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RESUMEN

OBJETIVO: Determinar la relacion entre las caracteristicas socioculturales, las
comorbilidades y el higado graso.

METODOS: Se llevo a cabo un estudio correlacional con 120 usuarios de 30 a
45 afos del Hospital Carlos Lanfranco la Hoz, Lima- Perd, durante el periodo
2015. En la recoleccion de los datos se utilizaron cuestionarios y una ficha de
andlisis documental. Para el analisis inferencial de los resultados se utilizd
pruebas de Chi cuadrada.

RESULTADOS: El 35,8% (43 usuarios) presentaron higado grado moderado.
Por otro lado, se encontro relacion significativa entre higado graso y edad en
afios (P<0,004); alimentos feculentos y azucarados (P<0,040); materia grasa
(P<0,028); las costumbres de consumo de papas fritas (P<0,003); tacacho
(P<0,007); cecina (P<0,019); la diabetes mellitus (P<0,025); colesterol
(P=<0,026) y triglicérido (P<0,000).

CONCLUSIONES: Existe relacion entre las variables socioculturales, las
comorbilidad con el higado graso en usuarios de 30 a 45 afios del Hospital

Carlos Lanfranco la Hoz, Lima- Perq.

Palabras clave: higado graso, diabetes mellitus, dislipidemia, sociocultural.
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SUMMARY

OBJECTIVE: Determine the relationship between the sociocultural
characteristics, comorbidities and fatty liver.

METHODS: A correlational study of 120 users from 30 to 45 years of Carlos
Lanfranco la Hoz, Peru Lima Hospital was conducted during the period 2015.
The data collection sheet questionnaires and document analysis were used. For
the inferential analysis of the results was used Chi- square.

RESULTS: 35.8 % (43 users) had moderate liver. Furthermore, significant
relationship between fatty liver and age in years (P<0,004) it found; starchy and
sugary foods (P<0,040); fatty matter (P<0,028); consumer habits of chips
(P<0,003); tacacho (P<0,007); cecina (P<0,019); diabetes mellitus (P<0,025);
cholesterol ( P<0,026 ) and triglyceride (P<0,000).

CONCLUSIONS: There is a relationship between socio-cultural variables,
comorbidity with fatty liver users 30-45 years of the Hospital Carlos Lanfranco la

Hoz, Lima, Peru.

Keywords: fatty liver , diabetes mellitus , dyslipidemia , sociocultural.
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RESUMO

OBJETIVOS: Determinar a relacdo entre as caracteristicas socioculturais,
comorbidades e figado gordo.

METODOS: Um estudo correlacional de 120 usuarios de 30 a 45 anos de
Carlos Lanfranco la Hoz , Peru Lima Hospital foi realizado durante o periodo de
2015. A coleta de dados da folha de questionarios e analise de documentos
foram utilizados. Para a andlise inferencial dos resultados foi usada Qui-
quadrado.

RESULTADOS: 35,8% (43 usuarios) tinha hepatica moderada. Além disso,
relacdo significativa entre a esteatose hepética ea idade em anos ( P<0,004 )
que encontrou; ricos em amido e acgucar alimentos (P<0,040); matéria gorda
(P<0,028); habitos de consumo dos chips (P<0,003); tacacho (P<0,007) ;
cecina (P<0,019); diabetes mellitus (P<0,025); colesterol (P<0,026) e
triglicéridos (P<0,000).

CONCLUSOES: Existe uma relacdo entre as variaveis socio- culturais |,
comorbidade com usuéarios figado gordo de 30-45 anos do Hospital Carlos

Lanfranco la Hoz , Lima , Peru.

Palavras-chave: fatty liver, diabetes mellitus, dyslipidemia, sociocultural.
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INTRODUCCION
Durante nuestro ejercicio profesional se ha tenido la oportunidad de evaluar
pacientes con higado graso leve con mucha sintomatologia y lo contrario
pacientes con higado graso severo sin mayores molestias; es importante tener
en consideracion la predisposicion de la persona ante una enfermedad.
El higado es la viscera mas voluminosa, tiene multiples funciones importantes
que permiten sintetizar productos y desintoxicar la sangre. En la evolucién y el
cumplimiento de sus funciones asociado a la sobre carga de grasa y
carbohidratos llega acumular grasa en su parénquima; esto si ademas se
expone a injuriantes como alcohol, ayunos prolongados determina una
esteatohepatitis.
La acumulacién de grasa en el higado ha sido clasificada de la siguiente
manera: a) Higado graso: cuando no es causado por consumo de alcohol;
también conocida como NAFLD (non-alcoholic fatty liver disease); b) Esteatosis
hepéatica: sinbnimo de higado graso; c) Esteatohepatitis no alcohdlica: la grasa
acompafia a un proceso inflamatorio del higado; también considerada como
NASH (non-alcoholic steatohepatitis), d) Esteatohepatitis metabolica o MESH
(metabolic steatohepatitis).
Las alteraciones del NAFLD inician con la acumulacion de grasa en las células
del higado; la grasa que se acumula depende de un componente llamado
triglicérido. El higado graso simple es una condicion benigna, la siguiente etapa
corresponde a esteatohepatitis no alcohdlica, solo una pequefia fraccion
desarrolla inflamacion de las células hepaticas. Las células inflamatorias
pueden dafar o destruir las células del higado (necrosis hepatocelular), y

finalmente terminar en cirrosis hepatica si no modifica sus factores de riesgos.
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En general la esteatosis hepatica es la expresion de una respuesta inadecuada
(resistencia) a la insulina, guardando relacion con la diabetes mellitus tipo 2,
obesidad central, HDL (lipoproteina de alta densidad) elevado,
hipertrigliceridemia e hipertension arterial.
Entonces, el higado graso consiste en la acumulacion de grasa en los
hepatocitos superior a 5% del peso total del higado (1). Es una entidad que
tiene un amplio espectro clinico-patologico que incluye la esteatosis simple y la
esteatohepatitis no alcohdlica; esta es cada vez mas reconocida como una
causa importante de morbilidad y mortalidad (2).
Por tal motivo, el estudio se organizé en cinco capitulos. En el primero
comprende el problema, la formulacién del problema, los objetivos, la hipotesis,
las variables, la justificacidn e importancia y la factibilidad y limitaciones del
estudio.
El segundo capitulo se compone por el marco teédrico, el cual incluye los
antecedentes de investigacion, las bases tedricas para el sustento del
problema, las definiciones conceptuales y la base epistémica.
En el tercer capitulo se ostenta la metodologia de la investigacion, la cual esta
compuesta de las siguientes partes: tipo de estudio, disefio, poblacion vy
muestra, y las técnicas de recoleccion y procesamiento y analisis de datos.
En el cuarto capitulo se presenta los resultados de la investigacion. Y, en el
quinto capitulo se menciona la discusion de los resultados. Posteriormente se
presentan las conclusiones y las recomendaciones. También se incluyen las

referencias bibliograficas y los anexos.
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CAPITULO |

EL PROBLEMA DE INVESTIGACION

Descripcion del problema

El higado graso no alcohdlica (HGNA) es reconocida en la
actualidad como importante problema en salud publica, es considerada
como causa principal de enfermedad hepatica cronica, las cuales
pueden culminar con la aparicion de cirrosis, cirrosis descompensada y
hepatocarcinoma, generando gran impacto sobre la morbimortalidad de
las personas y grandes costos para el sistema de salud (3).

La prevalencia mundial presenta una gran variabilidad con cifras
gue van desde 2,8% a 88%, dependiendo de la poblacion estudiada (4).

En poblacién latina se observo una prevalencia de HGNA de 45%;
1,4 veces mas frecuente que en blancos no hispanos y 1.9 veces mas
que en afroamericanos (5). En el estudio de Browning y cols., (2004)
evaluaron la prevalencia de esteatosis hepatica en 2.287 pacientes de
diferentes grupos étnicos; el 34% presentd esteatosis hepatica, 45% en
hispanos 33% en blancos no hispanos y 24% en negros (6).

En un grupo de cohorte, Williams et al. (7) mediante biopsia
hepatica, confirmaron una mayor prevalencia de HGNA en hispanos, que

alcanzaron 58%, seguido por los caucasicos con 44%, y 35% entre los
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afroamericanos. Se han realizado diversas estrategias para disminuir el
HGNA, pero no han sido concluyentes (8).

Por otra parte, los factores etioldogicos que se asocian a la
presencia de HGNA se clasifican en primarios, que son los mas
importantes, y estan relacionados con los diferentes componentes que
conforman el sindrome metabdlico (SM) (obesidad, hiperglucemia,
dislipidemia e hipertension arterial), y secundarios, que son menos
frecuentes y estan relacionados al consumo de ciertos farmacos, cirugia
bariatrica, nutricion parenteral, enfermedades metabdlicas congénitas y
otros toxicos (9). En la préactica clinica muchos pacientes con HGNA
tienen obesidad, diabetes tipo 2 o dislipidemia como factor etiolégico,
siendo frecuente la asociacion de varios de estos factores (10).

También, existen revisiones sistematicas que demuestran que el
consumo de bebidas azucaradas esta directamente relacionado con la
ganancia de peso en diferentes grupos de edad, lo que podria
convertirse en un factor para desarrollar HGNA (11). Asi mismo, se ha
sefialado que la obesidad abdominal, la obesidad, la diabetes tipo 2 y las
dislipidemias, también son factores predictores de HGNA (12).Varios
autores sugieren que la obesidad central parece ser el factor de riesgo
de mayor importancia para HGNA (13).

Ademas de la obesidad, la enfermedad hepatica grasa no
alcohdlica también esta asociada con el sindrome metabdlico cuyos
factores de riesgo incluyen resistencia a la insulina, diabetes, aumento
del perimetro abdominal y dislipidemia (14).

Vanegas, Restrepo, Vargas, Marin, Martinez, Yepes y Restrepo

(15) encontraron que la mayoria de los pacientes con enfermedad del
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higado graso no alcohdlica tienen elevado el indice de masa corporal,
datos similares a los reportados en otras series.

El Hospital Carlos Lanfranco La Hoz (ex — Puente Piedra), cuenta
con especialidades distribuidas por departamentos, el departamento de
medicina agrupa diversas especialidades no quirargicas; los pacientes
con trastornos metabolicos (diabetes mellitus, obesidad, dislipidemia,
higado graso) son evaluados por las especialidades de medicina interna,
endocrinologia y gastroenterologia. El Servicio de Gastroenterologia
cuenta con tres especialistas, distribuidos en horarios de mafiana y tarde
en las areas de consultorio externo y procedimientos.

La consulta frecuente son manifestaciones de acides, dolor
abdominal y sobre todo molestias desencadenadas por “enfermedad del
higado” (concepto propio del paciente), un porcentaje elevado que
acuden con examen de ecografia abdominal presentan higado graso o
esteatosis hepética.

Por naturaleza y estilo alimentario el poblador peruano tiende a
consumir carbohidratos, grasas (frituras) y voluminoso, el grupo atareo
de 30 a 45 afios son los mas expuestos a presentar higado graso por los
factores antes mencionados y porque a partir de esa edad disminuyen la
actividad fisica condicionando la aparicién de comorbilidades asociadas
(diabetes, hipertension, obesidad, artropatias, estrés, etc.)

La mayoria de las personas con higado graso no desarrollara una
enfermedad con consecuencias graves. Aproximadamente el 20% de los
pacientes pueden tener algun grado de fibrosis hepatica en la biopsia,

gue puede progresar a cirrosis y cancer hepatico. Se considera que el
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higado graso es probablemente la causa mas comun de cirrosis
criptogénica (cirrosis sin causa aparente).

Por dltimo, se trata entonces identficar los factores
sociodemogréficos que determinan la presencia del higado graso, asi
como determinar la asociacion de comorbilidades que conlleven al
estado severos y mortales como cirrosis y /o cancer hepatico. Contribuir
con las medidas preventivas que disminuyan la incidencia de esta
enfermedad y/o mejorar la expectativa de vida de los que ya cursan con
higado graso. También ser una fuente de informacién local del curso y

evolucion de esta enfermedad, el cual es muy limitado.

FORMULACION DEL PROBLEMA

1.2.1. Problema general
¢, Cual es la relacion entre las caracteristicas socioculturales, las
comorbilidades y el higado graso en los usuarios de 30 a 45 afios

en el Hospital Carlos Lanfranco la Hoz, Lima- Pera 20157

1.2.2. Problemas especificos
¢,Cuadl es la relacion entre la edad en afios y el higado graso en
los usuarios de 30 a 45 afios en el Hospital Carlos Lanfranco la
Hoz, Lima- Pert 2015?
¢, Cudl es la relacion entre el sexo y el higado graso en los
usuarios de 30 a 45 afios en el Hospital Carlos Lanfranco la Hoz,

Lima- Pert 2015?
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¢, Cual es la relacion entre el consumo de alimentos y el higado
graso en los usuarios de 30 a 45 afios en el Hospital Carlos
Lanfranco la Hoz, Lima- Pert 20157
¢, Cual es la relacion entre las costumbres de alimentacion y el
higado graso en los usuarios de 30 a 45 afios en el Hospital
Carlos Lanfranco la Hoz, Lima- Peru 2015?
¢, Cual es la relacion entre la diabetes mellitus y el higado graso en
los usuarios de 30 a 45 afios en el Hospital Carlos Lanfranco la
Hoz, Lima- Pert 20157
¢, Cual es la relacion entre la dislipidemia y el higado graso en los
usuarios de 30 a 45 afios en el Hospital Carlos Lanfranco la Hoz,

Lima- Pert 2015?

OBJETIVOS

Objetivo general

Determinar la relacibn entre las caracteristicas socioculturales, las

comorbilidades y el higado graso en los usuarios de 30 a 45 afios en el

Hospital Carlos Lanfranco la Hoz, Lima- Pert 2015.

Objetivos especificos

Valorar la relacion entre la edad en afios y el higado graso en los
usuarios de 30 a 45 afios en el Hospital Carlos Lanfranco la Hoz,
Lima- Pera 2015.

Analizar la relacién entre el sexo y el higado graso en los usuarios
de 30 a 45 afios en el Hospital Carlos Lanfranco la Hoz, Lima- Peru

2015.
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Establecer la relacién entre el consumo de alimentos y el higado
graso en los usuarios de 30 a 45 afios en el Hospital Carlos
Lanfranco la Hoz, Lima- Per 2015.

Conocer la relacion entre las costumbres de alimentacion y el higado
graso en los usuarios de 30 a 45 afios en el Hospital Carlos
Lanfranco la Hoz, Lima- Pert 2015.

Identificar la relacién entre la diabetes mellitus y el higado graso en
los usuarios de 30 a 45 afios en el Hospital Carlos Lanfranco la Hoz,
Lima- Pert 2015.

Establecer la relacién entre la dislipidemia y el higado graso en los
usuarios de 30 a 45 afios en el Hospital Carlos Lanfranco la Hoz,

Lima- Perd 2015.

HIPOTESIS Y/O SISTEMA DE HIPOTESIS

1.4.1. Hipotesis general

Ha: Las caracteristicas socioculturales y las comorbilidades se
relacionan con el higado graso en los usuarios de 30 a 45
afios en el Hospital Carlos Lanfranco la Hoz, Lima- Peru

2015.

1.4.2. Hipotesis especificas:

Ha1: La edad en afos se relaciona con el higado graso en los
usuarios de 30 a 45 afos en el Hospital Carlos Lanfranco la

Hoz, Lima- Peru 2015.
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Ha2:

Ha3:

Ha4:

Ha5:

HaG:

7
El sexo se relaciona con el higado graso en los usuarios de
30 a 45 afios en el Hospital Carlos Lanfranco la Hoz, Lima-
Peru 2015.

El consumo de alimentos se relaciona con el higado graso en
los usuarios de 30 a 45 afios en el Hospital Carlos Lanfranco
la Hoz, Lima- Peru 2015.

Las costumbres de alimentacion se relaciona con el higado
graso en los usuarios de 30 a 45 afos en el Hospital Carlos
Lanfranco la Hoz, Lima- Peru 2015.

La diabetes mellitus se relaciona con el higado graso en los
usuarios de 30 a 45 afos en el Hospital Carlos Lanfranco la
Hoz, Lima- Peru 2015.

La dislipidemia se relaciona con el higado graso en los
usuarios de 30 a 45 afios en el Hospital Carlos Lanfranco la

Hoz, Lima- Peru 2015.

VARIABLES

a. IDENTIFICACION DE LAS VARIABLES:

VARIABLE DEPENDIENTE

Higado graso.

VARIABLE INDEPENDIENTE

Factores Socioculturales:

e Edad
e Sexo
e Dieta

e Costumbres



Comorbilidades:

e Diabetes mellitus

e Dislipidemia (hipertrigliceridemia)

b. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES:

VARIABLE

DIMENSION

INDICADOR

TIPO DE
VARIABLE

ESCALA DE
MEDICION

VARIABLE DEPENDIENTE:

Higado graso

Higado graso

Leve
Moderado
Severo

Cualitativa

Ordinal

VARIABLE INDEPENDIENTE:

Factores
Socioculturales y
Comorbilidades

Edad en afios

30a35
36 a40
41 a 45

Cualitativa

Ordinal

Sexo

Masculino
Femenino

Cualitativa

Nominal

Alimentos

Lacteos

Carne

Verduras y frutas
Alimentos
feculentos y
azucarados
Materia grasa
Bebidas

Cualitativa

Nominal

Costumbres en
alimentacion

Pachamanca
Chicharrones
Cuy frito

Cuy Sancochado
Papas fritas
Platano frito
Tacacho

Cecina

Cualitativa

Nominal

Diabetes mellitus

Hipoglicemia
Normal
Hiperglicemia

Cualitativa

Ordinal

Dislipidemia

Colesterol
Triglicérido

Cualitativa

Nominal

(*) Higado Graso
Leve: Aumento de la ecogenicidad y hepatomegalia
Moderado: Se afiade atenuacion del sonido
Severo: No se visualiza las paredes de los vasos sanguineos y diafragma

(**) Diabetes Mellitus

Hipoglicemia: < 80 mg/dl

Normal: 80 -110 mg/dl
(***) Dislipidemia

Colesterol normal: < 200 mg/dl

Colesterol elevado: >200 mg/dl

Triglicérido normal: <150 mg/dl

Triglicérido elevado: > 150 mg/dI
(****) Bebidas: Cerveza, vino, Whisky
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JUSTIFICACION E IMPORTANCIA

El presente estudio de investigacion se justificd por las siguientes
razones:

Porque actualmente, el HGNA ha emergido como la causa mas
importante de enfermedad hepatica en el mundo, tanto en nifios como
adultos. Junto con esto, la prevalencia y severidad de HGNA ha sido
relacionada al aumento en la incidencia de obesidad y diabetes mellitus
tipo 2 en la poblacién, estableciéndose mecanismos asociados entre
estas patologias y el HGNA. Las implicaciones clinicas de la enfermedad
derivan de la ocurrencia en la poblacién y su potencial de progresar a
cirrosis y falla hepatica.

Por otra parte, porque la presencia de higado graso se asocia con
un mayor riesgo de muerte por cualquier causa, siendo predictor de
eventos cardiovasculares futuros, independientemente de la edad, sexo,
niveles de LDL, tabaquismo y sindrome metabdlico.

Porque la relacion entre diabetes mellitus tipo 2 y la presencia de
higado graso, asociado a la resistencia a la insulina los cuales en las
Ultimas décadas se esta evidenciado mas en diabéticos tipo 1
(juveniles); conlleva a identificar los factores de riesgo asociados a
factores socioculturales que prevengan el desarrollo del higado graso.

Y, porque existe poca informacién nacional sobre el tema,
limitando las proyecciones o extrapolacion del curso u evolucién a nivel

local.
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VIABILIDAD
El estudio ha sido factible su realizacién en el tiempo previsto. No
existieron problemas éticos-morales en el desarrollo de la investigacion,
asimismo, se dispuso de recursos propios para financiarlo, dotando de

recursos, econdémicos y materiales suficientes para su realizacion.

LIMITACIONES
Mi condicién de medico destacado al hospital Carlos Lanfranco La
Hoz puede ser una limitacion si culmina mi rotacion a dicho

establecimiento.
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CAPITULO Il

MARCO TEORICO

ANTECEDENTES

A continuacién, se describen a los antecedentes relacionados al
tema de investigacion que abordamos:
En México, Jiménez, Gémez, Diaz, Carvali y Bacardi (16) ejecutaron un
estudio con el objetivo de realizar una revision sistematica de estudios
prospectivos que evaluaran la asociacion de indicadores de adiposidad
con el desarrollo del higado graso no alcohdlico (HGNA). Se revisaron
todos los articulos originales encontrados en inglés y en espafiol
publicados de enero de 2005 a diciembre de 2013, en la base de datos
de MEDLINE/ PubMed, de estudios prospectivos con una duracion igual
0 mayor a un afio de seguimiento. La calidad de los articulos fue
evaluada mediante los criterios de GRADE. La poblacion total estudiada
fue de 10.640 (6.394 hombres y 4.246 mujeres), y el rango de edad fue
de 20-88 afios. Cumplieron con los criterios de inclusion cinco estudios
prospectivos, y el seguimiento oscild entre uno y siete afios. Los criterios
de diagndstico utilizados fueron la ultrasonografia (4) y la tomografia

computarizada (1). Los OR de IMC, circunferencia de cintura y ganancia
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de peso oscilaron entre 1,19 a 1,43, 1,04 a 2,15 y 1,21 a 1,57
respectivamente.

En Colombia, Vanegas, Restrepo, Vargas, Marin, Martinez, Yepes y
Restrepo (17) realizaron un estudio con el objetivo de caracterizar a los
pacientes con enfermedad del higado graso no alcohdlica que
consultaron al servicio de hepatologia del hospital de 4to nivel, entre los
afios 2006 y 2011. Estudio observacional descriptivo retrospectivo; la
poblacién estuvo constituida por la totalidad de los pacientes atendidos
en el servicio de hepatologia del hospital de 4to nivel, durante el periodo
de estudio con diagnostico de enfermedad del higado graso no
alcohdlica, se excluyeron pacientes con hepatopatia de otro origen. La
recoleccion de informacion se realizé por medio de las historias clinicas
en un formulario de recoleccion de datos disefiado por los
investigadores, luego fueron tabulados y analizados en el SPSS ®
version 17.0. Se calcularon medidas de tendencia central, posicion y
dispersion para variables cuantitativas, frecuencias absolutas y relativas
para las cualitativas. Se aplicaron las pruebas de U de Mann-Whitney y
chi-cuadrado segun correspondiera. El 58,5% fueron pacientes de sexo
femenino. Se encontr6 que 52,3% del total de la muestra tenian
sobrepeso segun el indice de masa corporal y 72,1% mostraron higado
graso por ecografia.

En Espafa, Caballeria, Arteaga, Pera, Rodriguez, Aluma, Auladell, et al.
(18) efectuaron un estudio con el objetivo de establecer los factores
asociados a la presencia de higado graso no alcohdlico (HGNA) y
evaluar la influencia de cada uno de los componentes que forman el

sindrome metabdlico (SM) y el riesgo de padecer HGNA. Estudio



13

analitico observacional de casos y controles, multicéntrico y de base
poblacional. Se define como caso todos aquellos pacientes que cumplan
los criterios de inclusion y presenten un HGNA mediante la practica de
una ecografia abdominal realizada por cualquier motivo. Para cada caso
se selecciona un control al azar del mismo centro de salud, de la misma
edad y sexo. A todos los casos se les realizO6 una anamnesis,
exploracion fisica, analitica completa y la determinacién del SM segun
los criterios del National Cholesterol Education Program-Adult Treatment
Panel Ill. A los controles se les practic6 ademas una ecografia
abdominal. Se incluyeron 327 casos y 377 controles. La edad media
(DE) fue de 56 (12) afios en los casos y de 55 (13) afios en los controles
(extremos 17-80 afios). El porcentaje de varones en los grupos de casos
y controles, fue del 52,0 y 49,1%, respectivamente. Los factores de
riesgo asociados a HGNA fueron la obesidad (odds ratio [OR] 3,82,
intervalo de confianza del 95% [IC 95%] 2,19-6,66), SM (OR 1,73, IC
95% 1,09-2,75), resistencia a la insulina (OR 3,65, IC 95% 2,18-6,12),
aumento de la alanino aminotransferasa (ALT) (OR 4,72, IC 95% 2,58-
8,61) y gamma glutamil transferasa (GGT) (OR 1,95, IC 95% 1,14-3,34).
Los componentes del SM que predicen mejor el HGNA fueron la
hiperglucemia (OR 1,65, IC 95% 1,06-2,56) y los triglicéridos (OR 1,75,
IC 95% 1,13-2,72).

También en Espafia, Gelpi, Castellanos, Sainz, Quevedo y Martin (9)
realizaron un estudio con el objetivo de determinar la prevalencia de
higado graso no alcohdlico (HGNA) y factores de riesgo asociados en
directivos de la Comunidad de Madrid. Estudio descriptivo de corte

transversal y retrospectivo, con la participacién de 1.838 trabajadores
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(78,5% hombres), que acudieron a reconocimiento médico como parte
del Programa de Vigilancia de la Salud entre el 01/01/2010 y el
31/12/2010. Se recogieron datos de la anamnesis, mediciones
antropomeétricas, determinaciones bioquimicas y estudio ecogréafico del
higado. Resultados: La prevalencia total de HGNA fue del 44,0% (54,0%
en varones y 7,3% en mujeres; p<0,001). La presencia de HGNA se
asocia en ambos sexos a mayor edad, peso mas elevado, talla mas
baja, mayor indice de masa corporal perimetro abdominal y sindrome
metabdlico, asi como a niveles mas elevados de acido urico y glucosa
en sangre. En el analisis de regresién logistica multivariante se aprecio
riesgo elevado de HGNA para perimetro abdominal 2102cm en varones
y 288cm mujeres (odds ratio OR=5,2; 1C95% 3,8-7,1), edad =40 anos
(OR=3,0; 1C95% 2,3-4,0), triglicéridos =2150mg/dl (OR=2,1; 1C95% 1,5-
2,8), colesterol HDL <45mg/dl en mujeres y <40 mg/dl en hombres (OR:
1,6; 1C95% 1,1-2,2) y colesterol total >200mg/dl (OR=1,4; IC95% 1,0-
1,9).

Y, en Cuba, Canciano, Iglesia, de Armas, Fandifio, Iglesia y Rio (20)
llevaron a cabo un estudio con el objetivo de identificar las variables de
riesgo en mujeres de edad mediana con higado graso no alcohdlico
(HGNA). Se realizé un estudio casos control desde enero 2008 a 2011
en San Antonio de los Bafos, Artemisa, donde se analizaron variables
como: edad, indice de masa corporal (IMC) segun relaciéon cintura
cadera (ICC), presencia de hipertension y su control, severidad y
duracion del sindrome climatérico mas edad de presentacion de la
menopausia espontanea. Aleatoriamente se seleccionaron 60 pacientes

con criterios ultrasonograficos de HGNA (Grupo A), de otras 60 con
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ultrasonido negativo (Grupo B o control) seleccionadas por pareamiento.
En A un 44,4 % tenian menor edad respecto a la media global (47,5
afos IC: 45,7-48,2), en ese mismo grupo un 51,6 % presenté aumento
del IMC e ICC con coeficiente de correlacion de 0,94. La mayor cantidad
de hipertensas estaban en el Grupo A, con un 81,6 % de ellas
descontroladas (OR: 0,25 IC: 95 %). Un 55 % de las pacientes con
HGNA presentd sintomas climatéricos muy molestos por mas de 12
meses. De las estudiadas, 64,1 % refirid la menopausia entre 46-49

afos, con 33,3 % del grupo A por debajo de la media global (47,5).

BASES CONCEPTUALES
2.2.1. Higado graso
2.2.1.1. Definiciones

El término de higado graso, desde el punto de vista
histoldgico, abarca un espectro que va desde la esteatosis
grasa simple (condicion benigna), pasando por el higado
graso, con elevacion de transaminasas o esteatohepatitis
no alcohdlica (NASH, del inglés nonalcoholic
steatohepatitis), en la cual la esteatosis estd acompafiada
por los fenbmenos de balonizacion e inflamacion, con
fibrosis progresiva, que puede llevar hasta la cirrosis, con
sus complicaciones inherentes (21).
El higado graso se define como la presencia de esteatosis
hepatica en el ultrasonido, con o sin inflamacion y/o
fibrosis, en ausencia de causas secundarias,

mencionadas a continuacion (22):
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e Consumo de alcohol mayor a 20 g/dia para hombres
y 10 g/dia para mujeres.

e Uso de medicamentos hepatotoxicos como
(glucocorticoides, isoniazida, metrotexate,
amiodarona y tamoxifeno) dentro de los ultimos 6
meses previos al estudio.

e Serologia positiva para hepatitis By C.

e Concentracion de ferritina >1000 mg/L.

e Titulos séricos de anticuerpos antimusculo liso
>1:160 o anticuerpos antimitocondriales >1:140.
Asimismo, Mendez, Chavez y Uribe (23) define al higado
graso como la infiltracion de grasa macrovesicular en el

higado, que excede de 5 a 10% del peso del mismo.

Patogenia

La patogénesis del higado graso no ha sido
completamente dilucidada, sin embargo la teoria mas
apoyada implica la secuencia de dos eventos
fundamentales: i) resistencia a la insulina, con una
progresiva acumulacion de acidos grasos en los
hepatocitos, cimulos de lipidos en forma de glicerolipidos,
glicerofosfolipidos y esteroles; y ii) alteracién de la funcién
mitocondrial del hepatocito, generando acumulacién de
los acidos grasos antes mencionados, incapacidad de
mantener la b-oxidacion, disminucion de la secrecion de

VLDL, aumento del estrés oxidativo, peroxidacion lipidica,
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apoptosis, aumento de la respuesta inflamatoria mediada
por la liberacion de factor de necrosis tumoral (TNF)
implicado en la balonizacién, fibrosis y hialina de Mallory
(24), disfuncion en la sefalizacion de la insulina
responsable de la peroxidacion lipidica y el estrés
oxidativo, lo que causa inflamacién y apoptosis, a través
de factores de transcripcion y vias de sefializacion

dependientes de cinasas (25).

Clinica y hallazgos de laboratorio

La mayoria de los pacientes son asintomaticos, en casos
aislados refieren astenia, adinamia y dolor en hipocondrio
derecho; en fases avanzadas la clinica se asocia a
complicaciones de la hipertension portal y la cirrosis (26).
Las transaminasas, usualmente, se elevan en forma leve
a moderada, aunque los resultados normales no excluyen
el diagndstico. La elevacién de la ALT tiene relevancia
clinica, ya que estd demostrada como predictor de la
génesis de la resistencia a la insulina, diabetes mellitus,
enfermedades cardiovasculares y SM, en los pacientes
con higado graso (27). Otros hallazgos de laboratorio
incluyen la elevacién de la fosfatasa alcalina (FA) mas de
3 veces su valor normal, elevacion de la ferritina, la
albumina, bilirrubinas y tiempos de coagulacion, que

solamente se alteran en estados de cirrosis (28).
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2.2.1.4. Tratamiento

El tratamiento estd basado en la modificacion de los
estilos de vida y los factores de riesgo, incentivando el
ejercicio, la pérdida de peso, la dieta sana baja en
calorias, y con un seguimiento permanente para la
deteccion temprana de fibrosis y/o cirrosis; sumado a lo
anterior, se han desarrollado terapias efectivas con
minimos efectos adversos para controlar la progresion de
la enfermedad, como las intervenciones con antioxidantes
(vitamina E y C), los cuales han demostrado revertir los
niveles elevados de transaminasas, colesterol y &acido
hialurénico, aunque no mejoran los niveles elevados de
citocinas ni la inflamacion (29). La pérdida de peso, asi
sea como factor aislado o Unico, se relaciona con una
mejoria histolégica (30). Los hipolipemiantes, como las
estatinas, en el estudio europeo GREACE (31)
demostraron beneficio y mejoria del higado graso,
ademas de la reduccion del riesgo cardiovascular.

Otras intervenciones incluyen sensibilizadores periféricos
de insulina, como las biguanidas y tiazolidinedionas, las
cuales han demostrado normalizar los niveles de
transaminasas; la respuesta inflamatoria y la esteatosis
hepatica. Los inhibidores del receptor de angiotensina Il
(ARA 1I); el acido ursodesoxicolico; la L-carnitina,
encargada del transporte lipidico a nivel mitocondrial; y la

administracion de probi6ticos, al reducir la translocacién
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bacteriana intestinal, disminuyen la respuesta inflamatoria
a nivel hepatico (32). Las intervenciones quirdrgicas,
como la cirugia bariatrica, especificamente la combinacién
de la variedad restrictiva y malabsortiva, con la técnica de
bypass gastrico en Y de Roux, con la técnica modificada
de Fobi-Capella, han mostrado beneficio y mejoria de la
inflamacion, la cual es demostrada mediante la biopsia

hepatica (33).

2.3. DEFINICIONES CONCEPTUALES
e CIRROSIS: La cirrosis constituye la culminacién de un largo proceso
que aboca finalmente a la formacion de septos fibrosos y nédulos de
regeneracion, que representan el sustrato morfolégico de esta
enfermedad. La fibrosis hepatica juega un papel determinante en la
evolucion a cirrosis a partir de diversas enfermedades hepaticas, y
consiste en un aumento difuso de la matriz extracelular en respuesta
a un dafo persistente en el higado. El alcohol y el virus de la
hepatitis C siguen siendo los dos factores etiolégicos mas
frecuentemente, seguidos de la enfermedad por depdsito de grasa
no alcoholica. La historia natural de la cirrosis comprende dos
periodos bien diferenciados. Durante el primer periodo, el enfermo
permanece asintomatico y, de hecho, la enfermedad puede
permanecer oculta durante afios, de tal manera que su
descubrimiento ocurre de forma accidental, al detectar una
hepatomegalia de borde duro y cortante o el hallazgo de anomalias

de laboratorio en el curso de una analitica rutinaria (cirrosis
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compensada). ElI segundo periodo se caracteriza por una fase
clinica rapidamente progresiva marcada por el desarrollo de
complicaciones (cirrosis descompensada). La progresion de la
cirrosis va a depender directamente de la causa y de su posible
tratamiento En el momento del diagndstico de la cirrosis hepatica,
aproximadamente la mitad de los pacientes se encuentran en una
fase compensada. ElI acumulo de fibrosis es un proceso lento y
asintomatico relacionado con la actividad inflamatoria de la
enfermedad de base. La formacién de septos fibrosos y pequefios
nodulos se asocia significativamente con un aumento de la presion
portal. La progresion de la fibrosis y de la hipertension portal
condiciona el desarrollo de varices esofagicas o episodios de
descompensacion. La prevalencia de varices en esta fase es del
44%, mientras que en la fase de cirrosis descompensada es del
73%. A partir de un gradiente de presion portal por encima de 10
mmHg, se pueden presentar varices y otras complicaciones de la
hipertension portal. La mortalidad en esta fase es baja, estimandose
en un 2-4% al afo, siendo mas importante en el subgrupo de
pacientes con varices esofagicas. En ellos se incrementa la
mortalidad a expensas de la asociada a episodios de sangrado por
varices, cuya mortalidad es de alrededor del 15% a las 6 semanas.

DISLIPIDEMIA: Las dislipidemias o hiperlipidemias son trastornos
en los lipidos en sangre caracterizados por un aumento de los
niveles de colesterol o hipercolesterolemia (el sufijo emia significa
sangre) e incrementos de las concentraciones de triglicéridos (TG) o

hipertrigliceridemia. Son entidades frecuentes en la practica médica,
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que acompafian a diversas alteraciones como la diabetes mellitus
tipo 2 (DM-2), la gota, el alcoholismo, la insuficiencia renal crénica, el
hipotiroidismo, el sindrome metabdlico (SM) y el empleo de algunos
farmacos. La prevalencia es variable. En sujetos sanos se reportan
cifras de 57,3 % para la hipertrigliceridemia y de 48,7 % para la
hipercolesterolemia; valores mas altos en pacientes con resistencia
a la insulina (RI). Un estudio en Cuba en pacientes mayores de 60
afios encontr6 56,9 % con dislipidemias. Las dislipidemias
secundarias constituyen la mayoria de los casos de dislipidemia en
adultos. La causa mas frecuente es el estilo de vida sedentario con
ingesta elevada de grasas saturadas (como la manteca de origen
animal, la carne de cerdo y otras) y colesterol; otras causas son la
DM-2, el consumo excesivo de alcohol, la insuficiencia renal cronica,
el hipotiroidismo, la cirrosis hepatica primaria y algunos farmacos
como las tiacidas, los a bloqueantes, retinoides, antirretrovirales,
estrogenos, progestagenos y glucocorticoides. El aumento de los TG
en sangre, unido a bajos valores de colesterol de HDL, es la
dislipidemia de presentacion mas frecuente en la practica médica. La
hipertrigliceridemia se produce por un aumento de la formacién
hepatica de las VLDL, sobre todo por exceso de grasa visceral o un
déficit de eliminacion de estas particulas por una actividad reducida
de lipasa de lipoproteina (LLP). El aumento de TG se asocia también
con la sintesis de particulas de LDL pequefias densas, que son muy
aterogénicas.

ESTEATOHEPATITIS NO ALCOHOLICA: La esteatohepatitis es

una forma mas agresiva de esteatosis hepatica en la cual la
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infiltracion grasa del higado en un porcentaje variable de pacientes
(que puede llegar hasta el 20-30%), se acompafia de intensa
actividad necro-inflamatoria y puede progresar a fibrosis y cirrosis
hepatica y eventualmente a insuficiencia hepética vy
hepatocarcinoma. De los factores que participan en la progresion de
higado graso a esteatohepatitis se reconoce que tanto el sindrome
metabdlico como la resistencia a la insulina son factores predictivos
independientes en esa progresion. La adiponectina es la hormona
circulante mas abundante en humanos, se expresa Unicamente en
los adipocitos y guarda una relacion inversa en su concentracién en
obesidad central o visceral, en la hipertrigliceridemia, en DMT2 y con
los marcadores aterogénicos apo B y apo E34. Cuando hay
resistencia a la insulina se han encontrado niveles circulantes muy
bajos de adiponectina, por otra parte, con la administracién de
adiponectina se ha observado que se revierte la resistencia a la
insulina y se ejerce una accion anti-inflamatoria. En el higado, la
adiponectina aumenta la sensibilidad a la insulina para inhibir la
gluconeogénesis y regula el metabolismo de &cidos grasos libres a
través de la supresion de la lipogénesis y activando su oxidacién. En
humanos los niveles séricos de adiponectina estan intimamente
ligados a la cantidad de tejido adiposo central o visceral. En
enfermos con DMT2, los niveles de adiponectina tienen una
correlacion inversa con la cantidad de grasa en el higado y con la
resistencia a la insulina intrahepatica. En sujetos obesos la
hipoadiponectinemia predice la presencia de esteatosis hepatica. La

adiponectina tiene propiedades anti-inflamatorias en el higado, de
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manera que los niveles bajos de adiponectina pueden aumentar la
necrosis celular y favorecer la progresibn de esteatosis a
esteatohepatitis. Se ha documentado hipoadiponectinemia en
pacientes con NASH comprobada histolégicamente, comparado con
aguellos con esteatosis simple. Asi mismo, se ha demostrado en
biopsias hepaticas en estos pacientes, que hay una reduccion en la
expresion tanto de adiponectina como del receptor adipo RII.

ESTRES OXIDATIVO: En la naturaleza casi todo es oxidado por el
oxigeno: las grasas se vuelven rancias, la goma pierde elasticidad,
el papel amarillea, etc. Ademas estas reacciones de 6xido-reduccion
son muy importantes en bioquimica, puesto que los seres vivos
obtienen la mayor parte de su energia libre a partir de ellas: en la
fotosintesis la energia solar impulsa la reduccion del CO2 y la
oxidacion del H20 formando carbohidratos y O2 y en el metabolismo
aerdbico, realizado por los eucariotas y muchos procariotas, tiene
lugar un proceso inverso a la fotosintesis, que permite almacenar la
energia libre producida en la oxidacion de los carbohidratos y de
otros compuestos organicos, en forma de ATP. Pero este oxigeno
que es imprescindible para la vida, puede ser también fuente de
enfermedad a través de una produccion incontrolada de radicales
libres de oxigeno (RLO) que dafan las macromoléculas (lipidos,
proteinas, hidratos de carbono y &acidos nucleicos) y alteran los
procesos celulares (funcionalidad de las membranas, produccion de
enzimas, respiracion celular, induccion génica, etc.). Un exceso de
RL (moléculas o porciones de ellas, que presentan al menos un

electron desapareado en su orbital mas externo y son
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extraordinariamente reactivos) rompen el equilibrio produciendo el
llamado estrés oxidativo.

HIGADO GRASO: Denominado también esteatosis hepatica, se
caracteriza por la acumulacion de triglicéridos en macro y
microvesiculas en mas del 5% de los hepatocitos, distribuyéndose
principalmente en la region perivenular; las éareas periportales
usualmente se encuentran respetadas. La esteatosis hepética se
desarrolla como consecuencia de disfuncion de diversas vias
metabdlicas. El incremento en la concentracion de &cidos grasos
libres (AGL) parece ser un factor determinante en la patogénesis del
higado graso. Sin embargo, recientemente se ha reconocido el rol
desempefiado por la transcripcion de ciertos factores, la accién de
las adipocitocinas, y las alteraciones en la peroxidacion lipidica. La
resistencia a la insulina, presente en un gran porcentaje de
pacientes, juega un papel importante en la patogénesis del HGNA.
La esteatosis hepética grave se observa asociada a una gran
resistencia a la insulina y altos niveles de AGL. Concentraciones
elevadas de insulina ocasionan falla en la supresion del flujo de
acidos grasos en pacientes con esteatosis hepatica. Existe una
relacion dosis-dependiente entre la acumulacion intrahepética de
grasa y la resistencia hepatica a la insulina. Este proceso puede
estar mediado por alteraciones en la fosforilacion del receptor de
insulina (IRS-1 y 2) y otras vias de sefializacion de la insulina
(proteincinasa-B, proteincinasa C-b y la cinasa c-Jun N-terminal-1).
En personas sin HGNA, la reserva de AGL en el tejido adiposo

contribuye a la mayor parte del flujo de acidos grasos al higado
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durante el ayuno; sin embargo, para el HGNA son importantes otras
fuentes de grasas como la lipogénesis de novo y los acidos grasos
procedentes de la dieta, los cuales pueden ingresar en el plasma
como excedente o a través de la obtencion de remanentes de
quilomicrones. Evidencia reciente indica que durante la entrega
aumentada de acidos grasos a los hepatocitos, la lipogénesis de
novo se incrementa en el HGNA como resultado de la sensibilidad
preservada de las vias de lipogénesis a la accion de la insulina y la
sobreexpresion de la proteina de union al elemento de respuesta a
los esteroles (SRBEP)-lc. SRBEP-1c es la mayor isoforma
expresada en el higado y en tejidos involucrados en la homeostasis
energética, y es activada por la insulina, el receptor hepatico X
(LXR)-a, el receptor endocanabinoide CB1 y el supresor del
seflalamiento de citocinas (SOC)-3 e inhibido por el glucagon. En
modelos murinos con sobreexpresion de SREBP-1c se observo el
desarrollo de lipodistrofia, resistencia a la insulina y esteatosis
hepatica.

RESISTENCIA A LA INSULINA: Se sabe desde hace varias
décadas que una respuesta insuficiente de los tejidos del organismo
ante la insulina (denominada “resistencia a la Insulina”) es de gran
importancia en el desarrollo de la diabetes tipo 2. Mas
recientemente, se esta observando que la resistencia a la insulina,
incluso sin diabetes, esta asociada a niveles altos de colesterol,
aumento de la tension arterial y a un mayor riesgo de desarrollar
enfermedades cardiovasculares. Estd demostrado, que no es el

receptor de insulina lo que falla, sino las sefiales en los pasajes



2.4.

26
bioquimicos en la célula que estan activados por el receptor. Existe
una estrecha relacion entre el metabolismo de los lipidos y la
resistencia a la insulina. En particular, la resistencia a la insulina esta
estrechamente asociada a la acumulacion de lipidos en el abdomen
(grasa visceral). Las células adiposas abdominales son distintas a la
grasa de cualquier otra parte del cuerpo: acumulan grasa con mas
rapidez (a4cidos grasos) de la corriente sanguinea tras una comida y
envian con mas facilidad acidos grasos a la corriente sanguinea en
otros momentos. Ya que la sangre fluye directamente desde los
tejidos intraabdominales hacia el higado y que los &cidos grasos
aumentan la produccién de glucosa desde el higado, es facil
comprender como la grasa intraabdominal podria contrarrestar la
accion de la insulina en el higado y aumentar la produccién de

glucosa.

BASES EPISTEMICAS

En las dltimas décadas se ha incrementado la presencia de
enfermedades consideradas como metabdlicas, especialmente con la
mal nutricion que conlleva al incremento de peso, lo que finalmente lleva
a la acumulacién de grasa en los diversos 6rganos como los vasos
sanguineos, corazon higado, etc.

Se postulaba que se trata de enfermedades de pobladores con mayores
recursos econémicos, sin embargo, las evaluaciones clinicas permiten
evidenciar enfermedades metabdlicas también en poblacién de menos

recursos econémicos.
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Entonces, qué factores socioculturales intervienen en la presencia de
estas enfermedades en especial el higado graso; que repercusion tendra
a futuro en aquellos pacientes que cursan con higado graso. Es
necesario identificar los factores desencadenantes e implementar

alternativas de prevencion y/o tratamiento.

BASES FILOSOFICAS

cUna persona obesa, con dislipidemia o con higado graso esta
realmente enferma?; el concepto popular es que los gordos son felices y
los delgados con tendencia a temperamento esquizotimico; Ernst
Kretschmer describe los temperamentos del hombre segun su
contextura.

¢ Es posible que mi alimentacion influencie en mi estado emocional?, ¢ si
consumo grasas me genera felicidad o tristeza? Segun Kretschmer los
gordos son felices, por lo tanto, ser dislipidemico me haria una persona
alegre; pero, ¢,qué sucede con la funcion cardiovascular y la formacion
de placas ateromatosas, la presencia de infartos cardiacos?

Por lo contrario, una persona con higado graso tiende a presentar dolor
abdominal, cursar cansado, cambios humorales; ¢entonces la
acumulacion de grasa en el higado me genera enfermedad?, que
influencia el estar saludable o enfermo. Esto determina que cada uno de
nosotros debe contar con un control periédico de los desencadenantes
del higado graso.

He tenido la oportunidad de evaluar pacientes con higado graso leve con

mucha sintomatologia y lo contrario pacientes con higado graso severo
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sin mayores molestias; es importante tener en consideracion la
predisposicion de la persona ante una enfermedad.
Finalmente ¢coémo entendemos el higado graso y su correlacion con los
estados emocionales y el estado fisco/organico?. Espero poder

correlacionar en estudios posteriores.
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3.2.

CAPITULO 1l

METODOLOGIA

TIPO DE ESTUDIO

De acuerdo al analisis y alcance de los resultados el estudio fue
explicativo de tipo correlacional.

De acuerdo a la planificacion de la toma de datos, fue prospectivo,
pues los datos necesarios para el estudio fueron recogidos a propdsito
de la investigacién (primarios). Por lo que, tuvo control del sesgo de
medicion.

Por el nimero de ocasiones en que mide la variable de estudio, fue
trasnversal, porque todas las variables fueron medidas en una sola
ocasion.

Segun el namero de variables de interés, fue analitico, porque
plantea y pone a prueba hipoétesis explicativas (finalidad cognoscitiva);
su nivel mas basico establece la asociacién entre factores (propdsito

estadistico).

DISENO Y ESQUEMA DE INVESTIGACION
El disefio de investigacion fue correlacional, como se muestra a

continuacion:
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Dénde:

N = Poblacion de profesores
X = Variable independiente
Y = Variable dependiente

r = Relacién entre variables

POBLACION Y MUESTRA

3.3.1. Poblacion
Estuvo constituida por los usuarios de atencién ambulatoria, en
consulta del servicio de gastroenterologia del Hospital Carlos

Lanfranco la Hoz — Puente Piedra.

Caracteristicas de la poblacién:
o Criterios de inclusidn. Se incluyeron lo siguiente:
Grupo etéreo de 30 a 45 afos
Que tengan disposicion a participar en el estudio
Consentimiento del estudio (consentimiento informado)
o Criterios de exclusion. Se excluyeron del estudio:
No corresponder al grupo etareo
Diagnostico de diabetes juvenil
Antecedentes de hepatitis

Que no acepten participar en el estudio
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Ubicacién de la poblacion en espacio y tiempo:

- Ubicacion en el espacio. El presente estudio se llevo a cabo
en el Hospital Carlos Lanfranco la Hoz — Puente Piedra, Lima-
Peru.

- Ubicacion en el tiempo. La duracion del estudio fue en el
periodo 2015.

3.3.2. Muestra
Unidad de analisis
Cada usuario.
Unidad de muestreo
La unidad seleccionada igual que la unidad de analisis.
Tamafio de la muestra
Lo conformaron 120 usuarios a demanda que consultaron por
higado graso en el periodo correspondiente de ejecucion del

estudio, la recoleccioén fue al azar.

INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS

3.4.1. Instrumentos:
La recoleccion de datos se realizdé mediante una encuesta
desarrollada en un cuestionario que involucré elementos de
caracteristicas socioculturales como edad, sexo, alimentos,
costumbres; asi como una ficha de observacion que involucré las

comorbilidades asociadas.

3.4.2. Validez de los instrumentos
Se realiz6 una validez del contenido de nuestros instrumentos de

recoleccion de datos, para el cual se considero la validacion por
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juicio de 3 expertos (gastroenterélogos), para validar

los

instrumentos de recoleccion de datos, quienes emitieron su juicio

por cada instrumento.

Luego en la concordancia se utilizé el coeficiente de V de Aiken,

COMO Sse muestra a continuacion:

Cuadro 01. Concordancia de las respuestas de los jueces.

Preguntas

JUECES

2

TOTAL
ACIERTOS

V de Aiken

1,00

1,00

1,00

1,00

1,00

1,00

1,00

1,00

Ol (N0 || W]IDN|EF

1,00

=
o

1,00

=
=

> (>|>|>|>

1,00

12

>>>|>2[(>(>|2[(>|>|2>2|>|>|F

A

> |2[(2[>|2[(>|>|>2|>|>|w

WlWlw|lw|lw|lw|lw|lw|lw|lw]|w|w

1,00

A: Acuerdos; D: Desacuerdos
Fuente. Elaboracion propia

Se ha considerado:

1 = Si la respuesta es aprobado.

0 = Si la respuesta es no aprobado.

Se considerd que existe validez del instrumento cuando el valor

del coeficiente de V de Aiken fuera igual o mayor de 0,80. En la

valoracion de los jueces ninguna pregunta obtuvo un valor inferior
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a 0,80; por lo cual concluimos que estos items presentan validez

de contenido.

3.5. TECNICAS DE RECOJO, PROCESAMIENTO Y PRESENTACION DE

DATOS

3.5.1. Plan de recoleccién de datos

Para el estudio se realizo los siguientes procedimientos:

Solicitud de permiso al Hospital en estudio.

Se tuvo en cuenta el estudio de validez.

Se aplicd los instrumentos para la toma de datos durante la
investigacion.

Seleccién, computo, o tabulacién y evaluacion de datos.

Se interpretd los datos segun los resultados, confrontando con
otros trabajos similares o con la base tedrica disponible.

Ejecucioén del informe final.

3.5.2. Plan de tabulacién de datos

Se planteo las siguientes fases:

Revisidon de los datos: se examino en forma critica cada uno
de los instrumentos que se utilizaran y se hara el control de
calidad a fin de hacer las correcciones necesarias.

Codificacion de los datos: se efectud la codificacién en la
etapa de recoleccién de datos, transformandose en cdédigos
numeéricos de acuerdo a las respuestas esperadas en los

instrumentos respectivos, segun las variables del estudio.
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e Clasificacion de los datos: se realiz6 de acuerdo a las
variables de forma categorica, numérica y ordinal.
e Presentaciéon de datos: se presentd los datos en tablas

académicas y en figuras de las variables en estudio.

3.5.3. Anadlisis e interpretacion de datos
e Analisis descriptivo
Se detallaron las caracteristicas de cada una de las variables, de
acuerdo al tipo de variable con que se trabaje (cualitativa,
cuantitativa); se tendrd en cuenta las medidas de tendencia
central y dispersion para las variables cuantitativas y de
frecuencias para las variables categoéricas. Se emplearon figuras,
para facilitar la comprensién, en cada caso tratamos de que el
estimulo visual sea simple y resaltante.
e Analisis inferencial
Aplicamos la Prueba Chi cuadrada de independencia. Para la
significancia estadistica de esta prueba se tuvo en cuenta una p <
de 0,05. Para el procesamiento de los datos se utilizé el paquete

estadistico SPSS version 19.0 para Windows.



CAPITULO IV

RESULTADOS

4.1. PRESENTACION Y ANALISIS DESCRIPTIVO DE LOS RESULTADOS
4.1.1. Caracteristicas generales:

Tabla 01. Edad en afios de los usuarios de 30 a 45 afios del Hospital Carlos
Lanfranco La Hoz Lima- Perd 2015

Edad en afios Frecuencia %
30a35 32 26,7
36 a40 22 18,3
41 a 45 66 55,0
Total 120 100,0

Fuente: Cuestionario (Anexo 01).

e N
100,0 A
80,0
55,0
60,0
% 26,7
40,0 - 183
20,0 - 1
0,0
30a 35 36a40 41 a 45
. _J

Grafico 01. Porcentaje de usuarios segun edad en afios. Hospital Carlos
Lanfranco La Hoz Lima- Perd 2015
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En cuanto a la edad en afios de los usuarios en estudio, se encontré que el
55,0% (66 usuarios) tuvieron edades entre 41 a 45 afos, el 26,7% (32

usuarios) entre 30 a 35 afios y el 18,3% (22 usuarios) entre 36 a 40 afos.
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Tabla 02. Sexo de los usuarios de 30 a 45 afos del Hospital Carlos Lanfranco
La Hoz Lima- Pert 2015

Sexo Frecuencia %
Masculino 46 38,3
Femenino 74 61,7

Total 120 100,0

Fuente: Cuestionario (Anexo 01).

= Masculino

» Femenino

\ J
Gréfico 02. Porcentaje de usuarios segun sexo. Hospital Carlos Lanfranco La
Hoz Lima- Pert 2015

En razén al sexo de los usuarios en estudio, se encontré que la mayoria del
61,7% (74 usuarios) fueron del sexo femenino y el 38,3% (46 usuarios) fueron

del sexo masculino.
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4.1.2. Caracteristicas del consumo de alimentos:

Tabla 03. Frecuencia del consumo de lacteos de los usuarios de 30 a 45 arios
del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert 2015

Lacteos Frecuencia %

Alta 0 0,0
Media 34 28,3
Baja 86 71,7
Total 120 100,0

Fuente: Cuestionario (Anexo 01).

4 ™\
100,0
71,7
80,0
60,0
0,
% 28,3
40,0
20,0 0,0
A
0,0
Alta Media Baja
N _/

Gréfico 03. Porcentaje de usuarios segun frecuencia del consumo de lacteos.
Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert 2015

Respecto a la frecuencia del consumo de lacteos de los usuarios en estudio, se
encontré que la mayoria del 71,7% (86 usuarios) tuvieron un consumo con
frecuencia baja y el 28,3% (34 usuarios) el consumo fue medianamente

frecuente.
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Tabla 04. Frecuencia del consumo de carne de los usuarios de 30 a 45 afios
del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Peru 2015

Carne Frecuencia %
Alta 0 0,0
Media 5 4.2
Baja 115 95,8

Total 120 100,0

Fuente: Cuestionario (Anexo 01).

95,8
100,0 -~
80,0 -
60,0 -
%
40,0 +
20,0 - 0,0 4,2
Ay -
0,0
Alta Media Baja
e J/

Grafico 04. Porcentaje de usuarios segun frecuencia del consumo de carne.
Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert 2015

Frente a la frecuencia del consumo de carne de los usuarios en estudio, se
encontré que la mayoria del 95,8% (115 usuarios) tuvieron un consumo con

frecuencia baja y el 4,2% (5 usuarios) el consumo fue medianamente frecuente.
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Tabla 05. Frecuencia del consumo de verduras y frutas de los usuarios de 30 a
45 afios del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert 2015

Verduras y frutas Frecuencia %

Alta 2 1,7
Media 57 47,5
Baja 61 50,8
Total 120 100,0

Fuente: Cuestionario (Anexo 01).

4 ™\
100,0
80,0
50,8
60,0 - 47,5
%
40,0
20,0 - 1,7
0,0
Alta Media Baja
N _/

Gréfico 05. Porcentaje de usuarios segun frecuencia del consumo de verduras
y frutas. Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert 2015

Concerniente a la frecuencia del consumo de verduras y frutas de los usuarios
en estudio, se encontro que el 50,8% (61 usuarios) tuvieron un consumo con
frecuencia baja, el 47,5% (57 usuarios) el consumo fue medianamente

frecuente y solo el 1,7% la frecuencia fue alta.
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Tabla 06. Frecuencia del consumo de alimentos feculentos y azucarados de los
usuarios de 30 a 45 afios del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Peru

2015
Alimentos feculentos y Frecuencia %
azucarados
Alta 0 0,0
Media 75 62,5
Baja 45 37,5
Total 120 100,0

Fuente: Cuestionario (Anexo 01).

100,0 A

80,0 - 62,5

60,0 T 37,5
%

40,0 A

20,0 - 0,0

0,0
Alta Media Baja

J
Grafico 06. Porcentaje de usuarios segun frecuencia del consumo de alimentos

feculentos y azucarados. Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Perd 2015

Con respecto a la frecuencia del consumo de alimentos feculentos y
azucarados de los usuarios en estudio, se encontré que la mayoria del 62,5%
(75 usuarios) tuvieron un consumo con frecuencia media y el 37,5% (45

usuarios) el consumo fue bajo.
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Tabla 07. Frecuencia del consumo de materia grasa de los usuarios de 30 a 45
afos del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert 2015

Materia grasa Frecuencia %

Alta 0 0,0
Media 28 23,3
Baja 92 76,7
Total 120 100,0

Fuente: Cuestionario (Anexo 01).

4 ™\
100,0 76,7
80,0 +
60,0
%
40,0 - 23,3
20,0 0,0
A
0,0
Alta Media Baja
N _/

Gréfico 07. Porcentaje de usuarios segun frecuencia del consumo de materia
grasa. Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert 2015

Respecto a la frecuencia del consumo de materia grasa de los usuarios en
estudio, se encontr0 que la mayoria del 76,7% (92 usuarios) tuvieron un
consumo con frecuencia baja y el 23,3% (28 usuarios) el consumo fue

medianamente frecuente.



43

Tabla 08. Frecuencia del consumo de bebidas de los usuarios de 30 a 45 afos
del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert 2015

Bebidas Frecuencia %
Alta 0 0,0
Media 14 11,7
Baja 106 88,3
Total 120 100,0

Fuente: Cuestionario (Anexo 01).

4 ™\
88,3
100,0
80,0 +
60,0
%
40,0 -
11,7
20,0 0,0
A '
0,0
Alta Media Baja

- J
Gréfico 08. Porcentaje de usuarios segun frecuencia del consumo de bebidas.

Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert 2015

Referente a la frecuencia del consumo de bebidas de los usuarios en estudio,
se encontré que la mayoria del 88,3% (106 usuarios) tuvieron un consumo con
frecuencia baja y el 11,7% (14 usuarios) el consumo fue medianamente

frecuente.
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Tabla 09. Costumbres en el consumo de alimentos de los usuarios de 30 a 45
afos del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert 2015

Consumo (n=120)

3 dias Menos de
Costumbres Diario por 3 dias por
semana semana
N° % N° 9% N° %
Pachamanca 0O 00 1 08 119 99,2
Chicharrones 0O 00 21 175 99 825
Cuy frito 0O o0 O 0,0 120 100,0
Cuy Sancochado 2 17 5 42 113 94,2
Papas fritas 43 35,8 67 558 10 8,3
Platano frito 2 1,7 17 14,2 101 84,2
Tacacho 0O 00 5 42 115 95,8
Cecina 0O 00 4 3,3 116 96,7
Fuente: Cuestionario (Anexo 01).
é 100,0 h
80,0
60,0
%
40,0
20,0
0,0 -
Pacha | Chich Cuy cuy Papas  Platan | Tacac | Cecin
mznc ar;:n frito :232 fritas | ofrito| ho a
Menos de 3 dias por semana| 99,2 | 82,5 | 100,0 | 94,2 8,3 84,2 | 958 | 96,7
3 dias por semana 0,8 17,5 0,0 4,2 55,8 14,2 4,2 3,3
¥ Diario 0,0 0,0 0,0 1,7 | 358 | 1,7 0,0 0,0 )

Grafico 09. Porcentaje de usuarios segun costumbres en el consumo de
alimentos. Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Peru 2015

En relacion a las costumbres en el consumo de alimentos de los usuarios en
estudio, se encontré que en cuanto a las papas fritas, el 55,8% (67 usuarios) lo
consumen 3 dias por semana. Por otro lado, la mayoria de los usuarios
presentaron un consumo de menos de 3 dias por semana en los alimentos de
Cuy frito (100,0%); pachamanca (99,2%); cecina (96,7%); tacacho (95,8%); cuy

Sancochado (94,2%); platano frito (84,2%) y chicharrones (82,5%).
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4.1.3. Caracteristicas de las co-morbilidades:

Tabla 10. Diabetes mellitus de los usuarios de 30 a 45 afios del Hospital Carlos
Lanfranco La Hoz Lima- Pera 2015

Diabetes mellitus Frecuencia %
Hipoglicemia 13 10,8
Normal 83 69,2
Hiperglicemia 24 20,0

Total 120 100,0

Fuente: Ficha de observacién (Anexo 02).

100,0 4

69,2
80,0 A

60,0 -
%

40,0 - 20,0
10,8
20,0 -

0,0
Hipoglicemia Normal Hiperglicemia

- J
Gréfico 10. Porcentaje de usuarios segun diabetes mellitus. Hospital Carlos

Lanfranco La Hoz Lima- Peru 2015

Respecto a la diabetes mellitus en los usuarios en estudio, se encontré que el
20,0% (24 usuarios) presentaron hiperglicemia, el 10,8% (13 usuarios)

hipoglicemia y por otro lado, el 69,2% (83 usuarios) se encontraban normales.
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Tabla 11. Colesterol de los usuarios de 30 a 45 afios del Hospital Carlos
Lanfranco La Hoz Lima- Perd 2015

Colesterol Frecuencia %
Normal 49 40,8
Elevado 71 59,2
Total 120 100,0

Fuente: Ficha de observacién (Anexo 02).

100,0

80,0 - 59,2

60,0 - 40,8
%
40,0 -

20,0 4

0,0
Normal Elevado

N\ J
Grafico 11. Porcentaje de usuarios segun colesterol. Hospital Carlos Lanfranco

La Hoz Lima- Peru 2015

En razén al colesterol en los usuarios en estudio, se encontr6é que el 59,2% (71
usuarios) presentaron colesterol elevado y en cambio, el 40,8% (49 usuarios)

se encontraban normales.



a7

Tabla 12. Triglicérido de los usuarios de 30 a 45 afios del Hospital Carlos
Lanfranco La Hoz Lima- Pera 2015

Triglicérido Frecuencia %
Normal 74 61,7
Elevado 46 38,3
Total 120 100,0

Fuente: Ficha de observacién (Anexo 02).

100,0

80,0 - 61,7

60,0 -+ 38,3
%

40,0 -

20,0 4

0,0

Normal Elevado

N\ J
Grafico 12. Porcentaje de usuarios segun triglicérido. Hospital Carlos Lanfranco

La Hoz Lima- Peru 2015

Con respecto al triglicérido en los usuarios en estudio, se encontré que el
38,3% (46 usuarios) presentaron triglicérido elevado y en cambio, el 61,7% (74

usuarios) se encontraban normales.
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4.1.4. Higado graso:

Tabla 13. Higado graso de los usuarios de 30 a 45 afos del Hospital Carlos
Lanfranco La Hoz Lima- Pera 2015

Higado graso Frecuencia %
Leve 36 30,0
Moderado 43 35,8
Severo 41 34,2
Total 120 100,0

Fuente: Ficha de observacién (Anexo 02).

100,0 4

80,0 A

60,0 +

%
40,0 A

30,0 35,8 34,2

20,0 A

0,0
Leve Moderado Severo

\_ J
Gréfico 13. Porcentaje de usuarios segun higado graso. Hospital Carlos

Lanfranco La Hoz Lima- Peru 2015

En cuanto a higado graso en los usuarios en estudio, se encontrd que el 35,8%
(43 usuarios) presentaron higado grado moderado, el 34,2% (41 usuarios)

higado graso severo y en cambio, el 30,0% (36 usuarios) higado graso leve.
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4.2. ANALISIS INFERENCIAL DE LOS RESULTADOS

Tabla 14. Relacion entre la edad en afios y el higado graso en usuarios de 30 a
45 afios del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Peru 2015

Higado graso

Total Prueba
Edad en afios Leve Moderado Severo Chi Significancia
cuadrada
N° % N° % N° 9% N° %
30a35 16 133 11 92 5 42 32 267
36 a 40 9 75 7 58 6 50 22 18,3
15,23 0,004
41 a 45 11 9,2 25 20,8 30 250 66 55,0
Total 36 30,0 43 358 41 34,2 120 100,0
Fuente: Anexo 01y 02.
( 100,0 - )
80,0 -
60,0 1 Edad en
% afios
40,0 m30a35
25,0
20,8 ’ m36a 40
20,0 4 13,3 41a45
9,2 9,2
- 75 <% ’ 5,8 42 5,0
0,0 -
Leve Moderado Severo
Higado graso
g J

Grafico 14. Porcentaje de usuarios segun la edad en afos y el higado graso.
Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Peru 2015
En concordancia a la relacion entre la edad en afios y el higado graso en
usuarios en estudio, observamos que el 25,0% de los usuarios tuvieron edad
entre 41 a 45 afios y a la vez presentaron higado graso severo. Mediante la
Prueba de Chi cuadrado resultd significativo estadisticamente (X*=15,23;
P<0,004); es decir la edad en afios se relaciona significativamente con la
presencia de higado graso en usuarios del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz

Lima- Perd.
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Tabla 15. Relacion entre sexo y el higado graso en usuarios de 30 a 45 afios
del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert 2015

Higado graso Total Prueba

Sexo Chi Significancia
Leve Moderado Severo cuadrada

N % N° % N° % N° %

Masculino 14 11,7 17 142 15 125 46 383
Femenino 22 183 26 21,7 26 21,7 74 617  og 0,959
Total 36 30,0 43 358 41 34,2 120 100,0

Fuente: Anexo 01y 02.

( 100,0 - )
80,0 -
60,0 -
% Sexo
40,0 - Masculino
18,3 21,7 21,7 Femenino
200 1+ 117 14,2 12,5
0,0
Leve Moderado Severo
Higado graso
\ J

Grafico 15. Porcentaje de usuarios segun sexo y el higado graso. Hospital
Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert 2015

Respecto a la relacion entre sexo y el higado graso en usuarios en estudio,
observamos que el 21,7% de los usuarios fueron de sexo femenino y a la vez

presentaron higado graso moderado y severo. Mediante la Prueba de Chi

cuadrado no resulté significativo estadisticamente (X?=0,08; P<0,959); es decir

el sexo no se relaciona significativamente con la presencia de higado graso en

usuarios del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Peru.
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Tabla 16. Relacion entre la frecuencia de consumo de alimentos y el higado
graso en usuarios de 30 a 45 afios del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima-
Peru 2015

Higado graso Prueba

Alimentos derad Chi Significancia
Leve Moderado Severo cuadrada

N % N° % N° %

3 Media 13 10,8 12 100 9 7,5
Lacteos . 1,90 0,387
Baja 23 19,2 31 25,8 32 26,7

Media 1 08 2 17 2 17

Carne i 0,25 0,882
Baja 35 29,2 41 34,2 39 325
Alta 1 08 0O 00 1 0,8

Verduras y frutas Media 15 12,5 25 20,8 17 14,2 3,79 0,435

Baja 20 16,7 18 15,0 23 19,2
Alimentos feculentos Media 20 16,7 23 19,2 32 26,7
y azucarados Baja 16 13,3 20 16,7 9 75
. Media 4 33 9 75 15 125
Materia grasa . 7,17 0,028
Baja 32 26,7 34 28,3 26 21,7
Media 5 42 4 33 5 4.2

Bebidas ) 0,42 0,812
Baja 31 258 39 325 36 30,0

6,46 0,040

Fuente: Anexo 01y 02.

( 100,0 - h
80,0 -
60,0 -
% Materia
40,0 - grasa
26,7 28,3
! 21,7 ® Media
20,0 - 75 12’5 Baja
3,3 ! -
0,0 -
Leve Moderado Severo
Higado graso
\ J

Grafico 16. Porcentaje de usuarios segun la frecuencia del consumo de materia
grasa y el higado graso. Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pera 2015
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En razon a la relacion entre la frecuencia de consumo de alimentos y el higado
graso en usuarios en estudio, observamos que el 26,7% de los usuarios
tuvieron frecuencia de consumo medio de alimentos feculentos y azucarados y
a la vez presentaron higado graso severo. Mediante la Prueba de Chi cuadrado
resultd significativo estadisticamente (X?=6,46; P<0,040); es decir el consumo
de alimentos feculentos y azucarados se relaciona significativamente con la
presencia de higado graso en usuarios del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz
Lima- Pera.

Asimismo, observamos que el 28,3% de los usuarios tuvieron frecuencia de
consumo bajo de materia grasa y a la vez presentaron higado graso severo.
Mediante la Prueba de Chi cuadrado resultd significativo estadisticamente
(X?=7,17; P<0,028); es decir el consumo de materia grasa se relaciona
significativamente con la presencia de higado graso en usuarios del Hospital

Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert
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Tabla 17. Relacion entre las costumbres del consumo de alimentos y el higado
graso en usuarios de 30 a 45 afios del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima-
Peru 2015

Higado graso

Prueba
Costumbres Chi Significancia
Leve Moderado Severo cuadrada
N° % N° % N° %
8 dias por 1 08 0 00 0 00
Pachamanca semana 2,35 0,308
Menos de 3dias 35 29,2 43 35,8 41 34,2
8 dias por 4 33 6 50 11 92
Chicharrones semana 3,86 0,145
Menos de 3dias 32 26,7 37 30,8 30 250
Cuy frito Menos de 3dias 36 30,0 43 35,8 41 34,2
Diario 0 0,0 2 1,7 0 0,0
3 dias por
Cuy Sancochado semana 2 1,7 2 1,7 1 0,8 4,17 0,383
Menos de 3dias 34 28,3 39 32,5 40 33,3
Diario 5 4,2 15 12,5 23 19,2
Papas fritas 8 dias por 26 21,7 24 200 17 142 1589 0,003
semana
Menos de 3 dias 5 4,2 4 3,3 1 0,8
Diario 0 0,0 1 0,8 1 0,8
Platano frito 3 dias por 4 33 4 33 9 75 411 0,391
semana
Menos de 3dias 32 26,7 38 31,7 31 258
8 dias por 0 00 0 00 5 42
Tacacho semana 10,05 0,007
Menos de 3dias 36 30,0 43 35,8 36 30,0
3 dias por

0 00 O 0,0 4 33
Cecina semana 7,97 0,019
Menos de 3dias 36 30,0 43 35,8 37 30,8

Fuente: Anexo 01y 02.

( 100,0 - h
80,0 -
60,0 - Papas
% f.rlt.as
40,0 - H Diario
21,7 20,0 19.2 3 dias por
20,0 - 12,5 ‘14,2 semana
4,2 4,2 - 3,3 . 0,8 2";,';25 de
0,0 |
Leve Moderado Severo
Higado graso
\ J

Grafico 17. Porcentaje de usuarios segun la edad en afos y el higado graso.
Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert 2015
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En concordancia a la relacion entre las costumbres del consumo de alimentos y
el higado graso en usuarios en estudio, observamos que el 21,7% de los
usuarios consumen 3 dias por semana papas fritas y a la vez presentaron
higado graso leve. Mediante la Prueba de Chi cuadrado resultd significativo
estadisticamente (X?=15,89; P<0,003); es decir el consumo de papas fritas se
relaciona significativamente con la presencia de higado graso en usuarios del
Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pera.

Asimismo, observamos que el 35,8% de los usuarios consumen menos de 3
dias por semana tacacho y a la vez presentaron higado graso moderado.
Mediante la Prueba de Chi cuadrado resultd significativo estadisticamente
(X?=10,05; P<0,007); es decir el consumo de tacacho se relaciona
significativamente con la presencia de higado graso en usuarios del Hospital
Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Peru.

Y, también observamos que el 35,8% de los usuarios consumen menos de 3
dias por semana cecina y a la vez presentaron higado graso moderado.
Mediante la Prueba de Chi cuadrado resultd significativo estadisticamente
(X2=7,97; P<0,019); es decir el consumo de cecina se relaciona
significativamente con la presencia de higado graso en usuarios del Hospital

Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Peru.
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Tabla 18. Relacion entre la diabetes mellitus y el higado graso en usuarios de
30 a 45 afios del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert 2015

Higado graso Total Prueba

Diabetes mellitus Chi Significancia
Leve Moderado Severo cuadrada

N° % N° % N° % N° %

Hipoglicemia 3 25 5 42 5 42 13 108

Normal 31 258 30 25,0 22 18,3 83 69,2

Hiperglicemia 2 17 8 6,7 14 11,7 24 20,0 11,13 0,025
Total 36 30,0 43 358 41 34,2 120 100,0

Fuente: Anexo 01y 02.

( 100,0 - h
80,0 -
60,0 1 Diabetes
% mellitus
40,0 - B Hipoglicemia
25,8 25,0 m Normal
18,3
20,0 - 11,7 Hiperglicemia
0,0 -
Leve Moderado Severo
Higado graso
N\ J

Grafico 18. Porcentaje de usuarios segun la diabetes mellitus y el higado graso.
Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Peru 2015

Con respecto a la relacion entre la diabetes mellitus y el higado graso en

usuarios en estudio, observamos que el 11,7% de los usuarios tuvieron

hiperglicemia y a la vez presentaron higado graso severo. Mediante la Prueba

de Chi cuadrado resulté significativo estadisticamente (X°=11,13; P<0,025); es

decir la diabetes mellitus se relaciona significativamente con la presencia de

higado graso en usuarios del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Per.
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Tabla 19. Relacion entre el colesterol y el higado graso en usuarios de 30 a 45
afos del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert 2015

Higado graso Total Prueba

Colesterol Chi Significancia
Leve Moderado Severo cuadrada

N % N°° % N° % N° %

Normal 19 158 20 16,7 10 83 49 408
Elevado 17 142 23 192 31 258 71 592 729 0,026
Total 36 30,0 43 358 41 34,2 120 100,0

Fuente: Anexo 01y 02.

N
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Grafico 19. Porcentaje de usuarios segun colesterol y el higado graso. Hospital
Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert 2015

En concordancia a la relacion entre el colesterol y el higado graso en usuarios
en estudio, observamos que el 25,8% de los usuarios tuvieron colesterol
elevado y a la vez presentaron higado graso severo. Mediante la Prueba de Chi
cuadrado resulté significativo estadisticamente (X2=7,29; P<0,026); es decir el
colesterol se relaciona significativamente con la presencia de higado graso en

usuarios del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Peru.
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Tabla 20. Relacion entre el triglicérido y el higado graso en usuarios de 30 a 45
afos del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert 2015

Higado graso Total Prueba
Triglicérido Chi Significancia
Leve Moderado Severo cuadrada

N° % N° % N° % N° %

Normal 31 258 27 225 16 133 74 617
Elevado 5 42 16 133 25 208 46 383 1501 0,000
Total 36 30,0 43 358 41 34,2 120 100,0

Fuente: Anexo 01y 02.
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Grafico 20. Porcentaje de usuarios segun el triglicérido y el higado graso.
Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert 2015
Y, en cuanto a la relacion entre el triglicérido y el higado graso en usuarios en
estudio, observamos que el 20,8% de los usuarios tuvieron triglicérido elevado
y a la vez presentaron higado graso severo. Mediante la Prueba de Chi
cuadrado resultd significativo estadisticamente (X?=18,01; P<0,000); es decir el
triglicérido se relaciona significativamente con la presencia de higado graso en

usuarios del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Peru.



5.1.

CAPITULO V

DISCUSION

DISCUSION DE LOS RESULTADOS

La enfermedad de Higado graso no alcohdlico se refiere a un amplio
espectro de dafio hepatico, que consiste desde una forma benigna de
esteatosis simple (definida por la presencia de triacilglicéridos (TAGS) en
los hepatocitos en el examen histopatoldgico) el que puede progresar a
una condicion mas severa como inflamacién o esteatohepatitis (EHNA),
que pueden resultar en cirrosis y falla hepatica (34).

Es una entidad patoldgica que abarca un espectro de alteraciones que
van desde la infiltracién hasta la fibrosis, e incluso cirrosis, con las
complicaciones a que esto lleva, como hipertension portal y carcinoma
hepatocelular, hallazgos histopatolégicos descritos por primera vez por
Ludwig (35).

En nuestra investigacion hemos demostrado que dentro de las
caracteristicas socioculturales que estan relacionados significativamente
con el higado graso fueron la edad en afos (P<0,004); el consumo de
alimentos feculentos y azucarados (P<0,040); materia grasa (P<0,028);
las costumbres de consumo de papas fritas (P<0,003); tacacho

(P<0,007) y cecina (P<0,019). Asimismo, dentro de las comorbilidades
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gue estan relacionados significativamente con el higado graso fueron la
diabetes mellitus (P<0,025); colesterol (P<0,026) y triglicérido (P<0,000).
Al respecto, Gelpi, Castellanos, Sainz, Quevedo y Martin (36) coinciden
con nuestros resultados donde concluyeron que la prevalencia de HGNA
presenta diferencias muy marcadas por sexo y esta asociada a
hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, bajo colesterol HDL, obesidad
abdominal y sindrome metabdlico.
Asimismo, el desarrollo de higado graso se asocia con sobrepeso,
obesidad, resistencia a la insulina, diabetes mellitus tipo 2, dislipemia y
sindrome metabdlico segun los factores de riesgo de: World Health
Organization (WHO), International Diabetes Federation (IDF) y Third
report of the National Cholesterol Education Programs (NCEP) Expert
Panel on Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Cholesterol
in Adults (Adults Panel Ill). Final Report (37).
Targher y Byrne (38) mencionan que la alta incidencia de HGNA en
individuos con sobrepeso, obesidad y obesidad abdominal es una sefial
de alarma para una poblacion con alta prevalencia de obesidad. Ademas
de los riesgos cardiovasculares que provoca la obesidad, el HGNA esta
asociada a un mayor riesgo de resistencia a la insulina, hiperlipidemia,
hipertension, diabetes tipo 2 y enfermedades cardiovasculares.
Caballeria, Arteaga, Pera, Rodriguez, Aluma, Auladell, et al. (39)
concluyeron que las variables independientes asociadas a HGNA son la
obesidad, la resistencia a la insulina y valores de ALT y GGT elevados.
Los componentes del sindrome metabdlico que mejor predicen el HGNA

son la hiperglucemia y el aumento de los triglicéridos.
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Mavrogiannaki y Migdalis (40) confirmo que el higado graso se asocia a
factores de riesgo como la obesidad y el alcoholismo hasta en un 30%-
100% de los casos, a diabetes mellitus tipo 2 entre un 10%-75%, a
dislipidemia en un 90% y al sindrome metabdlico (SM) en 25%.
Jiménez, Gomez, Diaz, Carvali y Bacardi (41) observaron una relacion
consistente entre los indicadores de adiposidad y el higado graso no
alcohdlico.
Riveros, Parada y Pettinelli (42) concluyeron que el consumo de fructosa
ha aumentado en las ultimas décadas, especialmente a través de
bebidas endulzadas y productos alimentarios con fructosa agregada. La
alta ingesta de fructosa tiene un impacto a nivel intestinal y hepatico,
asociandose a patologias como higado graso no alcohdlico y
malabsorcién de fructosa.
La hiperlipidemia, en especial la hipertrigliceridemia, es un hallazgo
frecuente en pacientes con HGNA. Assy y col (43) evaluaron pacientes
dislipidémicos encontrando que aproximadamente dos terceras partes
de ellos tuvieron elevacion de aminotransferasas asociadas a sospecha
ecografica de higado graso. Diehl, Goodman y Ishak (44), encontraron
gue pacientes con niveles de triglicéridos > 200 mg/dL, tenian 3 veces
mas riesgo de tener HGNA que aquellos con niveles normales,
ajustando para edad, DM e IMC. En dicho estudio, niveles de colesterol
HDL < 35 mg/dL se asociaron a un riesgo de HGNA del doble que los
gue tuvieron niveles normales.
Finalmente, las limitaciones de nuestros resultados proceden del disefio

transversal del estudio que no permitié presentar explicaciones causales,
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sino asociaciones y prediccion segun exposicion, pero permitié generar

preguntas hacia la causalidad para futuros estudios.
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CONCLUSIONES

Se llegaron a las siguientes conclusiones:

El 35,8% (43 usuarios) presentaron higado grado moderado, 34,2% (41
usuarios) higado graso severo y 30,0% (36 usuarios) higado graso leve.
Dentro de las caracteristicas socioculturales, la edad en afos, el
consumo de alimentos feculentos y azucarados, materia grasa, las
costumbres de consumo de papas fritas, tacacho y cecina se relacionan
significativamente (p<0,05) con el higado graso.

Y, dentro de las comorbilidades, la diabetes mellitus, el colesterol y el

triglicérido se relacionan significativamente (p<0,05) con el higado graso.
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SUGERENCIAS

Se proponen algunas recomendaciones:

Es necesario reglamentar en base a la evidencia, la cantidad de
consumo de alimentos feculentos y azucarados y materia grasa, como
también de aquellas costumbres en el consumo de papas fritas, cecina y
tacacho de manera tal de evitar la aparicién de alteraciones hepéticas y
gastrointestinales.

Implementacién de Programas de Vigilancia de la Salud, particularmente
en aquellos wusuarios con los factores de riesgos como:
hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, hiperuricemia, hiperglucemia,
colesterol HDL bajo y exceso de peso.

Se deben generar estudios prospectivos causales, que aporten
directrices en muestro medio, encaminadas a la deteccion e intervencion
precoz de la enfermedad.

Ofrecer cursos de capacitacion y actualizacion para que el personal de
salud mejore el conocimiento tedrico y, consecuentemente mejore su
desempefio, ademas de contribuir para la mayor sobrevida.

La evaluaciébn en cuanto a conocimiento tedrico-practico deberia ser
continia fomentando que el personal de salud se encuentre
capacitdndose constantemente.

Realizar estudios cuasi experimentales.
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N° encuesta: Fecha: [

ANEXO 01
CUESTIONARIO
TITULO DE LA INVESTIGACION: Caracteristicas socioculturales y sus
comorbilidades asociadas en el desarrollo de higado graso en los usuarios de
30 a 45 afos del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert 2015.
INSTRUCCIONES. Estimado Sr(a): A continuacion Ud. tendra una serie de

datos relacionados a los aspectos sociodemograficos y de consumo, para ello
marque con una X donde corresponda, de acuerdo a su juicio.

I. CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS EN HIGADO GRASO

1. EDAD

30-35( ) 36-40( ) 41-45( )
2. SEXO

Masculino () Femenino ()

[I. ALIMENTOS y FRECUENCIA

Leche () Diario( ) 3diasporsemana( ) menosde 3dias( )
Yogurt () Diario( ) 3diasporsemana( ) menosde 3dias( )
Queso ( ) Diario( ) 3dias porsemana( ) menos de 3dias( )

Carneres( ) Diario ( ) 3 dias porsemana( ) menosde 3dias( )

Carneoveja( ) Diario( ) 3diasporsemana( ) menosde 3dias( )

Carne cerdo( ) Diario( ) 3diasporsemana( ) menosde 3dias( )

Pescado mar () Diario( ) 3 dias porsemana( ) menos de 3dias( )

Pescadorio ( ) Diario( ) 3dias porsemana( ) menosde 3dias( )
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Huevo frito () Diario( ) 3 dias porsemana( ) menos de 3 dias( )

Huevo sancochado ( ) Diario ( ) 3 dias por semana () menos de 3 dias ()

Lechuga ( ) Diario( ) 3dias porsemana( ) menos de 3dias( )

Tomate ( ) Diario( ) 3dias porsemana( ) menos de 3dias( )
Brécoli () Diario( ) 3dias porsemana( ) menos de 3dias( )
Platano ( ) Diario( ) 3dias porsemana( ) menosde 3dias( )
Papaya( ) Diario( ) 3dias porsemana( ) menosde 3dias( )
Naranja( ) Diario( ) 3diasporsemana( ) menosde 3dias( )
Arroz () Diario( ) 3dias porsemana( ) menosde 3dias( )
Trigo( ) Diario( ) 3dias porsemana( ) menos de 3dias( )
Cebada ( ) Diario( ) 3dias porsemana( ) menos de 3dias( )
Pastel () Diario( ) 3dias porsemana( ) menosde 3 dias( )
Mermelada () Diario ( ) 3 dias por semana ( ) menos de 3 dias ( )
Helados () Diario( ) 3dias porsemana( ) menosde 3dias( )
Mantequilla ( ) Diario ( ) 3 dias por semana ( ) menos de 3 dias ( )
Margarina ( ) Diario ( ) 3 dias por semana( ) menos de 3dias( )

Tocino () Diario( ) 3diasporsemana( ) menos de 3dias( )
Jugos de frutas () Diario () 3 dias por semana ( ) menos de 3 dias ( )

Te( )Diario( ) 3diasporsemana( ) menosde 3dias( )

Cafée () Diario ( ) 3 dias por semana ( ) menos de 3 dias ( )

Cerveza( ) Diario( ) 3diasporsemana( ) menosde 3dias( )

Vino( ) Diario( ) 3diasporsemana( ) menosde 3dias( )

Whisky () Diario () 3 dias porsemana( ) menosde 3dias( )
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lll. COSTUMBRES:

Pachamanca ( ) Diario ( ) 3dias porsemana( ) menos de 3dias ( )

Chicharrones ( ) Diario( ) 3 dias porsemana( ) menos de 3dias( )

Cuyfrito( ) Diario( ) 3dias porsemana( ) menos de 3dias( )

Cuy Sancochado ( ) Diario () 3 dias por semana ( ) menos de 3 dias ( )

Papasfritas( ) Diario( ) 3diasporsemana( ) menosde 3dias( )

Platano frito( ) Diario( ) 3diasporsemana( ) menosde 3dias( )

Tacacho () Diario ( ) 3dias porsemana( ) menos de 3 dias ( )

Cecina( ) Diario( ) 3dias porsemana( ) menos de 3dias( )
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Ne° ficha: Fecha: [

ANEXO 02
FICHA DE ANALISIS DOCUMENTAL
TITULO DE LA INVESTIGACION: Caracteristicas socioculturales y sus
comorbilidades asociadas en el desarrollo de higado graso en los usuarios de
30 a 45 afios del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz Lima- Pert 2015.
INSTRUCCIONES. Estimado Sr(a): A continuacion Ud. tendra una serie de

datos relacionados a las comorbilidad del higado graso, para ello marque con
una X donde corresponda, de acuerdo a lo revisado y observado.

|. HIGADO GRASO (Evaluacion ecografica)

Leve ( ) Moderado () Severo( )

Il. DIABETES MELLITUS

Hipoglicemia ( ) Normal () Hiperglicemia ( )

l1l. DISLIPIDEMIA
Colesterol Normal () Colesterol Elevado ( )

Triglicérido Normal () Triglicérido elevado ()
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ANEXO 03
CONSENTIMIENTO INFORMADO

Y O, o :
identificado con DNI ................cooonl. , he sido informado del estudio
relacionado con el Higado Graso y sus comorbilidades (enfermedades)
asociadas.

Tengo conocimiento que la informacion es confidencial y seré utilizada
Ganicamente para el presente estudio.

Acepto participar en el presente estudio para lo cual firmo el presente

documento.

.......................................... Indice derecho
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ANEXO N° 04

TABLA DE VALORACION DE LOS INSTRUMENTOS DE INVESTIGACION
SEGUN EXPERTOS

Respuesta Respuesta
VARIABLE (items) positiva (1 negativa (0
punto) puntos)

El cuestionario permite cumplir con los
objetivos de la investigacion

Existe congruencia entre el problema, el
objetivo y la hip6tesis de la investigacion

Las principales variables de la investigacion
estan consideradas en el instrumento

Los datos complementarios de la
investigacion son adecuados

Estan especificadas con claridad las
preguntas relacionadas con la hipotesis de
investigacion

El cuestionario es posible aplicarlo a otros
estudios similares

El orden de las preguntas es adecuado

El vocabulario es correcto

El nimero de preguntas es suficiente o muy
amplio

Las preguntas tienen caracter de
excluyentes

Experto




