento Asentimiento Informado

“Impacto de una estrategia educativa en ninos para el control y prevencion del

sobrepeso y obesidad “

Te estamos invitando a participar en una investigacion que se llevara a cabo en tu
escuela y en la Unidad de Medicina Familiar No. 21 del Instituto Mexicano del
Seguro S ocial de | Di strito Federal, en donde como tu participaran otros
compafieros de la escuela. La participacion es completamente voluntaria, por favor
lee la informacién que te damos, y haz las preguntas que desees antes de decidir si

deseas 0 no patrticipar.

Si aceptas participar se medira tu talla y tomara tu peso, contestaras un cuestionario
en el que te preguntaremos datos personales (nombre, edad, sexo, peso, talla,

frecuencia de consumo de alimentos y frecuencia de realizacion de actividad fisica y
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ejercicio); se te pedird que asistas a reuniones en las cuales realizaremos muchas
actividades para lograr el control y prevencién del sobrepeso y obesidad. La
medicion del peso y talla no ocasionan dolor, incomodidad o riesgo alguno para ti.

Con esta investigacion puedes conocer tu estado de nutricion, llevar a cabo una
alimentacion saludable y la practica de ejercicio, lo cual puede repercutir en tu
estado nutricional y de salud; ademas de que los resultados de la presente
investigacién contribuirdn al avance para los programas de prevencion del

sobrepeso y obesidad.

Tu participacion es completamente voluntaria y puedes abandonar la investigacion
en cualquier momento. La informacién que des, sera guardada de manera privada y
por separado al igual que las respuestas a los cuestionarios y los resultados de peso
y talla. S6lo se dara la informacién si fuera necesario proteger tus derechos o

bienestar.

Si tienes preguntas o quieres hablar con alguien sobre esta investigacién puedes
comunicarte de 14:00 a 20:00 hrs, de lunes a domingo con la Dra. Moreno Torres
Irene, quien es la investigadora responsable, al teléfono: 15-51-05-42 o localizarla en
la Unidad de Medicina Familiar No. 21 ubicada en Francisco del Paso y Troncoso
No. 281, Colonia Jardin Balbuena, Delegacion Venustiano Carranza, México, Distrito

Federal.

Se me ha explicado con claridad en qué consiste esta investigacion, ademas he

leido (o alguien me ha leido) el contenido de este documento de consentimiento. Se
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me ha dado la oportunidad de hacer preguntas y todas han sido contestadas. Se me
ha dado una copia de este formato y al firmar este documento estoy de acuerdo en

participar.

Nombre del alumno participante:

Le he explicado en qué consiste y cudles son los objetivos de la investigacion al
participante y he contestado todas sus preguntas. Considero que comprendio la
informacion descrita en este documento y libremente da su consentimiento para

participar.

Nombre y firma del investigador:

Nombre y firma del testigo:

Fecha:
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ANEXO 3

CUESTIONARIO DE HABITOS ALIMENTARIOS Y DE ACTIVIDAD FiSICA

1.- Nombre:

2.- Sexo: o Nifla o Nifo

3.- Edad: afos
4.- Peso: kg
5.- Talla: cm

6.- indice de masa corporal:
kg/m2
Preguntas sobrel o que comes

habitualmente:

7.- ¢ Cuantas comidas haces al dia?
ol o2 o3 od4omas

8.-¢Con qu éfre cuencia comes
cereal, arroz, av ena, t ortillas, pan,

pastas, galletas, papa?
o 1 vez a la semana

o 1 vez al dia

o 2 veces al dia

o Mas de 2 veces al dia

9.-¢;Con qu éfre cuencia comes

fruta?

o 1 vez a la semana

o 1 vez al dia

o 2 veces al dia

o Mas de 2 veces al dia

10.- ¢4 C on q ué frecue ncia come s
verdura?

o 1 vez a la semana

o 1 vez al dia

o 2 veces al dia

o Mas de 2 veces al dia

11.- ¢ C on q ué frecue ncia come s
yogur, ques o,cr ema,t omas
leche?

o 1 vez a la semana

o 1 vez al dia

o 2 veces al dia

o Mas de 2 veces al dia

12.- 4 C on q ué frecue ncia come s
legumbres c omo le ntejas,
garbanzos, fr ijoles, habas,
alubias?

o 1 vez a la semana

o 1 vez al dia

o 2 veces al dia

o Mas de 2 veces al dia

13.- ¢ C on q ué frecue ncia come s
carne (pollo, res, cerdo), pescado,
huevo?

o 1vez a la semana

o 1 vez al dia

o 2 veces al dia

o Mas de 2 veces al dia




14.- ;Con qué f recuencia comes
embutidos (jamén |, salchich as,
mortadela, chorizo, tocino)?

o 1vez ala semana

o 1 vez al dia

o 2 veces al dia

o Mas de 2 veces al dia

15.- ¢;Con qué f recuencia comes
papas, d ulces, p aletas, pastelitos,
chocolates,gal letaso t omas
refresco?

o 1 vez ala semana

o 1 vez al dia

o 2 veces al dia

o Més de 2 veces al dia

Preguntas sob re activ idad fisica y
deporte:

16.- ¢Practicas algun deporte en la
escuela o fuera de la escuela?
o Si oNo

17.-En ca soa firmativo ¢Qué
actividad practicas?

18.- ¢ Cuantas ho ras a la se mana
practicas ejerci cio ( jugando) o
deporte hasta sudar o cansarte?
o 1lhora a la semana

o 2 horas a la semana

o 3 horas a la semana

o Mas de 3 horas a la semana

19.- ¢ C uantas horas ald ia ves
television, videos, O usas el
Internet (parajuga r,ch atear,
navegar en Internet, man dar
correos?

o lhora al dia

o 2 horas al dia

o 3 horas al dia

o Mas de 3 horas al dia

20- ;Con qué fre cuencia ves la
television durante el desayuno, la
comida o la cena?

o Todos los dias

o 4-6 dias a la semana

o 1-3 dias a la semana

o Menos de 1 dia a la semana
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ANEXO 4 PROGRAMA DE SESIONES EDUCATIVAS
DRA. IRENE MORENO TORRES

Numero Tema Objetivos Actividad Material
de
sesion
Fecha
1 Conociendo | Presentar el proyecto ante el | Explicacion de la importancia del Cuestionario de
28/09/09 al grupo grupo. Explicar los objetivos | sobrepeso y obesidad en nuestra habitos alimentarios y
Evaluacion | del proyecto. Definir lugary | salud. Dindamica grupal: Cada nifio | actividad fisica.
inicial horario para el desarrollo de | dira su nombre y el nombre de una
las sesiones. Conocer a los | fruta o verdura que conozcan.
integrantes. Aplicar la Ejemplo: Mi nombre es Marcela,
evaluacion inicial (tedrica). conozco a la manzana.
1 Autoestima | Conocer qué es la ¢, Como me veo y siento? Material audiovisual y
28/09/09 autoestima. Conocer la percepcidn que tienen de lectura del cuerpo y
los nifios de su cuerpo. Su percepcion.
2 Dieta Conocer en qué consiste Explicacion de dieta saludable, se Material visual de PPT
05/10/09 saludable una dieta saludable. realizar lluvia de ideas. de Dieta saludable,

Diferenciar los conceptos
“nutriente” y “alimento”.
Conocer la Piramide de la
alimentacion saludable.
Conocer la distribucion de la
alimentacion durante el dia.

¢Nutrimento o alimento?
Explicacion de nutrimentos y
alimentos, a través de la
comparacién con un coche.

Una piramide gigante Elaborar una
Piramide de la alimentacion
saludable gigante.

Piramide de la
alimentacion
saludable.
Piramide de fomi
gigante en blanco.
Diversos alimentos.
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2 Actividad Comprender la importancia | ¢Como soy activo/a o Activébmetro y
05/10/09 fisica, de la actividad fisica y sedentario/a? actipuntos.
sedentarismo, | mantener un peso corporal Valorar si realizan suficiente
peso corporal | adecuado. Evaluar su propio | actividad fisica e identificar el
nivel de actividad fisica sedentarismo.
habitual y comparar con las
recomendaciones.
3 Desayuno Comprender la importancia Un buen desayuno Material visual de los
12/10/09 saludable de un buen desayuno. Explicar de qué est4 compuesto el grupos de alimentos
Conocer los alimentos que desayuno saludable. que componen un
forman parte de un buen Preparemos un buen desayuno buen desayuno.
desayuno. Se organizaran grupos de 4-5 nifios. | Hojas blancas, plumas
Cada grupo propondra alimentos o lapices, pizarron, gis.
para un buen desayuno, teniendo en
cuenta los 3 grupos de alimentos
gue deben estar presentes (lacteos,
cereales, frutas); se realizaran al
menos 3 menus diferentes de
desayuno saludable.
3 Oportunidad | Ensefiar a los nifios que una | Actividades diarias Material audiovisual de
12/10/09 para de las formas de incrementar | Ensefiar las tareas que se pueden actividades diarias,
aumentar mi | su nivel de actividad fisica es | realizar, identificar cuales realiza. canciones y letras
actividad a través de las tareas diarias referentes a
fisica e incluso al bailar. iMuévete! alimentacion saludable

Realizar una coreografia en la que
se mueva todo el cuerpo.

y ejercicio para
mejorar el nivel de
actividad fisica.
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4 Almuerzoy | Comprender laimportancia | Frutos secos nuestros aliados Diversos frutos secos
19/10/09 merienda del almuerzo y la merienda Seleccionar frutos secos por cada Fruta y yogur
en la alimentacién saludable. | grupo, buscar recetas de cocina. Informacién del yogur.
Conocer las diferentes iLunes de fruta! Traer una pieza de
opciones de alimentos para | fruta para consumirla en la
consumir en el almuerzo o merienda.
merienda. ¢ Qué es el yogur? Se daran a
conocer las propiedades del yogury
fomentar su consumo.
4 Oportunidad | Descubrir las oportunidades | Conociendo mi colonia Se trata de | Circuito de actividad
19/10/09 para gue existen en su colonia gue el nifio, acompafiado de su fisica.
aumentar mi | para ser activos. madre o padre vaya a “explorar” su
actividad colonia para identificar en qué
fisica lugares y cudles actividades puede
realizar en su entorno.
5 Comida Conocer los grupos de Grupos de alimentos Explicar a los | Material visual de PPT.
26/10/09 equilibrada | alimentos que deben nifios cual es la frecuencia de Tabla de los grupos de

incluirse en un menu
saludable, frecuencia de
consumo y racion de cada
grupo.

Seleccionar alimentos para
realizar menus saludables.

consumo de los diferentes
alimentos.

Vamos a comer Se presentara una
carta de un restaurante o cocina con
4 opciones diferentes para cada
plato y el postre; en grupos de 4-5
nifos deben escoger un primer
plato, un segundo y el postre. Se
analizara cual de ellos es el mas
equilibrado.

alimentos y su
frecuencia de
consumo.

Carta con los distintos
platos a elegir.
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PirAmide de | Conocer la Piramide de Piramide de Actividad Fisica Material visual de PPT.
5 actividad Actividad Fisica y aprender | Explicacion de cémo esta PirAmide de Actividad
26/10/09 fisica recomendaciones sobre constituida ésta piramide y con qué | Fisica
actividad fisica. frecuencia se debe practicar cada
actividad.
6 La cena Comprender la importancia | Pequefia encuesta Material visual de PPT.
02/11/09 de la cena en la alimentacion | Los nifios valoraran su nivel Test de nutricién
saludable. nutricional con una encuesta. Informacién sobre
Seleccionar alimentos Cena saludable cena saludable.
saludables para la cena. Explicar de qué est4 compuesta la
cena saludable. Proponer una cena
saludable.
6 ¢Me gusta la | Cuestionar si realmente les iPésalo en la balanza! Balanza de la actividad
02/11/09 actividad gusta o no la actividad fisica | El nifio escribira razones de por qué | fisica.
fisica? y por qué. le gusta o no le gusta la actividad
fisica. Se analizaran las respuestas
y se discutiran.
7 Frutas y Conocer la importancia del 5 al dia Se hara un listado de los Hojas blancas, lapices
09/11/09 verduras consumo de verduras y alimentos consumidos el dia o plumas, marcadores.

frutas.

Conocer la fibra alimentaria.

anterior, marcar frutas y verduras,
reflexionar en el consumo que se

haya tenido.

Fibra alimentaria

Identificar alimentos ricos en fibra.
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7 Superando | Reflexionar sobre las ¢ Qué puedo hacer para superar Cuadro de superacion
09/11/09 obstaculos | barreras y obstaculos mas los obstaculos? Los nifios de obstaculos.
para comunes para ser o identifican los obstaculos y aportan
moverme mantenerse activos. soluciones para “saltar” esos
obstéaculos.
8 Beber entre | Conocer ventajas que aporta | ¢ Dénde encuentro agua? Hojas blancas, plumas
16/11/09 horas el consumo de agua en las Hacer un listado de alimentos que o lapices, pizarron, gis.
principales comidas. contengan agua. Ingredientes para
Identificar alimentos ricos en preparar jugos en
agua. jJugos, qué rico! casa.
Hacer en casa jugos naturales de
distintas frutas, probarlos. Contar en
la sesion qué frutas utilizaron y si les
gusto.
8 ¢Por qué es | Repasar los beneficios de la | ¢Por qué es buena la actividad Cuadros de beneficios
16/11/09 buena la actividad fisica (Salud fisica, | fisica? Se presentaran beneficios de la actividad fisica.
actividad psicoldgica y social). fisicos y otros, se discutiran y se
fisica? daran conclusiones.
9 Chucherias | Conocer los motivos por los | Las chucherias y la caries. Parrafo incompleto y
23/11/09 gue debe moderar el Explicar que los azucares sencillos palabras para

consumo de dulces y
botanas no nutritivas.
Conocer los problemas de
salud asociados a su
consumo.

de caramelos y chucherias pueden
provocar la caries.

Alternativas a las chucherias.
Proponer alimentos alternativos a
las chucherias.

completarlo. Hojas
blancas, lapices,
pizarron, gis.
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9 Juegos Conocer juegos que Juegos populares Diversos juegos

23/11/09 favorecen la actividad fisica. | Explicar en qué consisten distintos populares.
juegos populares.

10 Actividad Evaluar su propio nivel de ¢ Como soy activo/a Activébmetro y

30/11/09 fisica, actividad fisica habitual osedentario/a? actipuntos.
sedentarismo | posterior a todas las Valorar si realizan suficiente
sesiones. actividad fisica y el sedentarismo.

10 Evaluacion | Aplicar la evaluacion final Realizar la aplicacion del Cuestionario de

30/11/09 final (tedrica) cuestionario. habitos alimentarios y

actividad fisica.
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