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RESUMEN

El objetivo de la investigacion fue modificar la actividad de la esteatosis hepatica no
alcoholica (EHNA) en pacientes de las comunidades rurales Catequilla, Rumicruz, Quintu.;: y
Gualanag del canton Chambo, mediante la aplicacion de una intervencién de salud. Se realizé una
investigacion cuasi experimental de cohorte longitudinal y alcance descriptivo y correlacional. El
universo estuvo constituido por un total de 64 pacientes con EHNA, mediante un muestreo no
probabilistico basado en criterios la muestra de estudio se establecié en 53 sujetos. Para la
recoleccion de datos se empled un formulario elaborado especificamente para la investigacion, el
mismo que fue aplicado antes y después de la intervencion. El andlisis estadistico se lo realizo
con el programa IBM® SPSS® Statistics, la estadistica descriptiva para variables continuas
incluyé medidas de tendencia central y dispersion; para variables categéricas se calcularon
frecuencias absolutas y porcentajes. La estadistica inferencial incluy¢ la prueba exacta de Fisher,
U de Mann-Whitney, Test de McNemar y la prueba de Rangos con Signos de Wilcoxon. Los
pacientes sedentarios o con nivel bajo de actividad fisica presentaron niveles mas altos de AST
(p=0,026) y ALT (p=0,013). La intervencion permitié mejorar los niveles de actividad fisica de
los participantes (p<0,001), lo que a su vez modifico la actividad de EHNA, disminuyendo los
valores de AST (p<0,001) y ALT (p=0,005) y provocando en algunos casos la remision de la
enfermedad, dato corroborado por ecografia (p<0,001). En conclusién, la practica regular de
niveles medios o altos de actividad fisica puede modificar positivamente la actividad de la EHNA.
Se recomienda realizar cribado de EHNA mediante ALT a los pacientes con factores de riesgo y
realizar charlas de capacitacion a cerca de los beneficios de la actividad fisica en las unidades de
salud.

Palabras claves: <TECNOLOGIA Y CIENCIAS MEDICAS>, <MEDICINA FAMILIAR>,
<ESTEATOSIS HEPATICA NO ALCOHOLICA>, <ACTIVIDAD FISICA>, <ALANINA
AMINOTRANSFERASA>, <ASPARTATO AMINOTRANSFERASA>




ABSTRACT

The objective of the research was to modify the activity of non-alcoholic hepatic steatosis
(NASH) in patients from the rural communities Catequilla, Rumicruz, Quintus and Gualanag 6f
the Chambo canton, through the application of a health intervention. A quasi-experimental
investigation of longitudinal cohort and descriptive and correlational scope was carried out. The
universe consisted of a total of 64 patients with NASH, by means of a non-probabilistic sampling
based on criteria the study sample was established in 53 subjects. For the data collection a form
developed specifically for the investigation was used, the same one that was applied before and
after the intervention. Statistical analysis was performed with the IBM® SPSS® Statistics program,
descriptive statistics for continuous variables included measures of central tendency and
dispersion; for categorical variables, absolute frequencies and percentages were calculated.
Inferential statistics included Fisher's exact test, Mann-Whitney's U, McNemar's test and The
Ranges with Wilcoxon signs test. Sedentary or low-level physical activity patients had higher
levels of AST (p=0.026) and ALT (p=0.013). The intervention allowed to improve the levels of
physical activity of the participants (p<0.001), which in turn modified the activity of NASH,
decreasing the values of AST (p<0.001) and ALT (p=0.005) and causing in some cases of disease
remission, data confirmed by ultrasound (p<0.001). In conclusion, regular practice of medium or
high levels of physical activity can positively modify the activity of NASH. It is recommended
to perform NASH screening by means of ALT to patients with risk factors and to conduct training

talks about the benefits of physical activity in health units.
Keywords: <TECHNOLOGY AND MEDICAL SCIENCES>, <FAMILY MEDICINE>,

<NON-ALCOHOLIC HEPATIC ESTEATOSIS>, <PHYSICAL ACTIVITY>, <ALANINE
AMINOTRANSFERASE>, <ASPARTATE AMINOTRANSFERASE>.
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CAPITULO 1

1. INTRODUCCION

La Esteatosis Hepatica no Alcoholica (EHNA) es considerada como la enfermedad
hepatica cronica mas comun a nivel mundial (Stern & Castera, 2016; Katsiki, Mikhailidis &
Mantzoros, 2016), esto aunado al aumento exponencial de su incidencia debido a alto indice de
obesidad, estilos de vida sedentarios y patrones dietéticos no saludables la han convertido en un

importante problema para la salud publica mundial (Fan & Cao, 2013).

Los datos referente a esta patologia varian en los diferentes estudios en dependencia de
diversos factores sociodemograficos y clinicos, pero en términos generales se estima una
prevalencia de esta enfermedad que oscila entre el 17 al 51% en la poblacion general (European
Association for the Study of the Liver [EASL], European Association for the Study of Diabetes
[EASD] & European Association for the Study of Obesity [EASO], 2016), siendo este indicador

notablemente mayor en la poblacion americana (Sahuquillo, et al., 2016).

La estrecha relacion establecida entre EHNA y los elementos del denominado sindrome
metabolico, entre los que se encuentran la resistencia a la insulina, obesidad, diabetes mellitus
tipo 2, hipercolesterolemia, hipertriglicéridemia e hipertension arterial, ha llevado a que varios

investigadores consideren a esta patologia como el componente hepatico de dicho sindrome

(Martin-Dominguez, Gonzalez-Casas, Mendoza-Jiménez-Ridruejo, Garcia-Buey & Moreno-Otero, 2013; Mili¢, Luli¢
y Stimac, 2014).

Debido a su presentacion clinica generalmente asintomatica, lo que hace que no sea
detectada en la mayoria de los portadores, los datos exactos en cuanto a incidencia y prevalencia
de EHNA son desconocidos. El creciente interés en esta patologia se basa en su capacidad de
progresion hacia formas mas agresivas como la cirrosis y la insuficiencia hepatica (Sahuquillo et
al., 2016) y la asociacion con otras enfermedades principalmente metabolicas que incrementan el

riesgo cardiovascular (Idilman, Ozdeniz & Karcaaltincaba, 2016).

Lo antes referido hace suponer que los pacientes con EHNA presentan una o varias
comorbilidades asociadas por lo que se vuelven tributarios frecuentes de los sistemas de salud
con los consecuentes gastos que esto implica, los mismos que se incrementarian con la progresion

de la enfermedad.



Tomando en consideracion la situacion antes expuesta, resulta contribuyente para la salud
publica en general y contexto de estudio en particular, realizar una identificacion y control
oportuno de este tipo de pacientes, lo que ayudara a reducir los costos derivados de esta
enfermedad para el sistema sanitario; pero, sobre todo, favorecera el mantenimiento de la salud

individual y por consiguiente el incremento de la calidad de vida de esos pacientes.

1.1. Planteamiento del problema

1.1.1. Situacion problemdtica

Mundialmente se ha demostrado la necesidad de profundizar en el diagndstico,
prevencion y modificacion de la EHNA dado por el incremento acelerado en las tasas de
incidencia y prevalencia de esta enfermedad, asi como por su posibilidad de progresar a lesiones
y daflos que incrementan riesgos cardiovasculares, constituye la causa mas frecuente de

hepatopatia cronica (Sauquillo Martinez et al., 2016).

Segtin el Programa de las Naciones Unidas para el Desarrollo (PNUD, 2018) uno de los
indicadores para medir el nivel de desarrollo de un pais relacionado con la calidad de vida de las
personas lo constituye la salud, conceptualizacion que en su particularidad enfoca acciones de
prevencion y tratamiento de la EHNA, para a partir de la realizacion de un diagnostico oportuno,
donde se determinen las causas de la enfermedad y sus manifestaciones, desarrollar actividades

que permitan limitar el progreso de esta entidad.

Para lograr las modificaciones deseadas resulta necesario profundizar en la etiologia de
la enfermedad y su comorbilidad con el sobrepeso, la dislipidemia y la diabetes mellitus; esto
permite identificar pacientes, familias o poblaciones que son mas sensibles de ser portadores de
EHNA, con el fin de proponer los recursos clinicos y educativos necesarios para contribuir a

garantizar su atencion y disminuir los factores de riesgo.

Varios estudios realizados en los ultimos afios han revelado que la esteatosis hepatica no
alcoholica esta estrechamente relacionada con la obesidad y es reconocido que afecta del 30 al
40% de la poblacion adulta (Negrin et al., 2014; Wueest et al., 2015; Huh et al., 2017). Se estima
que el 40% de los pacientes con esta patologia progresan a esteatohepatitis, la cual es un paso
evolutivo para el desarrollo de cirrosis; y que el 10 al 15% de los casos contraen carcinoma

hepatocelular (Massoud & Charlton, 2018).



La Junta Directiva de la Sociedad Latinoamericana de Gastroenterologia, Hepatologia y
Nutricion Pediatrica (SLAGHNP), reconoce la gravedad del higado graso no alcohdlico,
considerando que abarca desde la esteatosis simple, incluyendo la esteatohepatitis no alcohdlica
como una nueva enfermedad del higado en nifios y reclama del concurso de todos los paises a dar
seguimiento a esta patologia que progresa con gran rapidez convirtiéndose a mediano plazo en un

problema de salud publica para toda el area (Sarmiento Quintero et al., 2016).

En Ecuador, la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2011 -2013 (ENSANUT - ECU,
2014), reporta una prevalencia de sobrepeso y obesidad en la edad preescolar de 8,5%, valor que
se triplica en la edad escolar. De forma global, el nimero de casos nuevos y viejos de nifios y
adolescente para el periodo referido, alcanzo la cifra de 29,9%, indicando una grave problematica

latente en poblacion infantojuvenil, lo que aumenta el riesgo a futuro de padecer EHNA (Ministerio
de Salud Publica [MSP] e Instituto Nacional de Estadisticas y Censos [INEC], 2014).

El Analisis Situacional Integral de Salud (ASIS) efectuado en las comunidades rurales
Catequilla, Rumicruz, Quintis y Gualanag, del canton Chambo, permitié revelar un elevado
numero de pacientes con EHNA (Coello, 2017); y si ademas se considera las consecuencias que
esta patologia puede causar en la salud humana, se cree conveniente realizar la presente
investigacion con el objetivo de realizar una intervencion de salud, que permita modificar la

actividad de la EHNA en los pacientes que la padecen.

1.1.2. Formulacion del problema

— (Existe un incremento del nimero de pacientes con esteatosis hepatica no alcohoélica entre
los habitantes de las comunidades rurales Catequilla, Rumicruz, Quintis y Gualanag del
cantéon Chambo?

1.1.3. Preguntas directrices o especificas de la investigacion

— ¢ Cuales son las caracteristicas generales y clinicas de los pacientes con esteatosis hepatica no
alcoholica pertenecientes a las comunidades Catequilla, Rumicruz, Quintis y Gualanag del

canton Chambo en el periodo comprendido entre enero y junio de 2019?

— ¢ Cuales son las principales comorbilidades asociadas a la esteatosis hepatica no alcohdlica

en los individuos incluidos en el estudio?



— (Cuadl es la relacion existente entre los valores de transaminasas y el diagnostico ecografico

de esteatosis hepatica no alcoholica?

— (La aplicacion de una intervencion en salud permitira modificar la actividad de la esteatosis

hepatica no alcohdlica?

1.2. Justificacion de la investigacion

Las células hepaticas cumplen una funcion esencial en el metabolismo de los
carbohidratos, otorgandole al higado una importancia significativa, de ahi que las enfermedades

hepaticas representan un problema significativo para la salud publica a nivel mundial (Della Corte,

2015; Harris, Harman, Card, Aithal, & Guha, 2017).

Por otro lado, la Organizacion Mundial de Gastroenterologia (OMG, 2012) asevera que
la esteatosis hepatica no alcoholica es una de las causas mas frecuente de enfermedad hepatica en

Medio Oriente, Lejano Oriente, Africa, el Caribe y América Latina.

Numerosos estudios acreditan el incremento de EHNA sobre todo en concomitancia con
otras patologias (Mayet & Lohse, 2013; Lambis et al., 2016; Sviklane, 2017; Lee et al., 2018;
Brisefio-Bassa, Chavez-Péreza, y Lopez-Zendejas, 2018). Sin embargo, debido a la baja
percepcion del riesgo de enfermar por esta causa, la variabilidad de la sintomatologia y el limitado
conocimiento por parte de la poblacion de las medidas para prevenirla, su diagnostico en la

mayoria de los casos se lo realiza de forma tardia.

Estudios recientes muestran que esta patologia afecta a pacientes de todas las edades lo

que da a su prevencion un caracter prioritario para la atencion primaria de salud (Bejarano Forqueras

y Lazarte Amaya, 2014; Castro Mendoza, Arriaga Cazares y Palacios Saucedo, 2014; Clemente, Mandato, Poeta &
Vajro, 2016; Lee et al., 2018).

Con el proposito de planificar y ejecutar acciones encaminadas a minimizar la actividad
de la enfermedad en pacientes que la portan, requiere ser considerada como un problema de salud,
que el especialista en medicina familiar y comunitaria puede mejorar con su intervencion, cuyo
accionar debe partir del diagnostico de salud, de la determinacion de los factores de riesgo y sobre
esa base desarrollar la intervencion y el trabajo educativo acerca de como modificar estilos de

vida que contribuyan a disminuir su progreso.



El desconocimiento que existe sobre la incidencia y prevalencia real de la enfermedad se
ha convertido en prioridad para un gran niimero de investigadores; de ahi que la OMS ha realizado
un llamado al personal de salud a centrar los esfuerzos para de manera urgente actualizar
conocimientos que admitan el desarrollo de investigaciones en torno al tema; ademas de trazar

estrategias encaminadas a impedir el progreso de esta afeccion (Sarmiento Quintero et al., 2016).

Al existir desconocimiento sobre el comportamiento real de la enfermedad, es de predecir
que la poblacion también ignora los aspectos perjudiciales relacionados, elemento a tener en
cuenta, si se quieren mejorar los indices de incidencia y prevalencia. Por lo tanto, la labor en la
deteccion, control de los factores de riesgo y su modificacion, a través de intervenciones dietéticas

y el cambio del estilo de vida contribuirian a disminuir la prevalencia de la EHNA (Aller et al,
2018).

Frente a estas circunstancias, resulta acertado desarrollar investigaciones que conlleven
acciones preventivas y terapéuticas con las familias, ajustadas a los resultados del diagnostico en
beneficio de sus miembros, en particular a los que portan la enfermedad; contribuyendo asi a

mejorar la calidad de vida de estos.

Desde el punto de vista teorico, la investigacion que se presenta contribuira al incremento
del conocimiento de esta enfermedad en el contexto de estudio, proporcionando datos del ntimero
de enfermos identificados; asi como de las principales caracteristicas clinicas y
sociodemograficas presentes en los participantes, el comportamiento de los factores de riesgo, el
tratamiento para su modificacion a través de cambios en el estilo de vida mediante

recomendaciones de conductas generadoras de salud.

Todo lo anterior sera de gran utilidad para mejorar la calidad de vida de los pacientes
portadores de la enfermedad; asimismo, ofrecera informacion a las familias y resto de la

comunidad, con la puesta en practica de las acciones estratégicas disefiadas.

Desde el punto de vista metodologico e investigativo, el presente trabajo se caracteriza
por la factibilidad y viabilidad para su puesta en practica en el contexto estudiado y otros similares

al brindar una solucion a un problema de salud no resuelto, mediante una intervencion en salud.

Esta propuesta de solucion se corresponde con el problema planteado y la metodologia
de la investigacion aplicada. Se tendran en cuenta, ademas, los lineamientos de la politica nacional
de salud; la presencia de personal calificado en la conformacion de un equipo multidisciplinario

y la experiencia investigativa acumulada sobre el abordaje de esta problematica.
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1.3.

Objetivos de la investigacion

1.3.1. Objetivo general

Modificar la actividad de la esteatosis hepatica no alcohdlica en pacientes pertenecientes a
las comunidades rurales Catequilla, Rumicruz, Quintiis y Gualanag del cantéon Chambo,

mediante la aplicacion de una intervencion de salud.

1.3.2. Objetivos especificos

1.4.

Describir las caracteristicas generales y clinicas de los pacientes con esteatosis hepatica no
alcohodlica pertenecientes a las comunidades rurales Catequilla, Rumicruz, Quintis y

Gualanag del canton Chambo, en el periodo comprendido entre enero y junio del 2019.

Identificar las principales comorbilidades asociadas a la esteatosis hepatica no alcohodlica en

los individuos incluidos en el estudio.

Determinar la relacion existente entre los valores de transaminasas y el diagndstico ecografico

de esteatosis hepatica no alcoholica.

Desarrollar una intervencion en salud que permita modificar la actividad de la esteatosis

hepatica no alcohdlica en los pacientes portadores de esta enfermedad.

Evaluar la influencia ejercida por la intervencion aplicada en el nivel de actividad de la

esteatosis hepatica no alcohdlica en los individuos que forma parte de la investigacion.

Hipotesis de la investigacion

La aplicacion de una intervencion en salud en los pacientes con esteatosis hepatica no

alcoholica si modifica la actividad de la enfermedad



CAPITULO I

2. MARCO TEORICO

2.1. Antecedentes del problema

Durante muchos afios, la hepatitis viral y la hepatopatia alcohdlica fueron consideradas
como las mas relevantes causas de morbilidad y mortalidad relacionadas con el higado a nivel
mundial (OMG, 2012). Sin embargo, la globalizacion del estilo de vida occidental con la obesidad
pandémica, aumenta posteriormente la prevalencia del sindrome metabdlico y la DM, lo que ha
llevado a una prevalencia creciente de EHNA, que se ha convertido en la principal causa de

enfermedad hepatica cronica (Sporea et al., 2018).

El reconocimiento de la existencia de EHNA se remonta a 1980 a cargo del patologo J.
Ludwing, quien describié la presencia de caracteristicas histologicas consistentes con una
hepatitis alcohodlica en un grupo de 20 pacientes sin antecedentes de consumo de alcohol; tres de
los cuales incluso se encontraban afectos de cirrosis. Ya para ese entonces, la relacion entre estos

hallazgos con patologias como la obesidad y la diabetes parecia consistente (Ludwig, Viggiano,
McGill & Oh, 1980).

Por otro lado, el primer reporte de la patologia en la infancia lo realizé J. R. Moran, tres
afios mas tarde de los hallazgos de Ludwing; al identificar tres nifios obesos con elevacion de las

enzimas hepaticas, dolor abdominal inespecifico e histopatologia hepatica con criterios de EHNA
(Moran, Ghishan, Halter & Greene, 1983).

Las condiciones socioecondmicas y culturales de la poblacion, unidas al avance de las
tecnologias moderadas han condicionado que las personas en todo el mundo se adhieran a un
comportamiento sedentario, el cual constituye un factor de riesgo en el estilo de vida para el

desarrollo de varias patologias principalmente DM y obesidad (Yates et al., 2012; Altenburg, Lakerveld,
Bot, Nijpels & Chinapaw, 2014).

Se sabe que la EHNA es dos veces mas frecuente en sujetos con sobrepeso y cuatro veces
mas prevalente en personas con obesidad. La prevalencia de EHNA en pacientes con DM es

inconsistente, y va desde 45-75% en estudios hospitalarios y 30-70% en estudios poblacionales
(Leonardo et al., 2015).



En su estado actual, la EHNA representa la segunda razon mas comun para ser incluido
en un trasplante de higado (Patel, Sanyal & Sterling, 2016). De hecho, las proyecciones indican
que en las proximas dos décadas, esta patologia se convertira en la principal causa de morbilidad
y mortalidad relacionadas con el higado, asi como en una importante indicacion para el trasplante

hepatico (Calzadilla Bertot & Adams, 2016).

Ademas, la EHNA no solo se encuentra afectando los sistemas sanitarios y sus recursos,
sino que también se asocia con un 34-69% de probabilidad de morir en los proximos 15 afios en
comparacion con la poblacion general (Patel, Sanyal & Sterling, 2016); pues adicionalmente, se
ha reportado que los procesos patogénicos en los que se enmarca conducen a muerte por

enfermedad cardiovascular (Patel, Sanyal & Sterling, 2016; Benedict & Zhang, 2017).

Actualmente, el diagnostico de EHNA se realiza con mayor frecuencia mediante
hallazgos incidentales, como la ecografia para la investigacion de pruebas de funcion hepatica
anormalmente persistentes, cuando se han descartado otras causas sospechosas (Glen, Floros, Day
& Pryke, 2016). Lo que provoca que un gran numero de portadores de la enfermedad,
principalmente los que se encuentran asintomaticos desconozcan su padecimiento y no tomen las

medidas necesarias para su control.

Al momento se han estudiado varios medicamentos/suplementos en el tratamiento de la
EHNA, sin embargo ninguno ha mostrado ser completamente efectivo o estar libre de efectos
secundarios. Por lo tanto, las intervenciones en el estilo de vida, principalmente las enfocadas en
la pérdida de peso como la dieta y el ejercicio fisico junto con el tratamiento de las caracteristicas
individuales del sindrome metaboélico constituyen el pilar fundamental en el manejo de esta

entidad (Leonardo et al., 2015; Benedict & Zhang, 2017).

2.1.1. Ambito internacional

En términos epidemiologicos, a nivel internacional, varios estudios han intentado
cuantificar la verdadera magnitud de la EHNA; sin embargo, factores como las grandes
variaciones en los parametros de estudio y las pruebas disponibles, han determinado que

actualmente no se disponga de una tasa de incidencia clara y confiable (Sayiner, Koenig, Henry &
Younossi, 2016).

En los Estados Unidos (EE. UU), la EHNA es la enfermedad hepatica méas comtn y se
asocia con una mayor mortalidad segun los datos de la National Health and Nutrition Examination

Survey (NHANES) 1988-1994.



Posteriormente se analizaron los datos de la NHANES 1999-2012, incluyéndose un total
de 6000 personas; de los cuales, el 30,0% presentd6 EHNA y el 10,3% tenia NASH. La mortalidad
general a los cinco y ocho afos en sujetos con EHNA con fibrosis avanzada fue significativamente

mayor que en los sujetos sin EHNA (18% y 35% frente a 2.6% y 5.5%, respectivamente) (Le et al.,
2017).

En este mismo pais, un metaanalisis publicado en el 2016 reporta una prevalencia de
EHNA diagnosticada por ecografia del 24,13%; mientras que la prevalencia encontrada por
cualquier otro método no invasivo (como el Indice de higado graso, la Clasificacion internacional
de enfermedades (CIE) 9 6 CIE 10 fue del 21.09%, lo que hace suponer que el diagnostico basado
unicamente en analisis de laboratorio o en la codificacion de la CIE puede llevar a una prevalencia

subestimada de la patologia (Younossi et al., 2016).

En el continente asiatico, tomando en consideracion que sus habitantes son
particularmente susceptibles a padecer EHNA, en parte debido a las diferencias de composicion
corporal en grasa y musculo; se han realizado cribados comunitarios mediante el empleo de
ecografia o espectroscopia de RM de protones para determinar la prevalencia de la patologia;
encontrandose una prevalencia de EHNA en la comunidad que oscila entre el 20% en China, el

27% en Hong Kong y el 15-45% en Asia meridional, Asia sudoriental, Corea, Japon y Taiwan
(Farrell, Wong & Chitturi, 2013).

Europa presenta una prevalencia promedio de EHNA del 23,71%, oscilando entre el 5 —
44% entre los paises del area (Younossi et al., 2016). Asi, la prevalencia encontrada mediante
ultrasonido en el noreste de Alemania es de alrededor del 30%; en el Reino Unido fue del 26,4%
determinada por pruebas de funcion hepatica (Armstrong et al., 2012); mientras que en Francia

fue del 26,8%, en este caso mediante biopsias de higado (Younossi et al., 2017).

En América del Sur, los datos acerca de la EHNA autn son escasos y en muchas ocasiones
unicamente se presentan estimaciones, las mismas que indican que la presencia de esta patologia
en esta parte del continente seria mas alta que la encontrada en los EE. UU (Younossi et al., 2017).
En este mismo sentido, se ha estimado una prevalencia de EHNA determinada por ecografia que

llega al 30—45% (Younossi et al., 2016).

Un analisis multicéntrico realizado en Brasil que incluyd un total de 1280 pacientes de
las cinco regiones, reportd una prevalencia de esteatosis hepatica del 42% (Cotrim et al., 2011).
En Bogota, Colombia un estudio realizado en 263 hombres de entre 29 y 54 afios encontrd una

prevalencia de EHNA del 26,6%, la misma que estaba asociada a niveles mas altos de insulina
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(Pérez et al., 2011). En Bolivia, un estudio transversal que analiz6 mediante ecografia a 95
pacientes con diagnostico establecido de DM o sindrome metabolico encontrd una prevalencia de

EHNA del 74%, siendo el grado 2 o moderado el mas frecuente (Sanjinez Asbin, Nishi, Lopez Bilbao
La Vieja y Urquizo Ayala, 2017).

Asimismo, se estima que la prevalencia de EHNA inferida de las tasas de obesidad en
Perti, Argentina, Ecuador, Paraguay y Uruguay, podria ser tan baja como el 13% en el Peru hasta

el 24 % en Uruguay (Lépez-Veldzquez et al., 2014).

En resumen, la poblacion hispana presenta la prevalencia mas alta de EHNA, contrario
de los afroamericanos que muestran la mas baja, a pesar de tener tasas mayores de HTA y
obesidad, ambas consideradas factores de riesgo EHNA. Las diferencias étnicas también se

observan en América del Sur, con Brasil que informa la prevalencia més alta y Peru la mas baja

(Younossi et al., 2017).

2.1.2. Ambito nacional

El Ecuador como el resto de paises de latinoamérica no escapa a las transiciones
sociodemograficas y econdmicas que se estan experimentando a nivel mundial y que condicionan
la adquisicion de habitos y estilos de vida poco saludables y el incremento de las enfermedades

cronicas; variables que en conjunto constituyen los principales factores de riesgo para EHNA.

Un estudio transversal realizado en Santo Domingo en un total de 125 pertenecientes al
club de diabéticos del hospital Dr. Gustavo Dominguez con edades comprendidas entre 37 — 93
afios revel6 una prevalencia de EHNA del 85,6% segiin HSI. Posteriormente el diagnostico se
confirmé por ecografia, reportando una prevalencia de 56,0%; siendo la variante leve de la

patologia la mas frecuente con el 81,4% (Bésquez Salazar, 2015).

Otro estudio que incluy6 406 pacientes con DM tipo2 que acudieron a consulta externa
del Hospital Pablo Arturo Sudrez encontrd una prevalencia de EHNA del 69,7% diagnosticada
por estudio ecografico, con predominio del grado leve con el 46,55%; ademas la patologia se
presentd con mayor frecuencia en pacientes obesos, los cuales ademas presentaban grados mas

avanzados de la enfermedad (Gémez Briones y Gonzales Montenegro, 2017).

En la ciudad de Guayaquil se estudiaron 50 adultos mayores que acudian a diferentes

centros gerontologicos, los cuales fueron elegidos de manera no aleatoria; encontrandose que el
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30% de estos presentaban algun grado de EHNA detectada por ecografia (Reyes, Cabrera y Alvarado,
2017).

En la ciudad de Ambato, una investigacion realizada en 50 pacientes con sobrepeso u
obesidad que acudieron a un laboratorio particular, determind que la prevalencia de EHNA
diagnosticada por valores elevados de ALT y AST fue del 72%. La investigadora ademas asevera
que las anormalidades encontradas en el perfil hepatico de los participantes, mantenian una

estrecha relacion con alteraciones del perfil lipidico (Orozco Caspata, 2016).

En conclusion, los escasos estudios que se han realizado en el pais, se han centrado en
poblaciones especificas en lugar de la poblacion general, por lo tanto al momento no se cuenta

con datos epidemioldgicos precisos al nivel nacional.

2.2. Bases teoricas

2.2.1. Esteatosis hepdtica no alcohdlica

La enfermedad del higado graso no alcoholico (EHGNA) cubre un espectro de lesiones
que van desde la esteatosis (higado graso no alcoholico o EHNA) hasta un patréon complejo con
lesion hepatocelular e inflamacion (esteatohepatitis no alcoholica; NASH) en ausencia de

consumo de alcohol (Bedossa, 2017).

La EHNA incluye un grupo mas grande de pacientes que se caracterizan por la presencia
de esteatosis sola o esteatosis con lesiones leves asociadas que no son lo suficientemente graves

como para clasificarse como NASH (Bedossa, 2017).

La esteatosis debe ser confirmada ya sea por estudios de imagen o histologicamente, en
ausencia de otras causas de enfermedad hepatica cronica o de esteatosis, como el consumo
significativo de alcohol, uso prolongado de medicamentos esteatogénicos (tamoxifeno,

amiodarona, entre otras) o desoérdenes monogénicos hereditarios (Chalasani et al., 2018; Asociacion

Argentina pare el Estudio de las enfermedades del Higado [AAEEH], 2019).
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Causas comunes de esteatosis hepatica secundaria

Esteatosis macrovesicular

—  Consumo excesivo de alcohol.

—  Hepatitis C (genotipo 3).

— Lipodistrofia.

—  Inanicién.

—  Nutricién parenteral.

—  Abetalipoproteinemia.

— Medicamentos (por ejemplo, mipomersen, lomitapida, amiodarona, metotrexato, tamoxifeno,

corticosteroides).

Esteatosis microvesicular

—  Sindrome de Reye.

—  Medicamentos (valproato, medicamentos antirretrovirales).

— Higado graso agudo del embarazo.

—  Sindrome de HELLP.

—  Errores innatos del metabolismo (por ejemplo, deficiencia de lecitina-colesterol aciltransferasa, enfermedad

por almacenamiento de éster de colesterol, enfermedad de Wolman).

Fuente: Chalasani et al., 2017.
Realizado por: Jenny Elizabeth Coello Vifian.

2.2.2. Histopatologia

A pesar de que al momento existen una gran cantidad de pruebas no invasivas para el
diagnostico de EHNA, la biopsia hepatica continua siendo el estandar de oro para confirmar o

excluir la presencia de esta patologia (Tiniakos, Vos, & Brunt, 2010).

Histopatologicamente se considera esteatosis a la presencia de lipidos
intracitoplasmaticos en forma de triglicéridos (TG) dentro de por lo menos el 5% de los

hepatocitos (Figura 1 — 2) (Ferraz de Assungéo, 2017; Bedossa, 2017; AAEEH, 2019).

La grasa intracitoplasmatica puede tomar varias formas: (a) gotas grandes de grasa
macrovesicular que practicamente saturan el citoplasma y desplazan el contenido restante de la
célula y el nucleo hacia la periferie; (b) gotas mixtas grandes y pequeias, que se pueden delinear
facilmente; o (c) raramente, ademas de la esteatosis macrovesicular, se pueden encontrar focos

de hepatocitos con esteatosis microvesicular verdadera (Tiniakos, Vos, & Brunt, 2010; Bedossa, 2017).
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Figura 1 — 2. Corte histoldgico de un paciente con EHNA.

Fuente: Canbay, Gerken, & Bechmann, 2016.

2.2.2.1.  Factores de riesgo

Segun la OMG (2012), la poblacién con un bajo riesgo de desarrollar EHNA Ia

constituyen las personas jovenes, sanas, con bajo consumo de alcohol y con ausencia de obesidad.

Factores de riesgo y condiciones asociadas a EHNA

Factores de riesgo

Resistencia a la insulina/sindrome metabdlico.

Cirugia de bypass yeyunoileal.

Edad: mayor riesgo en 40—65 afios, pero se da también en nifios < 10 afios.

Etnia: mayor riesgo en hispanos y asiaticos, menor riesgo en afroamericanos.

Antecedentes familiares positivos — predisposicién genética.

Medicamentos y toxinas: amiodarona, coralgil, tamoxifeno, maleato de perhexilina, corticoides, estrogenos

sintéticos, metotrexate, tetraciclina IV, drogas antirretrovirales de alta actividad (HAART).

Afecciones coexistentes

Hiperlipidemia.

Resistencia a la insulina/sindrome metabdlico.

Diabetes mellitus tipo 2.

Hepatitis C.

Pérdida rapida de peso .

Nutricion parenteral total.

Enfermedad de Wilson, enfermedad de Weber—Christian, alfa beta lipoproteinemia, diverticulosis, sindrome

de ovario poliquistico, apnea de suefio obstructiva.
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Progresion de la enfermedad

—  Obesidad, incremento del IMC y de la circunferencia de cintura.
—  Diabetes no controlada, hiperglicemia, hipertrigliceridemia.

— Vida sedentaria, falta de ejercicio.

— Resistencia a la insulina.

—  Sindrome metabdlico.

— Edad.

—  Factores genéticos.

IV: intravenosa; IMC: Indice de Masa Corporal.
Fuente: OMG, 2012.
Realizado por: Jenny Elizabeth Coello Vifian.

2.2.2.2.  Diagndstico

Debido a la ausencia de sintomatologia especifica, generalmente el diagnoéstico inicial de
EHNA se realiza de manera accidental mediante la deteccion de valores elevados de
transaminasas hepatica en un examen general de laboratorio de rutina o la presencia de esteatosis

en un examen de imagen (Demir, Lang & Steffen, 2015; Canbay, Gerken, & Bechmann, 2016).

La presencia de manifestaciones como cansancio, letargo y apatia a menudo se asocian
con comorbilidades, como el sindrome metabolico, la obesidad, la diabetes tipo 2, la dislipidemia

o el sindrome de apnea obstructiva del suefio (Canbay, Gerken, & Bechmann, 2016).

2.2.2.3.  Marcadores sérico e indices bioquimicos

Los niveles elevados de alanina aminotransferasa (ALT) y aspartato aminotransferasa
(AST) pueden elevarse de dos a cuatro veces sobre el limite superior de lo normal; siendo la ALT
mas alta que la AST. Sin embargo, en ausencia de enfermedad avanzada, las pruebas de funcion
hepatica pueden ser normales o mostrar leves elevaciones de las transaminasas, con fosfatasa

alcalina y gamma-—glutamil transferasa (GGT) 1,5 a tres veces el limite superior de lo normal

(Neuman, Cohen & Nanau, 2014; Demir et al, 2015).

A diferencia de lo que sucede en la hepatopatia mediada por alcohol, la proporcion
ALT/AST> 1 esta presente en el 85-90% de los casos. La bilirrubina y la albtimina generalmente
permanecen normales hasta las etapas avanzadas de la enfermedad hepatica. 20-50% de estos
pacientes tienen niveles elevados de ferritina y mayor saturacion de transferrina. Sin embargo,
ninguno de estos datos es especifico para el diagnostico de EHNA y no proporciona informacion

sobre la etiologia (Martin-Dominguez et al., 2013).
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A pesar de la gran inversion que se ha realizado en la investigacion de los biomarcadores
para EHNA, el beneficio que esto ha brindado atn se considera dudoso. El rendimiento hasta la
fecha de los biomarcadores depende en gran medida del paciente, la etiologia de la EHNA vy las
etapas de la enfermedad y no puede considerarse un reemplazo para la biopsia hepatica. Los
biomarcadores, por lo tanto, deben servir como una herramienta para optimizar la seleccion de

pacientes con EHNA para la biopsia hepatica (Sanal, 2015).

En este sentido, existen diversos paneles de biomarcadores que han sido validados y se
consideran ttiles al momento de predecir la presencia de esteatosis hepatica con una especificidad
alta; aunque no son idoneos al momento de especificar su gravedad (Aller et al., 2018); entre estos
se encuentran el Hepatic Steatosis Index (HSI) y el Fatty Liver Index (FLI), validados

independientemente (Meffert et al., 2014).

Estos biomarcadores pueden resultar ttiles en el screening de esteatosis hepdtica en la
poblacion general, pero sobre todo en pacientes con factores de riesgo, como los portadores de

diabetes mellitus tipo 2 y obesidad (Corey, Klebanoff, Tramontano, Chung & Hur, 2016).

A mas de las pruebas analiticas mencionadas, el diagnostico inicial también deberia
incluir una serie de examenes que permitan excluir otras causas de enfermedad hepatica primaria,
entre los que se incluyen (Canbay et al., 2016):

— Serologia para virus de la hepatitis
— Hepatitis A, B, Cy E.
— Virus del herpes simple.
— Virus de Epstein-Barr.
— Virus de la Varicela zoster.
— Electroforesis sérica.
—  Cuantificacion de inmunoglobulinas.
—  Autoanticuerpos (ANA, AMA, SMA, LKM, SLA).
—  Saturacion de transferrina y ferritina.
—  Ceruloplasmina.

— ol-antitripsina.

2.2.2.4.  Pruebas de imagen

Los estudios de imagen como la ecografia, la tomografia computarizada (TC) y

resonancia magnética (RM), resultan sumamente ttiles para evidenciar los cambios en la
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morfologia hepatica provocados por la acumulacion de lipidos; por otra parte, ninguna de ellas
permite realizar una adecuada diferenciacion entre una esteatosis hepatica simple y la

esteatohepatitis, asi como distinguir el grado de fibrosis (Caballeria Rovira, Majeed, Martinez Escudé,

Arteaga Pillasagua y Toran Monserrat, 2017).

2.2.2.5.  Ecografia

Debido a que la ecografia es un estudio no invasivo, de bajo costo, seguro, ampliamente
disponible para la evaluacion cualitativa de la esteatosis hepatica, se ha convertido en la
modalidad de eleccion sobre todo en el primer nivel, por lo tanto se deberia de solicitar siempre

en caso de sospecha diagnostica de EHNA (Demir et al., 2015; Caballeria Rovira et al., 2017; Zhou et al.,
2018).

Sin embargo, a mas de ser altamente subjetiva, dependiente del operador e incapaz de
cuantificar el grado de grasa hepatica; la ecografia puede detectar esteatosis inicamente cuando
> 30% de los hepatocitos son esteatdticos; por lo tanto, un higado normal en la ecografia no

descarta la esteatosis leve (Imbault et al., 2017).

Los hallazgos ecograficos relacionados con esteatosis incluyen (Figura 2 — 2) (Caballeria
Rovira et al., 2017):
a. Hiperecogenicidad hepatica comparada con el aspecto del parénquima renal o esplénico.
b. Disminucion de la transmision de los ultrasonidos hacia los segmentos hepaticos posteriores.

¢. Visualizacion reducida de las paredes del arbol vascular intrahepatico y de la vesicula biliar.

Figura 2 — 2. Evaluacion de la esteatosis hepatica mediante ecografia

(A) Higado normal, las ecogenicidades de los parénquimas hepatico y de la corteza renal son similares, ademas existe buena
visualizacion de la pared de la vena porta (flechas); (B) Esteatosis hepatica, la ecogenicidad del parénquima hepatico es mayor en
relacion a la ecogenicidad de la médula renal, lo que también oculta la pared de la vena porta (flechas).

Fuente: Lee, 2017.
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2.2.2.6.  Tomografia computarizada

Los criterios diagnosticos para detectar esteatosis hepatica mediante TC son la atenuacion
del tejido hepatico al menos 10 Unidades de Hounsfield (HU) menos que la del bazo o la
atenuacion hepatica absoluta de menos de 40 HU (Figura 3 — 2). La TC sin contraste tiene una
sensibilidad para la esteatosis que varia de 43 a 95% y una especificidad de 90 a 100%; la
sensibilidad se eleva al 93% cuando la esteatosis afecta a mas del 33% del higado. Al emplear
TC con contraste, una diferencia de 18,5 UH entre la atenuacion del higado y el bazo presenta

una sensibilidad del 93%, una especificidad del 93% (Wells et al., 2016; Idilman et al., 2016).

Figura 3 — 2. Evaluacion de la esteatosis hepatica mediante tomografia computarizada

(A) Esteatosis hepatica; (B) Higado no esteatotico; * La Unidades de Hounsfield estan indicadas en los circulos.

Fuente: Wells et al., 2016.

2.2.2.7.  Resonancia magnética

La RM brinda varias métodos que a mas de detectar, también permiten cuantificar el
contenido de grasa presente en el parénquima hepatico; dichos métodos estan basados en las
diferentes frecuencias de precision que tienen los protones de hidrogeno (‘H+) presentes en el

agua y en la grasa (Stoopen-Rometti et al., 2017).

La imagen por desplazamiento quimico, también denominada chemical shift, ha sido el
método mas utilizado para evaluar la esteatosis hepatica mediante RM debido a su facil
aplicacion, asi como a una mayor precision en comparacion con otras técnicas (Lee, 2017). Es la
técnica mas sencilla, se encuentra incluida en todos los protocolos de RM, a través de la cual se

realiza un andlisis visual del tejido hepatico obtenida en la secuencia ponderada T1 de doble eco

(Stoopen-Rometti et al., 2017).
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Provee imagenes en 2 fases diferentes: un dentro de fase (IP) y otra fuera de fase (OP)
que discriminan la grasa presente en el higado de forma cualitativa (Lee & Park, 2014; Stoopen-
Rometti et al., 2017). El parénquima hepatico normal presenta idéntica sefial en las dos imagenes,
IP y OP; mientras que ante la presencia de esteatosis se evidencia un declive de la sefial en las
imagenes OP, lo que ocasiona que la imagen del higado se torne mas oscura paralelamente a la

cantidad de triglicéridos presentes (Figura 4 — 2) (Stoopen-Rometti et al., 2017).

Figura 4 — 2. Evaluacion por resonancia magnética de la esteatosis hepatica utilizando

imagenes por desplazamiento quimico

(A) Imagen IP. (B) Imagen OP. La imagen OP demuestra una intensidad de sefial disminuida del parénquima hepatico compatible
con la esteatosis hepatica.

Fuente: Esterson & Grimaldi, 2018.

La cuantificacion de grasa en las secuencias de desplazamiento quimico para detectar la
esteatosis hepatica presenta una sensibilidad de 77% a 100% y especificidad de 87% a 91% para
la deteccion de cualquier grado de esteatosis hepatica a través de imagenes de cambio quimico de

eco dual.

Sabiendo que la intensidad de la sefial del higado en imagenes OP representa la diferencia
entre las sefales de agua y grasa y que la intensidad de la sefial del higado en imagenes IP
representa la suma de las sefiales de agua y grasa (Esterson & Grimaldi, 2018). El porcentaje de

sefial de grasa se puede calcular utilizando la siguiente ecuacion:

S Sp— S
FSG = GRASA _2Ip op

Sacua + Sgrasa  2Sip

Donde, FSG es la fraccion de sefial de la grasa; Scrasa es la senal de la grasa; Sacua es la

senal del agua; Sip es la sefial IP y Sop, la sefial OP (Stoopen-Rometti et al., 2017).
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La grasa hepatica puede también ser cuantificada mediante una cartografia o mapa de
color (Hayashi et al., 2016), con la cual se puede obtener un recurso rapido para evaluar todo el
higado con respecto al grado y a la distribucion de la esteatosis (Qayyum et al., 2012) y ademas

realizar mediciones directamente sobre la imagen (Figura 5 — 2).

La gama de colores obtenidos corresponden a la pérdida de la intensidad de la sefal
hepatica, relacionada a la distribucion del infiltrado graso; el mismo que puede ser difuso o
regional, dando lugar a la denominada esteatosis geografica o en parches o presentarse como una

lesion local como es el caso de los lipomas, adenomas o hepatocarcinomas (Stoopen-Rometti et al.,

2017).

Figura 5 — 2. Cartografia en color de distintos grados de esteatosis

(A) contenido normal de grasa: el color azul oscuro del higado corresponde a la parte baja de la escala colorimétrica y a una
cuantificacién menor de 6%; (B) el color azul claro se sitiia mas arriba en la escala y el higado presenta en promedio un contenido de
grasa de 17%; (C) el color verde es indicativo de un alto contenido de grasa, cuantificada en 33%.

Fuente: Stoopen-Rometti et al., 2017.

2.2.2.8.  Espectroscopia

Constituye la técnica no invasiva mas exacta disponible en la actualidad para cuantificar
la esteatosis hepatica. Presenta una alta correlacion con la biopsia hepatica en la evaluacion de la

esteatosis y una sensibilidad del 80% para el diagnostico de contenido de grasa hepatica > 5%
(Zhou, Cai, She & Li, 2019).

La espectroscopia ofrece una especificidad del 100% y una sensibilidad del 79% con un
valor de corte de densidad de protones derivados de la fraccion de grasa (PDFF) del 3% y una

especificidad del 94% y una sensibilidad del 87% con un valor de corte de PDFF del 2% (Li et al,
2013).
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Comparacion de ecografia, tomografia computarizada y resonancia magnética para la

deteccion y evaluacion de la esteatosis hepatica

Modalidad de imagen Fortalezas Limitaciones
—  Ampliamente accesible. —  Sensibilidad/especificidad suboptima para
Ecografia. —  Barato. la esteatosis leve.

—  Operador dependiente cualitativo.

—  Alta sensibilidad para esteatosis | —  Sensibilidad/especificidad subdptima para
Tomografia .
. moderada a severa. la esteatosis leve.
computarizada. ) o
— Riesgos de radiacion.
— La mejor sensibilidad y | — Costoso.
sensibilidad para la esteatosis | —  Disponibilidad limitada como herramienta
(incluso esteatosis leve). de visualizacion.

—  Puede ser superior a la muestra

) . de biopsia en términos de

Resonancia magnética. - )
estimacion de la grasa hepética
total.

—  Se puede utilizar para seguir a
los pacientes longitudinalmente

con tratamiento.

Fuente: Esterson & Grimaldi, 2018.
Realizado por: Jenny Elizabeth Coello Vifian.

A pesar de que se reconoce como la técnica no invasiva mas precisa para evaluar PDFF
cuantitativamente, la espectroscopia se limita a su dependencia tanto del equipo como del

operador, a su complejidad y a los posibles errores que esto puede acarrear (Kim et al., 2018).

A pesar de que la RM resulta mas costosa y en nuestro medio menos accesible en relacion
con la ecografia y la TC, es una forma no invasiva y precisa para evaluar cuantitativamente el
contenido de grasa hepatica; segun lo reportado hasta la fecha, la RM de desplazamiento quimico
ha demostrado ser superior a la biopsia en la deteccion de pequefios cambios en el contenido de

grasa hepatica después de la intervencion terapéutica.
2.2.2.9.  Biopsia hepatica

Debido a que se trata de un método invasivo, se recomienda el uso de biopsia inicamente
en los casos de esteatosis hepatica con una gran probabilidad de progresion hacia NASH, por lo

tanto es de vital importancia la valoracion individualizada de cada paciente con una discusion de

sus factores de riesgo y el verdadero potencial benéfico de este procedimiento (Perumpail et al., 2017).
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La biopsia hepatica est4 indicada en pacientes con EHGNA que tienen niveles elevados
de ALT y/o AST, con esteatosis hepatica documentada a través de estudios de imagen abdominal,
de 65 anos o mas, sospecha de otra enfermedad hepatica coexistente, sospecha de que otra
enfermedad hepatica se haya diagnosticado erréneamente como EHGNA y aquellos con

Sindrome metabolico o sus componentes (Bhala et al., 2011; Noureddin et al., 2013).

La variabilidad interobservador entre patdlogos experimentados puede ocurrir durante la
evaluacion histologica del tejido hepatico; por lo tanto, a pesar de ser considerada el estandar de

oro en el diagnodstico de esteatosis hepatica, la biopsia puede presentar ciertas limitaciones (Juluri
et al., 2011; Gawrieh, Knoedler, Saeian, Wallace & Komorowski, 2011).

2.2.2.10. Tratamiento

El tratamiento de la esteatosis hepatica implica no solo el manejo de la enfermedad en si,
sino también los factores de riesgo metabodlicos asociados como la diabetes, la obesidad y la

dislipidemia, los mismos que deben ser diagnosticados y tratados de manera integral (Chalasani et

al., 2018).

Al momento no se ha demostrado que un solo tratamiento sea universalmente eficaz o
que los que han mostrado ser beneficiosos, no posean efectos secundarios. Se han investigado los
regimenes de tratamiento eficaces dirigidos tanto a la disminucion de la resistencia a la insulina
como a los procesos de necroinflamacion que conducen a la esteatosis e incluyen la intervencion

en el estilo de vida, el tratamiento quiriirgico y la farmacoterapia (Promrat et al., 2009).

2.2.2.11. Pérdida de peso, modificacion dietética y cambios en el estilo de vida.

La modificacion del estilo de vida con énfasis en la alimentacion saludable, la pérdida de
peso cuando es necesario y el ejercicio regular siguen siendo la piedra angular de la terapia de la

esteatosis hepatica (Neuschwander-Tetri, 2017).

En general, la recomendacion es mantener una dieta baja en calorias, pues
independientemente de la ingesta de lipidos y carbohidratos, el factor mas influyente en la
presencia de grasa hepatica es el aporte de energia. Cuantitativamente la dieta deberia estar

compuesta por 50 — 60% de carbohidratos, y 20 25% de lipidos (Aller et al., 2018).
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Las dietas enriquecidas con acidos grasos poliinsaturados omega-3 incrementan la
sensibilidad a la insulina, reducen el contenido de triglicéridos intrahepaticos y mejoran la

esteatosis (Al-Gayyar, Shams & Barakat, 2011; Romero-Goémez, Zelber-Sagi & Trenell, 2017).

La dieta ideal seria la que puede llevar a la reduccion y el mantenimiento del peso a largo
plazo, y que ademas por su composicion pueda reducir eficazmente la esteatosis, la inflamacion
y la fibrosis sin depender de la pérdida de peso (Zelber-Sagi, Salomone & Mlynarsky, 2017). En
este sentido, la dieta mediterranea ha demostrado ser la mejor alternativa en relacion con la dieta

occidental (Abenavoli et al. 2014; EASL et al, 2016).

Recomendaciones dietéticas y de actividad fisica para reduccion de peso

Recomendaciones dietéticas

— Restrinja la ingesta total de calorias a 1200 — 1500 kcal/dia para mujeres y 1500 — 1800 kcal/dia para hombres.

—  Producir un déficit de energia de 500 o 750 kcal/dia.

—  Cumplir con una de las dietas basadas en la evidencia que restringen ciertos alimentos (en particular, los
alimentos con alto contenido de carbohidratos, los alimentos con bajo contenido de fibra o los alimentos con
alto contenido de grasa) para crear un déficit energético mediante la reduccion de la ingesta de alimentos.

— Individualice la eleccion de una dieta restringida en calorias segun las preferencias y el estado de salud de los

pacientes.

Recomendaciones de actividad fisica

—  Ayudar a los pacientes a lograr gradualmente un nivel de actividad fisica suficiente para producir un déficit de
calorias de al menos 400 kcal/dia.

— Aliente a los pacientes a verificar su nimero de referencia de pasos con un podémetro y luego afiada 500 pasos
en intervalos de 3 dias hasta un valor objetivo de 10000 — 12000 pasos/dia.

—  Correr (20 — 40 min/dia), montar en bicicleta o nadar (45 — 60 min/dia) puede reemplazar el caminar.

— El entrenamiento de resistencia puede superponerse o ser una alternativa para los sujetos que tienen

limitaciones fisicas que impiden el entrenamiento aerobico.

Fuente: Marchesini et al., 2016.
Realizado por: Jenny Elizabeth Coello Vifian.

Este tipo de dieta se caracteriza por una ingesta reducida de carbohidratos, principalmente
azucares y carbohidratos refinados (40% de las calorias frente a 50-60% en una dieta tipica baja
en grasas), y una mayor ingesta de acidos grasos monoinsaturados y omega-3 (40% de las calorias

en forma de grasa frente al 30% en una dieta tipica baja en grasa) (Trichopoulou et al., 2014; Naska &

Trichopoulou, 2014; Davis, Bryan, Hodgson & Murphy, 2015).
Adherirse a una dieta mediterranea puede reducir la grasa del higado incluso sin perder

peso y actualmente es el patron dietético mas recomendado en el tratamiento de la esteatosis

hepatica segun las guias de practica clinica de EASL, EASD y EASO (EASL et al., 2016).
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Varios estudios han demostrado los beneficios de la pérdida de peso en la esteatosis
hepatica (Marchesini, Petta & Dalle Grave, 2016; Hsu, Ness & Kowdley, 2017; Rachakonda,
Wills, DeLany, Kershaw & Behari, 2017). Se ha demostrado que una pérdida de peso de 3—5%
reduce la esteatosis, mientras que una caida de peso de > 5 a 7% se ha demostrado que resuelve
la EHNA; las mayores reducciones de peso (es decir, >10%) también pueden mejorar la fibrosis

hepatica (Figura 6 — 2) (Hannah & Harrison, 2016).

52 weeks of lifestyle intervention

>
% Weight loss (WL) 5‘I% 7‘l% 10.%
NASH-resolution 10% 26% 64% 90%
FIBROSIS-regression 45% 38% 50% 81%
STEATOSIS improvement 35% E 65% E 76% i 100%
% Patients achieving WL  70% 12% 9% 10%

Figura 6 — 2. Probabilidad de alcanzar la resolucion de la esteatohepatitis, regresion de la fibrosis
(al menos una etapa) y mejoria de la esteatosis bajo intervencion de estilo de vida

segun el porcentaje de pérdida de peso

Fuente: Romero-Gomez et al., 2017.

La combinacion de cambios en la alimentacion y ejercicio también reduce los niveles de
ALT en comparacion con sensibilizadores de la insulina u otros farmacos hipoglucemiantes. La
reduccion de peso ademas mejora el perfil de riesgo cardiovascular; sin embargo, dicha reduccion
debe ser gradual, ya que una pérdida de peso acelerada empeora el estado de la esteatosis y se

asocia con un mayor riesgo de insuficiencia hepatica (Singh, Osna & Kharbanda, 2017).

2.2.2.12.  Tratamiento farmacologico

Los avances logrados en los ultimos afios en cuanto a la comprension de la patogenia de
la esteatosis hepatica ha provocado una explosion de terapias que intentan abordar el problema

de la acumulacion de grasa y las vias de lesion desde varios aspectos (Rotman & Sanyal, 2016).
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Sin embargo, varios factores como la dificultad en la incorporacion de sujetos sobre todo
asintomaticos a los ensayos clinicos y que los disefios de los protocolos de investigacion para
cada farmaco difieren en la poblacion evaluada en los diferentes protocolos de investigacion han
condicionado que hasta el momento no se logre identificar un farmaco seguro y eficaz para el

tratamiento de esta patologia (Sanyal et al., 2011; Sanyal, Friedman, McCullough, & Dimick-Santos, 2015;

Konerman, Jones, & Harrison, 2018).

A pesar de que tanto la vitamina E como la pioglitazona son recomendadas en las guias
de practica clinica de varias organizaciones internacionales (EASL et al., 2016; Chalasani et al.,
2018), los beneficios histologicos obtenidos con estos farmacos se presentaron con la ingesta a

mediano y largo plazo y tinicamente en el 50% de los sujetos tratados (Sanyal et al., 2010; Cusi et al.,
2016).

Las propiedades antioxidantes, antiinflamatorias y antiapoptodticas de la vitamina E,
acompanadas de la facilidad de uso y la tolerabilidad excepcional, han hecho de la vitamina E

una opcidn terapéutica pragmatica en pacientes no diabéticos con evidencia histologica de NASH
(Oseini & Sanyal, 2017; Perumpail et al., 2018).

La ingesta de vitamina E ha mostrado mejoria en los perfiles bioquimicos, con una
disminucién o normalizacion de las enzimas hepatica en los pacientes con EHNA; por otro lado,
histologicamente mejora la inflamaciéon lobular y la esteatosis hepatica (Sato et al., 2015;
Perumpail et al., 2018). Sin embargo, también se han planteado algunas preocupaciones con
respecto al uso de la vitamina E en pacientes con NASH debido a su perfil de efectos adversos y

la falta de una mejora significativa en la fibrosis hepatica (Caldwell, 2017; Perumpail et al., 2018).

El uso de pioglitazona en pacientes con esteatosis hepatica se ve respaldado por la
estrecha relacion entre esta ultima y la resistencia a la insulina (Yaghoubi et al., 2017). La
plioglitazona promueve efectos favorables en los niveles de glucosa en ayunas, las pruebas de

funcion hepatica, los niveles de triglicéridos y el grado de esteatosis en pacientes con EHGNA

(Boettcher, Csako, Pucino, Wesley & Loomba, 2012; Cusi et al., 2016; Moctezuma-Velazquez, 2018).

Sin embargo, el uso de este medicamento se ha asociado con incremento del peso
corporal, lo que no lo hace apto para pacientes con sindrome metabolico (Cusi et al., 2016; Tang
& Mao, 2017). Ademas también se ha reportado disminucion de la densidad 6sea, incremento del

riesgo de fracturas de caderas y cancer de vejiga, aunque este tltimo alin se encuentra en duda

(Athyros et al., 2017; Moctezuma-Velazquez, 2018).

24



En términos generales, la farmacoterapia en el tratamiento de la esteatosis hepatica debe
limitarse exclusivamente a pacientes con riesgo de progresion a enfermedad hepatica avanzada y
en casos muy especificos como aquellos con comorbilidades como la diabetes mellitus, obesidad

o dislipidemia (Mazzella, Ricciardi, Mazzotti & Marchesini, 2014; Bernal-Reyes et al., 2019).

2.2.2.13. Cirugia bariatrica

Aunque la pérdida de peso a través de la modificacion de los estilos de vida y el ejercicio
fisico contintian siendo la base de la terapia de la esteatosis hepatica, inicamente un pequefio
porcentaje de pacientes logran una reduccion sostenida de peso; ademas las pautas farmacologicas

han mostrado una limitada eficacia (Buchwald & Oien, 2013).

Por tal motivo la cirugia bariatrica se ha convertido en una buena opcion en pacientes
seleccionados, pues ha demostrado que puede proporcionar una pérdida de peso a largo plazo y
una mejora en las enfermedades asociadas con la obesidad, ademas de en ciertos casos reducir los

niveles de transaminasas, revertir la esteatosis e incluso la fibrosis (Buchwald & Oien, 2013; Lassailly,

2014).

De igual manera este tipo de cirugia puede mejorar la sensibilidad a la insulina, reducir
la diabetes mellitus (lkramuddin et al., 2013) y disminuir la mortalidad por causas
cardiovasculares (Pontiroli & Morabito, 2011).

2.3. Marco Conceptual

2.3.1. Cirrosis

Estado fisiopatologico difuso del higado considerado como la etapa final de varias
lesiones hepaticas, caracterizadas por procesos necroinflamatorios y fibrogenéticos cronicos, con
la subsiguiente conversion de la arquitectura normal del higado en nddulos estructuralmente
anormales, tabiques fibroticos densos, exudacion parenquimatosa concomitante y colapso del

tejido hepatico (Romanelli & Stasi, 2016).

2.3.2. Enfermedad de higado graso no alcohdlico

Abarca todo el espectro de la enfermedad del higado graso en individuos sin consumo

significativo de alcohol, desde higado graso hasta esteatohepatitis y cirrosis (Chalasani et al., 2018).
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2.3.3. Esteatohepatitis no alcohdlica

Presencia de aproximadamente >5% de esteatosis acompanada de inflamacion y lesion
de los hepatocitos (por ejemplo balonizacion) con o sin fibrosis. El riesgo de cirrosis, falla
hepatica y ocasionalmente carcinoma hepatocelular, se incrementa contundentemente en esta

etapa (OMG; 2012; Chalasani et al., 2018).

2.3.4. Esteatosis hepdtica

La esteatosis hepatica es una lesion patologica, definida como la presencia de vesiculas
de grasa grandes y pequefas, predominantemente triglicéridos, que se acumulan dentro de los

hepatocitos (Karanjia et al., 2016).

2.3.5. Esteatosis hepdtica no alcohdlica o higado graso no alcohdélico

Presencia de >5% de esteatosis sin evidencia de lesion hepatocelular en forma de globo
de los hepatocitos o evidencia de fibrosis (OMG; 2012; Chalasani et al., 2018). Esta fase puede
evolucionar a esteatohepatitis (OMG, 2012); sin embargo, el riesgo de progresion a cirrosis e

insuficiencia hepatica se considera minimo (Chalasani et al., 2018).

2.3.6. Factor de riesgo

Se considera factor de riesgo a cualquier rasgo, caracteristica o exposicion que tiene un

sujeto y que incremente la posibilidad de que esté presente una patologia o lesion (OMS, s.f.).

2.3.7. Sindrome metabolico

Es un conjunto de alteraciones metabdlicas que identifica a las personas con mayor riesgo
de padecer diabetes y enfermedades cardiovasculares y que incorpora obesidad central,
hipertension, hiperglucemia y dislipidemia (Vassallo, Driver & Stone, 2016; Sherling,
Perumareddi, & Hennekens, 2017). Ademas mantiene una relacion estrecha y bidireccional con

EHGNA (Yki-Jérvinen, 2014; Kim, Touros & Kim, 2018).

2.3.8. Sobrepeso y obesidad

Se definen como un excesivo depodsito de grasa que resulta perjudicial para la salud,

debido a que constituyen un factor de riesgo para varias enfermedades cronicas. Ambas entidades
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pueden ser medidas a través del IMC (peso de un individuo en kilogramos dividido para el
cuadrado de su talla en metros). Un IMC > 25 determina que una persona presente sobrepeso,

mientras que, un IMC > 30 la define como obesa (Organizacién Mundial de la Salud [OMS], 2018).

2.4. Identificacion de variables

2.4.1. Variable dependiente

— Esteatosis hepatica no alcoholica.

2.4.2. Variable independiente

— Intervencion de salud

2.4.3. Variables intervinientes

— [Edad.

—  Sexo.

—  Ocupacion.

— Nivel educacional.

—  Peso.

— Talla.

— Indice de masa corporal.
— Perimetro de cintura.
— Colesterol total.

— Triglicéridos.

— Comorbilidades.

— Nivel de actividad fisica.
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2.5.

Operacionalizacion de variables

Primaria incompleta.
Primaria completa.
Secundaria incompleta.
Secundaria completa.

Superior.

concluidos segun el sistema

educativo formal.

Variable Tipo de variable Escala Descripcion Indicador
Edad. Cuantitativa continua. <40 afios. Cantidad de afios cumplidos desde | Frecuenciay porcentaje de pacientes
40 — 44 afios. el nacimiento hasta la fecha de | seglin grupos de edad definidos.
45 — 49 afios. ejecucion de la investigacion.
50 — 54 afios.
55— 59 afios.
60 — 64 afios.
- > 64 ailos.
]
g Sexo. Cualitativa nominal dicotomica. Masculino. Caracteristicas genotipicas de los | Frecuenciay porcentaje de pacientes
??}, Femenino. participantes. segun sexo.
_:g Ocupacion. Cualitativa nominal politémica. Trabajador. Actividad que realiza habitualmente | Frecuencia y porcentaje de pacientes
§ Ama de casa. un individuo, y que al ejercerla tiene | segun ocupacion.
g Jubilado. derecho a recibir un salario.
5 Desempleado.
Nivel educacional. Cualitativa ordinal. Analfabeto. Grado mas elevado de estudios | Frecuenciay porcentaje de pacientes

segun nivel educacional.
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corporal.

Cualitativa ordinal.

Bajo peso: < 18,5 Kg/m?.

Normo peso: 18,5 — 24,9 Kg/m?.
Sobrepeso: 25 — 29,9 Kg/m?.

Obesidad: > 30 Kg/m?.

la. talla de wun individuo,
generalmente utilizado para

determinar el estado nutricional.

Peso. Cuantitativa continua. Kg. Medida de la masa corporal total de | Mediana y Rango intercuartil.
un individuo.

Talla. Cuantitativa continua. Metros. Medida del tamafio del individuo | Media y desviacion estandar.
desde la coronilla de la cabeza hasta
los pies (talones).

Indice de masa Cuantitativa continua. Kg/m?. Indice de la relacion entre el peso y | Media y desviacién estandar.

Frecuencias y porcentajes de
pacientes clasificados segin indice

de masa corporal.

Caracteristicas clinicas

Colesterol total.

Cuantitativa continua.

mg/dl.

Cualitativa nominal dicotémica.

Normal: < 200 mg/dL.

Aumentado: > 200 mg/dl.

Cantidad total de colesterol en todas
sus fracciones lipoproteicas en

sangre.

Mediana y rango intercuartil.

Frecuencias y porcentajes de
pacientes clasificados segun valores

de colesterol total.

Triglicéridos. Cuantitativa continua. mg/dl. Compuesto lipidico presente en la | Mediana y rango intercuartil.
Cualitativa nominal dicotomica. Normal: < 150 mg/dL. sangre. Frecuencias y porcentajes de
Aumentado: > 150 mg/dl. pacientes clasificados segun valores
de triglicéridos.
Comorbilidades. Cualitativa nominal politomica. Hipertension arterial. Presencia simultanea de dos o mas | Frecuenciay porcentaje de pacientes

Diabetes mellitus.
Sobrepeso/obesidad.

Dislipidemia.

trastornos 0 enfermedades
diagnosticadas desde el punto de

vista médico en el mismo individuo.

segun tipo de comorbilidad asociada.
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Nivel de actividad fisica.

Cuantitativa nominal dicotoémica.

Sedentario/bajo: no

cumplen los

criterios para medio/alto.

Medio/alto:

cualquiera de los

siguientes criterios:

>3 dias de actividad vigorosa de
por lo menos 20 min/dia.

> 5 dias de actividad de intensidad
moderada o caminata de minimo
30 min/dia.

> 5 dias de cualquier combinacién
de caminata de intensidad
moderada o actividad de vigorosa
intensidad que alcanzaron un
minimo de al menos 600
METs/min/semana.
La actividad de intensidad
vigorosa por lo menos 3 dias y
acumular al menos 1500
METs/min/semana.

> 7 dias de cualquier combinacion
de caminata de intensidad
moderada o actividad de vigorosa
intensidad que alcanzaron un
3000

minimo de al menos

METSs/min/semana.

Comportamientos que producen

cualquier movimiento que
contribuye al gasto energético total

del ser humano.

Frecuencias y porcentajes de
pacientes clasificados segun nivel de

actividad fisica.
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EHNA

Hombres: <47 U/L.

Mujeres: <31 U/L.

Aumentada:

Hombres: > 47 U/L.

Mujeres: > 31 U/L.

Aspartato Cuantitativa continua. U/L. Enzima presente en el higado, | Mediay desviacion estandar.
aminotransferasa. Cualitativa nominal dicotémica. Normal: corazon y tejido muscular, cuyos | Frecuencias y porcentajes de
Hombres: <43 U/L. valores se incrementan en sangre | pacientes clasificados segun valores
Mujeres: <32 U/L. ante el posible dafio de alguno de | de AST.
Aumentada: estos 6rganos.
Hombres: > 43 U/L.
Mujeres: > 32 U/L.
Alanina Cuantitativa continua. U/L. Media y desviacion estandar.
aminotransferasa. Cualitativa nominal dicotémica. Normal: Frecuencias y porcentajes de

pacientes clasificados segun valores

de ALT.

Diagnéstico ecografico.

Cuantitativa nominal dicotoémica.

Si.
No.

Frecuencias y porcentajes de
pacientes clasificados segiin

diagnostico ecografico de EHNA.

Realizado por: Jenny Elizabeth Coello Vifian.
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2.6.

2.6.1.

Matriz de consistencia

Aspectos generales

Formulacion del

intervencion de salud.

Intervencion de salud.

actividad fisica.
Modificacion de la
actividad de la
esteatosis hepatica no

alcohdlica.

y talleres interactivos.

Objetivo general Hipétesis general Variables Indicadores Técnicas Instrumentos
problema

(Existe un incremento Modificar la actividad La aplicacion de una Variable dependiente: | Frecuenciay porcentaje | Documentacion y Formulario.
del niimero de pacientes | de la esteatosis hepatica | intervencion en salud en | actividad de la esteatosis | de pacientes segun entrevista.
con esteatosis hepatica no alcoholica en los pacientes con hepatica no alcohdlica. actividad de la
no alcoholica entre los pacientes pertenecientes | esteatosis hepatica no esteatosis hepatica no
habitantes de las a las comunidades alcoholica si modifica la alcoholica.
comunidades rurales rurales Catequilla, actividad de la
Catequilla, Rumicruz, Rumicruz, Quintus y enfermedad.
Quintis y Gualanag del | Gualanag del cantén
canton Chambo? Chambo, mediante la

aplicacion de una Variable independiente: | Incremento del nivel de | Conferencias dialogadas | Formulario.

Realizado por: Jenny Elizabeth Coello Vifian.
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2.6.2.

Aspectos especificos

Preguntas de

porcentajes de pacientes
clasificados segun indice

de masa corporal.

Objetivo especifico Hipdtesis especifica Variables Indicadores Técnicas Instrumentos
investigacion
(Cuales son las | Describir las | Las caracteristicas | Edad. Frecuencia y porcentaje | Documentacion. Formulario.
caracteristicas generales | caracteristicas generales | generales y clinicas de de pacientes segun
y clinicas de los |y clinicas de los | los  pacientes con grupos de edad
pacientes con esteatosis | pacientes con esteatosis | esteatosis hepética no definidos.
hepatica no alcoholica | hepética no alcohdlica | alcohodlica de las | Sexo. Frecuencia y porcentaje | Documentacion. Formulario.
pertenecientes a las | pertenecientes a las | comunidades Catequilla, de pacientes segun sexo
comunidades Catequilla, | comunidades  rurales | Rumicruz, Quintds y | Ocupacion. Frecuencia y porcentaje | Documentacion. Formulario.
Rumicruz, Quintas y | Catequilla, Rumicruz, | Gualanag si favorecen la de pacientes  segin
Gualanag del cantéon | Quintis y Gualanag del | actividad de la ocupacion.
Chambo en el periodo | canton Chambo, en el | enfermedad. Nivel educacional. Frecuencia y porcentaje | Documentacion. Formulario.
comprendido entre enero | periodo  comprendido de pacientes segun nivel
y junio de 2019? entre enero y junio del educacional.
2019. Peso. Mediana y  Rango | Documentacion. Formulario.
intercuartil.
Talla. Media y desviacion | Documentacion. Formulario.
estandar.
Indice de masa corporal. | Media y desviacién | Documentacion. Formulario.
estandar.
Frecuencias y
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Colesterol total. Mediana y  rango | Documentacion. Formulario.
intercuartil.
Frecuencias y
porcentajes de pacientes
clasificados segun
valores de colesterol
total.
Triglicéridos. Mediana y  rango | Documentacion. Formulario.
intercuartil.
Frecuencias y
porcentajes de pacientes
clasificados segun
valores de triglicéridos.
(Cuales son las | Identificar las | Si existen | Comorbilidades. Frecuencia y porcentaje | Documentacion. Formulario.
principales principales comorbilidades que de pacientes segun tipo
comorbilidades comorbilidades inciden en el aumento de de comorbilidad
asociadas a la esteatosis | asociadas a la esteatosis | la actividlad de la asociada.
hepatica no alcoholica | hepatica no alcohdlica | esteatosis hepatica no
en los individuos | en los  individuos | alcohdlica.
incluidos en el estudio? | incluidos en el estudio.
(Cual es la relaciéon | Determinar la relacion | Los valores de | Aspartato Media y desviacion | Documentacion. Formulario.
existente  entre los | existente entre los | transaminasas si tienen | aminotransferasa. estandar.
valores de transaminasas | valores de transaminasas | relacion con el Frecuencias y
y el diagnostico | y el diagnostico | diagnostico ecografico porcentajes de pacientes

ecografico de esteatosis

hepatica no alcoholica?

ecografico de esteatosis

hepatica no alcoholica.

de esteatosis hepatica no

alcohdlica.

clasificados
valores de AST.

segin
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Alanina Media y desviacion | Documentacion. Formulario.
aminotransferasa. estandar.
Frecuencias y
porcentajes de pacientes
clasificados segun
valores de ALT.
Diagnostico ecografico. | Frecuencias y | Documentacion. Formulario.
porcentajes de pacientes
clasificados segun
diagnostico  ecografico
de EHNA.
(La aplicaciéon de una | Desarrollar una | La aplicacion de una | Actividad fisica. Frecuencias y | Entrevista. International ~ Physical
intervencion en salud | intervencion en salud | intervencién en salud si porcentajes de pacientes Activity Questionnaire
permitird modificar la | que permita modificar la | modifica la actividad de clasificados segtin nivel (IPAQ).
actividad de la esteatosis | actividad de la esteatosis | la esteatosis hepatica no de actividad fisica.
hepatica no alcohdlica? | hepatica no alcohodlica | alcohdlica en pacientes | Aspartato Media y desviacion | Documentacion. Formulario.
en los pacientes | portadores de la | aminotransferasa. estandar.
portadores de  esta | enfermedad. Frecuencias y
enfermedad. porcentajes de pacientes
clasificados segun
Evaluar la influencia valores de AST.
ejercida por la Alanina Media y desviacion | Documentacion. Formulario.
intervencion aplicada en aminotransferasa. estandar.
el nivel de actividad de Frecuencias y

la esteatosis hepatica no

porcentajes de pacientes
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alcohdlica en los
individuos que forma

parte de la investigacion.

clasificados segun
valores de ALT.

Diagnéstico ecografico.

Frecuencias y
porcentajes de pacientes
clasificados segun
diagnodstico  ecografico
de EHNA.

Documentacion.

Formulario.

Realizado por: Jenny Elizabeth Coello Vifian.
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CAPITULO 111

3. METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

3.1. Tipo y diseiio de la investigacion

Se realizé una investigacion cuasi experimental debido de que se desarrolld una
intervencion de salud en pacientes con esteatosis hepatica no alcoholica; de cohorte longitudinal

porque se valor¢ la actividad de patologia antes y después de la aplicacion de la intervencion de

salud.
3.2. Métodos de investigacion
3.2.1. Meétodos del nivel teorico

3.2.1.1.  Historico—logico

Mediante el estudio de los antecedentes, causas y condiciones que llevaron al incremento
de la incidencia de la esteatosis hepatica no alcohodlica en los pacientes de las comunidades

involucradas.
3.2.1.2.  Inductivo—deductivo

Inicialmente se observaron los elementos particulares necesarios para el diagnostico de
esteatosis hepatica no alcohdlica y posteriormente mediante deducciones logicas se logré inferir
caracteristicas concretas de esta patologia en los pacientes estudiados.
3.2.1.3.  Analitico—sintético

Se realiz6 un analisis logico de los componentes y cualidades de la esteatosis hepatica no

alcoholica antes y después de la aplicacion de la intervencion; esta informacion posteriormente

se sintetizo para explicar las relaciones y caracteristicas de la mencionada patologia.
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3.2.2. Meétodos del nivel estadistico

Considerando que la muestra de estudio estuvo constituida por 53 pacientes, la
normalidad de las variables se determind mediante la prueba de Shapiro-Wilk. Las estadisticas
descriptivas incluyeron medias y desviaciones estandar para las variables que siguieron una
distribucion normal; mientras que para las variables que no siguieron una distribucién normal se
utilizaron y medianas y rangos intercuartiles. Para las variables categoricas se utilizaron

frecuencias absolutas y porcentajes.

Las relaciones entre el diagnodstico ecografico de EHNA y las comorbilidades que
presentaron los pacientes, asi como EHNA y nivel de actividad fisica pre y post intervencion se

determinaron mediante la prueba exacta de Fisher.

Las relaciones entre los valores de las transaminasas y el diagnostico ecografico de
EHNA; asi como con el nivel de actividad fisica pre y post intervencion, se determinaron
mediante la prueba no paramétrica U de Mann-Whitney. La influencia de la intervencion sobre el

nivel de actividad fisica se calculd mediante el Test de McNemar.

La influencia de la intervencion sobre la actividad de la EHNA se determin6 en 2
vertientes; en primer lugar, se verificaron los cambios ecograficos ocurridos en los sujetos de
estudio mediante la aplicacion del Test de McNemar; y en segundo lugar los cambios en los
valores de transaminasas se determinaron a través de la prueba de Rangos con Signos de

Wilcoxon.

El nivel de confianza se establecio en el 95%, con un margen de error del 5% y la
significacion con valor p<0,05. Los resultados se presentaron en tablas o graficos para facilitar su
interpretacion.

3.3. Enfoque de la investigacion

La investigacion se desarrolld bajo un enfoque mixto, debido a que se incluyeron

elementos cuantitativos y cualitativos.

34. Alcance de la investigaciéon

La investigacion tuvo alcance descriptivo y correlacional. Descriptivo porque se

especificaron las caracteristicas de los pacientes con esteatosis hepatica no alcoholica, lo que
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permitié obtener informacion independiente y general de las variables que influyen en la
problematica planteada. Correlacional porque se realizaron correlaciones entre las distintas

variables incluidas en el estudio.

3.5. Poblacion de estudio

El universo estuvo constituido por un total de 64 pacientes que presentaron valores
elevados de aspartato aminotransferasa y/o alanino aminotransferasa pertenecientes a las
comunidades de Catequilla, Rumicruz, Quintiis y Gualanag, del canton Chambo, provincia de

Chimborazo.

3.6. Unidad de analisis

La investigacion se desarrolld con los pacientes que presentaron valores elevados de
aspartato aminotransferasa y/o alanino aminotransferasa pertenecientes a las comunidades de

Catequilla, Rumicruz, Quintis y Gualanag, del canton Chambo, provincia de Chimborazo.

3.7. Seleccion de 1a muestra

A partir del universo de estudio, se realizO un muestreo no probabilistico basado en

criterios.

3.7.1. Criterios de inclusion

— Pacientes con edad mayor o igual a 20 afios, que presenten valores elevados de aspartato
aminotransferasa y/o alanino aminotransferasa, residentes permanentes en el contexto de
estudio.

— Pacientes que aceptaron participar en el estudio, a través de la firma del consentimiento

informado (Anexo A).

3.7.2. Criterios de exclusion

— Pacientes que presentan consumo de riesgo/perjudicial de alcohol determinado segun
puntuacion del Test de Identificacion de Trastornos por consumo de alcohol (AUDIT) (Anexo
B) (= 8 en hombres y > 7 en mujeres y mayores de 65 afios).

— Pacientes con antecedentes de hepatitis B o C.
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— Pacientes que consumen regularmente amiodarona, corticoides, estrogenos sintéticos,
metrotexate, tetraciclina, antirretrovirales, tamoxifeno.
— Pacientes con caracteristicas fisicas y/o mentales que les imposibilitaban participar en la

investigacion.

3.8. Tamaiio de la muestra

Se trabajo con 53 pacientes de ambos sexos que cumplieron con los criterios de inclusion

y exclusion establecidos.

3.9. Técnica de recoleccion de datos primarios y secundarios

Documentacion: mediante una minuciosa revision de las historias clinicas de cada uno de
los pacientes incorporados en la investigacion para la obtencion de los datos relacionados con las

caracteristicas generales, valores de laboratorio e informes de estudios de imagen.

Entrevista: desarrolladas mediante la aplicacion de los instrumentos validados
International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) (Craig et al., 2003) (Anexo C) y el Test de
Identificacion de los Trastornos Debidos al Consumo de Alcohol AUDIT (World Health
Organization [WHO], 2001) los que permitieron determinar los niveles de actividad fisica y

consumo de alcohol de los pacientes incluidos en la muestra de estudio.

3.10. Instrumento de recoleccion de datos primarios y secundarios

Para la determinacion del tipo de consumo de alcohol de los pacientes se utilizd6 como
instrumento Test de Identificacion de los Trastornos Debidos al Consumo de Alcohol (AUDIT)
(WHO, 2001), el mismo que fue empleado inicialmente para excluir del estudio a los pacientes
cuya alteracion de las transaminasas podria deberse al consumo de alcohol. El test consta de 10
preguntas sobre consumo de riesgo (preguntas 1, 2 y 3), sintomas de la dependencia (preguntas
4,5y 6), y consumo perjudicial de alcohol (preguntas 7, 8, 9 y 10). Cada una de las preguntas
tiene una serie de respuestas a elegir y a su vez cada respuesta tiene una escala de puntuacion de
0 a 4. Se consider6 consumo perjudicial con una puntuacion > 8 en hombres y > 7 en mujeres y

mayores de 65 afios.

El nivel de actividad fisica se determind mediante el International Physical Activity
Questionnaire (IPAQ) (Craig et al., 2003), el mismo que fue aplicado a los participantes en el

momento inicial (pretest) y final (postest) de la aplicacion de la intervencion en salud.
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El IPAQ consta de 7 preguntas relacionadas con las caracteristicas de la actividad fisica:
intensidad (leve, moderada o vigorosa), frecuencia (dias por semana) y duracion (tiempo por dia).
La actividad semanal se registra en METSs por minuto y semana. Los METs de referencia son para

caminar (3,3 METs), actividad fisica moderada (4 METs) y actividad fisica vigorosa (8 METs).

El nimero total de METs se calcula multiplicando cada uno de los valores anteriormente
descritos (3,3; 4 u 8 METs) por el tiempo en minutos de la realizacion de la actividad en un dia 'y
por el nimero de dias a la semana que se realiza. Se cataloga con nivel de actividad fisica
medio/alto a los sujetos que cumplen alguno de los siguientes criterios:

— 23 dias de actividad vigorosa de por lo menos 20 min/dia.

— > 5 dias de actividad de intensidad moderada o caminata de minimo 30 min/dia.

— 2> 5 dias de cualquier combinacion de caminata de intensidad moderada o actividad de

vigorosa intensidad que alcanzaron un minimo de al menos 600 METs/min/semana.

— La actividad de intensidad vigorosa por lo menos 3 dias y acumular al menos 1500

METs/min/semana.

— 2> 7 dias de cualquier combinacion de caminata de intensidad moderada o actividad de

vigorosa intensidad que alcanzaron un minimo de al menos 3000 METs/min/semana.

Los sujetos que no cumplen con alguno de los criterios anteriores se clasifican como

sedentarios o con nivel bajo de actividad fisica.

Para la recopilacion de los datos obtenidos mediante documentacion y la entrevista, se
empled un formulario de recoleccion de datos, el que fue elaborado por la investigadora para ese

efecto (Anexo D).

El formulario esta dividido en 4 secciones; las secciones 1 y 2 relacionadas con las
caracteristicas generales y clinicas respectivamente se registraron mediante documentacion y
unicamente al inicio de la investigacion. La seccion 3 recoge los datos referentes al diagnostico
de EHNA tanto bioquimicamente (ALT y AST) como ecograficamente; la informacion
preintervencion corresponde a los resultados de los tltimos exdmenes de laboratorio y ecografia
abdominal que poseian los pacientes en su historia clinica, a aquellos que no contaban con

ecografia, les fue solicitada en ese momento.
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Para obtener los datos postintervencion se envio a los pacientes a realizar los diferentes
examenes; ALT y AST fueron realizados en el laboratorio del Hospital Provincial General
Docente de Riobamba, mientras que la ecografia de abdomen se realizo ya sea en el Centro de

salud ESPOCH-Lizarzaburu o en el Centro de salud Santa Rosa.

Los datos de la seccion 4, relacionados con la practica de actividad fisica, como se
menciona anteriormente se obtuvieron mediante la aplicacion del IPAQ a través de una entrevista

realizada antes y después de la aplicacion de la intervencion.

3.11. Instrumento para procesar datos recopilados

Con la informacion recopilada tanto de las historias clinicas como de los instrumentos
aplicados, se elabor6 una base de datos en el programa Microsoft® Excel; mientras que €l anélisis

estadistico se lo realiz6 con el programa IBM® SPSS® Statistics version 22.

3.12. Aspectos éticos

El desarrollo del estudio que se presenta se realizd apegado a los lineamientos
establecidos por la ética de la investigacion cientifica. La investigadora con anterioridad explico
a los participantes los objetivos, caracteristicas y metodologia del estudio a realizar, ademas que
su ingreso al mismo fue voluntario y posterior a la firma de un consentimiento informado, por lo
que los participantes podian abandonar la investigacion en el momento que consideren
conveniente. Los datos personales fueron tratados de forma confidencial y fueron utilizados

unicamente con fines investigativos.
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CAPITULO IV

4. RESULTADOS Y DISCUSION

4.1. Resultados

En la presente investigacion participaron un total de 53 pacientes con diagnostico de
EHNA, determinado por elevacion de la ALT y/o AST, de los cuales, el 58,50% fueron del sexo
masculino y 41,50% del sexo femenino. La media de la edad fue de 54,4348,10, prevaleciendo
los grupos de edad de 50 a 54 afios y 55 a 59 afios, ambos con el 24,50%. En cuanto a la ocupacion,
predominaron los trabajadores con el 45,30%, seguido por las amas de casa con el 35,80%. El
nivel de escolaridad predominante fue primaria completa con el 37,70%, seguido por primaria

incompleta con el 28,30% (Tabla 1 —4).

Tabla 1 — 4. Distribucion de pacientes seglin caracteristicas generales

n=>53
Caracteristica generales
Minimo Maximo Media (DS)
Edad 38 68 54,43 (8,10)
Ne Porcentaje

Grupos de edad <40 afios 2 3,80

40 — 44 afos 6 11,30

45 — 49 aiios 5 9,40

50 — 54 afios 13 24,50

55 — 59 afios 13 24,50

60 — 64 aflos 6 11,30

> 64 afios 8 15,10
Sexo Masculino 31 58,50

Femenino 22 41,50
Ocupacién Trabajador 24 45,30

Ama de casa 19 35,80

Jubilado 5 9,40

Desempleado 5 9,40
Escolaridad Analfabeto 4 7,50

Primaria incompleta 15 28,30

Primaria completa 20 37,70

Secundaria incompleta 5 9,40

Secundaria completa 4 7,50

Superior 5 9,40

DS: Desviacion estandar.
Fuente: cuestionario de investigacion.

Realizado por: Jenny Elizabeth Coello Vifian.
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En la tabla 2 — 4 se presentan los datos relacionados con las caracteristicas clinicas de los
pacientes; en cuanto al peso, se encontr6 una mediana de 72,50 Kg. La talla present6 una media
de 1,60+0,06 metros. El IMC presenté una media de 27,8743,30 Kg/rnz; lo cual resulta logico
debido a que predominaron los pacientes con sobrepeso con el 50,90%, seguido de la obesidad
con el 26,40%. En lo relacionado con los valores de los exdmenes de laboratorio se encontraron
medianas de 201mg/dl, 148mg/dl, 49U/L y 49U/L para colesterol total, triglicéridos, AST y ALT
respectivamente; de todas estas pruebas tinicamente en el caso de los triglicéridos predominaron
los pacientes con valores normales con el 54,70%; mientras que, en las restantes pruebas
predominaron los valores elevados, con el 52,80%, 62,30% y 67,90% para colesterol total, AST

y ALT respectivamente.

Tabla 2 — 4. Distribucion de pacientes segiin caracteristicas clinicas

Caracteristicas clinicas nos

Ne Porcentaje Media (DS) Mediana (IQR)
Peso (Kg) 72,50 (12,70)
Talla (m) 1,60 (0,06)
IMC (Kg/m?) 27,87 (3,30)
Normo peso 12 22,60
Sobrepeso 27 50,90
Obesidad 14 26,40
Colesterol total (mg/dl) 201,00 (28,00)
Normal 25 47,20
Aumentado 28 52,80
Triglicéridos (mg/dl) 148,00 (30,00)
Normal 29 54,70
Aumentado 24 45,30
AST (U/L) 49,00 (31,00)
Normal 20 37,70
Aumentado 33 62,30
ALT (U/L) 49,00 (26,00)
Normal 17 32,10
Aumentado 36 67,90

*Se presentan valores de media y DS para variables que siguen una distribuciéon normal, mediana y RIQ para las variables que no
siguen distribucién normal.

DS: Desviacion estandar; IQR: Rango intercuartil; IMC: indice de masa corporal; AST: Aspartato aminotransferasa; ALT: Alanina
aminotransferasa.

Fuente: cuestionario de investigacion.

Realizado por: Jenny Elizabeth Coello Vifian.
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En el 73,60% de los pacientes con diagnostico clinico de EHNA determinado por
elevacion de los valores de transaminasas, se confirm¢ el diagndstico por ecografia (Grafico 1 —

4).

26,40%

73,60%

= Si = No

Grafico 1 — 4. Distribucion de pacientes con EHNA diagnosticada por ecografia

Fuente: cuestionario de investigacion.

Realizado por: Jenny Elizabeth Coello Viian.

Al clasificar a los pacientes con EHNA segun el nivel de actividad fisica que realizan
mediante el [PAQ, se encontrd que la gran mayoria de ellos eran sedentarios o su nivel de

actividad fisica era bajo (71,70%) (Grafico 2 — 4).

28,30%

71,70%

= Sedentario/bajo = Moderado/alto

Grafico 2 — 4. Distribucion de pacientes seglin nivel de actividad fisica

Fuente: cuestionario de investigacion.

Realizado Jenny Elizabeth Coello Vifian.
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En la tabla 3 — 4 se describen las relaciones de la EHNA con las diferentes comorbilidades
encontradas en los sujetos de estudio, para lo cual se utilizo la prueba Chi cuadrado de Fisher. Se
observo que los pacientes que presentan HTA tienen una probabilidad de desarrollar EHNA del
80,00% sobre los que no tienen HTA que presentan una probabilidad del 53,80%. Los pacientes
diabéticos tienen una probabilidad de desarrollar EHNA del 82,40% sobre los no diabéticos que
tienen una probabilidad del 52,60%.

Los pacientes con sobrepeso u obesidad tienen una probabilidad de desarrollar EHNA del
82,50% sobre los pacientes con peso normal que presentan una probabilidad del 38,50%. Los
pacientes portadores de dislipidemias tienen una probabilidad de desarrollar EHNA del 83,90%
sobre los que presentan valores de lipidos normales con una probabilidad del 54,50%. Estas
diferencias fueron estadisticamente significativas para las relaciones de EHNA con diabetes
mellitus, sobrepeso u obesidad y dislipidemias con valores p de 0,025, 0,004 y 0,022

respectivamente.

Tabla 3 —4. Distribucion de pacientes con EHNA segun comorbilidades

EHNA
Comorbilidades No Si p
N° Porcentaje N° Porcentaje

Hipertension arterial
No 6 46,20 7 53,80

0,080
Si 8 20,00 32 80,00
Diabetes Mellitus
No 9 47,40 10 52,60

0,025
Si 6 17,60 28 82,40
Sobrepeso/Obesidad
No 8 61,50 5 38,50

0,004
Si 7 17,50 33 82,50
Dislipidemia
No 10 45,50 12 54,50

0,022
Si 5 16,10 26 83,9

p: significacion segtin Chi cuadrado de Fisher.
Fuente: cuestionario de investigacion.

Realizado por: Jenny Elizabeth Coello Vifian.

Para determinar la relacion existente entre los niveles de transaminasas y el diagndstico
ecografico de EHNA se utiliz6 la prueba U de Mann-Whitney (Tabla 4 —4). En relacion a la AST,
en los pacientes con diagnostico ecografico de EHNA se encontréo una mediana 57,50 U/L,
mientras que en los pacientes en los cuales la EHNA no fue confirmada por ecografia la mediana

fue de 35 U/L. Estas diferencias resultaron estadisticamente significativas con una p = 0,001. La

46



mediana de ALT de los pacientes con diagnostico ecografico de EHNA fue de 55 U/L, mientras
que para los pacientes que no presentaron EHNA ecograficamente la mediana fue de 38 U/L. Las

diferencias encontradas fueron estadisticamente significativas con una p = 0,009.

Tabla 4 —4. Relacion entre valores de transaminasas y diagnostico ecografico de EHNA

EHNA Minimo Mediana Miximo Rango intercuartil p
No 28 35 56 10
AST (U/L) . 0,001
Si 28 57,50 81 33
No 30 38 70 21
ALT (U/L) 0,009
Si 25 55 74 16

AST: Aspartato aminotransferasa; ALT: Alanina aminotransferasa.
p: significacion segiin prueba U de Mann-Whitney.
Fuente: cuestionario de investigacion.

Realizado por: Jenny Elizabeth Coello Vifian.

La relacion existente entre el nivel de actividad fisica y EHNA se determind mediante
Chi cuadrado de Fisher (Tabla 5 — 4). Se encontr6 que los pacientes sedentarios o con nivel bajo
de actividad fisica tienen una probabilidad del 81,60% de desarrollar EHNA, sobre el 46,70% de
probabilidad que tienen los pacientes con un nivel de actividad fisica medio/alto. Estos datos

fueron estadisticamente significativos con un valor de p=0,018.

Tabla 5 —4. Nivel de actividad fisica y EHNA diagnosticada por ecografia

EHNA
Actividad fisica P
No Si Total
Ne 7 31 38
Bajo/sedentario .
Porcentaje 18,40 81,60 100,00
Ne 8 7 15
Medio/alto 0,018
Porcentaje 53,30 46,70 100,00
Ne 15 38 53
Total
Porcentaje 28,30 71,70 100,00

p: significacion segtin Chi cuadrado de Fisher
Fuente: cuestionario de investigacion

Realizado por: Jenny Elizabeth Coello Vifian.

La relacion entre los niveles de transaminasas y el nivel de actividad fisica se determin6
mediante la prueba U de Mann-Whitney (Tabla 6 —4). La mediana de AST fue mayor en pacientes
sedentarios o con nivel bajo de actividad fisica comparado con aquellos con un nivel de actividad
fisica medio/alto, 54 U/L y 38 U/L respectivamente; estas diferencias resultaron estadisticamente
significativas con un valor de p de 0,026. Por otra parte, la mediana de ALT resulté mayor en los

pacientes sedentarios o con nivel bajo de actividad fisica (54 U/L), comparada con la mediana de
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los pacientes con nivel de actividad fisica media/alta (36 U/L); diferencias consideradas

estadisticamente significativas con un valor de p de 0,013.

Tabla 6 —4. Relacion entre valores de transaminasas y nivel de actividad fisica

Actividad fisica Minimo Mediana Miximo Rango intercuartil p
No 28 54 81 31
AST (U/L) . 0,026
Si 28 38 75 21
No 30 54 74 16
ALT (U/L) 0,013
Si 25 36 70 26

AST: Aspartato aminotransferasa; ALT: Alanina aminotransferasa.
p: significacion segiin prueba U de Mann-Whitney.
Fuente: cuestionario de investigacion.

Realizado por: Jenny Elizabeth Coello Vifian.

En la tabla (7 — 4) se registra la relacion del nivel de actividad fisica de los participantes
antes y después de la intervencion. Inicialmente existia un predominio de los pacientes sedentarios
o con nivel bajo de actividad fisica los cuales representaban el 71,70%, mientras que unicamente
el 28,30% de los pacientes realizaban actividad fisica a un nivel moderado o alto; posterior a la
realizacion de la intervencion, el porcentaje de pacientes sedentarios o que realizan un nivel bajo
de actividad fisica disminuyo al 32,10%, mientras que el porcentaje de pacientes que realizan
actividad fisica a un nivel medio/alto se elevo al 67,90%. Estos resultados fueron estadisticamente
significativos con un valor de p<0,001; por tal razon se puede afirmar que la intervencion provoco

cambios en el nivel de actividad fisica de los participantes.

Tabla 7 —4. Nivel de actividad fisica pre y post aplicacion de la intervencion

Actividad fisica post intervencion

Actividad fisica pre intervencion p
Bajo/sedentario Medio/Alto Total
) ) Ne 17 21 38
Bajo/sedentario .
Porcentaje 32,10 39,60 71,70
Ne 0 15 15
Medio/alto <0,001
Porcentaje 0,00 28,30 28,30
Ne 17 36 53
Total
Porcentaje 32,10 67,90 100,00

p: significacion segun Test de McNemar.
Fuente: cuestionario de investigacion.

Realizado por: Jenny Elizabeth Coello Vifian.

Para establecer la influencia de la intervencion aplicada sobre la actividad de la EHNA
se planted en primer lugar contrastar los pacientes con diagndstico ecografico de la patologia
antes y después de la intervencion mediante el Test de McNemar, encontrandose que inicialmente

el 71,70% de los pacientes eran portadores de la enfermedad, mientras al ser evaluados posterior
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a la intervencion, esta cifra se redujo al 41,50%; estos datos resultaron estadisticamente

significativos con un valor de p<0,001 (Tabla 8 — 4).

En segundo lugar, se realizo el contraste de los valores de transaminasas antes y después
de la intervencion, para lo cual se utilizo la prueba de Rangos con Signos de Wilcoxon (Tabla 9
—4). Se encontr6 después de la intervencion, medianas menores tanto de como de AST como de
ALT (42 U/L y 38 U/L), en comparacion con los valores preintervencion (49 U/L en ambos
casos). Estas diferencias fueron estadisticamente significativas con valores de p<0,001 y de 0,005

para AST y ALT respectivamente.

Por lo tanto, se asume que la aplicacion de la intervencion de salud, si modifico la

actividad de la EHNA en los pacientes portadores de la enfermedad.

Tabla 8 —4. Diagnostico ecografico de EHNA pre y post intervencion

EHNA post intervencion

EHNA pre intervencion p
No Si Total
Ne 13 2 15
No
Porcentaje 24,50 3,80 28,30
Ne 18 20 38
Si ) <0,001
Porcentaje 34,00 37,70 71,70
Ne 31 22 53
Total
Porcentaje 58,50 41,50 100,00

p: significacion segun Test de McNemar.
Fuente: cuestionario de investigacion.

Realizado por: Jenny Elizabeth Coello Vifian.

Tabla 9 — 4. Valores de transaminasas pre y post intervencion

Transaminasas Minimo Mediana Miéximo Z p
Pre intervencion 28 49 81
AST (U/L) -3,819 <0,001
Post intervencion 23 42 80
Pre intervencion 25 49 74
ALT (U/L) -2,823 0,005
Post intervencion 20 38 78

AST: Aspartato aminotransferasa; ALT: Alanina aminotransferasa.
p: significacion segun Rangos con signos de Wilcoxon.
Fuente: cuestionario de investigacion.

Realizado por: Jenny Elizabeth Coello Vifian.

4.2. Discusion

La EHNA se ha posicionado como el trastorno hepatico mas comun entre los paises
occidentales, encontrandose diferentes incidencias en los estudios realizados, las mismas que
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dependen de varios factores, principalmente la edad, sexo, etnia y el método diagnostico

empleado (Vernon, Baranova & Younossi, 2011).

En el presente estudio participaron voluntariamente un total de 53 pacientes de las
comunidades rurales Catequilla, Rumicruz, Quintis y Gualanag del cantéon Chambo, quienes
presentaron valores elevados de transaminasas hepaticas, por lo cual se les realizo el diagnostico

de EHNA.

Predomino el sexo masculino con el 58,50%, hallazgos que estan en concordancia con
los encontrados por Sebro (2017), en su estudio realizado en Pennsylvania, Estados Unidos, en
donde la relacion hombre/mujer de los pacientes diagnosticados de EHNA mediante tomografia

computarizada sin contraste fue de 5/2.

De igual manera Sahuquillo, et al., (2016) en un estudio realizado en pacientes con
criterios de sindrome metabolico en Cuenca, Espafa, reporta una mayor incidencia de EHNA en
hombres sobre las mujeres con el 82,7% y el 71,43% respectivamente, si bien estos datos estan
muy por encima de los encontrados en el presente estudio, cabe destacar que fueron encontrados
en pacientes con sindrome metabdlico, el cual es uno de los principales factores de riesgo para

patologia hepatica.

La media de la edad fue de 54,43 + 8,10, mientras que los grupos de edad que
predominaron fueron los de 50 a 54 afios y 55 a 59 afios, ambos con el 24,50%. En cuanto a este
aspecto, como es de esperarse, se han generado resultados diversos. Asi, la edad media de
pacientes con EHNA para Damor et al. (2014) fue de 39,8 + 10,5 afios; para Sahuquillo et al.
(2016) fue de 61,84 + 9,5 afios; para Bosquez (2015) fue de 63,0 = 11,1 afios; para Wang et al.
(2013) fue de 69.34 + 6.87 anos. A pesar de la diversidad de resultados, es evidente que la
incidencia de esta patologia se incrementa a medida que avanza la edad, probablemente porque
el paso de los afos condiciona el surgimiento de varias caracteristicas consideradas como factor
de riesgo de EHNA, principalmente el sedentarismo y el surgimiento de enfermedades cronicas

degenerativas.

Las patologias que se relacionaron significativamente con EHNA segun el presente
estudio fueron la diabetes mellitus (p=0,025), sobrepeso u obesidad (p=0,004) y dislipidemias
(p=0,022). Los resultados obtenidos concuerdan con varios estudios internacionales. Fraum et al.
(2018), concluyen que los factores predictivos individuales significativos de EHNA son el
sobrepeso/obesidad (p<0,001), la diabetes mellitus (p=0,001), la dislipidemia (p<0,001) y el

sindrome metabdlico (p<0,001).
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Brisefio-Bassa, et al. (2018), en su estudio realizado en Guadalajara, México, reportan
correlacion entre el IMC y la EHNA (p>0,01), por lo que concluyen que, a mayor grado de
sobrepeso u obesidad, mayor posibilidad de presentar EHNA; de igual manera se establece
concordancia significativa entre valores altos de colesterol y triglicéridos y la patologia en
cuestion con un valor de p=0,01. Este estudio reporta datos concernientes a HTA y DM. Lambis
et al. (2016) en un estudio realizado en 105 pacientes en Cartagena, Colombia, encontré como
principales comorbilidades asociadas a la EHNA, la hipertension arterial (38%), la obesidad
(28%) y diabetes mellitus (20%). De igual manera Ahmaed (2015) reportd prevalencias
aumentadas de EHNA en la diabetes mellitus tipo 2 (70%) y en la obesidad (90%).

Partiendo del enlace documentado en el presente estudio y confirmado con el analisis de
las investigaciones con las cuales ha sido contrastado, el estudio de la EHNA podria ir orientado
a los pacientes diabéticos, dislipidémicos, con sobrepeso y obesidad y aquellos que presenten

sindrome metabdlico documentado.

Se document6 relacion estadisticamente significativa entre EHNA diagnosticada por
ecografia y valores altos tanto de AST (p=0,001) como de ALT (p=0,009). En este sentido,
Brisefio et al. (2018) reportan datos obtenidos mediante correlacion de Spermann entre EHNA
diagnosticada por ecografia y ALT y AST con coeficientes de 0,329 y 0,310 respectivamente, en

ambos casos con un valor de p<0,001.

Segun la presente investigacion, los pacientes sedentarios o que realizan una actividad
fisica pobre, tienen mayor probabilidad de desarrollar EHNA (p=0,018). Pinto et al. (2015)
evaluaron la relacion entre el nivel de actividad fisica expresada en equivalentes metabolicos
(METs) y la presencia de EHNA, encontrando en los sujetos con EHNA una media de 13,1429

METs, mientras que los sujetos sin EHNA presentaron una media de 17,0+4,9 METs.

Por su parte Tsunoda et al. (2016) realizaron un estudio prospectivo al reclutar 1149
personas entre 2005-2007, las cuales fueron clasificadas de acuerdo al nivel de actividad fisca
que realizaban, para posteriormente evaluarlas en el 2014 mediante ecografia abdominal,
observaron el efecto preventivo en relacion al nivel de actividad fisica y la aparicion de EHNA o
la progresion a formas mas graves. Garcia et al. (2018) realizaron un estudio en Michoacan,
Meéxico en el cual incluyeron 76 pacientes y concluyeron que los pacientes sedentarios
presentaron mayor riesgo de desarrollar EHNA y ademas presentaban niveles mas avanzados de

la enfermedad (<0,001).
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En el Ecuador, Changoluisa (2018) en un estudio que realizé en pacientes asintomaticos
de la ciudad de Quito, encontr6é que las personas sedentarias presentan mayor prevalencia 40%

de desarrollar EHNA, en relacion a las personas que realizan algun tipo de actividad fisica 32%.

Se observd que mientras menor era el nivel de actividad fisica de los participantes,
mayores eran los valores de AST y ALT (p=0,026 y p=0,013 respectivamente). En la misma linea
de nuestros resultados se encuentran los reportados por Loprinzi (2016), su estudio demostr6 que
los niveles de enzimas hepaticas se relacionaron de manera inversa con el nivel de actividad fisica.
Trill et al. (2013) por su parte reportan los resultados de regresion logistica mediante los cuales
deducen que los participantes que realizaban bajo nivel de ejercicio cardiovascular tenian 1,5
veces mas probabilidades de tener ALT>30 U/L en comparacion con aquellos que realizaban
ejercicio cardiovascular en niveles moderado o alto. Pinto et al. (2015), encontrd en los sujetos
inactivos fisicamente valores mayores tanto de ALT como de AST en comparacion con los activos

fisicamente.

Algunos de los principales problemas de salud a los que se enfrenta la sociedad actual,
son inequivocamente imputables al modo de vivir de las personas, entre estos problemas
sobresalen con creces las enfermedades cronico degenerativas, muchas de las cuales, a mas de su
inherente afectacion a la salud de los individuos, constituyen factores de riesgo para otras

patologias.

En esta premisa se basa la necesidad de ir introduciendo en la sociedad pautas de conducta
que mejoren su calidad de vida y disminuyan la incidencia de enfermedades potencialmente
evitables. En este sentido varios estudios han revelado las bondades de las intervenciones
educativas modificando habitos que mejoran la calidad de vida y disminuyen la incidencia de
enfermedades (Menor, Aguilar, Mur y Santana, 2017; Nufio-Solinis, Rodriguez-Pereira, Pifera-
Elorriaga, Zaballa-Gonzalez y Bikandi-Irazabal, 2013). En este sentido se demostré que la
aplicacion de la intervencion en los pacientes que participaron en el estudio mejoraron su nivel

de actividad fisica posterior a la misma (p<0,001).

La aplicacion de la intervencion demostrd modificar la actividad de EHNA en los sujetos
de estudio, disminuyendo los valores de AST y ALT (p<0,001 y p=0,005 respectivamente) y
provocando en algunos casos la remision de la enfermedad, dato corroborado por ecografia

(p<0,001).
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Existe una amplia evidencia a cerca de los beneficios de la actividad fisica en ciertas
patologias cronicas, dentro de tal premisa se enmarca la modificacion de la actividad de la EHNA.
Bacchi et al. (2013) realizaron un ensayo controlado aleatorizado, en el cual incluyé 31 pacientes
diabéticos con EHNA, a los cuales se les prescribio actividad fisica, la evaluacion realizada 4
meses posteriores mediante resonancia magnética, arrojé que el contenido de grasa hepatica se
redujo notablemente (p<0,001), ademas se presentd una remision de la esteatosis hepatica
aproximadamente en una cuarta parte de los pacientes; de igual manera se presentd una
disminucion de los valores de transaminasas, sin embargo, a diferencia del presente estudio, las

diferencias no fueron significativas.

Sullivan, Kirk, Mittendorfer, Patterson y Klein (2012), realizaron un ensayo aleatorizado
sobre el efecto de la actividad fisica sobre la EHNA en pacientes obesos, encontrando una
disminucion de la actividad de dicha patologia dada por una disminucion de los triglicéridos
intrahepaticos demostrada por espectroscopia de resonancia magnética, de igual manera se
presentd una disminucion de la concentracion plasmatica de ALT inducida por el ejercicio fisico

(p<0,001); datos que se relacionan directamente con los encontrados en el presente estudio.

Damor et al. (2014) evaluaron 24 indios adultos con EHNA diagnosticados por ecografia
antes y después de 12 semanas de actividad fisica de resistencia, encontrando una reduccion del
4% en la grasa hepatica demostrada por resonancia magnética con un valor p=0,01; por otra parte,
ninguna de las pruebas de funcion hepatica mostrdé cambios significativos, la ALT present6 una
disminucion de 5,46 UI/L en su media con respecto a la inicial, sin embargo esta reduccion no

fue estadisticamente significativa (p=0,14).

La totalidad de los estudios analizados anteriormente, demuestran las ventajas y la
eficacia de la actividad fisica en el manejo de la EHNA, al modificar su actividad reduciendo el
nivel de grasa a nivel hepatico e incluso provocando la remision de la enfermedad, aspecto en el

que concuerdan ampliamente con los datos encontrados en el presente estudio.

En el caso del analisis de las pruebas de funcion hepatica, se han encontrado discrepancias
en los resultados, los cuales se pueden deber principalmente a la variabilidad en cuanto a edad,
comorbilidades, etnias, programas de actividad fisica empleados entre otro; en lo que la gran
mayoria coincide es en utilizar tnicamente la ALT como indicador de funcion hepatica alterada
en pacientes con EHNA; esta decision seguramente estd enmarada en que dicha transaminasa es
especifica de dafio hepatico, mientras que la AST puede estar presente en plasma ante sanguineo

en casos de dafio de otros tejidos a mas del hepatico, principalmente cardiaco y muscular.
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CAPITULO V

5. PROPUESTA

5.1. Titulo

Intervencion para modificar la actividad de la esteatosis hepatica no alcoholica en
pacientes portadores de la enfermedad pertenecientes a las comunidades rurales Catequilla,

Rumicruz, Quintis y Gualanag del canton Chambo.

5.2. Introduccion

La esteatosis hepatica no alcohdlica (EHNA) se define histologicamente como la
acumulacion de mas del 5% al 10% de grasa en el higado sin ninguna causa primaria, como

hepatitis viral, enfermedad hepatica alcoholica o lesion hepatica inducida por farmacos.

Actualmente se constituye en la enfermedad hepatica cronica mas prevalente, que afecta
hasta al 30% de la poblacion en los Estados Unidos y los paises europeos. En otros paises, como
los occidentales, la prevalencia de EHNA varia de 6% a 35%. La prevalencia de EHNA aumenta
a medida que aumenta la prevalencia del sindrome metabolico, incluida la obesidad, la diabetes

mellitus tipo 2 y la dislipidemia en todo el mundo (Haga, 2015).

El interes por esta patologia ha crecido exponencialmente, basado en el potencial riesgo
que presenta de progresion hacia formas graves de dafio hepatico e incluso enfermedad hepatica

terminal (Browning et al., 2004).

Segtin la informacion recabada mediante el Analisis de la Situacion Integral de Salud de
las comunidades Catequilla, Rumicruz, Quintus y Gualanag, pertenecientes al canton Chambo,
existe una alta prevalencia de EHNA entre sus habitantes; la misma que podria ser inferior a la
real, considerando que es una patologia sintomaticamente silente, por lo cual en la gran mayoria

de los casos pasa inadvertida.

Se ha demostrado que el comportamiento sedentario mantiene fuertes lazos
epidemiologicos, fisiologicos y moleculares con mas de una treintena de enfermedades cronicas,

entre las cuales se halla la EHNA (Levine, 2015). Por otro lado, desde hace algin tiempo atras se
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conoce que la actividad fisica cotidiana, es uno de los principales promotores de la salud humana
(Romero-Gomez et al., 2017). Por lo tanto, toda accion que insentive a los individuos a la practica
regular de actividad fisica desembocard en una notable disminucién de la morbimortalidad

general.

En este escenario, la aplicacion de una intervencion en salud que promueva la practica de
actividad fisica dirigida a los pacientes con EHNA, resultaria el medio idoneo para lograr la
modificacion de esta patologia, sobre todo teniendo en cuenta que hasta el momento no existe un
tratamiento farmacologico especifico e idoneo dirigido a tal fin.

5.3. Principios fundamentales en los que se sustenta la intervencion

— El aprendizaje en grupo y colaborativo ha demostrado ser mas eficiente que el aprendizaje

individual.

— Los conocimientos adquiridos tienen la posibilidad de ser aplicados de manera inmediata a

medida que sean requeridos.

— El beneficiario de la intervencion debe ser en todo momento consciente y responsable de su

propio aprendizaje individual y colectivo.

— Es conocido que el proporcionar conocimientos, no necesariamente implica la modificacion

de las actitudes, sin embargo, constituye el primer paso para pensar en el cambio.

— Las intervenciones educativas en salud favorecen la promocion de conductas saludables y la
prevencion de riesgos, desde el nivel primario de atencion al individuo, la familia y la
comunidad.

5.4. Objetivos de la intervencion

54.1. Objetivo general

— Modificar la actividad de la esteatosis hepatica no alcohodlica en pacientes pertenecientes a

las comunidades rurales Catequilla, Rumicruz, Quintiis y Gualanag del cantéon Chambo,

mediante la aplicacion de una intervencion de salud.
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5.4.2. Objetivos especificos

— Incrementar el conocimiento a cerca de los beneficios de la actividad fisica en los paceintes

con esteatosis hepatica no alcohdlica.

— Incentivar la practica de actividad fisica en los pacientes con esteatosis hepatica no alcoholica.

5.5. Fases del pan de intervencion

5.5.1. Diagnédstico de los problemas o justificacion de la necesidad de la intervencion

A nivel mundial, la esteatosis hepatica no alcohdlica presenta un incremento sostenido en

cuanto a prevalencia e incidencia.

— Los pacientes con esteatosis hepatica no alcohdlica, presentan un riesgo incrementado de

desarrollar cirrosis e insuficiencia hepatica.

— El Analisis de la Situacion Integral de Salud de las comunidades rurales Catequilla, Rumicruz,
Quintas y Gualanag, del canton Chambo, mostr6 un elevado nimero de pacientes afectados

por esteatosis hepatica no alcoholica.

— La gran mayoria de los pacientes con esteatosis hepatica no alcohodlica son sedentarios o bien

realizan poca actividad fisica.
5.5.2. Diserio de las acciones contenidas en el plan de intervencion
La intervencion en salud se llevd a cabo en 4 sesiones educativas, en las cuales
participaron activamente los pacientes diagnosticados de esteatosis hepatica no alcoholica

pertenecientes a las comunidades rurales Catequilla, Rumicruz, Quintis y Gualanag

pertenecientes al canton Chambo.
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Actividad  fisica y
esteatosis hepatica no
alcohdlica.

Intensidad, duraciéon y

tipo de actividad fisica.

actividad fisica en los
pacientes con esteatosis

hepatica no alcoholica.

me llevo del grupo.

Tema Contenido Objetivos Técnicas Recursos Responsable Tiempo
Esteatosis hepatica Definicion. Modificar la actividad de | —  Técnica de presentacion e Computador portatil. | Investigadora. 60 minutos.
no alcohélica. Factores de riesgo. la esteatosis hepatica no integracion: Las 4 esquinas. Infocus.

alcohdlica en pacientes | —  Conferencia dialogada. Hojas tamafio A4.
pertenecientes a  las Esferograficos.
comunidades rurales Cinta adhesiva.
Catequilla, Rumicruz, Papelografos.
Diagnostico. Manifestaciones Quintius y Gualanag del | —  Taller interactivo. Computador portatil. 60 minutos.
clinicas. canton Chambo, Infocus.
Examenes de mediante la aplicacion de
laboratorio. una intervencion de
Ecografia de abdomen. salud.
Tratamiento. Farmacolégico. Incrementar el | — Conferencia dialogada. Computador portatil. 60 minutos.
No farmacolégico. conocimiento a cerca de Infocus.
Historia natural de Prondstico. los  beneficios de la
la esteatosis Complicaciones. actividad fisica en los
hepatica no paceintes con esteatosis
alcoholica. hepatica no alcoholica.
Actividad fisica. Beneficios de la —  Conferencia dialogada. Computador portatil. 60 minutos.
actividad fisica. Incentivar la practica de | —  Técnica de cierre: Lo que Infocus.

Realizado por: Jenny Elizabeth Coello Vifian.
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5.5.3. Recomendaciones para la implementacion de la intervencion

La adecuada ejecucion de la intervencion se basé en la previa planificacion y

organizacion de todos sus componentes, para lo cual se consideraron las siguientes

particularidades:

Se trabajo con 4 grupos constituidos por los pacientes con esteatosis hepatica no alcoholica

pertenecientes a cada una de las comunidades incluidas en la investigacion.

Con cada grupo se realizaron 4 sesiones, las mismas que tuvieron una duracion aproximada

de 60 minutos y se fueron desarrolladas en las respectivas casas comunales.

Las actividades incluidas en todas las sesiones y los recursos necesarios para las mismas,

fueron respectivamente dirigidas y garantizadas por la investigadora.

Para el desarrollo de las actividades constitutivas de la intervencifion en salud, se utilizaron
técnicas educativas participativas grupales, las cuales fueron previamente seleccionadas

atendiendo a las caracteristicas de cada grupo.

Previo al inicio de la intervencion, se establecieron ciertas reglas para el desarrollo de las
sesiones, las mismas que fueron puestas en consideracion y posteriormente aprobadas por los
participantes:

— Se contribuird al mantenimiento de un ambiente célido y de confianza, que insentive a

los participantes a participar activamente.

— Las intervenciones orales de cada participante seran respetadas cavalmente tanto por la

investigadora como por los demaés integrantes del grupo.

— Todos los participantes podran expresar sus inquietudes, criterios y experiencias, para lo
cual se seguiran ciertos procedimientos elementales como levantar la mano, solicitar la

palabra, esperar a que el otro participante concluya con su intervencion, etc.

5.5.4. Propuesta de evaluacion de la intervencion

La efectividad de la intervencion se realizé en base a los siguientes aspectos:
Evaluacion continua en todas las sesiones, considerando como indicadores; la asistencia,
puntualidad, la participacion activa, debates generados y la permanencia durante el tiempo en

que se desarrollaron las actividades.
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Evaluacion una vez concluida cada sesion mediante la realizacion preguntas simples a varios

de los participantes, los cuales fueron seleccionados al azar.

Aplicacion al final de cada sesion de un cuestionario rapido con las siguientes interrogantes:

(Qué aprendi hoy?, ;Qué me gustd mas y por qué?, ;Qué fue lo mas dificil?.

Aplicacion del instrumento confeccionado para el estudio 4 meses después de la intervencion

para verificar el incremento en la practica de actividad fisica.

Determinacion analitica 4 meses posteriores a la aplicacion de la intervencion de los niveles

de AST y ALT para determinar la variacion de los mismo.
Solicitud de ecografia de abdomen 4 mese posteriores a la intervencion, para determinar la

presencia de modificaciones en las caracteristicas ecograficas relacionadas con la esteatosis

hepatica no alcohdlica.
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CONCLUSIONES

La EHNA se presenta con mayor frecuencia en individuos del sexo masculino, la que se
incrementa a medida que avanza la edad, los de la sexta década de vida los mas afectados; con

énfasis en aquellos con diagnoéstico de diabetes mellitus, dislipidemias sobrepeso y obesidad.

El sedentarismo o niveles bajos de actividad fisica estan relacionados con valores
elevados de ALT y AST, las cuales a su vez son marcadores predictivos de la presencia de EHNA;

sobre todo la ALT debido a su presencia especifica en el tejido hepatico.

La aplicacion de la intervencion de salud promovié cambios positivos en los habitos de
los participantes en cuanto a la transicion entre el sedentarismo o niveles bajos de actividad fisica

a niveles medios o moderados de dicha actividad.

La practica de un nivel medio o alto de actividad fisica modificé positivamente la
actividad de la EHNA; por un lado, reduciendo los valores de AST y ALT y por otro, provocando

la remision de la patologia corroborada por ecografia.

Actualmente no existe un tratamiento farmacolégico especifico para EHNA, por lo que
las intervenciones encaminadas a la prevencion o modificacion de la actividad de la enfermedad
mediante la adopcion de estilos de vida saludables, siguen siendo el pilar fundamental en su

mangjo.
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RECOMENDACIONES

Dada la alta prevalencia, la presentacion clinica silente y las graves consecuencias que
puede presentar la EHNA, todos los pacientes atendidos en el sistema de salud, ya sea a nivel
publico o privado, deben ser evaluados en busca de factores de riesgo de EHNA,

independientemente de la patologia o sintomatologia por la que acudan.

Realizar estudios de prevalencia de EHNA en la poblacion general que incluyan variables
como habitos alimenticios, que permitan ampliar el conocimiento sobre los factores asociados a

esta patologia.

Se deberia implementar como punto de buena practica en los pacientes con factores de

riesgo, realizar pruebas de funcion hepatica, especificamente ALT como cribado de EHNA.
Todo el personal médico debe estar en la capacidad de prescribir actividad fisica de
manera individualizada a todos los pacientes que acuden a consulta, de no ser asi, deberian

plantearse sesiones de capacitacion dentro de cada unidad.

Implementar periddicamente charlas de capacitacion a cerca de los beneficios de la

actividad fisica a los pacientes de las unidades de salud.
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GLOSARIO

AAEEH: Asociacion Argentina pare el Estudio de las enfermedades del Higado.
ALT: Alanina aminotransferasa.

AST: Aspartato aminotransferasa.

AUDIT: Test de Identificacion de Trastornos por consumo de alcohol.
CIE: Clasificacion internacional de enfermedades.

DM: Diabetes mellitus.

EASD: European Association for the Study of Diabetes
EASL: European Association for the Study of the Liver.
EASO: European Association for the Study of Obesity.

EE. UU: Estados Unidos

EHGNA: Enfermedad por higado graso no alcélico

EHNA: Esteatosis hepatica no alcoholica.

EHNA: Esteatosis hepatica no alcoholica.

FLI: Fatty Liver Index.

FSG: Fraccion de sefial de grasa.

GGT: Gamma—glutamil transferasa

HAART: Drogas antirretrovirales de alta actividad.

HSI: Hepatic Steatosis Index.

HTA: Hipertension arterial.

HU: Unidades de Hounsfield.

IMC: Indice de masa corporal.

IP: Dentro de fase.

IPAQ: Physical Activity Questionnaire.

IQR: Rango intercuartil.

METs: Equivalentes metabolicos.

NASH: Esteatohepatitis no alcoholica.

NHANES: National Health and Nutrition Examination Survey.
OMG: Organizacion Mundial de Gastroenterologia.

OMS: Organizacion Mundial de la Salud.

OP: Fuera de fase.

PDFF: Densidad de protones derivados de la fraccion de grasa.
RM: Resonancia magnética.

Sacua: Seiial del agua.

Scrasa: Senal de la grasa.



Sip: Sefial dentro de fase.

Sop: Sefial fuera de fase.

TC: Tomografia computarizada.
TG: triglicéridos.

WHO: World Health Organization.
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ANEXOS

Anexo A. Consentimiento informado

ESCUELA SUPERIOR POLITECNICA DE CHIMBORAZO
POSGRADO DE MEDICINA FAMILIAR' Y COMUNITARIA

CONSENTIMIENTO INFORMADO

“Intervencion para modificar la actividad de la esteatosis hepatica no alcohdlica en
pacientes portadores de la enfermedad”

Investigadora: Dra. Jenny Elizabeth Coello Vifian.

Sede donde se realizari el estudio: Comunidades de Catequilla, Rumicruz, Quintas y Gualanag
pertenecientes al canton Chambo.

Nombre del voluntario:

Usted ha sido invitado a participar en este estudio de investigacion en salud. Antes de
decidir si participa o no, debe conocer y comprender cada uno de los siguientes apartados. Este
proceso se conoce como “Consentimiento Informado”. Siéntase con absoluta libertad para
preguntar sobre cualquier aspecto que le ayude a aclarar sus dudas al respecto.

Una vez que haya comprendido el estudio y si usted desea participar, entonces se le pedira
que firme esta forma de consentimiento, de la cual se le entregara una copia firmada y fechada.

JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

El estudio se realiza debido a que se ha encontrado que existe un aumento importante de
esteatosis hepatica no alcoholica dentro de las comunidades mencionadas, dicha enfermedad esta
relacionada con varias enfermedades cronicas y ademas puede progresar a formas graves.

OBJETIVO DEL ESTUDIO

El objetivo del estudio es determinar si la aplicacion de una intervencion basada en la
practica de actividad fisica modificara de manera positiva la actividad de la esteatosis hepatica no
alcoholica.

BENEFICIOS DEL ESTUDIO

En caso de demostrarse que la intervencion aplicada en este estudio es beneficiosa, la
misma podra extenderse al resto de la poblacion con el fin de disminuir la incidencia de esteatosis
hepatica no alcohdlica.



PROCEDIMIENTOS DEL ESTUDIO

En caso de aceptar participar en el estudio, inicialmente se revisara su historia clinica para

recolectar datos como edad, peso, talla, escolaridad, ocupacion y resultados de laboratorio y se le
realizara una ecografia de abdomen la misma que es un procedimiento inocuo y no invasivo.

Posteriormente tendra que asistir a las sesiones planificadas dentro de la intervencion de salud

que se utilizara en la presente investigacion. Finalmente se le realizara nuevamente examenes de

laboratorio y una nueva ecografia de abdomen para contrastar los resultados antes y después de

la intervencion.

ACLARACIONES

Su decision de participar en el estudio es completamente voluntaria.

No habra ninguna consecuencia desfavorable para usted, en caso de no aceptar la invitacion.
Si decide participar en el estudio puede retirarse en el momento que lo desee, aun cuando el
investigador responsable no se lo solicite, informando de manera opcional las razones de su
decision, la cual sera respetada en su integridad.

No tendra que hacer gasto alguno durante el estudio.

No recibira pago por su participacion.

En el transcurso del estudio usted podra solicitar informacion actualizada sobre el mismo, a
la investigadora responsable.

La informacion obtenida en este estudio, utilizada para la identificacion de cada paciente, serd
mantenida con estricta confidencialidad por la investigadora.

Usted también tiene derecho a preguntar en caso de que tenga dudas sobre sus derechos como
participante del estudio a través del Instituto de Posgrado de la Escuela Superior Politécnica
de Chimborazo.

Si considera que no hay dudas ni preguntas acerca de su participacion, puede, si asi lo desea,
firmar la Carta de Consentimiento Informado anexa a este documento.

Fin.



ESCUELA SUPERIOR POLITECNICA DE CHIMBORAZO
POSGRADO DE MEDICINA FAMILIAR' Y COMUNITARIA

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo, he leido y
comprendido la informaciéon anterior y mis preguntas han sido respondidas de manera
satisfactoria. He sido informado y entiendo que los datos obtenidos en el estudio pueden ser
publicados o difundidos con fines cientificos. Convengo en participar en este estudio de

investigacion.

Recibiré una copia firmada y fechada de esta forma de consentimiento.

Firma del participante Fecha
Testigo Fecha
Testigo Fecha

He explicado al Sr(a).

la naturaleza y los propositos de la investigacion; le he explicado acerca de los riesgos y beneficios
que implica su participacion. He contestado a las preguntas en la medida de lo posible y he
preguntado si tiene alguna duda. Acepto que he leido y conozco la normatividad correspondiente
para realizar investigacion con seres humanos y me apego a ella.

Una vez concluida la sesion de preguntas y respuestas, se procedio a firmar el presente
documento.

Firma de la investigadora Fecha



Anexo B. Test de Identificacion de Trastornos por consumo de alcohol: version de entrevista

Test de Identificacién de Trastornos por consumo de alcohol: version de entrevista.

Lea las preguntas tal como estan escritas. Registre las respuestas cuidadosamente. Empiece el AUDIT
diciendo «Ahora voy a hacerle algunas preguntas sobre su consumo de bebidas alcoholicas durante el
ultimo afio». Explique qué entiende por «bebidas alcoholicas» utilizando ejemplos tipicos como cerveza,
vino, vodka, etc. Codifique las respuestas en términos de consumiciones («bebidas estandar»). Marque
la cifra de la respuesta adecuada en el recuadro de la derecha.

alcohélicas en un solo dia?
(0) Nunca

(1) Menos de una vez al mes
(2) Mensualmente

(3) Semanalmente

(4) A diario o casi a diario

Pase a las preguntas 9 y 10 si la suma total de las
preguntas 2y 3 =0

—

1. ;Con qué frecuencia consume alguna | 6. ;Con qué frecuencia en el curso del tltimo
bebida alcohdlica? afio no pudo hacer lo que se esperaba de
6. Nunca (Pase a las preguntas 9-10) usted porque habia bebido?
6. Una o menos veces al mes (0) Nunca
6. De 2 a 4 veces al mes (1) Menos de una vez al mes
6. De 2 a3 veces a la semana (4) 4 o mas veces a (2) Mensualmente
la semana (3) Semanalmente
(4) A diario o casi a diario
2. ;(Cuantas consumiciones de bebidas | 7. ;Con qué frecuencia en el curso del iutimo
alcohédlicas suele realizar en un dia de afio no pudo hacer lo que se esperaba de
consumo normal? usted porque habia bebido?
0) 102 (0) Nunca
(1) 304 (1) Menos de una vez al mes
(2) 506 (2) Mensualmente
3) 7,8,09 (3) Semanalmente
(4) 10 o mas (4) A diario o casi a diario
3. ¢(Con qué frecuencia toma 6 o mas bebidas | 8. ;Con qué frecuencia en el curso del utimo

afio no ha podido recordar lo que sucedié la
noche anterior porque habia estado
bebiendo?

(0) Nunca

(1) Menos de una vez al mes

(2) Mensualmente

(3) Semanalmente

(4) A diario o casi a diario

—

usted porque habia bebido?
(5) Nunca

(6) Menos de una vez al mes
(7) Mensualmente

(8) Semanalmente

(9) A diario o casi a diario

—

4. ;Con qué frecuencia en el curso del ultimo | 9. ;Usted o alguna otra persona ha resultado
afio ha sido incapaz de parar de beber una herido porque usted habia bebido?
vez habia empezado? (0) No
(0) Nunca (1) Si, pero no en el curso del ultimo afio
(1) Menos de una vez al mes . . .
(2) Mensualmente (2) Si, en el ultimo afio
(3) Semanalmente
(4) A diario o casi a diario
5. ¢Con qué frecuencia en el curso del ultimo | 10. ;Algun familiar, amigo, médico o
afo no pudo hacer lo que se esperaba de profesional  sanitario ha  mostrado

preocupacion por su consumo de bebidas
alcohélicas o le han sugerido que deje de
beber?

(0) No

(1) Si, pero no en el curso del ultimo afio

—

(2) Si, en el ultimo afio

Registre la puntuacién total aqui




Anexo C. Cuestionario internacional de actividad fisica (IPAQ)

Cuestionario internacional de actividad fisica (IPAQ)

Nos interesa conocer el tipo de actividad fisica que usted realiza en su vida cotidiana. Las preguntas se
referiran al tiempo que destino a estar activo/a en los lltimos 7 dias. Le informamos que este cuestionario
es totalmente anénimo.

1. Durante los ultimos 7 dias, ;en cuidntos realizo actividades fisicas intensas tales como levantar
pesos pesados, cavar, ejercicios hacer aerébicos o andar rapido en bicicleta?

Dias por semana (indique el nimero)

Ninguna actividad fisica intensa (pase a la pregunta 3)

2. Habitualmente, ;cudnto tiempo en total dedicé a una actividad fisica intensa en uno de esos
dias?

Indique cuantas horas por dia

Indique cuantos minutos por dia

No sabe/no esta seguro

3. Durante los ultimos 7 dias, ;en cuantos dias hizo actividades fisicas moderadas tales como
transportar pesos livianos, o andar en bicicleta a velocidad regular? No incluya caminar

Dias por semana (indicar el nimero)

Ninguna actividad fisica moderada (pase a la pregunta 5)

4. Habitualmente, ;cudnto tiempo en total dedicé a una actividad fisica moderada en uno de esos
dias?

Indique cuantas horas por dia

Indique cuantos minutos por dia

No sabe/no esta seguro

5. Durante los ultimos 7 dias, ;en cudntos dias camin6 por lo menos 10 minutos seguidos?

Dias por semana (indique el nimero)

Ninguna caminata (pase a la pregunta 7)

6. Habitualmente, ;cuanto tiempo en total dedic6 a caminar en uno de esos dias?

Indique cuéntas horas por dia

Indique cuantos minutos por dia

No sabe/no esta seguro

7. Durante los ultimos 7 dias, ;cuinto tiempo pasé sentado durante un dia habil?

Indique cuéntas horas por dia

Indique cuantos minutos por dia

No sabe/no esta seguro

VALOR DEL TEST:
1. Caminatas: 3,3 METs X minutos de caminata x dias por semana (Ej. 3,3 x 30 minutos x 5 dias =
495 METs).

2. Actividad Fisica Moderada: 4 METs X minutos x dias por semana.
3. Actividad Fisica Vigorosa: 8 METs X minutos x dias por semana.

A continuacion sume los tres valores obtenidos:
Total = caminata + actividad fisica moderada + actividad fisica vigorosa.

RESULTADO: NIVEL DE ACTIVIDAD

Nivel medio/alto

Nivel bajo/sedentario




Anexo D. Formulario de recoleccion de datos

ESCUELA SUPERIOR POLITECNICA DE CHIMBORAZO
INSTITUTO DE POSGRADO Y EDUCACION CONTINUA
POSGRADO DE MEDICINA FAMILIAR' Y COMUNITARIA

FORMULARIO DE RECOLECCION DE DATOS

Intervencion para modificar la actividad de la esteatosis hepatica no alcohdlica en

pacientes portadores de la enfermedad

Historia clinica: | | | | | | Identificacion: |:|:|

1. Caracteristica generales

Edad: |:|:| afios

Masculino |:|
Sexo:
Femenino |:|

Trabajador |:|
Ama de casa |:|
Ocupacion:

Jubilado [ ]

Desempleado |:|

Analfabeto |:|

Primaria incompleta |:|

Primaria completa |:|
Escolaridad:

Secundaria incompleta |:|

Secundaria completa |:|

Superior |:|



2. Caracteristicas clinicas

Peso: Djjj Kg.

Talla: Djjj m.

mc: [ [ [ ] Kgm?
Colesterol: | | [ [ | | mgd
Triglicéridos: Djjjj mg/dl.

3. Esteatosis hepatica no alcoholica (EHNA)

PRE INTERVENCION POST INTERVENCION
AsT: [ [ ] ] JuL AsT: [ [ ] ] JuL
ALT: [ [ ] ] JuL ALT [ [ ] ] JuL
si [ ] si [ ]
EHNA por eco: EHNA por eco:
No |:| No I:l
4. Actividad fisica
PRE INTERVENCION POST INTERVENCION
Sedentario/bajo |:| Sedentario/bajo |:|
Nivel segiun IPAQ: Nivel segin IPAQ:
Medio/alto [ ] Medio/alto [ ]

Investigadora:




