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RESUMEN

Se realiz6 un estudio observacional, descriptivo, transversal, en el que se determino
de manera prospectiva la frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado
graso en el centro de gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar,
Noviembre 2015 — Enero 2016. ElI 70.0 por ciento de los pacientes presentaron
sindrome metabdlico. El 37.1 por ciento de los pacientes eran mayores de 60 afios. El
82.9 por ciento de los pacientes son del sexo femenino. El 74.3 por ciento de los
pacientes proceden de la zona rural. El 45.7 por ciento de los pacientes estaban
solteros. El 65.7 por ciento de los pacientes estaban desempleados. El 91.4 por ciento
de los pacientes presentaban antecedentes patolégicos de diabetes mellitus. Segun
los antecedentes no patolégicos, El 28.6 por ciento de los pacientes duermen 6 horas
por dia, el 5.7 por ciento trabajan 6, 8 y 9 horas cada uno por dia, el 25.7 por ciento
trabajan entre 5 — 7 dias por semana. Con respecto a los antecedentes personales
alimenticios, el 77.2 por ciento de los pacientes comen entre 3 — 4 veces por dia, el
94.3 por ciento se comen entre 1 — 2 platos de comida, el 60.0 por ciento comen
merienda y el 88.6 por ciento comen con agua. El 82.9 por ciento de los pacientes
consumian medicamentos. El 80.0 por ciento de los familiares de los pacientes tenian
hipertension arterial. El 45.7 por ciento de los pacientes tenian un indice de masa
corporal entre 30 — 34.99 kg/m?. De acuerdo a las medidas antropométricas el 37.1 por
ciento de los pacientes tenian el perimetro abdominal entre 100 — 109 cm, el 42.9 por
ciento tenian el pliegue braquial entre 20 — 29 cm, el 80.0 por ciento tenian el pliegue
en muieca entre 10 — 19 cm. El perfil de pruebas de laboratorio mostro que el 37.1 por
ciento de los pacientes tenian los niveles de colesterol total entre 200 — 240 mg/dl, el
60.0 por ciento de los pacientes tenian el HDL por encima de 60 mg/dl, el 82.8 por
ciento de los pacientes tenian los triglicéridos entre 150 — 199 mg/dl y el 54.3 por ciento

de los pacientes tenian los niveles de glucosa entre 100 — 125 mg/dl.

Palabras clave: Frecuencia, sindrome metabdlico, higado graso, indice de masa corporal.
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ABSTRACT

An observational, descriptive, cross-sectional study, which prospectively will
determine the frequency of metabolic syndrome in patients with fatty liver in the center
of gastroenterology at the Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar, was held in
November 2015 - January 2016. 70.0 percent of patients had metabolic syndrome. 37.1
percent of patients were older than 60 years. 82.9 percent of patients were female. 74.3
percent of patients come from rural areas. 45.7 percent of patients were single. 65.7
percent of patients were unemployed. 91.4 percent of patients had medical history of
diabetes mellitus. According to the non-medical history, 28.6 percent of patients sleep
six hours per day, 5.7 percent work 6, 8 and 9 hours each day, 25.7 percent work
between 5-7 days per week. With respect to food personal history, 77.2 percent of
patients eat between 3-4 times per day, 94.3 percent eat between 1-2 plates of food,
60.0 percent eat snack and eat 88.6 percent with water. 82.9 percent of patients
consumed drugs. 80.0 percent of the relatives of the patients had hypertension. 45.7
percent of patients had a body mass index between 30 - 34.99 kg / m2. According to
the anthropometric measures 37.1 percent of patients had abdominal circumference
between 100-109 cm, 42.9 percent had the brachial fold between 20-29 cm, 80.0
percent had the wrist crease between 10-19 cm. The profile laboratory tests showed
that 37.1 percent of patients had total cholesterol levels between 200-240 mg / dl, 60.0
percent of patients had HDL above 60 mg / dl, 82.8 percent of patients had triglyceride
levels between 150-199 mg / dl and 54.3 percent of patients had glucose levels of 100
-125 mg / dl.

Key words: Frequency, metabolic syndrome, fatty liver, BMI.
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I. INTRODUCCION

El higado graso no originado por la ingesta de alcohol (HGNA) es una causa de
enfermedad hepatica cronica, que tiene la posibilidad de progresar a la esteatohepatitis
no alcohdlica (siglas en inglés N.A.S.H., non alcoholic steatohepatitis) enfermedad del
higado caracterizada por infiltracion difusa de grasa e inflamacion. Los datos sobre la
historia natural de esta enfermedad son limitados aunque se admite que hay distintos
estadios que indican progresién de la enfermedad como higado graso (HGNA),
esteatohepatitis (NASH), esteatohepatitis con fibrosis y cirrosis y que son los
principales determinantes del prondstico de la enfermedad. Individuos con infiltrados
grasos tienen el mejor prondstico, siguiendo un curso benigno, mientras que la
esteatohepatitis con fibrosis estaria asociada a un peor pronéstico.?

Desde el punto de vista clinico y paraclinico la enfermedad de higado graso no
alcohdlico (HGNA) generalmente es una condicidn clinica benigna y asintomatica (48
a 100%) y en otras ocasiones con sintomas no especificos, como astenia, sensacion
de dolor en hipocondrio derecho, en menor frecuencia se presenta el prurito y el
edema; se caracteriza por la persistencia de enzimas hepaticas elevadas, sin
asociacion a consumo excesivo de alcohol, con caracteristicas ecograficas e
histolégica especificas, en la cual se aprecia un exceso de grasas dentro del hepatocito
(esteatosis), que supera el 5 por ciento del peso total del higado. El higado graso
consiste en un contenido graso, en gran medida a expensas de triglicéridos. Tiene su
origen en la falla del metabolismo graso, tanto por un defecto de la célula hepatica
como por un aumento de la cantidad de grasa, acidos grasos o hidratos de carbono
transportados hasta el hepatocito que supera su capacidad secretora de lipidos.3

El higado graso no alcohdlico ha sido incluido dentro del sindrome metabdlico (SM),
entidad caracterizada por la presencia de una constelacion de co-morbilidades como:
hipertension arterial, intolerancia a la glucosa o diabetes, dislipidemia:
hipertrigliceridemia o HDL-colesterol baja y obesidad abdominal.*

El higado graso no alcohdlico es en la actualidad la principal causa de enfermedad
hepatica cronica y su prevalencia oscila a escala mundial entre 2.8 y 46 por ciento.®

Puede presentarse desde una simple esteatosis o bien con inflamacion y dano al
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hepatocito o esteatohepatitis. Sus manifestaciones mas severas son la cirrosis
hepatica, el hepatocarcinoma o la insuficiencia hepatica.®

El sindrome metabdlico es un importante predictor del higado graso no alcohdlico.
Se ha estimado que en hombres con sindrome metabdlico el riesgo de higado graso
no alcohdlico es cuatro veces mayor (y en las mujeres once veces mayor) que en
aquellos sin sindrome metabdlico. De hecho, una vez presente el higado graso, la
probabilidad de regresion del dafio hepatocelular es mayor en sujetos sin sindrome
metabdlico, al igual que en aquellos que disminuyen su peso corporal.’

La presencia de sindrome metabdlico se relaciona con un incremento significativo
de riesgo de diabetes, enfermedad coronaria y enfermedad cerebrovascular, con
disminucién en la supervivencia, en particular, por el incremento unas 5 veces en la

mortalidad cardiovascular.®

I.1. Antecedentes

Rivero, et. al. (2012) presentaron un estudio en el que se determina la frecuencia
de higado graso no alcohdlico en pacientes con sindrome metabdlico, donde la edad
promedio de los sujetos fue 42.5 anos, el grupo de edad con mayor porcentaje de
casos fue 40-49 anos, Clinicamente el 80 por ciento con obesidad grado |, el 93.33 por
ciento con obesidad abdominal, el 36.66 por ciento eran hipertensos. El 10 por ciento
de los pacientes tenian transaminasas elevadas y el 56.66 por ciento
hipertrigliceridemia, los sujetos con HGNA el 46.66 por ciento presentaron elevacion
significativa de las transaminasas (P 0,027).3

Castro Martinez, M. G., Banderas Lares, D. Z., Ramirez Martinez J. C., Escobedo
de la Pefa, J. (2012) realizaron un estudio con el objetivo de determinar la prevalencia
de higado graso no alcohdlico en individuos con sindrome metabdlico, en el que se
incluyeron 122 hombres (63.2%) y 71 mujeres (36.8%). La prevalencia del higado
graso no alcohdlico fue de 82.9 por ciento (IC 95% 77.6-88.2%). La prevalencia fue
mayor en hombres (86.9%; IC 95% 80.9-92.9%) que en mujeres (76.1%; IC 95% 66.1—
86.0%). No hubo diferencias por edad. En la mayor proporcién de los pacientes el
higado graso no alcohdlico fue leve (52.3%) o moderado (22.3%) y en so6lo 16 casos
fue grave (8.3%).°
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Khan Mahmood, (2013) realizo un estudio observacional, descriptivo, de corte
transversal prospectivo para determinar los factores de riesgo bioquimicos en el
sindrome metabdlico de la consulta de nutricion en el hospital central de las fuerzas
armadas en el periodo enero-junio 2012. El 34.8 por ciento de los pacientes tenian
edad entre 41-50 anos. Segun el sexo el 86.0 por ciento eran femeninas. De acuerdo
a la comorbilidad; el 65.1 por ciento de los pacientes no tenian hipertensién arterial. El
79.0 por ciento no sufria de diabetes mellitus. El 39.5 por ciento tenian en el indice de
masa corporal entre 35-39.9 obesidad Il. El 55.8 por ciento de los pacientes tenian la
glucemia basal normal (<100). De acuerdo al colesterol, el 27.9 por ciento tenian el
total entre 151-200 (mg/dl). EI 30.2 por ciento de los pacientes tenian la HDL entre 31-
40y > 51 mg/dl. El 9.3 por ciento de los pacientes tenian la LDL entre 30-50 mg/dI. El
34.8 por ciento tenian el colesterol en hipercolesteronemia. El 51.1 por ciento de los
pacientes tenian los triglicérido normal (<150 mg/dl). De acuerdo a los indicadores del
sindrome metabdlico el 60.4 por ciento no tenian hipertension arterial. EI 55.8 por
ciento de los pacientes tenian la glucemia basal normal (<100). El 46.5 por ciento de
los pacientes tenian disminucion del colesterol HDL. El 55.8 por ciento de los pacientes

no tenian triglicéridemia.®

1.2. Justificacion

Tras haber revisado lo publicado hasta ahora sobre el sindrome metabdlico, se
percibe el mismo como una entidad de enorme repercusion en la poblacidon con higado
graso. Ademas, es todavia muy limitada la informacién sobre su frecuencia, asi como
los factores médicos y sociales que se le asocian.

En vista que el higado graso no alcohdlico es un componente mas del sindrome
metabdlico y dado al elevado numero de pacientes portadores de higado graso no
alcohdlico que progresan a formas mas severas como cirrosis y hasta
hepatocarcinoma, resulta importante conocer la frecuencia de higado graso no
alcohdlico en una poblacién riesgo como son los pacientes con sindrome metabdlico,
analizando la distribucion por edad, sexo y severidad del higado graso y poder iniciar

tempranamente medidas que eviten su progresion a etapas de mayor severidad.
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El sindrome metabdlico y la obesidad estan directamente relacionados con los
cambios en los estilos de vida. La asociacion tan estrecha observada con el higado
graso pone el acento lo que parece ser un importante problema de salud publica aun
no adecuadamente ponderado. El higado graso de curso aparentemente benigno
cobra importancia por su potencial evoluciéon hacia un mayor dafio hepatocelular,
cirrosis y cancer hepatocelular. Sin duda alguna las intervenciones en salud que
puedan disefarse y dirigirse para disminuir la obesidad y el sindrome metabdlico

tendran también un efecto directo en la disminucién de este problema.
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Il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La enfermedad hepatica grasa no alcohdlica es una condicion médica ampliamente
reconocida en la actualidad, y aunque en la mayoria de situaciones tiene un
comportamiento benigno, ocasionalmente puede evolucionar a hepatopatia crénica
avanzada y cirrosis. Se presenta generalmente en individuos diabéticos, obesos o con
hipertrigliceridemia, a veces con hipertension, hiperuricemia y enfermedad poliquistica
ovarica, y esta ampliamente asociada con el sindrome metabdlico de resistencia a la
insulina. No obstante, existen otras situaciones secundarias en las cuales se puede
presentar esta entidad.™

La tendencia global hacia el aumento de la prevalencia de higado graso debido al
estilo de vida moderno, la falta de actividad fisica, las dietas ricas en grasas y pobre
en fibras es un conflicto permanente en la adherencia a las recomendaciones
nutricionales y de la salud general.'® Es sabido que en los paises desarrollados la
ingesta caldrica no fue reducida durante el siglo XX de manera tal de ajustarse a un
requerimiento menor debido a las comodidades de la vida moderna.’!

La prevalencia de higado graso no alcohdlico aun no esta bien establecida, sin
embargo, se ha estimado que afecta del 10 al 24 por ciento de la poblacién general,
La prevalencia de higado graso no alcohdlico se estima en lo mas alto 35 por ciento
en algunas poblaciones, y esta claramente vinculado a la creciente epidemia de
obesidad. La prevalencia de higado graso no alcohdlico en pacientes obesos es 4.6
veces mayor, pudiendo alcanzar una frecuencia aproximada de 74 por ciento en éste
grupo de pacientes.?

Ademas el aumento en la actualidad de la incidencia de la obesidad registrado en
las ultimas décadas ha provocado un aumento en la prevalencia del sindrome
metabdlico en la poblacion general, pero la presencia de sindrome metabdlico no solo
aumenta el riesgo cardiovascular en la poblacién general sino también en los pacientes
con higado graso. La prevalencia general de sindrome metabdlico puede llegar a 70
por ciento de la poblacién y es especialmente frecuente entre los diabéticos, las
mujeres y los pacientes caucasicos con enfermedad renal en etapa terminal.’3

Es por lo antes expuesto que nos hacemos la siguiente interrogante:
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¢ Cual es la frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en
el Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.
Noviembre 2015 — Enero 20167
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lll. OBJETIVOS
[11.1. General
1. Determinar la frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado

graso en el Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis
Eduardo Aybar. Noviembre 2015 — Enero 2016

[11.2. Especificos
. Establecer la edad mas frecuente en los pacientes.
. Identificar el sexo mas frecuente.
. Determinar la procedencia de los pacientes.

. Conocer el estado civil mas frecuente.

1

2

3

4

5. Establecer la ocupacién de los pacientes.

6. Identificar los antecedentes personales mas frecuentes.
7. Determinar los antecedentes patolégicos familiares.

8. Evaluar del estado nutricional de los pacientes.

9. Identificar las medidas antropométrica mas frecuentes.

1

0.Establecer un perfil de las pruebas de laboratorio.
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IV. MARCO TEORICO
IV.1. Sindrome metabdlico
IV.1.1. Definicion

Las primeras descripciones de la asociacion existente entre diversas situaciones
clinicas como la diabetes mellitus (DM), la hipertensién arterial (HTA) y la dislipidemia
(DLP) datan de los afios 20 del pasado siglo. Sin embargo, fue Reaven quien sugirié
en su conferencia de Banting, en 1988, que estos factores tendian a ocurrir en un
mismo individuo en la forma de un sindrome que denomind “X” en el que la resistencia
a la insulina constituia el mecanismo fisiopatoldgico basico.

A través de los afios se han agregado nuevos componentes a la definicion inicial
del sindrome X, este a su vez recibe diversas denominaciones, como por ejemplo:
sindrome X plus y cuarteto mortifero entre otros.

De esta manera, se considera al sindrome metabdlico como una constelacion de
factores de riesgo lipidicos y no lipidicos que pueden aparecer de forma simultanea o
secuencial en un mismo individuo como manifestaciones de un estado de resistencia
a la insulina cuyo origen parece ser genético o adquirido en utero.

No se trata de una simple enfermedad, sino de un grupo de problemas de salud
causados por la combinacién de factores genéticos y factores asociados al estilo de
vida, especialmente la sobrealimentacion y la ausencia de actividad fisica; de forma
que el exceso de grasa corporal (particularmente la abdominal) y la inactividad fisica
favorecen al desarrollo de insulinorresistencia. ™

En la actualidad ha tomado gran importancia por su elevada prevalencia y es una
referencia necesaria para los profesionales de la salud en la evaluacion de los
pacientes.

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS), International Diabetes Federation
(IDF), National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel Ill (ATP Ill) y la
American Association of Clinical Endocrinologists (AACE) han propuesto sus criterios

diagndsticos o componentes del sindrome metabdlico (tabla 1).

20



Tabla 1. Componentes del sindrome metabolico considerando su definicion, segun la National
Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel Ill (ATP 111}, Organizacion Mundial de la
Salud (OMS), American Association of Clinical Endocrinologists (AACE), International Diahetes
Federation (IDF).

ATP Il OMS AACE IDF
Triglicéridos mayor o igual a 150 mg/dL X X X X
HDL menor de 40 mg/dL en varones y X X X X

50 mg/dL en mujeres

Presion arterial mayor de 130/85 mmHg X X X X

Insulino resistencia (IR)

Glucosa en ayunas mayor de 100 mg/dL X X X
Glucosa 2 h: 140 mg/dL
Obesidad abdominal X X
indice de masa corporal elevado X X

Microalbuminuria

Criterio Obesidad

Factores de riesgo y diagnostico 3 maés IR Mas de 2 slinico abdominal

Fuente: Lizarzaburu Robles, J. C. Sindrome metabolic: Concepto y aplicacion practica. An
Fac Med. 2013:74(4):315-20

Recientemente, la Asociacion Latinoamericana de Diabetes - ALAD ha publicado
sus criterios diagnésticos, en base a la definicién de la IDF, especificando las medidas
que debemos utilizar para evaluar perimetro abdominal en la Region América

Latina.1®:16

IVV.1.2. Diagndstico

No existe una definicion consensuada internacionalmente, aunque desde un punto
de vista practico y eminentemente clinico los parametros mas extendidos para
identificar el sindrome metabdlico son los propuestos por el National Cholesterol
Education Program (NCEP ATP-IIl) en 2001'"" y actualizados posteriormente por la
American Heart Association'® (AHA) en 2005 (Tabla 2). El diagnostico se establece
cuando estan presentes tres 0 mas de los determinantes de riesgo que se mencionan

en la tabla 2.
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Tabla 2. Determinantes de riesgo para el diagndstico del sindrome metabdlico segun

la American Heart Association (2005)

Obesidad abdominal (perimetro cintura)
e Hombres: >102 cm.
* Mujeres: >88 cm.

Triglicéridos
¢ Hombres: =150 mg/dl
* Mujeres: 2150 mg/dl
o0 tratamiento farmacoldgico

HDL
e Hombres: <40 mg/dl
* Mujeres: <50 mg/dl
o tratamiento farmacoldgico

Presién arterial
e Hombres: =130/ =85 mmHg
» Mujeres: 2130/ =285 mmHg
o tratamiento farmacoldgico

Nivel de glucosa en ayunas
* Hombres: =100 mg/dl
» Mujeres: 2100 mg/dl
o0 tratamiento farmacoldgico

Fuente: Albornoz Lopez, R. Pérez Rodrigo, |. Nutriciéon y sindrome metabdlico. Nutr. clin. diet. hosp.
2012; 32(3):92-97

Otros organismos internacionales incorporan modificaciones a la hora de
diagnosticar el SM. La OMS incluye como criterio necesario la diabetes, la tolerancia
anormal a la glucosa o la resistencia a la insulina y afade el indice cintura-cadera y la
microalbuminuria; el grupo europeo para el estudio de la resistencia a la insulina
(EGIR) varia las cifras de trigliceridos (>180 mg/dl), incluye el perimetro abdominal
(>94 en varones y 80 en mujeres) y agrega también la resistencia a la insulina o
hiperinsulinemia en ayunas superior al percentil 75.

En 2005 la International Diabetes Federation (IDF)' propuso una nueva definicion
de sindrome metabdlico, compartiendo la mayoria de los criterios del NCEP-ATP Il y
considerando indispensable la presencia de obesidad abdominal. En Europa el limite
que se establece para el perimetro abdominal (como parametro de la obesidad central)

es de 294 cm en varones y 280 cm mujeres.
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Uno de los puntos discordantes en las definiciones es la obesidad abdominal. La
IDF consideraba que debiera ser el principal criterio diagnostico y excluyente para
diagnosticar sindrome metabdlico. La OMS no lo considera como el criterio principal,
y para el ATP lll es un componente de los cinco propuestos, pero no excluyente para
diagnosticar sindrome metabdlico.?%-22

Gran parte de los trabajos y publicaciones a nivel mundial han sido realizados con
los criterios del ATP Ill. Sin embargo, considerar al perimetro abdominal como criterio
principal y excluyente en el diagndstico de sindrome refuerza el hecho que la obesidad
abdominal (medida indirecta de la grasa visceral) es la causa del desarrollo de insulino
resistencia y de los demas componentes de sindrome metabdlico.??

El afo 2009, representantes de la International Diabetes Federation (IDF) y de
American Heart Association/National Heart, Lung, and Blood Institute (AHA/NHLBI) -
Guias del ATP Il discutieron resolver las diferencia entre las definiciones del sindrome
metabdlico, llegando a unificar criterios. Esta unificacion de criterios fue publicada bajo
el titulo de Harmonizing the Metabolic Syndrome o Armonizacién del
Sindrome Metabdlico, en la revista Circulation en su edicion de diciembre del afio
2009, donde se considerd al perimetro abdominal como uno mas de los componentes
diagndsticos del SM, no siendo prioridad su presencia para el diagnostico. El sindrome
metabdlico debia ser definido como la presencia de tres componentes descritos por
IDF y AHA/ NHLBI, considerando la poblacion y el pais especifico para la definicion
del corte de perimetro abdominal.

El diagndstico de sindrome metabdlico segun la unificacion de criterios
(Harmonizing the Metabolic Syndrome) es:

* Incremento de la circunferencia abdominal: definicion especifica para la

poblacion y pais.

» Elevaciéon de triglicéridos: mayores o iguales 150 mg/dL (o en tratamiento

hipolipemiante especifico).

* Disminucion del colesterol HDL: menor de 40 mg por ciento en hombres o0 menor

de 50 mg por ciento en mujeres (o en tratamiento con efecto sobre el HDL).

23



» Elevacién de la presién arterial: presion arterial sistolica (PAS) mayor o igual a
130 mmHg y/o PAD mayor o igual a 85 mmHg (o en tratamiento
antihipertensivo).

» Elevacién de la glucosa de ayunas: mayor o igual a 100 mg/dL (o en tratamiento

con farmacos por elevacién de glucosa).

El diagndstico de sindrome metabdlico se realiza con la presencia de tres de los
cinco componentes propuestos.

El ano 2005, la IDF consideraba que los cortes para valores normales del perimetro
abdominal en América Latina debieran ser los mismos que los considerados en el
sudeste asiatico, es decir, 90 cm para varones y 80 cm en mujeres.?* Esto llevo a
discusion y controversia en América Latina, presentandose varios trabajos en los
cuales los cortes de perimetro abdominal para riesgo cardiovascular en poblacién
latinoamericana estaban por encima de los sugeridos por IDF. Entre los mas
importantes se encuentra el estudio GLESMO o Determination of the cutoff point for
waist circumference that establishes the presence of abdominal obesity in Latin
American men and women, publicado en Diabetes Research and Clinical Practice del
afio 2011, donde se realizd la determinacion de los puntos de corte en perimetro
abdominal mediante curvas ROC segun la adiposidad visceral (medida por CT scan)
en varones y mujeres de Ameérica Latina, demostrando que las medidas de corte para
varones y mujeres son de 94 y entre 90 y 92 cm, respectivamente.??

El afo 2010, la Asociacion Latinoamericana de Diabetes (ALAD) publicd el
consenso de “Epidemiologia, Diagndstico, Prevencion y Tratamiento del Sindrome
Metabdlico en Adultos”, con base en la informaciéon de estudios en América Latina, en
el cual se considera al perimetro abdominal de corte para diagnostico de sindrome
metabdlico en varones con mas de 94 cm y mujeres con mas de 88 cm de cintura,?'
siendo el resto de criterios vigentes similares a los propuestos por Harmonizing the
Metabolic Syndrome (tabla 3).

Tabla 3. Comparacién del diagnéstico de sindrome metabodlico segun ALAD vy

Harmonizing the Metabolic Syndrome
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Componentes

Obesidad abdominal

Harmonizing the Metabolic Syndrome

Incremento de la circunferencia abdominal:
definicion especifica para la poblacion y pals

ALAD

Perimetro de cintura
= 94 cm en hombres y
= 88 cm en mujeres

Triglicéridos altos

> 150 mg/dL (o en tratamiento
con hipolipemiante especifico)

> 150 mg/dL (o en tratamiento
hipolipemiante especifico)

cHDL bajo

< 40 mg/dL en hombres o
< 50 mg/dL en mujeres
{0 en tratamiento con efecto sobre cHOL)

< 40mg/dL en hombres o
< 50 mg/dL en mujeres
(0 en tratamiento con efecto sobre cHDL)

Presion arterial elevada

PAS =130 mmHg y/o
PAD = 85 mmHg
0 en tratamiento antihipertensivo

PAS =130 mmHg y/o
PAD = 85 mmHg
0 en tratamiento antihipertensivo

Alteracion en la regulacion
de la glucosa

Glicemia en ayunas = 100 mg/dL o
en tratamiento para glicemia elevada

Glicemia anormal en ayunas,
intolerancia a la glucosa, o diabetes

Diagnastico

3 de los 5 componentes propuestos

Obesidad abdominal + 2 de los 4 restantes

Fuente: Lizarzaburu Robles, J. C. Sindrome metabolic: Concepto y aplicacion practica. An Fac

Med. 2013:74(4):315-20

Los criterios para el diagnéstico de sindrome metabdlico segun las
recomendaciones de las guias de ALAD 2010 son:

* Obesidad abdominal: perimetro de cintura mayor o igual a 94 cm en varones y
88 cm en mujeres.

» Triglicéridos altos: mayores a 150 mg/dL (o en tratamiento hipolipemiante
especifico).

* Colesterol HDL bajo: menor de 40 mg por ciento en hombres o menor de 50 mg
por ciento en mujeres (o en tratamiento con efecto sobre el HDL).

» Presion arterial elevada: presion arterial sistélica (PAS) mayor o igual a 130
mmHg y/o PAD mayor o igual a 85 mmHg.

* Alteracion en la regulacion de glucosa: glucosa anormal en ayunas, intolerancia
a la glucosa o diabetes.

El diagndstico de sindrome metabdlico se realiza si existe obesidad abdominal mas

dos de los cuatro componentes descritos.

IV.1.3. Fisiopatoldgica
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El origen fisiopatologico del sindrome metabdlico aun esta en discusion. Se ha
sugerido que la fisiopatologia esta basada principalmente en la resistencia a insulina,
como origen del conjunto de anormalidades que conforman el sindrome.™ Sin
embargo, han surgido algunas controversias. Incluso Gerald Reaven menciona al
respecto que debemos tratar por igual cualquiera de los componentes del sindrome y
no al conjunto como una sola entidad, o tratar de entenderlo con un origen comun,?®
como lo sugiere en una publicacion el American Journal of Clinical Nutrition del aho
2006, la cual se titula The metabolic syndrome: is this diagnosis necessary?

Dada la estrecha relacion entre obesidad abdominal e insulino resistencia (figura 1),
se ha planteado también que la obesidad abdominal seria el mas importante de los
factores de riesgo y el que conllevaria al desencadenamiento de las demas

anormalidades en el sindrome.?%

Obesidad —
(abdominal) —<———

Inactividad fisica —_—

Factores de riesgo
metabdlico

|

SINDROME METABOLICO

IllllllIIIIIIIIIIIIIIIII*

Figura 1. Factores asociados al desarrollo del sindrome metabalico.

Fuente: Lizarzaburu Robles, J. C. Sindrome metabolic: Concepto y aplicacion practica. An
Fac Med. 2013:74(4):315-20

La obesidad abdominal, que implica el aumento y acumulo de grasa a nivel visceral
(depdsito de tejido graso principalmente en higado, musculo y pancreas), tendria la

mayor implicancia en el desarrollo del sindrome. Esta grasa visceral implica la
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formacion en el tejido graso de sustancias quimicas llamadas adipoquinas, que
favorecen estados proinflamatorios y protromboticos, que a su vez van a conducir o
contribuir al desarrollo de insulino resistencia, hiperinsulinemia, alteracion en la
fibrindlisis y disfuncién endotelial. Una adipoquina en particular, la adiponectina, a
diferencia del resto, se encuentra disminuida en esta situacion, siendo dicha condicién
asociada a un incremento del nivel de triglicéridos, disminucién de HDL, elevacion de
apoliproteina B y presencia de particulas pequefas y densas de LDL, contribuyendo
al estado aterotrombodtico que representa el perfil inflamatorio de la adiposidad
visceral.?’

Esta claro que el sindrome metabdlico no se trata de una simple definicion, sino de
un conjunto de anormalidades relacionadas que, por una combinacién de factores
genéticos y factores de riesgo como alteracién de estilo de vida (la sobrealimentacion
y la inactividad o disminucién de actividad fisica), favorecen el desarrollo de las

alteraciones fisioldgicas asociadas con el sindrome.

I\VV.1.4. Epidemiologia

El incremento en la prevalencia de sindrome metabdlico (SM) a nivel mundial es
alarmante, mas aun si tomamos en cuenta que es considerado un factor de riesgo para
el desarrollo de diabetes, o un estado prediabético, por ser mejor predictor de diabetes
que solo la intolerancia a la glucosa.?® El impacto del SM ha sido demostrado por el
incremento de la enfermedad ateroesclerdtica subclinica en pacientes con el sindrome,
aun sin el diagnostico de diabetes.?® En paises como Estados Unidos y México, la
prevalencia del SM es alrededor de 25 por ciento de su poblacién adulta.?8-30

En Peru se ha publicado una prevalencia de 16,8 por ciento en la poblacion adulta
a nivel nacional y alrededor de 20 a 22 por ciento en la costa del Peru, incluyendo
Lima,®' datos consignados segun los criterios diagndsticos del ATP Ill. En una
publicacién de la Revista Espafiola de Salud Publica, donde se utiliza los criterios de
IDF, se presentd una prevalencia de sindrome metabdlico en el Peru en mayores de
20 afios de 25,8 por ciento.>> En ambos estudios, la poblacion femenina es la que
presentd mayor prevalencia de SM. De igual forma, la obesidad abdominal fue el

componente de mayor relevancia, siendo también a nivel mundial el mas prevalente.
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La obesidad en general esta teniendo importancia en el mundo por el considerable
incremento en su prevalencia, siendo estimada para el afo 2008, segun la OMS, en
1,5 billones de adultos mayores de 20 afios, con mayor prevalencia en mujeres.?
Desde el afio 1980, el mayor incremento se ha dado en América Latina, en el norte de
Africa y Oceania. Es alarmante los datos sobre obesidad en nifios donde, para el afio
2010, 43 millones de nifios menores de 5 afos fueron diagnosticados de obesidad.3334

La edad de diagnéstico de personas con SM ha disminuido progresivamente a lo
largo de los ultimos afios. Hace unos 25 afios, cuando se empezaba a realizar
publicaciones sobre el sindrome, el mayor riesgo estaba en personas de 50 afos o
mas. Sin embargo, en la actualidad se ha presentado un incremento en la prevalencia
y se esta considerando como grupos de riesgo a personas de entre 30 a 35 afios en
promedio.33 Es interesante ver que en la actualidad existe un incremento de obesidad
y sindrome metabdlico en jovenes, y que desde etapas tempranas de la vida hay una
tendencia hacia la mala alimentacion (alimentos rapidos, exceso de consumos de
harinas refinadas y bebidas azucaradas) y escasa actividad fisica en la poblacién

general.

IV.1.5. Tratamiento dietético del sindrome metabdlico

En primer lugar deberian realizarse modificaciones en el estilo de vida (disminucién
de peso, dieta y actividad fisica) y solamente utilizar tratamiento farmacolégico cuando
las medidas anteriores sean insuficientes.

La pérdida de peso tiene una importancia primaria en el manejo del sindrome
metabdlico. Esta reduccion de peso debe resultar de una menor ingesta calérica (con
disminucién de 500-1000 Kcal/dia) y de una adecuada actividad fisica que aumente
las perdidas energéticas, ademas de una modificaciéon de la conducta a largo plazo.

Como regla general, las personas con sindrome metabdlico deben adherirse a un
contexto de habitos dietéticos basados en una dieta con baja ingesta de grasas
saturadas, grasas trans y colesterol, reduccion en ingesta de azucares simples y

aumento en la ingesta de frutas, verduras y cereales.*®

IV.1.5.1. Componentes de la dieta y sindrome metabdlico: evidencia cientifica
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IV.1.5.1.1. Hidratos de carbono

Existe evidencia suficiente de que las dietas con bajo contenido en carbohidratos
son capaces de mejorar la sensibilidad a lainsulina, controlar el peso, la presion arterial
y reducir el riesgo cardiovascular.” Mayor controversia existe cuando se comparan
dietas bajas en carbohidratos (LC) con dietas bajas en grasa (LF) en cuanto al control
metabdlico. Unos estudios encuentran que ambas dietas son comparables en cuanto
a la reduccion de la resistencia de insulina, pérdida de peso y riesgo
cardiovascular,®3° con minimas diferencias a favor de las dietas LC en reduccién de
trigliceridos, y aumento de LDL y HDL colesterol.®® Otro estudio encuentra resultados
a favor de las dietas LC frente a las LF en cuanto a la reduccion de indicadores de
riesgo cardiovascular.4°

Por otro lado parece importante el tipo de hidrato de carbono que compone la dieta.
En un estudio realizado por Kallio y col*! se compararon 2 tipos de cereales en la dieta,
centeno frente a avena, trigo y patata. En los pacientes con dieta basada en centeno
se produjo una regulacion a la baja de 71 genes, incluyendo aquellos responsables de
la sefalizacién de la insulina. Ademas la accion de la insulina mejoro en los pacientes
con una dieta con centeno como hidrato de carbono y no lo hizo con la dieta basada
en avena, trigo y patata.

Otros factores a tener en cuenta son el indice glucemico (IG) (relacion entre el area
bajo la curva de glucemia tras la ingesta de un determinado alimento y el de un
alimento control, generalmente pan blanco o 50 g de glucosa) y la carga glucemica de
los alimentos (IG multiplicado por la cantidad de carbohidratos —en gramos—de ese
alimento y dividido entre 100). Pacientes con un elevado |G y alta carga glucemica se
asocian a un peor control metabdlico de la diabetes tipo 2.4 La elevada ingesta de
carbohidratos con alto |G puede aumentar la resistencia a la insulina, y en cambio, el
predominio de alimentos de bajo IG ayuda a controlar la sensibilidad a la insulina.*?
IV.1.5.1.2. Grasas

En multiples estudios se ha puesto de manifiesto que mas que el consumo total de
grasa lo que parece estar relacionado con las alteraciones en el metabolismo

hidrocarbonado y con el SM en general es el tipo de grasa que se ingiere.
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El consumo de acidos grasos poliinsaturados (PUFA) favorece el control de la
presion arterial, la coagulacién, la funcidn endotelial y la resistencia a la insulina,
teniendo efectos beneficiosos en la prevencion y tratamiento del SM.44-46

Por su parte, los MUFA mejoran la sensibilidad a la insulina*’*® y han demostrado
disminuir el riesgo de enfermedad cardiovascular.#® Al comparar una dieta rica en
acidos grasos saturados frente una dieta rica en acidos grasos monoinsaturados
(MUFA), la dieta rica en MUFA aumenta la expresion genes antiinflamatorios,
disminuye el LDL colesterol y aumenta la concentracion de acido oleico en sangre y

tejido adiposo.*®

IV.1.5.1.3. Fibra

La ingesta de fibra a partir de cereales no purificados se relaciona de forma inversa
con la insulinorresistencia y, por tanto, con una menor prevalencia de DM y SM.*' La
fibra soluble parece no disminuir el riesgo de diabetes mellitus en estudios
observacionales y en un metanalisis que incluia 328.212 pacientes.? La fibra insoluble,

sin embargo, se asocia a disminucion del riesgo de diabetes mellitus.53%*

IV.1.5.1.4. Micronutrientes
Minerales tales como magnesio, calcio, potasio, cinc, vanadio y cromo disminuyen
la resistencia a la insulina, y asi se han relacionado con la disminucién del riesgo de

desarrollar diabetes mellitus.36

IV.1.5.1.5. Dieta mediterranea

La dieta mediterranea, definida como una dieta saludable, se caracteriza por un
elevado consumo de verduras, legumbres, frutas, frutos secos, cereales integrales y
aceite de oliva, bajo consumo de grasas saturadas, moderada-alta ingesta de pescado,
moderado-bajo consumo de leche y queso, baja ingesta de carne roja y una moderada
y regular ingesta de vino con las comidas. Diversos estudios basados en la dieta
mediterranea han demostrado disminuir la incidencia de DM y el numero de

complicaciones asociadas al sindrome metabdlico.5%56
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En un estudio llevado realizado por Knoops y col,*” |la dieta mediterranea se asocio
a una reduccion del 50 por ciento de mortalidad asociada a todas las causas, en

adultos de 70-90 anos, sugiriendo su impacto global sobre la salud.

Otros

La soja estd comenzando a ser reconocida como un alimento importante para el
control del sindrome metabdlico, principalmente por su acciéon sobre los lipidos
sanguineos y las citoquinas inflamatorias. El consumo de soja ha demostrado ser
beneficioso en el sindrome metabdlico al disminuir la resistencia a la insulina, LDL
colesterol y las concentraciones séricas de péptido C.%® También se ha comprobado
como dietas ricas en soja mejoran la funcién endotelial y la inflamacion.*®

Te verde, canela, ginseng, Momordica charantia L, Coptis chinesis y Humulus
lupulus contienen sustancias fitoquimicas capaces de mejorar la sefalizacién celular
de la insulina, pudiendo jugar un papel importante en la prevencién del sindrome

metabolico.°

IV.2. Higado graso
IV.2.1. Definicién

Se define NAFLD como la acumulacién de grasa en el higado que excede 5 a 10
por ciento de su peso, y que se correlaciona con la cantidad de hepatocitos llenos de
grasa en el citoplasma cuando se hace estudio por biopsia.

Debido a su similitud histopatolégica con la enfermedad hepatica alcohdlica, es
indispensable descartar el consumo importante de alcohol para el diagnoéstico de
NAFLD (menos de 20 gr/dia para mujeres y menos de 40 gr/dia para hombres, o
menos de 14 a 28 unidades de alcohol por semana).

El espectro de la enfermedad va desde la presencia de esteatosis hepatica
unicamente o con inflamacién inespecifica leve sin fibrosis (higado graso no alcohdlico
o NAFL - non alcoholic fatty liver), que es de evolucién benigna y sin riesgo de
enfermedad hepatica avanzada, hasta el desarrollo de esteatohepatitis no alcohdlica
(NASH - non alcoholic steatohepatitis), con riesgo de progresion a cirrosis, insuficiencia

hepatica e incluso hepatocarcinoma. NAFLD presenta alteraciones histologicas
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idénticas a la hepatopatia alcohdlica: 1. degeneracion por abalonamiento
hepatocitario, 2. fibrosis perisinusoidal, 3. esteatosis de macrovacuola y 4. cuerpos
hialinos de Mallory en la zona 3 del acino hepatico. Basandose en estos hallazgos
histopatoldgicos, se puede clasificar NAFLD en cuatro tipos, con implicaciones
prondsticas para el riesgo de cirrosis. El espectro benigno de NAFL lo conforman los

tipos 1y 2, mientras el NASH lo constituyen los grupos 3 y 4.

IV.2.2. Epidemiologia

Los factores de riesgo asociados frecuentemente a NAFLD son la obesidad, la
diabetes tipo 2 y la dislipidemia. La prevalencia de obesidad en diferentes estudios de
pacientes con NAFLD varia entre el 30 y 100 por ciento, la de diabetes tipo 2 entre el
10 y 75 por ciento y la de dislipidemia entre el 20 y 92 por ciento.®! La obesidad central
pareciera ser un factor de riesgo de mayor importancia para NAFLD.?

En el caso de los nifios, se han detectado algunos con NAFLD quienes presentan
también diabetes tipo 1. La presencia de diabetes aumenta el riesgo y la severidad de
NAFLD independientemente del IMC.%3

En relacién con la dislipidemia, la hipertrigliceridemia puede aumentar el riesgo de
NAFLD con mayor preferencia que la hipercolesterolemia.®' Antecedentes familiares
de esteatohepatitis o cirrosis criptogénica también fueron considerados como factores
de riesgo para NAFLD. Se sabe que NAFLD afecta a personas de cualquier edad y de
diferentes grupos raciales. Aunque para algunos estudios el tipico paciente con NAFLD
es una mujer de mediana edad, algunos estudios han demostrado una mayor
prevalencia en hombres que en mujeres.®’

En ltalia, se efectud un estudio con la finalidad de describir las caracteristicas del
paciente italiano con NAFLD.% Para ello se tomaron 305 pacientes con niveles
plasmaticos elevados de transaminasas y/o gamaglutamiltranspeptidasa con causa
desconocida de dafo hepatico y fueron seguidos por al menos 12 meses. Se les
practicaron rutinas bioquimicas (prueba de tolerancia oral a la glucosa, insulinemia,
insulinoresistencia por el modelo de HOMA, antioxidantes plasmaticos, factor de
necrosis tumoral alfa, interleuquina 6, interleuquina 10) y estudios histologicos

hepaticos. La mayoria de los pacientes eran jovenes, de sexo masculino con
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sobrepeso u obesidad, con dislipidemia (20-60%), diabéticos (10,5 %) y con
hiperinsulinemia (40 %). El 80 por ciento de los casos presentd histologicamente
esteatosis con algun grado de inflamacion y fibrosis. Segun este estudio, el perfil del
paciente italiano tipico con NAFLD es un paciente joven, masculino, obeso, no
diabético con una incidencia variable de dislipidemia e hiperinsulinemia.%*

Entre el 15y 25 por ciento de la poblacion general presenta NAFLD. Su prevalencia
aumenta entre un 57,5 por ciento a 74 por ciento en personas obesas y afecta a la
poblacién de nifios normales en un 2,6 por ciento y entre el 22,5 por ciento y 52,8 por
ciento de los nifios obesos.®'63

En la poblaciéon de Estados Unidos en el afio 2000 se estimaba que 30,1 millones
de adultos obesos podian tener esteatosis y alrededor de 8,6 millones podian tener
esteatohepatitis. La diabetes tipo 2 afectd el 7,8 por ciento de los adultos de Estados
Unidos mientras que el 50 por ciento de los pacientes con diabetes (7,8 millones)
tienen NAFLD.®' Las cifras de NAFLD en Estados Unidos parecen ser mayores que el
1,8 por ciento de la prevalencia de infeccion por el virus de la hepatitis C. La asociacion
de diabetes y obesidad encontré que el 100 por ciento de los pacientes obesos severos
con diabetes tenian una leve esteatosis, el 50 por ciento esteatohepatitis y el 19 por
ciento cirrosis. Es dificil determinar la prevalencia real de NAFLD ya que muchos de
los pacientes no son obesos ni diabéticos y la enfermedad aumenta en nifios vy
adolescentes.®"

En la provincia de Guandong, en el sur de China, se estudi6 la prevalencia de la
enfermedad por higado graso.®® Entre 3543 pacientes enrolados, 609 presentaron
enfermedad por higado graso (18 % hombres y 16,7 % mujeres). Entre ellos la
prevalencia de enfermedad hepatica grasa alcohdlica confirmada y sospechada fue
del 0,4 y 1,8 por ciento respectivamente mientras que la de NAFLD fue del 15 por
ciento. La prevalencia fue mayor en areas urbanas (23 %) que en las rurales (12,9 %).
Después del ajuste por sexo, edad y zona de residencia, la enfermedad alcohdlica
hepatica grasa confirmada y sospechada fue del 0,5 y 2,3 por ciento mientras que la
de NAFLD fue del 11,7 por ciento en adultos y 1,3 por ciento de NAFLD en nifios y
adolescentes entre los 7 y 18 anos de edad. Los factores de riesgo asociados fueron

el sexo masculino, residencia urbana, bajo nivel cultural, hipertensién arterial, IMC,
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glucemia, circunferencia de la cintura, indice cintura cadera y niveles séricos de
triglicéridos.®®

No hemos encontrado datos sobre la prevalencia de NAFLD en América Latina,
donde la dieta es altamente rica en hidratos de carbono y grasas saturadas, condicién
aceptada para el desarrollo de obesidad y alteraciones en el metabolismo

lipidico hepatico.526¢

I\V.2.3. Etiologia

Teniendo en cuenta las dos formas anatomopatolégicas clasicas (esteatosis macro
y microvesicular) se describen las siguientes etiologias:®3¢”

Esteatosis Macrovesicular: Obesidad; Diabetes tipo 2; Hiperlipidemias; Nutricidén
parenteral; Enfermedades cronicas; Cortocircuito yeyuno-ileal (sin componente
inflamatororio); Toxicos (tetracloruro de carbono, DDT, fosforo amarillo);
Medicamentos (amiodarona, glucocorticoides, vitamina A, estrégenos sintéticos,
metotrexate, AZT); Malnutricidn caldrico proteica (sin componente inflamatororio)
Esteatosis Microvesicular (sin componente inflamatorio): Higado graso agudo del
embarazo; Sindrome de Reye; Enfermedad de los vémitos de Jamaica; Medicamentos
(acido valproico, tetraciclinas, AZT).

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

al funcionamiento mitocondrial.

IV.2.4. Patogénesis

Existen dos teorias que describen muy bien la patogénesis de NASH.®8 En la
primera se propone que una disfuncién mitocondrial, particularmente en relacion con
la cadena respiratoria, que jugaria un papel fundamental en el desarrollo de NASH. La
mitocondria, principal fuente de energia de las especies, podria inducir la
esteatohepatitis debido a la peroxidacion de lipidos por el incremento de especies

reactivas del oxigeno, por la induccién de citoquinas y de ligandos fas.
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Las mitocondrias normalmente producen cantidades relativas del anion superoxido
como consecuencia de la reaccidn directa de los electrones de la cadena respiratoria
con el oxigeno. Este anidn superoxido es detoxificado a perdxido de hidrégeno
mediante la superdxido dismutasa mitocondrial dependiente de manganeso y el
peroxido de hidrogeno es detoxificado mediante la glutation peroxidasa. El aumento
de anidon superdxido puede saturar la capacidad de detoxificacibn mediante la
superoéxido dismutasa, razdn por la cual estas especies reactivas del oxigeno buscan
otros blancos moleculares que presenten electrones para aparearse. En tal sentido,
los acidos grasos insaturados y el ADN mitocondrial se constituyen como las moléculas
preferidas. La reaccion con estas sustancias no corta la cadena de peroxidacion sino
que la propaga generando cada vez mayor cantidad de especies toxicas, llevando a la
disfuncion mitocondrial y a la apoptosis celular. De esta manera, el incremento en la
formacion de especies reactivas del oxigeno debido a alteraciones de la cadena
respiratoria podria explicar en parte la esteatosis no alcohdlica.®®

La segunda teoria se enfoca en el sindrome de insulinoresistencia, unica alteracion
metabdlica asociada fuertemente con NASH. El depdsito de lipidos, especialmente
triglicéridos entre los hepatocitos es un requisito para el desarrollo de NAFLD.® La
acumulacion lipidica puede deberse a alteraciones de las vias de sintesis, degradacién
y secrecion en el metabolismo lipidico hepatico, generado por la insulinoresistencia.
Esta conduce al depodsito hepatico de grasa por dos mecanismos: lipolisis e
hiperinsulinemia.

Existen blancos moleculares comprometidos en la inhibicion de la accidon de la
insulina tales como la leptina mediante la defosforilacidén del sustrato del receptor de
la insulina y los acidos grasos mediante la inhibicion de la captacion periférica de
glucosa.”

Niveles elevados de acidos grasos intrahepaticos proveen una fuente de stress
oxidativo que en su mayor parte puede ser responsable de la progresion de esteatosis
a esteatohepatitis y cirrosis. Es aqui cuando participan las mitocondrias.

La peroxidacion de lipidos lleva a la muerte celular con el depdsito hialino de Mallory
y la consecuente sintesis de colageno. La induccion de citoquinas como el factor de

necrosis tumoral alfa y la interleuquina 8 producen la muerte del hepatocito.®
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La deficiencia de enzimas de la beta oxidacion ha sido reconocida como una
importante causa de esteatosis microvesicular y esteatohepatitis. La pérdida de estas
enzimas también provoca una hiperactividad de los PPAR-alfa (receptor alfa de la
activacion de la proliferacién de peroxisomas) produciendo un incremento de los
mismos. Estos estan implicados en la sintesis de la proteina 2 hepatica, la cual se
encuentra sobreexpresada en el higado de los pacientes con NAFLD.6"7

Si bien se postulan dos teorias, ambos mecanismos pueden actuar sinérgicamente
de forma tal que el primer mecanismo es la insulino-resistencia que lleva a la
acumulacion 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.”

IV.2.5. Caracteristicas clinicas

NAFLD se caracteriza por la acumulacién de grasa hepatica, pudiendo progresar
hacia la cirrosis. Las manifestaciones clinicas dependeran de tres factores: grado de
infiltracion grasa en el higado, velocidad de infiltracion 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 hepatica.”’-"?

La mayoria de los pacientes son asintomaticos o presentan malestar en hipocondrio
derecho; la acantosis nigricans como signo de insulinoresistencia también puede
presentarse en nifios con NAFLD.®® Otra manifestacion clinica es la
hepatomegalia.'-63

En numerosos estudios se relacioné el higado graso con resistencia a la insulina.”
Los criterios del ATP Il (Adult Treatment Panel Ill) para el diagndstico de sindrome
metabdlico presentan una sensibilidad del 46 por ciento y especificidad del 76 por
ciento en la deteccion de la enfermedad en la poblacion general. Los criterios del ATP
[l para diagnosticar sindrome metabdlico son: obesidad abdominal,
hipertrigliceridemia, bajos niveles de HDL-c, hipertensidén arterial y glucemias en

ayunas superiores a 100 mg por ciento. Las tasas de sensibilidad, valor predictivo
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positivo y negativo para NAFLD en el diagnéstico de insulinoresistencia fueron del 73
por ciento, 81 por ciento y 87 por ciento, respectivamente.”

El uso de los criterios del ATP 1l junto con el diagnéstico de NAFLD aumentaba la
precisidon diagndstica con un 69 por ciento de sensibilidad. Por tanto, parece ser que
en personas sin diabetes ni obesidad, NAFLD se asocia con resistencia a la insulina
con respecto a los criterios del ATP 1ll y que la sumatoria de NAFLD vy resistencia a la

insulina aumentan la gravedad del stress oxidativo y la disfunciéon endotelial.”

IV.2.6. Diagnéstico
El diagnostico se basa fundamentalmente en las caracteristicas histoldgicas,
haciéndose necesaria la practica de una biopsia, y en la exclusién rigurosa del

consumo de alcohol.?3%8: Sin embargo, otros elementos a tener en cuenta son:

1) Laboratorio:

Muchos de los pacientes pueden estar asintomaticos o presentar niveles séricos de
transaminasas elevados de leve a moderados. La relacion AST
(aspartatoaminotransferasa)/ALT (alaninaaminotransferasa) habitualmente es menor
de 1, pero esta relacion 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 elevacién 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 cirrética de NAFLD, detonando la pérdida progresiva de la funcionalidad
hepatica.”

En casi la mitad de los pacientes, los niveles de ferritina sérica se presentaron
elevados y el 11 por ciento presentd niveles aumentados de la saturacion de

transferian.%"

2) Estudios por imagenes:
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La infiltracion grasa del higado provoca un aumento difuso de la ecogenicidad en la
ultrasonografia. Esta tiene una sensibilidad del 89 por ciento y una especificidad del
93 por ciento para detectar esteatosis y una sensibilidad y especificidad del 77 por
ciento y 89 por ciento respectivamente en detectar fibrosis. En la TAC, la infiltracion
grasa del higado produce baja densidad del parénquima. La esteatosis es difusa en la
mayoria de los pacientes con NAFLD pero en ocasiones es focal.®"

En dichas circunstancias, la ultrasonografia y la TAC pueden mal interpretarse y
confundirse con la presencia de masas hepaticas malignas. En estos casos la RMN
puede distinguir las lesiones ocupantes de espacio de la infiltracién grasa localizada.®®

En ltalia, se efectud un estudio sobre los cambios hemodinamicos a nivel esplacnico
en NAFLD. Mediante ultrasonografia, en pacientes con NAFLD, se observé que
presentaban hepatomegalia, aumento de la ecogenicidad con una media de velocidad
de flujo sanguineo portal por debajo de lo normal. Posteriormente a una terapia con
dieta y metformina se observé una mejoria de la ecoestructura, disminucion del tamafio
hepatico y un aumento de la velocidad sanguinea portal y del flujo sanguineo
significativamente con mejoria del espectro de las venas hepaticas. Se concluyd que
los cambios vasculares pueden ser medidos por ecodoppler y que ello es de utilidad
para evaluar el curso natural de NAFLD asi como para el monitoreo de los efectos

benéficos de la terapia.

3) Marcadores bioquimicos:

Si bien el diagndstico de certeza de NAFLD se efectua por la biopsia hepatica se
han realizado diferentes ensayos con marcadores bioquimicos para predecir el
desarrollo de fibrosis o esteatohepatitis en NAFLD.”3-75

En un estudio se evaluo la utilidad de un marcador no invasivo (FIBROTEST)”® para
fibrosis observandose una sensibilidad para la misma del 77 por ciento y una
especificidad del 98 por ciento, concluyendo que se trata de un predictor confiable de

fibrosis avanzada. Este test incluye marcadores tales como la alfa2 macrogobulina,
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apolipoproteina A1, haptoglobina, bilirrubina total y gamma glutamiltranspeptidasa.
Este test se presenta como alternativa preliminar en aquellos pacientes donde el nivel
de transaminasas es normal y biopsia hepatica podria resultar una practica poco ética.

Existe un test no invasivo para evaluar esteatosis (STEATOTEST) en el que ademas
de medir los marcadores del FibroTest le agrega la determinacion de AST, glucosa,
triglicéridos y colesterol.”

En otro estudio se evalué un biomarcador de NASH llamado NASHTEST en
pacientes con NAFLD. Los resultados demostraron una especificidad para NASH del
94 por ciento y sensibilidad del 88 por ciento, por lo que se concluyé que NASHTEST
es un predictor confiable de la presencia o ausencia de NASH. En este estudio se
combinan 13 biomarcadores: edad, sexo, altura, peso y niveles séricos de triglicéridos,
colesterol, alfa2 macroglobulina, apolipoproteina A1, haptoglobina, gamma glutamil
transpeptidasa, AST, ALT y bilirrubina total. De esta manera se evalua el perfil clinico
compatible con sindrome metabdlico y la disfuncion hepatica consecuencia de la

invasion grasa al hepatocito.”>">

4) Biopsia hepatica:

La biopsia hepatica es el método diagndstico gold standard para las lesiones
histolégicas de NAFLD y también es esencial para el prondstico de NASH y para
determinar el efecto del tratamiento médico. Histolégicamente, el depdsito de grasa es
macrovesicular y la inflamacion de la esteatohepatitis es predominantemente lobular.®?

El infiltrado inflamatorio de neutréfilos lobular es la caracteristica que distingue a la
esteatohepatitis y la diferencia de otras hepatitis cronicas. El depésito de colageno es
perivenular y de los espacios perisinusoidales en la zona 3.

NASH es una enfermedad progresiva en mas de uno de cada cuatro pacientes y
tiene regresion espontanea en menos de uno de cada seis pacientes.®’ La biopsia
hepatica se caracteriza por incluir: esteatosis, infiltrado inflamatorio celular mixto,
degeneracion balonizante de los hepatocitos, necrosis, depdésito hialino de Mallory y
fiborosis. La combinacion de esteatosis, el infiltrado de mononucleares o
polimorfonucleares o ambos, la degeneracién balonizante del hepatocito y la necrosis

puntiforme se conoce con el nombre de esteatohepatitis no alcohdlica.®’
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Un hallazgo de fibrosis en NAFLD, sugiere injuria hepatica mas avanzada y severa.
En un estudio donde se incluyeron 673 biopsias hepaticas, se encontré que en un 66
por ciento de los pacientes existia algun grado de fibrosis, en un 25 por ciento fibrosis
severa (fibrosis septal o cirrosis) y en un 14 por ciento cirrosis establecida.?'.63

El diagndstico diferencial debe hacerse con la esteatohepatitis alcohdlica por lo que
la anamnesis y la relacién AST/ ALT menor a 1 resultan fundamentales. En principio,
el consumo de menos de 20 g/dia de alcohol en la mujer y de 40 g/dia en el vardn,

descartaria el diagnostico de NASH.

IV.2.7. Tratamiento

Las opciones terapéuticas para pacientes con NAFLD son limitadas. La pérdida de
peso permanece como la terapia mas recomendada.’®’” La infiltracion grasa
generalmente disminuye con la pérdida de peso en la mayoria de los pacientes. En
aquellos pacientes con gran infiltracion grasa una rapida pérdida de peso puede
promover necro-inflamacion, fibrosis portal y estasis biliar.®" Asimismo, en pacientes
con diabetes y dislipidemia se aconseja el buen control metabdlico, aunque no es
siempre efectivo para revertir NAFLD.5"

El descenso de peso debe ser gradual, con un adecuado control glucémico y de los
niveles de lipidos séricos. Debido a que la pérdida de peso es la terapia mas
aconsejada, se han ensayado estudios con orlistat, una droga efectiva para el
descenso de peso.

En un estudio se evalu6 la eficacia de orlistat administrada durante 6 meses en
pacientes con obesidad y NASH confirmado por biopsia. La terapia con orlistat y la
dieta se asociaron con la pérdida de peso significativa y la disminucién de la
hemoglobina glicosilada (HBA1C), de AST y de ALT. Se observé que una reduccion
del peso de 10 por ciento o mayor mejoro la esteatosis y fibrosis en la mayoria de los
pacientes tratados con orlistat durante los 6 meses aunque es necesario efectuar
estudios control de mayor duracion para evaluar la mejoria histopatolégica asi como
también el costo y eficacia en comparacion con la dieta y ejercicios solamente.

Orlistat fue evaluado nuevamente a una dosis de 120 mg durante 6 meses en

pacientes obesos con diagndstico de NASH por biopsia hepatica. Los resultados
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obtenidos mostraron que la droga redujo la infiltracién grasa en el 70 por ciento de los
pacientes, mejoro la actividad inflamatoria en 2 grados en el 28 por ciento y en 1 grado
en el 50 por ciento de los pacientes y no efectu6 cambios en el 22 por ciento de los
pacientes.”® También disminuyo el nivel sérico de aminotransferasas, colesterol total,
triglicéridos y LDL colesterol respectivamente. El indice de resistencia a la insulina
mejord significativamente mientras que la HBA1C no se modificé. Por lo que se
concluyé nuevamente que en pacientes obesos con NASH, la fibrosis hepatica y la
inflamacion mejoraron después de la terapia con orlistat.”®

Dado que la insulinoresistencia juega un rol importante en la patogénesis de NASH,
también se ensayaron drogas insulinosensibilizantes como la metformina en el
tratamiento de la enfermedad.

En un estudio se evalud la insulinoresistencia y el rol de la metformina en pacientes
con NASH. Se estudiaron prospectivamente 25 pacientes con NASH durante un afio y
medio. Solo 7 de ellos no respondieron durante tres meses a una dieta baja en grasas
y calorias, actividad fisica, reduccion de peso y acido ursodesoxicolico. Por ese motivo,
estos 7 pacientes fueron tratados con metformina durante 6 meses. Los resultados
fueron comparados con los del grupo control. 10 de los pacientes estudiados
presentaron baja sensibilidad a la insulina y se observaron diferencias significativas en
la insulinosensibilidad entre los pacientes con NASH y los voluntarios normales. 13
pacientes (52%) respondieron a la restriccion dietética, a la actividad fisica, reduccion
de peso y uso del acido ursodesoxicolico y 4 de los 7 pacientes tratados con
metformina normalizaron ALT. De esta manera, como los pacientes con NASH en un
alto porcentaje presentan insulinoresistencia, la metformina podria resultar util en el
tratamiento de los mismos.

Otro estudio evalué la metformina en pacientes con esteatohepatitis a una dosis de
500 mg tres veces por dia durante cuatro meses. Cuando se los compard con
individuos que no recibieron el tratamiento, se observé que la metformina a largo plazo
redujo significativamente la media de los niveles séricos de transaminasas, que
retornaron al valor normal en el 50 por ciento de los pacientes tratados activamente.
También mejord la insulinoresistencia y el volumen hepatico disminuyé un 20 por

ciento.
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En otro estudio se compararon dos grupos de pacientes, ambos con
esteatohepatitis. El primer grupo fue tratado con una dieta baja en grasas y calorias
solamente y el segundo grupo con metformina 850 mg mas el tratamiento dietético
durante 6 meses. Los resultados obtenidos fueron los siguientes: la media de las
concentraciones séricas de aminotransferasas, los niveles de insulina y péptido C
decrecieron significativamente y el indice de insulinoresistencia mejoré en el grupo con
metformina. A pesar que muchos pacientes con metformina mostraron mejoria de la
actividad necroinflamatoria, no se encontr6 una diferencia significativa en dicha
actividad entre ambos grupos. Los datos sugieren que la mejoria de la
insulinosensibilidad con metformina podria contribuir a mejorar la enfermedad hepatica
en pacientes con NASH.

En otros dos ensayos clinicos, la metformina resultdé fuertemente vinculada con una
mayor normalizacion de ALT y una mejoria de la respuesta hepatica por ecografia.”
También se observo, una mejoria de la infiltracion grasa en un numero limitado de
pacientes bajo biopsia hepatica.

En un ensayo con pioglitazona fue demostrada una mejoria significativa de la
histologia de NASH, sin embargo hasta el presente no hay datos suficientes para
avalar o refutar el uso de drogas que mejoran la resistencia a la insulina en pacientes
con NAFLD, a pesar que la informacién corriente y limitada sugiere un rol favorable de
estas drogas en la insulinoresistencia.”

En otro estudio se evalud el tratamiento multifactorial de NAFLD en pacientes con
sindrome metabdlico. Todos los pacientes presentaron este sindrome y parametros
bioquimicos y de ultrasonografia de NAFLD. Los pacientes recibieron instruccion sobre
cambios en el estilo de vida y tratamiento para la hipertension arterial (inhibidores del
sistema renina angiotensina), para la glucemia alterada de ayuno (metformina), para
la obesidad (orlistat) y para la dislipidemia (atorvastatina 20 mg/dia o fenofibrato
micronizado 200 mg/dia o ambas drogas). Al final del tratamiento, los resultados
demostraron que el 67 por ciento de los pacientes con atorvastatina, el 42 por ciento
con fenofibrato y el 70 por ciento con el tratamiento combinado no presentaron
evidencia de NAFLD en la ultrasonografia. Este porcentaje de pacientes fue mayor en

el grupo de atorvastatina o ambas drogas combinadas que en el de fenofibrato. Este
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efecto fue independientemente relacionado al tratamiento con drogas asi como
también la reduccidon de PCR, circunferencia de la cintura, tension arterial sistélica y

glucemia.®

I\V.2.8. Pronostico

Si bien la evolucion de NAFLD no esta definida, en un estudio de 257 pacientes con
NAFLD por biopsia hepatica y seguidos en un promedio de 3,5 a 11 afios, se observo
que el 28 por ciento progresé a dafo hepatico, el 59 por ciento no presentd cambios y
el 13 por ciento resolvio la injuria hepatica.®’

Algunos pacientes con NAFLD, tienen un curso benigno mientras que otros
progresan a cirrosis. El hallazgo de esteatosis en la biopsia tiene mejor prondstico que
aquellos con esteatohepatitis y fibrosis avanzada.®'

La coexistencia de esteatosis con otras enfermedades hepaticas como infeccion por

virus hepatitis C, aumentan el riesgo de progresion de la enfermedad hepatica.t163
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V. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES.

Variable Definicién Indicador Escala
Edad Tiempo transcurrido desde el nacimiento | Afilos cumplidos Ordinal
hasta el momento en que se realizo la
entrevista
Sexo Estado fenotipico condicionado | Masculino Nominal
genéticamente y que determina el género | Femenino
de cada individuo.
Procedencia Lugar de origen de la persona afectada Urbano Nominal
Rural
Estado civil Condicion marital que une la mujer con el | Unién libre Nominal
agresor Casados
Separados
Ocupacion Labor productiva que realiza el paciente | Empleado publico Nominal
Empleado privado
Desempleado
Estudiante
Antecedentes | Se refieren a antecedentes de diferentes | Patoldgico Nominal
personales patologias, modo de vida y No patolégico
caracteristicas del mismo paciente. Dietético
Medicamentoso
Antecedentes | Enfermedad predisponente en algun Obesidad Nominal
patologicos familiar Hipertension arterial
familiares Diabetes mellitus
Patologia tiroidea
Estado Situacion en la que se encuentra una | Peso Razén
nutricional persona en relacion con la ingesta y | Estatura
adaptaciones fisioldgicas que tienen lugar
tras el ingreso de nutrientes
Medidas Son las medidas y dimensiones de las | Perimetro abdominal | De razén

antropomeétrica

diferentes partes del cuerpo humano ya

Pliegue braquial
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que estas varian de un individuo para otro

Perimetro en muneca

segun su edad, sexo, raza, nivel|Peso ideal

socioeconomico, entre otras.
Perfil de Un anadlisis clinico o prueba de laboratorio | Hemograma De razon
pruebas de se le llama comunmente a la exploracion | Perfil lipidico
laboratorio complementaria solicitada al laboratorio | Glucemia

clinico por un médico para confirmar o | Perfil tiroideo

descartar un diagnéstico

Pruebas virales
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VI. MATERIAL Y METODOS
VI.1. Tipo de estudio

Se realiz6é un estudio descriptivo, prospectivo de corte transversal, con el objetivo
de determinar la frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en
el Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar,

Noviembre 2015 — Enero 2016. (Ver anexo Xll.1. Cronograma).

VI.2. Demarcacion geografica

El estudio se realizé en el Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr.
Luis Eduardo Aybar. Ubicado en la calle Federico Velasquez No. 1. Barrio Maria
Auxiliadora, Distrito Nacional, Area IV de Salud de la Regién Metropolitana. Delimitado,
al Norte, por la calle Osvaldo Bazil; al Sur, por la Federico Velasquez; al Este, por la
Albert Thomas y al Oeste, por la Federico Bermudez. (Ver mapa cartografico y vista

aérea).

Hospital | o
Ldusedd Ayt

H

H Activn 2030

Mapa cartografico Vista aérea

VI.3. Universo

El universo estuvo compuesto por 50 pacientes atendidos en el Centro de
Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar diagnosticados con
higado graso, durante el periodo de estudio.
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VI.4. Muestra

La muestra estuvo compuesta por 35 pacientes con diagnostico de higado graso
por sonografia atendidos en el centro de gastroenterologia de la ciudad Sanitaria Dr.
Luis Eduardo Aybar, que presentaron sindrome metabdlico, durante el periodo de
estudio.

VI.5. Criterios
VI.5.1. De inclusién
a) Pacientes con sindrome metabdlico.

b) Pacientes adultos (= 18 afios) y de ambos sexos.

VI1.5.2. De exclusion
a) Fueron excluidos aquellos pacientes que no aceptaron firmar el consentimiento
informado.
b) Todo paciente que no esté apto para responder al cuestionario por
impedimentos neuroldgicos o psiquiatricos.

VI.6. Instrumento de recoleccion de datos

La recoleccion de los datos se realizé a través de un formulario creado por las
sustentantes. Fue elaborado en el programa Microsoft Office Word en formato (8 1/2
por 11), en el cual se identificé los resultados del sindrome metabdlico en pacientes
con higado graso segun: Datos sociodemograficos, tales como: (edad, sexo, estado
civil, procedencia, ocupacion) y aquellos relacionados a la patologia como:
(antecedentes personales, antecedentes familiares, estado nutricional, diagndstico,
pruebas de laboratorio). (Ver anexo Xll.2. Instrumento de recoleccién de datos).

VI.7. Procedimiento.

Luego de obtener los permisos correspondientes se procedié a seleccionar a los
pacientes diagnosticados con higado graso para aplicarle los formularios en el que se
les determind sindrome metabdlico asociados con el previo diagndstico, estos fueron
manejados en el centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo
Aybar.
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VI.8. Tabulacion y analisis

Las operaciones de tabulacion de la informacion obtenida fueron sometidos a
revision para su procesamiento y tabulacion para los que se utilizé un paquete de
Microsoft Word y Excel para el disefio y manejo de los datos. Dichos resultados se

presentaron en tablas y graficos de porcentajes

VI.9. Aspectos éticos

El presente estudio fue ejecutado con apego a las normativas éticas
internacionales, incluyendo los aspectos relevantes de la Declaracion de Helsinki®' y
las pautas del Consejo de Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas
(CIOMS).82

Todos los datos recopilados en este estudio fueron manejados con el estricto apego
a la confidencialidad. A la vez, la identidad de pacientes participantes fue protegida en
todo momento, manejandose los datos que potencialmente puedan identificar a cada
persona de manera desvinculada del resto de la informacién proporcionada contenida
en el instrumento.

Finalmente, toda informacion incluida en el texto de la presente tesis tomada de

otros autores, fue justificada por su llamada correspondiente.
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VIl. RESULTADOS

Cuadro 1. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el

Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Noviembre 2015 — Enero 2016.

Frecuencia %
Pacientes que no presentaron sindrome metabdlico 15 30.0
Pacientes que presentaron sindrome metabdlico 35 70.0
Total 50 100.0

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes

Del 100.0 por ciento de los pacientes con higado graso el 70.0 por ciento presento

sindrome metabdlico y el 30.0 por ciento no.

Grafico 1. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el

Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Noviembre 2015 — Enero 2016.

Frecuencia

M Pacientes que no presentaron
sindrome metabdlico

H Pacientes que presentaron
sindrome metabdlico

Fuente: Cuadro 1.
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Cuadro 2. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el
Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.
Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun edad:

Edad (afios) Frecuencia %
30-39 4 11.4
40 - 49 8 22.9
50 — 59 10 28.6
=60 13 371
Total 35 100.0

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes

El 37.1 por ciento de los pacientes eran mayores de 60 afos, el 28.6 por ciento
entre 50 — 59 anos, el 22.9 por ciento entre 40 — 49 afios y el 11.4 por ciento entre 30

— 39 anos.

Grafico 2. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el
Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.
Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun edad:

40.0% -
35.0% A
30.0% - m30-39
25.0% A m40-49
20.0% A m50-59
15.0% - w260
10.0% -
5.0% -
0.0% 1

Edad (afios)

Fuente: Cuadro 2.
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Cuadro 3. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el
Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.
Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun sexo:

Sexo Frecuencia %
Masculino 6 17.1
Femenino 29 82.9
Total 35 100.0

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes

El 82.9 por ciento de los pacientes son del sexo femenino y el 17.1 por ciento del

masculino.

Grafico 3. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el
Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun sexo:

Sexo

® Masculino

® Femenino

Fuente: Cuadro 3.
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Cuadro 4. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el

Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun procedencia:

Procedencia Frecuencia %
Urbana 9 25.7
Rural 26 74.3
Total 35 100.0

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes

El 74.3 por ciento de los pacientes proceden de la zona rural y el 25.7 por ciento de

la zona urbana.

Grafico 4. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el

Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun procedencia:

Procedencia

H Urbana

M Rural

Fuente: Cuadro 4.
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Cuadro 5. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el

Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun estado civil:

Estado civil Frecuencia %
Soltero 16 45.7
Casado 11 31.4
Union libre 8 22.9
Total 35 100.0

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes

El 45.7 por ciento de los pacientes estaban solteros, el 31.4 por ciento casados y el

22.9 por ciento en union libre.

Grafico 5. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el

Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun estado civil:

50.0% -
45.0% A
40.0% A
35.0% A
30.0% -
25.0% A
20.0% -
15.0% A
10.0% A
5.0% -

0.0%

Estado civil

H Soltero
B Casado

= Union libre

Fuente: Cuadro 5.
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Cuadro 6. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el

Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun ocupacion:

Ocupacién Frecuencia %
Empleado publico 2 5.7
Empleado privado 10 28.6
Desempleado 23 65.7
Total 35 100.0

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes

El 65.7 por ciento de los pacientes estaban desempleados, el 28.6 por ciento

empleado privado y el 5.7 por ciento empleados publico.

Grafico 6. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el

Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun ocupacion:

70.0% -

60.0% -

50.0% A

40.0% A

30.0% A

20.0% A

10.0% -

B Empleado publico
B Empleado privado

M Desempleado

0.0%
Ocupacién

Fuente: Cuadro 6.
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Cuadro 7. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el
Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun antecedentes personales patolégicos:

Antecedentes personales patolégicos Frecuencia %
Diabetes mellitus 32 91.4
Dislipidemia 27 771
Hipertension arterial 20 57.1
Patologia ginecoobstetrica 16 45.7
Obesidad 10 28.6
Tiroides 9 25.7
Neuroldgica 6 17.1
Patologia uroldgica 4 114
Cardiovascular 1 29

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes

El 91.4 por ciento de los pacientes presentaban antecedentes de diabetes mellitus,
el 77 .1 por ciento de dislipidemia, el 57.1 por ciento de hipertension arterial, el 45.7 por
ciento patologia ginecoobstetrica, el 28.6 por ciento de obesidad, el 25.7 por ciento de
tiroides, el 17.1 por ciento neuroldgica, el 11.4 por ciento patologia uroldgica y el 2.9

por ciento cardiovascular.
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Grafico 7. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el

Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun antecedentes personales patoldgicos:

80.0% -
70.0% -
60.0% -
50.0% -
40.0% -
30.0% -
20.0% -
10.0% -

100.0% - 91.4%
90.0% -

1%

.1%

7%

7%

1%

9%

0.0%

Antecedentes personales patolégicos

M Diabetes mellitus

B Dislipidemia

B Hipertension arterial

M Patologia ginecoobstetrica
M Obesidad

H Tiroides

= Neuroldgica

1 Patologia uroldgica

Cardiovascular

Fuente: Cuadro 7.
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Cuadro 8. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el

Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun antecedentes personales no patoldgicos:

Antecedentes personales no patoldgicos Frecuencia %
Suefo por dia (horas)

4 1 2.9
3 4 11.4
6 10 28.6
7 7 20.0
8 4 11.4
9 1 2.9
10 5 14.3
Sin datos 3 8.6
Trabajo por dia (horas)

5 1 2.9
6 2 57
8 2 57
9 2 57
10 1 2.9
Desempleado 23 65.7
Sin datos 4 11.4
Dias de labor

5 -7 dias 9 25.7
Sin datos 3 8.6
Desempleado 23 65.7
Total 35 100.0

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes

El 28.6 por ciento de los pacientes duermen 6 horas por dia, el 20.0 por ciento 7

horas, el 14.3 por ciento 10 horas, el 11.4 por ciento 5 horas, el 11.4 por ciento 8 horas,

el 2.9 por ciento 9 horas, el 2.9 por ciento 4 horas, y el 8.6 por ciento sin datos.
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El 5.7 por ciento de los pacientes trabajan 6, 8 y 9 horas cada uno por dia, el 2.9
por ciento 5 horas, el 65.7 por ciento estaba desempleado y el 11.4 por ciento estaba
sin datos.

El 25.7 por ciento de los pacientes trabajan entre 5 — 7 dias por semana, el 65.7

por ciento estaba desempleado y el 8.6 por ciento estaba sin datos.
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Cuadro 9. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el
Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun antecedentes personales dietéticos:

Antecedentes personales dietéticos Frecuencia %
Cuantas veces come

1-2 6 17.1
3-4 27 77.2
Sin datos 2 5.7
Cuantos platos come

1-2 33 94.3
Sin datos 2 5.7
Come merienda

Si 21 60.0
No 11 314
Sin datos 3 8.6
Come con

Agua 31 88.6
Jugo natural 4 114
Refresco 4 11.4
Total 35 100.0

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes

El 77.2 por ciento de los pacientes comen entre 3 — 4 veces por dia, el 17.1 por
ciento 1 — 2 veces y el 5.7 por ciento sin datos.

El 94.3 por ciento de los pacientes se comen entre 1 — 2 platos de comida, y el 5.7
por ciento estaba sin datos.

El 60.0 por ciento de los pacientes comen merienda, el 31.4 por ciento no comen 'y
el 8.6 por ciento estaba sin datos.

El 88.6 por ciento comen con agua, el 11.4 por ciento con jugo natural o refresco.
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Cuadro 10. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el
Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun antecedentes personales medicamentosos:

Antecedentes personales medicamentosos Frecuencia %
Si 29 82.9
No 6 17.1
Total 35 100.0

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes

El 82.9 por ciento de los pacientes consumian medicamentos y el 17.1 por ciento

no consumen.

Grafico 8. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el

Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun antecedentes personales medicamentosos:

Antecedentes personales medicamentosos

m Si

H No

Fuente: Cuadro 10.
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Cuadro 11. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el

Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun antecedentes patologicos familiares:

Antecedentes patologicos familiares Frecuencia %
Hipertension arterial 28 80.0
Diabetes mellitus 15 42.9
Obesidad 11 31.4
Patologia tiroidea 6 17.1
Sin patologia 11 31.4

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes

El 80.0 por ciento de los familiares de los pacientes tenian hipertensién arterial, el

42.9 por ciento diabetes mellitus, el 31.4 por ciento obesidad, el 17.1 por ciento

patologias tiroideas y el 31.4 por ciento no presentaban patologia.

Grafico 9. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el

Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun antecedentes personales familiares:
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10.0% -

40.0% A 3

0.0%
Antecedentes personales familiares

B Hipertension arterial
B Diabetes mellitus

M Obesidad

M Patologia tiroidea

M Sin patologia

Fuente: Cuadro 11.
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Cuadro 12. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el

Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun estado nutricional:

Estado nutricional Frecuencia %
25 — 29.99 kg/m? 11 314
30 — 34.99 kg/m? 16 45.7
35 — 39.99 kg/m? 8 22.9
Total 35 100.0

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes

El 45.7 por ciento de los pacientes tenian un indice de masa corporal entre 30 —
34.99 kg/m?, el 31.4 por ciento entre 25 — 29.99 kg/m?y el 22.9 por ciento entre 35 —

39.99 kg/m2.

Grafico 10. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el

Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun antecedentes personales familiares:
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Estado nutricional

B 25 -29.99 kg/m?2
B 30 - 34.99 kg/m?2
™ 35-39.99 kg/m?2

Fuente: Cuadro 12.
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Cuadro 13. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el
Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.
Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun medidas antropométrica:

Medidas antropométrica Frecuencia %
Perimetro abdominal (cm)

80 — 89 1 2.9
90 — 99 12 34.3
100 — 109 13 37.1
110 - 119 6 17.1
120 - 129 2 5.7
130 — 139 1 2.9
Pliegue braquial (cm)

20 -29 15 42.9
30-39 13 37.1
40 — 49 1 2.9
Sin datos 6 17.1
Pliegue en mufieca (cm)

10-19 28 80.0
20 -29 4 11.4
Sin datos 3 8.6
Total 35 100.0

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes

El 37.1 por ciento de los pacientes tenian el perimetro abdominal entre 100 — 109
cm, el 34.3 por ciento entre 90 — 99 cm, el 17.1 por ciento entre 110 — 119 cm, el 5.7
por ciento entre 120 — 129 cm, el 2.9 por ciento entre 130 — 139 y entre 80 — 89 cm,
cada uno.

El 42.9 por ciento de los pacientes tenian el pliegue braquial entre 20 — 29 cm, el
37.1 por ciento entre 30 — 39 cm, el 2.9 por ciento entre 40 — 49 cmy el 17.1 por ciento
no presentaba datos.

El 80.0 por ciento de los pacientes tenian el pliegue en murfieca entre 10 — 19 cm,

el 11.4 por ciento entre 20 — 29 cm y el 8.6 por ciento no presentaba datos.
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Cuadro 14. Frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con higado graso en el
Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Noviembre 2015 — Enero 2016. Segun perfil de prueba:

Perfil de prueba Frecuencia %
Colesterol total

< 200 mg/dl 12 34.3
200 — 240 mg/dl 13 371
> 240 mg/dI 9 25.7
Sin datos 1 29
HDL

<40 mg/dl 4 11.4
40 — 59 mg/dl 9 25.7
= 60 mg/dl 21 60.0
Sin datos 1 29
Triglicéridos

< 150 mg/dl 3 8.6
150 — 199 mg/dI 29 82.8
200 — 499 mg/dl 3 8.6
Glucosa

70 — 100 mg/dI 6 17.1
100 — 125 mg/dI 19 54.3
> 126 mg/dl 5 14.3
Sin datos 5 14.3
Total 35 100.0

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes

El 37.1 por ciento de los pacientes tenian los niveles de colesterol total entre 200 —
240 mg/dl, el 34.3 por ciento menos de 200 mg/dl, el 25.7 por ciento mas de 240 mg/dl

y el 2.9 por ciento no presentaba los datos.
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El 60.0 por ciento de los pacientes tenian el HDL por encima de 60 mg/dl, el 25.7
por ciento entre 40 — 59 mg/dl, el 11.4 por ciento por debajo de 40 mg/dl y el 2.9 por
ciento no presentaba los datos.

El 82.8 por ciento de los pacientes tenian los triglicéridos entre 150 — 199 mg/dl, el
8.6 por ciento entre 200 — 244 mg/dl y el 8.6 por ciento por debajo de 150 mg/dl.

El 54.3 por ciento de los pacientes tenian los niveles de glucosa entre 100 — 125
mg/dl, el 17.1 por ciento entre 70 — 100 mg/dl y el 14.3 por ciento por encima de 126

mg/dl y el 14.3 por ciento no se registro.
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VIil. DISCUSION

El 70.0 por ciento de los pacientes con higado graso presentaron sindrome
metabdlico mostrando un porcentaje similar al estudio de prevalencia de higado graso
no alcohdlico en individuos con sindrome metabdlico realizado por Castro Martinez,
M. G., Banderas Lares, D. Z., Ramirez Martinez J. C., Escobedo de la Pefa, J. en el
que obtuvieron una prevalencia de 82.9 por ciento de los casos.®

En el presente estudio se obtuvo que el 37.1 por ciento de los pacientes eran
mayores de 60 afios no coincidiendo con un estudio presentado por Rivero, et al con
el objetivo de determinar la frecuencia de higado graso no alcohdlico en pacientes con
sindrome metabdlico, en el que obtuvieron que la edad promedio de los pacientes fue
de 42.5 afios y el grupo de edad con mayor porcentaje de casos fue de 40 — 49 arios.3

El 82.9 por ciento de los pacientes son del sexo femenino difiriendo este resultado
con el estudio de Castro Martinez, M. G., Banderas Lares, D. Z., Ramirez Martinez J.
C., Escobedo de la Pefa, J. en el que incluyeron a 122 hombres para un 63.2 por
ciento de los casos y 71 mujeres para un 36.8 por ciento.®

En el estudio presentado por Rivero, et al, obtuvieron que el 36.66 por ciento de los
pacientes eran hipertensos, en nuestro estudio se encontré con mayor frecuencia la
diabetes mellitus con un 91.4 por ciento siguiéndole la dislipidemia en un 77.1 por
ciento y en menor proporcion la hipertension en un 57.1 por ciento de los casos.3

El 45.7 por ciento de los pacientes tenian un indice de masa corporal entre 30 —
34.99 kg/m? corroborandose este resultado con el estudio antes mencionado de
Rivero, et al, realizado en el 2012 en el que obtuvieron que el 80.0 por ciento de los
pacientes estaban clinicamente en obesidad grado I.2

El perfil de pruebas de laboratorio mostro que el 37.1 por ciento de los pacientes
tenian los niveles de colesterol total entre 200 — 240 mg/dl, el 60.0 por ciento de los
pacientes tenian el HDL por encima de 60 mg/dl, el 82.8 por ciento de los pacientes
tenian los triglicéridos entre 150 — 199 mg/dl y el 54.3 por ciento de los pacientes tenian
los niveles de glucosa entre 100 — 125 mg/dl, diferenciandose estos resultados con el
estudio presentado por Mahmood Khan en el 2013 con titulo factores de riesgo
bioquimicos en el sindrome metabdlico de la consulta de nutricion en el Hospital
Central de las Fuerzas donde se obtuvo que el 55.8 por ciento de los pacientes tenian

la glucemia basal normal (<100). De acuerdo al colesterol, el 27.9 por ciento tenian el
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total entre 151-200 (mg/dl). El 30.2 por ciento de los pacientes tenian la HDL entre 31-
40y > 51 mg/dl. El 51.1 por ciento de los pacientes tenian los triglicérido normal (<150
mg/dl).°
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IX. CONCLUSION

N o ok wN

. EI'70.0 por ciento de los pacientes presentaron sindrome metabdlico.

El 37.1 por ciento de los pacientes eran mayores de 60 afios

El 82.9 por ciento de los pacientes son del sexo femenino

El 74.3 por ciento de los pacientes proceden de la zona rural

El 45.7 por ciento de los pacientes estaban solteros

El 65.7 por ciento de los pacientes estaban desempleados

El 91.4 por ciento de los pacientes presentaban antecedentes patologicos de
diabetes mellitus. Segun los antecedentes no patologicos, El 28.6 por ciento de
los pacientes duermen 6 horas por dia, el 5.7 por ciento trabajan 6, 8 y 9 horas
cada uno por dia, el 25.7 por ciento trabajan entre 5 — 7 dias por semana. Con
respecto a los antecedentes personales alimenticios, el 77.2 por ciento de los
pacientes comen entre 3 — 4 veces por dia, el 94.3 por ciento se comen entre 1
— 2 platos de comida, el 60.0 por ciento comen merienda y el 88.6 por ciento
comen con agua. El 82.9 por ciento de los pacientes consumian medicamentos.
El 80.0 por ciento de los familiares de los pacientes tenian hipertensioén arterial.
El 45.7 por ciento de los pacientes tenian un indice de masa corporal entre 30
— 34.99 kg/m?

10.De acuerdo a las medidas antropométricas el 37.1 por ciento de los pacientes

11.

tenian el perimetro abdominal entre 100 — 109 cm, el 42.9 por ciento tenian el
pliegue braquial entre 20 — 29 cm, el 80.0 por ciento tenian el pliegue en mufieca
entre 10 — 19 cm.

El perfil de pruebas de laboratorio mostro que el 37.1 por ciento de los pacientes
tenian los niveles de colesterol total entre 200 — 240 mg/dI, el 60.0 por ciento de
los pacientes tenian el HDL por encima de 60 mg/dl, el 82.8 por ciento de los
pacientes tenian los triglicéridos entre 150 — 199 mg/dl y el 54.3 por ciento de
los pacientes tenian los niveles de glucosa entre 100 — 125 mg/dI.
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X. RECOMENDACIONES

1.

En el historial clinico de los pacientes introducir un cuadro para identificar los
pacientes con sindrome metabdlico y darle seguimiento a esos pacientes y
educar a las familias desde edades tempranas con acciones que promuevan
habitos y estilos que nos permitan discriminar lo saludable de lo no saludable y
de esta manera hacer mayor conciencia en la poblacion sobre los riesgos que
conlleva una vida poco favorable.

Especificar los pacientes con sindrome metabdlico y estimular estilos de vida
saludables como la pérdida de peso para las personas que estan en riesgo de
padecer sindrome metabdlico. El mantener una dieta y un peso saludable, una
pérdida de peso de alrededor de 5 kg, la realizacion de 30 minutos de actividad
fisica (caminar a paso ligero) al menos tres veces por semana, ingestion
calérica maxima de unas 1.500 kcal. al dia hasta conseguir la pérdida de peso
necesaria, que laingestion de grasas no supere el 35% del consumo total diario
de energia, el 10% de las cuales deberian ser acidos grasos monoinsaturados,
como aceite de oliva, evitar las grasas hidrogenadas (“trans”), consumir unos
30 g de fibra al dia, evitar alimentos y bebidas azucarados.

Esta claro que, a pesar del desafio que implica la vida diaria, el enfoque
no farmacolégico basado en el estilo de vida en la prevenciéon del sindrome

metabdlico es altamente eficaz.
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XIl. ANEXOS

XII.1. Cronograma

Seleccién del tema

Busqueda de referencias

Elaboracion del anteproyecto
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Redaccion del informe

Revision del informe

Encuadernacion

Presentacion

2015

2016

Octubre
Noviembre
Diciembre
Diciembre
Enero 2016
Enero
Enero
Enero
Enero

Enero
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XII.2. Instrumento de recoleccion de datos

FRECUENCIA DE SINDROME METABOLICO EN PACIENTES CON HIiGADO
GRASO EN EL CENTRO DE GASTROENTEROLOGIA DE LA CIUDAD SANITARIA
DR. LUIS EDUARDO AYBAR. NOVIEMBRE 2015 — ENERO 2016.

Formulario #1: Cddigo Px:

Edad:  afos No. de expediente: Sexo: Fem  Masc.
Fecha: Procedencia: Rural _ Urbano

Asegurado: Si_ No.. Estado civil: Soltero_ Casado

Teléfonos Casa: Celular:

Ocupacion:

Antecedentes personales:

-No patolégicos:

Horas de sueno por dia: horas. Horas de trabajo por dia: horas
Dias de labor: dias por semana

-Habitos alimentarios:
Cuantas veces al dia come: Come meriendas: Si: Cuantas: No:

Cuantos platos se come: Come con: Agua ___ Jugo natural___ Refresco

-Habitos toxicos:
Alcohol: Si No Cantidad: x dias Tiempo consumo: dias anos

Cigarrillos: Si No Cantidad: x dias Tiempo consumo: ___ dias afos

Otras drogas de uso ilicito (mencione):

-Patologicos:

Hipertension arterial: Si No Tiempo: dias/anos de Dx
Otra(s) patologia(s): Neurologica Si No Tiempo: dias/anos de Dx
Mencione:

Evento(s) cardiovascular(es): Si No Tiempo: dias/anos de Dx
Mencione:

Diabetes mellitus: Si No Tiempo: dias/anos de Dx
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Obesidad: Si No Tiempo: dias/afos de Dx

Dislipidemia: Si No Tipo: Tiempo: dias/anos de Dx
Tiroides: Si No Tipo: Tiempo: __ dias/afios de Dx
Patologia ginecoobstétrica: Si No Tiempo: dias/afos de Dx
Mencione cual:

Patologia(s) uroldgicas: Si No Tiempo: dias/afnos de Dx
Mencione cual:

-Medicamentoso(s)

Actualmente ingiere: Si No [Corticoides, antidepresivos, anti
psicéticos, antihistaminicos, inhibidores de la proteasa (VIH)], Otro(s),
mencione:

-Antecedentes patologicos familiares:
Obesidad morbida: Si No

Parentesco:

Hipertension arterial: Si No

Parentesco:

Diabetes mellitus: Si No

Parentesco:

Patologia tiroidea: Si No

Parentesco:

Otra enfermedad metabdlica Si No

Parentesco:

-Evaluacion de su estado nutricional:

cm Perimetro abdominal:

Peso: libras Kg Estatura:
Pliegue braquial: IMC:___Perimetro en mufieca:
Peso ideal: Perimetro braquial:

TA: mmHg

Comentario:
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Formulario #2:

Cddigo Px: Fecha:

Edad:  afos No. de expediente: Sexo:

Diagndstico sonografico abdominal:

1.

2.

3.

Diagnéstico sonografico tiroideo:

1.

2.

3.

Diagndstico tomografico abdominal:

1.

2.

3.

Perfil de pruebas de laboratorio: (ver anexo de resultados)
GB k/uL | AST U/L | Ca++ mg/dL
GR M/uL | Electroforesis de prot. % | T3 total / libre ng/dL
Hgb g/dL | Colesterol total mg/dL | T4 total / libre pg/dL
Hct % | HDL mg/dL | TSH pUl/mL
Plaquetas K/uL | LDL mg/dL | Amonio sérico mcg/dL
VCM fL | VLDL mg/dL | HBsAg
HCM Pg | Triglicéridos mg/dL | Anti HBc (IgM / IgG)
CHCM g/dL | Glucosa Mg/dL | Anti HCV
BUN mg/dL | HbA1c % | VDRL
Creatinina mg/dL | Curva de tol. Gluc. HIV
ALT U/L | P+ mg/dL | Mg+ mg/dL
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Alimento (100g)

Yodo (en ug)

Alimento (100g)

Yodo (en ug)

Sal yodada 1.500 a 2.500 Sardina fresca 32

Marisco en general 200 a 300 Lenguado 17
Almejas y mejillones 130 Legumbres 10a 14

Gambas 130 Broécoli 15

Bacalao 120 Zanahoria 15

Caballa 74 Espinacas 12
Arenque 52 Pina fresca Hasta 12

Atun 50 Higos secos 4

Salmon 34 Te 8
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XII.3. Costos y recursos

XI1.3.1. Humanos

Dos sustentantes

Un asesor (metodoldgico y clinico)
Archivistas y digitadores
Estadigrafo

XI1.3.2. Equipos y materiales Cantidad Precio Total
Papel bond 20 (8 1/2 x 11) 1 resma 130.00 130.00
Papel Mistique 1 resma 120.00 120.00
Lapices 3 unidades 10.00 30.00
Borras 3 unidades 30.00 90.00
Boligrafos 3 unidades 25.00 75.00
Sacapuntas 3 unidades 40.00 120.00
Computador Hardware:

Pentium Il 700 Mhz; 128 MB RAM;

20 GB H.D.;CD-ROM 52x

Impresora HP 932c

Scanner: Microteck 3700
Software:

Microsoft Windows XP

Microsoft Office XP

Omnipage Pro 10

Dragon Naturally Speaking

Easy CD Creator 2.0
Presentacion:

Sony SVGA VPL-SC2 Digital data

proyector

Cartuchos HP 45Ay 78D 2 unidades 1,200.00

Calculadoras 2 unidades 150.00
XI1.3.3. Informacion
Adquisicion de libros
Revistas
Otros documentos
Referencias bibliograficas
(ver listado de referencias)
XI1.3.4. Econémicos
Papeleria(copias ) 100 copias 2,00 200.00
Impresion y encuadernacion en espiral 5 informes 500,00 2 500,00
Encuadernaciéon (empastado) 9 informes 800,00 3 825,00
Pago curso de tesis 1 estudiantes | 6 000,00 | 18 000,00
Alimentacion 2 200.00
Transporte 3 000.00
Imprevistos (10%) 3 164,00
Total $34,804,00
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XIl.4. Consentimiento informado
“Frecuencia del sindrome metabdlico en pacientes con higado graso, en el
Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Hospital Dr. Luis E. Aybar,
Noviembre 2015-Enero 2016”.

DESCRIPCION
Usted ha sido invitado/a a participar en esta investigacion que tiene como objetivo
principal determinar la frecuencia de sindrome metabdlico con higado graso.

Esta investigacion es realizada por Pamela Celeste Victoria Gaton y Lisbeth Meran
Beltré. En caso de que en cualquier momento tuviese alguna pregunta respecto al
estudio, usted puede contactar al Dr. Alejandro Tokuda al numero 809 — 765 — 0930.

OBJETIVO

Determinar la frecuencia del sindrome metabdlico en pacientes con higado graso, en
el Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Hospital Dr. Luis E. Aybar,
Noviembre 2015-Enero 2016.

ALTERNATIVA

Su participacién en este estudio es voluntaria. Usted puede interrumpir la evaluacién
en cualquier momento. Puede negarse a responder cualquier pregunta o de no
participar en la misma. No hay penalidad por rechazar participar. Usted fue
seleccionado/a para participar en esta investigacion por ser paciente de la consulta
externa, sonografia y hepatologia, del Centro de Gastroenterologia de la Ciudad
Sanitaria Hospital Dr. Luis Eduardo Aybar, ya que Usted cumple con los criterios de
inclusidn, para ser parte principal de la metodologia de esta investigacion.

CONFIDENCIALIDAD

La identidad del participante sera protegida y a su nombre se le asignara un codigo o
ID. Toda informacion o datos que puedan identificarlo/a seran manejados
confidencialmente.

COSTOS, RIESGOS & BENEFICIOS

Su participacion en este estudio no tiene costo alguno.

Su participacion en este proyecto no representa riesgo para usted.

Si se siente incomodo/a con algun aspecto incluido en la misma, tiene toda la libertad
de no contestarlo/a.

Su participacion en este estudio le trae como beneficio un diagnéstico a tiempo,
tratamiento adecuado y prevencion de complicaciones agregadas.

Basado en esta informacion acepto estar voluntariamente de acuerdo en formar parte
de este estudio.

Nombre y firma del paciente Nombre y firma del investigador

Fecha: Hora:
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XI1.5. Evaluacioén

Sustentante:
Pamela Celeste Victoria Gatén Lisbeth Meran Beltré
Asesores:
Dr. Alejandro Tokuda (Clinico) Rubén Dario Pimentel (metodolégico)
Jurado:
Autoridades:
Dr. Eduardo Garcia Dr. José Asilis Zaiter
Director Escuela de Medicina Decano Facultad Ciencias de la Salud

Evaluacion:

Fecha de entrega:






