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RESUMEN

“CORRELACION DE LA ELEVACION DE COLESTEROL Y TRIGLICERIDOS
EN RELACION CON LAS PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO EN LA
ESTEATOSIS HEPATICA”

Morones Zuhiga Danea erbeth F‘érez Blancas Roberto, Torres Salazar Bernardo
Augusto, Unidad de Medicina Familiar No. 28. *Gabriel Mancera”. IMSS. México D.F.

NTRODUCCION: Establecer la correlacion entre el colesterol y triglicéridos vy las

‘pruebas de funcionamiento hepatico én la esteatosis hepatica no alcohélica. Eso
-es util para el médico familiar para establecer grupos de riesgo y cuidado.

‘MATERIAL Y METODOS: Es un estudio retrospectivo, transversal, descriptivo y
observacional, donde se incluyeron 55 pacientes entre. 24 y 65 afos con

diagnéstico de esteatosis hepatica no alcohélica documentada por ultrasonido. De

‘estos se determino. la fosfatasa alcalina, transaminasas, bilirrubinas, glucosa |,

creatinina, albumina, colesterol y triglicéridos como variables..

:RESULTADOS La relacién entre el colesterol y los marcadores de colestasis es
_inversa (algo que'la patologia ya ha demostrado). Existe una relacion pobre entre

el colesterol y la TGO .y el colesterol y la glucosa, que no es estadisticamente

“significativa. Con respecto a los triglicéridos, nosotros encontramos que existe que

existe' una relacién inversa con respecto a los marcadores de colestasis y que la
relacién de los triglicéridos con respecto a los demas marcadores es mas pobre
gue la del colesterol y las demas pruebas de funcion hepatica.

CONCLUSIONES: Del objetivo’ general establecemos que no hay una correlacion
entre el colesterol y. triglicéridos con las pruebas de funcionamiento hepatico en la

-esteatosis hepatica no ‘alcohdlica. Pero si existe una cormrelacién entre esta

enfermedad y entldades relamonadas con la resistencia a la insulina.

iPalabras clave: Esteatos;s hepatica no alcohdlica, colesterol, trlghcendos pruebas
de funcionamiento hepéhco



1. MARCO TEORICO

Definicién

La esteatohepaﬁtis no alcohdlica (EHNA) es una enfermedad caracterizada por

cambios grasos del higado y manifestada con caracteristicas histolégicas

“similares, tales como inflamacion y fibrosis en diversos grados de evolucion,

similares a los producidos en la enfermedad hepética alcohélica en individuos

gue no consumen exceso de alcohol. "2

Se define histolégicamente cuando se presentan una combinacion de
esteatosis maCrovesicular, dafic hepatico y necrosis, infilirado inflamatorio, y

grados variables de fibrosis en ausencia de abuso crénico de alcohol.

Epidemiologia |

La ‘primera descripcion de la EHNA la hicieron Ludwig et al en 1980. En la
actualidad se conoce que de un 20 a 25% de la poblacién general puede estar
afedtéada de e‘nfermetdad hepatica grasa no alcohdlica (EHGNA), y cerca de una

42 2.5 parte de éstos puede tener EHNA. *

Esta patologia 'se ha reportado en todo el mundo con grandes variaciones

geogréficas en su prevalencia. La mayoria de los casos ocurren en la 42 a 6?

décadas de la vida, predomina en el sexo femenino en un 60 — 83 %, en la

mayoria de los estudios clinicos, aunque estudios recientes indican que el

hombre puede afectarse en la misma proporcion. s
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En México se ha estimado una prevalencia del 23.6%. La prevalencia de
EHGNA se ha incrementado, y diferentes estudios estiman un rango el 13 al
23% .°

Asi mismo, ha aumentado la frecuencia de hepatitis por alcohol, segin el

‘centro de. atencién a problemas refacionados con el alcohol del Hospital

General de México CAPRA, siendo los grupos erarios mas afectados los

- comprendidos entre la 3%, 4% y 52 décadas de la vida.

En diversos estudios se ha reportado que 40 — 100% de pacientes con EHNA
son obesos, y un 21% aproximadamente padecen de DM tipo 2 o
hiperglucemia. Otros estudios han demostrado resistencia a la insulina como

una mahifesfacién hepatica del sindromie metabdlico. &

Es la segunda a tercera enfermedad hepatica mas comin en pacientes

* ambulatorios en EUA. La prevalencia es de 1 a 5% en ciudades del oeste de
' EUA. 2 La obesidad es la condicién mas frecuente reportada asociada con

'EHNA; asi mismo tanto la prevalencia y severidad de EHNA se correlaciona

con el grado de obesidad. 5

Se ha reportado que el 60 a 83% de los casos corresponden al género

femenino, del 40 al 100% de los pacientes tienen grados variables de

- obesidad, 20 a 75% de los pacientes fienen DM tipo 2, hiperglicemia e

intolerancia a la- glucosa; el 20 a 81% presentan hiperlipidemia, teniendo la

mayoria de los pacientes con EHNA multiples factores de riesgo. 5
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Avances recientes

En estudios realizados se ha encontrado que, préctibamente todos ios
pacientes con EHNA tienen resistencia a la insulina y que ia mayoria de los
pacientes tienen atributos de sindrome de resistencia a la insulina. Ellés
concluyen que la hiperinsulinemia es atribuida a un incremento en la secreéién

de insulina. ®

«AL’ln’ es controversial si la EHNA. juega un papel primario en la génesis de la

hiperinsulinemia y en la resistencia a la insulina, o si es consecuencia de la

‘resistencia a la insulina que forma parte del sindrome metabdlico. 2
Recientemente se ha sugerido que la acumulacién inirahepéticé de lipidos
‘puede desencadenar una respuesta inflamatoria local.® En estudio realizado

‘en el afic 2000, se encontrd que la mayoria de los pacientes obesos tenian

hallazgos histclégicos dé EHNA y que el 88% de ellos teniaﬁ un estado

"andrma! de fibrosis; la fibrosis con alto grado de infiltracion en la biopsia fue

aso'ciédya con ehférniedéd mas ava>nzada‘ b. ® La fibrosis progresa a drrosis en
aproiimadamente un 15% . °

La fe‘sistencia a la insulina conduce a la acumulacion de grasa dentro de los
hepatocitos, a través de m}e@anismc’:s que incluyen &l incremento de la lipdlisis y

de acidos grasos incrementando la sintesis de acidos grasos y reduciendo la

produbcién de tﬁglicéridos por la via de la secrecion de VLDL. 4

- La progresién a EHNA ocurre cuando actian factores dafinos adicionales en

"~ un higado predispuesto, causando dafio hepatocelular y fibrosis. i estrés

oxidativo debe reducir la produccion de especies reactivas de oxigeno entro de

los hepatocitos. *
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Las proteinas de transferencia regulan la incorporacion de friglicéridos . dentro
de la apolipoproteina B, siendo ésta una enzima para ensambiaje y secrecién

de VLDL de los hepatocitos, como un posible mecanismo de produccion de

esteatosis hepatica. *

Se han ihvolﬂpradé, en la patogénesis, a la peroxidacidn de lipidos, a la
deficiencia de leptina y mas recientemente a la produccién enddégena de etanol.
2 Los meCanEsmos por los que la glucosa induce fibrogénesis hepatica han
sido parciélmente esclarecidos. El CTGF es reconocido como un factor de
crecimiento binvo}ucrado en el proceso fibrogenético de varios tejidos, y la
reguleicién:’ posiﬁva del CTGF es observada en varias enfermedades fibréticas

humanas. El CTGF fue rectentemente encontrado por inmunchistoguimica en

wcon,tacto‘_eistrecho con la matriz extracelular del tracto portal y fibrosis septal. 12

Etiologia

El tetracloruro de carbono se ha implicado en la EHNA. * El etanol y otras

drogas pueden potenciar los efectos hepatotoxicos. " Estda muy bien

documentado que alguhas drogas, cirugias para reducir peso y lipodistrofia.
producen EHNA,; péro rara vez se presentan en la mayoria de los pacientes

con EHNA. ¥

Factores de riesgo para EHNA

Se han considerado factores de riesgo para el desarrollo de esta enfermedad el

‘contacto con antimonio, sales de bario, boratos, disulfuro de carbono,

cromatos, foésforo, talio, azaserina, bleomicina, puromicina, tetraciclina, asi
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como el uso de medicamentos como la amiodarona, los estrogenos, la L —
asparaginasa, ¢l metotrexate, los esteroides o la warfarina y la presencia de
trastornos‘yheréditarios como la abetalipoproteinemia, hepatoesteatosis familiar,
galactosemia, glucogenosis, fructosemia, sindrome de Refsum, enfermedad de
Schwasmman, deficiencia de carnitina, tirosinemia y enfermedad de Wilson y
proce‘sos‘ adquiridos como la caquexia e inanicién 7, diabetes mellitus 1"
enfermedad i;jﬂamatoria intestinal, bypass yeyunoileal, obesidad, desnutricién

caldricoproteica, alteraciones de los lipidos séricos, anemia severa o uso de

nutricién parenteral total **

Diagnéstico

Clinicamente

‘La mayoria de los pacientes con EHNA son asintomaéticos (48 a 1’00%) ¥,

generalmente, kse‘ diagnostica como un hallazgo de laboratorio 16 o como una
hepatomegalia durante la exploracién fisica, por lo demas asintomatica 5.

Generalmente se¢ presenta como una elevacion asintomdtica de las

aminotransferasas, dos a tres veces su valor normal * ' con o sin

5

hepatomegalia. . . Algunos‘ pacientes, ‘predominantément‘e adolescentes

srefieren sensacion de plenitud abdominal alta a nivel de cuadrante superior.

derecho, de tipo continuo o relacionado con los alimentos, fatiga y malestar
general ®Ala exploracian fisica se encontré hepatomegalia y esplenomegalia
hasta en ?5% de los casos . Los signos mas frecuentes enconfrados son
hebatomegalia, y lbs menos comunes son esplenomegalia; angiomas en

arafia, eritema palmar y ascitis °. Los pacientes con ciertos tipos de esteatosis

inducida por drogas pueden manifestar, de forma rapida, una insuficiencia



hepatica severa, inclusive mortal; pues se ha reportado fallecimiento de
pacientes tratados con agentes analogos de nucleésidos, agentes antimicéticos
.0 tetraciclina, En la tirosinemia, la esteatosis progresa con rapidez a cirrosis,

inclusive a carcinoma hepatocelular *°.

’Desde el punto de vista de laboratorio, es necesario contar con una biopsia
hepatica compatible con EHNA, ingesta de alcohol < 20 g / dia en mujeres y <
30g / diaen hombres. Y en profnedio de 20 a 40 g / dia svy exclusién de otros
sintomas de enfermedad hepatica cronica. Se ha utilizado la escala BAAT: por
sus siglas en inglés incluye indice dé masa corporal, edad, ALT y triglicéridos
como féc‘ior prondstico f)ara determinar la esteatosis y el grado de lesion
hepética; el HAIR index, por sus siglas en inglés, incluye indice de resistencia a
la "insuﬁna; niveles de ALT e hipertension arterial sistémica, que han sido
encontrados ',kc‘:omo efectés predictivos independientes ''. En un estudio, se

demostré que ) VPP de la “prebiopsia” es del 56% para esteatosis hepatica ™.

Es impoﬁante sefialar que por lo general los niveles sanguineos normales de
ALT y de AST son menores de 40 unidades '°. Se presenta una elevacion
rhedia a moderéda en 7C‘a 100% de los pacientes °. Los pacientes con niveles
normales de aminotransferasas,’ y en ausencia de factores de riesgo para
'EHNA, pueden escapar aun ‘tratamiento oportuno que evitase la progreéién ala
cirrosis 7 Se ha encontrado un importante porcentaje (54%) de pacientes, con

EHNA severa, que tenian pruebas de funcionamiento normales 3,



Una relacion ALT > AST es sugestiva de EHNA, y una relacion AST > ALT lo
es de'enfzermédad hepatica secundaria al aicohol * ¥, Para descartar otras
eticlogias se realiza un panel de hepatitis A, niveles de hierro y ferritina séricos.
Las enfermedades tiroideas pueden producir cambios en las funciones

hepaticas.

Los valores de bilirrubina usualmente son normales, hay aumento significative
-de la fosfatasa alcalina en un 39 a 59% de los casos. Hay hiperlipidemia en un

'20% aproximadamente de los pacientes © , puede haber alargamiento del TP

5

Aumentan los niveles de saturacion de transferrina *® y feritina en ef 58% de
los casos ', los cuales soh mayores en hombres gue en mujeres; no obstante,
no’es"comfmla e\side‘n'cia" histolégica o genética de hemocromatosis °. Puede
observarée aumento de la gtutamiltranspeptidasa 8 y es comOn un perfil de

 lipidos anormal con elevaciényfd_e colesterol y triglicéridos '*

: Algunos autores miden anticuerpos antinucleares ® los cuales en algunos
pacientes son positivos a titulo bajo </ 1/320 15, asi mismo pueden medirse
antic‘uerpos antimitocondfiales, antigenos de supetficie de he‘patitis By
hepatitis C, que géneralmente son negativos °. También son medidos los
anﬁc‘,uerpos - anti-musculoesquelético, anticuerpos microsomales

* antihigadofrifion *°,



. La proporcién entre transferrina desacetiiada y la transferrina total, tiene una
sensibilidad no muy alta del 81% con una especificidad del 98% para identificar
. a pacientes con consumo excesivo de alcohol, pero éste dato es mas exacto

para hombres con ingesta de </ 40 a 60 g / dia de alcochol.

Ninguno de los métodos identifican a pacientes con alto riesgo de progresién a

cirrosis *.

Los niveles de ceruloplasmina y de alfa 1 antitripsina son normales % Desde el
_punto de vista de los estudios de imagen, se emplea la ecografia, la resonancia
magnética y la tomografia computada; pero ninguha de Ias técnicas de imagen,

1 Ninguna imagen radiolégica demuestra

‘puede detectar inflamacion
8iférencia ehtré EHNA y EHGNA ", de las de mayor sensibilidad se encuentra
‘Ié IRM; la ecografia es la técnica de imagen preferida, la cual demuestra un
‘incrémentcf de la écogenicidad hepatica; teniendg una sensibilidad del 89 al‘

95%-y una espegcificidad del 84 al 93% para esteétosis, pero una sensibilidad

del 57 al 77% y una especificidad del 85 al 89% para fibrosis *

La resonancia magnética es el estudio mas promisorio para determinar €l grado

histolégico de esteatosis .

La biopsia hepatica es el tnico estudio que confirma esteatosis, inflamacion,
necrosis y fibrosis. Es el estandar de oro para el diagnéstico de EHGNA ", La
biopsia hepética provee el estadic de la enfermedad y el pronéstico ® Otra

utilidad de ésta es la posibilidad de cuantificar el hierro hepatico que tiene



Jimplicaciones terapéuticas futuras *No debe realizarse en pacientes con
anormalidades sanguineas o en tratamiento con anticoagulantes. Entre las

‘complicaciones potenciales tenemos la infeccion 0

Abordaje terapéutico
No se ha establecido un tratamiento optimo en adultos ®. El tratamiento deb

primera linea son cambios en el estilo de vida y dietéticos, asi como el

ejercicio.

La pérdida de peso resulta en normalizacién de las anormalidades bioquimicas
| y ultrasonografica en nifios, pero no sé ha estudiado bien en adultos °.Sin
‘embarg’o, una rapida pérdi‘da de peso puede empeorar la acumulacion hepétiéa
de graéa. Por lo que es~,ptudente uha pérdida de peso moderada y sostenida

de un 10% en seis meses °.

De igual forma se recomienda un controf adecuado en diabetes e hiperlipidemia

de la glucosa y de los lipidos .

Se ha utilizado el acido. ursodesoxicélico (UDCA), que produce mejoria de las
pruebas de funcionamiento hepatico y el grado de esteatosis hepatica ® pero

ho asi en la inflamacién o en la fibrosis 9192,

La metformina '* y el gemfibrozil ' reducen significativamente las

aminotransferasas °. Se ha observado que el gemfibrozil disminuyo los niveles

o L 5
de aminotransferasas aunque se desconoce su efecto a largo plazo °.



Por su asociacion con EHNA con fesisténcia a la insulina hiperinsulinémica, se
ha empleadd metformina en ratones con disminucién de la hepatomegalia y la
ésteatosis hepatica;, se cree sea debida a una disminucion de la exprésién
hepétic;a del TNF - alfa, que promueve la resistencia a la insulina, asi como a

lesiones necroinflamatorias.

El betaine, un componente del ciclo metabdlico de la metionina, incrementa los
niveles de. SAM s — adenosil metionina, lo cual previene la acumulacién de
grasa en los hepatocitos ° Ha producido mejoria o normalizacion de los

niveles de aminotransferasas y mejoramiento histologico °.

Se han empleado otros medicamentos como la vitamina E '® " 5y otros
a‘ntioxi*dahtes en nifios, con disminucion de la alteracion de las pruebas de
funcionamiento hepatico solémente durante el firatamiento . con dichos
" medicamentos  ,asi mismo se han empleado las tiazolidonas ® con resultados

~ poco promisorios °.

10



1.2 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
¢ Existe una ‘reiacién‘entre la elevacion de los niveles del colesterol y

triglicéridos con Ia alteracion de las pruebas de funcionamiento hepatico?

B S



1.3 JUSTIFICACION

La esteatosis hepatica es un padecimiento relativamente frecuente, sobre todo
‘enla pbb!acién con factores de riesgo de padecerla, sin embargo existen pocos
estudios y se conoce poco acerca de la misma y por ende de la terapéutica
"para la esteatqsis; de igual forma existen pocos estudios acerca de las
alteraciones de laboratoric que orientaran en un momentia dado a la

identificacion de fa misma.

12



1.4 OBJETIVOS

1.4.1 Objetivo general:
Determinar la correlacion de la TGO con colesterol y triglicéridos en la EHNA.
Determinar la correlacion entre la elevacién del colesterol y triglicéridos con las

pruebas de funcionamiento hepético en la esteatosis hepatica no aicélica.

f;4~2 Objetivos Particulares:

Primarios

Determinar la correlacion de la aspartato aminotransferasa con colesterol y
triglicéridos en la EHNA.‘

Determinar,la chrelacién de la alanina aminotransferasa con colesteral y

triglicéridos en la EHNA.

- Secundarios
Détefrﬁinar la correfacion de la fosfatasa a!caliha con colesterol y triglicéridos ‘
enla :‘EHNA. |
Deter‘minar la correlacion de la bilirrubina total con colesterol y trigiicéridos en la

"EHNA.

Determinar Vla correlacién de la bilirrubina directa con colesteroi y triglicéridos

;@naEHNA. |
Determinar la correlacion de la bilirrubina indirecta con colesterol y triglicéridos
en la EHNA.

” Determinar la correlacion de la ‘glucosa con colesterol vy triglicéridos en la

EHNA.

13



Determinar la correlacién de la creatinina con colesterol y triglicéridos en la

EHNA.

'é = . Determinar la correlacién de la albtimina con colesterol y triglicéridos en la

EHNA.

14



1.5 HIPOTESIS |

. ~ Existe una correlacion significativa entre la elevacion de los niveles de

colesterol y. triglicéridos con la alieracidn de las pruebas de funcionamiento

. -~ hepdtico.

15




2. MATERIAL Y METCODOS

2.1 Tipo de estudio -

. Es un estudio de tipo retrospectivo, fransversal, descriptivo y observacional.

16



2.2 Disefio de la investigacion
Se eligieron inicialmente 103 expedienteé de pécientes que tuvieron confirmado
el diagnéstico de esteatosis hepatica no alcohdlica en escala de grises, de los
" cuales se excluyeron 48 expedientes que cumplian los criterios de no inclusion
mencionados arriba, de los 55¢'pacientes que integraron la muestra por cuotas |
\‘s?ey extrajeroh Ios valores de las ‘variables \inciuidas en lasrpruebés de funcién
'hepéfica, en un momento determinado y se documento a tarvés de pruebas de

- asociacion de P'earsony si existia o no correlacion estadisticamente significativa.

2.3 Pobiacién, lugar y tiempo
Poblacién Objetivo: Pacientes adultos, sin discriminacién de género, coh un
grupo etario entre 20 'y 60 ar”ids con diagnostico ecografico dé esteatosis
hepética no é!cohética.v |
Pobl,acién elegible: Que hayan asistido al servicio de radiologia e imagen del
HGR No 1 Gabriel Méncera, durante los meses de enero a octubre del aﬁo
2004, |
Lugar del estudio
‘ El estudio se realizé en un Hospital regional de segundo nivel de atencion el
HGR No 1 Gabriel Mancera,‘que pertenece a Ala‘DelegaciOn 3 Sur del Distrito

- Federal. El hbspital cuenta con servicio de gastroenterologia que: atiende a

' derechohabie’ntes‘referidos de la misma delegacion.
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2.4 Seleccion de la muestra

a) Muestra.

Muestreo no probabilistica por conveniencia por cuotas
2.5 Criterios de inclusion, exclusion y eliminacion

_ Criterios de inclusién:

" Con diagnostico de esteatosis hapéﬁCa por ecografia
Edad: Entre 24 a 65 arios de edad
Sexo: hoﬁbre# ¥y mujeres. k

~ Sin habitos etilicos

Criterios de exclusién.

Expedientes de pacientes que ;noytenga's los registros completos

Criterios de eliminacion.
- Pacientes que fallezcan durante la realizacion del estudio.
Pacientes que 'cambién de unidad de adscripcion durante la realizacion del

- estudio,

Pacientes que durante el periodo de reacolecciéon de datos se documente
esteatosis hepética no alcohdlica secundaria a causas infecciosas, toxicas,

ambientales o farmacologicas.
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2.6 Variables del estudio

Variables independientes:

. Niveles de colesterol y triglicéridos.

: Variables devpendiéntes:

Fosfatasa  alcalina,  alalinoaminotrasferasa,  aspartatoaminotransferasa,

bilirrubina total.' bilirrubina directa, bilirrubina indirecta, glucosa, friglicéridos,

creatinina, albiminay colesterol.

‘ \{ariab;eé dél sujeto:

Edady ‘séxo‘ e indice de masa corporal

2.7 Definicion conceptual de las variables

I;Io l\!arxable T Descripcion Conceptual Descripcion Escala De
‘ Operativa Medicién
7 | Edad “Tiempo tfanscurrido deéde el nacimiento de | Se registra en | Cuantitafiva
‘ una persona hasta [a fecha actual namercs Continua, . en
V ‘entems. afos.
2 Sexo Conjunte  de  factores organices que | Género Cualitativa,
distinguen al- hombre de la femnino 4} nominal,
Mujer Género dicotﬁmica
masculing {2} ]

3 Fosfatasa alcalina Enzima serica que refleja colestasis B fegistra en |’ Cuantilali\{a
nimeros Continua
enteros UL,

Enzimas que fansfieren grupo amino. entre Se‘ registra en | Cuantitativa

4 Alaninoarninotransferasa
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un acido affa amino a un 2 cetodcido, su | nimeros Continug
elevacion indica dafio hepatico enteros /L)

5 | Aspartatoaminoiransferasa Enzimas que fransfieren grupe amino entre | Se registra "en | Cuantitativa
un dcido affa amino a un 2 cetodcido, su | ndmeros Continua
eleQacién indica dario hepético enteros (VRS

[ Bilinubiba'tota‘ Es producla de la rotura del anillo de | Se registra en Cuantitativa

' potfiina de las proteinas que contienen | nimeros Continua
hemo, aparéce en sangte en dos fracciones | enteros {mg /100 mi)
conjugada y no conjugada
17 Bilirmbiha direcla Fraceion conjugada de Ia bifirrubina sérica Se registra en | Cuantitativa
‘ ' nimeros Continua
enteros {mg /100 mi

[ Bilirrubipa indirecta Fraccion no conjugada de la bilirubina ;| Se registra en | Cuanfitativa

sética nimeros Continua
enteros {mg /160 mi)
9 | Glucosa Hexosa encontrada combinada con | Se registra en Cuan‘ﬁtativa
disacaridos, oligosacaridos nameros Continua
enteros {mg 7 100 ml)
10 | Triglicéridos Glicerol esterificado en cualquiera de sus | Se registra en | Cuantitaliva
' fres grupos hidroxilo por un cido graso nimeros Continua
enteros

11 | Creatinina Es un producto urinario y ef producto final | Se registra en | Cuantitativa

del catabolismo de la creatinina numeros Continua
enteros {mg /100 ml)

12 “Aibtrming Un tipo-de proteina ampliamente distribuida | Se registra en | Cuantitativa
en los tefidos y fluidos de plantas y | nimeros Continua
animales, incluyendo al hombre enteros {97100 fnl}

13 | Colesterol Es ol esteroide mas abundante en. los Se registra en | Cuantitativa
tejidos animales ndmeros Continua
' enteros

14 [ndicé de masa corporal Es el cociente enfre el peso y ef cuadrado | Se registra | Cualitativa

‘ de la talla conw relacion Dicotémica
< 25 normal
=4 _25 sobrepeso
y /o obesidad




. 2.8 Disefio estadistico

Pacientes entre 24 y 65 afios con diagnéstico de esteatosis hepatica
no alcohdlica por ultrasonido del HGZ 1

en el 2004

| ESTUDIO RETROSPECTIVO,

| OBSERVACIONAL

TRANSVERSAL, DESCRIPTIVO Y

MUESTRA
SELECIONADA

Se'seleccionaran n=
103 expedientes del
regisiro de ultrasonido
del HGZ 1.

CRITERIOS DE EXCLUSION. -

A} Pacientes con expediente
incompleto.

B} Sin registro de exdmenes
de laboratorio

C) Que no se encuentren con
reporte de US que documente

- Ia esteatosls hepdtica no

alcohdlica )
[} Que ta hepatopatia sea
secundaria a alguno olro
trastomo de acuerdo a

1 registro en el expediente

E} Que se enctientren en
tratamiento para la esteatosis
hepdtica desde antes de
incluirse en el estudio.

VARIABLES DEL ESTUDIO

indice de masa corporal, colesterol, riglicéridos,
fosfatasa alcalina, bilirrubinas, glucosa, creatinina,
albdming, transaminasas.
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2.9 Instrumento de recoleccién de datos
Ver anexo 1
2. 10 Método de recoleccion de datos

1. Se elaboré el protocolb de investigacion, posteriormente se presentd al

comité para su aprobacién y se empieza la recoleccién de pacientes.
2. El médico residente en asesoria del médico tutor del estudio, recolects a
~_pacientes del servicio de radiologia e imagen con diagnostico ecogréafico de

 esteatosis hepatica.

3 Se incluyeron en el estudio a aquellos pacientes que cumplieron con los

‘rtequis'rtovsvde inclusién para el estudio ¥ que aceptaran participar,
4. Se capturé la informacion en una hoja de célculo electrénica

5. Andlisis estadistico en base a fa prueba de correlacion de Pearson.

‘2.1 1 Recursos humanos:

Investigador, asesores, radiélogo, técnico.
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2.12 Recursos materiales:
Libreta de concentrado general de los pacientes, hoja de recoleccion de datos,
; ‘ fotocopias, equipos de papeleria en general, disco de computadora 3.5 1.4 Mb,

equipo de computo, hoja de célculo elecirénica, reactivos quimicos.

2.13 Financiamiento

El estudio fue solventado por el investigador y por el Instituto ‘Mexicano del

Seguro Social.

2.14 Consideraciones éticas
Se utilizark'on‘ hojas de consentimiento informado. Se manejaron aspectos éticos
de acuerdo a la ley para cualquier trabajo de investigacion, apegandose a lo

 establecido en el acuerdo de Helsinki.

2.15 Procedimientos estadisticos
El andlisis de datos se realizo con el programa SPSS version 12.0 con el cual
se estUdiaron medidas de tendencia central,‘medidas de dispersién y medidas

de resumen {frecuencia, porcentajes, mediana, moda, promedio y desviacién

estandar).
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2.16 Cronograma

[ENERO DEL 2004

Titulo y Bibliografia

_FEBRERO-AGOSTO DEL 2004

Marco tedrico

OCTUBRE

Elab. de hoja de recoleccion de datos

DICIEMBRE DEL 2004

Recoleccién de datos

| FEBRERC DEL 2005

-Analisis de datos

ABRIL — MAYO DEL 2005

Analisis estadistico de resultados

[ JUNIC DEL 2005

Conclusiones

JULIO DEL 2005

Andlisis final del kproyecto
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3. Andlisis estadistico de resultados
Los resultados obtenidos se distribuyeron de la siguiente forma:

Del fotal de los 103 pacientes elegidos fueron eliminados 48 pacientes

) quedando 55 pacientes ~de1'muestreor por conveniencia de ellos el 65.5% eran

mujeres y el 34.5% eran hombres'con una edad promedio de 46 afios y con un

. indice de masa corporal de 28.5 (correspondiendo a sobrepeso y / o obesidad).
Tomandoe en cuenta la asociacion por Pearson entre el colesterol y los
‘ triglif:éridos con respecto a las otras de fusion hepética que se incluyeron en el

“estudio queda :

Coleéferol y fosfatasa alcalina -0.023
| Colesﬁerql yTGO: 0.050
* Golesterol y TGP: -0.116
Colesterol y BT: - 0.038
Colesterol y BD: -0.085
‘Colesterol y BI: ‘ -0.137
Colesterol y giucosa: 0.047
Colesterol y creatinina: -0.139
Colestérof y alblmina: - 0.001
Coiestérol y triglicéridos: , : 0.029
‘ Triglicéridos ¥ fosfatasa alcalina -0.181
Trig’licéridos y TGO: - 0.03
Triglicéridos y TGP:  -0108
Triglicéridos y BT: 0.018
Triglicéridos y BD: -0.057
Triglicéridos yBl: -0.007
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Triglicéridos y glucosa:
-Triglicéridos y creatinina:

Triglicéridos y albumina:

Veranexos 2y 3.

0.012
0.117

0.075
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4. Discusion
Del analisis de resultados encontramos en nuestra poblacion estudio que fue
mas frecuente en mujeres en una relacion 2:1 con una edad prdmedio de 46

“afios con un indice de masa corporal de 28.5.

El cociente de correlaCEén de Pearson nos habla de que tan fuerte es una
aso_ciacién ‘entre una \fériabie y -otra en una pobrécién determinada, los
cocientes hegaiivos nos hablan de una asociacién a la inversa.

Un cociente positivo nos habla de una relacion verdadera, siendo mas fuerte si
esta se acerca ala unidad. :

- Nosotros encontfamos que la relacion entre el colesterol y los marcadores'de
;colestasis‘es inversa (aigo qué ’Ia patologia ya ha demostrado). Existe una
rélacién pébre entre el colesterol y la TGO y el colesterol y la glucosa, que no
es estadisticamente significativa. ' |
Cbn re,vspect‘o 'a los trigficéridos, nosotros encontramos que existe que existe
una relacién in\?érsa con respecio a los marcadores de colestasis y que la
relacion de los trigﬁcéridos con respecto a los demas marcadores es mas

) pébre que la del coi‘esteroly las deméas pruebas de funcién hepatica. -

No existe una correlacidn significativa entre aquelios marcadores descritos vy

agrupados dentro' de la resistencia a la insulina y el resto de a pruebas- de

funcion hepatica.

La amplia dispersion d e los datos obliga a retomar un estudio con una muestra
mayor. Aungue existe una validez interna del estudio necesitamos correlacionar

con hallazgos en otras unidades hospitalarias
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Conclusiones

Es “claro que no éxiste una correlacion entre la esteatosis hepética no
é!cohética diagnésﬁcada por ultrasonografia y las pruebas de funcion hepatica
incluéo de aquellas que por lo inferido en el marco tedrico pudimas haber
. asociado.

Esto méfca dos pautas, la primera es que no existe aun una prueba paraclinica
- que pueda sustituir a la clinica y sus equivalenies como las pruebaé de imagen.
- Por ‘otro lado. nos obliga a acercarnos mas a nuestros pacientes que a sus

expedientes y registros de laboratorio.
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6. Anexos

Anexo 1

Hoja de recoleccién de datos

| No de afiliacion

Teléfono:

Edad

Sexo

Peso

Talla

Indice de masa corporal

o \/alor ' N Resultado ' _

.| Fosfatasa alcaling,

-+ 1 Alanino aminotranferasa

] Aspartato afninotransfefasa

‘ Bilirrubiné; total

| Bilirubina directa

| Bilirrubina indirecta

Glucosa

Creatinina

Colesterol tctai

Triglicéridos

Albdmina
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ANEXG2

.838

COLESTEROL EN RELACION A: Coef. Pearson | P
™C | 023 869
Fosfatasa alcalina ;050 J15
TGO - =116 308
B T IGED) 784
Bi!ierbina total -.085 .784
Bifirubina drecta -.065 639
Biirrubina indirecta LV 318
~ Glucbsa 047 735
[Creatina 138 312
- ‘C‘reafinin-a. -.001 984
Colesterol 1
Triglicéridos 029 831
| ;kAlb{Jmina“ 028 N
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ANEXO3

704

55

TRIGLICERIDOS EN RELACION A: Coef. Pearson

[TMC ' e 87
Fosfatasa alcalina 013 .927
TGO -108 431
: TGF“ 018 896
Bilirubina total -.057 B79
| Bifrubina directa ~097 483
Bilirrubina indirecta 012 832

- Glucosa 17 397
Creatina 075 585

T Colesterdl 029 831
Trigicénidos 55
Albtimina
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