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RESUMEN

Objetivo: Determinar si la diabetes mellitus es factor de riesgo para higado graso no alcohdlico
en pacientes atendidos en el Hospital Regional Eleazar Guzman Barron de Nuevo Chimbote.
Material y métodos: Se llevé a cabo un estudio analitico, retrospectivo de casos y controles
en el que se incluyeron a 250 pacientes adultos, segun criterios de seleccion los cuales se
dividieron en: con esteatosis hepéatica no alcohélica o sin esteatosis hepéatica no alcohdlica, se
calcul6 el chi cuadrado y el estadigrafo odds ratio.

Resultados: Las frecuencias de obesidad y dislipidemia fueron significativamente mayores en
el grupo de pacientes con esteatosis hepatica no alcohdlica que en el grupo sin esteatosis
hepatica no alcoholica (p<0.05). La frecuencia de diabetes mellitus en pacientes con esteatosis
hepética no alcoholica fue de 26/125 = 21%. La frecuencia de diabetes mellitus en pacientes
sin esteatosis hepética no alcohdlica fue de 13/125 = 10%. La diabetes mellitus es factor de
riesgo para esteatosis hepatica no alcoholica con un odds ratio de 2.26 el cual fue significativo
(p<0.05).

Conclusion: La diabetes mellitus es factor de riesgo para higado graso no alcoholico en

pacientes atendidos en el Hospital Regional Eleazar Guzméan Barrén de Nuevo Chimbote.

Palabras claves: Diabetes mellitus, factor de riesgo, higado graso no alcohdlico.



ABSTRACT

Objective: To determine if diabetes mellitus is a risk factor for non-alcoholic fatty liver in
patients treated at the Eleazar Guzman Barron Regional Hospital in Nuevo Chimbote.

Material and methods: An analytical, retrospective case-control study was carried out in
which 250 adult patients were included, according to selection criteria which were divided into:
with non-alcoholic hepatic steatosis or without non-alcoholic hepatic steatosis, | calculate the

chi square and the statistical odds ratio.

Results: The frequencies of obesity and dyslipidemia were significantly higher in the group of
patients with non-alcoholic hepatic steatosis than in the group without non-alcoholic hepatic
steatosis (p<0.05). The frequency of diabetes mellitus in patients with non alcoholic hepatic
steatosis was 26/125 = 21%. The frequency of diabetes mellitus in patients without nonalcoholic
hepatic steatosis was 13/125 = 10%. Diabetes mellitus is a risk factor for nonalcoholic hepatic

steatosis with an odds ratio of 2.26, which was significant (p<0.05).

Conclusion: Diabetes mellitus is a risk factor for non-alcoholic fatty liver in patients treated at

the Eleazar Guzman Barron Regional Hospital in Nuevo Chimbote.

Keywords: Diabetes mellitus, risk factor, non-alcoholic fatty liver
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I. INTRODUCCION

Durante las ultimas décadas, la prevalencia de la enfermedad del higado graso no alcohélico
(EHGNA) ha aumentado exponencialmente y actualmente se estima que afecta
aproximadamente a 80 millones de personas, o una de cada cuatro, en los Estados Unidos con
una proyeccion de mas de 100 millones de personas afectadas para 2030. EHGNA puede
provocar cirrosis, insuficiencia hepatica y carcinoma hepatocelular y se ha convertido en una
de las principales indicaciones de trasplante de higado en los Estados Unidos (Younossi Z,
2020).

De los 80 millones de estadounidenses actualmente diagnosticados con EHGNA,
aproximadamente 5 millones de ellos (hasta un 20%) han desarrollado o desarrollan fibrosis
avanzada (estadio 3-4 fibrosis). Una vez que los pacientes desarrollan fibrosis hepatica
avanzada, el riesgo de morbilidad y mortalidad relacionadas con el higado aumenta en gran
medida (Estes C, 2018).

La EHGNA es altamente prevalente en todos los continentes, se han observado diferencias
regionales, con América del Sur (31%) y el Medio Oriente (32%) que tiene las tasas mas altas
de esta condicion y Africa presenta la prevalencia mas baja (14%). Estimaciones actuales de
prevalencia de EHGNA para América Latina son imperfectas porque los datos primarios de la
mayoria de estos paises se encuentran incompletos. Existen reportes sobre datos de prevalencia
de EHGNA en Brasil (35,2%), Chile (23%), México (17%) y Colombia (26,6%) (Marques C,
2019). En el Perd, en un estudio prospectivo que incluyé a pacientes con un indice de masa
corporal mayor o igual a 25 se les realizo biopsia hepética y se encontré una prevalencia del
44% de esteatohepatitis no alcoholica (Tagle M, 2008).

Por lo tanto, el desafio para los proveedores de atencion primaria es identificar temprano, en su
practica diaria, a los pacientes con alto riesgo de EHGNA con fibrosis avanzada que deberan

ser remitidos a especialistas en higado para el monitoreo y tratamiento de complicaciones



hepaticas, posibles tratamientos futuros, y en caso de enfermedad hepética en etapa terminal,
evaluacion de las indicaciones para el trasplante de higado (Tagle M, 2008).

Se reporta que a nivel mundial existirian 387 millones de personas con diabetes, de los que la
cantidad de 179 millones (46%) no estarian aun diagnosticados. La mayoria tiene entre 40 y 59
afios. El 77% de las personas con diabetes viven en paises con ingresos medianos y bajos. Se
estima que para el afio 2035 en el mundo se sumarian 205 millones de nuevos diabéticos. En
América habria alrededor de 64 millones de personas con diabetes: 25 millones en América
Central y America del Sur, y 39 millones en América del Norte y EI Caribe. Para el 2035 se
cree bajo estimaciones que la prevalencia de diabetes en la region de América Central y

América del Sur crecera en 60%. (International Diabetes Federation, 2014).

La persona con diabetes presenta un riesgo de 40 veces mayor de amputacion, 25 veces mayor
de insuficiencia renal terminal, 20 veces mayor de ceguera, 2 a 5 veces mayor de accidente
vascular encefalico y entre 2 y 3 veces mayor infarto agudo al miocardio (Sociedad Peruana de
Endocrinologia, 2008). En el Perq, segun la Organizacion Mundial de la Salud, existiria un
6.7% (IC 95%; 4.1% - 9%) de personas con 18 afios a mas que tienen azucar elevada en sangre
(>= 126 mg/dl) o que toman medicacion hipoglucemiante o tuvieron diagnéstico previo de
diabetes mellitus (Organizacion Mundial de la Salud, 2014). En el reporte PERUDIAB (Seclen
SN, 2015), realizado en personas de 25 afios a mas del area urbana y suburbana, en el pais
existiria una prevalencia de diabetes mellitus de 7% (IC 95%; 5.3% - 8.7%) de los que el 4.2%
(60%) refirieron que un médico o una enfermera les habia mencionado tener diabetes o
utilizaban medicacion para tratarla (antidiabéticos orales o insulina). Segin la Encuesta
Demogréafica y de Salud Familiar del afio 2014 (ENDES 2014), realizada en personas de 15
afios a mas, el 3,2% de las personas entrevistadas reporté haber sido diagnosticados por un
médico de diabetes o azlcar alta en sangre; siendo esta prevalencia de 2,9% en hombres 'y 3,9%
en mujeres. Ademas, se encontré que el 70,3% de estos recibié o compré medicamentos con

receta médica (Instituto Nacional de Estadistica e Informatica, 2015).

Se considera que la verdadera carga de enfermedad de EHGNA es subestimada, en base a

ciertos factores: la larga evolucion de la enfermedad, la mortalidad que a menudo no esta



asociada a enfermedades hepéticas y la falta de conciencia de enfermedad tanto en el médico
como en la poblacion general (Sherif Z, 2016). Con respecto a este Gltimo punto, en nuestro
pais, un estudio evalud el conocimiento con respecto a EHGNA en médicos generales,
encontrando que menos del 50% tenian un conocimiento adecuado con respecto a esta
enfermedad (Correa-Carhuachin KV, 2014). El incremento en el nimero de casos de EHGNA
guarda relacion con el incremento en la incidencia de obesidad, diabetes y sindrome metabdlico;

en paises donde estas enfermedades son mas prevalentes, la EHGNA también lo es.

En lo referente al manejo, este se basa en 3 pilares: modificacion de estilo de vida, manejo de
los componentes del sindrome metabdlico, y farmacoterapia dirigida especificamente a la
esteatohepatitis no alcoholica, es en este ltimo punto donde se presenta la mayor dificultad en
el manejo pues no disponemos de una terapia farmacologica eficaz para manejar esta patologia,
actualmente el uso de Vitamina E y de pioglitazona se presentan como alternativas de manejo,
pero distan mucho de ser ideales (LaBrecque DR, et al, 2014). El incremento en la prevalencia
de esta enfermedad y el impacto que tiene en la salud pablica deben motivarnos a difundir méas
el conocimiento con respecto a esta, tanto en médicos como en la poblacién, y dada su relacion
con el sindrome metabolico motivando estilos de vida saludable, asi como a estimular la

produccion cientifica en torno a este problema.

1.1. ANTECEDENTES

Li Y, et al en China en el 2017 examinaron la asociacion entre la enfermedad del higado graso
no alcoholico (EHGNA) y la diabetes mellitus tipo 2 (DM2); incluy6 a 18111 participantes sin
diabetes al inicio del estudio y la duracion del seguimiento fue de 4,60 + 0,60 afios. Se utilizd
el modelo de regresion proporcional de Cox para calcular el cociente de riesgos instantaneos
(HR) de la asociacion. En comparacion con los que no tenian EHGNA, los individuos con
EHGNA leve o moderada / grave tenian un riesgo elevado monétono de desarrollar DM2 (HR:
1,88 [IC del 95%: 1,63-2,18] y 2,34 [1,85-2,96], respectivamente) después del ajuste por
potencial confusores. En un analisis paralelo, los OR de desarrollar EHGNA en sujetos con
alteracion de la glucosa en ayunas y DM2 fueron 1,35 (IC del 95%: 1,16-1,57) y 1,40 (IC del
95%: 1,22). -1,62), respectivamente (Li Y, 2017).



Strey C, et al en Norteamérica en el 2018 evaluaron el efecto de la diabetes mellitus tipo 2 y la
terapia con insulina sobre la enfermedad del higado graso no alcohdlico en los pacientes con
obesidad morbida. En 219 pacientes, se evaluaron pacientes con obesidad morbida; en el
andlisis multivariado, diabetes tipo 2 mellitus fue un factor de riesgo independiente de esteatosis
grave (RR = 2,04, p =0,023) y fibrosis grave (RR = 4,57, p = 0,013). La terapia con insulina se
asocio significativamente con esteatohepatitis no alcohdlica (RR = 1,89, p = 0,001) y fibrosis
(RR =1,75, p =0,050) cuando se analizaron todos los pacientes (Strey C, 2018).

Tokita Y, et al en Japon en el 2017 investigaron si la EHGNA diagnosticada por ecografia
podria predecir el riesgo de DM2 en el futuro en una poblacién japonesa de control de salud de
mediana edad. Se excluyeron los casos con una ingesta de alcohol superior a 20 g / dia 'y
aquellos con intolerancia a la glucosa. Los restantes 1.544 hombres y 864 mujeres se
clasificaron en los grupos de higado graso y de higado no graso segun los hallazgos de la
ecografia abdominal. La incidencia de diabetes en el grupo de higado graso fue del 12,5%
(29/232) en hombres y del 26,3% (10/38) en mujeres, mientras que la incidencia de diabetes en
el grupo de higado graso fue del 2,5% (34/1312) en hombres y 1,8% (15/826) en mujeres. El
riesgo relativo de diabetes asociada al higado graso fue de 4,8 [intervalo de confianza (I1C) del
95% 3,0 -7,8, p <0,0001] en hombres y 14,5 (IC del 95% 7,0-30,1, p <0,0001) en mujeres
(Tokita Y, 2017).

Dash N, et al en Reino Unido en el 2017 evaluaron la prevalencia de EHGNA en pacientes con
diabetes mellitus tipo 2. Se realizd una bdsqueda de literatura en PubMed, Scopus, web
of science y Science Direct desde 2005 hasta agosto de 2017. Se extrajo la informacion
necesaria. En este metanalisis se incluyeron 17 estudios en los que participaron 10897 pacientes
con diabetes mellitus tipo 2 con higado graso no alcohdlico. La prevalencia general de EHGNA
en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 segin los modelos de efectos aleatorios fue del 54%
(I1C del 95%, 45% - 64%). Existe una heterogeneidad significativa entre los estudios con (12 =
99%, p> 0,01) (Dash N, 2017).



Mantovani A, et al en Norteamérica en el 2018 realizaron un metanalisis de estudios relevantes
para cuantificar la magnitud de la asociacion entre EHGNA y riesgo de diabetes incidente. Los
estudios elegibles se seleccionaron de acuerdo con palabras clave predefinidas y resultados
clinicos. En el andlisis final se incluyeron un total de 19 estudios observacionales con 296,439
personas (30,1% con EHGNA) y casi 16,000 casos de diabetes incidente durante una mediana
de 5 afios. Los pacientes con EHGNA tenian un mayor riesgo de incidencia de diabetes que
aquellos sin EHGNA (indice de riesgo de efectos aleatorios [OR] 2,22; IC del 95%: 1,84-2,60;
12 = 79,2%). Los pacientes con EHGNA mas "grave" también tenian més probabilidades de
desarrollar diabetes incidentemente; entre los pacientes con EHGNA con una puntuacion alta
avanzada de fibrosis de EHGNA (n = 1 estudio; HR de efectos aleatorios 4,74; 1C del 95%:
3,54-5,94) (Mantovani A, 2018).

1.2 JUSTIFICACION

La diabetes mellitus es una patologia endocrinologica cuya historia natural se caracteriza por
tener el patrén de una enfermedad crénica con necesidad de control metabdlico y que suele
presentar complicaciones macro y microvasculares, en donde la exposicion a farmacos por
periodos prolongados de tiempo es un elemento caracteristico, asi como la coexistencia con
otras comorbilidades de indole metabdlico en este sentido se ha descrito un incremento del
riesgo en la toxicidad hepatica ademas de un incremento en la aparicion de factores de riesgo
cardiovascular los cuales son una expresion de un patron de metabolismo anormal que puede
devenir también en compromiso de otros 6rganos; al respecto se han identificado publicaciones
en las cuales se describen la mayor prevalencia e incidencia de esteatosis hepatica en este grupo
especifico de pacientes, por ello consideramos pertinente verificar el grado de asociacion entre

estas variables, dado que no hemos identificado estudios similares en nuestra realidad.

Al término de la investigacion, esto nos permitira beneficiar a la poblacion en general, puesto
que los pacientes tomaran un poco mas en cuenta acerca del mal control de su glicemia y el
dafio que se genera a nivel hepatico, ya que esta enfermedad no se toma en cuenta hasta que se

evidencian complicaciones.



Tengamos en cuenta que el tomar precauciones antes de ver complicaciones, permite reducir la
cantidad de personas con dafio a nivel hepético, por lo que se ve el beneficio enorme que
brindar la presente investigacion a la disminucion de casos de pacientes con esteatosis hepatica
no alcohdlica relacionados a la diabetes.

De esta manera, de comprobar la hip6tesis, obtendremos un sustento anticipatorio como factor
de riesgo de esteatosis hepatica no alcohdlica y podremos reducir las complicaciones hepaticas
con el abordaje oportuno desde la primera consulta en los pacientes que cursan con enfermedad
de diabetes mellitus, lo que permite que como personal de salud, no solo sigamos viendo el
aspecto de control y recuperativo de este problema, sino el aspecto preventivo que es lo que
mas se necesita hoy en dia.

Aumentemos la conciencia sobre la estrecha relacion entre la esteatosis hepética no alcohdlica

y la diabetes mellitus en la sociedad y de esta manera aportemos a la salud de toda la poblacion.

El impacto generado por la diabetes mellitus en nuestro globo terraqueo ha incrementado de
forma exponencial con el pasar de los afios, convirtiéndose de esta manera en una condicion de
gran interés para la poblacion, por lo que viene siendo una prioridad de investigacion para las

organizaciones de estado como MINSA y EsSalud.

No olvidemos que existen complicaciones muy graves y de gran impacto en las vidas de las
personas afectadas como son la nefropatia, retinopatia, cardiopatia, problemas vasculares, etc.
lo cual conlleva a condiciones hasta incapacitantes en los pacientes como son el pie diabético,

la hemodialisis, etc.

Lo importante es generar un aporte para la sociedad, al identificar primero que todo la
enfermedad, y como objetivo principal la asociacion de esta como factor de riesgo para higado

graso no alcohdlico en los pacientes.

Los resultados seran de interés social, ya que hallando la relacion con el higado graso no

alcohdlico se puede concientizar de manera oportuna al paciente, controlando los niveles de



glucosa del paciente previniendo y controlando a tiempo complicaciones en la salud de los

pacientes.

El aumento de la prevalencia de esta enfermedad y su impacto en la salud publica debe
impulsarnos a difundir mas conocimiento sobre la misma, tanto a los médicos como al publico
en general, y su relacion con el sindrome metabdlico promueve un estilo de vida saludable,

ademas de estimular la produccion de la ciencia en torno al tema.

1.3. FORMULACION DEL PROBLEMA

¢Es la diabetes mellitus factor de riesgo para higado graso no alcohélico en pacientes atendidos
en el Hospital Regional Eleazar Guzméan Barron de Nuevo Chimbote, en el periodo Junio —
agosto 20217

1.4. OBJETIVOS

OBJETIVOS GENERALES:

Determinar si la diabetes mellitus es factor de riesgo para higado graso no alcohélico en

pacientes atendidos en el Hospital Regional Eleazar Guzméan Barrén de Nuevo Chimbote.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

- Determinar la frecuencia de diabetes mellitus en pacientes con higado graso no
alcoholico.
- Determinar la frecuencia de diabetes mellitus en pacientes sin higado graso no
alcoholico.
- C
omparar la frecuencia de diabetes mellitus entre pacientes con o sin higado graso no

alcohélico.



- Comparar las variables intervinientes entre pacientes con o sin higado graso no

alcohélico.

1.5. FORMULACION DE LA HIPOTESIS

Hipdtesis alterna (Ha):

La diabetes mellitus es factor de riesgo para higado graso no alcohdélico en pacientes atendidos
en el Hospital Regional Eleazar Guzman Barrén de Nuevo Chimbote, en el periodo Junio —
Agosto 2021.

Hipétesis nula (Ho):
La diabetes mellitus no es factor de riesgo para higado graso no alcoholico en pacientes
atendidos en el Hospital Regional Eleazar Guzman Barron de Nuevo Chimbote, en el periodo
Junio — Agosto 2021.

Il. MARCO TEORICO

EHGNA se define como la acumulacion de esteatosis hepatica en >= 5% de los hepatocitos en
ausencia de un consumo excesivo de alcohol (< 20 mg/ dia para mujeres y < 30 mg / dia para
hombres). Abarca un amplio espectro de enfermedad hepética, que varia entre dos entidades
histologicas diferentes: higado graso no alcohdlico una enfermedad relativamente benigna, y
esteatohepatitis no alcohdlica un proceso mas serio. La primera se define por la esteatosis
hepatica sin evidencia de lesién hepatocelular, mientras que la segunda se define por la
esteatosis acompafiada de inflamacion lobulillar, hinchamiento de los hepatocitos (muerte

celular), con o sin fibrosis. (Noureddin M, 2018).

La EHGNA es frecuentemente infradiagnosticada y los pacientes a menudo se presentan en
etapas avanzadas cuando las opciones terapéuticas son limitadas. La paradoja de la EHGNA
como una enfermedad de alta prevalencia en la que solo una pequefia proporcion progresa a

una enfermedad grave ha llevado a que la EHGNA sea actualmente uno de los problemas de



salud publica més desafiantes del mundo. Una estrategia exitosa incluiria herramientas y
algoritmos simples y rentables (Chalasani, 2018).

Como la EHGNA se considera una manifestacion hepatica del sindrome metabdlico, estos
pacientes con EHGNA tienen un mayor riesgo de complicaciones asociadas con el sindrome
metabdlico, como enfermedad cardiovascular, cancer y enfermedad renal cronica. Finalmente,
la EHGNA también estan relacionada con otras enfermedades extrahepéticas, como canceres
colorrectales, osteoporosis, psoriasis y diversas endocrinopatias (por ejemplo, sindrome de
ovario poliquistico, disfuncion tiroidea) (Younossi Z, 2018)

Segun la histologia, la patogeniay la historia natural, se caracteriza el espectro de la enfermedad
de EHGNA por un deposito excesivo de grasa en el higado que no esta asociado con una lesion
o0 inflamacion (esteatosis aislada o higado graso no alcohdlico en un extremo e hinchazon de
los hepatocitos, dafio hepatico, inflamacion y diversos grados de fibrosis (esteatohepatitis no
alcoholica), que en ultima instancia conduce a la cirrosis y riesgos asociados de enfermedad
hepatica en etapa terminal y carcinoma hepatocelular, en el otro extremo. La esteatosis aislada
se caracteriza por una acumulacion de lipidos predominantemente macro vesiculares en un 5%
0 mas hepatocitos, que suelen comenzar alrededor de las venas centrales. Hinchazon
hepatocelular, e inflamacion se observan adicionalmente, la inflamacidn cronica esta asociada
con fibrosis, que inicialmente es pericelular y puede progresar para causar la fibrosis y la
cirrosis. Por tanto, los dos componentes de la evaluacion histoldgica son la actividad de la
enfermedad. (puntuado en esteatosis, hinchazén e inflamacion lobulillar) y estadio de fibrosis.
Los enfoques modernos de la multiomica confirman la relevancia de las observaciones
histoldgicas al demostrar correlacion entre predictores genéticos de progresion y evaluacion

histologica. (Ipsen, 2018).

La patogenia de EHGNA es multifactorial y se han implicado varias alteraciones sistémicas. A
la agresion primaria del exceso de lipidos le siguen las contribuciones variables de los
conductores patdgenos, como lipotoxicidad y activacion del sistema inmunoldgico, y
modificadores, como susceptibilidades genéticas, alcohol y dishiosis. Un concepto clave es la

presencia de un perturbado estado de equilibrio energético sistémico, caracterizado por un



excedente de sustrato, predominantemente carbohidratos y &cidos grasos. Las principales
fuentes de aumento de la entrega de acidos grasos al higado son la liberacion de adipocitos
(que representan aproximadamente el 60%), conversion de carbohidratos dentro el higado
(lipogénesis de novo, 26%) y el exceso de la ingesta dietética (14%). Los modelos han
dilucidado el papel de varias clases de lipidos en toxicidad hepatocelular, dafio hepético e
inflamacion. Entre estos, predominantemente el palmitato, el glicerofosfolipido, el colesterol
libre, los esfingolipidos (incluidas las ceramidas) y el 1-fosfato de esfingosina (S1P) estan bien
estudiados, aunque otras clases de lipidos y sus vias biosintéticas también estan aumentados.
Los lipidos toxicos se acumulan y provocan lesiones en hepatocitos, asi como en células
hepéticas no parenquimatosas. Varios factores extrahepaticos, como la disbiosis intestinal y
adipocinas, modulan la exposicién lipotdxica al higado y posterior lesion e inflamacion, con
variables contribuciones a través de individuos y diferentes etapas de patologia de la
enfermedad. (Ibrahim, 2018).

La prevalencia anual de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) en 2019 fue de 463 millones de adultos
en todo el mundo, y se estima que aumentara a mas de 700 millones en 2045. Con el tiempo, la
diabetes afecta los vasos de los 6rganos principales como el corazon, los rifiones, la vejiga, los
o0jos, los nervios y el higado. Un control deficiente de la glucemia en pacientes con DM2 se
asocia con un mayor riesgo de enfermedad del higado graso no alcoholico y la resistencia a la
insulina magnificada en la EHGNA, generalmente en presencia de sindrome metabolico

aumenta la diabetes y el riesgo cardiovascular (Saeedi, 2019).

En cuanto a la fisiopatologia de la enfermedad, un mal funcionamiento de los bucles de
retroalimentacion entre la accién de la insulina y la secrecion de insulina dan como resultado
niveles de glucosa en sangre anormalmente altos. En el caso de la disfuncion de las células £,
la secrecion de insulina se reduce, lo que limita la capacidad del cuerpo para mantener
fisiolégicamente niveles de glucosa. Por otro lado, la insulinoresistencia contribuye a aumentar
la produccion de glucosa en el higado y disminucién de la captacion de glucosa tanto en el
musculo, el higado y el tejido adiposo. Incluso si ambos procesos tienen lugar temprano en la
patogenia y contribuyen al desarrollo de la enfermedad, la disfuncion de las células B suele ser

mas severa. Sin embargo, cuando estan presentes tanto la disfuncion de las células f como la
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insulinorresistencia, la hiperglucemia es amplificada conduciendo a la progresion de DM tipo
2. Para salvaguardar la funcion adecuada de las células 3, se debe garantizar la integridad celular
y los mecanismos y las vias implicadas en la fisiologia de las células  deben estar estrictamente

reguladas. (Christensen, 2019).

Las células B son responsables de la produccién de insulina, que se sintetiza como pre-
proinsulina. En el proceso de maduracién, la pre-proinsulina sufre una modificacion
conformacional llevada a cabo con la ayuda de varias proteinas en el reticulo endoplasmico, la
cual luego se transloca al aparato de Golgi, entrando en vesiculas secretoras inmaduras y se
escinde en péptido C e insulina. La liberacion de insulina se desencadena principalmente por
una respuesta a altas concentraciones de glucosa; algunos otros factores también pueden inducir
la liberacion de insulina, como aminoacidos, &cidos grasos y hormonas. Cuando aumentan los
niveles de glucosa circulante, las células 3 absorben glucosa principalmente a través del
transportador de glucosa 2 (GLUT2), una proteina transportadora de solutos que también
funciona como sensor de glucosa para las células B, esto conduce a la despolarizacion de la
membrana y apertura de los canales de Ca2 + dependientes del voltaje, permitiendo que Ca2 +
ingrese a la celda. La disfuncion de las células B se ha asociado tradicionalmente con la muerte
de las células B. Sin embargo, recientemente se sugiere que la disfuncion de las células B en
DM Tipo 2 podria deberse a una red mas compleja de interacciones entre el medio ambiente y

diferentes vias moleculares implicadas en la biologia celular. (Yamamoto, 2019).

Las células B, debido a diferencias en su susceptibilidad genética, estan sujetos a presiones
toxicas, incluida la inflamacion, estrés inflamatorio, estrés metabolico / oxidativo, estrés
amiloide, conduciendo finalmente a una pérdida de la integridad del islote. De hecho, la
lipotoxicidad, la glucotoxicidad y la glucolipotoxicidad que ocurren en la obesidad, inducen
estrés metabodlico y oxidativo que conduce al dafio de las células B. Ademas, los niveles
elevados sostenidos de glucosa aumentan la biosintesis de proinsulina y los islotes polipéptidos
amiloides (IAAP) en las células B, lo que lleva a la acumulacion de insulina e TAAP mal
plegadas y el aumento de la produccién de especies reactivas de oxigeno mediadas por el
plegamiento de proteinas oxidativas. Estos efectos alteran la movilizacion fisioldgica del Ca2

+ y favorecen las sefiales proapoptoéticas, proinsulina, la degradacion del ARNm e induce la
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liberacion de interleucina (IL) -1 B que recluta macrofagos e incrementa la inflamacion local
de los islotes. (Liu, 2018).

La relacion reciproca entre DM2 y EHGNA es probablemente uno de los mayores desafios para
los médicos que tratan a estos pacientes. En la EHGNA, la resistencia a la insulina, un estado
bien conocido de DM2, afecta el musculo, el higado y el tejido adiposo. La glucotoxicidad y la
lipotoxicidad estan fuertemente asociadas y contribuyen juntas a exacerbar la
insulinoresistencia y la alteracion de la secrecion de insulina (Zafrir B, 2017).

El aumento de la adiposidad a menudo esta presente en EHGNA y DM tipo 2, y esta asociado
con la disfuncion y resistencia a la insulina de los adipocitos. Esto conduce a un exceso de
acidos grasos libres liberados a la circulacion y, finalmente, a una absorcién excesiva de grasa
por parte del higado, pancreas y musculos esqueléticos, convirtiéndose en un circulo vicioso.
La lipotoxicidad esta fuertemente correlacionada con la insulinorresistencia periférica, la
gluconeogénesis y la glucogenolisis hepatica, que conducen a hiperglucemia, disfuncién de las

células beta pancreaticas y alteraciones en la secrecion de insulina (Radaelli, 2018).

Los hepatocitos y adipocitos se encuentran en estrecha yuxtaposicion con células inmunes,
células estrelladas hepaticas, células de Kupffer, células endoteliales y macréfagos donde tienen
lugar las vias de sefializacion bioquimica, activadas por la obesidad y una dieta alta en grasas.
Esta via subyace a la inflamacién cronica de bajo grado presente en la esteatosis hepatica,
también sostenida por un alto nivel de citocinas proinflamatorias (Tang A, 2019). La
glucotoxicidad, una condicién cronica en la DM2, causa resistencia a la insulina inducida por
la glucosa, disfuncion celular y una serie de alteraciones metabolicas. Individualmente, la
fructosa y la sacarosa se consideran lipotdxicas para la actividad de los hepatocitos, porque se
ha demostrado que mejoran la lipogénesis de novo y la acumulacion de grasa ectopica
(Gastaldelli, 2019).

Actualmente el screening de EHGNA en la poblacion general no se encuentra indicado, pero
en sujetos con obesidad o sindrome metabdlico, el screening con ecografia y/o pruebas de

laboratorio deberia ser parte de la evaluacién de rutina (LaBrecque DR, 2014).
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En lo referente al manejo, este se basa en 3 pilares: modificacion de estilo de vida, manejo de
los componentes del sindrome metabdlico y farmacoterapia dirigida especificamente a la
esteatohepatitis no alcoholica, es en este ultimo punto donde se presenta la mayor dificultad en
el manejo pues no disponemos de una terapia farmacoldgica eficaz para manejar esta patologia,
actualmente el uso de Vitamina E y de pioglitazona se presentan como alternativas de manejo,

pero distan mucho de ser ideales ( LaBrecque DE, 2014).
El incremento en la prevalencia de esta enfermedad y el impacto que tiene en la salud publica
deben motivarnos a difundir mas el conocimiento con respecto a esta, tanto en médicos como
en la poblacion, y dada su relacion con el sindrome metabdlico motivando estilos de vida
saludable, asi como a estimular la produccion cientifica en torno a este problema.

I1l. MATERIAL Y METODO:

3.1. DISENO DE ESTUDIO

Tipo de estudio:

El estudio sera analitico, observacional, de casos y controles, retrospectivo.

Disefio Especifico:

G1 0
P NR
G2 O
P: Poblacion
Gl: EHNA
G2: No EHNA
O1: Diabetes mellitus
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ESQOUEMA DEL DISENO
Tiempo

Casos:

EHNA

!

POBLACION

ADULTOS

Controles:

No EHNA

Direccion
3.2. POBLACION, MUESTRA Y MUESTREO

Poblacion diana o Universo:
Pacientes ambulatorios atendidos en el Hospital Regional Eleazar Guzman Barrén, Nuevo
Chimbote, durante el periodo Junio — Agosto 2021.

Poblaciones de Estudio:
Pacientes ambulatorios atendidos en el Hospital Regional Eleazar Guzman Barron, Nuevo
Chimbote, durante el periodo Junio — Agosto 2021 que cumplan con los siguientes criterios de

seleccion:
Criterios de seleccién:

Criterios de Inclusién (Casos):
Pacientes con EHGNA.

- Pacientes de ambos sexos.
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- Pacientes mayores de 15 afios.

- Pacientes con historias clinicas completas.

Criterios de Inclusién (Controles):
- Pacientes sin EHGNA.
- Pacientes de ambos sexos.

- Pacientes mayores de 15 afios.
- Pacientes con historias clinicas completas.

Criterios de Exclusion

- Pacientes con cirrosis hepatica.

- Pacientes con hepatocarcinoma.

- Pacientes con metéstasis hepatica.

- Pacientes con pancreatitis cronica.

- Pacientes con quiste hidatidico.

- Pacientes en tratamiento con antirretrovirales.
- Pacientes con hipotiroidismo.

- Pacientes con historia de ingesta de bebidas alcohdlicas

Muestra:

Unidad de Analisis
Estuvo constituido por cada paciente ambulatorio atendido en el Hospital Regional Eleazar
Guzman Barrén durante el periodo Junio — Agosto 2021 y que cumplié con los siguientes

criterios de seleccion.

Unidad de Muestreo
Estuvo constituido por cada paciente ambulatorio atendido en el Hospital Regional Eleazar
Guzman Barrén durante el periodo Junio — Agosto 2021 y que cumplié con los siguientes

criterios de seleccion.
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Tipo de muestreo:
- Aleatorio simple.

Tamafno muestral:

Para la determinacion del tamafio de muestra se utiliz6 la formula estadistica para estudios de

casos y controles (Soto A, 2020).

(P1-9; + Prq5)-(La + Zp)?

Donde:
p1 = Proporcion de casos expuestos al factor de riesgo.
p2 = Proporcion de controles expuestos al factor de riesgo.
r =Razon de numero de controles por caso
n = Numero de casos
d = Valor nulo de las diferencias en proporciones = p1 — p2
Z42=1,96 paraa=0.05
Zps =0,84 parap=0.20
P1 =0.49 (Ref. Ayala C, 2020)
P2 =0.32 (Ref. Ayala C, 2020)
R:1

Reemplazando los valores, se tiene: n=

CASOS: (Esteatosis hepatica no alcoholica) = 125 pacientes

(D1 - PY)°

125

CONTROLES: (No esteatosis hepatica no alcohdlica) = 125 pacientes.

Al ser un estudio de tipo retrospectivo marcamos la pauta de que los casos del presente estudio

fueron casos prevalentes.
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3.3. DEFINICION OPERACIONAL DE VARIABLE

VARIABLE DIMENSION TIPO ESCALA | INDICADORES |CRITERIO
INDEPENDIENTE

Higado graso no Analitica Cualitativa | Nominal Ecografia Si—No
alcohdlico abdominal
(En nuestro medio
no se realiza biopsia

hepética).

DEPENDIENTE:
Diabetes mellitus Clinica Cualitativa Ordinal Glucemia Si—No

Hemoglobina gluco

silada
INTERVINIENTES
Hipertension arterial Clinica Cualitativa | Nominal Presion arterial Si-No
Obesidad Clinica Cualitativa | Nominal indice Si—No

de masa corporal

Anemia Clinica Cualitativa | Nominal Hemoglobina Si—No

Dislipidemias Clinica Cualitativa | Nominal Perfil lipidico Si—No

Higado graso no alcohdlico: Fue definida por dos criterios diagndsticos: evidencia de cambios
grasos con hepatitis lobular y ausencia de alcoholismo. En la ecografia, se identifican estos
grados de acuerdo a la ecogenicidad, y se clasifican en: normal, aumento ligero, aumento
moderado, aumento marcado y atenuacion del haz sonoro; que se correlacionan con los

grados anatomopatologicos respectivamente (Estes C, 2018).
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Si bien es cierto que la prueba de eleccion o Gold estandar contintia siendo la biopsia hepéatica
ésta es una prueba muy invasiva, es por ello que las técnicas de imagen (Ultrasonido o
ecografia) y las seroldgicas permiten una evaluacion incruenta en estos pacientes, y por lo tanto
un mejor estudio de estos. Tengamos en cuenta que en las pruebas bioquimicas hasta un 80%
de pacientes con EHGNA tienen las pruebas de funcion hepatica normales (es por ello que en
el presente estudio no las traeremos a consideracion). La Ecografia Abdominal es considerada
como la técnica de eleccion ya que evalGa la presencia de esteatosis con una sensibilidad
préxima al 90%, y sobre todo es accesible para nuestro sistema de salud (en nuestro medio no

se realiza biopsia hepatica) (Veronica M, 2013).

Diabetes mellitus:

1. Glicemia > 200 mg/dl en cualquier momento del dia asociada a sintomas clasicos.
2. Dos 0 mas glicemias en ayuna > 126 mg/ dl.

3. Respuesta a la sobrecarga a la glucosa alterada a los 120 minutos > 200 mg/dl.

4. Hemoglobina glicosilada > 6.5% (Marques C, 2019).

Criterios diagnosticos de la Asociacion Americana de Diabetes (ADA) son los que se usaran.

3.4. PROCEDIMIENTOS Y TECNICAS.

Ingresaron al estudio los pacientes atendidos en el Hospital Regional Eleazar Guzméan Barrén
durante el periodo Junio — Agosto 2021, y que cumplieron con los siguientes criterios de
seleccion; se solicitd la autorizacion en el departamento académico correspondiente desde

donde se obtuvieron los numeros de historias clinicas para luego proceder a:

1. Realizar la captacion de las historias clinicas de los pacientes de cada grupo de estudio,
por muestreo aleatorio simple, segun los resultados de los hallazgos del informe de la ecografia
abdominal.

2. Recoger los datos pertinentes correspondientes a los hallazgos registrados en la historia
clinica para definir la presencia o ausencia de diabetes mellitus en funcién de los hallazgos de

la ecografia abdominal; las cuales se incorporaron en la hoja de recoleccién de datos (Anexol).
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3. Se realiz6 el pareamiento de los casos con los controles en funcion del género y la edad.

3.5. PLAN DE ANALISIS DE DATOS

Procesamiento y analisis de la informacion:

El registro de datos que fueron consignados en las correspondientes hojas de recoleccion fueron
procesados utilizando el paquete estadistico IBM V SPSS 25.

Estadistica Descriptiva:

Se obtuvieron datos de distribucion de frecuencias de las variables cualitativas y medidas de
centralizacion y de dispersién de las variables cuantitativas.

Estadistica Analitica:

En el andlisis estadistico se hizo uso de la prueba Chi Cuadrado (X?) para variables cualitativas;
las asociaciones fueron consideradas significativas si la posibilidad de equivocarse fue menor
al 5% (p < 0.05).

Estadigrafo de estudio:

Por ser un disefio de casos y controles; se obtuvo el odds ratio (OR) que ofrecié la diabetes
mellitus respecto al higado graso no alcoholico. Se realizo el calculo del intervalo de confianza

al 95% del estadigrafo correspondiente.

3.6. ASPECTOS ETICOS

La presente investigacion cont6 con la autorizacion del comité de Investigacion y Etica del
Hospital Regional Eleazar Guzman Barrédn y de la Universidad Nacional del Santa. Debido a
que fue un estudio de casos y controles en donde solo se recogieron datos clinicos de las
historias de los pacientes; y se mantuvo en reserva la identidad de los pacientes tanto durante
la recoleccion, como durante el procesamiento de la base de datos, protegiendo siempre la
identidad de los pacientes partiendo desde el hecho que no se recolectaron datos que los
pudieran exponer o identificar, se tomd en cuenta la declaracion de Helsinki Il (Numerales: 11,
12, 14, 15,22 y 23) (Declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial, 2011) y la ley
general de salud (D.S. 017-2006-SA y D.S. 006-2007-SA) (Ley general de salud, 2012).
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IV.- RESULTADOS Y DISCUCION:

4.1. RESULTADOS

Tabla N° 01: Caracteristicas de los pacientes atendidos en el Hospital Regional Eleazar
Guzman Barrdn durante el periodo Junio — Agosto 2021:

Variables intervinientes EHNA (n=125) No EHNA (n=125) OR (IC 95%) Valor p
Edad: 50.8 +/- 6.12 499 +/-7.1 NA 0.24

Sexo:

Masculino 71 (57%) 66 (53%) OR:1.17 0.21

Femenino 54 (43%) 59 (47%) (IC95% 0.8 -1.7)

Hipertension arterial:

Si 19 (15%) 14 (11%) OR 1.42 0.75
No 106 (85%) 111 (89%) (IC 95% 0.8 - 1.8)
Obesidad:

Si 44 (35%) 26 (21%) OR 1.97 0.028
No 83 (65%) 97 (79%) (IC 95% 1.3 -3.4)

Anemia;

Si 17 (14%) 13 (10%) OR 1.35 0.65
No 108 (86%) 112 (90%) (IC 95% 0.7 - 1.9)

Dislipidemias:
Si 49 (39%) 29 (23%) OR 2.13 0.032
No 76 (61%) 96 (77%) (IC 95% 1.5-3.5)

FUENTE: Hospital Regional Eleazar Guzman Barroén - Fichas de recoleccion: 2021.
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Tabla N° 02: Frecuencia de diabetes mellitus en pacientes con esteatosis hepatica no
alcoholica en el Hospital Regional Eleazar Guzméan Barron periodo Junio — Agosto 2021:

EHNA Diabetes mellitus

Si No Total

Si 26 (21%) 99 (79%) 125 (100%)

FUENTE: Hospital Regional Eleazar Guzman Barron - Fichas de recoleccion: 2021.

La frecuencia de diabetes mellitus en pacientes con esteatosis hepatica no alcoholica fue de
26/125 = 21%.
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Gréfico N° 01: Frecuencia de diabetes mellitus en pacientes con esteatosis hepéatica no
alcohdlica en el Hospital Regional Eleazar Guzméan Barron periodo Junio — Agosto 2021:
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Tabla N° 03: Frecuencia de diabetes mellitus en pacientes sin esteatosis hepatica no

alcoholica en el Hospital Regional Eleazar Guzméan Barron periodo Junio — Agosto 2021:

EHNA Diabetes mellitus

Si No Total

No 13 (10%) 112 (90%) 125 (100%)

FUENTE: Hospital Regional Eleazar Guzman Barron - Fichas de recoleccion: 2021.

La frecuencia de diabetes mellitus en pacientes sin esteatosis hepatica no alcohdlica fue de
13/125 = 10%.
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Gréfico N° 02: Frecuencia de diabetes mellitus en pacientes sin esteatosis hepética no
alcohdlica en el Hospital Regional Eleazar Guzméan Barron periodo Junio — Agosto 2021:
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Tabla N° 4: Diabetes mellitus como factor de riesgo para esteatosis hepéatica no alcohdlica

en el Hospital Regional Eleazar Guzméan Barron periodo Junio — Agosto 2021:

Diabetes mellitus

Si

No

Total

EHNA
Si No Total
26 (21%) 13 (10%) 39
99 (79%) 112 (90%) 211
125 (100%) 125 (100%) 250

FUENTE: Hospital Regional Eleazar Guzman Barron - Fichas de recoleccion: 2021.

. Chi cuadrado: 5.2

. p<0.05.

. Odds ratio: 2.26

. Intervalo de confianza al 95%: (1.4 —3.8)

Respecto a la influencia de diabetes mellitus y el riesgo de EHNA, se documenta efecto de

riesgo a nivel muestral

con un odds ratio >1; expresa esta misma asociacion a nivel

poblacional con un intervalo de confianza al 95% > 1y finalmente expresa significancia de

esta tendencia al verificar que la influencia del azar es decir el valor de p es inferior al 5%.

25



Gréfico N° 03: Diabetes mellitus como factor de riesgo para esteatosis hepética no
alcohdlica en el Hospital Regional Eleazar Guzméan Barron periodo Junio — Agosto 2021:
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4.2. DISCUSION:

La relacion reciproca entre DM2 y EHGNA es probablemente uno de los mayores desafios para
los médicos que tratan a estos pacientes. En la EHGNA, la resistencia a la insulina, un estado
bien conocido de DM2, afecta el musculo, el higado y el tejido adiposo. La glucotoxicidad y la
lipotoxicidad estan fuertemente asociadas y contribuyen juntas a exacerbar la
insulinoresistencia y la alteracion de la secrecion de insulina (Zafrir B, 2017). EI aumento de la
adiposidad menudo esta presente en EHGNA y DM2, y esta asociado con la disfuncién y
resistencia a la insulina de los adipocitos. Esto conduce a un exceso de acidos grasos libres
liberados a la circulacién y, finalmente, a una absorcion excesiva de grasa por parte del higado,
pancreas y musculos esqueléticos, convirtiéndose en un circulo vicioso. La lipotoxicidad esta
fuertemente correlacionada con la insulinoresistencia periférica, la gluconeogénesis y la
glucogenolisis hepatica, que conducen a hiperglucemia, disfuncion de las células beta
pancreéticas y alteraciones en la secrecion de insulina (Radaelli, 2018).

En la Tabla N° 1 se comparan a las variables intervinientes como edad, género, obesidad,
hipertension arterial, dislipidemias y anemia sin verificar diferencias significativas respecto a
estas caracteristicas entre el grupo con o sin esteatosis hepatica no alcoholica, excepto para las
condiciones obesidad y dislipidemia; estos hallazgos son coincidentes con lo descrito por Strey
C, et al en Norteamérica en el 2018 Tokita Y, et al en Japon en el 2017; quienes tambien
registran diferencia significativa respecto a las variables obesidad y dislipidemia entre los

pacientes con o sin esteatosis hepatica no alcoholica.

En la Tabla 2 verificamos la frecuencia de diabetes mellitus tipo 2 en el grupo de pacientes con
esteatosis hepatica no alcoholica, observando que solo el 21% de pacientes en este grupo
presentaron esta patologia endocrinolégica. En la Tabla 3 por otra parte se verifica la frecuencia
de diabetes mellitus tipo 2 en el grupo de pacientes sin esteatosis hepéatica no alcohdlica

encontrando que solo el 10% presentd este trastorno del metabolismo de la glucosa.

Dentro de los antecedentes encontrados tenemos el estudio de Strey C, et al en Norteamérica

en el 2018 evaluaron el efecto de la diabetes mellitus tipo 2 y la terapia con insulina sobre la
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enfermedad del higado graso no alcohdlico; en 219 pacientes; en el andlisis multivariado,
diabetes tipo 2 mellitus fue un factor de riesgo independiente de esteatosis grave (RR =2,04, p
=0,023); la terapia con insulina se asocio significativamente con esteatohepatitis no alcohélica
(RR =1,89, p =0,001) (Strey C, 2018).

También consideramos relevantes los hallazgos de Tokita Y, et al en Japon en el 2017 investigaron si
la EHGNA podria predecir el riesgo de DM2 en el futuro en una poblacion japonesa en 1.544
hombres y 864 mujeres; la incidencia de diabetes en el grupo de higado graso fue del 12,5%
(29/232) en hombres y del 26,3% (10/38) en mujeres, mientras que la incidencia de en el grupo
sin higado graso fue del 2,5% (34/1312). en hombres y 1,8% (15/826) en mujeres. (Tokita Y,
2017).

En la Tabla 4 se analiza la asociacion entre diabetes mellitus tipo 2 y esteatosis hepatica no
alcoholica; verificando a través de la prueba chi cuadrado una tendencia de riesgo significativo
siendo esta tendencia suficiente para extrapolar esta conclusion a toda la poblacion;
encontrando un odds ratio de 2.26, con un intervalo de confianza significativo, lo que permite
afirmar que la diabetes mellitus tipo 2 es un factor de riesgo para esteatosis hepatica no

alcoholica en pacientes adultos.

Hacemos mencion a lo encontrado por Dash N, et al en Reino Unido en el 2017 evaluaron la
prevalencia de EHGNA en pacientes con diabetes mellitus tipo 2; se incluyeron 17 estudios en
los que participaron 10897 pacientes con diabetes mellitus tipo 2 con higado graso no
alcohdlico; la prevalencia general de EHGNA en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 fue del
54% (IC del 95%, 45% - 64%) (Dash N, 2017).

Finalmente se describen los hallazgos registrados por Mantovani A, et al en Norteamérica en el
2018 cuantificaron la magnitud de la asociacion entre EHGNA y riesgo de diabetes incidente
en un total de 19 estudios observacionales con 296,439 personas; encontrando que los pacientes
con EHGNA tenian un mayor riesgo de incidencia de diabetes que aquellos sin EHGNA (OR:
2,22; IC del 95%: 1,84-2,60; 12 = 79,2%) (Mantovani A, 2018).
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V. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

5.1. CONCLUSIONES

1.-Las frecuencias de obesidad y dislipidemia fueron significativamente mayores en el grupo
de pacientes con esteatosis hepatica no alcoholica que en el grupo sin esteatosis hepatica no
alcohdlica (p<0.05).

2.-La frecuencia de diabetes mellitus en pacientes con esteatosis hepatica no alcohdlica fue de
21%.

3..-La frecuencia de diabetes mellitus en pacientes sin esteatosis hepatica no alcohdlica fue de
10%.

4.-La diabetes mellitus es factor de riesgo para esteatosis hepatica no alcohodlica con un odds

ratio de 2.26 el cual fue significativo (p<0.05).
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5.2. RECOMENDACIONES

1.-Es necesario considerar las tendencias registrados en nuestro analisis con miras a
desarrollar estrategias de vigilancia epidemioldgica y prevencion primaria a fin de reducir la

incidencia y prevalencia de esteatosis hepatica no alcohdlica.

2.-Es pertinente desarrollar nuevos estudios prospectivos, analiticos y de caracter multicéntrico
con la finalidad de corroborar si los hallazgos encontrados en nuestra muestra pueden

extrapolarse a toda la poblacion de pacientes adultos de nuestra localidad.

3.-Es conveniente explorar y contrastar otras caracteristicas tales como variables
epidemioldgicas, sociodemogréficas, clinicas y analiticas que puedan estar relacionadas con la
aparicion de esteatosis hepatica no alcohdlica, integrando la informacion que ellas proporcionan

a traves de escalas predictoras.
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VII. ANEXOS

ANEXO N° 01

Diabetes mellitus como factor de riesgo para higado graso no alcohélico en pacientes atendidos
en el Hospital Regional Eleazar Guzméan Barron.

PROTOCOLO DE RECOLECCION DE DATOS

. DATOS GENERALES:

1.1. NUmero de historia clinica:

1.2. Edad: afios

1.3. Hipertension arterial : Si () No ()
1.4 Dislipidemias :Si() No ()
1.5 Obesidad :Si () No ()
1.6.Anemia :Si () No ()
1.7 Sexo

o DATOS DE LA VARIABLE DEPENDIENTE:

Higado graso no alcoholico: Si () No ( )
Grado:

1. DATOS DE LA VARIABLE INDEPENDIENTE:

Diabetes mellitus: Si () No( )
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INDICADORES:

Diabetes mellitus:

1. Glicemia > 200 mg/dl en cualquier momento del dia asociada a sintomas clésicos.

2. Dos 0 més glicemias en ayuna > 126 mg/ dl.

3. Respuesta a la sobrecarga a la glucosa alterada a los 120 minutos > 200 mg/dl.

4. Hemoglobina glicosilada > 6.5% (Marques C, 2019).

Criterios diagndsticos de la Asociacion Americana de Diabetes (ADA) son los que se usaran.

Higado graso no alcohdlico:

En la ecografia, se identifican estos grados de acuerdo a la ecogenicidad, y se clasifican en:
normal, aumento ligero, aumento moderado, aumento marcado y atenuacion del haz sonoro;
que se correlacionan con los grados anatomopatoldgicos respectivamente (Estes C, 2018).

La Ecografia Abdominal es considerada como la técnica de eleccidn ya que evalua la presencia
de esteatosis con una sensibilidad proxima al 90%, y sobre todo es accesible para nuestro
sistema de salud (en nuestro medio no se realiza biopsia hepatica “Gold Standard”) (Veronica

M, 2013).
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