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RESUMEN 
 
Objetivo: Determinar si el hígado graso no alcohólico es factor de riesgo 

para infarto agudo de miocardio. 

 
Material y métodos: Estudio retrospectivo de casos y controles, donde se 

incluyó a 171 historias clínicas de pacientes adultos, de los cuales se 

dividieron en 2 grupos: 57 pacientes con infarto agudo de miocardio y 114 

sin infarto agudo de miocardio. Las pruebas estadísticas fueron el Odds 

Ratio (OR) y la regresión logística.  

 

Resultados: La frecuencia de hígado graso no alcohólico en pacientes con 

infarto agudo de miocardio fue de 59.6%, la frecuencia de hígado graso no 

alcohólico en pacientes sin infarto agudo de miocardio fue de 28.1%. 

Respecto al análisis multivariado la hipertensión arterial (p=0.015; 

OR=2.729), la edad avanzada (p=0.04; OR=2.281) y el sexo masculino 

(p=0.047; OR=2.157) fueron factores de riesgo para infarto agudo de 

miocardio. 

 

Conclusión: El hígado graso no alcohólico es un factor de riesgo para 

infarto agudo de miocardio. 

 
Palabras clave: Hígado Graso no alcohólico, factor de riesgo, infarto agudo 

de miocardio. 
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ABSTRACT 
 

. 

Objective: To determine if non-alcoholic fatty liver disease is a risk factor 

for acute myocardial infarction. 

 

Material and methods: Retrospective case-control study, which included 

171 medical records of adult patients, of whom were divided into 2 groups: 

57 patients with acute myocardial infarction and 114 without acute 

myocardial infarction. Statistical tests were the Odds Ratio (OR) and 

logistic regression. 

 

Results: The frequency of NAFLD in patients with acute myocardial 

infarction was 59.6%, the frequency of NAFLD in patients without acute 

myocardial infarction was 28.1%. Regarding the multivariate analysis, 

arterial hypertension (p=0.015; OR=2.729), advanced age (p=0.04; 

OR=2.281) and male sex (p=0.047; OR=2.157) were risk factors for acute 

myocardial infarction. myocardium. 

 

Conclusion: NAFLD is a risk factor for acute myocardial infarction. 

 

Keywords: Non-alcoholic fatty liver, risk factor, acute myocardial 
infarction.  



8 
 

I. INTRODUCCIÓN 
 

La enfermedad aterosclerótica coronaria es la principal generadora de 

patologías cardiovasculares, causando más de 7 millones de muertes. En 

las últimas décadas, ha habido disminuciones sustanciales en la 

mortalidad por enfermedades cardiovasculares en Europa; esta 

enfermedad corresponde a un proceso aterosclerótico obstructivo o no 

obstructivo1.  

 

El infarto agudo de miocardio (IMA) forma parte, junto a la angina 

inestable, de un síndrome isquémico agudo del corazón causada por una 

nueva trombosis secundaria a la ruptura o erosión de una placa inestable 

aterosclerótica2. Este se asocia a una elevada mortalidad, pues está 

influenciada por muchos factores, incluyendo edad avanzada, tabaquismo 

y presencia de hipertensión arterial, diabetes mellitus, dislipemia u 

obesidad3. El IMA mantiene su letalidad a pesar del desarrollo y la 

accesibilidad al intervencionismo coronario percutáneo primario4. 

 

La hipertensión, niveles de lípidos en sangre circulantes, tabaquismo, 

consumo excesivo de alcohol, los anticonceptivos orales, la ingesta 

elevada de antocianinas, la infección por VIH y los antecedentes familiares 

o anomalías genéticas son factores de riesgo cardiovascular conocidos 

para la cardiopatía isquémica5. Dado que una historia familiar positiva es 

uno de los factores de riesgo más significativos para cardiopatía, se han 

realizado numerosos estudios para caracterizar el perfil genético de infarto 

de miocardio6.   

 

Las variaciones de la proteína activadora de la 5-lipoxigenasa 

desempeñan un papel en la etiología del infarto de miocardio al aumentar 

la inflamación de la pared arterial y la generación de leucotrienos así como  

el polimorfismo de la familia de aldehído deshidrogenasa 2 (mitocondrial), 

todos los datos disponibles sugieren que un mayor conocimiento de la 

función subyacente de las vías genómicas pueden abrir nuevas vías para 

neutralizar una gran proporción de la predisposición hereditaria del IMA7,8. 
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El infarto de miocardio es difícil de diagnosticar ya que ocurre de forma 

repentina e inesperada9. Caracterizar el riesgo ayuda a mejorar el 

pronóstico de la enfermedad a través de intervenciones tempranas, se han 

descrito sistemas de puntuación disponibles como por ejemplo el puntaje 

GRACE que evalúa riesgo de muerte en enfermedad coronaria. La 

puntuación de Gensini y la puntuación de Taxus and Cardiac Surgery 

(SYNTAX) son los sistemas más comunes de evaluación actual10. 

 

La enfermedad del hígado graso no alcohólico (HGNA), es una entidad en 

la cual se acumula un exceso de grasa en el hígado, sin exposición a 

alcohol, se produce daño hepático, además, es caracterizada por 

esteatosis hepática y necroinflamación con diferentes estadios de fibrosis 

conocida como esteatohepatitis no alcohólica11. 

 

La incidencia de HGNA es de 25% en la población mundial, además, se 

ha visto asociada con otras enfermedades relacionadas con el hígado; 

puede ocurrir en poblaciones no obesas o incluso delgadas en donde 

alcanza una prevalencia de hasta 10,8 %12. 

 

HGNA se asocia con enfermedades extrahepáticas, como enfermedad 

cardiovascular y diabetes mellitus tipo 2, resulta en resistencia a la insulina 

debido al control de la acumulación de lípidos y la función mitocondrial, en 

la etapa avanzada se caracteriza por esteatosis, inflamación y daño 

hepático, a menudo acompañados por fibrosis pericelular13.  

 

HGNA eleva la incidencia de cirrosis, insuficiencia hepática e incluso 

carcinoma hepatocelular, la hiperglucemia y lípidos tóxicos como 

ceramidas, diacilglicerol, ácidos grasos libres y colesterol en los 

hepatocitos puede resultar en efectos nocivos que puede cambiar de 

esteatosis simple a esteatohepatitis a través de mecanismos que incluyen 

muerte celular, estrés oxidativo, y trastornos mitocondriales14.  
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El estrés oxidativo también está fuertemente asociado con HGNA, pues 

refleja la falta de equilibrio entre las especies reactivas de oxígeno (ROS) 

y la capacidad de eliminación del sistema antioxidante, los niveles 

fisiológicos normales de ROS mantienen la hemostasis por activación de 

vías epigenéticas15. La sobreproducción de ROS puede conducir a la 

peroxidación de lípidos, oxidación mitocondrial y peroxisomal reducida de 

ácidos grasos, y liberación de citocinas. El deterioro del estado redox y la 

acumulación de ROS son los orígenes de acumulación de grasa hepática, 

lo que lleva al metabolismo hepático con deterioro y progresión, por lo 

tanto, el mantenimiento celular de la homeostasis redox se considera una 

de las estrategias terapéuticas16. 

 

La respuesta inflamatoria es un factor importante en la aparición y 

progresión, la persistencia de la inflamación con el tiempo da como 

resultado cambios crónicos que exacerban la lesión tisular y provoca una 

respuesta anormal, que en HGNA se convierte en fibrosis hepática. La 

inflamación del hígado puede ser desencadenada por actividad 

extrahepática (p. ej., tejido adiposo) y/o intrahepática (p. ej., lipotoxicidad, 

estrés oxidativo y muerte celular). Las células de Kupffer son activadas por 

la liberación de hepatocitos esteatósicos produciendo una elevada  

cantidad de citocinas proinflamatorias17. 

 

El vínculo fisiopatológico entre HGNA e IMA es poco claro, pero puede 

depender de diferentes mecanismos, la esteatosis hepática se ha 

asociado con un aumento en los niveles de citocinas proinflamatorias, 

como el factor de necrosis tumoral, interleucina 6 que podrían tener un 

impacto en la aterosclerosis y el pronóstico cardiovascular, además, se ha 

demostrado que, la esteatosis está asociada con una disfunción endotelial 

que aumenta la aterosclerosis; la HGNA aumenta la producción de 

lipopolisacáridos derivados del intestino, los cuales pueden contribuir a 

aumentar el riesgo cardiovascular favoreciendo la activación plaquetaria, 

contribuyendo potencialmente a la vulnerabilidad de la placa 

aterosclerótica y a su vez favoreciendo la ruptura de la misma18. 
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Al respecto, se han encontrado estudios donde analizan la posible relación 

entre la HGNA e IMA, como es el caso de Ghoneim S, et al; quienes 

evaluaron a 55099280 pacientes, donde 43170 fueron diagnosticados con 

HGNA (0,08%) y 107000 (0,194%) tuvo IMA. La frecuencia de IMA en 

sujetos con HGNA fue del 10,24 % y del 0,18 % en el grupo sin HGNA. En 

el análisis global no ajustado, la OR no ajustada para IMA en pacientes 

con HGNA fue 10,66 (IC 95%: 9,58-10,94)19. 

 

Caso similar fue realizado por Soares S, et al; quienes evaluaron la posible 

relación entre la HGNA y la gravedad del IMA en 99 pacientes, observaron 

que el HGNA estaba presente en el 66% de los pacientes con IMA y en el 

30% de los pacientes sin IMA. Los pacientes con HGNA tenían 5,8 veces 

más probabilidades de tener un diagnóstico de IMA (p<0,001), tenían 7,88 

veces más probabilidades de tener un diagnóstico de IMA con elevación 

del ST (p<0,001) y tenían 4,7 veces más probabilidades de tener un 

diagnóstico de IMA sin elevación del st (p<0,01)20. 

 

Así mismo, Hui L, et al; determinaron la misma relación, por lo que 

aplicaron un estudio de casos y controles, donde evaluaron a 162 casos y 

162 controles, demostrando una asociación significativa entre HGNA y los 

resultados de enfermedad cardiovascular (p<0.05), por lo que concluyeron 

la existencia de asociación entre HGNA e IMA (OR=2,72, IC 95 %, 1,16–

6,39; p<0.05)21. 

 

Y en el caso de Goh E, et al; evaluaron en un estudio de cohorte la 

presencia de HGNA en pacientes con IMA, donde evaluaron a 5.324.410 

participantes, encontrando que el 9,8 % tenía un FLI ≥60, identificaron 

13.051 infartos de miocardio (0,39 %). En el análisis multivariable, HGNA 

se asoció con un mayor riesgo de IMA (OR = 1,69; IC 95 %: 1,61-1,77). El 

síndrome coronario agudo y el ictus tenían una relación dependiente de la 

dosis con FLI (OR=1,28 en FLI 30-59 y 1,73 en FLI ≥60 para IMA), 

concluyendo que se debe enfatizar la prevención primaria de SICA en 

adultos jóvenes con HGNA22. 
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Por lo mencionado, con la investigación propuesta, se pretendió 

determinar la relación entre el hígado graso no alcohólico con el infarto 

agudo de miocardio; por ser una patología cardiovascular con alta 

incidencia e ingresos a los Servicios de Emergencia y Cuidados Críticos a 

nivel regional y nacional; siendo así, relacionada con un elevado costo 

sanitario en quienes sobreviven a dicho evento.  

 

Por otro lado, el hígado graso no alcohólico es una entidad que surge 

como factor de riesgo cardiovascular por su fuerte asociación con el 

síndrome metabólico y su componente neto inflamatorio, habiéndose 

descrito en varias revisiones, pudiendo identificarse en poblaciones no 

obesas o incluso delgadas, lo que genera que su prevalencia sea 

significativa.  

 

Por lo descrito previamente, conocer esta asociación brinda más datos 

sobre el potencial desarrollo y evolución de las patologías 

cardiovasculares, lo que orienta a la planeación y posterior ejecución de 

estrategias preventivas – promocionales sanitarias dirigidas a pacientes 

predispuestos, con el fin de reducir la morbimortalidad por dicha causa. 

 

El presente estudio tuvo mérito teórico local y regional, debido a la escasez 

de estudios nacionales y regionales sobre la asociación entre estas dos 

patologías.  
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II. MARCO TEÓRICO: 
 

1.1 Enunciado del problema:  
¿Es el hígado graso no alcohólico un factor de riesgo para el infarto agudo 

de miocardio? 

 

1.2 Objetivos: 
Objetivo General: 
Determinar si el hígado graso no alcohólico es un factor de riesgo para el 

infarto agudo de miocardio. 

 

Objetivos Específicos: 

• Determinar la proporción de hígado graso no alcohólico en pacientes 

con infarto agudo de miocardio. 

 

• Determinar la proporción de hígado graso no alcohólico en pacientes 

sin infarto agudo de miocardio. 

 

• Compartir la proporción de hígado graso no alcohólico entre pacientes 

con o sin infarto agudo de miocardio. 

 

• Compartir las variables intervinientes entre pacientes con o sin infarto 

agudo de miocardio. 

 

1.3 Hipótesis: 
Hipótesis Alternativa: 
El hígado graso no alcohólico es un factor de riesgo para infarto agudo de 

miocardio. 

 

Hipótesis Nula: 
El hígado graso no alcohólico no es un factor de riesgo para infarto agudo 

de miocardio. 
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III. MATERIAL Y MÉTODO 
 

1.4 Diseño de estudio: 
El estudio fue observacional, debido a que las variables fueron analizadas 

en su entorno; analítico de casos y controles, porque se demostró la 

asociación entre las variables, de manera causal, donde una parte de la 

población tenía la patología de estudio (infarto agudo de miocardio) y la 

otra parte no la tenía; retrospectivo, pues los datos estuvieron disponibles 

antes de la realización del estudio, encontrándose en fuentes secundarias 

(historias clínicas).  

 

Diseño Específico: 

G FACTOR DE RIESGO 
G1 X1 

G2 X1 

                

                             P: Población 

         G1: IMA 

         G2: No IMA 

          X1: Hígado graso no alcohólico 

Tiempo 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Dirección 

  HGNA 

Casos: 
IMA   NO  HGNA 

  PACIENTE   
ADULTO 

  HGNA  Controles: 

NO IMA 

     NO HGNA 
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1.5 Población, muestra y muestreo 
Población de Estudio: 
Pacientes adultos del Hospital Belén de Trujillo, periodo 2017 - 2022. 

 

Los criterios de selección fueron: 

 

● Casos: 
▪ Historia clínica de paciente con infarto agudo de miocardio 

documentado, durante el periodo 2017-2022 
▪ Edad mayor a 60 años 
▪ Ambos géneros 
▪ Cualquier nivel socioeconómico 
▪ Ecografía abdominal con signos de cambio graso en hígado 

 

● Controles: 
▪ Historia clínica de paciente sin infarto agudo de miocardio 

documentado, durante el periodo 2017-2022 
▪ Edad mayor a 60 años 
▪ Ambos géneros 
▪ Cualquier nivel socioeconómico 
▪ Ecografía abdominal con signos de cambio graso en hígado 

 

Criterios de exclusión: 
▪ Pacientes alcohólicos 
▪ Pacientes con cirrosis hepática. 
▪ Pacientes con hepatocarcinoma. 
▪ Pacientes con antecedentes de hepatitis  
▪ Pacientes con síndrome isquémico coronario crónico. 
▪ Pacientes con enfermedad neoplásica. 
▪ Pacientes con coledocolitiasis. 
▪ Historias clínicas incompletas 
▪ Pacientes con miocarditis 
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▪ Pacientes con miocardiopatía dilatada 
▪ Pacientes con valvulopatías 

 
Muestra: 
 

Unidad de análisis: Historia clínica del paciente adulto del Departamento 

de Medicina del Hospital Belén de Trujillo, periodo 2017 - 2022. 

 
Métodos de selección: Se utilizó el muestreo aleatorio simple. 

 
Tamaño muestral: 
 

Fórmula: 

n = !"	$!%"	"&
!
	'	(	)–')	(,%)	)
	-.,

 

Donde: 

P =  '.	%	,/)
)	%	,

  = 0.54 

d = = p1 - p2 

Z α/2 = 1,96  

Z β  = 0,84  

P1 = 0.66 (Ref.) 

P2 = 0.30 (Ref.) 

R: 2 

n = 57 

 

CASOS (IMA): 57 pacientes. 

 

CONTROLES (No IMA): 114 pacientes 
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1.6 Definición operacional de variables 

Variables 
Dependiente 

Definición 
conceptual 

Definición 
operacional Dimensiones Indicadores 

Tipo 
De 

variable 

Escala 
De 

medició
n 

DEPENDIENTE 
 

Infarto agudo de 
miocardio 

Se define a la 
presencia de daño 
miocárdico que se 

evidencia por 
elevación de enzimas 
cardiacas, asociado a 

la necrosis 
clínicamente 

compatible con 
isquemia miocárdica. 
Se le clasifica según 

los cambios 
electrocardiográficos 
como infarto agudo 
de miocardio con o 
sin elevación del 

segmento ST. 

Diagnóstico 
confirmado en 

la historia 
clínica 

Electrocardiog
rama  

Enzimas 
Cardiacas  

Si o No Cualitativa Nominal 

INDEPENDIENTE 
 

Hígado graso no 
alcohólico 

Se define por la 
infiltración grasa 

mayor 
5% en el hígado en 

ausencia de 
consumo de alcohol 

o enfermedad 
cirrótica establecida y 

otras causas 
secundarias, para su 
diagnóstico utiliza a 

la ecografía donde se 
evidencia cambios 

que se clasifican en 3 
grados diferentes. 

Diagnóstico 
confirmado en 

la historia 
clínica 

Grasa 
hepática Si o No Cualitativa Nominal 

Variables 
Intervinientes 

Definición 
conceptual 

Definición 
operacional Dimensiones Indicadores Tipo Escala 

Edad avanzada Se consideró a la 
persona > 60 años. 

Obtenido de la 
historia clínica > 60 años Si o No Cualitativa Nominal 

Sexo 

Son las 
características 

biológicas y 
fisiológicas que 

definen a los seres 
humanos como 

hombres y mujeres. 

Obtenido de la 
historia clínica 

Hombre o 
Mujer 

Hombre o 
Mujer Cualitativa Nominal 

Anemia 
Valores de 

hemoglobina < 11 
g/dl 

Obtenido de la 
historia clínica Hemograma Si o No Cualitativa Nominal 

Obesidad 
Valor de índice de 
masa corporal > 30 

kg/m2 
Obtenido de la 
historia clínica Peso y Talla Si o No Cualitativa Nominal 

Dislipidemia 
Presencia de 

colesterol total > 200 
mg/dl y/o triglicéridos 

> 150 mg/dl 

Obtenido de la 
historia clínica Perfil Lipídico Si o No Cualitativa Nominal 

Injuria Renal 
Aguda  

Valores de creatinina 
>1mg/dl + urea > 

60mg/dl 
Obtenido de la 
historia clínica 

Urea y 
Creatinina Si o No Cualitativa Nominal 

Diabetes mellitus 

Presencia de criterios 
diagnósticos, como 
glucemia al azar> a 

200 mg/dl y/o 
glucemia al azar > a 

200 mg/dl y/o 
hemoglobina 

glucsilada > 6.5% 

Obtenido de la 
historia clínica Glucemia  Si o No Cualitativa Nominal 
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Hipertensión 
arterial 

Valor mayor a 140/90 
mmHg 

Obtenido de la 
historia clínica 

Presión 
Arterial Si o No Cualitativa Nominal 

 
Definición Operacional: 
 

Hígado graso no alcohólico: Se define por la infiltración grasa mayor 5% 

en el hígado en ausencia de consumo de alcohol o enfermedad cirrótica 

establecida y otras causas secundarias, para su diagnóstico el primer 

método a utilizar fue la ecografía por ser no invasivo, accesible y 

económico, sin exposición a radiación y permite detectar otras anomalías 

hepáticas. Para el diagnóstico de esteatosis se comparó la ecogenicidad 

del parénquima hepático con la corteza renal y el bazo. Se observó un 

aumento en la ecogenicidad del parénquima hepático ante la presencia de 

vacuolas de grasas intrahepatocitaria. Con la ecografía pueden 

determinarse cualitativamente distintos grados de esteatosis hepática: 

Grado 0: sin esteatosis; Grado 1: leve, presenta aumento de la 

ecogenicidad hepática, con clara definición de las paredes de la vena porta 

y venas hepáticas; Grado 2: moderada, con aumento de la ecogenicidad y 

borramiento parcial de las paredes de la porta y venas hepáticas; y Grado 

3: severa, con mayor aumento de la ecogenicidad hepática y pérdida de los 

contornos posteriores hepáticos.20 

 

Infarto agudo de miocardio:  
Se define a la presencia de daño miocárdico que se evidencia por elevación 

de enzimas cardiacas (troponina, CPKmb), asociado a la necrosis 

clínicamente compatible con isquemia miocárdica. Se le clasifica según los 

cambios electrocardiográficos como infarto agudo de miocardio con 

elevación del segmento ST que se caracteriza por dolor torácico persistente 

percibido como presión en el pecho que puede extenderse a brazos y 

hombros sobre todo del lado izquierdo, espalda e incluso mandíbula, más 

síntomas que indiquen isquemia y elevación del segmento ST en al menos 

2 derivaciones continuas; el infarto de miocardio sin elevación del segmento 

ST es un evento isquémico agudo que causa necrosis de miocitos, en el 

electrocardiograma inicial podría mostrar cambios isquémicos como 
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depresiones del segmento ST, inversión de la onda T o elevaciones 

pasajeras del segmento ST; sin embargo, también puede ser normal o 

mostrar cambios no específicos. Por lo tanto, un el infarto agudo de 

miocardio sin elevación del segmento del ST comprende un amplio 

espectro de lesiones isquémicas del miocardio, el cual se detecta por la 

elevación de la troponina.  

 

Edad avanzada: Se consideró a la persona > 60 años.23 

 
Sexo: Son las características biológicas y fisiológicas que definen a los 

seres humanos como hombres y mujeres.24 

 
Anemia: Valores de hemoglobina < 11 g/dl20. 
 
Obesidad: Valor de índice de masa corporal > 30 kg/m2 19. 

 

Dislipidemia: Presencia de colesterol total > 200 mg/dl y/o triglicéridos > 

150 mg/dl 21. 

 
Injuria Renal Aguda: Valores de creatinina >1mg/dl + urea > 60mg/dl 20. 

 
Diabetes mellitus: Presencia de criterios diagnósticos, como glucemia al 

azar> a 200 mg/dl y/o glucemia al azar > a 200 mg/dl y/o hemoglobina 

glucosilada > 6.5% 20. 

 
Hipertensión arterial: Valor mayor a 140/90 mmHg 21. 

 

1.7 Procedimientos y Técnicas: 
Se solicitó la autorización correspondiente para luego proceder a: 

1) Revisar las historias y seleccionarlas en el grupo de casos o controles 

según criterios clínicos, electrocardiográficos o enzimáticos para 

definir infarto agudo de miocardio. 
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2) Recoger los datos del informe de la ecografía abdominal para 

caracterizar la variable hígado graso no alcohólico, así como los de 

las variables intervinientes; en la hoja de recolección de datos. 

3) Continuar hasta completar la muestra requerida (Ver anexo 1). 

 

1.8 Plan de análisis de datos 
Paquete estadístico IBM V SPSS 26. 

Estadística Descriptiva: 
Se obtuvieron datos de distribución de frecuencias.  

Estadística Analítica 
Prueba Chi Cuadrado (X2) considerando nivel de significancia del 5% (p < 

0.05). 
Estadígrafo de estudio: 
Se obtuvo el Odds ratio (OR); con su intervalo de confianza al 95% y la 

regresión logística. 

 

1.9 Aspectos éticos 
Se obtuvo la autorización del Comité de Ética de la Universidad Privada 

Antenor Orrego y del Hospital Belén de Trujillo; la documentación que se 

obtuvo de la historia clínica, fue tratada de forma confidencial de acuerdo 

a los principios éticos tomando en cuenta la declaración de Helsinki II25, 

la ley general de salud 26, la Declaración de Bioética UNESCO 200527 y 

la ley de protección de los datos personales según Ley N° 29733; luego 

se tuvo cuidado de no exponer la información de ningún paciente y 

solamente se le dio un tratamiento estadístico. 

 

Considerando lo expuesto en el párrafo anterior, existe el compromiso de 

suscribir una declaración jurada de no difusión y confidencialidad de la 

información de los pacientes cuyas historias clínicas fueron revisadas 

para la elaboración de la investigación, los resultados obtenidos en la 

investigación fueron procesados y sistematizados en un informe final, el 

cual fue ingresado al repositorio del hospital Belén de Trujillo y de la 

Universidad Privada Antenor Orrego, para el conocimiento académico de 

los investigadores. (Ver anexo 2).   
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IV. RESULTADOS 
 

Tabla N° 01: Características de los paciente adulto del Departamento de 
Medicina del Hospital Belén de Trujillo, periodo 2017 – 2022. 

Variables 
intervinientes 

Infarto agudo de miocardio 
p* OR** IC 95%*** Si No 

N % N % 
Edad avanzada            

Si 29 50.9% 25 21.9% 0.000 3.687 1.862 - 7.300 No 28 49.1% 89 78.1% 
Sexo masculino        

Si 28 49.1% 29 25.4% 0.002 2.830 1.45 - 5.524 No 29 50.9% 85 74.6% 
Anemia        

Si 20 35.1% 33 28.9% 0.413 1.327 0.673 - 2.614 No 37 64.9% 81 71.1% 
Obesidad        

Si 18 31.6% 29 25.4% 0.397 1.353 0.672 - 2.723 No 39 68.4% 85 74.6% 
Dislipidemia        

Si 17 29.8% 32 28.1% 0.811 1.089 0.541 - 2.191 No 40 70.2% 82 71.9% 
Injuria renal aguda        

Si 19 33.3% 14 12.3% 0.001 3.571 1.629 - 7.829 No 38 66.7% 100 87.7% 
Diabetes        

Si 21 36.8% 40 35.1% 0.821 1.079 0.557- 2.091 No 36 63.2% 74 64.9% 
Hipertensión Arterial        

Si 28 49.1% 21 18.4% 0.000 4.276 2.117 - 8.634 No 29 50.9% 93 81.6% 
Total 57 100.0% 114 100.0%       

FUENTE: Hospital Belén de Trujillo - Fichas de recolección: 2017-2022. 

* Prueba Chi cuadrado 

** Prueba Odds Ratio 

** Intervalo de confianza 

La tabla 1 muestra que la edad avanzada (p=0.000; OR=3.687), sexo masculino 

(p=0.002; OR=2.830), injuria renal aguda (p=0.001; OR=3.571) y la hipertensión 

arterial (p=0.000; OR=4.276) fueron factores de riesgo para infarto agudo de 

miocardio. 
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Tabla N° 02: Frecuencia de hígado graso no alcohólico en pacientes con 
infarto agudo de miocardio. 

Infarto agudo de 
miocardio 

Hígado graso no alcohólico 

Total Si No 

N % N % 

Si 34 59.6% 23 40.4% 57 100% 
      FUENTE: Hospital Belén de Trujillo - Fichas de recolección: 2017-2022. 

 

La frecuencia de hígado graso no alcohólico en pacientes con infarto agudo de 

miocardio fue de 34/57= 59.6%. 

 

  



23 
 

 

Gráfico Nº 1: Frecuencia de hígado graso no alcohólico en pacientes con 
infarto agudo de miocardio. 
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Tabla N° 03: Frecuencia de hígado graso no alcohólico en pacientes sin 
infarto agudo de miocardio. 

Infarto agudo de 
miocardio 

Hígado graso no alcohólico 

Total Si No 

N % N % 

No 32 28.1% 82 71.4% 114 100% 
      FUENTE: Hospital Belén de Trujillo - Fichas de recolección: 2017-2022. 

 

La frecuencia de hígado graso no alcohólico en pacientes sin infarto agudo de 

miocardio fue de 32/114= 28.1%. 
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Gráfico Nº 2: Frecuencia de hígado graso no alcohólico en pacientes sin 
infarto agudo de miocardio. 

 
 
 
 

  

28.1%

71.9%

0.0%

20.0%

40.0%

60.0%

80.0%

100.0%

Si No
Hígado graso no alcohólico

No

Infarto 
agudo de 
miocardio



26 
 

 

Tabla N° 04: Hígado graso no alcohólico como factor de riesgo para 
infarto agudo de miocardio en el Hospital Belén de Trujillo, periodo 
2017 – 2022 
 

Hígado 
graso no 
alcohólico 

Infarto agudo de miocardio 

p* OR** IC95%*** Si No 

N % N % 

Si 34 59.6% 32 28.1% 
0.000 3.788 1.941 - 7.392 

No 23 40.4% 82 71.9% 

Total 57 100.0% 114 100.0%       
FUENTE: Hospital Belén de Trujillo - Fichas de recolección: 2017-2022. 

* Prueba Chi cuadrado 

** Prueba Odds Ratio 

** Intervalo de confianza 

 

Respecto a la tabla 4, se evidencia una asociación entre ambas variables 

(p=0.000), Además, el hígado graso no alcohólico es un factor de riesgo para 

infarto agudo de miocardio (OR=3.788). Es decir, el hígado graso no alcohólico 

es 3.788 veces mayor en los pacientes con infarto agudo de miocardio. 
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Gráfico Nº 3: Hígado graso no alcohólico como factor de riesgo para 
infarto agudo de miocardio en el Hospital Belén de Trujillo, periodo 
2017 – 2022: 
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Tabla N° 05: Análisis multivariado de los factores de riesgo para para 
infarto agudo de miocardio en el Hospital Belén de Trujillo, periodo 
2017 – 2022: 
 

Variable B Wald Sig. Exp(B) 
95% C.I. para EXP(B) 

Inferior Superior 

Hígado graso no alcohólico 0.985 6.053 0.014 2.677 1.222 5.865 

Injuria renal aguda 0.223 0.203 0.652 1.250 0.473 3.304 

Hipertensión Arterial 1.004 6.018 0.014 2.729 1.224 6.085 

Edad avanzada 0.825 4.210 0.040 2.281 1.038 5.014 

Sexo: Masculino 0.769 3.954 0.047 2.157 1.011 4.602 

Anemia 0.009 0.001 0.982 1.009 0.458 2.222 

Obesidad -0.002 0.000 0.996 0.998 0.414 2.403 

Dislipidemia -0.274 0.396 0.529 0.761 0.325 1.783 

Constante -5.093 13.072 0.000 0.006     

FUENTE: Hospital Belén de Trujillo - Fichas de recolección: 2017-2022. 

 
En el análisis multivariado a través de regresión logística se corrobora la 

significancia del riesgo para las variables: hígado graso no alcohólico, 

hipertensión arterial, edad avanzada y sexo masculino, siendo factores de riesgo 

para infarto agudo de miocardio. 
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V. DISCUSIÓN 
 

El infarto agudo de miocardio es parte de un síndrome isquémico agudo 

miocárdico, generado por la presencia de trombosis debido a la rotura de 

una placa aterosclerótica inestable, el cual se encuentra relacionado con 

una alta moralidad debido a diversidad de factores tanto modificables como 

no modificables2-4. Uno de dichos factores es la presencia de 

comorbilidades, siendo de importancia para este estudio la enfermedad de 

hígado graso no alcohólico, donde está asociada con enfermedades 

cardiovasculares, ello por la resistencia insulínica14, pero actualmente aún 

su fisiopatología está poco claro18.  

 

En la tabla 1, se identificó que existieron características de los pacientes 

adultos que se asociaban con el infarto agudo de miocardio, como por 

ejemplo, la edad avanzada (OR=3.687, IC95% 1.862-7.30; p=0.000), el 

sexo masculino (OR=2.830, IC95% 1.45-5.524; p=0.002); la injuria renal 

aguda (OR=3.571, IC95% 1.628-7.829; p=0.001) y la hipertensión arterial 

(OR=4.276 IC95% 2.117-8.634; p=0.000). Resultados casi similares fueron 

identificados en el estudio de Ghoneim S, et al.19, quienes encontraron que 

la hipertensión (OR=27.43; IC 95%: 27,00-7,86) y el sexo masculino 

(OR=17.61 IC 95%: 17,41-17,81) eran las principales características que 

se asociaban al desarrollo de infarto agudo de miocardio, pero 

adicionalmente identificaron que la edad mayor de 65 años (OR=4,97 

IC95%: 4,92-5,03) también se asociaba con dicha patología, pero era 

menor su probabilidad. De esta manera se puede decir que el desarrollo 

del infarto agudo de miocardio es multifactorial, pues existen diversidad de 

características, sean estas modificables o no, que influyen en su desarrollo, 

por lo cual la evaluación de los pacientes debe de ser según su entorno y 

sus hábitos que realizan comúnmente.   

 

En la tabla 2, se halló que de aquellos pacientes que presentaron infarto 

agudo de miocardio, el 59.6% tenían diagnóstico de hígado graso no 

alcohólico, mientras que el 40.4% restante no tenían dicho diagnóstico. Lo 
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cual fue evidenciado en los resultados presentados en el estudio de Soares 

S, et al 20; quienes identificaron que de aquellos que tuvieron infarto agudo 

de miocardio sin elevación del segmento ST (33 casos) y con elevación del 

segmento ST (26 casos), el 66.6% y 76.9%, respectivamente, fueron 

diagnosticados con hígado graso no alcohólico. Concordando, pero en 

menor proporción, con lo demostrado por Hui L, et al 21, quienes reportaron 

que 11 pacientes que tuvieron infarto de miocardio tenían diagnóstico de 

hígado graso no alcohólico, mientras que 28 pacientes que tuvieron infartos 

de miocardio no tenían diagnóstico de hígado graso no alcohólico.  

 

Posteriormente, en la tabla 3, se demuestra que en los pacientes que no 

tuvieron infarto agudo de miocardio solo el 28.1% tuvieron como 

diagnóstico hígado graso no alcohólico, mientras que el 71.4% restante no 

fueron diagnosticados con dicha patología hepática. Al respecto no se 

hallaron estudios que brindaran esta información, pero se podría mencionar 

que los pacientes que no son diagnosticados con infarto agudo de 

miocardio son menos propensos a desarrollar hígado graso no alcohólica. 

Lo mencionado solo debe ser considerado en el entorno local, pues no 

podría ser extrapolado en otras realidades institucionales.  

 

En la tabla 4, tras realizar el análisis bivariado, se identifica que el hígado 

graso no alcohólico se asocia de manera significativa con el infarto agudo 

de miocardio (OR=3.788, IC95% 1.941-7.392; p=0.000), ello debido a que 

pacientes con hígado graso no alcohólico son quienes principalmente 

desarrollan infarto agudo de miocardio (59.6%), mientras que los que no 

tienen dicha patología no desarrollaron infarto agudo de miocardio (71.9%). 

En este caso Soares S, et al 20; demostraron que aquellos pacientes con 

hígado graso no alcohólico, específicamente en grado 2 y 3, tenían 4.2 

veces mayor probabilidad de ser diagnosticados con infarto agudo de 

miocardio, y a su vez tenían 8.2 veces mayor probabilidad desarrollar 

infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST. Pero en el caso 

de Goh E, et al 22, identificaron que el hígado graso no alcohólico se 

asociaba de manera significativa con el infarto agudo de miocardio 
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(HR1.69; IC95% 1.61-1.77). Con estos resultados se puede manifestar que 

el análisis no solo se puede realizar de manera general, sino que se puede 

ser mas especifico para una mejor evaluación de la posibilidad de 

desarrollo de la patología.  

 

Finalmente, en la tabla 5, al realizar el análisis multivariado se pudo 

identificar que el hígado graso no alcohólico, la hipertensión arterial, la edad 

avanzada y el sexo masculino se asociaban de manera independiente con 

el desarrollo de infarto agudo de miocardio. Ello también fue evidenciado 

por Ghoneim S, et al.19, pues identificaron que el infarto agudo de miocardio 

se presentaba principalmente en aquellos que tenían hígado graso no 

alcohólico, en comparación con quienes no lo tenían, incrementando su 

probabilidad conforme incrementa la edad.  
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VI. CONCLUSIONES 
 

1. El hígado graso no alcohólico es un factor de riesgo para infarto 

agudo de miocardio. 

 

2. La frecuencia de hígado graso no alcohólico en pacientes con 

infarto agudo de miocardio fue de 59.6%. 

 

3. La frecuencia de hígado graso no alcohólico en pacientes sin infarto 

agudo de miocardio fue de 28.1%. 

 

4. El hígado graso no alcohólico es factor de riesgo para infarto agudo 

de miocardio con un Odds Ratio de 3.788 el cual fue significativo. 

 
5. La hipertensión arterial, la edad avanzada y el sexo masculino son 

factores de riesgo para infarto agudo de miocardio. 
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VII. SUGERENCIAS 
 

Al identificar que el tener hígado graso no alcohólico era un factor para 

infarto agudo de miocardio, es necesario que todo paciente que sea 

atendido en el Hospital de Belén y tengan dicho diagnóstico, se les 

realicen evaluaciones clínicas como de laboratorio para descartar el 

posible desarrollo de infarto agudo de miocardio.  

Al identificar que mas de la mitad de los pacientes con hígado graso 

no alcohólica desarrollan infarto agudo de miocardio, es relevante 

realizar un seguimiento constante a los pacientes, para que acudan a 

sus controles, cumplan su tratamiento y así se pueda reducir dicho 

porcentaje, por lo cual el personal de salud del hospital en estudio 

debería de realizar la actividad preventivo promocional de visitas 

domiciliarias.  

Al conocer que el hígado graso no alcohólico es un factor de riesgo 

para el infarto agudo de miocardio, es necesario que se brinde 

información relacionada con la patología inicial, es decir el hígado 

graso no alcohólico, para que los pacientes puedan tener claro de que 

se trata su patología y así puedan prevenir la ocurrencia de 

comorbilidades como el infarto agudo de miocardio, el cual deteriora 

su salud y calidad de vida.  

Finalmente, al conocer la existencia de factores para el desarrollo de 

infarto agudo de miocardio, es necesario ampliar la información 

brindada a la población en general que acuden al hospital de estudio, 

pues existen hábitos que puedan modificarse a favor del paciente y la 

no ocurrencia de esta patología.  
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ANEXOS  
 
 

ANEXO Nº  01: HOJA DE REGISTRO 
 
 
Hígado graso no alcohólico como factor de riesgo para infarto agudo de 

miocardio. 

 

       I.-VARIABLE DEPENDIENTE: 

● Infarto agudo de miocardio: Si      (     )  No      (     ) 

 

       II.-VARIABLE INDEPENDIENTE: 

● Hígado graso no alcohólico: Si      (     )  No      (     ) 

 

       III.VARIABLES INTERVINIENTES: 

● Edad avanzada:  Si      (     )  No      (     ) 

● Sexo:        Hombre  (     )         Mujer    (     ) 

● Anemia:    Si      (     )  No      (     ) 

● Obesidad:   Si      (     )  No      (     ) 

● Dislipidemia:   Si      (     )  No      (     ) 

● Injuria renal aguda:  Si      (     )  No      (     ) 

● Diabetes:   Si      (     )  No      (     ) 

● Hipertensión Arterial:  Si      (     )  No      (     ) 
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ANEXO Nº  02: DECLARACIÓN JURADA DE ACUERDO DE 

CONFIDENCIALIDAD 
 

Yo ALFARO ARAUJO, OLENKA XIOMARA , identificado(a) con DNI- N° 

77568637 con domicilio legal en Palmeras del golf Mz.F lt.6 – 2 etapa pasando 

el country a la mano derecha,  distrito  de Victor Larco,  en  la  provincia  de 

Trujillo , departamento de La Libertad, DECLARO QUE CUMPLIRÉ 

CABALMENTE LOS SIGUIENTES TÉRMINOS DEL ACUERDO DE 

CONFIDENCIALIDAD: Recibiré información de las Historias Clínicas de diversos 

paciente, sobre lo cual me comprometo a mantener la más absoluta reserva y 

confidencialidad. Este  compromiso  se  refiere  a  la  no  divulgación,  revelación  

o  publicación  de  la información recibida que pueda involucrar a la intimidad 

personal, la salud u otros derechos que se encuentran protegidos por las normas 

vigentes. Este compromiso es de plazo indeterminado. Además, reconozco y 

acepto que  en  caso  divulgue,  reproduzca  o  distribuya  total  o  parcialmente  

las informaciones, así como la realización de alguna práctica de cualquier acto 

contrario a lo previsto en el  presente acuerdo, la parte afectada se reserva el 

derecho de iniciar un proceso civil y/o penal, por las demás sanciones que 

correspondan y/o que pudiesen corresponder.    

 

                                                                             Trujillo, 04 de Abril del año 2023     
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ANEXO Nº  03: CONSTANCIA DE ASESORÍA 
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ANEXO Nº  04: CONSTANCIA DEL PERMISO DEL HOSPITAL BELÉN 
DE TRUJILLO 
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