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RESUMEN 

La Obesidad es un problema que trae como consecuencia padecer 

diversas enfermedades no transmisibles; una de las que se desarrolló en el 

presente trabajo de investigación fue la Enfermedad de Hígado Graso No 

Alcohólico, que para muchos puede ser un problema desapercibido porque es 

asintomático, sin embargo la investigación realizada en otros países como 

también en el nuestro nos dice, que las personas que padecen de HGNA tienen 

alteraciones en el metabolismo es decir Síndrome Metabólico y trastornos en la 

función hepática como Cirrosis. 

Para determinar la Obesidad no solo debemos basarnos en el método del 

Índice de Masa Corporal, debido a que no permite medir la cantidad de grasa que 

hay en el organismo, para lo cual es indispensable utilizar diversos métodos. 

Entre las variables utilizadas en el presente estudio tenemos: Obesidad la 

variable independiente para lo cual se utilizó las siguientes variables secundarias: 

Índice de Masa Corporal, Índice Cintura/Cadera, Porcentaje Grasa y las calorías 

consumidas de Alimentos por día; la enfermedad de Hígado Graso no Alcohólico 

fue la variable dependiente, y para su diagnóstico se tomó en cuenta las 

siguientes variables secundarias obtenidas de la Historia Clínica de cada 

paciente: Aspartatoaminotransferasa (AST) ó Glutámico oxalacéticotransaminasa 

(GOT), Alaninoaminotransferasa (AL T) ó Glutámicopirúvicotransaminasa (GPT), 

Bilirrubina Total, Triglicéridos y Ecografía Hepática. 

Los resultados muestran que de un total de 60 pacientes todos ellos 

tuvieron diversos grados de Hígado Graso No Alcohólico, 35% de las mujeres 

presenta HGNA de Grado 1, mientras 10% de los hombres lo presenta; en cuanto 

a HGNA de Grado 11 en Mujeres tenemos 28.33% y 23.33% en Hombres; con 

respecto Grado 111 de HGNA solo presentaron mujeres con un 3.33%. Respecto al 

tipo de Obesidad según IMC, el 11 (18.33%) mujeres y 4 (6.67%) varones con 

sobrepeso; 13 (21.67%) mujeres y 9(15%) varones tenían Obesidad Tipo 1; 
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8(13.33%) mujeres y 5(8.33%) varones con Obesidad Tipo 11; Obesidad Tipo 111 

7(11.67%) mujeres y 1 (1.67%) varones. Con lo que concluye que existe relación 

directa en 94.1 % de los pacientes y solo el 2.9% estuvo en los rangos de 

normalidad según peso. 
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SUMMARY 

Obesity is a problem that results in suffering from various non­

communicable diseases; one that was developed in this research was liver 

disease Non-alcoholic fatty, which for many can be an undetected problem 

because it is asymptomatic, however research in other countries as well as in ours 

tells us that the people with NASH have alterations in metabolism that is metabolic 

syndrome and impaired liver function and cirrhosis. 

To determine obesity we should not only rely on the method of body mass 

index, because it does not measure the amount of fat in the body, which is 

necessary to use different methods. 

Among the variables used in this study we are: Obesity the independent 

variable for which the following secondary endpoints were used: Body Mass lndex, 

Waist lndex 1 Hip Fat Percentage and Food calories consumad per day; 

nonalcoholic fatty liver disease was the dependent variable, and diagnosis took 

into account the following secondary variables obtained from the medical history of 

each patient: or aspartate aminotransferase (AST) Glutamic 

oxalacéticotransaminasa (GOT), alanine aminotransferase (AL T) or 

Glutámicopirúvicotransaminasa (GPT), Total Bilirubin, Triglycerides and 

ultrasound Liver. 

The results show that a total of 60 patients all had different degrees of 

non-alcoholic fatty liver, 35% of women presentad NAFLD Grade 1, while 10% of 

men presents; NASH regarding Grade 11 Women have 28.33% and 23.33% for 

men; Grade 111 regarding NAFLD showed only 3.33% women. Regarding the type 

of obesity according to BMI, 11 (18.33%) women and 4 (6.67%) overweight males; 

13 (21.67%) men and 9 (15%) males were obese Type 1; 8 (13.33%) females and 

5 (8.33%) men with type 11 Obesity; 7 Type 111 obesity (11.67%) women and 1 

(1.67%) males. Thus it concludes that there is a direct relationship in 94.1% of 

patients and only 2.9% were in the normal range by weight. 
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CAPITULO 1 



GENERALIDADES 

1.1. JUSTIFICACIÓN 

A nivel mundial se observa una importante transición nutricional, observándose 

mayor consumo de grasas y carbohidratos. El aumento de la oferta de alimentos con 

mayor contenido en grasa superando de este modo a la oferta de alimentos con elevado 

contenido proteico, todo ello sumado a la disminución de la de la actividad física de las 

personas, han conllevado a que los niveles de obesidad en el mundo y en nuestro país 

han incrementado. 

Los países de América Latina y a nivel mundial están enfrentados a un serio problema de 

Salud Pública como es la obesidad, siendo la población vulnerable; los escolares, 

adolescentes y adultos, en mayor proporción las mujeres; según la Organización Mundial 

de la Salud (OMS) se proyecta que para el 2015, haya aproximadamente 2300 millones 

de adultos con sobrepeso y 700 millones serán obesos. (6, 1 O) 

La obesidad, especialmente la de tipo central o androide se asocia a una mayor 

prevalencia de patologías crónicas tales como; Hipertensión Arterial (HTA), Diabetes 

Mellitus Tipo 2 (DM2), colelitiasis, Hígado Graso No Alcohólico (HGNA), dislipidemia, 

cardiopatía coronaria y otros. 

El Hígado graso No Alcohólico es una enfermedad que se caracteriza por la infiltración de 

grasa en los hepatocitos, la cual puede estar asociada a grandes variables como la 

infiltración lobulillar con o sin fibrosis. La prevalencia de esta enfermedad va en aumento 

de 20 a 30% y datos actuales sugieren que aproximadamente de un 65% a 75% con un 

IMC >30 tienen la probabilidad de presentar la enfermedad. 

El presente estudio ayudó a conocer, si la obesidad tiene relación directa con la 

enfermedad de Hígado Graso No Alcohólico; siendo la Obesidad la variable 

independiente para lo cual se utilizarán las siguientes variables secundarias: Índice de 

Masa Corporal, Índice Cintura/Cadera, Porcentaje de Masa Grasa y las calorías 

consumidas de Alimentos por día; obtenidos los resultados, las personas involucradas 

tomarán las medidas correspondientes; la enfermedad de Hígado Graso no Alcohólico 

siendo la variable dependiente, para su diagnóstico se tomó en cuenta las siguientes 

variables secundarias que fueron obtenidos de la Historia Clínica de cada paciente: 
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Aspartatoaminotransferasa (AST) ó Glutámico oxalacéticotransaminasa (GOT), 

Alaninoaminotransferasa (AL T) ó Glutámicopirúvicotransaminasa (GPT), Bilirrubina Total, 

Triglicéridos y Ecografía Hepática. 

La investigación se llevó a cabo desde el mes de Diciembre del presente año hasta el 

mes de Mayo del 2015, en 60 pacientes de 25 a 60 años atendidos en consultorio de 

Nutrición del Hospital 111 de Yanahuara (ESSALUD), que presentaron el diagnóstico de 

Hígado graso No Alcohólico y los cuales acudieron a consulta nutricional. 

La finalidad del presente estudio es colaborar al conocimiento de las personas que están 

ligadas al cuidado de la salud, personas que presenten la enfermedad y sociedad en 

general; con los resultados del presente estudio se podrá determinar si existe una 

relación directa de la Obesidad con la prevalencia de Hígado Graso no Alcohólico, y de 

acuerdo con las conclusiones; se tomen las respectivas acciones con la finalidad de 

prevenir y dar el tratamiento adecuado; evitando así las complicaciones de los pacientes 

con dicha enfermedad y como se sabe su prevalencia resultaría ser un problema serio 

para la salud pública. 

1.2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Qué relación tiene la Obesidad con la Enfermedad de Hígado Graso no Alcohólico 

en pacientes atendidos en el Consultorio de Nutrición del Hospital 111 de Yanahuara 

(ESSALUD), durante Diciembre de 2014 a Mayo 2015? 

1.3. OBJETIVOS 

1.3.1. OBJETIVO GENERAL 

• Determinar la Relación de la Obesidad con la prevalencia de Hígado 

Graso no Alcohólico en pacientes de 25 a 60 años atendidos en el 

Consultorio Nutricional del Hospitallll de Yanahuara; durante los meses 

de Diciembre del2014 al mes de Mayo del2015. 
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1.3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS: 

~ Determinar el grado de obesidad mediante medidas antropométricas 

como; peso, talla, IMC,% de grasa, Índice Cintura Cadera en pacientes 

de 25 a 60 años de edad atendidos en el Consultorio de Nutrición del 

Hospitallll de Yanahuara. 

~ Analizar la ingesta alimentaria de los pacientes de 25 a 60 años con 

Hígado Graso No Alcohólico atendidos en el Consultorio Nutricional del 

Hospitallll de Yanahuara. 

~ Conocer la prevalencia de Hígado Graso no Alcohólico mediante la 

recopilación de datos bioquímicos (TGO, TGP, Bilirrubina Total, 

Triglicéridos) y ecografías; en pacientes de 25 a 60 años atendidos en el 

Consultorio de Nutrición del Hospitallll de Yanahuara. 

~ Estimar la relación de la obesidad con el desarrollo de la enfermedad de 

Hígado Graso no Alcohólico en pacientes atendidos en el Consultorio de 

Nutrición del Hospitallll de Yanahuara. 

1.4. HIPOTESIS 

La obesidad tendrá relación directa con la prevalencia de Hígado Graso no 

Alcohólico en pacientes de 25 a 60 años atendidos en el Consultorio Nutricional del 

Hospitallll de Yanahuara, durante los meses de Diciembre del2014 a Mayo del2015. 

1.5. VARIABLES E INDICADORES 

VARIABLE INDEPENDIENTE: OBESIDAD 
(VARIABLE PRINCIPAL) 

VARIABLES SECUNDARIAS INDICADORES ESCALA DE MEDICION 

./ lngesta Alimentos Cal./día. Intervalo 

./ lndíce de Masa Corporal Kg/ m2 Intervalo 

./ lndice de Masa Grasa %de grasa Intervalo 

./ Índice Cintura 1 Cadera cm./cm. Intervalo 
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VARIABLE DEPENDIENTE: PREVALENCIA DE HÍGADO GRASO NO ALCOHÓLICO 

VARIABLES SECUNDARIAS INDICADORES ESCALA DE MEDICIÓN 

Análisis Bioquímico 

• Aspartatoaminotransferasa (AST U/L Intervalo 
óTGO) 

. Alaninoaminotransferasa (AL T ó U/L Intervalo 
TGP) 

. Bilirrubina Total mg/dl Intervalo 

. Triglicéridos mg/dl Intervalo 

• Ecografía Grado 1, Grado 2, Grado 3 Ordinal 
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CAPITULO 11 



MARCO TEÓRICO 

2.1. ANTECEDENTES 

De acuerdo a las Encuestas Demográficas de Salud Familiar indica que; en el Perú 

la prevalencia de sobrepeso en mujeres adultas va en aumento de 18% a 39% y la 

obesidad de un 13% a 18% (1992-2000). El factor económico es importante en el 

incremento de la obesidad y esto se refleja con 18% en el sector económico alto y un 

26,05% en el sector económico bajo. (1) 

De acuerdo a la tesis presentada por Pérez M. (2001, Madrid); muestra que de los 85 

pacientes estudiados con la enfermedad de Hígado Graso No Alcohólico; el 74% eran 

varones y el 26% mujeres, siendo la edad media 41±12 años (rango: 20 - 70 años, 

mediana: 35 años); la obesidad fue la condición encontrada con mayor frecuencia, 

presente en 65 individuos (77%) y con respecto a los grados de severidad: 34 individuos 

presentaron obesidad de grado 1 (52%), 24 de grado 2 (37%) y 7 de grado 3 (11%). (2) 

En la investigación de Wang R.T. et al. (2003); se reveló que hay sujetos en sus pesos 

ideales o delgados con IMC normal, pero que pueden tener esteatosis hepática por tener 

una acentuada resistencia a la insulina en el tejido adiposo. En sujetos obesos, aquellos 

con un IMC > 30, se ha reportado que el 75% pueden tener esteatosis hepática y el 19% 

esteatohepatitis. En la obesidad mórbida, sujetos que pesan más del 200% arriba de su 

peso ideal, el 93% tienen esteatosis hepática y entre un 20% y 47% tienen 

esteatohepatitis; por otra parte, más del 60% de los enfermos con Diabetes Mellitus Tipo 

2 tienen esteatosis en el hígado. En Estados Unidos se ha calculado que la esteatosis 

hepática está presente en el 2.6% de los niños y en los niños obesos aumenta hasta un 

22.5 a 52.8%. (3) 

Según el artículo de la revista Prevalencia de Sobrepeso y Obesidad en la Población 

Adulta de Arequipa Metropolitana: Resultados del Estudio PREVENCION; El valor 

promedio del IMC en la población fue 26.2 kg/m2 (IC al 95% = 25.9-26.5 kg/m2). Las 

prevalencias estandarizadas por edad de obesidad (IMC ~30) y sobrepeso (IMC = 25.0-

29.9) fueron 17.6% (IC al 95%=15.7-19.6%) y 41.8% (IC al 95%=39.3--44.4%), 

respectivamente. La prevalencia de obesidad fue más alta en mujeres (20.5%; IC al 

95%=17.9-23.2%) que en hombres (14.7%; IC al 95%=12.3-17.5%; p=0.001). Sin 

embargo, la prevalencia de sobrepeso fue mayor en hombres (47.8%; IC al 95%=44.1-
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51.5%) que en mujeres (35.9%; IC al95%=32.7-39.1%; p<0.001), de modo que el 37.4% 

de hombres y el43.7% de mujeres presentaron un IMC<25.0. La prevalencia de obesidad 

abdominal según los criterios del ATP 111 fue de 15.2% (IC al 95%=12.8-18.1%) en 

hombres y 39.7% (IC al 95%=36.3-43.2%) en mujeres (p<0.0001). A su vez, las 

prevalencias de obesidad abdominal en hombres y mujeres según criterios de la 

Federación Internacional de Diabetes (IDF) fueron 59.1% (IC al 95%=55.4-62.8%) y 

68.4% (IC al95%=64.8-71.8%), respectivamente (p<0.0001). (4) 

Según Pacheco L. et al. (2006) en su artículo; señala que fue Ludwig (1980) quien acuñó 

el término esteatohepatítis (EHNA) al describir una serie de 20 pacientes sin antecedente 

de ingesta de alcohol, con datos bioquímicos e histológicos compatibles con hepatopatía 

alcohólica. La enfermedad del Hígado Graso No Alcohólico y la forma más agresiva de 

esta enfermedad es la Esteatohepatítis No Alcohólica, y son problemas que están 

llegando a ser tema de interés en la comunidad Médica en general, especialmente debido 

a la creciente frecuencia de diabetes y obesidad en la población mundial. (5) 

Un estudio transversal de Roldán E. et al. (2008); que evaluó por clínica, ultrasonido y 

laboratorio la presencia de HGNA y/o Síndrome Metabólico, encontró una prevalencia de 

11.7% de la población adulta (18% hombres, 16.7 mujeres, p = 0.05), 1.7% de las 

personas entre 7 y 18 años, y una prevalencia significativamente mayor en áreas urbanas 

(23%) que en rurales (12.9%). La glicemia en ayuno alterada, y/o dislipidemia combinada, 

fueron los factores más relacionados al desarrollo de HGNA. (6) 

Según la Organización Mundial de la Salud, el sobrepeso y la Obesidad son la epidemia 

del siglo XXI. En los últimos años el sobrepeso y la obesidad en los adolescentes 

peruanos han aumentado de 11,2% a 18,6% en mujeres y de 4,0% a 9,7% en varones. 

En el artículo de una revista de obesidad, muestra el problema desde un contexto 

internacional, hasta mostrar la epidemiología en el Perú, en este caso se realizó un 

análisis de su etiología, morbilidad e impacto, donde se concluyó que la epidemia de la 

obesidad es un problema que reviste en la actualidad una gran magnitud y está en vías 

de incrementarse por lo cual las medidas que se deben tomar en cuenta para la 

prevención del mismo se hace cada vez más urgente. (7) 

Según Pajuelo R. en su artículo señala que la situación nutricional del adulto de acuerdo 

al IMC se aprecia que existen más personas en el 'exceso' que en el 'déficit'. El 32,6% 

tiene sobrepeso y el14,2%, obesidad, lo que hace un 46,8% en exceso. El bajo peso fue 
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6,2%. El sexo femenino presentó mayor porcentaje de sobrepeso y obesidad que el sexo 

masculino (34,4 vs. 30,8% y 18,1 vs.1 O, 3%, respectivamente). (8) 

La investigación de Pruel y Cipriani (2010); tuvo como propósito conocer la frecuencia de 

esta enfermedad en los niños obesos y su asociación con algunas variables clínicas y de 

laboratorio. Se estudiaron 44 niños y adolescentes obesos, de uno y otro sexo, con 

edades comprendidas entre los 4 y los 16 años. A todos los pacientes se les realizó 

análisis de glicemia en ayunas, colesterol total, triglicéridos, aminotranferasas séricas y 

ultrasonido hepático, y se diagnosticó el hígado graso no alcohólico al aumentar la 

ecogenicidad de la glándula. La frecuencia de hígado graso en dicho estudio fue del 48 

%. Las variables clínicas de valor predictivo de hígado graso no alcohólico fueron la 

obesidad severa y la evolución de la obesidad por más de 3 años. Las variables de 

laboratorio no ofrecieron un valor predictivo (p > 0,05). (9) 

Según Sánchez W. et al. (2011 ); realizó una investigación de Relación entre insulinemia e 

Hígado Graso en pacientes con Índice de Masa Corporal normal, sin antecedentes de 

consumo del alcohol, ni diabetes Mellitus; evaluó 59 pacientes, 50.8% de sexo femenino 

(29) y 49.9% de sexo masculino (30) con una incidencia de 8.47% con hígado graso 

diagnosticado por ultrasonografía. El análisis multivariado la correlación entre nivel de 

insulina mayor o igual de 8 Ul, se encontró que la glucemia mayor de 90 mg/L fue de 

53.8% (siete casos) e insulina menor de 8 con glucemia mayor de 90 mg/L fue el 43.5 (20 

casos). Con un riesgo relativo 1.2246 (IC: 0.6460 - 2.3214); Chi cuadrado: 0.4315 

p=0.511. Lo mismo con los niveles de insulina pre establecido con los siguientes 

resultados con un RR: 1.1047 (IC: 0.8655-1.4101) X2: 1.0091 p = 0.3151. Con una 

incidencia de 8.47% con hígado graso diagnosticado por ultrasonografía. En relación a la 

edad el promedio fue 24.5 años (±1 0.4).Existe una clara relación entre Jos pacientes con 

el hígado graso no alcohólico (HGNA) y la hiperinsulinemia, especialmente ante la 

presencia de factores de riesgo como la diabetes mellitus (DM), dislipidemia y obesidad; 

sin embargo, ésta puede presentarse incluso sin los factores de riesgo anteriormente 

mencionados. (1 O) 

Según la ENAHO/CENAN 2010 la prevalencia de sobrepeso y obesidad de acuerdo a los 

grados, urbano y rural según sexo; el sobrepeso para varones es de 47.5% y de 28.2% a 

nivel urbano y rural respectivamente, para mujeres es de 41,2% y 33.5% a nivel urbano y 

rural; Obesidad de Grado 1 para varones es de 14.6% y 3.2% a nivel urbano y rural, para 

las mujeres es de 19.8% y 10,9%; Obesidad de Grado JI para varones es de 2% y 0.4% a 

nivel urbano y rural respectivamente, para las mujeres es de 5.1% y 1.7%; Obesidad de 
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Grado 111 para varones es de 0.5% y O% a nivel urbano y rural respectivamente, para las 

mujeres es de 1.4% y 0.4%. (11) 

En un artículo de Castro M. et al. (2012); sobre la Prevalencia de Hígado Graso no 

Alcohólico en individuos con Síndrome Metabólico; de los 193 participantes que se 

incluyeron 122 fueron varones (63.2%) y 71 mujeres (36.8%). La edad osciló de los 18 

hasta los 70 años, con un promedio de edad de 46.48 años (DE± 0.79) y una mediana 

de 45 años, en el estudio se incluyeron 122 hombres (63.2%) y 71 mujeres (36.8%). La 

prevalencia del HGNA fue de 82.9% (IC 95%77.6- 88.2%). La prevalencia fue mayor en 

hombres (86.9%; IC 95% 80.9-92.9%) que en mujeres (76.1 %; IC 95% 66.1- 86.0%). No 

hubo diferencias por edad. En la mayor proporción de los pacientes el HGNA fue leve 

(52.3%) o moderado (22.3%) y en sólo 16 casos fue grave (8.3%). (12) 

En una investigación de Sánchez P.S. et al. (2013); donde se revisaron 

retrospectivamente las historias clínicas de 115 pacientes con diagnóstico de hígado 

graso en el periodo comprendió entre enero 1 de 2010 a mayo 31 del 2013. La edad 

promedio es de 54 años (13-82 años), la relación de hígado con los componentes del SM, 

dentro de los cuales el más frecuente fue la dislipidemia en el 49% de los pacientes; 

porcentajes de 30%, 26% y 6% para Hipertensión Arterial, Diabetes Mellitus y obesidad, 

respectivamente, datos que se correlacionan directamente con la literatura 

internacional. ( 13) 

En un estudio descriptivo en Cochabamba Bolivia de corte transversal en niños de 6 a 14 

años, con cierto grado de obesidad y sobrepeso que acudieron a consulta externa en 

Hospital Obrero N° 2 a quienes se le realizó ecografía abdominal y pruebas de función 

hepática. Se estudiaron a 17 niños de 4 a 14 años de edad con sobrepeso de los cuales 

50% tenían hígado graso; y 71 % con obesidad con 65% hígado graso según ecografía. 

La Fosfatasa Alcalina y Transaminasas en 35% elevados según datos de referencia, 

colesterol elevado en 67%, triglicéridos 97% y glicemia fuera de rango en 4%. La 

obesidad con grasa corporal central fueron mayor, y el grupo etario más prevalente fue el 

sexo femenino y adolescentes entre 11 y 13 años. ( 14) 
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2.2. BASE TEORICA 

2.2.1. OBESIDAD 

2.2.1.1. PROBLEMÁTICA DE LA OBESIDAD A NIVEL MUNDIAL, 

NACIONAL Y REGIONAL 

En la actualidad se considera que el sobrepeso y la obesidad son 

una pandemia, que hoy afecta en el mundo a mil millones de personas, una 

quinta p~rte de los cuales son niños; y la obesidad que ya alcanza a casi 

500 millones. Y sigue creciendo acelerada e incontrolablemente como alerta 

la Organización Mundial de la Salud (OMS), para la cual, en apenas los 

próximos tres años habrá 2 mil 300 millones de seres humanos con 

sobrepeso y 700 millones de obesos con la consiguiente amenaza de su 

salud y calidad de vida. Para combatirlo, los países europeos gastan 2.8% 

de su presupuesto de salud, lo que equivale al 0,6% del Producto Bruto 

Interno (PBI) de algunos de ellos; en los EE.UU., en 2008 se estimó que los 

gastos en salud relacionados al sobrepeso y obesidad alcanzaron US$ 147 

mil millones y los adultos obesos gastan un estimado de US$ 1.429 al año 

más que aquellos con un peso normal. En el Perú, ahora considerado un 

país de ingresos medios, en 2010 los costos directos (de salud) e indirectos 

(pérdidas económicas y de calidad de vida) se estiman en 2 mil 200 millones 

de dólares. La elaboración de alimentos hipercalóricos y procesados 

industrialmente amenaza también con sustituir a los alimentos naturales, 

reduciendo así la diversidad necesaria en una alimentación saludable. No 

solo eso, este desplazamiento de los alimentos naturales conspira asimismo 

contra las tradiciones culinarias y de comida casera que no puede prescindir 

de ellos. Este desplazamiento ya ha ocurrido en EEUU y Gran Bretaña, 

entre otros países desarrollados, donde el mercado es dominado por 

alimentos procesados, con pobre valor nutritivo y que concentra entre el 

60%-70% de todos los alimentos. El Perú no ha escapado a esta situación, y 

con una población actual de 29 millones de habitantes, distribuidos en tres 

regiones geográficas, la costa, sierra y la selva, provenientes de diversas 

culturas y etnias; en algunas regiones conservan aun sus costumbres y 

tradiciones, entre ellas las gastronómicas, pero también en la zonas urbanas 

se ha visto una modificación en el tipo de alimentación, en cuanto al 

incremento de consumo de comida rápida. Donde definitivamente la 
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epidemia de la globalización alcanza proporciones catastróficas es en el 

grupo de los adultos mayores de 25 años, en el que encontramos que, a los 

40 años, un 66% de mujeres y 55% de hombres padecen de sobrepeso y 

obesidad. Y como en los anteriores grupos de edad, familias pobres y no 

pobres están afectadas, incluso por zonas geográficas. Ciertamente hay 

otras evidencias lamentables: 38 mujeres de cada 100, procedentes de 

hogares del quintil más pobre, de lejos han desbordado su peso. El siguiente 

mapa muestra cifras regionales sobre la tasa de sobrepeso y obesidad entre 

las mujeres. (15) 

Fig. 1: Prevalencia de Sobrepaso y Obesidad en Mujeres según Departamentos 

Prevalencia ·sobrepeso/obesidad en mujeres según departari1entos del Perú 
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El sobrepeso y la obesidad aumentan el riesgo de adquirir una amplia gama 

de enfermedades crónicas: representan alrededor del 44% de la carga de 

enfermedad como Diabetes, el 23% Cardiopatías lsquémicas y entre el 7% y 

41% de algunos cánceres (OMS). Otras co-morbilidades asociadas a la 

obesidad incluyen a las enfermedades de la Vesícula Biliar, Hígado Graso, 

apnea del sueño y osteoartritis (16). El Ministerio de Salud ha estimado 

recientemente que la quinta parte de toda la carga por enfermedad para la 

población peruana, en 2011 correspondió a las que tuvieron como 

consecuencia el sobrepeso y la obesidad (17). 
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El Estado peruano a mediados de mayo del 2013 promulgó la ley No 30021 

"Ley de promoción de la alimentación saludable para niños, niñas y 

adolescentes", cuyo propósito es promover la alimentación saludable, la 

actividad física, la implementación de kioscos y comedores saludables en 

las instituciones de educación básica regular, la implementación del 

Observatorio de Nutrición del Sobrepeso y Obesidad y la supervisión de la 

publicidad, la información y otras prácticas dirigidas a los niños, niñas y 

adolescentes para reducir y eliminar las enfermedades vinculadas con el 

sobrepeso, la obesidad y las enfermedades crónicas.(18) 

En las últimas décadas, la población en general ha adoptado estilos de vida 

poco saludables, como el consumo de comida rápida y barata con alto 

contenido calórico, y paralelamente ha disminuido la actividad física, 

probablemente por la estabilidad de la economía peruana, lo cual se refleja 

en la mayor capacidad adquisitiva en los hogares. Con esta mejora, también 

se ha notado cambios socioeconómicos en la población, sobre todo en las 

zonas urbanas como el transporte masivo que utiliza la población para 

desplazarse aun para tramos cortos, el uso de ascensores, el uso de la 

tecnología en la .diversión que contribuye al incremento del sedentarismo, 

principalmente en los adultos y niños, estos últimos ven televisión en 

promedio 0,88 a 1,75 horas por día en programas comerciales (programas 

de entretenimiento) y 0,45 a 0,74 horas por día programas no comerciales 

(programas y videos educativos). (19,20) 

2.2.1.1.1. Situación Nutricional, según etapas de vida en la 

Región Arequipa 

En niños ;:: 5 años el exceso de peso afecta a 1 de 

cada 3, en la región de Arequipa 22.1% tiene sobrepeso y 10.8% 

presenta obesidad. 

En el grupo etario de adolescentes (1 O a 19 años), el exceso de 

peso afecta a 1· de cada 4 adolescentes en Arequipa, 18.2% tiene 

sobrepeso y 5.5% esta con obesidad. (21) 

En el grupo de 20 a 29 años (adulto joven) nuevamente se 

incrementan el sobrepeso y la obesidad, el exceso de peso afecta 
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a 3 de cada 8 adultos jóvenes, 30.4% con sobrepaso y 7.0% con 

obesidad. 

En el grupo de adultos (30 a 59 años), la tendencia al incremento 

del sobrepaso y obesidad continúa, afectando a 2 de cada 3 

personas adultas; 42.9% tiene sobrepaso y 25.0%. 

En el grupo de 60 a más años, el exceso de peso afecta a 1 de 

cada 3 adultos mayores; 26.5% de los adultos mayores presentan 

sobrepaso y 11.8% presenta obesidad. (22) 

2.2.1.2. DEFINICIÓN DE OBESIDAD 

Se define como el exceso de grasa corporal o tejido adiposo que 

se acompaña de un aumento de riesgo para la salud, para otros autores se 

define como el exceso de calorías en relación a la demanda. (23) 

La obesidad es una enfermedad crónica de etiología multifactorial que se 

desarrolla a partir de la influencia de factores sociales, conductuales, 

psicológicos, metabólicos, celulares y moleculares. Es una manifestación del 

sistema de control de peso corporal que impide el ajuste de la masa de 

reservas grasas a su tamaño óptimo. Esta disfunción puede tener diversas 

causas y estar asociada a diversas alteraciones metabólicas y endocrinas, 

pero en todos los casos se produce un desajuste de los mecanismos del 

sistema de control de balance energético, que trae como consecuencia una 

anormal acumulación de reservas grasas. La obesidad se considera como 

riesgo de patología variada: hipertensión arterial, diabetes mellitus, gota, 

enfermedad cardiovascular, litiasis vesicular, cáncer de colón, cérvix y 

mama. Anteriormente para el diagnóstico de obesidad se consideraban la 

edad, estatura, sexo y peso corporal; actualmente se acepta el índice de 

masa corporal (IMC) que se obtiene al dividir el peso en Kg entre la estatura 

en metros al cuadrado. Un IMC entre 25 y 29.9 se considera como 

"sobrepaso", y mayor a 30 como "obesidad". El sobrepaso indica un simple 

aumento en la masa corporal; en cambio de la obesidad representa un 

exceso de grasa corporal por depósito de triglicéridos en los adipocitos. (24) 
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Es una enfermedad crónica con una variedad de causas subyacentes y un 

número relevante de condiciones asociadas que conducen a mayor 

morbilidad y mortalidad. En la Obesidad el exceso de tejido adiposo puede 

distribuirse por todo el cuerpo o puede concentrarse especialmente en 

determinadas regiones. Cuando el exceso de grasa se acumula de forma 

preferente en la cavidad abdominal, hablamos de obesidad abdominal o 

central. (25) 

La obesidad es la manifestación de un desequilibrio entre la ingestión y el 

gasto energético que impide el ajuste de la masa de reservas grasas a su 

tamaño óptimo. En definitiva, el problema reside en el desajuste del control 

del balance entre la energía ingerida y la consumida por procesos 

metabólicos. (26) 

La insulina favorece la síntesis de los lípidos del hígado y en el tejido 

adiposo, así como la deposición de grasa en este último, limitando al mismo 

tiempo los procesos catabólicos y contrarrestando los efectos lipolíticos de la 

estimulación adrenérgica simpática. Esta actividad anabolizante contrasta 

con la actividad liberadora de energía a través de los mecanismos 

termogénicos, inducidos en buena parte por señales adrenérgicas. (27) 

2.2.1.3. CLASIFICACIÓN 

Desde la perspectiva anatómica, la obesidad no puede ser vista 

como un fenotipo homogéneo. Sobre la base de la topografía del tejido 

adiposo es posible reconocer varios tipos de obesidad. 

Una manera práctica de clasificar el sobrepeso y la obesidad es utilizar el 

IMC utilizando los puntos de corte establecidos por la Organización Mundial 

de la Salud que se basan en el riesgo de morbilidad y mortalidad. En la 

actualidad, estos puntos de corte se aceptan para usarse en adultos tanto 

en el campo clínico como el poblacional. (28) 
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Fig. 2: Clasificación de la Obesidad según Relación de Cintura Cadera 

Relación entre cintura y cadera 

(i1 Obesidad Obesidad ~ 
~·~~~~\"' "~ Ginecolde Sano Androide /'';·:"f~~~:;".·> 

0.71 .,_.. Mujer ___,. 0.84 ' 

0.78 ...,_ Varón --+ 0.94 

Glnecolde o iiPera" 
-Más frecuente en muí eres 
- Relacionado con genética 
-Insuficiencia venosa 
- Utiasls biliar 
- O:steoartrosis 
-No hay relación con Sx X 
- DiHcil de modificar 

Fuente: Garcia Ch. G. 

Androide o "Manzana" 
-Más frecuente en Varones 
• Relacionado con estilo vida 
-Puede ocasionar: 

a} DM2 (RPI} 
b) HTAE 
e) Oislipidemía 

- Se modífié<i con cambios estilo vid 

Norma Oficial para el tratamiento integral de la Obesidad. 
NOM - 008 - SSA3 - 201 O 

• DISTRIBUCIÓN ANATÓMICA DE LA OBESIDAD 

La obesidad se clasifica de acuerdo con la distribución de la grasa, 

cuando se acumula preferentemente en las nalgas y parte alta de las 

piernas se denomina "ginecoide" como la apariencia corporal de "pera"; en 

cambio cuando la grasa se localiza en el abdomen se denomina "androide" o 

de "manzana". 

Desde el punto de vista metabólico, en el tipo "ginecoide", el adipocito es 

resistente a los cambios de actividad del sistema nervioso autónomo que se 

expresa por medio de la acción de las catecolaminas; en cambio esta 

obesidad es muy sensible a la acción de la insulina; por lo tanto los 

depósitos de grasa tienen una dinámica lenta con movilización retardada de 

los lípidos. 

Por otra parte los depósitos de grasa en la obesidad androide son muy 

sensibles a las catecolaminas y por ello son fácilmente removibles, liberando 

triglicéridos. La Obesidad Androide se acompaña frecuentemente de 
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alteraciones metabólicas principalmente el hiperinsulinismo y el 

hiperandrogenísmo: se asocia con diabetes mellitus y trastornos de las 

lipoproteínas circulantes, hipertensión arterial e hiperinsulinismo. Es 

característico que durante el embarazo aumenten los depósitos de grasa en 

el segmento inferior de la cadera - pierna, en contraste las adolescentes 

almacenan la grasa en el segmento superior. Este mecanismo fisiológico 

explica por qué el ejercicio, el ayuno, el frío, la tensión emocional y la 

ansiedad desencadenan rápidamente la liberación de ácidos grasos libres. 

En cambio la insulina tiene el efecto contrario e inhibe la lipólisis. Es 

relevante que cuando se hace una sola comida al día, el organismo pronto 

aprende a transformar la glucosa en grasa y por ello resulta paradójico que 

se produzca un aumento de peso corporal; por lo mismo cuando se intenta 

bajar de peso es más efectivo ingerir varias comidas hipocalóricas al 

día. (29) 

La cantidad de insulina circulante es proporcional a la cantidad de grasa 

almacenada y por el contrario, una deficiencia de insulina se acompaña de 

una disminución en las reservas de grasas. La cantidad de insulina no es un 

único factor, ya que debe guardar un equilibrio con el grado de sensibilidad 

que las células tienen a esta hormona; la resistencia al efecto de la insulina 

produce una hipersecreción pancreática compensatoria. En consecuencia 

hay una mayor reserva de ácidos grasos y triglicéridos; y se elevan los 

niveles de lipoproteína de baja densidad. El diagnóstico de resistencia 

periférica a la insulina se basa en la relación glucosa - insulina en ayuno, 

así una cifra menos a 4.5 señala la presencia de resistencia a la 

insulina. (30) 

2.2.1 .4. ENFERMEDADES ASOCIADAS A LA OBESIDAD 

2.2.1.4.1. Hiperinsulinemia 

La insulina favorece la incorporación de glucosa a 

diversos tejidos, activa la enzima lipoproteínlipasa que cataliza la 

hidrólisis de los triglicéridos en las lipoproteínas, aumentados los 

ácidos grasos en el adiposito. En la obesidad es muy frecuente la 

hiperinsulinemia de 2 a 3 o incluso 1 O veces por encima de los 

valores normales. 
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2.2.1.4.2. Resistencia a la Insulina 

Con el paso del tiempo la mayoría de los obesos 

desarrollan esta patología, una cantidad de insulina consigue unos 

efectos inferiores a los esperados, es un mecanismo de 

adaptación a los efectos hipoglicemiantes de esta hormona. El 

problema radica en que obliga a las células 8 de los islotes de 

Langerhans a segregar más cantidad de insulina, tras largo tiempo 

el páncreas no produce más insulina padeciendo diabetes. 

2.2.1.4.3. Diabetes Tipo 11 

Diabetes no insulina dependientes, se caracteriza por 

una tolerancia patológica a los carbohidratos, a pesar de que las 

concentraciones sanguíneas e insulina se mantienen normales. 

La evolución natural del diabético obeso, si no es correctamente 

tratado, es el progresivo agotamiento de la secreción de insulina 

que conlleva a una pérdida progresiva de la masa adiposa. 

Finalmente la obesidad desaparece, porque el paciente se ha 

convertido en un diabético insulina privo. 

2.2.1.4.4. Hiperuricemias 

Los niveles plasmáticos de acción única elevados son 

relativamente más frecuentes en población obesa. 

2.2.1.4.5. Enfermedades Cardiocirculatorias Asociadas 

Son más frecuentes la hipertensión arterial, la 

insuficiencia cardíaca y la cardiopatía isquémica. La insuficiencia 

cardíaca es la causa predominante de muerte en los grandes 

obesos, en estos sujetos existe un incremento del volumen 

intravenoso del gasto cardíaco y del retorno venoso. También se 

ha descrito una depresión de la función del ventrículo izquierdo. 
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2.2.1.4.6. Enfermedades Respiratorias Asociadas 

Sujetos con peso superior al 130% de su peso ideal, 

suelen tener una disminución de la capacidad vital, disminución 

del volumen de reserva. Para poder mantener un intercambio 

gaseoso normal el obeso hiperventila. La acumulación excesiva 

de grasa en la caja torácica produce un deterioro en la función 

mecánica y circulatoria del pulmón, traduciéndose en hipoxia, 

hipercapnia, policitemia y edema. (31) 

2.2.1.5. MÉTODOS ANTROPOMÉTRICOS 

2.2.1.5.1. Índice de Masa Corporal 

La relación de peso- talla fue introducido por Quetelet 

en 1835 (Índice de Quetelet), y rebautizado por Keys en 1972 

como Índice de Masa Corporal. (32) 

Su fundamento está en las observaciones que dicen que el peso 

corporal de los individuos es proporcional al valor de la talla 

elevada al cuadrado, una vez que el crecimiento ha 

terminado. (33) 

El índice masa corporal (IMC) es el peso en Kilogramos por la talla 

en metros (kg/m2
), es un indicador simple de la relación entre 

peso y talla, que es utilizado frecuentemente para identificar 

sobrepeso y obesidad en la población de forma individual o grupal; 

la forma de calcularlo no varía ni con el sexo ni con la edad de la 

población adulta. No obstante debe considerarse como una guía 

aproximada, pues puede no corresponder al mismo grado de 

grasa corporal total en diferentes individuos. 

Según la OMS y en base al Índice de Masa Corporal se clasifica 

de la siguiente manera: bajo peso < a 18.5, normal entre 18.5 -

24.9, sobrepeso entre 25 - 29.9, obesidad de grado 1 30 - 34.9, 

obesidad grado 11 35-39.9, obesidad mórbida> 40. (34) 
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2.2.1.5.2. Índice Cintura 1 Cadera 

Las circunferencias de cintura cadera se expresan 

como el cociente cintura/cadera. La circunferencia de la cintura es 

un indicador de tejido adiposo en la cintura y en el área 

abdominal; la circunferencia de la cadera es un indicador del tejido 

adiposo que está sobre los glúteos y en la cadera. Por lo tanto, el 

cociente provee un índice de distribución relativa de adiposidad en 

los adultos: cuanto más alto sea el cociente, mayor la proporción 

de adiposidad abdominal. (35) 

En tanto la Circunferencia de Cintura (CC), validada por el 

eminente investigador escoses Lean en 1995, es uno de los más 

aceptados a nivel mundial. Desde un inicio Lean demostró en sus 

estudios que la CC puede usarse en programas de promoción de 

salud para identificar individuos obesos que necesitan reducir su 

peso corporal Hombres con una CC >/= 94 cm y mujeres con una 

ce >/= 80 cm tienen pre obesidad abdominal y riesgo 

incrementado de comorbilidad; hombres con una CC >/= 102 cm y 

mujeres con una CC >/= 88 cm tienen obesidad abdominal y alto 

riesgo de comorbilidad. La circunferencia de cintura (CC) es 

mundialmente utilizado como parámetro para cuantificar la 

obesidad central. Ha sido ampliamente utilizada como parámetro 

fundamental en la definición de síndrome metabólico (SM). Por sí 

sola puede ser utilizada para indicar la adiposidad o para reflejar 

factores de riesgo metabólicos. Aun cuando el índice de masa 

corporal del individuo no supere el valor considerado normal, el 

almacenamiento excesivo de grasa alrededor de la cintura supone 

un riesgo significativo para la salud. (35) 

2.2.1.5.3. Impedancia Bioeléctrica 

La impedancia Bioeléctrica es una técnica de interés 

complementario en la valoración antropométrica para la 

estimación de composición corporal y el grado de adiposidad. 
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El método para determinar la impedancia corporal se basa en la 

naturaleza de la conducción de corriente eléctrica a través del 

organismo. Es un examen que mide la conductividad eléctrica 

(corriente alterna de bajo voltaje), mide el agua corporal que está 

relacionada con la masa magra. Conociendo el peso del sujeto se 

infiere mediante fórmulas la masa magra y la masa grasa. (38) 

Fig. 3: Valores de Referencia para la determinación del porcentaje 
de grasa corporal 

Edad Bajo Recomendado Alto Muy alto 

20-39 S ·20 21-33 34.38 >38 

Mujer 40-59 S ·22 23-34 35-40 >40 

60-79 5-23 24-36 37-41 >41 

20-39 5-7 8. 20 21· 25 >25 

Hombre 40-59 5-10 11-21 22.27 >27 

60-79 5-12 13-25 26.30 >30 

fu~n~ Manual dd ll!-fnJ(~i6n Mooidoc- de Grasa Corp:m1l. (Gallag.l~ r er al Amerir.1n Jourrol of 
Clinkal Nutririon vol. 72 ~t 20000) 

2.2.1.6. VALORACIÓN DIETÉTICA 

2.2.1.6.1. Necesidades de Energía 

El estudio de los requerimientos nutricionales del 

hombre y como satisfacerlos en la práctica es primordial en el 

análisis de los problemas nutricionales. Se han usado diversos 

métodos para determinar los requerimientos nutricionales 

humanos. Es fundamental comprender que la malnutrición puede 

ocurrir en dos sentidos, tanto, por déficit como por exceso en la 

ingesta de nutrientes. Lo requerido es la cantidad necesaria para 

un óptimo estado de salud, por lo que es fundamental definir tanto 

el mínimo requerido, como el máximo compatible con una salud 

óptima. (37) 
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2.2.1.6.2. Métodos para la Evaluación Dietética 

La estimación de la ingesta alimentaria es de suma 

importancia para clínicos, epidemiólogos y gestores sanitarios 

siendo necesaria la información sobre la relación de la dieta con el 

estado de salud de los individuos o comunidades, y la obtención 

de esta información requiere el uso de algún método de encuesta 

dietética. Aunque varios métodos de estimación de la ingesta 

dietética se han desarrollado o perfeccionado en las últimas 

décadas, no existe ninguno ideal para todas las circunstancias. 

Cada método tiene sus ventajas, limitaciones y aplicaciones 

propias. La estimación de la ingesta dietética conlleva el obtener 

información sobre los alimentos consumidos por individuos o 

grupos. La estimación de la ingesta de nutrientes implica además 

el cómputo del contenido de energía y nutrientes de estos 

alimentos usando valores derivados de las tablas de composición 

de alimentos, programas de análisis nutricional por computadora o 

análisis químico directamente de los alimentos. Los 

procedimientos metodológicos necesarios para estimar la ingesta 

de individuos en estudios metabólicos controlados no son objeto 

de esta revisión. Tampoco se discutirán los procedimientos 

adicionales necesarios para determinar la ingesta de 

nutrientes. (39) 

El estado nutricional, es aquella condición de salud de un 

individuo o grupos de individuos que está influenciada por la 

ingesta, metabolización y utilización de nutrientes. La información 

alimentaria en una población puede obtenerse a tres niveles 

distintos: 

i) Nivel Nacional: Los instrumentos utilizados para la 

evaluación dietética son las llamadas Hojas de Balance 

Alimentario; las cuales nos permiten conocer la 

disponibilidad de alimentos un en País. 

ii) Nivel Familiar: Para la valoración de toda una familia se 

usan diversos tipos de instrumentos, como son; Encuesta de 
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Presupuestos Familiares o Registros, Inventarios o Diarios 

Dietéticos Familiares. 

iii) Nivel Individual: Los instrumentos utilizados para evaluar a 

cada individuo son las denominadas Encuestas Alimentarias 

o Nutricionales. (40) 

2.2.1.6.2.1. Tipos de Encuestas usadas a nivel individual: 

a) Diario Dietético: Es un método prospectivo, y consiste en 

pedir al entrevistado o a la persona que lo representa (en 

caso de niños pequeños o personas con minusvalías) que 

anote día a día durante 3, 7 ó más días, los alimentos y 

bebidas que va ingiriendo, tanto en casa como fuera del 

domicilio. Todos los alimentos deben ser pesados y 

anotados antes de consumirlos, así mismo, se pesan todas 

las sobras de las comidas. En las comidas que se realicen 

fuera del domicilio, se describen las porciones ingeridas y la 

forma de preparación, de manera que una persona experta 

pueda interpretar después el peso de la ración. (39) 

b} Recordatorio de 24 Horas: este método intenta obtener 

información completa de la ingesta alimentaria de un 

individuo durante un período de 24 horas. Este método 

requiere un entrevistador entrenado y generalmente se tarda 

de 20 a 30 minutos para realizarlo. El entrevistador pregunta 

extensamente sobre el consumo de alimentos y bebidas 

durante las 24 horas previas a la entrevista o durante el día 

anterior a la entrevista desde el desayuno hasta que el 

individuo se acostó. (38) 

e) Cuestionario de Frecuencia de Consumo de Alimentos: 

Tiene como objetivo pesquisar la frecuencia con que un 

alimento o un grupo de alimentos es consumida durante un 

determinado período de tiempo y originalmente fue diseñada 

solamente para entregar información cualitativa respecto al 

consumo. Con la adición de la estimación de las porciones 
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de alimentos, fue posible el diseño de además de la entrega 

de la información cualitativa, estimar la cantidad ingerida de 

cada alimento, lo que a su vez, posibilita la estimación de 

ingesta de macro, micro y no nutrientes. (39) 

d) Historia Dietética: La palabra «historia» no indica que la 

información dietética se refiera al pasado remoto. Este 

método se desarrolló en un medio clínico y dichos autores 

adoptaron el nombre de «historia dietética» posiblemente 

por analogía al de «historia clínica». La historia dietética tal 

como se desarrolló originalmente consta de tres partes. En 

primer lugar, se le pregunta al sujeto sobre los patrones de 

comida de un día típico. Después se le lee una lista 

detallada de alimentos con el fin de verificar y clarificar 

información dada durante la primera parte. Finalmente, el 

sujeto realiza un registro de los alimentos tomados durante 

tres días. Hoy en día el método original raramente se utiliza, 

muchos investigadores lo han modificado y el registro 

alimentario de tres días generalmente no se realiza. La 

historia dietética se lleva a cabo durante una entrevista por 

una persona entrenada en dietética y nutrición. Para 

determinar la dieta habitual, se pregunta al sujeto sobre sus 

hábitos dietéticos pasados, el número y tipo de comidas 

normalmente consumidas. (38) 
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Fig. 4: Ventajas e inconvenientes de diversos métodos de estimación de la ingesta 
dietética en individuos. 

. iNCONVENIENTES 
. ~-. - .. 

RecordatoJ10 de 24 horas 

~1 procedimiento no altE!f'3 la In gesta habttu:!l da ; · · 
JndMduo.· . · --

-·un solo contacto es suf!.dente. · 
Recordatorios sc-rt.ados pueden estimar la lngesu 
habitual en un lndl\fduo. . . 

. Puetk usarse en personas .analfabetas. 
· su costo es mode-rado. 

- . 

Un sdo reeordatófto de 24 horas no eS11!Tl3la 
!nqesta holbltual de un rndMduo. 
Es dificil de esu11ar con predsiCO el tamaf"tj de las 

· poroooos: · · · 
. Depende d-e la memoria del enrues~o. 

Entr!Mst.adores entrenados son neces:!r•:-s para su 
admlnl5tra:tcn. 

Diario dle~trco 

PrecisiÓn en la estlm:!dOn o crurulo de las pordon.es · 
ingertbs. ·. ,, · · · · ' 
. El procedimiento no depende de la memoria tkl . 
. lndMduo. · · 

~llr.-:!h·~:fuo ha de sab-::!r l:er. escribir y cont!r. 
· Requl!!re mucho tlem po y ccq¡era<IOn por parte del 
enruest.Jdo. especialmente el registro por pesada . 
Los patrones de lo;esta h:!bltu31 pueden ser 
lnfluenel:ldos durnnte el perJodo de regiStro. 
El costo de codlftca:rco y a~llsls es ele\'ado. 

Cuestlonar1o de frecuencia de consumo 
.... ··:---~-~ .. - ... -· ·--" ~""'::-

' Pueda'esttrriar la ingesu· habitual de Gn JndMduo. 
Rapldo v seoclllo de admlnl!>trar. · 

.·El patron de consumo habltu-<~1 no se altera. -
No reaul!!re entra.ol5ta:kces entrena:fos. 

' Costo dE! adn ln!stra<ton muy b3jo. espe<:Jalmente 5I •· se realiZa por correo. . . . . . 
O!paddad de daslftcu lndll.•lduos por categortas de 
COnStmO, Otll en estudiOS epldeÍniOf~ICOS. 

El d~~Uo de~ tmtrumento (ruestbruano> rc~lere 
un esfueno conSlderabfe y mudlo uempo. 
Dudosa \'.JIIdez de la estlmaclon de la lngesu de 
indMduos o grupos con patrones dre~tlcos muy 
diferentes de los :JILrnentos de la lista. 

· Ha de establecerse la validez para cada ntre'lo•o 
cuesuonarto y wtlac•::>n. 
Requ1ere mem:>rta de bs h3blt~ aflm2ntarlos en El 
pasado. · · 
Poca pre<ISIOn en la esttmxron }' cuantt11cac1on de 
ras porciones d-e alimentos. 
El recccdatorlo de la dleb en el p353do puede esbr 

·. ', sesgado wr la die-ta a:tual 
El uempo y las molestias para el eru::uestaoo 
aumentan de aruerdo al namero y compiEf ~.ad de 
la liSta do!! alimentos y l:>S procedlmiÉmtos de 
cuaritlftci:fon. · 
No crul en :m alfabetos ni en an<:lanos y ni nos.. 
Poco \'3lldo para la mayorta de vitaminas y 

.. m lneral:s.. · 

Hlstor1a dietética 
. . 

Pueda chr una descnpoon mas compl:u y detallada 
de Já lngeita .allmeJ1brla habitual '1 pasa;ta que los·.··· 

. otros matodos. . . · · '" . . · · .· . · · 
_· :Puede usarse en personas an~lfabetas.. . 

',•'' 

Reqúl!!re un entrev1stacbr muy entrenad:>. 
generalmente un dletlsta. · 
Requl!!re tiempo y mu<ha cooper3dCO por parte del 
entrevtst..Jdo. 
El costo de admlnlStracton es el:!Vado. 
No existe una manera estandar de realizar la hlstort.a 

· dletll,tJC.a.· 

Fuente: Majem L., Román B., Ribas L. 
Metodologra de los Estudios Nutricionales. 

Actividad Dietetica. 2001. VOL 12. 
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2.2.2. HÍGADO GRASO NO ALCOHÓLICO 

2.2.2.1. ANATOMÍA Y FISIOLOGIA DEL HÍGADO 

El hígado es un órgano intratorácico, situado detrás de las 

costillas y cartílagos costales, separado de la cavidad pleural y de los 

pulmones por el diafragma, pesa cerca de 2500 g. esta localizado en el 

cuadrante superior de la cavidad abdominal se proyecta a través de la línea 

media hacia el cuadrante superior izquierdo. (40) 

El hígado está por debajo del diafragma y ocupa la mayor parte del 

hipocondrio derecho y parte del epigastrio en la cavidad abdominopelviana, 

está cubierto casi por completo por el peritoneo visceral y revestido en su 

totalidad por una capa de tejido conectivo denso irregular que yace en la 

profundidad del peritoneo. 

El hígado se divide en dos lóbulos principales; un lóbulo derecho grande y 

un lóbulo izquierdo pequeño, por el ligamento falciforme, los lóbulos 

caudado y cuadrado pertenecen al lóbulo izquierdo. (41) 

Fig. 5: El Hígado y sus partes 

.. Li gamerito. 
· falciforrne 

Vista anterior 

Fuente: http://www.sabelotodo.org/anatomia/higado.html 
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2.2.2.2. HISTOLOGIA DEL HÍGADO Y DE LA VESÍCULA BILIAR 

Los lóbulos del hígado están formados por muchas unidades 

funcionales denominadas lobulillos. Un lobulillo tiene una estructura 

hexagonal el cual está constituido por células epiteliales especializadas 

denominadas Hepatocitos, los cuales están organizados en láminas 

irregulares, ramificadas e interconectadas que rodean a una vena central. El 

lobulillo hepático contiene capilares permeables llamados sinusoides, a 

través de los cuales circula sangre. En los sinusoides se encuentra las 

células retículo endoteliales (kupffer). 

La bilis que se secreta en los hepatocitos ingresa a los canalículos biliares 

estrechos, conductos intercelulares que desembocan en conductillos 

biliares, desde los cuales pasa a los conductos biliares en la periferia de los 

lobulillos. Los conductos biliares emergen y forman por último los conductos 

hepáticos derecho e izquierdo, que se unen y abandonan el hígado como 

conducto hepático común, este se une al conducto cístico de la vesícula 

biliar para formar el conducto colédoco. (39) 
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2.2.2.3. FISIOLOGIA DE LOS HEPATOCITOS 

Los hepatocitos son células poliédricas de 20 nm de longitud por 

30 um de anchura, con núcleo central redondeado u ovalado, pudiendo en 

25% de los casos ser binucleados. El citoesqueleto tiene papel funcional en 

el transporte de sustancias, las mitocondrias participan en la fosforilación 

oxidativa y la oxidación de ácidos; el retículo endoplasmático rugoso se 
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encarga de la síntesis de albúmina, fibrinógeno y diversas proteínas 

mediadoras de reacciones inflamatorias y de la coagulación sanguínea y en 

el retículo endoplasmático liso se da depósito de glicógeno, conjugación de 

bilirrubina, esterificación de ácidos grasos, glicogenolisis, desiodación de 

tiroxina, síntesis de colesterol y de ácidos biliares, metabolismo de lípidos y 

de sustancias liposolubles, de esteroides y de fármacos como 

fenobarbitúricos, alcohol y tabaco. 

El aparato de Golgi realiza el transporte de lípidos hacia el plasma, tiene 

actividad fosfatásica ácida catabólica, produce glicoproteína y promueve la 

adición de carbohidrato a las lipoproteínas. 

Los lisosomas presentan actividad fosfatásica ácida además de poseer 30 

enzimas hidrolíticas responsables del catabolismo de cuerpos extraños, 

elementos sanguíneos envejecidos y depositar hierro. Los peroxisomas 

metabolizan las purinas, los lípidos, el alcohol y el peróxido de hidrogeno, 

participan en la gluconeogénesis, en la beta-oxidación de los ácidos grasos 

de cadena larga. (42) 

Fig.7: Tejido hepático teñido por hematoxilina-eosina. La flecha mayor corresponde 
a un hepatocito. La flecha menor muestra un sinusoide. 

Fuente: Blanc JF, Lepreux S, Balaboud C et al. Histophysiologie Hépatique. Encycl Méd Chir. 
Elsevier, Paris, Hépatologie 7-005-A-1 0,2002, 13pp. 
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2.2.2.4. FUNCIONES DEL HÍGADO 

a) Metabolismo de Hidratos de Carbono: El hígado cumple 

una función importante como es el mantenimiento de los 

niveles normales de glucosa en sangre. Cuando la glucemia 

es baja el hígado puede desdoblar el glucógeno en glucosa y 

liberarla en el torrente sanguíneo, también puede convertir 

otros azucares como la fructosa y galactosa en glucosa. 

Cuando la glucemia es elevada el hígado convierte la glucosa 

en glucógeno y triglicéridos. 

b) Metabolismo de Lípidos: Los hepatocitos almacenan 

algunos triglicéridos; degradan ácidos grasos para generar 

ATP; sintetizan lipoproteínas que transportan ácidos grasos, 

triglicéridos y colesterol hacia las células del organismo y 

desde estas sintetizan colesterol, y usan el colesterol para 

formar sales biliares. 

e) Metabolismo Proteico: Los hepatocitos desaminan (eliminan 

el grupo amino, NH2) de los aminoácidos de manera que 

puedan utilizarse en la producción de ATP o convertidos en 

Hidratos de Carbono o grasas. El amoniaco (NH3) tóxico 

resultante se convierte luego en un compuesto menos tóxico, 

la urea que se excreta con la orina. Los hepatocitos también 

sintetizan la mayoría de las proteínas plasmáticas, como la 

alfa y beta globulinas. 

d) Procesamiento de Fármacos y Hormonas: El hígado puede 

detoxificar sustancias como el alcohol y excretar fármacos 

como la penicilina, eritromicina y sulfonamidas en la bilis. 

Puede también alterar químicamente o excretar hormonas 

tiroideas y hormonas esteroideas, como los estrógenos y la 

aldosterona. 

e) Excreción de Bilirrubina: La bilirrubina que deriva del heme 

de los eritrocitos viejos es captada por el hígado desde la 

sangre y se secreta con la bilis. La mayor parte de la bilis se 
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metaboliza en el intestino delgado por las bacterias y 

eliminada junto con las heces. 

f) Síntesis de Sales Biliares: las -sales biliares se usan en el 

intestino delgado para emulsionar y absorber lípidos. 

g) Almacenamiento: Además del glucógeno, el hígado es el 

sitio primario de almacenamiento de algunas vitaminas (A, 

812, D, E y K) y minerales (hierro y cobre), que se liberan del 

hígado cuando se requieran en alguna parte del cuerpo. 

h) Fagocitosis: las células reticuloendoteliales estrelladas 

(kupffer) del hígado fagocitan los glóbulos blancos, los 

glóbulos rojos envejecidos y algunas bacterias. 

i) Activación de la Vitamina D: La piel, el hígado y los 

riñones participan en la síntesis de la forma activa de la 

vitamina D. (41) 

2.2.2.5. PRINCIPALES ENFERMEDADES DEL HÍGADO 

Las principales enfermedades primarias del hígado son las 

hepatitis virales, la enfermedad hepática alcohólica y el carcinoma celular. 

Con mayor frecuencia, el daño hepático es secundario a alguna 

enfermedad, las enfermedades del hígado son un proceso indicioso que 

puede tardar días, semanas o años después del comienzo de la noxa y con 

frecuencia la detección ocurre mucho tiempo después del comienzo de la 

enfermedad (40); las cuales son: 

• Hepatitis Viral (A, 8, C, O y E) 

• Esteatosis Hepática Alcohólíca y no Alcohólica 

• Hepatitis Tóxica 

• Cirrosis 
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• Tumores Benignos 

Malignos 

(43) 

Adenoma 

Htperptasia Focal Nodular 

Hemangioma 

Carcinoma H§:!.JltttO~Silllllª.r 
J:tep.a,t®.ta.sroma 
C...RJaMLQ.!;.ª~io.QOOJJ. 

Aogj.QS-ªLC.QIDJ). 
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2.2.2.6. HÍGADO GRASO NO ALCOHÓLICO (EHGNA ó NAFLD) 

El hígado graso es una de las enfermedades de mayor incidencia 

en la población dado que una de cada dos personas la padecen y 

recientemente se está reconociendo que el hígado graso es pieza clave en 

el desarrollo de enfermedad cardiovascular o diabetes y su contribución en 

el establecimiento de estas enfermedades no puede seguir siendo 

soslayada. Se tiene el falso concepto de que el hígado graso solo involucra 

alteraciones a nivel hepático, pero esto no es del todo verdad, pues si bien 

es cierto que el hígado graso puede complicarse con cirrosis, este hecho 

representa un porcentaje mínimo que solo ocurre en un 5% de casos, por el 

contrario las complicaciones cardiovasculares o metabólicas derivadas del 

hígado graso varían entre el 50, 80 ó 100% según diferentes autores. 

El hígado graso no solo se produce por el consumo de alcohol, sino por una 

serie de causas como medicamentos, infecciones, problemas endócrinos, 

enfermedades autoinmunes, enfermedades genéticas, etc. Pero la causa 

más importante de hígado graso se debe al exceso de ingesta de calorías o 

falta de ejercicio que llevan a obesidad intraabdominal. Esta clase de hígado 

graso se llama enfermedad de hígado graso no alcohólico (EHGNA) o 

NAFLD por sus siglas en inglés (Non - alcoholic Fatty Liver Disease). De 

hecho, de cada cinco pacientes diagnosticados con hígado graso, cuatro 
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están relacionados con una dieta hipercalórica y obesidad intraabdominal y 

solo uno con ingesta de alcohol. (44) 

2.2.2.6.1. Concepto de Hígado Graso 

La enfermedad de Hígado Graso No Alcohólico 

(EHGNA) es una entidad clínica patológica compleja que surge de 

numerosos factores genéticos, ambientales, de comportamiento, 

así como de origen social que se define como la acumulación 

excesiva de grasa a nivel hepático en forma de triglicéridos. (45) 

Cuando existe además inflamación hepática y grados variables de 

fibrosis, se denomina esteatohepatitis no alcohólica (EHNA), la 

cual puede progresar a cirrosis y eventualmente a carcinoma 

hepatocelular. El HGNA está íntimamente vinculado a la obesidad, 

resistencia a la insulina y el síndrome metabólico, pero no todos 

los pacientes que padecen estas afecciones tendrán 

HGNAJEHNA, y a la inversa, no todos los pacientes con 

HGNAJEHNA sufren de una de estas condiciones. El aumento y 

acumulación de triglicéridos en los hepatocitos es requisito 

indispensable para el desarrollo de esteatosis hepática. 

Cuando se metabolizan los triglicéridos en el tejido adiposo se 

libera ácidos grasos hacia la circulación y estos son captados y 

acumulados por los hepatocitos, por lo tanto se produce un 

desbalance entre la captación, la síntesis, la salida y la oxidación 

de los ácidos grasos libres. Durante el hiperinsulinismo, la DMT2 y 

la obesidad disminuye la sensibilidad tisular a la insulina, esta 

resistencia a la acción de la insulina es el factor más reproducible 

en el desarrollo de esteatosis hepática. ( 14) 
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Fig.8: Diferencias entre Hígado normal con Hígado 
Graso No Alcohólico 

Fuente: Orea Martinez J. Hlgado Graso 
Esteatosis Hepática. Rev. Bienestar y Salud 

Mexico. 2015. Pág. 568 

2.2.2.6.2. Factores de Riesgo 

• Obesidad 

• Diabetes 

• Hipercolesterolemia 

• Hipertrigliceridemia 

• Sexo Femenino 

2.2.2.6.3. Fisiopatología del Hígado Graso 

La génesis del hígado graso es en gran parte 

desconocida, pese a los importantes avances que ha habido al 

respecto en los últimos años. Anormalidades en el metabolismo 

de los lípidos y carbohidratos, generación de especies reactivas 

de oxígeno (EROS), (también llamadas radicales libres), 

peroxidación lipídica, activación de células esteladas o de lto, 

liberación anormal de citoquinas. Uno de los elementos 

fundamentales para el desarrollo del HGNA es la resistencia a la 
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insulina, cuya presencia ha sido categóricamente demostrada 

recientemente en pacientes con HGNA y EHNA. (46) 

Fig. 9: Lesiones asociadas al hígado graso no alcohólico 

Fuente: Day C.P. Non - Alcoholic fatty liver disease 
Current concepts and management strategias 

Clin Med. 2006. 6:19- 25 

Se acepta que la afectación hepática en pacientes con síndrome 

metabólico es consecuencia de dos eventos sucesivos (Figura 8) 

(9). El primer evento o "hit" está dado por la resistencia a la 

insulina, que es consecuencia del sobrepaso. Debido a la 

resistencia insulínica, el hígado normal presenta una acumulación 

progresiva de ácidos grasos en los hepatocitos (esteatosis). El 

segundo hit es el efecto lesivo ocasionado por el exceso de ácidos 

grasos intrahepatocitario, hecho que genera una alteración de la 

función mitocondrial (alteración de la cadena respiratoria, 

aumento del stress oxidativo y de la lipoperoxidación). Como 

consecuencia del stress oxidativo, se produce la activación y 

liberación de citoquinas (principalmente TNF) y de otras 

sustancias que son las responsables de las diferentes alteraciones 

hepatocitarias (inflamación, balonización, fibrosis, hialina de 

Mallory) que caracterizan a la enfermedad. 
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Fig. 10: Fisiopatología de la esteatohepatitis no alcohólica 
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Resistencia a la Insulina: 

La combinación de factores genéticos y adquiridos contribuye a esta primera 

etapa de esteatosis, a través de un acumulo en exceso de triglicéridos y 

ácidos grasos en el hígado que es el resultado de varios proceso (48). La 

resistencia a la insulina es la que juega un papel fundamental en esta etapa 

y se caracteriza por un incremente circulante de ácidos grasos libres como 

consecuencia del incremento de la lipolisis y de la incapacidad del musculo 

e hígado para oxidar ácidos grasos libres. Debido a este acumulo de ácidos 

grasos libres en musculo e hígado se produce una alteración del 

metabolismo de la glucosa, contribuyendo a la resistencia a la insulina. 

Además, el hiperinsulinismo asociado a resistencia insulinica provoca un 

descenso en la síntesis de Adipolipoproteina B-1 00, un componente critico 

de las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), lo cual disminuye el 

transporte de triglicéridos fuera de la célula y favorece su acumulación en el 

hígado. (49) 
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Fig. 11: Implicación de la Resistencia a la Insulina en el hígado graso 

Fuente: Charlton M., et al. Apolipoprotein synthesis in non alcoholic steatohepatitis. 
Hepatology. 2002; 35: 898 - 904. · 

El daño inducido por las citoquinas inflamatorias o adipoquinas, la disfunción 

mitocondrial y el estrés oxidativo, Jo que lleva a la esteatohepatitis y/o 

fibrosis. Dentro de este grupo grande de citoquinas tenemos la vía de 

señales IKK-13/NF-KB. La sobreexpresión de esta vía se asocia con elevación 

de citoquinas hepáticas como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), la 

interleukina-6 (IL-6), la interleukina 1-beta (IL-113) y conlleva una activación 

de las células de Kupffer. El papel crucial de las citoquinas hepáticas en la 

progresión de la esteatosis a la esteatohepatitis no alcohólica (EHNA) se 

apoya en una serie de estudios en Jos que se replicaron Jos efectos 

histológicos asociados a las mismas. Dentro del grupo de sustancias que 

producen el daño hepático mencionamos a las adipoquinas, es decir, las 

hormonas producidas por el tejido adiposo, como la Jeptina y la adiponectina 

entre las mejores descritas. La Jeptina es una hormona de 16 kDa producida 

principalmente por Jos adipocitos maduros. Entre sus acciones se incluye la 

regulación de la energía, procedente de Jos alimentos de nuestro cuerpo. 

Niveles elevados de Jeptina se observan en pacientes obesos y en aquellos 

con HGNA, a Jos que comúnmente se Jos considera Jeptina-resistentes. 

Toda esta información proveniente de modelos de animales sugiere que la 

Jeptina podría tener un papel importante en la patogénesis del HGNA. En 

contraste, Jos niveles de adiponectina son inversamente proporcionales al 

contenido de grasa corporal total y están disminuidos en los pacientes con 
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HGNA. Dicha hormona es antiinflamatoria y tanto incrementa la sensibilidad 

de la insulina como ejerce su influencia en la disminución del tamaño del 

hígado. La adiponectina antagoniza los efectos del TNF-a, el que a su vez 

suprime la producción de adiponectina. Otros factores derivados del tejido 

adiposo que son encontrados en exceso en el HGNA, además de los ya 

mencionados, son el angiotensinógeno y la resistina que antagonizan los 

efectos lipogénicos de la insulina, pero su papel preciso en la patogenia del 

HGNA aún debe ser dilucidado. Por otro lado, se encuentran los ácidos 

grasos libres (AGL) cuyo papel se ha reconocido de forma creciente. Éstos 

promueven un daño hepático directo. Participan en la 13-oxidación o son 

esterificados con el glicerol para formar triglicéridos, los que luego se 

acumulan en el hígado. A la luz de la evidencia actual, se afirma que los 

AGL pueden causar toxicidad directamente por el incremento del estrés 

oxidativo y por la activación de las vías inflamatorias, mediante la inducción 

de algunos citocromos p-450 y de lipoxigenasas microsomales que 

producen especies radicales de oxígeno (ERO), en el contexto de un defecto 

en la fosforilación oxidativa mitocondrial que puede resultar en un 

incremento de las ya mencionadas especies reactivas de oxígeno.6 Sin 

embargo, parece ser que la acumulación de los triglicéridos hepáticos, lejos 

de lo que se presume, podría ser un mecanismo protector que previene el 

efecto tóxico de los AGL no esterificados. 

Adicionalmente se ha propuesto un nuevo componente en la génesis de 

este fenómeno: el llamado "tercer golpe", que es la inadecuada proliferación 

hepatocitaria. En el hígado sano la muerte celular estimula la replicación de 

los hepatocitos maduros que reemplazan las células muertas y reconstituyen 

la función del tejido normal. Sin embargo, el estrés oxidativo, característica 

central en la patogenia del HGNA, inhibe la replicación de los hepatocitos 

maduros llevando a una expansión de la población de células progenitoras 

hepáticas. Estas células pueden diferenciarse tanto en células ovales como 

en células intermedias, semejantes a los hepatocitos, que están fuertemente 

correlacionadas con el estado de fibrosis. En el daño mantenido el desarrollo 

de fibrosis/cirrosis es dependiente de la eficacia de los hepatocitos en 

regenerarse. Por lo tanto, la muerte celular con una proliferación alterada de 

los hepatocitos progenitores representa el mencionado "tercer golpe". (50) 
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El papel del estrés oxidativo y la disfunción mitocondrial en la EHNA se 

encuentra bien establecido, y su relación con el avance de la enfermedad es 

directamente proporcional. La ~-oxidación dentro del hígado se efectúa en la 

mitocondria, pero en el contexto del HGNA, este proceso se acelera debido 

al incremento de los ácidos grasos (sustratos), lo que genera un aumento de 

las especies reactivas de oxígeno que inducen el estrés oxidativo, llevando a 

la activación de las vías inflamatorias y también al daño mitocondrial.(51) 

Otros mecanismos implicados en la patogenia de la EHNA incluyen al estrés 

del retículo endoplásmico, la endotoxemia derivada del intestino y los 

glucocorticoides (52). El estrés del retículo endoplásmico se produce por 

otros estreses biológicos como la hiperinsulinemia y la hiperlipemia, llevando 

a la activación de varias vías que, a su vez, llevan a la insulinorresistencia, 

la inflamación, la apoptosis y la disfunción mitocondrial (38). La endotoxemia 

se produce por un sobrecrecimiento bacteriano y aumento de la 

permeabilidad del intestino delgado. Éste, a su vez, lleva a la producción de 

etanol y a la liberación de lipopolisacáridos, los que activan la producción de 

TNF-a por las células de Kupffer, induciendo la inflamación hepática. (53) 

Los glucocorticoides de origen exógeno y endógeno son fuentes bien 

reconocidas de HGNA. Los pacientes con síndrome de Cushing, que tienen 

niveles altos de glucocorticoides, desarrollan un fenotipo metabólico 

característico de obesidad central. El mecanismo por el cual esto promueve 

la acumulación de grasa hepática incluye la inhibición de la ~-oxidación y la 

promoción de la lipólisis de novo del hígado. Sin embargo, la mayoría de los 

pacientes con HGNA tienen niveles normales de cortisol en plasma, lo que 

sugiere que los mecanismos específicos a nivel tisular son los que dirigen tal 

disfunción metabólica. Existen dos vías enzimáticas que juegan un papel 

clave en el metabolismo local de los glucocorticoides y la consecuente 

disponibilidad de éstos para unirse y activar el receptor de glucocorticoides: 

la 1113-hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo 1 (11¡3-HSD1) y las enzimas 

reductasas del anillo A (5-a- y 5-¡3). La primera de ellas convierte la cortisona 

inactiva en cortisol activo. Su inhibición disminuye el peso corporal y el perfil 

lipídico, y mejora la tolerancia a la glucosa. La segunda vía, por su parte, es 

la responsable del metabolismo del cortisol inactivándolo a 

tetrahidrometabolitos. (54) 
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Fig.12: Fisiopatología del Hígado Graso no Alcohólico y Esteatohepatitis no Alcohólica 
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Fuente: Carrillo E. R., Muciño B. J. Hfgado graso y Esteatohepatitis no Alcohólica 
Revista de la Facultad de Medicina de la UNAM. 2011. Vol. 54, N.o 3. Pag. 34 

2.2.2.6.4. Alteraciones Metabólicas Relacionadas con la 

Fisiopatología del Hígado Graso 

a) Metabolismo glucídico: el hígado y el páncreas son las 

glándulas principales, sensoras y reguladoras de las 

concentraciones plasmáticas de glucosa. En estados de 

insulinorresistencia y fibrosis hepática esta función se ve 

abolida, lo que conlleva a alteraciones de la glicemia por la 

incapacidad del órgano de responder a la insulina o a las 

hormonas contrarreguladoras respectivamente (55). 

b) Metabolismo lipídico: el balance entre la síntesis y 

degradación de lípidos es una de las funciones fundamentales 

del hepatocito. Las fuentes corporales principales de lípidos 

son la síntesis de novo mediante la vía lipogénica en hígado, 

debido al exceso de glucosa que satura las reservas de 

glucógeno, e incremento de la tasa glucolítica, oferta de 

ácidos grasos provenientes de los quilomicrones en estado 

postprandial y del tejido adiposo. En estado de 
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insulinorresistencia el balance se ve afectado debido a la 

producción de VLDL, inhibición de las enzimas lipogénicas y 

lipolílitas contribuyendo a un estado de hipertriacilgliceridemia 

y fibrosis hepática. Por otra parte, en estados de IR la 

producción de la apoproteína 8100 se ve afectada desviando 

la síntesis de VLDL hacia la acumulación citoesquelética de 

ácidos grasos, aumentando la actividad de los citocromos 

P450 y, de este modo, la producción de radicales libres. 

e) Metabolismo proteico: en estados de malnutrición proteica 

(Kwashiorkor) existe una deficiencia de aporte de 

aminoácidos necesarios para la síntesis de las apoproteínas 

de las lipoproteínas de origen hepático (VLDL, HDL). Bajo 
1 

estas condiciones ocurre el almacenamiento de lípidos dentro 

del hepatocito, lo que conlleva a la infiltración grasa y, 

consecuentemente, a las esteatosis y fibrosis hepática. Lo 

anterior explica la alta prevalencia de insuficiencia hepática en 

este grupo poblacional. Por otro lado, en el estado post 

operatorio de cirugías bariátricas ocurre depleción de 

nutrientes, contribuyendo a la deficiencia proteica y a la 

sobreoferta de ácidos grasos provenientes del tejido adiposo, 

originando una vía directa para la infiltración grasa. Papel de 

las citocinas involucradas en el proceso inflamatorio. Durante 

procesos de inflamación sistémica, como SM, y en estadios 

de respuesta metabólica al estrés, se incrementa la síntesis y 

la secreción de citocinas proinflamatorias, como las 

interleucinas 1 y 6 (IL-1, IL-6), factor de TNF-a necrosis 

tumoral. Este ambiente inmunológico propicia un estado de 

insulinorresistencia y la síntesis de tejido no funcional en 

hígado, favoreciendo la fibrosis. Dichas citosinas tienen un 

mecanismo de acción específico que en convergencia ayudan 

al proceso fisiopatológico del hígado graso. (56) 

2.2.2.6.5. Diagnostico 

El paciente con HGNA es diagnosticado a partir del 

hallazgo incidental de anomalías en estudios de laboratorio. 
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Generalmente una elevación de 2 a 4 veces el límite superior 

normal de los niveles de AL T y AST, con o sin una relación 

AST/ALT menor a 1. La fosfatasa alcalina se encuentra 

ligeramente elevada en 30% de los pacientes, mientras que 25% 

presentan anticuerpos antinucleares positivos a títulos bajos 

(menores a 1 :320), y entre 20 y 50% de los pacientes presentan 

niveles de ferritina elevados. (57) 

Los estudios de imágenes permiten sospechar la presencia de 

esteatosis hepática, aunque no distinguen entre HGNA simple y 

EHNA. Los criterios ultrasonográficos más comúnmente utilizados 

para diagnosticar esteatosis son: hígado hiperecogénico (aumento 

del «brillo» sonográfico) aumento de la ecodensidad comparado 

con los riñones y borramiento de estructuras vasculares. La 

tomografía axial computarizada también puede ser de utilidad para 

sospechar hígado graso. Si la densidad tomográfica del hígado es 

mayor que la del bazo, la presencia de esteatosis puede 

descartarse con relativa precisión. La resonancia magnética 

nuclear ha sido también investigada en este contexto aunque con 

evidentes desventajas en cuanto a costo en comparación con las 

otras modalidades imagenológicas. (58) 

Las pruebas de laboratorio deben incluir perfil hepatico completo, 

biometria hematica, tiempo de protrombina, anticuerpos contra el 

virus de hepatitis e, antigeno de superficie de hepatitis 8, pruebas 

de hierro, ceruloplasmina en pacientes jovenes, anticuerpos 

antinucleares, a1-antitripsina y anticuerpos antimitocondriales. El 

ultrasonido hepatico es la prueba de imagen más utilizada; 

usualmente revela un higado brillante con ecogenicidad 

aumentada, aunque la ausencia de estos hallazgos no excluye el 

diagnóstico de HGNA. (59) 
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Fig. 13: Evaluación Diagnostica de EHGNA (44) 

Tabla 11. Evaluación diagnóstica de EHGNA ¡,. 

Evaiuación ci!nica 
Exploración frsica y antropométrica 
Exclusión de un consumo excesivo de alcohol 
Exclusión de otras causas de hígado graso de etiología no 
alcohólica 

Marcadores séricos e lndices bioqulmicos 
Pruebas bioqufmicas 
Biomarcadores y marcadores directos de inflamación 
y fibrosis 
Modelos matemáticos que incluyen variables clinicas 
y analfticas 

Pruebas de imagen 
Ultrasonografla 
Tomograffa computarizada (TC) 
Resonancia magnética nuclear (RMN) 
Elastograffa de transición (FibroScana) 
Nuevas técnicas de imagen 

Biopsia hepática 

Fuente: Blanc JF, Lepreux S, Balaboud C et al. Histophysiologie Hépatique. 
Encycl Méd Chir. Elsevier, París, Hépatologie 7-005-A-10, 2002, 13pp. 

2.2.2.6.6. Definición de Parámetros Bioquímicos 

2.2.2.6.6.1. Definición de Transaminasas 

,,. 

"' 

Las Transaminasas pertenecen a la clase 2, por 

ende son un conjunto de enzimas que catalizan la transferencia de 

un grupo amino desde un alfa aminoácido a un alfa-cetoácido; 

entre ellas destacan varias enzimas séricas, especialmente la 

aminotransferasa aspártica (AST o GOT) y la aminotransferasa de 

alanina (AL T o GPT). Constituyen un excelente marcador de 

lesión hepatocelular, y participan en la gluconeogénesis al 

catalizar la transferencia de grupos amino del ácido aspártico o 

alanina del ácido alfa cetoglutárico para producir ácido oxalacético 

y pirúvico, respectivamente. La TGO está presente en las 

isoenzimas citosólicas y mitocondriales del hígado, músculos 

esquelético y cardíaco, riñón, cerebro, páncreas, pulmones, 

leucocitos y glóbulos rojos, es menos específica y sensible para el 

hígado. La TGP es una enzima citosólica que se encuentra en 
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altas concentraciones en el hígado, por lo cual es más específica 

de este órgano y su misión es la fabricación de glucosa. 

i) Aspartato aminotransferasa (TGO): Es un enzima de 

localización intracelular que existe en dos formas una 

mitocondrial que es la más abundante y la otra citoplasmática, 

su actividad sérica en condiciones normales es baja o nula. 

Los glóbulos rojos contienen diez veces más TGO. Se 

distribuye ampliamente en los tejidos corporales y su 

concentración es bastante elevada en tejidos con actividad 

metabólica alta. La concentración de la enzima se encuentra 

en orden descendente en los siguientes tejidos: cardiaco, 

hepático, renal musculo esquelético y eritrocitos. La enzima 

existe en las células de pulmón cerebro y páncreas pero en 

concentraciones menores que en el suero sanguíneo. (60) 

Debido a su amplia distribución la TGO se considera una 

enzima inespecífica de tejido o de órgano, y por tanto es más 

útil cuando su concentración sérica se compara con los 

valores de varias enzimas séricas diferentes. Una cantidad 

muy escasa de TGO se excreta en la bilis debido a la barrera 

hematobiliar y no se sabe si la pequeña cantidad encontrada 

en la bilis procede de la sangre o directamente de los 

hepatocitos. Su función a nivel celular es catalizar la 

transferencia reversible de un grupo alfa amino del amino 

ácido (aspartato) a un alfacetoácido (alfa cetoglutárico) como 

una de las más importantes reacciones del metabolismo 

proteico. (61) 

ii) Alanino aminotransferasa (TGP): Es una enzima de origen 

hepático, la forma mitocondrial constituye el 81% de la enzima 

total presente en el hígado humano. Se eleva en la hepatitis 

acompañada de necrosis, cirrosis, ictericia obstructiva, cáncer 

de hígado y congestión hepática secundaria a fallo cardíaco. 

La TGP se encuentra con mayor frecuencia, pero no de 

manera exclusiva en el hígado, por ello pocas veces se ven 

incrementos séricos sin efectos hepáticos. Se requieren 
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lesiones del hígado más graves o extensas para causar 

valores anormales, en el caso de la TGO. Puede decirse que 

la prueba de TGP es menos sensible pero mucho más 

específica que la TGO. Los tejidos del riñón, corazón y 

musculo esquelético tienen cantidades significativas de TGP 

en orden descendente al indicado. Las concentraciones de 

TGP suelen retornar a lo normal antes que las de TGO, 

probablemente debido a que la mayoría de los tejidos que 

contienen ambas enzimas tienen, en proporción, más TGO 

que TGP. Su función es catalizar la transferencia reversible 

de un grupo amino de la alanina al ácido alfa cetoglutárico 

dando como resultado ácido pirúvico y ácido glutámico en 

presencia del activador que es la vitamina 86. 

GPT 

1-alanina + a -cetoglutarato -----> glutamato + piruvato (62) 

2.2.2.6.6.2. Definición de Triglicéridos 

Un triglicérido es un tipo de glicerol que pertenece a 

la familia de los lípidos. Este glicérido se forma por la 

esterificación de los tres grupos OH de los gliceroles por 

diferentes o igual tipo de ácidos grasos, concediéndole el nombre 

de «triglicérido». Es común llamar a los triglicéridos grasas, si son 

sólidos a temperatura ambiente, y aceites, si son líquidos 

a temperatura ambiente. 

La mayoría de los triglicéridos derivados de los mamíferos son 

grasas, como la grasa de la carne de res o la manteca de cerdo. 

Aunque estas grasas son sólidas a temperatura ambiente, la 

temperatura tibia del cuerpo en los seres vivos la mantiene un 

poco fluida, permitiendo que se pueda mover. 

Los triglicéridos en los mamíferos son transportados en todo el 

organismo teniendo como función suministrar energía o para ser 

almacenados por periodos largos como grasa, siendo una fuente 

de energía a largo plazo más eficiente que los carbohidratos. 
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Como se mencionó inicialmente, los triglicéridos se forman por la 

esterificación de los OH del glicerol; los dos ácidos grasos están 

unidos de tal manera que se obtiene la siguiente estructura: 

Fig. 14: Representación química de un Triglicérido 

=> 
o 1 

- ~ 1 
R = O-C-(C~l~~CH3 1 

. L. 1 

RFR'IR'=) n/n#nl 
1 

Fuente: ANGEL MEJIA; Gilberto y Colaboradores 
"INTERPRETACION CLINICA DEL LABORATORIO" 

Edit Panamericana; 7ma Ed.; Bogotá; 2006; pág. 515-516. 

Dentro de las principales funciones tenemos: 

• Constituyen la principal reserva energética del organismo 

animal (como grasas) y en los vegetales (aceites). El exceso 

de lípidos se almacena en grandes depósitos en los animales, 

en tejidos adiposos. 

• Son buenos aislantes térmicos que se almacenan en los 

tejidos adiposos subcutáneos de los animales de climas fríos 

como, por ejemplo, las ballenas, el oso polar, etc. 

• Son productores de calor metabólico, durante su degradación. 

Un gramo de grasa produce 9,4 kilocalorías. En las 

reacciones metabólicas de oxidación, los prótidos 

y glúcidos producen 4, 1 Kcal. 

• Dan protección mecánica, como los constituyentes de los 

tejidos adiposos que están situados en la planta del pie, en la 

palma de la mano y rodeando el riñón (acolchándolo y 

evitando su desprendimiento). (63) 
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2.2.2.6.6.3. Definición de Bilirrubina 

La coloración amarilla de las escleras y de la piel por 

acumulación de pigmentos biliares (que tienen gran afinidad por 

las fibras elásticas). Es difícil pesquisar una ictericia con valores 

menores a 2 mg/dl. La Bilirrubina Total es la suma de la 

conjugada y no conjugada. Aproximadamente 20% de la 

bilirrubina total es conjugada o directa. Valores menores dan 

predominio indirecto. La bilirrubina proviene de la destrucción de 

la Hb (grupo heme + globina) en el bazo, médula ósea e hígado, 

siendo potencialmente tóxica. Es transportada por la albúmina al 

hígado, en donde se conjuga con ácido glucurónido 

transformándose en bilirrubina "conjugada" o directa, que es 

hidrosoluble (es decir, puede ser filtrada a nivel renal y por tanto el 

paciente presentar coluria si esta elevada) y no tóxica. Es 

excretada por vía biliar hacia el intestino, donde al metabolizarse 

por la flora intestinal se convierte en urobilinas que dan el color 

marrón a las heces. 

Bilirrubina total: 0,3 a 1 ,O mg/dl 

Bilirrubina directa (conjugada): O, 1 a 0,3 mg/dl. (64) 
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CAPITULO 111 



DISEÑO METODOLÓGICO 

3.1. TIPO DE ESTUDIO 

Por la naturaleza del trabajo y de acuerdo a los objetivos planteados el presente 

estudio es de tipo prospectivo, descriptivo y analítico de corte transversal de casos y 

controles. 

3.2. POBLACIÓN Y MUESTRA DE ESTUDIO 

3.2.1. POBLACIÓN 

La población estuvo conformada por personas con diagnóstico de la 

enfermedad de Hígado Graso no Alcohólico, comprendidas entre las edades de 25 

y 60 años, atendidas en Consultorio Nutricional del Hospitallll de Yanahuara. 

3.2.2. MUESTRA 

3.2.2.1. Tamaño de Muestra 

La muestra del presente estudio estuvo conformada por 60 

pacientes de 25 a 60 años que tengan el diagnóstico de la enfermedad 

HGNA, para lo cual se tomará en cuenta los criterios de inclusión y 

exclusión. 

Criterios de Inclusión y Exclusión: 

A) Inclusión: 

• Personas entre 25 y 60 años de edad. 

• Ambos géneros. 

• Personas que presentan la enfermedad de Hígado Graso no 

Alcohólico. 

8) Exclusión: 

• Mujeres gestantes 

• Personas que padezcan algún tipo de trastorno mental. 

• Personas con Insuficiencia Renal Crónica. 
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• Pacientes que se encuentren internados dentro del hospital por 

otras enfermedades, inmovilizados y que también presenten 

Hígado Graso no Alcohólico. 

3.2.2.2. Método de Muestreo 

Muestreo aleatorio simple 

3.3. METODOS Y TÉCNICAS 

3.3.1. ENCUESTA 

3.3.1.1. Fundamento de Recordatorio de 24 horas 

La técnica de Recordatorio de 24 Horas consistió en recolectar 

información lo más detallada posible respecto a los alimentos y bebidas 

consumidos el día anterior (tipo, cantidad, modo de preparación, etc.). De 

este modo la precisión de los datos recolectados depende de la memoria de 

corto plazo. Es una técnica que recolecta datos de ingesta reciente y es 

ampliable en el sentido que permite ir profundizando y completando la 

descripción de lo consumido a medida que el individuo va recordando. La 

técnica de Recordatorio de 24 Horas es de utilidad en estudios de tipo 

descriptivos y, a diferencia de los Registros Alimentarios de un día, no 

influye sobre los hábitos alimentarios de los individuos. 

La encuesta se aplicará a 60 pacientes comprendidos entre las edades de 

25 a 60 años diagnosticados con la enfermedad de HGNA. 

3.3.1.2. Material para la Encuesta 

~ Encuesta que consta de 4 fichas usando métodos particulares 

para la recolección de datos personales. 

~ Lapiceros 
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3.3.1.3. Procedimiento 

;... Se pedirá la colaboración los 60 pacientes atendidos en el 

Consultorio Nutricional del Hospital 111 de Yanahuara para 

realizar la encuesta cuando asistan a consulta, para ello se 

pedirá su consentimiento para llevar acabo la encuesta. 

;... Para este procedimiento se tomará en cuenta los criterios de 

inclusión y exclusión. 

3.3.2. MEDICIÓN ANTROPOMÉTRICA 

3.3.2.1. Fundamento para determinar IMC 

También denominado Índice de Quételec, en cual se determina 

con la medición del Peso y la Talla, posteriormente el Índice de Masa 

Corporal se obtiene con la siguiente fórmula, el peso en Kilogramos dividido 

por la Talla en metros al cuadrado. Según el consenso español para la 

determinación de la Obesidad clasifica a esta en 8 niveles, para lo cual 

indica se en una tabla que se encuentra en Anexos. (22) 

3.3.2.1.1. Material para la Determinación deiiMC 

;¡.. Balanza calibrada 

;¡.. Tallímetro 

;¡.. Calculadora 

;¡.. Lapicero 

;¡.. Ficha de datos 

3.3.2.2. Fundamento para determinar el Porcentaje de Grasa 

La medición de grasa corporal tiene gran importancia para realizar 

el diagnóstico de la Obesidad, para ello pueden utilizarse diferentes métodos 

en los que se incluye la bioimpedancia o biompedanciometría, que utiliza las 

propiedades eléctricas del organismo y mide la oposición a una pequeña 

señal eléctrica para valorar la composición corporal. (24) 
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3.3.2.2.1. Material para determinar el Porcentaje de Grasa 

corporal 

~ Bioimpedanciómetro 

~ Ficha de datos 

~ Lapicero 

3.3.2.3. Fundamento del Índice Cintura 1 Cadera 

Para poder determinar el tipo de obesidad se debe calcular el 

cociente entre perímetro de la cintura por el perímetro de la cadera. El índice 

cintura/cadera se utiliza como indicador de obesidad androide, para lo cual 

se muestra una tabla de valores de riesgo en la parte de anexos. (25) 

3.3.2.3.1. Material para la Determinación del Índice Cintura 1 

Cadera 

~ Centímetro metálico 

» Calculadora 

» Lapicero 

» Ficha de datos 

3.3.2.4. Procedimiento para la Medición Antropométrica 

» Se pedirá a la persona quedarse con la menor cantidad de ropa y 

quitarse el calzado. 

» Se le pedirá q suba a la balanza calibrada para obtener el peso. 

~ Deberá pararse en el tallímetro para saber su estatura. 

~ Se le medirá la circunferencia de cintura y cadera. 

~ Para determinar el porcentaje de grasa se pedirá a la persona que antes 

de la consulta miccióne; que no tenga objetos de metal en el cuerpo, 

llámese pulseras, anillos, aretes y reloj; la persona debe estar parada 

con las piernas separadas y con sus dos manos sostener el 

Bioimpedanciómetro por unos minutos. 
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3.3.3. ANÁLISIS BIOQUÍMICO 

3.3.3.1. Fundamento de aspartatoaminotransferasa (AST) ó (GOT) y 

alanino aminotransferasa (AL T) ó (GPT) 

La transaminasa GOT (aspartato aminotransferasa) es una 

enzima presente en casi todos los órganos, principalmente en el hígado, 

corazón y músculos; al igual que GPT (alanino aminotransferasa). Estas se 

encuentran en el interior de las células y su aumento en sangre significa que 

hubo destrucción celular. 

El análisis de la AL T en suero no hemolizado se basa en la medición 

espectrofotométrica a 340 nm de la desaparición del NADH, presente en una 

reacción enzimática (lactato deshidrogenasa) acoplada a la reacción de 

dicha enzima. 

La AST se determina por una técnica enzimática en la cual el oxalacetato se 

convierte en malato por acción de malato deshidrogenasa. El consumo de 

NADH resultante provoca un descenso de la absorbancia a 340 nm, que se 

detecta por espectrofotometría y que es proporcional a la enzima en estudio. 

Los valores normales para la AL T o GPT oscilan entre O - 35 U/L y la AST ó 

GOT entre O - 35 U/L. 

3.3.3.2. Fundamento del análisis de Bilirrubina 

La bilirrubina es un pigmento amarillento que se encuentra en la 

bilis, un líquido producido por el hígado. El metabolismo de la bilirrubina 

comienza con la descomposición de los glóbulos rojos en muchas partes del 

cuerpo. Los glóbulos rojos contienen hemoglobina, la cual se descompone 

en "hem" y globina; el "hem" se transforma en bilirrubina, la cual luego es 

transportada por la albúmina en la sangre hasta el hígado. 

En el hígado, la mayor parte de la bilirrubina se adhiere químicamente a otra 

molécula antes de ser liberada en la bilis. Esta bilirrubina "conjugada" 

(adherida) se denomina bilirrubina directa; mientras que la bilirrubina no 
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conjugada se llama bilirrubina indirecta. La bilirrubina total en el suero 

equivale a la bilirrubina directa más la bilirrubina indirecta. 

Este examen sirve para determinar si un paciente tiene una enfermedad 

hepática o una obstrucción en las vías biliares; el valor normal de la 

Bilirrubina total es de 0.3 a 1.9 mg/dl. 

3.3.3.3. Fundamento del análisis de Triglicéridos 

Es un examen de laboratorio para medir la cantidad de 

triglicéridos, un tipo de grasa, en la sangre. El cuerpo produce algunos 

triglicéridos, pero generalmente provienen de los alimentos que se consume. 

Al ingerir alimentos, el cuerpo usa las calorías para obtener energía 

inmediata. Las calorías sobrantes se convierten en triglicéridos y son 

almacenadas en los adipocitos para su uso posterior. Si se consume más 

calorías de las que el cuerpo necesita, su nivel de triglicéridos puede ser 

alto. Este examen se realiza con frecuencia para determinar posibles casos 

de Cirrosis; Hígado Graso No Alcohólico; baja proteína en la dieta y alta en 

carbohidratos; obesidad; Hipotiroidismo y Diabetes. 

Los valores son: Normal, menos de 150 mg/dl; Limítrofe alto, 150 a 199 

mg/dl; Alto, 200 a 499 mg/dl; Muy alto, 500 mg/dl o superior. 

3.3.3.4. Material para el análisis de Sangre 

);> Personal capacitado en la toma de muestra de sangre. 

);> Material de laboratorio (agujas, jeringas, tubos de ensayo y reactivos). 

);> Laboratorio de análisis clínico. 

3.3.3.5. Procedimiento para el análisis de sangre 

);> Se pedirá a la persona que esté en ayunas. 

);> Para la obtención de la muestra se pedirá que se descubra el brazo, 

posteriormente se utilizará una jeringa y en un tubo de ensayo se 

guardara la muestra para ser analizada. 
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3.3.4. ECOGRAFÍA HEPÁTICA 

3.3.4.1. Fundamento de la Ecografía del Hígado 

En la esteatosis hepática es característica la hiper ecogenicidad 

del parénquima ("brillante"), en comparación con la corteza del riñón 

derecho, con atenuación de ecos en las zonas más posteriores. El hígado 

hiper ecogénico también se puede apreciar en otras patologías como 

hepatitis o cirrosis pero debe sospecharse esteatosis en el contexto clínico 

adecuado. Se distinguen 3 grados: 

• Esteatosis grado 1 o leve. Ligero incremento difuso de los ecos con 

buena visualización del diafragma y de los vasos intrahepáticos. 

• Esteatosis grado 2 o moderada. Aumento de ecos con peor 

visualización de diafragma y vasos. 

• Esteatosis grado 3 o severa. Marcado incremento con pobre o nula 

visualización de diafragma y vasos intrahepáticos e incluso de la zona 

posterior del lóbulo hepático derecho. 

La esteatosis hepática no siempre se aprecia de forma difusa por todo el 

parénquima hepático. En ocasiones la esteatosis se confina en zonas 

concretas del hígado entre las que destacan la fosa peri vesicular y la región 

anterior a la vena porta. Estas zonas segmentarlas de esteatosis 

generalmente están bien delimitadas y, obviamente, son más ecogénicas 

que el parénquima hepático que las rodea. 

A veces pueden adoptar formas caprichosas pero nunca desplazan las 

venas hepáticas o ramas portales vecinas. 

3.3.4.2. Materiales 

• Ecógrafo con sus respectivos comandos y transductores o sondas. 

3.3.4.3. Procedimiento para la Ecografía 

» Se pedirá a la persona que se encuentre en ayunas. 
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);> La persona deberá recostarse en una camilla con el abdomen 

descubierto; con el ecógrafo se procederá a explorar el hígado. 

3.4. RECURSOS 

3.4.1. HUMANOS 

);> Estudiante de la Escuela Profesional y Académica de Ciencias de la Nutrición 

);> Asesor docente de la Escuela Profesional y Académica de Ciencias de la 

Nutrición- U.N.S.A. 

)-> Colaboradores 

3.4.2. MATERIALES 

• Centímetro metálico de marca "Holteinlimited" 

• Balanza calibrada de marca "QIE - 203 -A" 

• Bioimpedanciómetro de marca "OMRON" 

• Tallímetro 

• Fichas de datos personales, antropométricos y bioquímicos, 

• Ficha de Recordatorio de 24 Horas. 

• Lapiceros 

• Calculadora de marca "CASIO" 

3.4.3. FINANCIAMIENTO 

• Elaboración de Fichas de Datos y encuestas empresas ................. S/. 300.00 

• Materiales a Utilizar (Balanza, Tallímetro, Centímetro, 

Bioimpedanciómetro) ............................................................................ SI. 600.00 

• Material de Escritorio S/. 300.00 

• Movilidad ................................................................................................ SI. 300.00 

• Elaboración final del Informe, con datos estadísticos ...................... S/. 1000.00 

TOTAL .................................................................................................... 5/. 2500.00 
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3.5. ANALISIS ESTADISTICO 

Durante el periodo comprendido entre los meses de Diciembre del2014 a Mayo del 

2015, se trataron un total de 60 pacientes en el Consultorio Nutricional del Hospitallll de 

Yanahuara. 

Los resultados del estudio, comprenden el análisis descriptivo del total de pacientes 

estudiados (variables clínicas, analíticas e histológicas), así como el estudio ecográfico. 

La recolección de datos se realizó mediante una encuesta por medio del cuestionario 

cerrado a cada adulto mayor. La información adquirida en dichas encuestas fue 

procesada mediante tabulación, en una base de datos realizada en Excel, exponiendo 

todas las variables, las mismas que serán codificadas para su mejor comprensión. Los 

resultados de la encuesta se expresaron mediante gráficos con sus respectivos análisis. 

Las variables categóricas se han expresado en frecuencias absolutas y porcentajes. Las 

variables continuas se han expresado en parámetros de tendencia central y de 

dispersión, diferentes según tuviesen o no una distribución gaussiana normal. 

La comparación de los porcentajes de las variables categóricas se realizó mediante el 

test de la X2. 

Cuando las variables se presentaban en tablas de dos por dos y N era menor de 20 o 

algún valor de los datos observados era inferior a 5, se empleó el test exacto de Fisher. 

La comparación de las medias de las variables continuas se realizó mediante la prueba t 

de Student. 

Se consideró estadísticamente significativo un nivel de confianza mayor del 95%, es 

decir, todo valor de p< 0.05. El estudio estuvo constituido por 60 pacientes, incluidos en el 

trabajo de manera consecutiva. El 31.67% (19) de los pacientes fueron varones y el 

68.33% (41) mujeres; siendo la edad promedio al momento del estudio 49 ± 9años (rango 

25-60 años). 

Los cálculos se efectuaron mediante el programa estadístico SPSS.12.0 

En primer lugar, se efectuó un análisis univariante de los datos obtenidos, consistente en 

el cálculo de la media y la desviación estándar (DE) para las variables cuantitativas, y de 

los porcentajes para las variables cualitativas. 
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La puntuación y características histológicas serán tratadas como variables categóricas 

ordinales. En segundo lugar, para el análisis bivariante y para la comparación de medias 

de variables cuantitativas normales, se aplicó el test de la t de Student. En aquellas 

variables que no seguían una distribución normal se utilizó la prueba de Mann-Whitney. 

3.5.1. ESTADÍGRAFOS DESCRIPTIVOS 

•!• Promedio 

•!• Coeficiente de variación 

•!• Test exacto de Fisher 

•:• Mann-Whitney. 

3.5.2. "T" DE STUDENT 

Se aplicó la "T" de Student, para comparar los promedios entre la obesidad y 

la prevalencia de Hígado Graso no Alcohólico, con una probabilidad de 5% de error 

para ver la significancia. 
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CAPITULO IV 



RESULTADOS 

Durante el periodo comprendido entre los meses de Diciembre de 2014 a 

Mayo de 2015, se trataron un total de 60 pacientes en el Consultorio Nutricional del 

Hospital 111 de Yanahuara, para obtener los resultados se utilizaron variables clínicas, 

analíticas e histológicas; así como el estudio ecográfico. 

De los 60 pacientes que fueron incluidos, 41 (68.33%) eran mujeres mientras que tan 

sólo 19 (31.67%) eran hombres. La edad media del grupo al momento del estudio fue de 

49 ± 9 años (rango 25-60 años). El peso promedio fue 81 ± 15 Kg, y la talla 1,57 ± 0,09 

cm. En cuanto al índice de masa corporal promedio, resultó 32.9 ± 5,6 Kg/m2 (rango 22-

51 ,3 Kg/m2). Los valores promedio de cintura de los pacientes de la muestra fueron de 

195,4 ± 13,66cm, los de cadera fueron de 102,2 ± 9,17 cm mientras que el índice cintura­

cadera promedio fue de 1 ,03± O, 13. Se debe tener en cuenta que para efectos de 

resultado de análisis bioquímicos fueron extraídos de las Historias Clínicas, por ende 

estos resultados de análisis no fueron recientes al momento de la evaluación. 

Variables antropométricas en pacientes obesos intervenidos 

VARIABLES MEDIAS± DE Mujeres Hombres Prueba "f' 

N 60 41 (68.33%) 19 (31.67%) Significancia 

Edad (años) 49 ± 9años 

Peso (Kg) 81 ± 15 79.72 ± 14.85 89.5 ± 13.49 P<0.05 

Talla (m) 1,57 ± 0,09 1.52 ± 0.05 1.68 ± 0.05 P<0.01 

IMC (Kg/m2) 32.9 ± 5,6 33.58 ± 6.10 31.68 ± 4.24 P= 0.218 

Cintura (cm) 195,4 ± 13,66 

Cadera (cm) 102,2 ± 9,17 

Índice 
1 ,03± 0,13 

cintura/cadera 
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TABLA No 1 

EVALUACIÓN DEL ESTADO NUTRICIONAL SEGÚN GÉNERO PARA DETERMINAR 

EL GRADO DE OBESIDAD SEGÚN PORCENTAJE MEDIANTE EL INDICE DE MASA 

CORPORAL EN PACIENTES DE 25 A 60 AÑOS DE EDAD ATENDIDOS EN EL 

CONSULTORIO NUTRICIONAL DEL HOSPITAL 111 DE YANAHUARA. 

%1MC Normales Sobrepeso Grado 1 Grado 11 Grado 111 

Mujeres 3.33 18.33 21.67 13.33 11.67 

Hombres o 6.67 15 8.33 1.67 

Fuente: Programa Estadístico SPSS.12.0 en Excel 

TABLA 1: Para la presente tabla se trabajó con distribución porcentual, el cual nos indica 

que de un total de 60 pacientes incluidos en el presente estudio, 19 (31.67%) fueron 

varones y 41(68.33%) fueron mujeres; los resultados de la presente tabla muestran que 

el mayor porcentaje en cuanto a la evaluación de Índice de Masa Corporal fue en mujeres 

con 21.67% siendo clasificadas con Obesidad 1, también fue elevado el porcentaje en 

mujeres con sobrepeso (18.33%); mientras que en los hombres presento porcentaje 

elevado 15% de los cuales fueron clasificados con Obesidad l. 

GRÁFICA 1.1: EVALUACIÓN DEL ESTADO NUTRICIONAL SEGÚN GÉNERO PARA 

DETERMINAR EL GRADO DE OBESIDAD IMC 
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GRÁFICA 1.2: EVALUACION SEGÚN PROMEDIO DE ÍNDICE DE MASA CORPORAL 

45 --------- ··········--····- ··-·····-··-·-------------------·-··-------- ------------------------------------------------------
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En la presente gráfica se muestra los resultados de acuerdo a la evaluación de IMC; con 

un rango promedio de normalidad con 22.5 kg/m2 de Índice de Masa Corporal; el mayor 

rango promedio fue en mujeres con 43.04 kg/m2
, seguidamente de los varones con 40 de 

IMC siendo estos resultados pertenecientes a la clasificación de Obesidad tipo 111. De 

acuerdo a los resultados el promedio de IMC según clasificación Sobrepeso para Mujeres 

y Hombres fue de 27.67 kg/m2 y 26.83 kg/m2 respectivamente; para la Obesidad de 

Grado 1 en mujeres y hombres fue de 32.07 kg/m2
, 31.91 kg/m2

; Obesidad 11 para mujeres 

y hombres fue de 37.22 kg/m2
, 37 kg/m2 respectivamente. 

65 



TABLA No 2 

EVALUACIÓN DEL ESTADO NUTRICIONAL SEGÚN GÉNERO PARA DETERMINAR 

EL GRADO DE OBESIDAD MEDIANTE EL ÍNDICE CINTURA CADERA EN 

PACIENTES DE 25 A 60 AÑOS DE EDAD ATENDIDOS EN EL CONSULTORIO 

NUTRICIONAL DEL HOSPITAL 111 DE YANAHUARA. 

IN DICE Normales Sobrepaso Grado 1 Grado 11 Grado 111 
C/C 

Mujeres 0.85 0.98 1.05 1.06 1.10 

Hombres o 1.01 1.02 1.06 1.07 

Fuente: Programa estadístico SPSS.12.0 en Excel 

TABLA No 2: La presente tabla se trabajó con el test exacto de Fisher, clasificándola 

según sexo con respecto a la clasificación Índice de Masa Corporal; el mayor promedio 

de Índice Cintura Cadera fue en mujeres y varones que presentaron Obesidad 111 con un 

ICC de 1.1 O y 1.07 respectivamente, solo las dos mujeres con un IMC normal tuvieron un 

índice cintura cadera de 0.85. 

GRÁFICAW 2: EVALUACIÓN DEL ESTADO NUTRICIONAL SEGÚN GÉNERO PARA 

DETERMINAR EL GRADO DE OBESIDAD MEDIANTE EL ÍNDICE CINTURA CADERA 
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TABLA No 3 

DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL SOBRE EL RIESGO (1 C/C) EN PACIENTES DE 25 A 

60 AÑOS DE EDAD ATENDIDOS EN EL CONSULTORIO NUTRICIONAL DEL 

HOSPITAL 111 DE YANAHUARA. 

ICC/ SEXO (%) Alto Riesgo Bajo Muy bajo 

Mujeres 62 2 3 

Hombres 25 1 3 
. . 

Fuente: Programa estad1st1co SPSS.12.0 en Excel 

TABLA N°3: La presente tabla se trabajó con Distribución Porcentual, ubicando a los 

pacientes de acuerdo a la Tabla de clasificación que se encuentra en anexos (TABLA 2). 

Se muestra los porcentajes en relación al Riesgo de padecer Síndrome Metabólico, 

incluido la Enfermedad de Hígado Graso No Alcohólico; presentando los porcentajes más 

elevados las mujeres (62%) clasificadas en Alto Riesgo, mientras que en hombres (25%) 

y los que presentaron riesgo Muy Bajo fue igual para ambos sexos con un 3%. 

GRÁFICA W 3: DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL SOBRE EL RIESGO (1 C/C) 
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TABLAN°4 

EVALUACION DEL ESTADO NUTRICIONAL SEGÚN GENERO PARA DETERMINAR 

EL GRADO DE OBESIDAD MEDIANTE EL PORCENTAJE DE GRASA CON 

BIOIMPEDANCIOMETRIA EN PACIENTES DE 25 A 60 AÑOS DE EDAD ATENDIDOS 

EN EL CONSULTORIO NUTRICIONAL DEL HOSPITAL 111 DE YANAHUARA 

%GRASA/ 
BAJO RECOMENDADO ALTO MUY ALTO 

SEXO 

MUJERES o 3.3 21.7 41.7 
HOMBRES o o 5 28.3 

, . 
Fuente: Programa estad1stJco SPSS.12.0 en Excel 

TABLA No 4: La presente tabla fue realizada con Distribución Porcentual, se muestra los 

resultados de la evaluación nutricional realizada con Bioimpedanciómetro y de acuerdo a 

los parámetros establecidos por un Manual de Instrucción Medidor de Grasa Corporal; 

como se observa es mayor el porcentaje en Mujeres con 41.7%, lo que nos indica que 

tenían un porcentaje Muy Alto de Grasa; mientras que 28.3% de los hombres presento 

porcentaje de grasa Muy Alto, seguido de las mujeres con 21.7% que tenían porcentaje 

Alto de grasa. 

GRÁFICA W4: EVALUACION DEL ESTADO NUTRICIONAL SEGÚN GENERO PARA 

DETERMINAR EL GRADO DE OBESIDAD MEDIANTE EL PORCENTAJE DE GRASA 
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TABLA No 5 

RELACIÓN DE LA EDAD CON LOS DIVERSOS TIPOS DE OBESIDAD SEGÚN 

CLASIFICACION DE ÍNDICE DE MASA CORPORAL EN PACIENTES DE 25 A 60 

AÑOS DE EDAD ATENDIDOS EN EL CONSULTORIO NUTRICIONAL DEL 

HOSPITAL 111 DE YANAHUARA 

Edad/ 
Clasificación Normal Sobrepeso Obesidad 1 Obesidad 11 Obesidad 111 

IMC 
25-36 años 3 3 3 2 
37-48 años 2 8 10 7 3 

49-60 años 2 13 23 10 10 . . 
Fuente: Programa estad1stJco SPSS.12.0 en Excel 

TABLA N° 5: La presente tabla fue realizada con Distribución Porcentual y muestra los 

resultados de la relación Edad con el tipo de Obesidad según la clasificación IMC, para 

tal efecto se ha distribuido las edades como sigue: 25 a 36 años, 37 a 48 años y de 49 a 

60 años; se observa que los porcentajes son mayores en pacientes comprendidos entre 

estas edades (49 a 60 años) siendo el mayor porcentaje aquellos con Obesidad 1 (23%), 

mientras que 13% presentaron Sobrepeso, 10% Obesidad 11 y 111 para ambos casos; y los 

pacientes comprendidos en las edades de 25 - 36 años el porcentaje de obesidad es 

menor de acuerdo a la clasificación de IMC. 

GRÁFICA No 5: RELACIÓN DE LA EDAD CON LOS DIVERSOS TIPOS DE OBESIDAD 

SEGÚN CLASIFICACION DE ÍNDICE DE MASA CORPORAL 
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GRÁFICA No 6 

EVALUACIÓN DEL GRADO DE HGNA DETERMINADO POR LA ECOGRAFÍA SOBRE 

LOS PARÁMETROS BIOQUÍMICOS (TGO, TGP) EN PACIENTES DE 25 A 60 AÑOS 

ATENDIDOS EN EL CONSULTORIO NUTRICIONAL DEL HOSPITAL 111 DE 

YANAHUARA. 
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Se muestra en la presente gráfica los resultados obtenidos de acuerdo a los niveles de 

transaminasas como son TGO y TGP con respecto al grado de Hígado Graso No 

Alcohólico; como se aprecia en la gráfica los mayores niveles de TGO es en hombres con 

HGNA de grado 11 siendo su rango promedio de 48.51; en cuanto a los niveles de TGP 

fue mayor en hombres con HGNA de grado 11 con 80.03 de rango promedio también 

presentaron niveles por encima de los parámetros normales los hombres con HGNA de 

grado l. 
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TABLA No 6 

NIVELES DE LA TRANSAMINASA TGO (ASPARTATO AMINO TRANSFERASA /AST) 

SEGÚN EL GRADO DE HÍGADO GRASO DETERMINADO POR LA ECOGRAFÍA EN 

PACIENTES DE 25 A 60 AÑOS ATENDIDOS EN EL CONSULTORIO NUTRICIONAL 

DEL HOSPITAL 111 DE YANAHUARA 

TGO (U/L) Grado 1 Grado 11 Grado 111 

Mujeres 39.40 39.48 57.12 

D.E. ±23.96 ± 35.74 ± 43.71 

Hombres 43.43 38.01 o 
D.E. ± 23.82 ± 19.79 

Fuente: Programa estadístico SPSS.12.0 en Excel 

TABLA No 6: La presente tabla fue realizada con Desviación Estándar; presenta los 

resultados de niveles de TGO respecto al Grado de Hígado Graso No Alcohólico; en 

pacientes con HGNA de Grado 1; dándose los mayores niveles de TGO en mujeres con 

HGNA de grado 111 57.12 ± 43.71 U/L, seguido de los hombres con HGNA de grado 1 

43.43 ± 23.82 U/L, los datos fueron obtenidos de las historias clínicas por lo que estos 

datos no fueron de reciente data al momento de realizar la evaluación a cada paciente. 

GRÁFICA No 7: NIVELES DE LA TRANSAMINASA TGO SEGÚN EL GRADO 

DE HÍGADO GRASO 
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TABLA No 7 

NIVELES DE LA TRANSAMINASA TGP (ALANINO AMINO TRANSFERASAIAL T) 

SEGÚN EL GRADO DE HÍGADO GRASO DETERMINADO POR LA ECOGRAFÍA EN 

PACIENTES DE 25 A 60 AÑOS ATENDIDOS EN EL CONSULTORIO NUTRICIONAL 

DEL HOSPITAL 111 DE YANAHUARA. 

TGP Grado 1 Grado 11 Grado 111 

Mujeres 45.08 53.00 62.00 

D.E. ± 31.51 ± 39.48 ± 47.70 

Hombres 72.00 64.08 o 
D.E. ± 30.66 ± 43.77 

. . 
Fuente: Programa estad1st1co SPSS.12.0 en Excel 

TABLA No 7: La tabla nos muestra los resultados de los niveles de TGP con relación a 

los diversos grados de HGNA; siendo en hombres los niveles mas altos de TGP 

ocupando el primer lugar los hombres con HGNA de grado 1 con 72.00 ± 30.66 

desviaciones estándar; en segundo lugar también hombres pero con HGNA de grado 11 

con 64.08 ± 43.77 desviaciones estándar. En mujeres tuvieron niveles elevados aquellas 

con HGNA de grado 111 62.00 ± 47.70 desviaciones estándar. Tener en cuenta que los 

datos no fueron recientes al momento de la evaluación. 

GRÁFICA No 8: NIVELES DE LA TRANSAMINASA TGP SEGÚN EL GRADO 

DE HÍGADO GRASO 
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TABLA No 8 

NIVELES DE BILIRRUBINA TOTAL SEGÚN EL GRADO DE HÍGADO GRASO 

DETERMINADO POR LA ECOGRAFÍA EN PACIENTES DE 25 A 60 AÑOS 

ATENDIDOS EN EL CONSULTORIO NUTRICIONAL DEL 

HOSPITAL 111 DE YANAHUARA. 

Bilirrubina T. Grado 1 Grado 11 Grado 111 (mg/dl) 

Mujeres 0.66 0.60 0.84 

D.E. ± 0.34 ± 0.22 ±0.26 

Hombres 0.68 0.65 o 
Fuente: 

D.E. ± 0.31 ± 0.22 

Programa estadístico SPSS.12.0 en Excel 

TABLA No 8: La presente tabla muestra los resultados de los niveles de bilirrubina la cual 

fue realizada con Desviación Estandar; los pacientes que presentan niveles mas altos de 

Bilirrubina Total, fueron Mujeres que tenían HGNA 111 con 0.82 ± 0.26 desviaciones 

estándar; lo cual no indica que estén por encima de sus valores normales, todos 

presentaron niveles normales. 

GRÁFICA W 9: NIVELES DE BILIRRUBINA TOTAL SEGÚN EL GRADO 

DE HÍGADO GRASO 
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TABLA No 9 

NIVELES DE TRIGLICÉRIDOS SEGÚN EL GRADO DE HÍGADO GRASO 

DETERMINADO POR LA ECOGRAFÍA EN PACIENTES DE 25 A 60 AÑOS 

ATENDIDOS EN El CONSULTORIO NUTRICIONAL DEL HOSPITALIII DE 

YANAHUARA. 

TRIGLICERIDOS 
Grado 1 Grado 11 Grado 111 

(mg/dl) 

Mujeres 241.41 172.98 259.76 

D.E. 175.77 74.93 48.95 

Hombres 191.86 255.80 

D.E. 63.53 154.73 
Fuente: Programa estadístico SPSS.12.0 en Excel 

TABLA Na 9: Para la obtención de estos resultados se trabajó con Desviación Estandar, 

la presente tabla nos muestra los resultados obtenidos de la medición de niveles de 

Triglicéridos, con relación al Grado de Hígado Graso; en este caso todos presentaron 

niveles por encima del valor normal de Triglicéridos, pero fue mayor en Mujeres con 

HGNA de grado 111 siendo el nivel promedio 259.76 ± 48.95 desviaciones estándar, y en 

caso de los hombres con niveles elevados fueron los que tenían HGNA de grado 11 con 

255.80 ± 154.73 desviaciones estándar. 

GRÁFICAW 10: NIVELES DE TRIGLICÉRIDOS SEGÚN EL GRADO DE HÍGADO GRASO 
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TABLA No 10 

PREVALENCIA (EN PORCENTAJE) DE LOS GRADOS DE HÍGADO GRASO 

DETERMINADOS POR LA ECOGRAFÍA SEGÚN EL GÉNERO DE EN PACIENTES DE 

25 A 60 AÑOS ATENDIDOS EN EL CONSULTORIO NUTRICIONAL DEL HOSPITAL 111 

DE YANAHUARA. 

SEXO/HGNA Grado 1 Grado 11 Grado 111 100% 

Mujeres 35 28.33 3.33 66.66 

Hombres 10 23.33 o 33.33 
. . 

Fuente: Programa estad1stJco SPSS.12.0 en Excel 

TABLA No 10: La presente tabla se realizó con distribución Porcentual, muestra la 

prevalencia de HGNA y sus diversos grados de acuerdo a resultados ecográficos, del 

total de los 60 pacientes, 66.66 % son mujeres con algún grado de HGNA, mientras que 

33.33% son hombres con algún grado de HGNA. 

En la gráfica No 11 podemos observar que son más las mujeres que presentan HGNA de 

grado 1 con 35%, seguido de las mujeres con HGNA de grado 11 con 28.33% y en cuanto 

a la cantidad de los hombres con HGNA de grado fue de 23.33%. 

GRÁFICA W 11: PREVALENCIA (EN PORCENTAJE) DE LOS GRADOS 

DE HÍGADO GRASO 
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TABLA No 11 

RELACIÓN DE LA INGESTA ALIMENTARIA EN CALORÍAS DURANTE 24 HORAS 

(DESAYUNO, MERIENDA MEO/MAÑANA, ALMUERZO, MERIENDA MEO/TARDE Y 

LA CENA) CON RESPECTO A LOS REQUERIMIENTOS CALÓRICOS SEGÚN EL 

GÉNERO EN PACIENTES DE 25 A 60 AÑOS ATENDIDOS EN EL CONSULTORIO 

NUTRICIONAL DEL HOSPITAL 111 DE YANAHUARA 

Ca lid Desayuno Med/mañana Almuerzo Med/tarde Cena X Calldfa Requerimiento 

Mujeres 361.99 144.53 763.18 145.74 317.65 1527.98 1257.00 

Hombres 413.87 220.13 755.26 158.54 370.27 1687.26 1658.49 

Fuente: Programa estadístico SPSS.12.0 en Excel 

TABLA No 11: Esta tabla se realizó con la prueba de Test Sudent, se muestra los 

resultados de la ingesta calórica promedio tanto de Mujeres como Hombres, como son: si 

comparamos la ingesta en el desayuno de mujeres y hombres siendo estos los que 

consumen más (413.87 cal); el consumo de la colación de Media Mañana es mayor en 

Hombres (220.13 cal); el consumo en el Almuerzo es mayor en Mujeres (763.18 cal); la 

ingesta de la colación de Media Tarde fue mayor en Hombres (158.54 cal); en la cena el 

promedio de consumo por día es mayor en Hombres (370.27 cal). Se observa que el 

promedio de consumo diario (1527.98 cal) es mayor con respecto a su Requerimiento 

Energético Diario (1257.00 cal) en mujeres; el consumo de los hombres es casi similar a 

su Requerimiento. 

GRÁFICA No 12: RELACIÓN DE LA INGESTA ALIMENTARIA EN CALORÍAS DURANTE 24 

HORAS CON RESPECTO A LOS REQUERIMIENTOS CALÓRICOS SEGÚN EL GÉNERO 
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TABLA No 12 

RELACIÓN DE LA OBESIDAD CON El DESARROLLO DE LA PATOLOGÍA HÍGADO 

GRASO NO ALCOHÓLICO (HGNA) EN PACIENTES DE SEXO FEMENINO DE 25 A 60 

AÑOS ATENDIDOS EN El CONSULTORIO NUTRICIONAL DEL HOSPITALIII DE 

YANAHUARA. 

Número Obesidad Obesidad Obesidad Sobrepaso Normal 
1 11 111 

Mujeres 13 8 7 11 2 
Hombres 9 5 1 4 o . . 

Fuente: Programa estad1St1co SPSS.12.0 en Excel 

TABLA No 12: la presente tabla se trabajó con el Test Exacto de Fisher, muestra la 

Relación de la Obesidad con el Desarrollo de HGNA; de un total de 60 pacientes con 

HGNA, 13 Mujeres tienen Obesidad 1; en cuanto a Obesidad 11 8 Mujeres lo presentan; 

Obesidad 111 presentaron 7 Mujeres; 11 Mujeres tenían Sobrepeso; solamente 2 del total 

de 60 no presentaron ningún tipo de Obesidad ni sobrepeso las cuales fueron mujeres; 

pero si presentaron la Enfermedad de Hígado Graso No Alcohólico. 

GRÁFICA W 13: RELACIÓN DE LA OBESIDAD CON EL DESARROLLO CON HGNA EN 

PACIENTES DE SEXO FEMENINO 
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GRÁFICA N° 14 

RELACIÓN DE LA OBESIDAD CON EL DESARROLLO DE LA PATOLOGÍA HÍGADO 

GRASO NO ALCOHÓLICO (HGNA) EN PACIENTES DE SEXO MASCULINO DE 25 A 

60 AÑOS ATENDIDOS EN EL CONSULTORIO NUTRICIONAL DEL 

HOSPITAL 111 DE YANAHUARA. 

m Obesidad 1 

!!!! Obesidad JI 

o Obesidad 111 

•Sobrepaso 

o Normal 

En la presente gráfica se muestra la relación de la Obesidad con el desarrollo de la 

Enfermedad de Hígado Graso No Alcohólico en hombres; 9 presentaron Obesidad 1, 5 

Obesidad 11, 4 sobrepeso y solamente 1 tenía Obesidad 111. Son más los hombres con 

Obesidad l. 
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TABLA No 13 

RELACIÓN DE LA OBESIDAD TIPO 1 CON EL DESARROLLO DE LA PATOLOGÍA 

HÍGADO GRASO NO ALCOHÓLICO (HGNA) EN PACIENTES DE 25 A 60 AÑOS 

SEGÚN SEXO, ATENDIDOS EN EL CONSULTORIO NUTRICIONAL DEL HOSPITAL 111 

DE YANAHUARA 

OBESIDAD 1 ECOI ECO 11 ECO 111 

Mujeres 8 6 1 

Hombres 4 6 o 

, Fuente: Programa estadístico SPSS.12.0 en Excel 

TABLA No 13: En la presente tabla se muestra los resultados de la relación de Obesidad 

tipo 1 con la Enfermedad de HGNA según Ecografia; 8 Mujeres presentarán HGNA de 

Grado 1 y 4 Varones; los pacientes con HGNA de Grado 11 y que presentaron la misma 

condición fueron, 6 Mujeres y 6 Varones los que tenían HGNA de grado 11; solo se 

encontró a 1 Mujer con HGNA de grado 111 y con Obesidad l. 

GRÁFICA W 15: RELACIÓN DE LA OBESIDAD TIPO 1 CON EL DESARROLLO DE HGNA 
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TABLA No 14 

RELACIÓN DE LA OBESIDAD TIPO 11 CON EL DESARROLLO DE LA PATOLOGÍA 

HÍGADO GRASO NO ALCOHÓLICO (HGNA) EN PACIENTES DE 25 A 60 AÑOS 

SEGÚN SEXO ATENDIDOS EN EL CONSULTORIO NUTRICIONAL DEL 

HOSPITAL 111 DE YANAHUARA. 

OBESIDAD 11 ECOI ECO 11 ECO 111 

Mujeres 5 4 o 
Hombres 1 4 o 

. . 
Fuente: Programa estad1St1co SPSS.12.0 en Excel 

TABLA N°14: Se trabajó la presente tabla con el test exacto de Fisher del total, de los 

pacientes con Obesidad 11, 5 mujeres y 1 hombre tenían HGNA de grado 1; 4 mujeres y 4 

hombres tenían Hígado Graso No Alcohólico de Grado 11. 

GRÁFICA W 16: RELACIÓN DE LA OBESIDAD TIPO 11 CON EL DESARROLLO DE HGNA 
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TABLA No 15 

RELACIÓN DE LA OBESIDAD TIPO 111 CON EL DESARROLLO DE LA PATOLOGÍA 

HÍGADO GRASO NO ALCOHÓLICO (HGNA) EN PACIENTES DE 25 A 60 AÑOS 

SEGÚN SEXO, ATENDIDOS EN EL CONSULTORIO NUTRICIONAL DEL 

HOSPITAL 111 DE YANAHUARA. 

OBESIDAD 111 ECOI ECO 11 ECO 111 

Mujeres 4 2 1 

Hombres 1 1 o 
, . 

Fuente: Programa estad1st1co SPSS.12.0 en Excel 

TABLA No 15: La presente tabla se trabajó con el test exacto de Fisher; muestra la 

relación de la Obesidad 111 con desarrollo de HGNA; 4 mujeres y 1 hombre tenía HGNA 

de grado 1; 2 mujeres y 1 hombre tenían Hígado Graso No Alcohólico de Grado 11; 

solamente 2 mujeres presento HGNA de Grado 111 según ECO. 

GRÁFICA W 17: RELACIÓN DE LA OBESIDAD TIPO 111 CON EL DESARROLLO DE HGNA 
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DISCUSIÓN 

L a "Epidemia del siglo XXI" por su impacto en la morbimortalidad, la calidad de vida, 

el gasto sanitario y porque se presenta a nivel mundial en los países desarrollados 

y en vías de desarrollo y además se ha incrementado la contribución de los factores de 

riesgos ya conocidos que la propicia, en los países desarrollados la obesidad se ha 

triplicado. 

En la segunda década del siglo pasado, comenzó a destacarse su asociación con 

patologías crónicas y su impacto sobre la expectativa de vida. Sin embargo, la naturaleza 

de esta asociación, muchas veces dependiente de otros factores de riesgo, se identificó 

una asociación creciente del sobrepaso y obesidad, con un mayor número de factores de 

riesgo de enfermedades crónicas, lo que sugirió a las autoridades de salud que su 

enfrentamiento a nivel poblacional podría tener una proyección mayor por su efecto 

multiplicador. Esta larga trayectoria ha condicionado las actitudes de las autoridades de 

salud frente a este problema. 

En Perú, el sobrepaso y la obesidad afecta principalmente a los adultos jóvenes y 

adultos; uno de cada tres adultos jóvenes tienen sobrepaso u obesidad y uno de cada 

dos adultos tienen sobrepaso u obesidad esto debido a la exagerada ingesta de 

alimentos conocidos como "chatarra" los cuales son elevados en grasas y Carbohidratos; 

de acuerdo con nuestros resultados observamos que de acuerdo al Requerimiento 

Calórico Diario promedio de Mujeres y Varones fue de 1257.00 y 1658.49 

respectivamente, el consumo es mayor en mujeres con respecto a su requerimiento y en 

Hombres no es muy significativa la diferencia respecto a su requerimiento; 1527.98 y 

1687.26 respectivamente. 

Una de las enfermedades que se relaciona con la obesidad es la Enfermedad de Hígado 

Graso No Alcohólico; siendo una de las principales causas la ingesta de alimentos con 

alto contenido graso y elevados carbohidratos, en los últimos años la alimentación se ha 

ido modificando, en el presente estudio se trabajó con dos variables; siendo la Obesidad 

la variable independiente para lo cual se utilizaron las siguientes variables secundarias: 

Índice de Masa Corporal, Índice Cintura/Cadera, Porcentaje de Masa Grasa y las calorías 

consumidas de Alimentos por día; la enfermedad de Hígado Graso no Alcohólico siendo 

la variable dependiente, para su diagnóstico se tomó en cuenta las siguientes variables 
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secundarias que fuerón obtenidos de la Historia Clínica de cada paciente: 

Aspartatoaminotransferasa (AST) ó Glutámico oxalacéticotransaminasa (GOT), 

Alaninoaminotransferasa (AL T) ó Glutámicopirúvicotransaminasa (GPT), Bilirrubina Total, 

Triglicéridos y Ecografía Hepática. 

De 60 pacientes que fueron incluidos en el presente estudio, 41 (68.33%) fueron mujeres 

mientras que tan sólo 19 (31.67%) hombres. La edad media del grupo al momento del 

estudio fue de 49 ± 9 años (rango 21 - 60años); comparando con los estudios realizados 

por Sanchez W. el rango promedio de edad oscilo entre 24.5 años (±10.4) (14) ; los · 

estudios de Castro M .. el promedio de edad fue de 46.48 años (DE ± 0.79) y una mediana 

de 45 años (15); y según los estudios realizados en Cochabamba Bolivia se examinó a 17 

niños de 4 a 14 años de edad (16); lo cual nos indica que desde muy temprana edad se 

puede desarrollar la enfermedad de Hígado Graso No Alcohólico esto debido a la 

presencia de Sobrepaso u Obesidad. 

El peso promedio fue 81 ± 15 Kg, y la talla 1,57 ± 0,09 cm. En cuanto al índice de masa 

corporal promedio; resultó 32.9 ± 5,6 Kg/m2 (rango 22- 51,3 Kg/m2). Clasificando a los 

sujetos según el IMC, 11 (18.33%) mujeres y 4 (6.67%) varones con sobrepaso; 

13(21.67%) mujeres y 9(15%) varones tenían Obesidad Tipo 1; 8(13.33%) mujeres y 

5(8.33%) varones con Obesidad Tipo 11; Obesidad Tipo 111 7(11.67%) mujeres y 1 (1.67%) 

varones. 

1 

En comparación con la Organización Mundial de la Salud, el sobrepaso y la Obesidad 

nos dice que en los adolescentes peruanos han aumentado de 11 ,2% a 18,6% en 

mujeres y de 4,0% a 9,7% en varones; el estudio nos muestra que del total 60 pacientes 

el 21.67% son mujeres con Obesidad Tipo 1 concordando con la OMS el porcentaje es 

mayor en mujeres según la clasificación del Índice de Masa Corporal (7). De acuerdo con 

lo que nos indica también Pajuelo R. en su artículo es el sexo femenino quien presenta 

mayor porcentaje de sobrepaso y obesidad que el sexo masculino (34,4 vs. 30,8% y 18,1 

vs.10, 3%, respectivamente). (5) 

El presente trabajo de investigación se realizó en el Hospital 111 de Yanahuara 

(ESSALUD), lo cual nos indica que todos los pacientes atendidos son asegurados, con 

nivel de ingresos medio; comparando con las Encuestas Demográficas de Salud Familiar 

la cual indica que el factor económico es importante en el incremento de la obesidad y 

esto se refleja con 18% en el sector económico alto y un 26,05% en el sector económico 

bajo. (7) 
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De acuerdo a la evaluación del fndice Cintura Cadera los cuales nos indican riesgo de 

padecer Síndrome Metabólico y dentro de ellos padecer la enfermedad de Hígado graso 

No Alcohólico con un rango de normalidad en promedio con ICC de 0.85; en los 

pacientes con sobrepeso y los pacientes con diversos tipos de obesidad se observa, que 

el 62% de las mujeres presenta Alto Riesgo y de los varones el 25%; con Bajo Riesgo en 

mujeres 2% y varones 5%; Muy Bajo Riesgo en mujeres 3% y varones 3%.; comparando 

con el artículo de la revista Prevalencia de Sobrepeso y Obesidad en la Población Adulta 

de Arequipa Metropolitana, la prevalencia de obesidad abdominal fue de 15.2% (IC al 

95%=12.8-18.1%) en hombres y 39.7% (IC al 95%=36.3-43.2%) en mujeres (p<0.0001); 

de modo que podemos decir que existe mayor porcentaje de mujeres con Obesidad 

Abdominal. (7) 

Según la evaluación nutricional realizada con Bioimpedanciómetro de acuerdo a los 

parámetros establecidos por un Manual de Instrucción Medidor de Grasa Corporal; como 

se observa es mayor la cantidad de mujeres con Muy Alto% de grasa equivalente a 25 

(41.7%), seguido los Hombres con 17 (28.3%); del total de pacientes, solo 2 (3.3%) de 

mujeres están en los parámetros recomendados; comparado frente a los resultados de 

IMC solo 2 pacientes estuvieron en los parámetros normales; con lo cual podemos decir 

que para evaluar a un paciente y catalogarlo como Obeso es necesario realizar diversos 

tipos de evaluación con diversos métodos. 

Del total de pacientes evaluados en el presente estudio el 37.3% de las mujeres presenta 

HGNA de Grado 1 mientras 10.4% de los hombres lo presenta; en cuanto a HGNA de 

Grado 11 en Mujeres tenemos 25.4% y 22.4% en Hombres; con respecto Grado 111 de 

HGNA solo presentaron mujeres con un 4.48%. Respecto a lo que dice Roldán E. et al.; 

encontró una prevalencia de 11.7% de la población adulta (18% hombres, 16.7 mujeres, 

p = 0.05) 15
; en este caso los resultados muestran que es alto el porcentaje de mujeres 

con HGNA respecto a los hombres. 

Los parámetros bioquímicos se ven alterados en pacientes con HGNA, la mayor parte de 

los pacientes presentaba valores normales de transaminasas; tan solo 4.48 % de las 

cuales son mujeres con HGNA de Grado 111 tenían cifras elevadas de TGO(> 38), con un 

valor promedio de 56 U/L, y 10.4% de los hombres con HGNA de Grado 1 y 22.4% de 

hombres con HGNA de Grado 11 presentaron cifras elevadas de TGP (> 40), con cifras 

medias de 72 U/L y 64.08 U/L. Con respecto a los niveles de Bilirrubina Total todos se 

encontraron con los parámetros normales y en cuanto a las cifras de triglicéridos todos 

los pacientes con HGNA presentaron valores elevados siendo de mayor importancia en 
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mujeres con HGNA de Grado 1 y 111, y en hombres con HGNA de Grado 11. Respecto a los 

estudios realizados por Sánchez P.S, Pruel y Cipriani nos indican que se presentan 

dislipidemias (14
•
18l, es decir los valores de perfiles lipídicos están por encima de lo normal 

y lo corroboramos con nuestro resultado. 
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CONCLUSIONES 

Luego del análisis de nuestros resultados las conclusiones del presente estudio son: 

:>- El peso, la talla tuvieron valores promedio de 81 ± 15 y 1,57 ± 0,09 respectivamente lo 

cual nos indica que la mayoría tuvieron elevado peso para la talla; según el IMC 

2.98% de las Mujeres están en el rango de normalidad lo cual nos indica que el resto 

está en Sobrepeso u Obesidad; del mismo modo ocurre en la Clasificación de 

Obesidad Abdominal según Índice de Cintura Cadera; y con respecto a la clasificación 

del % de grasa solo 5.97% está en los parámetros recomendados. 

:>- En relación a la ingesta alimentaria se analizó los requerimientos de cada paciente y 

con los resultados obtenidos de la encuesta de recordatorio de 24 horas por tres días 

consecutivos el promedio de consumo diario fue de 1527.98 y 1687.26 en mujeres y 

varones respectivamente; comparado estos resultados con los requerimientos se 

concluye que son las mujeres quienes tienen mayor consumo respecto a su 

requerimiento y en la mayoría de casos son Amas de casa lo cual puede influenciar 

en estos resultados. 

:>- Del total de los pacientes todos presentaron algún grado de Hígado Graso; 4.48% 

tuvo HGNA de grado 111, siendo el grado más grave el Grado 111 porque de este puede 

pasar muy fácilmente a Cirrosis, pese a que ya la mayoría de los pacientes 

presentaba algún trastorno de Síndrome Metabólico. 

:>- Se estima que el68.7% tienen algún tipo de Obesidad y 25.4% están en pre obesidad 

y solo el 2.9% están en el rango de normalidad y por ende concluimos que en 94.1% 

tienen relación directa con el desarrollo de la enfermedad. 
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RECOMENDACIONES 

•!• Recomiendo continuar investigando sobre el desarrollo de la enfermedad de Hígado 

graso no Alcohólico con relación de la Obesidad en diversos hospitales y por 

periodos más prolongados de tiempo. 

•!• Practicar actividad física como mínimo 30 minutos al día, para reducir el exceso de 

peso y por ende los elevados niveles de porcentaje de grasa, y para reducir el 

Índice Cintura Cadera realizar ejercicios focalizados en estas zonas; todo esto debe 

ser complementado con una dieta equilibrada. 

•!• Se recomienda que realizar una dieta con reducción en grasas, del mismo modo 

reducir los hidratos de carbono; teniendo en cuenta que se pueden consumir grasas 

poliinsaturadas evitando el consumo de las grasas saturadas; en cuanto a los 

carbohidratos se debe consumir preferentemente los polisacáridos; elevar el 

consumo de verduras y frutas por su alto contenido en fibra, tener cuidado con las 

frutas con elevado índice glicémico. 

•!• Realizarse análisis de perfil lipídico y glucosa; como también debemos hacernos 

revisar nuestro Hígado y demás órganos mediante ecografía abdominal para 

verificar su correcto funcionamiento, no debemos esperar a sentir algún síntoma o 

presentar algún sigo para hacernos un examen general; los exámenes debemos 

practicamos por lo menos una vez al año. 

•!• Los pacientes que se encuentran con Obesidad y que también tienen Hígado Graso 

No Alcohólico deben tener especial cuidado al momento de realizar una dieta o 

actividad física; para ello se recomienda que acudan a los especialistas, en este 

caso médicos y nutricionistas. 
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ANEXOS 



TABLA 1 

CLASIFICACIÓN INTERNACIONAL (DE LA OMS: ORGANIZACIÓN MUNDIAL DE LA 

SALUD) DEL ESTADO NUTRICIONAL (INFRAPESO, SOBREPESO Y OBESIDAD) DE 

ACUERDO CON EL IMC (ÍNDICE DE MASA CORPORAL). 

Delgadez severa <16,00 <16,00 

Delgadez moderada 16,00 -16,99 16,00 -16,99 

Delgadez aceptable 17,00-18,49 17,00-18,49 

.- ,. _·;·_; .. : 1s;~o -22,s9 · 

. ' ..• :.:::25 00 

PREOBESO 25,00 - 29,99 

30,00 - 32,49 

Obeso tipo 1 30,00- 34-99 

32,50 - 34,99 

35,00- 37,49 

Obeso tipo 11 35,00 - 39,99 

37,50-39,99 

Obeso tipo 111 2:40,00 2:40,00 
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TABLA2 

VALORES DE RIESGO SEGÚN EL ÍNDICE CINTURA 1 CADERA 

Varones Mujeres Riesgos de Enfermedad 

Menor a 0.95 Menor a 0.80 Muy Bajo 

Entre 0.96-0.99 Entre 0.81·0.84 Bajo 

Mayor a 1.00 Mayor a 0.85 Alto 

Olgufn H. Z. Relación del lndice Cintura Cadera e lndice de Masa Corporal con periodontitis crónica en diabéticos 
de la Cllnica de Diabetes de la ciudad de Actopan, Hidalgo. Tesis para obtener título profesional. Universidad 

Autónoma del Estado de Hidalgo. España. 2008. 
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TABLA3 

VALORES DE EXAMEN DE LABORATORIO A NIVEL SANGUÍNEO 

P~uebade 
iab9tatOrio 

.ASf.{u/t) 
ALT (U/L) .. ·. 

. .Sili~l!bina. ToúH(~~/~l) 

Fosfatasa~.~lcalinas.'(rngldl) 

·ooT <VIL).·· 
TP.(seg> . . . 

: ·.:·,· --_ ·. _- ',. 

Albúmina (gtdD 
-- .. ;. ,' ., . :·- .. ·' 

-· . . ·-. . . -, 

Ttigliceridc>s '(giidl ) .. 

ASTIAÍ/l'>i 

· Valor· . ProD1~ N2'de · .RaD,~o 
normal dio' . .. . anórriliilcs a'P9rltudes 

·io;42 

10-40. 

·o:2.·1 

32;;92··· 

···s~sá• 

. ú-'Is 
3~5-5.0 .. 

<180 

...... ·· 

.69.~'5 

-1;6~7 . 

102.' 

.f2~7. 

ND 

32R 

. '· (%f' 

:9/2o(4s) 

7/2.0 (3~). 

'111~(8) 

·. 9116 (31) 

21i;'<4o> 
.. 

0/8(0) 

o/8 (.o> 

.. 7113:(54) 

.. 9i20:(45) 

44~232 

47.-~06 

3.0 .. 

·107-:317 

69~134 

ND 

·3.1 

.185~1409 

Dr. Juan Ignacio Marín: Unidad de Urgencias, Hospital Pablo Tobón Uribe; Srta. Verónica Múnera: Estudiante de 
Medicina CES; Dr. Juan Carlos Restrepo: Profesor Universidad de Antioquia, Unidad de Gastroenterología, Hepatología y 

Nutrición, Hospital Pablo Tobón Uribe. Medellín.{Acta MedColomb 2002;27:2-6) 
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TABLA4 

VALORES DE REFERENCIA PARA LA DETERMINACIÓN DEL PORCENTAJE 

DE GRASA CORPORAL 

r··········-························ ···········-········-····-··········· ·····-·····-···-················-·········-·········-····-····-····-····························-··················] ' ' 

Edad Bajo Recomendada Alto Muy alto 

20-..39 5·20 21· 33 34~ 38 >3S 

Mujer 40-.59 .:¡ ·2? - - 23-34 35-40 >40 

60-79 5-23 24-36 37-41 >41 

20-39 5-7 8-20 21-25 >25 

Hombre 441 .. 59 5-10 ll· 21 22-27 >27 

60-79 5-12 13-25 26-30 >30 

Fueme: Manu:ll de.hlS!t'UIX!ión Medidor & Grasa·Corp:wal. (Galla.gl&er er aJ American Joumal of 

: ............. ~!.~~~~~.~~~~.~~~~-~~~ .... ~:.~~ .. :~~·····································································································································' 
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CUADRO N° 1 

FICHA DE DATOS 

Fecha: .......•......•....•..•..•.....••.•......•.•............•........•. 

Nombre: .•.....•.•............................................•......... 

Trabajo u Oficio: .................................................. .. 

¿Cuántas Horas? ..........•.•...•....••....••..•.•............•.... 

Circunferencia de cintura (cm.): ............................ . 

Circunferencia de Cadera (cm.): ............................ . 

Índice de cintura 1 cadera: ..•.•..•.....•..............•.•...•... 

AST (U/L): ••............................•.....•..•..•..•.•....•......... 

ALT (U/L): ............................................................ .. 

Bilirrubina Total (mg/dl): .....•.•..•.....•..•.................... 

Triglicéridos (mg/dl): ....•................................•....•... 

100 

Edad: .........•....•..•....•..•.......•.•.........•..•...•..•... 

Género: ..•.....•.................•............................. 

Peso (Kg.): .................................................. . 

Talla (m.): ...........................•..•..............•....... 

IMC (Kg/m
2
): ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 

o/o Masa Grasa: ......••...•...............................•. 

ECO: .........................•.........................•........ 



CUADRO N°2 

ESQUEMA DE ALIMENTACIÓN HABITUAL 

Lugar donde come generalmente: Alimentos 

Desayuno 

Media Mañana 

Almuerzo 

Media Tarde 

Cena 
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CUADRO N°3 

NIVEL DE ACTIVIDAD FÍSICA 

¿Realiza Ud. Ejercicio? SI ( ) NO( ) 

¿Qué tipo de ejercicio? 

¿Cuántas veces por semana? 

¿Cuánto tiempo? 7l Hrs. ( ) 1 Hrs. ( ) + de 1 Hrs. ( ) 
' 
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CUADRO N°4 

' ' . ' 
:'~'' .. ~ ....... ~,..,.,:" .• , ~-,~·"'-?-..,.~.-;.,_: . ..;.,., -.,_ ,¡,:.;.·~~~¿.~ .. ! 

_ _ ~liliul:t _. _ 
(ailmcml) Q p~~Ú:';ldóf.(!s) 

.cu,\llllb~----

. . 

· DDDD . ·. ~ ' . ~. . .. , , , " . , , Nv.lm:uUJa:óíclon. · .·. 
~ (,, ><'. ,r, ~ ,. ' 

c~~Jnti~i_:nl 

n¡cdi~;ls -~·;\~~~a~ 

·' . .;. 

CanriJJd 

~t:wt:11 

r---~------------~~-~~--~---~--~~-t-~----------·-------------1 
•---•_,---~~--~-------,-+--------+--'----..,.--t..,-.;.....-~-~r 

1----~t--------~-------------t-------·-----------------------t----------~ 

1------lr---------~-----------i-------- -----~-------------~-----=-----

1---lt--~-----~-~------t-
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COD 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

32 

33 

34 

35 

36 

37 

38 

RELACION DE PACIENTES EVALUADOS EN EL 

HOSPITAL 111 DE Y ANAHUARA 

NOMBRE Y APELLIDO TRABAJO U 
TIEMPO EDAD Sexo 

Peso 
OFICIO (Kg.) 

Jesús Rosado Jubiladado 60 M 105 

Victoria Challa Vendedor 4 hras. 33 F 71 

Daría Herrera vendedor 8 hras. 60 F 78 

Elva La Torre Estudiante 12 hras. 33 F 81 

Mónica Arteaga Oficina 8 hras. 45 F 53.5 

Gonzalo Cervantes Estudiante 10 hras. 25 M 90 

Elizabeth Cordova Ama de casa 60 F 93.5 

Corrales C. Noelinda Ama de casa 59 F 78.8 

Yris Terrasas Ama de casa 42 F 82 

Ricardina Rosas Ama de casa 60 F 62 

Angel Sandoval Oficina 12 hras. 41 M 111.5 

Elia Rosas Docente 8 hras. 52 F 81 

Nuñez Jacinta Ama de casa 58 F 88.2 

Oviedo C. Bernabe Agricultor 4 hras. 54 M 88.2 

Ramos S. César Docente 8 hras. 54 M 91 

Mares S. Orlando Administrador 4 hras. 60 M 106.5 

Villegas S. Dionicia Conductor 5 hras. 59 F 112.2 

Ocampo G. Herlinda Ama de casa 54 F 53.9 

Tovar M. Edgardo Oficina 8 hras. 58 M 87 

Rodríguez L. Efrain Jubilado 52 M 82.8 

Froilan P. Benigno Jubilado 57 M 76.3 

Luna Alejandrina Ama de casa 53 F 82 

Camaque M. Emigdio vendedor 5 hras. 48 M 69 

Cayo R. Juana Moza 12 hras. 40 F 85.2 

Ramos Amaña Susana Docente 8 hras. 42 F 105 

Fenandez Z. Elsa oficina 8 hras. 53 F 66 

Apaza de Torres Maria Ama de casa 52 F 123 

Rivera Alvarez Aida Ama de casa 8 hras. 58 F 83 

Pezo Apaza Luis A. vendedor 7 hras. 42 M 88 

Bustamente M. Carlos Conductor 11 hras. 48 M 105.5 

Talavera M. Wilmer Conductor 16 hras. 48 M 79.5 

Enriquez Ramirez Julio Docente 8 hras. 46 M 86 

Tapia Condori Maria Ama de casa 58 F 81.5 

Salaz Monje Maria Oficina 6 hras. 60 F 54.5 

Paz de Delgado Elda Ama de casa 59 F 74.5 

Gutierrez Gonzales Luz Docente 8 hras. 60 F 77 

Herreros Quinta Oiga Ama de casa 53 F 70 

Amado Chávez Gaby Ama de casa 49 F 103 

104 

Talla 
IMC 

(cm.) 

161 40 

150 36 

144 37 

160 32 

151 23 

168 32 

150 42 

149 35 

145 39 

150 28 

172 38 

155 34 

150 39 

170 31 

173 30 

168 38 

158 45 

147 25 

170 30 

162 32 

169 27 

143 40 

164 26 

144 41 

156 44 

154 28 

155 51.3 

150 37 

171 30 

178 33 

172 27 

166 31 

142 40 

158 22 

155 31 

156 32 

151 31 

165 38 



39 Hihuana Hallasi Marcelina Ama de casa 49 F 60 146 29 
40 Arenas Gonzales Jose Jubilado 57 M 85.3 165 31 
41 Huaman de C. Teodora Ama de casa 59 F 71.3 152 31 
42 Huayta Ortiz Milagros Oficina 8 hras. 37 F 72.1 155 30 

43 Arana Lazo Susan Oficina 6 hras. 36 F 90 160 35 

44 Sano Mamani Simona obrero 8 hras. 44 F 85 148 39 

45 Velasco Moran Víctor Jubilado 47 M 97.5 162 37 
46 Salinas de D. Laura Ama de casa 60 F 74.5 159 29 

47 Sumari Ley Brigide Ama de casa 38 F 77 152 33 
48 Y ajo Femandez Cloaldo Vigilante 12 hras. 59 M 75.5 162 29 

49 Cruz H. Santiago Conductor 12 hras. 42 M 72 167 26 

50 Bravo Rojas Alexander Estudiante 8 hras. 21 M 112.5 179 35 

51 Cuela Castilla Ronal Obrero 11 hras. 49 M 107 170 37 

52 Femandez D. Florencia Ama de casa 10 hras. 59 F 69.5 151 30 

53 Solorzano Zuñiga Ana Agricultor 9 hras. 57 F 76.5 155 32 

54 Marquina C. Elizabeth Oficina 8 hras. 31 F 71.5 160 28 

55 Adco de Callo Juana Agricultor 10 hras. 54 F 68.6 156 28 

56 Chacnama de C. Eduarda Ama de casa 58 F 53.5 141 27 

57 Flores Huamani Nicolasa Ama de casa 57 F 75 150 33 

58 Alarcon Valencia Maria Ama de casa 60 F 99 155 41 

59 Salazar Obando Juan Jubilado 59 M 79.8 161 31 

.-:.~,., .~.9 . Al¡;¡r,eR.QJ;l~~~e.rra . TRIJY."d'~·+L . ~ ..::~-
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CARTA N° 45 OCID-CIA-GRAAR-ESSALUD-2015 

Arequipa, enero del 2015 · 

Dr. Javier Gutiérrez Morales 
Director del Hospital 111 Yanahuara 
Red Asistencial Arequipa - EsSalud 
Presente.-

Asunto: Aprobación de Proyecto de Investigación 

EsS:a~ud· 
Sef,n.rridad Saciai para t:odos 

A través de la presente me dirijo a usted con un saludo cordial y en atención al 
documento de la referencia manifestarle que, el Proyecto de Investigación 
denominado, "Relación de la Obesidad con la Enfermedad de Hígado Graso no 
Alcohólico en Pacientes atendidos en el Consultorio de Nutrición del Hospital 111 de 
Yanahuara. Diciembre 2014 - Mayo 2015", presentado por la Srta. Carmen Melba 
Rodríguez Chávez, Bachiller de la Facultad de Ciencias Biológicas, Escuela profesional 
de Ciencias de la Nutrición, de la Universidad Nacional de San Agustín y cuya tutora es 
la Lic. Aleyda Marín Meza, se opina favorablemente para su ejecución~ 

Para tal efecto solicitamos se le brinde el apoyo y las facilidades que requiera la 
mencionada Bachiller, para la realización de su proyecto. 

Atentamente, 

RMP/MTMA/nhm 
c.c. Archivo 
NIT: 1313/2014/16236 

Esq. Peral y Ayacucho sín 
Are.quipa 1 PerU 
T, (05,1) 380350/ '380370 


