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ABSTRACT

Objective: To determine if non-alcoholic fatty liver disease is a factor associated with
accelerates kidney function decline in chronic kidney disease

Material and methods: A population cohort study was conducted, including 141
patients with chronic kidney disease, it was divided into 2 groups: patients with non-
alcoholic fatty liver disease (49 patients) and patients without non-alcoholic fatty liver
disease (92 patients) in the Hospital Regional Teacher of Trujillo. For the statistical
analysis, the t-student test was used, setting the level of significance at p <0.05.
Results: The deterioration of the TFGe (estimated glomerular filtration rate) per year
was -8.02 (2.54) ml / min / 1.73 m2 for patients with EHGNA, and -4.71 (1.67) ml / min /
1.73 m2 in patients without EHGNA, the deterioration of the TFGe being greater in
patients with EHGNA, with a p of 0.001. The deterioration of the TFGe at two years was
-6.59 (2.52) for patients with EHGNA, and -3.85 (1.80) ml / min / 1.73 m2 in patients
without EHGNA, the deterioration of the TFGe being greater in patients with EHGNA,
with a p of 0.001. The deterioration of the TFGe at three years was -5.71 (1.82) ml / min
/ 1.73 m2 for patients with EHGNA, and -3.41 (1.64) ml/ min /1.73 m2 in patients without
EHGNA, the deterioration of the TFGe being greater in patients with EHGNA, with a p
of 0.001.

Conclusion: EHGNA is associated with accelerates kidney function decline in chronic

kidney disease.

Key words: chronic kidney disease, non-alcoholic fatty liver disease



RESUMEN
Objetivo: Determinar si la enfermedad hepatica grasa no alcohdlica es factor asociado
a acelerar el deterioro de la funcion renal en enfermedad renal cronica.
Material y métodos: Se llevo a cabo un estudio de cohorte poblacional, se incluyeron
141 historias clinicas de pacientes con enfermedad renal cronica, de los cuales 49
pacientes estuvieron expuestos a la enfermedad hepatica grasa no alcohdlica (EHGNA)
y 92 pacientes no estuvieron expuestos a dicha enfermedad en el Hospital Regional
Docente de Trujillo. Para el analisis estadistico se utilizo la prueba de t student, fijando
el nivel de significancia en p<0.05.
Resultados: El deterioro de la TFGe (Tasa de filtracion glomerular estimada) al afio fue
de -8.02 (2.54) ml / min / 1.73 m2 para los pacientes con EHGNA, y de -4.71 (1.67) ml
/ min / 1.73 m2 en los pacientes sin EHGNA, siendo el deterioro de la TFGe mayor en
los pacientes con EHGNA, con un p de 0.001. El deterioro de la TFGe a los dos afos
fue de -6.59 (2.52) ml / min / 1.73 m2 para los pacientes con EHGNA, y de -3.85 (1.80)
ml / min / 1.73 m2 en los pacientes sin EHGNA, siendo el deterioro de la TFGe mayor
en los pacientes con EHGNA, con un p de 0.001. El deterioro de la TFGe a los tres afios
fue de -5.71 (1.82) ml / min / 1.73 m2 para los pacientes con EHGNA, y de -3.41 (1.64)
ml / min / 1.73 m2 en los pacientes sin EHGNA, siendo el deterioro de la TFGe mayor
en los pacientes con EHGNA, con un p de 0.001.
Conclusién: La EHGNA se asocia con el aceleramiento del deterioro de la funcién renal
en pacientes con enfermedad renal cronica.

Palabras clave: Enfermedad renal crénica, enfermedad hepatica grasa no alcohdlica



I.  INTRODUCCION

La enfermedad renal cronica (ERC), actualmente esta considerada como un problema
de salud publica, se estima que la prevalencia en la poblacion mundial es de 11 a 13%,
de los cuales 5 millones aproximadamente requieren terapia de reemplazo renal (TRR).
Esta enfermedad se define con un aclaramiento de creatinina o tasa de filtracion
glomerular (TFG) <60ml / min por 1.73m 2 por un periodo = de 3 meses con o sin dafio

renal’ 2,

Las funciones del rifidn incluyen la excrecion, la produccion de hormonas, la regulaciéon
de la presion arterial y el equilibrio i6nico, osmético y de pH, todo lo cual hace que el
riAdn sea esencial para la homeostasis fisioldégica. Debido a sus multiples funciones,
las enfermedades del rindn a menudo tienen consecuencias sistémicas que hacen que
el diagndstico y el tratamiento sean extremadamente dificiles y costosos. El
conocimiento de la ERC sigue siendo muy bajo (6% en las poblaciones generales y
10% en las poblaciones de alto riesgo)® 4 5. En Peru, se estima que mas del 50% de

los pobladores que potencialmente requieren algun tipo de TRR no la esta recibiendo °.

La manifestacion patoldégica comun final de muchas enfermedades renales cronicas es
la fibrosis renal, que se caracteriza por glomeruloesclerosis, atrofia tubular y fibrosis
intersticial. Los factores de riesgo para la glomeruloesclerosis progresiva estan la

hipertension, dislipidemia y tabaquismo. Entre las causas principales de ERC a nivel



mundial se encuentran la diabetes mellitus y la hipertension arterial, que son las

enfermedades no transmisibles, que estan aumentando en paises en desarrollo” 8.

La lipotoxicidad, un mecanismo donde hay una acumulacion intracelular excesiva de
acidos grasos no esterificados y diversos metabolitos que pueden dar lugar a una
progresion en la enfermedad renal cronica, el cual se ha descrito en la esteatosis

hepatica, diabetes mellitus y enfermedades del corazon® 1°.

La enfermedad hepatica grasa no alcohdlica (EHGNA) se define por la presencia de
infiltracion de grasa en el higado en ausencia de consumo de alcohol y de otras causas
secundarias de enfermedad crénica hepatica. La prevalencia global se estima que es
de un 25%. Los factores de riesgo que se ve en estos tipos de pacientes es el aumento
de la edad, sindrome metabdlico, y los polimorfismos genéticos, como la variante del

gen de la fosfolipasa patatin-like 3 (PNPLA3) [148M 1. 12,

Los pacientes con EHGNA son propensos a desarrollar enfermedades
cardiovasculares y diabetes mellitus tipo 2, y cada vez hay sugerencias que esta
asociada a enfermedad renal cronica. Un denominador comun en estos pacientes es la
resistencia a la insulina y la obesidad. Es una enfermedad heterogénea que puede ir
desde una enfermedad relativamente leve y sutil hasta una enfermedad mucho mas
activa y progresiva, en la que estan implicadas una inflamacion y dafio hepaticos

significativos, denominada esteatohepatitis no alcohdlica (EHNA) 3 14,



EHGNA es un estado de enfermedad clinica caracterizado por el hallazgo histologico
de esteatosis macrovesicular del 5% o mas de hepatocitos en un individuo sin uso
significativo de alcohol u otras causas conocidas de enfermedad hepatica cronica. El
espectro histologico de EHGNA se extiende desde la esteatosis aislada o el higado

graso no alcohdlico (HGNA) hasta la cirrosis relacionada con EHNA?S,

La ecografia hepatica, es una de las técnicas de imagen que se utilizan para evaluar a
los pacientes con EHGNA en la préactica clinica. La esteatosis moderada-grave se
puede identificar con altos niveles de precision. Para su diagnéstico se utiliza el
protocolo de la Asociacién Canadiense de Radiologia que tiene diferentes parametros
en los hallazgos ecogréficos® 7. La biopsia de higado da un diagnéstico definitivo, pero
es un procedimiento invasivo y no se puede realizar para evaluar a la poblacion

general®é,

Sun K'9, et al, en el 2018 en China hicieron un estudio para verificar la asociacion entre
indice de higado graso (IHG) y ERC, en dénde se incluyé a 9436 pacientes, de 40 afios
a mas; dénde se observo que la prevalencia del aumento de excrecion urinaria de
albumina y ERC tendi6 aumentar en cuartiles con IHG elevados. En el analisis de
regresion logistica, en comparacion con los sujetos en el cuartil mas bajo de IGH, los
Odds Ratio (OR) en el cuartil mas alto fueron 2.30 (IC del 95% 1.36 a 3.90) para el
aumento de la excrecién de albumina urinaria y 1.93 (IC del 95% de 1.18 a 3.15) para

la ERC.
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Sinn D2, et al, en el 2017 en China hicieron un estudio de cohortes retrospectivo, con
41430 pacientes, con un promedio de edad de 48.9 anos, sin ERC al inicio de estudio,
donde se identificaron 619 casos de ERC. El indice de riesgo ajustado multivariable
para la ERC, que comparoé a los participantes con y sin EHGNA fue de 1.22 (intervalo
de confianza del 95% [IC] 1.04-1.43). El riesgo de ERC aumenté progresivamente con

el aumento de la severidad de la EHGNA.

Jang HR?', et al, en el 2018 en China hicieron un estudio de cohorte, retrospectivo para
ver si la EHGNA acelera la disminucion de la funcién renal en pacientes con ERC, en
doénde hubo 1525 personas con enfermedad renal crénica, en quienes la prevalencia
de EHGNA fue de 40%; se observd que la caida de filtrado glomerular por afio fue
significativamente mayor en el grupo con EHGNA (-0.79%; 95% CI -1.31%, -0.27%)
respecto a los que no tienen dicha enfermedad (0.30%, 95% CI -0.14%, 0.76%;
p=0.002), los pacientes con EHGNA tuvieron mayor proporcion de proteinuria que

aquellos sin EHGNA (30.2 vs. 23.5%, p = 0.004).

Targher G2, et al, en el 2014 realizaron un estudio de cohorte prospectivo, dénde
querian verificar si la EHGNA esta asociado a ERC en pacientes con diabetes mellitus
tipo 1, aqui se siguieron por 5.2 afios a 261 pacientes, la presencia de esta morbilidad
incremento el riesgo de ERC con un cociente de riesgo de 2.85 [IC 95% 1.59-5.10]; P

< 0.001).

La ERC, es una enfermedad muy frecuente en la consulta externa de Medicina; su

etiologia es multifactorial, aun no claramente establecida y su presencia ha sido
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relacionada con la existencia de un gran numero de comorbilidades; por lo que es
relevante que nosotros estudiemos la influencia de la EHGNA en relacion a acelerar el
deterioro de la funcion renal en pacientes con ERC. Dado que en la EHGNA es una
condicion donde es posible intervenir de manera efectiva, por lo cual reviste la
importancia de corroborar la presencia de esta asociacion; ademas este tipo de
investigaciéon no se ha realizado en nuestra poblacion con ERC, es por eso que es

conveniente realizarlo, para asi tener un manejo adecuado de estos pacientes.

1.1. Enunciado del problema:

¢Es la enfermedad hepatica grasa no alcohdlica un factor asociado a acelerar el

deterioro de la funcion renal en enfermedad renal crénica?

1.2.Objetivos:

General:
Determinar si la enfermedad hepatica grasa no alcohdlica es factor asociado a
acelerar el deterioro de la funcion renal en enfermedad renal crénica.

Especificos:
Identificar el deterioro de la funcion renal en los pacientes con Enfermedad Renal
Crénica que estuvieron expuestos a la enfermedad hepatica grasa no alcohdlica.
Identificar el deterioro de la funcion renal en los pacientes con Enfermedad Renal

Crénica que no estuvieron expuestos a la enfermedad hepatica grasa no alcohdlica.

12



Comparar el deterioro de la funcién renal en pacientes que estuvieron expuestos y no
expuestos a la enfermedad hepatica grasa no alcohdlica.

Describir los antecedentes clinicos y demograficos de la muestra seleccionada.

1.3.Hipétesis:
Hipétesis alterna (Ha):
La enfermedad hepatica grasa no alcohdlica es factor asociado a acelerar el deterioro
de la funcion renal en enfermedad renal cronica.
Hipétesis nula (Ho):
La enfermedad hepatica grasa no alcohdlica no es factor asociado a acelerar el

deterioro de la funcion renal en enfermedad renal crénica.
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Il. MATERIAL Y METODOS

2.1. Diseino de estudio:

Analitico, observacional, retrospectivo, de cohorte histérico poblacional.

S| ENFERMEDAD _
HEPATICAGRASA || X DE LAFUNCION
NO ALCOHOLICA RENAL

PACENTES CON
ENFERMEDAD
RENAL CRONICA

NO ENFERMEDAD — i
HEPATICA GRASA X DE LAFUNCION
NO ALCOHOLICA RENAL

DIRECCION DE LA INVESTIGACION

2.2. Poblacion:
Pacientes con ERC que fueron atendidos en el servicio de Medicina Interna del
HRDT durante el periodo 2009 — 2018, que cumplan con los criterios de

seleccion.

2.3. Criterios de seleccion:

Criterios de Inclusion:
Pacientes con ERC que tengan una TFG menor a 60 ml/ min por 1.73m 2 por un

periodo = de 3 meses con o sin dafo renal.

14
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Pacientes mayores de 18 afos.
Pacientes con ecografia abdominal.

Pacientes en hayan tenido un seguimiento de la creatinina sérica.

Criterios de exclusion:

Pacientes con neoplasias

Pacientes con diagndstico de hepatitis B, hepatitis C

Pacientes con enfermedades autoinmunitarias.

Pacientes con diagndstico de esquizofrenia, autismo, psicosis, con secuela de
enfermedad neuroldgica, demencia de cualquier etiologia, retraso mental.
Pacientes con una TFG menor a 30 ml/ min por 1.73m ?

Pacientes con trasplante renal.

Pacientes que consuman alcohol.

2.4. Muestra y Muestreo:
Unidad de Analisis:
Pacientes con enfermedad renal cronica que acudieron al departamento de

Medicina del HRDT durante el periodo 2009 — 2018.

Unidad de Muestreo:
Pacientes con enfermedad renal crénica que acudieron al departamento de
Medicina del HRDT durante el periodo 2009 — 2018.

Tamano muestral:
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Por efectos del presente estudio se realizo una cohorte poblacional: 23, se trabajo
con la poblacion accesible, que cumplieron los criterios de seleccion.
- Grupo de expuestos: 49

- Grupo de no expuestos: 92



2.3. Definiciéon operacional de variables:

Variables
Enfermedad
Independient hepatica
e grasa no
alcohdlica
Funcién
renal

Dependiente

Edad

Sexo

Obesidad

Dislipidemia

Anemia

Hipertension

Intervinientes arterial

17

Tipo

Cualitativa

Cuantitativa

Cuantitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Escala

Nominal

Continua

Ordinal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Indicador

Historia

clinica

Historia

clinica

Historia

clinica

Historia

clinica

Historia

clinica

Historia

clinica

Historia

clinica

Historia

clinica

indice
Presenta

No presenta

ml / min por

1.73m 2.

ANnos

Masculino

femenino

Si -No

Si -No

Si - No

Si - No
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Hipertension Si - No

arterial Cualitativa Nominal Historia
controlada clinica

Anemia Cualitativa Nominal Historia Si - No
Clinica

ENFERMEDAD RENAL CRONICA: Se definié con una TFG menor a 60ml /
min por 1.73m 2 por un periodo = de 3 meses con o sin dafio renal.
ENFERMEDAD HEPATICA GRASA HEPATICA NO ALCOHOLICA: Fue
tomada de los pacientes que cumplieron dos criterios:

- Evidencia ecografica de higado graso.

- Ausencia de alcoholismo.

FUNCION RENAL: Estuvo definida con un seguimiento de la tasa de filtracion
glomerular que se saco a través de la creatinina sérica.

Para sacar la TFGe se utilizo la formula de CKD-EPI: 24

Mujeres
Creatinina<0.7 TFGe=144 x (Cr/0.7) 0329 (0.993) edad
Creatinina>0.7 TFGe=144 x (Cr/0.7) 1299 (0.993) edad
Varones
Creatinina<0.9 TFGe=144 x (Cr/0.9) 0329 (0.993) edad
Creatinina>0.9 TFGe=144 x (Cr/0.9) 1209 (0.993) edad

- Deterioro de la funcion renal: Se obtuvo a través de la diferencia anual

de la TFGe.
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EDAD

- Datos de historia clinica que correspondieron a pacientes mayores de 18
afnos

SEXO

- Segun los datos de historia clinica que correspondieron a masculino o
femenino

DIABETES MELLITUS TIPO 2

- Datos de historia clinica que correspondieron a DM tipo 2

OBESIDAD

- Datos de historia clinica que correspondieron a un indice de masa
corporal mayor a 30

DISLIPIDEMIA: Se definid si uno de estos valores esta alterado:

Colesterol elevado: mayor a 200 mg/dI

LDL elevado: mayor a 100 mg/dl

- HDL bajo: Masculino, menor a 50mg/dl y en mujeres menor a 40 mg/dl

Triglicéridos elevados: mayor a 100 mg/dl

ANEMIA: Datos de historia clinica que tuvieron una Hb menor a 13 gr/dl y en
mujeres menor a 12 gr/dl

HIPERTENSION ARTERIAL

- Datos de historia clinica que correspondieron a hipertension arterial.
HIPERTENSION ARTERIAL CONTROLADA

- Se defini6 presién arterial controlada <140/90, en 4 controles de 6, que se

realicen cada control mensual en un periodo de 6 meses?°.



2.4. Procedimientos y técnicas:

Se presento el proyecto de investigacion a La Facultad de Medicina, para la aprobacién
del proyecto.

Luego se ha enviado una solicitud dirigida al Director del HRDT, con la finalidad de tener
el respectivo permiso para acceso a las historias clinicas.

Con los permisos aceptados, se seleccionaron a los pacientes con Enfermedad Renal
cronica que tuvieron el diagndstico y los criterios que requirieron este estudio.

Se selecciond a los pacientes con ERC en dos grupos, los que tienen la Enfermedad
hepatica grasa no alcohdlica y los que no tuvieron dicha enfermedad. Los pacientes
con ERC tuvieron dos controles ecograficos, donde se confirmé el diagnostico de
EHGNA y también la ausencia de dicha enfermedad, no contradiciéndose en el
diagnodstico. Luego se obtuvo la funcidn renal anual de los pacientes expuestos y no
expuestos a la EHGNA en un periodo de 3 afios de seguimiento a través de la creatinina
sérica, utilizando la féormula de CKD-EPI. Estos datos se registraron en la hoja que fue
disefiado para este proyecto. (Anexo 1)

Finalmente, los resultados fueron sometidos a analisis estadistico.

2.5. Plan de analisis de datos:

La base de datos realizado se analiz6 en el programa IBM V SPSS 23, para luego ser
presentados en sus respectivos graficos.

Estadistica descriptiva

Para las variables cuantitativas:

O Se utilizé medidas de tendencia central:

° Desviacion estandar.

20



° Media aritmética
Para las variables cualitativas:
0 Se realiz6 calculo de la frecuencia y porcentaje de los datos, y estan presentados

en tablas segun los objetivos.

Estadistica analitica: Se midio la media de la funcion renal y del deterioro de la funcién
renal en pacientes que estuvieron expuestos a la EHGNA y de los que no estuvieron
expuestos, comparando ambos grupos, para el cual se utilizé la Prueba de T student.
Se acepto la hipdtesis de trabajo porque el valor de p obtenido fue menor de 0.05 (p <

0.05).

2.6. Aspectos éticos:

La presente investigacion es un estudio cohorte historico en donde se obtendran datos
del paciente en las historias clinicas; los aspectos éticos se basaran en la declaracién
de Helsinki Il 26 y en el Cédigo de Etica y Deontologia del Peri27. Se cumpliran los
siguientes criterios:

. La revisidn ética del proyecto sera dada por un comité de la UPAO y del HRDT
que garantizara a la investigacion que los principios éticos sean respetados.

. Asi mismo en el proyecto realizado brindaran una informacién verdadera, sin
incurrir a la falsificacion de los resultados.

. Asi también tomaremos en cuenta el principio de la confidencialidad para
salvaguardar la integridad y respetar la intimidad del paciente. Expresar claramente que
los datos personales seran utilizados con total confidencialidad en el desarrollo del

proyecto.
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1. RESULTADOS
La edad media (desviacion estandar) de los pacientes del estudio fue de 62.41 (12.04)
afos para los pacientes con EHGNA y de 66.75 (10.65) afios para los pacientes sin
EHGNA, y la prevalencia de EHGNA al inicio del estudio fue de 34.75%. Dentro de las
comorbilidades de los pacientes con enfermedad renal crénica, esta la diabetes
mellitus, que el 77.55% estuvo presente en los pacientes con EHGNA, y 59.78% en los
pacientes sin EHGNA siendo significativa esta diferencia un p de 0.034. La hipertension
arterial estuvo presente en el 85.71% en los pacientes con EHGNA, y 82.61% en
pacientes sin EHGNA. La hipertension no estuvo controlada en el 73.47% de los

pacientes con EHGNA, Y 63.04% en pacientes sin EHGNA. (Tabla 1)

Con respecto a la obesidad el 28.57% estuvo presente en los pacientes con EHGNA
comparado con los pacientes sin EHGNA sélo fue el 20.65%. Con respecto a la
dislipidemia, el 97.96% estuvo presente en los pacientes con EHGNA, y el 95.65% en
pacientes sin EHGNA. La anemia estuvo presente en el 77.55% en pacientes con

EHGNAy 84.78% en pacientes sin EHGNA. (Tabla 1)

La tasa de filtracion glomerular estimada media (TFGe) al inicio del estudio fue de 42.58
(8.04) ml / min / 1.73 m2 para los pacientes con EHGNA, y 40.01 (9.20) ml / min / 1.73
m2 en los pacientes sin EHGNA, esta diferencia no fue significativa con un p de 0.102.
La TFGe al afno de estudio fue de fue de 34.55 (7.34) ml / min / 1.73 m2 para los
pacientes con EHGNA, y 35.31 (8.77) ml / min / 1.73 m2 en los pacientes sin EHGNA,
esta diferencia no fue significativa con un p de 0.608. La TFGe a los dos afios de estudio

fue de fue de 27.96 (6.62) ml / min / 1.73 m2 para los pacientes con EHGNA, y 31.46
22



(8.25) ml / min / 1.73 m2 en los pacientes sin EHGNA, esta diferencia fue significativa
con un p de 0.012, siendo menor la TFGe en los pacientes con EHGNA. La TFGe a los
3 afnos de estudio fue de fue de 22.24 (5.84) ml / min / 1.73 m2 para los pacientes con
EHGNA, y 28.04 (7.77) ml / min / 1.73 m2 en los pacientes sin EHGNA, esta diferencia
no fue significativa con un p de 0.001, siendo menor la TFGe en los pacientes con

EHGNA. (Tabla 2; Gréfico 1)

El deterioro de la TFGe al afo fue de -8.02 (2.54) ml / min / 1.73 m2 para los pacientes
con EHGNA, y de -4.71 (1.67) ml / min / 1.73 m2 en los pacientes sin EHGNA, siendo
el deterioro de la TFGe mayor en los pacientes con EHGNA, con un p de 0.001. El
deterioro de la TFGe a los dos anos fue de -6.59 (2.52) ml / min / 1.73 m2 para los
pacientes con EHGNA, y de -3.85 (1.80) ml/ min / 1.73 m2 en los pacientes sin EHGNA,
siendo el deterioro de la TFGe mayor en los pacientes con EHGNA, con un p de 0.001.
El deterioro de la TFGe a los tres anos fue de -5.71 (1.82) ml / min / 1.73 m2 para los
pacientes con EHGNA, y de -3.41 (1.64) ml/ min / 1.73 m2 en los pacientes sin EHGNA,
siendo el deterioro de la TFGe mayor en los pacientes con EHGNA, con un p de 0.001.

(Tabla 2; Gréfico 2)
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TABLA 1 Distribucion de pacientes con enfermedad renal crénica segun
presencia de Enfermedad hepatica grasa no alcohdlica y caracteristicas clinicas
Hospital Regional Docente de Trujillo 2009 — 2018

Caracteristicas clinicas Sl
Valor p
Si (n = 49) No (n =92)

TFG Basal 42,58 + 8,04 40,01 £ 9,20 0,102
Edad (afnos) 62,41 £ 12,04 66,75 + 10,65 0,029
Sexo (F/T) 22 (44,90%) 53 (57,61%) 0,150
DM (SilT) 38 (77,55%) 55 (59,78%) 0,034
HTA (Si/T) 42 (85,71%) 76 (82,61%) 0,635
HTA controlada (No/T) 36 (73,47%) 58 (63,04%) 0,211
Obesidad (Si/T) 14 (28,57%) 19 (20,65%) 0,290
Hipercolesterolemia 20 (40,82%) 25 (27,17%) 0,098
(Si/T) 27 (55,10%) 52 (56,52%) 0,872
LDL elevado (Si/T) 29 (59,18%) 48 (52,17%) 0,426
HDL bajo (Si/T) 39 (79,59%) 67 (72,83%) 0,376
Hipertrigliceridemia 48 (97,96%) 88 (95,65%) 0,481
(Si/T) 38 (77,55%) 78 (84,78%) 0,284

Dislipidemia (Si/T)
Anemia (Si/T)

t student para variables cuantitativas; Chi cuadrado para variables cualitativas
F = Femenino; T = total
Fuente = Servicio de Medicina — HRDT
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TABLA 2

Distribucién de pacientes con enfermedad renal crénica segun presencia de
Enfermedad hepatica grasa no alcohdlica y funcién renal
Hospital Regional Docente de Trujillo 2009 - 2018

Funcioén renal Sl
Valor p
Si (n = 49) No (n =92)
TFGe Basal 42,58 + 8,04 40,01 £ 9,20 0,102
TFGe al ano 34,55 £ 7,34 35,31 £ 8,77 0,608
TFGe a los dos aios 27,96 £ 6,62 31,46 + 8,25 0,012
TFGe a los tres ainos 22,24 + 5,84 28,04 £ 7,77 0,001
Deterioro TFGe al aino -8,02 £ 2,54 -4,71 £ 1,67 0,001
Deterioro TFGe a los dos -6,59 + 2,52 -3,85+ 1,80 0,001
anos -5,71 £ 1,82 -3,41+1,64 0,001

Deterioro TFGe a los tres

anos

t student para variables cuantitativas

Fuente = Servicio de medicina — HRDT
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Diagrama de cajas y bigotes de pacientes con enfermedad renal crénica segun
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Grafico 1

presencia de Enfermedad hepatica grasa no alcohélica y funcién renal
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IV. DISCUSION

La enfermedad renal cronica se esta convirtiendo en un importante problema de salud
publica en todo el mundo y en un contribuyente a la carga general de enfermedades no
transmisibles. Es un factor de riesgo importante para la enfermedad terminal, la
enfermedad cardiovascular y muerte prematura®® 2°. Con respecto a los factores de
progresion de la enfermedad renal crénica modificables encontramos a la proteinuria,
presion arterial elevada, mal control glucémico en diabetes, tabaquismo, obesidad,
sindrome metabdlico, resistencia a la insulina, dislipidemia, anemia y uso de

nefrotoxicos 30,

En el meta analisis mas grande que se realiz6 el 2017 por Mantovani A, et al, muestra
que la EHGNA esta asociada a casi el 40% en riesgo a largo plazo de una ERC
incidental, pero no se ha establecido relacion causal 3'. La prevalencia en nuestro
estudio de pacientes con EHGNA es de 34.75 %, la asociacion a acelerar el deterioro
de la funcién renal ha sido poco estudiado en este grupo de pacientes con enfermedad
renal cronica, se han implicado diversos mecanismos que contribuyen a la lesién renal,
el higado contiene hasta el 80% de todos los macréfagos del cuerpo, y el higado graso
puede representar una fuente mas relevante de citoquinas pro inflamatorias. Hay una
desregulacion extensa de los factores de transcripcion nuclear que regulan el
metabolismo de los lipidos, la inflamaciéon y la fibrogénesis, a través de esto se
amplifican la inflamacién crénica sistémica y una resistencia a la insulina en los

pacientes con EHGNA, a través de estas vias se facilita la progresion de la ERC3% 33,
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En este estudio encontramos que en el grupo de pacientes que estuvieron expuestos a
la EHGNA tuvo un mayor deterioro de la funcidén renal en comparacién a los que no
estuvieron expuestos a dicha enfermedad, solo existe un estudio chino de Jang HR, et
al, del tipo cohorte retrospectivo, donde se encontré que el deterioro de la funcion renal
fue mayor en los pacientes con EHGNA (-0.79% por afo, 95% CI -1.31%, —-0.27%),
comparado con los que no tuvieron (0.30%, 95% Cl —0.14%, 0.76%; p = 0.002)?'. De
aqui cabe la importancia que estos pacientes tenga un seguimiento multidisciplinario
para poder tener un manejo global y se reduzca la pronta entrada a terapia de

reemplazo renal.

En los resultados de nuestro estudio se pudo ver la presencia de Diabetes mellitus fue
el 77.55% en los pacientes expuestos a la enfermedad Hepatica grasa no alcohdlica,
un mayor porcentaje que los pacientes no expuestos. En otro estudio realizado por
Mantovani A, et al, se observd que los pacientes con EHGNA tenian un mayor riesgo
de diabetes incidente que aquellos sin EHGNA con un OR de 2.22 34, También en un
meta analisis de Dai W, et al, se estudié la prevalencia de EHGNA en pacientes con
diabetes mellitus tipo 2, donde vario desde 29.6% a 87.1 %, y la prevalencia combinada
fue de 59.67% 3°. Es muy importante ver la fuerte asociacién que hay entre la diabetes
mellitus y la EHGNA, porque esto daria como resultado un manejo adecuado de estos
pacientes tanto en la detencién temprana y tratamiento oportuno de dicha patologia,
ademas la esteatosis hepatica causa resistencia a la insulina a través de la inhibicion

de la sefializacidn de insulina a nivel del receptor de insulina 6.
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La deteccion de EHGNA en pacientes con ERC, no se realiza de forma rutinaria en
nuestro medio, y el hospital no cuenta con manejo multidisciplinario de estos pacientes,
que puede influir en la progresion de enfermedad renal crénica, y por ende una rapida
necesidad de terapia de reemplazo renal. En lo que llega hacer el manejo de la EHGNA
implica modificaciones en la dieta, reduccion de peso, el abandono del habito de fumar,
aumento de la actividad fisica y tratamiento de los factores metabdlicos asociados,
como lo es la diabetes, hipertension y diabetes, asi como también tratamiento

farmacologico 17-37.

Entre las limitaciones del estudio tenemos que no se tuvo datos completos de 76,5%
de los pacientes elegibles del Hospital Regional Docente de Trujillo, ya que no contaban
con una ecografia abdominal o un seguimiento de creatinina sérica, por lo cual no
pudieron entrar al estudio. No se pudo obtener datos de las variables que pueden influir
en la progresion de la enfermedad renal cronica, como lo es la dieta del paciente, el
nivel de hemoglobina glicosilada, el nivel de proteinuria. Otra de las limitaciones es que
para el diagndstico se usé la ecografia abdominal, que esta sujeto a un error de

medicion.

30



V. CONCLUSION

En conclusion, podemos decir que la EHGNA se asocia con el aceleramiento del

deterioro de la funcion renal en pacientes con enfermedad renal crénica.
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VI.  RECOMENDACIONES

1. Es necesario realizar nuevas investigaciones con el fin de corroborar nuestros
hallazgos tomando en cuenta un contexto poblacional mas amplio para de este
modo, poder documentar si las conclusiones pueden ser validadas en el ambito

local y nacional, sobre todo estudios de cohorte prospectivos.

2. En nuestro estudio observamos que la EHGNA contribuye a la progresion de
ERC, con ello podemos ayudar a identificar a los pacientes con un mayor riesgo
de progresion rapida, y se pueden beneficiar con una detecciéon y manejo
temprano, y en un futuro realizar estudios para ver coémo influye el tratamiento

en pacientes con EHGNA sobre el deterioro de la funcién renal.

3. Realizar la apertura de un programa multidisciplinario que pueda dar un

seguimiento adecuado a estos pacientes con enfermedad renal cronica.
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VIIl.  ANEXOS

ANEXO N° 01
INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

“Enfermedad hepatica grasa no alcohdlica como factor asociado a acelerar el deterioro de la
funcion renal en enfermedad renal crénica.”
Edad: ~ afios Sexo:M () F()
Enfermedad renal créonica: Si( ) No ()
Enfermedad hepatica grasa no alcohdlica presenta ( ) no presenta ()

Datos generales:

e Diabetes mellitus Si( ) No( )
e Hipertension arterial Si( ) No( )
e Hipertension controlada Si( ) No( )
e Obesidad Si( ) No( )
e (olesterol elevado >200 mg/dl Si( ) No( )
e [DL elevado >100 mg/dl Si( ) No( )
e HDLbajo M <50mg/dl F <40 mg/dl Si( ) No( )
e Triglicéridos elevado > 100 mg/dl Si( ) No ()
e Dislipidemia Si( ) No( )
e Anemia Si() No ()
e (Consumo de alcohol St () No ()

Funcion renal: Creatinina y TFG:

Basal 1 afio 2 afios | 3 afios | 4 afios | 5 afios | 6 afos

TFGe
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