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Resumen
El presente estudio analiza la relacion entre el indice de masa corporal (IMC) y los
niveles séricos de las enzimas hepaticas alanina aminotransferasa (ALT) y
aspartato aminotransferasa (AST) en una muestra de 80 adultos de entre 20 y 60
afos residentes en la ciudad de David, provincia de Chiriqui, durante el afio 2025.
La investigacion se desarrolld bajo un enfoque cuantitativo, con un disefio
descriptivo-correlacional de corte transversal. Se recolectaron datos
antropometricos, bioquimicos y sociodemograficos a través de mediciones directas

y encuestas estructu radas.

Los resultados evidenciaron que el 65% de los participantes presenté algin grado
de exceso de peso, siendo la obesidad moderada la categoria mas frecuente
después del sobrepeso. Los valores promedio de ALT (28,86 U/L) y AST (24,34 U/L)
se mantuvieron dentro de los rangos de referencia normales; sin embargo, se
identificé una tendencia ascendente estadisticamente significativa en los niveles de
ALT conforme aumentaba el IMC (r = 0,294; p = 0,008). La AST, por su parte, no
mostré variaciones significativas en relacion con el peso corporal. La relacion
AST/ALT resulté inferior a uno en la mayoria de los grupos, patron que es

caracteristico de la esteatosis hepatica de origen metabdlico.

Estos hallazgos confirman parcialmente la hipétesis planteada y ponen de
manifiesto la importancia de incorporar la evaluacion del perfil hepatico basico como
parte de los controles preventivos de salud en personas con sobrepeso u obesidad.
Los resultados sirven como base para el disefio de estrategias de deteccion

temprana y de intervencion en salud publica en la regién de Chiriqui.

Palabras clave: alanina aminotransferasa, aspartato aminotransferasa, dafio
hepatocelular, enzimas hepéaticas, esteatosis hepatica, indice de masa corporal,

obesidad, sindrome metabdlico.



Abstract
This study examines the relationship between body mass index (BMI) and serum
levels of the hepatic enzymes alanine aminotransferase (ALT) and aspartate
aminotransferase (AST) in a sample of 80 adults aged 20 to 60 years living in the
city of David, Chiriqui Province, Panama, during 2025. A guantitative, descriptive-
correlational, cross-sectional design was applied. Anthropometric, biochemical, and
sociodemographic data were gathered through direct measurements and structured

surveys.

Results showed that 65% of participants had some degree of excess weight, with
moderate obesity being the most common category after overweight. Mean ALT
(28.86 U/L) and AST (24.34 U/L) values remained within normal reference ranges;
however, a statistically significant upward trend in ALT levels was observed as BMI
increased (r = 0.294; p = 0.008). AST did not show significant variation in relation to
body weight. The AST/ALT ratio was below one in most groups, a pattern consistent

with metabolic hepatic steatosis.

These findings partially confirm the study hypothesis and highlight the importance of
including basic hepatic function testing as part of routine preventive health
screenings for overweight and obese individuals. The results provide a foundation
for designing early detection strategies and public health interventions in the Chiriqui

region.
Keywords: alanine aminotransferase, aspartate aminotransferase, body mass index,

hepatic steatosis, hepatocellular damage, liver enzymes, metabolic syndrome,

obesity.
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Introduccion
Hay enfermedades que avanzan despacio, sin avisar, y el dafio hepatico asociado
al exceso de peso es una de ellas. Una persona puede llevar afios acumulando
grasa en el higado sin saberlo, sin sentir dolor, sin notar nada fuera de lo normal,
hasta que un andlisis de sangre de rutina revela que algo no esta bien. Ese es

precisamente el tipo de problema que motivé esta investigacion.

El sobrepeso y la obesidad se han convertido en una de las mayores
preocupaciones de salud publica a nivel mundial. La Organizacion Mundial de la
Salud estima que mas de mil novecientos millones de adultos tienen exceso de
peso, una cifra que sigue creciendo y que trae consigo una cadena de
consecuencias para distintos 6rganos del cuerpo. El higado es uno de los mas
afectados, no porque duela, sino precisamente porque no duele mientras el dafio

ocurre.

Cuando el cuerpo acumula mas grasa de la que puede manejar, el higado empieza
a resentirlo. Comienza a almacenar grasa en sus células, a inflamarse poco a poco,
y Si no se interviene a tiempo, ese proceso puede avanzar hacia la fibrosis, la cirrosis
e incluso el cancer hepatico. Esta condicién, conocida como enfermedad hepética
grasa no alcohdlica o MASLD por sus siglas mas recientes, afecta a entre el 20% y
el 40% de los adultos en el mundo, y en personas con obesidad esa proporcion
puede superar el 90%. El problema es que la mayoria no lo sabe porque no siente

nada.

Para detectar este dafio a tiempo, los médicos recurren a dos enzimas que el higado
libera en la sangre cuando sus células estan siendo afectadas: la ALT y la AST. La
ALT es especialmente util porque casi toda proviene del higado, lo que la convierte
en un marcador muy especifico. La AST también es relevante, aunque esta presente
en otros tejidos. Cuando se comparan ambas, la proporcion entre ellas, conocida
como indice de De Ritis, ayuda a entender mejor qué tipo de dafio esta ocurriendo

y qué tan avanzado podria estar.
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Para identificar quiénes corren mas riesgo, el indice de masa corporal sigue siendo
la herramienta més usada en todo el mundo. No es perfecta, ya que no distingue
entre grasa y musculo ni indica donde esta concentrada la grasa en el cuerpo, pero
es simple, econdémica y accesible para cualquier centro de salud. Numerosas
investigaciones realizadas en Espafia, Bangladesh, Colombia y Meéxico han
demostrado que a medida que sube el IMC, también tienden a subir las enzimas
hepéticas, lo que convierte al peso corporal mas importante para la salud del higado.

A pesar de toda esa evidencia internacional, en Panama, y mas concretamente en
Chiriqui, practicamente no existen datos locales sobre esta relacién. Eso es un
problema real, porque los profesionales de la salud necesitan informacion de su
propia poblacion para tomar decisiones, disefiar programas de prevencion y saber
a quiénes priorizar en sus evaluaciones. Sin ese conocimiento, muchas personas

con riesgo hepético quedan invisibles al sistema de salud.

El grupo de adultos entre 20 y 60 afios es especialmente importante en este analisis.
Son personas en plena vida productiva, con responsabilidades laborales, familiares
y sociales. Si su higado empieza a deteriorarse a esa edad sin que nadie lo detecte,
las consecuencias a largo plazo pueden ser muy serias, no solo para su salud, sino
para todo lo que depende de ellas. Intervenir a tiempo, antes de que aparezcan

sintomas, puede cambiar completamente el rumbo de esa historia.

Por todo esto, esta investigacién se propuso determinar los niveles de ALT y AST
en adultos de David y examinar si existe una correlacién con el IMC. Los resultados
buscan aportar evidencia local que ayude a mejorar la atencidn preventiva en la
region y a justificar la inclusion de pruebas hepaticas basicas dentro de los controles

de rutina para personas con exceso de peso.

El trabajo esta organizado en cinco capitulos. El primero presenta el planteamiento
del problema, los antecedentes que lo sustentan, la justificaciéon, los objetivos, el

alcance y la hipotesis. El segundo capitulo construye el marco teorico, revisando lo
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gue se sabe sobre el IMC, las enzimas hepéticas y la manera en que la obesidad
dafia el higado. El tercer capitulo explica como se hizo el estudio: el tipo de
investigacion, la muestra, los instrumentos y el proceso de analisis de datos. El
cuarto capitulo presenta los resultados y los discute a la luz de la literatura cientifica
consultada. El quinto y udltimo capitulo recoge las conclusiones y las
recomendaciones que se derivan de todo lo encontrado, seguido de las referencias

bibliograficas que respaldan el trabajo.

Xiv



Capitulo |
El Problema



16

1.1. Antecedentes

La relacion entre el indice de masa corporal y las alteraciones en las enzimas
hepéticas ha sido objeto de numerosas investigaciones a nivel mundial, lo que deja
en evidencia el creciente interés por entender cuanto dafio puede causarle el exceso
de peso al higado. Los antecedentes que sustentan esta investigacion provienen de
diversos contextos geograficos y poblacionales, proporcionando una base sélida
para comprender la problematica en estudio.

Torres Moreno et al. (2020) llevaron a cabo un estudio en Espafia, publicado con
una muestra de 100 pacientes que presentaban dos o mas factores de riesgo
cardiovascular. El objetivo fue evaluar el ultrasonido como herramienta de deteccion
de la enfermedad de higado graso no relacionado con el alcohol y su relacién con
variables antropométricas y bioquimicas. Los investigadores evaluaron variables
demogréficas y bioquimicas, incluyendo edad, sexo, masa corporal, estatura, indice
de masa corporal, niveles de glucosa basal, hemoglobina glicosilada, perfil lipidico
completo y los marcadores enzimaticos hepaticos AST y ALT. Los resultados
demostraron que el 71 % de los sujetos presentaban obesidad, distribuida en 33 %
obesidad grado 1y 29 % obesidad grado 2, y que el 78 % de la poblacién estudiada
mostraba este factor de riesgo. Lo més llamativo del estudio fue que Unicamente 14
pacientes con obesidad no tenian grasa en el higado, mientras que 13 personas
con peso normal si la desarrollaron en distintos niveles, siendo la forma leve la mas
frecuente entre ellos. También se destaco que los niveles de triglicéridos juegan un
papel importante en qué tan avanzada es la afectacién hepatica, ya que el 95 % de
quienes tenian triglicéridos elevados presentaban algun grado de esteatosis. Como
conclusidn, el estudio dejé claro que a mayor indice de masa corporal, mayor riesgo
de presentar dafio en el higado, siendo el exceso de peso uno de los factores mas

frecuentemente vinculados a esta condicion.

Islam et al. (2021) llevaron a cabo un estudio en Bangladesh con 540 adultos, cuyo
objetivo era entender cémo se relaciona la actividad de las enzimas hepaticas en

sangre con el exceso de peso, tanto general como abdominal. Para ello, los
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investigadores diferenciaron entre quienes tenian obesidad segun su IMC y quienes
la presentaban segun la medida de su cintura. Los hallazgos mostraron que el 58 %
de las personas con obesidad general y el 55 % con obesidad abdominal tenian al
menos una enzima hepatica por encima de lo normal. Ademas, los valores promedio
de ALT y AST fueron notablemente mas altos en quienes tenian obesidad en
comparacion con quienes mantenian un peso adecuado. El andlisis estadistico
reveld que la ALT en particular tuvo una asociacion directa e independiente con la
obesidad general. Este trabajo aporta una perspectiva valiosa, ya que nos recuerda
gue no basta con mirar el peso o el IMC de una persona, sino que también importa
donde se acumula esa grasa, puesto que la obesidad centrada en el abdomen

mostro vinculos especificos con ciertos marcadores del funcionamiento hepatico.

Moreno et al. (2013) trabajaron con un grupo de 45 personas obesas con edades
entre 18 y 70 afios, buscando entender si el aumento de las aminotransferasas tenia
alguna relacion con la presencia de grasa en el higado. EI IMC promedio del grupo
fue de 33.4 £ 5.5, los niveles medios de AST se ubicaron en 41 + 15 Ul/mL y los de
ALT en 34 = 14 Ul/mL. Al revisar los resultados, los investigadores notaron que 20
de los 45 pacientes tenian el higado completamente sano, sin ningun signo de
esteatosis. El estudio también confirmé algo que preocupa bastante en la medicina
actual: la enfermedad de higado graso no alcohdlica se ha convertido en la causa
mas comun de enfermedad hepética cronica, siendo responsable de entre el 66 y el
90 % de los casos en que las aminotransferasas aparecen alteradas. Lo que mas
llama la atencion es su alcance poblacional, ya que se estima que uno de cada tres
adultos en paises desarrollados la padece; puede presentarse a cualquier edad y
su prevalencia en personas obesas oscila entre el 58 y el 75 %, una cifra que no

deja de crecer.

En el contexto latinoamericano, Lambis et al. (2016) llevaron a cabo una
investigaciéon en el Hospital Universitario del Caribe en Cartagena, Colombia, con el
propésito de identificar qué factores, tanto demograficos como clinicos y de

laboratorio, se asocian con mayor frecuencia al desarrollo de higado graso no
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alcoholico. Para ello, revisaron historias clinicas y midieron mediante
espectrofotometria la actividad de las transaminasas, lo que les permitio calcular la
relacion De Ritis, que no es mas que dividir el valor de AST entre el de ALT, ademas
de evaluar los niveles de colesterol y triglicéridos en sangre. Lo que encontraron fue
bastante revelador: las mujeres, las personas con obesidad, quienes padecian
diabetes y, especialmente aquellos que combinaban hipertension con obesidad o
diabetes con obesidad, tenian un riesgo notablemente mayor de desarrollar esta
enfermedad. El estudio dejo claro que la obesidad y la resistencia a la insulina
siguen siendo los factores que mas se repiten cuando se habla de esta patologia, y
que entre mas elevado es el indice de masa corporal, mas severa tiende a ser la
acumulacion de grasa en el higado. Este hallazgo cobra especial importancia en
América Latina, una region donde el sobrepeso y la obesidad han ido aumentando
de manera preocupante en los Ultimos afos. Ademads, los investigadores
observaron que la relacion AST/ALT por encima de 1.0 fue llamativamente mas
frecuente en su muestra, sobre todo en el grupo de pacientes que tenian tanto

hipertension como obesidad, quienes registraron un IMC promedio de 36.6 kg/mz2.

Barrera et al. (2022) estudiaron la relacion entre el peso corporal y el dafio hepatico
medido por elastografia en 361 pacientes con higado graso en Bogota, donde el
58 % eran mujeres con una edad promedio de 57 afios. El 49.2 % tenia sobrepeso
y el 20.7 %, obesidad. En los examenes de laboratorio, mas de la mitad tenia el
colesterol bueno bajo y el 44 %, triglicéridos elevados. Lo mas preocupante fue que
el 95.2% presentaba algun grado de dafo hepatico: fibrosis minima 11 %,
moderada un 32 %, grave un 34 % y cirrosis 16 %, siendo solo el 4 % completamente
normal. El estudio confirmd que el exceso de peso junto con alteraciones en el
azucar esta directamente ligado a formas mas severas de fibrosis, destacando la
importancia de vigilar de cerca a estos pacientes antes de que la enfermedad

avance sin control.

En México, un consenso publicado en la Revista de Gastroenterologia de México

en 2019 dejo claro que el higado graso no alcohdlico es un problema de salud que
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afecta a casi un tercio de la poblacion mundial, y que México es un pais
especialmente vulnerable dado que su poblacién acumula varios factores de riesgo.
En una serie de 304 pacientes con esta enfermedad, se observé que la presencia
de sindrome metabdlico crece conforme aumenta el peso: pasando del 18 % en
personas sin obesidad hasta el 67 % en quienes si la padecen. Datos del NASH
Clinical Research Network sefalan que el sindrome metabdlico eleva en un 40 % el
riesgo de desarrollar esteatohepatitis, y que entre mas activa es la enfermedad, mas
altos tienden a estar los niveles de ALT y AST. El consenso terminé confirmando
que, entre mas componentes del sindrome metabdlico tenga una persona, mayor
es la probabilidad de que desarrolle esta enfermedad hepética, siendo la obesidad
el factor més frecuente, seguido de la diabetes tipo 2 y las alteraciones en los lipidos.

Diaz-Oliva et al. (2019) analizaron qué tan frecuente es el higado graso y como se
relaciona con los niveles de lipidos y enzimas hepéticas en pacientes que acudieron
a chequeo médico en un hospital mexicano. El estudio reunié a 431 personas entre
enero de 2011 y diciembre de 2015. Al relacionar el IMC con el grado de esteatosis,
encontraron un coeficiente de correlaciéon de 0.458, lo que en términos simples
significa que, entre mas peso tiene una persona, mas probabilidades tiene de
desarrollar higado graso. En cuanto a las diferencias entre hombres y mujeres, los
resultados fueron bastante llamativos: de las 128 mujeres evaluadas, solo 30
presentaron algun grado de esteatosis, equivalente al 23.61 %, mientras que en los
hombres la cifra fue mucho mayor, ya que 182 de los 303 pacientes masculinos la
presentaron, representando el 59.86 %. Finalmente, de los 212 pacientes que tenian
higado graso, unicamente 32, es decir, el 7.42 %, tenian un peso normal. Ese dato
habla por si solo y confirma que el sobrepeso y la obesidad estan estrechamente

ligados al desarrollo de esta enfermedad hepatica.

Aunque los estudios especificos en Panama son limitados, la evidencia
latinoamericana establece patrones consistentes que pueden contextualizarse para
la realidad panamefia. La regidn centroamericana comparte caracteristicas

demograficas similares, patrones alimentarios comunes y factores de riesgo
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metabolicos comparables que justifican la extrapolacion cuidadosa de estos
hallazgos. La creciente prevalencia de sobrepeso y obesidad en Panama,
documentada por la Organizacion Panamericana de la Salud y organismos
nacionales de salud, sugiere que la problematica de las alteraciones hepaticas
asociadas al indice de masa corporal elevado es relevante y requiere
caracterizacion especifica en diferentes provincias del pais, incluyendo
particularmente la region de David, provincia de Chiriqui.

1.2 Planteamiento del problema

El exceso de peso es uno de los problemas de salud méas extendidos en el mundo.
La Organizacién Mundial de la Salud estima que mas de 1,900 millones de adultos
lo padecen, y sus consecuencias van mucho mas alla de lo estético, afectando el

funcionamiento de distintos érganos vitales.

Entre las complicaciones que mas preocupan esta el dafio hepatico. Cuando el
cuerpo acumula grasa en exceso, el higado comienza a resentirlo, y eso se refleja
en la elevacion de enzimas como la ALT y la AST. Lo mas delicado de este proceso
es que ocurre en silencio, sin sintomas evidentes, hasta que el problema ya esta

bastante avanzado y se ha instalado como higado graso.

En David, Chiriqui, este tema no ha sido estudiado localmente. Si bien es evidente
que la obesidad va en aumento en la region, no existe informaciéon que permita
entender como el peso de nuestra poblacion esté afectando la salud de su higado,
lo que dificulta que los profesionales de salud puedan actuar a tiempo y disefiar

estrategias de prevencion adecuadas.

A esto se suma que el grupo entre 20 y 60 afios merece atencion especial, ya que
son personas en plena etapa productiva. Un problema hepatico derivado del exceso
de peso no solo compromete su salud, sino también su rendimiento laboral y su

entorno familiar.
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Por esas razones, este estudio nace con el propadsito de generar datos locales sobre
la relacion entre el indice de masa corporal y las enzimas hepéaticas en adultos de
David, con la esperanza de que sus resultados contribuyan a mejorar la atencion

meédica y fortalecer las acciones de prevencion en nuestra comunidad.

1.3 Justificacion

Los marcadores enzimaticos del higado, alanina aminotransferasa (ALT) y
aspartato aminotransferasa (AST) son fundamentales para evaluar la salud y la
funcion del higado. Elevaciones en sus niveles pueden sefalar la presencia de
esteatosis hepaticas no alcohdlica, también conocida como higado graso, esta
fuertemente vinculada con el exceso de peso y otros elementos que predisponen a
la enfermedad metabdlica, que puede progresar hacia fibrosis hepaticas o incluso
carcinoma hepatocelular si no se detecta y trata a tiempo. Por ejemplo, se ha
evidenciado que la relaciébn ALT/AST puede ser utilizada como un marcador simple
y confiable para detectar etapas iniciales de NAFLD, especialmente en personas
con obesidad central y sindrome metabdlico (Siddiqui et al., 2018; Frontiers in

Endocrinology, 2024).

El indice de masa corporal (IMC), se utiliza cominmente como un parametro para
valorar la condicion nutricional y la predisposicion a enfermedades metabdlicas en
la poblacion general. Sin embargo, en grupos ocupacionales especificos, factores
como la carencia de ejercicio regular, los horarios irregulares de alimentacién y el
estrés laboral pueden contribuir significativamente al desarrollo de sobrepeso,
obesidad y alteraciones metabdlicas asociadas.

El trastorno hepatico caracterizado por la acumulacién de grasa sin relacion con el
consumo de alcohol, actualmente denominada como enfermedad hepéatica grasa
vinculada a disfuncion metabdlica (MASLD), se encuentra entre las patologias
cronicas mas comunes a nivel mundial. Se calcula que impacta entre un 20% y un
40% de los adultos, siendo aun mas comun en individuos con obesidad o diabetes
tipo 2. (Chalasani et al., 2023; NCBI, 2023).
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Un aspecto critico es que, en gran cantidad de los casos, esta enfermedad no
presenta sintomas y suele detectarse de manera incidental a través de examenes
de laboratorio de rutina, lo que retrasa tanto el diagndstico como la intervencion
oportuna (NCBI, 2023).

Los hallazgos cientificos respaldan que la deteccion temprana es fundamental.
Identificar a tiempo las alteraciones en las enzimas hepéticas mediante analisis
bioquimicos basicos permite implementar intervenciones enfocadas en la
modificacion de estilos saludables orientado para la reduccién de peso, incremento
de ejercicio y optimizacion de la dieta que pueden revertir la esteatosis y prevenir
complicaciones mayores (NCBI, 2023; Medical News Today, 2024).

De hecho, estudios recientes subrayan que el tamizaje metabdlico temprano,
combinando parametros simples como el indice de masa corporal, la medida de la
cintura, los niveles de triglicéridos en sangre y los marcadores de funcion hepatica,
es una herramienta rentable y efectiva para poblaciones con recursos limitados

(Frontiers in Endocrinology, 2024).

Este estudio busca generar evidencia local para entender mejor como se relacionan
el estado nutricional y la funcién del higado en personas de la ciudad de David. Los
resultados podran guiar la creacion de estrategias para fomentar la salud y prevenir
asi como controlar enfermedades metabdlicas y hepaticas, con la intenciéon de
mejorar la calidad de vida de las personas. Ademas, la informacién obtenida
aportara insumos utiles para fortalecer la practica profesional en salud ocupacional

y medicina preventiva.
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1.4 Objetivo

1.4.1 Objetivo general

Determinar el valor de las enzimas hepaticas ALT/AST en individuos de 20 a

60 afios en David y correlacionar la elevacion de estas con la presencia o0 no

de sobrepeso y obesidad.

1.4.2 Objetivos especificos

¢ Identificar los perfiles sociodemograficos junto con los patrones de estilo
de vida relacionados con el riesgo hepéatico en individuos de 20 a 60 afios
en David.

e Evaluar los promedios de las enzimas hepéticas ALT y AST segun
grupos determinados por su indice de masa corporal definidos.

e Comparar la prevalencia de elevacién de ALT y AST entre individuos con

peso normal y superior al recomendado.

1.5 Alcance y limitaciones

Alcances

Este trabajo busca entender qué tan relacionado esta el peso corporal con
el comportamiento de las enzimas hepéticas AST y ALT en personas adultas
atendidas en el centro de salud, especificamente en mayores de 18 afios

durante el periodo que abarca la investigacion.

Uno de los propésitos centrales es determinar si realmente existe una
conexidon estadisticamente demostrable entre el exceso de peso y las
alteraciones en el higado, algo que permitirh comprender con mayor claridad
como la obesidad y el sobrepeso impactan el funcionamiento hepatico en

esta poblacion.

El estudio también clasificar4 a los pacientes segun su IMC en distintas

categorias: peso normal, sobrepeso, obesidad grado I, Il y Ill, comparando
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los niveles de transaminasas entre cada grupo para observar si el dafo
hepatico se intensifica progresivamente conforme aumenta el grado de

obesidad.

Otro aspecto que se analizara es la relacion AST/ALT, conocida como indice
de De Ritis, y como se comporta en los diferentes rangos de peso. Este
cociente resulta valioso porque puede anticipar qué tan serio es el dafio

hepatico y si existe riesgo de avanzar hacia fibrosis.

Los hallazgos de esta investigacion podran ser una herramienta util para
que los profesionales de salud detecten a tiempo a quienes estan en riesgo
de desarrollar higado graso, especialmente considerando que muchas
personas con exceso de peso no presentan sintomas que les alerten sobre

lo que esta ocurriendo en su higado.

Por ultimo, este estudio aportara informacion local sobre qué tan frecuentes
son las alteraciones hepaticas en personas con sobrepeso y obesidad en la
regién, un dato que hoy escasea y que puede sentar las bases para disefar

mejores programas de prevencion y atencion.

Limitaciones
Este estudio presenta algunas limitaciones que vale la pena reconocer con

transparencia.

En primer lugar, los participantes pertenecen Unicamente a David, lo que
impide extrapolar los resultados al resto del pais. En segundo lugar, al
tratarse de un estudio transversal, la informacion refleja un momento puntual
en el tiempo, por lo que es posible identificar una asociacion entre el peso
corporal y las enzimas hepaticas, pero no afirmar que uno sea la causa

directa del otro.
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El tamafio de la muestra, aunque suficiente para los objetivos planteados,
restringe la posibilidad de llevar a cabo andlisis mas especificos dentro de
cada subgrupo. Asimismo, parte de la informacién sobre el historial médico
de los participantes proviene de lo que ellos mismos reportaron, lo cual

puede introducir cierto margen de imprecision.

Para medir el exceso de peso se utilizd Unicamente el IMC, una herramienta
gue no distingue entre masa muscular y grasa corporal, ni indica en qué
zona del cuerpo se concentra esa grasa. Por otro lado, no fue posible
controlar todos los factores que pueden influir en los niveles de las enzimas
hepaticas, como el estrés, el uso de ciertos medicamentos o los patrones

de suefo.

A pesar de todo esto, los resultados obtenidos representan un aporte real
para la comunidad y constituyen un punto de partida sélido para futuras

investigaciones en la region.

1.6 Proyecciones del estudio
Este estudio abre varias oportunidades para el futuro de la salud en nuestra

comunidad.

En investigacién, seria valioso hacer seguimientos mas largos para ver como
evoluciona la relacion entre peso y enzimas hepéaticas con el tiempo, y comparar

David con otras provincias del pais.

En la préactica clinica, estos resultados pueden ayudar a crear protocolos para
revisar el higado de personas con sobrepeso antes de que desarrollen problemas

graves, estableciendo guias claras sobre cuando solicitar estas pruebas.
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Para salud publica, la informacion puede usarse para disefiar campafas de
prevencion dirigidas a nuestra comunidad y justificar programas de control de peso
con talleres de nutricion, ejercicio y grupos de apoyo.

En educacion, el estudio puede servir para ensefiar a futuros profesionales la
importancia de evaluar la funcidon hepética en pacientes con sobrepeso, usando

evidencia local.

Lo que mas espero es que esta informacion ayude a prevenir enfermedades del

higado y mejore la salud de la gente aqui en David, Chiriqui.

1.7 Hipétesis

H: En individuos adultos que presentan sobrepeso u obesidad (IMC =25 kg/m?), los
niveles séricos de ALT/AST seran significativamente mayores que en personas con
peso normal (IMC <25 kg/m?), reflejando mayor dafo hepatocelular asociado al

exceso de grasa corporal.

Ho: En individuos adultos que presentan sobrepeso u obesidad (IMC = 25 kg/m?), los
niveles séricos de ALT/AST no presentaran diferencias significativas con respecto

a individuos con peso normal (IMC < 25 kg/m?).



CAPITULO I

Marco Teodrico
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2.1Concepto y definicion del indice de masa corporal

El IMC, siglas de indice de Masa Corporal, constituye un instrumento basico que
utilizamos para evaluar como esta el peso de las personas en relaciéon con su altura.
Basicamente, es un calculo que divide los kilogramos de peso entre los metros de
estatura elevados al cuadrado. Lo importante de este niumero es que nos da una
idea clara y objetiva de si alguien estd en un peso saludable, si tiene bajo peso o si
esta en niveles de sobrepeso u obesidad. Esto es sumamente Util porque nos ayuda
a detectar a tiempo posibles problemas de salud relacionados con el peso
(Mendoza-Nifio et al., 2023).

Cuando hablamos de obesidad, nos referimos a un problema donde el cuerpo
acumula grasa de forma excesiva y poco saludable. Los médicos pueden identificar
este problema midiendo el IMC, que, como mencioné, se calcula dividiendo el peso
en kilogramos entre la estatura en metros multiplicada por si misma. Este método
se ha vuelto el estandar a nivel internacional porque es econdémico, sencillo de
aplicar y se puede usar en cualquier centro de salud, desde el mas basico hasta el

mas especializado (Mendoza-Nifio et al., 2023).

De acuerdo con lo que establece la Organizacion Mundial de la Salud (2021), el IMC
es la manera mas practica de saber si alguien tiene exceso de peso. Se considera
gue hay sobrepeso cuando el resultado esta entre 25 y 29.9 kg/m2, mientras que la
obesidad comienza a partir de 30 kg/m2. Cuando estos valores estan elevados,
especialmente desde 25 kg/m2 en adelante, existe una conexién directa con

complicaciones de salud como padecimientos cardiacos y alteraciones metabdlicas.

La informacion que nos da el IMC permite hacer un diagndéstico rapido sobre como
esta la nutricion de una persona y ademas nos alerta cuando hay problemas tanto
de peso bajo como de exceso de peso en grupos de poblacion especificos. Para
organizar estos datos, se usa la clasificacién que propone la OMS, que divide el

IMC en cuatro grupos: desnutricion cuando esta por debajo de 18.5 kg/mz2, peso
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normal entre 18.5 y 24.9 kg/m?, sobrepeso de 25.0 a 29.9 kg/m? y obesidad cuando
llega o supera los 30.0 kg/m? (Shamah-Levy et al., 2020).

Para calcular el IMC solo necesitamos hacer una operacion matematica muy simple
gue no requiere recursos complicados. Se toma los kilogramos que pesa la persona
y se divide entre su altura en metros elevada al cuadrado. Para tomar estas
medidas, la persona debe estar de pie, con ropa liviana y sin cosas en los bolsillos.
La altura se mide con la persona descalza y parada, usando cintas métricas que no

se estiran (Gémez-Miranda et al., 2018).

Hay que tener claro que el IMC no es perfecto para medir la grasa corporal de
manera individual y tampoco nos dice donde esta concentrada esa grasa en el
cuerpo. También es importante saber que dos personas pueden tener el mismo IMC
pero composiciones corporales muy diferentes, especialmente cuando comparamos
personas de distintas edades (Shamah-Levy et al., 2020). Esta es una limitacion
importante porque el IMC no puede determinar con precision cuanta grasa tiene una

persona ni donde esta ubicada en su cuerpo (Mendoza-Nifio et al., 2023).

2.1.1 Origen historico del indice de Masa Corporal

El IMC tiene sus raices en el siglo XIX, cuando un cientifico belga llamado Lambert
Adolphe Jacques Quetelet, que trabajaba en matematicas, estadistica y astronomia,
cre6 esta férmula entre 1830 y 1835. Quetelet estaba investigando sobre
estadisticas y medidas del cuerpo humano, buscando establecer patrones de
medidas fisicas y comportamientos sociales. Su trabajo dio origen a lo que en ese

entonces se llamaba indice de Quetelet (Sanchez-Garcia et al., 2022).

El nombre que usamos actualmente, “indice de masa corporal” o IMC, es bastante
reciente en la historia. Fue hasta 1972 cuando un cientifico estadounidense llamado
Ancel Keys le puso oficialmente el nombre de Body Mass Index a esta formula que
ya existia desde hacia mucho tiempo como indice de Quetelet (Gomez-Miranda et

al., 2018). Keys hizo investigaciones profundas que comprobaron que este indice
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realmente se relacionaba con la cantidad de grasa corporal, y asi quedd establecido

como una herramienta médica y nutricional importante.

A pesar de que este indicador se desarroll6 hace aproximadamente dos siglos, su
aplicacion masiva en el campo de la salud publica comenzo realmente en las dltimas
décadas del siglo pasado. Fue la Organizacion Mundial de la Salud quien lo
reconocié como herramienta estandarizada a nivel global para determinar el estado
nutricional en poblacion adulta, definiendo ademas los rangos de valores que
permiten distinguir entre las distintas categorias de peso corporal (Hernandez-
Barrera et al., 2023).

En las ultimas décadas, el IMC ha sido muy util para vigilar cdmo va aumentando el
problema del sobrepeso en las poblaciones. Entre 1975 y 2017, la obesidad en el
mundo casi se triplicd, transformandose en una de las principales problematicas de
salud publica mundial (Sdnchez-Garcia et al., 2022). Gracias a esta herramienta
hemos podido ver qué tan grande es el problema de la obesidad y crear planes de

accion basados en evidencia cientifica.

2.1.2 Como se clasifica el IMC segun la OMS

La OMS ha creado una clasificacion estandar del IMC que se usa en todo el mundo
para evaluar el estado nutricional de adultos. Esta clasificacion funciona igual para
hombres y mujeres que tienen 18 afios o mas (Hernandez-Barrera et al., 2023).

Se considera que una persona presenta un peso adecuado cuando su indice se
ubica dentro del intervalo de 18.5 a 24.9 kg/mz2. Esta franja representa el estado
optimo para la poblacion adulta en general, dado que las investigaciones han
evidenciado que quienes se mantienen dentro de estos parametros presentan
menor incidencia de patologias cardiovasculares, alteraciones metabdlicas y otras
condiciones cronicas de salud (Shamah-Levy et al.,, 2020). Las personas
clasificadas en este grupo exhiben la minima probabilidad de experimentar

complicaciones asociadas a su peso corporal.
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El sobrepeso se ubica entre 25.0 y 29.9 kg/m2. Las personas en esta categoria ya
empiezan a tener mas riesgo de desarrollar problemas metabdlicos vy
cardiovasculares. El porcentaje de adultos con sobrepeso cambia mucho
dependiendo de la region geografica y el nivel socioecondmico (Hernandez-Barrera
et al., 2023).

La obesidad, que inicia en 30 kg/m?, se divide en varios niveles de gravedad. Se
manejan tres categorias para comparar: obesidad grado uno, que va de 30.0 a 34.9
kg/m2; grado dosevera, vera de 35.0 a 39.9 kg/m2, y grado tres o morbida, cuando
es igual o mayor a 40.0 kg/m2. La obesidad morbida o de grado tres es una
condicibn muy seria que necesita atencion especializada, y lamentablemente
muchos paises no cuentan con la infraestructura necesaria para tratarla

adecuadamente (Shamah-Levy et al., 2020).

2.1.3 Métodos de calculo y medicion antropométrica

Para obtener un IMC confiable, es fundamental que las mediciones del peso y la
estatura sean precisas y se tomen siguiendo técnicas estandarizadas. Necesitamos
dos medidas béasicas: cuanto pesa la persona y qué tan alta es. En las encuestas
nacionales de salud, estas mediciones las hace personal entrenado siguiendo

protocolos aceptados internacionalmente (Gomez-Miranda et al., 2018).

El peso se toma con una bascula electrénica que puede medir hasta 130 kilogramos
y tiene una precision de 100 gramos. El sujeto debe estar parado en el centro de la
bascula, con ropa ligera, sin nada en los bolsillos, y con el peso repartido por igual
en ambos pies. Es importante que se mantenga quieta y derecha mientras se hace
la medicion (Gomez-Miranda et al., 2018).

La altura se mide con un estadidmetro que tiene una precision de dos milimetros.
La persona debe estar descalza y de pie, usando. Debe colocarse de espaldas
contra la pared del estadiometro, con los talones juntos tocando la base. La espalda,
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los gluteos y la parte de atras de la cabeza deben estar pegados a la superficie
(Shamah-Levy et al., 2020).

Se aceptan como validos los valores de altura que estén entre 1.3 y 2.0 metros, y
los valores de IMC que estén entre 10 y 58 kg/mz2. Esta verificacion es clave para
asegurar que los datos sean de buena calidad y evitar errores que puedan afectar
los resultados de los estudios (Shamah-Levy et al., 2020).

Una vez que tenemos ambas medidas correctas, hacemos el calculo del IMC con la
férmula estandar. Se calcula dividiendo el peso en kilos entre la talla en metros
multiplicada por si misma. Por ejemplo, si alguien pesa 70 kilogramos y mide 1.65
metros, primero multiplicamos 1.65 por 1.65, y luego dividimos 70 entre ese

resultado para obtener el IMC en kg/m2 (Gomez-Miranda et al., 2018).

Para hacer mas facil el célculo y evitar errores, especialmente cuando se evaltan
muchas personas, se han creado programas de computadora especiales. En
estudios de poblacion grande, para diagnosticar el estado nutricional se usa con
frecuencia un software especializado como Anthro Plus de la OMS. Estos
programas permiten obtener rapidamente el valor del IMC y su clasificacion segun

los criterios internacionales (Garcia-Sanchez et al., 2023).

2.1.4 Importacia clinica 'y epidemiolégica del IMC

El IMC se ha vuelto extremadamente importante tanto para los médicos que
atienden pacientes individuales como para quienes estudian la salud de poblaciones
enteras. La obesidad representa una probleméatica significativa en el ambito de la
salud colectiva, considerando su alta prevalencia poblacional, el impacto econémico
gue genera su atencién y las consecuencias adversas que provoca en el bienestar
de las personas. Su relevancia abarca desde la practica clinica cotidiana hasta el
disefio e implementacion de estrategias sanitarias tanto a escala nacional como
global (Sanchez-Garcia et al., 2022).
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Para el afio 2017, las cifras globales revelaron que mas de 1,900 millones de
personas adultas mayores de 18 afios presentaban exceso de peso, de las cuales
aproximadamente 650 millones se encontraban en el rango de obesidad. Estas
estadisticas indican que el 39% de la poblacion adulta mundial exhibia sobrepeso
(distribuido en 39% varones y 40% mujeres). Respecto a la obesidad
especificamente, cerca del 13% de los adultos a nivel planetario la presentaban
(correspondiendo al 11% en hombres y 15% en mujeres) (Sanchez-Garcia et al.,
2022).

La obesidad, definida mediante un IMC igual o superior a 30 kg/m2, constituye en
la actualidad una de las crisis epidemiol6gicas mas importantes en materia de salud
publica a escala mundial. Diversos estudios sefialan que la poblacion adulta
mexicana presenta uno de los niveles de prevalencia mas pronunciados
globalmente en relaciéon con enfermedades crénico-degenerativas y factores de
riesgo asociados. Esto quiere decir que el problema del exceso de peso ha llegado
a niveles muy preocupantes que necesitan atencion urgente y continua (Hernandez-
Barrera et al., 2023).

Desde el ambito clinico, el IMC funciona como una primera herramienta de
deteccién que ayuda a identificar personas en riesgo de desarrollar diferentes
enfermedades relacionadas con tener mucho 0 muy poco peso. Los adultos con
obesidad presentan mayor riesgo de que se les diagnostique diabetes (1.7 veces
mas), hipertension (3.6 veces mas) y problemas de colesterol (2.3 veces mas)
comparados con adultos que tienen un IMC normal (Hernandez-Barrera et al.,
2023).

El exceso de peso, que se detecta con un IMC elevado, se ha relacionado
consistentemente con un aumento significativo de enfermedades y muertes por
diversas causas. La obesidad causa efectos negativos en varios sistemas del
cuerpo, afectando la tension arterial, los niveles de colesterol, la glucosa en sangre

y como responde el cuerpo a la insulina. Ademas, se ha comprobado que puede
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estar relacionada directa o indirectamente con la progresion de diversas patologias

cronicas de tipo no contagioso (Morales-Castillo et al., 2022).

Desde la perspectiva de la salud poblacional, el IMC ha permitido comprender la
forma en que el exceso de peso y la obesidad se presentan en distintas poblaciones,
regiones y grupos econdémicos. Se encontré que el 38.3% de la poblacion tiene
sobrepeso, el 36.9% obesidad y el 81% obesidad abdominal. Las mujeres tuvieron
1.4 veces mas probabilidad de tener obesidad y 2.5 veces mas de tener obesidad

abdominal (Hernandez-Barrera et al., 2023).

El IMC también ha ayudado a documentar diferencias importantes en la obesidad
segun diferentes caracteristicas de la poblacion. Las mujeres presentan
consistentemente mas obesidad que los varones segun lo reportado en gran parte
de las investigaciones hechas en América Latina en las Gltimas décadas. Estas
diferencias entre géneros sugieren que hay factores bioldgicos, culturales y de
caracter econémico que impactan en la generacion de peso excesivo (Shamah-Levy
et al., 2020).

En los establecimientos de salud que brindan atencién basica, el IMC es una
herramienta que se usa mucho para detectar tempranamente alteraciones en el
peso de los pacientes. En México se han hecho encuestas en afios recientes y la
obesidad ha sido prevalente aunque no ha aumentado significativamente, pero
tampoco se sabe si se mantendra constante o si continuara en ascenso durante los

afos venideros (Shamah-Levy et al., 2020).

2.1.5 Las limitaciones del IMC como indicador

Aunque el IMC se usa mucho y tiene beneficios claros como herramienta de
deteccién, también tiene limitaciones importantes que los profesionales de salud
deben conocer para evitar interpretaciones equivocadas sobre el estado nutricional
de las personas (GOmez-Miranda et al., 2018). Estas limitaciones vienen del hecho

de que el indice es muy simple y solo usa dos medidas basicas del cuerpo.



35

Una limitacion del IMC como indicador de riesgo para enfermedades relacionadas
con el exceso de grasa es que no puede evaluar con precision cuanta grasa tiene
una persona individualmente y tampoco puede decirnos dénde esta ubicada esa
grasa. Ademas, hay que considerar que personas con diferentes constituciones
fisicas pueden mostrar valores idénticos de IMC, particularmente al contrastar
individuos de edad avanzada con poblacion joven (Shamah-Levy et al., 2020). Esta
incapacidad para distinguir entre grasa y muasculo limita su utilidad en ciertos grupos

de personas.

Una de las limitaciones mas importantes del IMC es que no puede diferenciar entre
grasa y musculo. El IMC clasifica a las personas basandose solo en el peso total en
relacion con la altura, sin distinguir si ese peso viene de grasa, musculo, hueso o
agua (Gémez-Miranda et al., 2018). Esta limitacion puede llevar a clasificaciones
incorrectas en ciertos grupos, especialmente en atletas y personas muy

musculosas.

Ademas, el IMC no toma en consideracion dénde se localiza la grasa corporal, un
aspecto que resulta sumamente relevante desde la perspectiva clinica. La medicion
del perimetro abdominal constituye un pardmetro adicional que posibilita valorar el
tejido adiposo visceral y contribuye a una mejor caracterizacion poblacional. Se ha
comprobado ampliamente que el tejido graso localizado en la regiébn abdominal se
relaciona con una mayor susceptibilidad a desarrollar alteraciones metabdlicas y
cardiacas en comparacion con la grasa depositada en otras zonas del organismo.
A nivel de poblaciones, el IMC permite identificar bastante bien a las personas para
identificar sobrepeso y como marcador de riesgo cardiaco, razén por la cual se
emplea con esta finalidad en la mayor parte de las investigaciones epidemiolégicas
nacionales. Sin embargo, para evaluar a un paciente individual, se recomienda
complementar el IMC con otras medidas del cuerpo que den informacion mas
detallada sobre la composicion corporal y como esta distribuida la grasa (Shamah-
Levy et al., 2020).
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Finalmente, es fundamental resaltar que el IMC funciona como instrumento de
tamizaje preliminar y no como sistema de diagnostico concluyente para diagnosticar
obesidad o composicion corporal. La evaluacion completa del estado nutricional y
del riesgo metabdlico de una persona debe incluir, ademas del IMC, mediciones
adicionales tales como el contorno de cintura, asi como andlisis de laboratorio,
historia clinica completa, antecedentes familiares y otros factores de riesgo
(Hernandez-Barrera et al., 2023).

2.2. Enzimas hepaticas alanina aminotransferasa y aspartato

aminotransferasa

2.2.1 Fisiologia hepatica basica

El higado representa un organo vital sumamente complejo que realiza muchas
tareas importantes en nuestro cuerpo, como producir y descomponer carbohidratos,
grasas y proteinas. También se encarga de eliminar sustancias de desecho
mediante la bilis. Cuando queremos evaluar como esta funcionando el higado,
hacemos pruebas que miden en la sangre los niveles de bilirrubina y de ciertas
enzimas que se encuentran ahi, como la AST, ALT, FA y GGT. Si estas enzimas
estan elevadas, nos indica que puede haber algin dafio en el higado, aunque
también pueden alterarse por problemas que no tienen que ver con este drgano
(Busto & Herrero, 2015).

El higado es el 6rgano de mayores dimensiones en el organismo humano,
representando cerca del 2% de lo que pesamos cuando somos adultos. Se localiza
en el cuadrante superior derecho abdominal, inmediatamente por debajo del
diafragma y en posicion anterior al estbmago. Es esencial para la vida porque realiza
funciones metabdlicas, de sintesis, almacenamiento y eliminacion de toxinas
(Duarte-Rojo et al., 2019). Su estructura celular y sus vasos sanguineos permiten
gue procese eficientemente los nutrientes que absorbemos cuando comemos, que
produzca proteinas vitales para la sangre y que metabolice sustancias que podrian

ser téxicas.
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La célula principal del higado es el hepatocito, que representa aproximadamente el
70% de todo el tejido hepatico. Estos hepatocitos estan organizados en capas de
una sola célula de grosor que se extienden desde la vena central de cada I6bulo del
higado hacia afuera, formando lo que se conoce como placas hepaticas (Morales-
Navarrete et al., 2021).

Entre estas placas corren las sinusoides hepaticas, que son capilares sanguineos
especiales que reciben sangre proveniente de la arteria hepatica y de la vena porta,
lo que facilita el intercambio metabdlico entre el torrente sanguineo y el tejido
hepético. Las funciones del higado son extraordinariamente complejas y variadas,
y podemos agruparlas en varias categorias. Desde el punto de vista metabdlico,
participa activamente en el manejo de los azUcares mediante procesos como la
gluconeogénesis, glucogenogénesis y glucogendlisis, ayudando asi a mantener
niveles estables de glucosa en la sangre. En cuanto a las grasas, el higado produce
colesterol, triglicéridos y lipoproteinas de transporte, ademas de descomponer
acidos grasos para generar energia y formar cuerpos ceténicos cuando ayunamos

por mucho tiempo (Duarte-Rojo et al., 2019).

Cuando se trata del metabolismo proteico, el higado produce practicamente todas
las proteinas que circulan en nuestra sangre, excepto las inmunoglobulinas. Entre
estas proteinas estan la albumina, que resulta fundamental para regular la presion
dentro de los vasos sanguineos; elementos que ayudan a la coagulacion de la
sangre como la protrombina, el fibrindgeno y los factores V, VII, IX y X; proteinas
gue transportan sustancias por el cuerpo como la transferrina y ceruloplasmina;
ademas de proteinas que responden a procesos inflamatorios como la proteina C
reactiva (Morales-Navarrete et al., 2021). El higado también descompone proteinas
mediante procesos de transaminacion y desaminacién de aminoacidos, lo que
genera amoniaco gque luego se convierte en urea para ser eliminado por los rifiones.
La bilirrubina representa un compuesto residual originado por la degradacion de los

eritrocitos, siendo el higado el 6rgano encargado de su eliminacion mediante su
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incorporacion a la bilis que posteriormente se dirige al tracto intestinal. Para lograr
esto, el higado realiza mecanismos de conjugacion sobre la bilirrubina, generando
asi la bilirrubina conjugada o directa, seguido de un proceso de excrecion en el cual
esta forma conjugada se integra a la bilis. Posteriormente, la bilis se desplaza a
través de un sistema de canales denominados conductos biliares que la transportan

hacia el intestino (Busto & Herrero, 2015).

Para evaluar como esta funcionando el higado en la practica médica, medimos
varios parametros bioquimicos en la sangre que reflejan diferentes aspectos del
trabajo hepatico. Los estudios de funcionalidad hepatica comprenden
determinaciones bioquimicas tales como AST, ALT, GGT o fosfatasa alcalina, junto
con la medicién de bilirrubina sérica, albumina y evaluaciones de la coagulacion
como la actividad de protrombina. Como estas pruebas se incluyen muy
frecuentemente en examenes de rutina, tanto en pacientes con sintomas como sin
ellos, es muy importante saber interpretar correctamente los resultados (Moreno-
Borque et al., 2013).

Segun Moreno-Borque (2013), aproximadamente entre del 1% al 9% de las
personas sin manifestaciones clinicas muestran elevacién en las enzimas del
higado en sangre cuando se usan los sistemas de diagnostico estandar. Un estudio
hecho en Estados Unidos mostré6 que el 8.9% de la poblacién evaluada tenia
elevacion de los niveles de alanino-aminotransferasa en sangre. Estos datos nos
muestran lo importante que es tener protocolos claros para evaluar a pacientes con

enzimas hepaticas elevadas.

2.2.2 Alanina Aminotransferasa (ALT): Caracteristicas y funciones

La aspartato aminotransferasa y la alanina aminotransferasa constituyen un
conjunto de enzimas responsables de la transferencia de grupos amino entre
moléculas. Al producirse la destruccion de las células que albergan estas
transaminasas, dichas enzimas son liberadas hacia el torrente sanguineo, de modo

gue su incremento sérico sefiala la presencia de dafio tisular en las zonas donde
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residen, lo cual representa su principal valor diagnostico. Cabe destacar que
mientras la AST se distribuye en células de diversos 6érganos incluyendo higado,
rifidn, musculatura esquelética y cardiaca, pancreas y sistema nervioso central, la
ALT se concentra fundamentalmente, aunque no de forma exclusiva, en el tejido
hepatico (Busto & Herrero, 2015).

Las transaminasas representan enzimas de localizacion intracelular que participan
activamente en los procesos de transaminacion. Su distribucién abarca mdaltiples
tejidos corporales, siendo la GPT la que ofrece mayor especificidad para identificar
dafio hepético (Martinez-Duefias & Gonzélez-Garcia, 2018). La alanina
aminotransferasa, denominada anteriormente glutamato piruvato transaminasa y
identificada con las siglas ALT o GPT, constituye una enzima intracelular
fundamental tanto en el procesamiento metabdlico de los aminoacidos como en la

valoracion clinica de la integridad estructural del higado.

Las aminotransferasas comprenden la alanino aminotransferasa y la aspartato
aminotransferasa, también llamadas transaminasas, que son unas enzimas que se
encargan de mover grupos amino desde el aspartato y la alanina hacia el acido
alfacetoglutarico. Cuando estas enzimas estan elevadas en la sangre, significa que
las células del higado estan dafiadas o destruyéndose (Aleman-Garcia et al., 2019).
Desde la perspectiva bioquimica, la alanina aminotransferasa facilita una reaccion
bidireccional entre el aminoacido alanina y el alfa-cetoglutarato, generando como
productos acido pirtvico y acido glutdmico. Esta reaccion enzimatica requiere la
presencia de piridoxal fosfato como coenzima, que corresponde a la forma

biol6gicamente activa de la vitamina B6.

La alanina aminotransferasa se encuentra principalmente en el citoplasma de las
células, especificamente en forma soluble en el citosol de los hepatocitos. Esta
ubicacion solo en el citoplasma la diferencia de otras aminotransferasas que tienen
formas en el citoplasma celular y también en las mitocondrias. La concentracion de

alanina aminotransferasa dentro de los hepatocitos es extremadamente alta, miles
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de veces mas alta que su concentracion en la sangre de personas sanas (Duarte-
Rojo et al., 2019). Esta gran diferencia es muy importante para el diagnéstico,
porque incluso un dafio relativamente pequefio que afecte la membrana de la célula
hepatica resultara en una liberacion significativa de alanina aminotransferasa a la

sangre.

La distribucion de la alanina aminotransferasa en los tejidos muestra una clara
especificidad por el higado, aunque no es absoluta. Las concentraciones mas altas
de esta enzima estan en el higado, donde participa activamente en el ciclo glucosa-
alanina, también conocido como ciclo de Cahill (Busto & Herrero, 2015). Este ciclo
metabdlico permite transferir nitrégeno aminado desde el musculo esquelético al

higado y devolver carbono gluconeogénico desde el higado al masculo.

Aungue el higado tiene las concentraciones mas altas de alanina aminotransferasa,
esta enzima también esta presente en cantidades menores en otros tejidos como el
rifidn, corazén, musculo esquelético y glébulos rojos. Sin embargo, la diferencia
entre la concentracidén en el higado y en estos otros tejidos es tan grande a favor
del higado que las elevaciones significativas de alanina aminotransferasa en sangre
son muy especificas de dafio en las células hepéticas. Esta especificidad por el
higado hace que la alanina aminotransferasa sea el marcador bioquimico preferido
para detectar lesion hepéatica en la practica clinica (Martinez-Duefias & Gonzalez-
Garcia, 2018).

Para interpretar clinicamente las elevaciones de alanina aminotransferasa debemos
considerar tanto qué tan alto esta el valor como el contexto clinico del paciente.
Dado que la alanina aminotransferasa se localiza predominantemente en el tejido
hepatico, una elevacion significativa igual o superior a 1000 unidades
internacionales por litro de esta enzima, generalmente acompafada de un
incremento considerable de aspartato aminotransferasa conformando un perfil de
necrosis celular, practicamente siempre tiene origen hepatico sefalando

destruccion de hepatocitos, lo cual resulta caracteristico de condiciones como
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hepatitis viral en fase aguda, hepatitis de origen isquémico agudo o hepatitis por

sustancias toxicas (Busto & Herrero, 2015).

Las elevaciones moderadas de transaminasas, por su parte, pueden originarse
tanto de patologias hepaticas como la hepatitis alcohdlica aguda, donde
caracteristicamente la aspartato aminotransferasa tiende a incrementarse en mayor
proporcion que la alanina aminotransferasa, hepatitis viral en fase cronica,
esteatosis hepatica, asi como de etiologias extrahepaticas tales como
hipertiroidismo, enfermedad celiaca o insuficiencia de las glandulas suprarrenales
(Busto & Herrero, 2015). Los incrementos discretos de alanina aminotransferasa,
hasta duplicar el valor maximo de referencia, constituyen el hallazgo més habitual

en el contexto clinico cotidiano y pueden obedecer a diversas causas.

La esteatosis hepética no alcohdlica representa en la actualidad la etiologia méas
prevalente de elevaciones discretas de alanina aminotransferasa tanto en paises
desarrollados como en aquellos en desarrollo. Al realizar estudios histopatologicos
hepaticos en pacientes con marcadores diagndsticos clinicos negativos y elevacion
persistente de transaminasas, se evidencia que la causa predominante corresponde
a la infiltracion grasa del higado o esteatosis hepatica en el 82.7% de los casos
analizados (Fernandez-Rodriguez et al., 2014). Entre otras etiologias de
elevaciones leves se encuentran la ingesta de alcohol incluso en cantidades no
excesivas, la presencia de obesidad junto con sindrome metabdlico, la
administracion de determinados farmacos, alteraciones musculares que pueden
provocar liberacion de alanina aminotransferasa desde el tejido muscular, y

fluctuaciones fisioldgicas asociadas con actividad fisica vigorosa reciente.

2.2.3 Aspartato Aminotransferasa (AST): Caracteristicas y funciones

La aspartato aminotransferasa, que antes se llamaba glutamato oxaloacetato
transaminasay se abrevia como AST o GOT, es otra enzima aminotransferasa muy
importante clinicamente para valorar la preservacion estructural de los tejidos,

especialmente del tejido hepatico. Al igual que la alanina aminotransferasa, la
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aspartato aminotransferasa pertenece a la familia de enzimas que catalizan
reacciones de transaminacion, pero tiene caracteristicas particulares en cuanto a
donde se encuentra en los tejidos, su localizacion dentro de las células y su
significado clinico que la hacen diferente de su enzima hermana (Busto & Herrero,
2015).

Desde la perspectiva bioquimica, la aspartato aminotransferasa hace posible que
un grupo amino pase del aspartato al alfa-cetoglutarato y también en sentido
contrario, obteniendo como resultado oxaloacetato y glutamato. Similar a la alanina
aminotransferasa, la aspartato aminotransferasa requiere piridoxal fosfato como
coenzima indispensable para su actividad. Esta enzima desempefia una funcion
fundamental en el metabolismo, estableciendo un vinculo entre el procesamiento de
aminoécidos y el ciclo de los acidos tricarboxilicos, denominado también ciclo de
Krebs (Aleman-Garcia et al., 2019).

Una caracteristica particular y muy relevante clinicamente de la aspartato
aminotransferasa es que existe en dos formas diferentes ubicadas en lugares
distintos dentro de la célula. Aproximadamente el 40% de la actividad total de
aspartato aminotransferasa en los tejidos esta4 en forma soluble en el citoplasma
celular, formando la isoforma citosolica. El 70% restante de la actividad esta dentro
de las mitocondrias, formando la isoforma mitocondrial. Cuando se destruyen las
células que contienen transaminasas, estas enzimas se liberan a la sangre por lo
que el incremento de sus niveles séricos sefiala dafio en los tejidos que las

contienen (Busto & Herrero, 2015).

Esta distribucion en dos compartimentos de la aspartato aminotransferasa tiene
implicaciones importantes para interpretar su elevacion en sangre. Cuando hay
dafio celular leve o elevacion de la permeabilidad de la envoltura celular sin muerte
celular masiva, se libera principalmente la forma citosdlica, resultando en
elevaciones moderadas de aspartato aminotransferasa en sangre. En cambio,

cuando ocurre muerte celular severa con ruptura de las membranas mitocondriales,
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se libera tanto la aspartato aminotransferasa citosélica como la mitocondrial,

produciendo elevaciones mucho mas altas (Duarte-Rojo et al., 2019).

La distribucibn de la aspartato aminotransferasa en los tejidos es
considerablemente mas amplia y menos especifica que la de la alanina
aminotransferasa, encontrandose en cantidades significativas en multiples érganos.
Las concentraciones mas altas de aspartato aminotransferasa estan en el higado,
el corazén y el masculo esquelético, seguidos por el rifidn, pancreas, glébulos rojos,
pulmones y cerebro. Esta distribucion mas amplia significa que las elevaciones
aisladas de aspartato aminotransferasa en sangre son menos especificas para
diagnosticar enfermedad hepatica que las elevaciones de alanina aminotransferasa

(Martinez-Duefias & Gonzalez-Garcia, 2018).

Un aumento de aspartato aminotransferasa sin que suba también la alanina
aminotransferasa debe hacernos pensar en fuentes fuera del higado,
particularmente dafio en el masculo esquelético por rabdomidlisis, ejercicio muy
intenso, trauma muscular o enfermedades musculares, asi como hemodlisis
intravascular que libera aspartato aminotransferasa de los glébulos rojos. En el
contexto cardiovascular, aunque la aspartato aminotransferasa se eleva en el infarto
agudo de miocardio, actualmente se prefieren marcadores mas especificos como
las troponinas cardiacas para diagnosticar lesion del corazén (Aleman-Garcia et al.,
2019).

Qué tan alta esté la aspartato aminotransferasa nos da informacion similar a la
alanina aminotransferasa sobre la severidad del dafio tisular. Elevaciones muy
marcadas, superiores a 1000 unidades internacionales por litro, sugieren muerte
masiva de células hepaticas y se ven tipicamente en hepatitis viral aguda, hepatitis
isquémica, hepatitis téxica o lesion hepética aguda causada por medicamentos. Los
valores gue superan las 1000 unidades pueden relacionarse con hepatitis de origen
isquémico (Morales-Navarrete et al., 2021). Elevaciones moderadas, entre dos y

diez veces el limite superior normal, pueden verse en hepatitis cronicas virales,
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patologia hepatica de origen alcohdlico, esteatosis hepatica no alcohdlica y cirrosis

en fase compensada.

Un aspecto particular de interés clinico es que en la enfermedad hepatica alcohdlica,
la aspartato aminotransferasa tipicamente se eleva mas que la alanina
aminotransferasa, resultando en wuna relacion AST/ALT mayor a uno.
Aproximadamente el 90% de los pacientes con hepatopatia alcohdlica presentan
aspartato aminotransferasa mayor que alanina aminotransferasa, y mas del 70%
tienen una proporcion mayor a 2 a 1 de AST/ALT (Aleman-Garcia et al., 2019). Esto
contrasta con la mayoria de otras causas de enfermedad hepatica, donde la alanina

aminotransferasa tiende a estar mas elevada que la aspartato aminotransferasa.

2.2.4 Valores de referencia y significado clinico

Los valores de referencia para las transaminasas hepéticas son rangos establecidos
estadisticamente a partir de poblaciones aparentemente sanas, aunque estos
rangos pueden variar un poco entre diferentes laboratorios dependiendo de los
métodos que usan, la poblacion de referencia y las unidades de medida que
adoptan. Resulta esencial comprender que los valores de referencia para cualquier
analisis de laboratorio se encuentran dentro del intervalo comprendido entre mas
menos dos desviaciones estandar respecto al valor medio determinado en una

poblacion saludable con caracteristicas comparables. (Duarte-Rojo et al., 2019).

En la gran mayoria de los centros de diagndstico clinico, tanto la ALT como la AST
muestran parametros de normalidad que van aproximadamente desde 7 u 8 hasta
40 Ul/L. Cuando hablamos de una transaminasemia considerada leve, nos
referimos a cifras que pueden llegar hasta 250 UI/L (Morales-Navarrete et al., 2021).
Esta uniformidad en los parametros resulta muy practica porque nos permite hacer
comparaciones entre ambas enzimas y establecer razones Uutiles para el
diagnostico, siendo la mas utilizada la proporcion AST/ALT.

Resulta interesante mencionar que, por la forma estadistica en que se establecen

estos parametros de normalidad, aproximadamente un 5% de individuos
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completamente sanos podria mostrar algun resultado alterado en sus pruebas
hepaticas sin que necesariamente exista una enfermedad. De hecho, cuando se
examina el tejido hepéatico mediante biopsia en pacientes cuyos marcadores
diagnésticos clinicos son negativos pero presentan transaminasas cronicamente
altas, casi el 10% muestra un higado completamente normal (Fernandez-Rodriguez
et al.,, 2014). Este dato nos ensefia que no siempre un aumento en las

transaminasas implica un dafio hepético relevante.

Los especialistas han establecido diferentes categorias para clasificar qué tan
elevadas se encuentran estas enzimas. Cuando los valores estan apenas en el
limite superior, se considera que estan menos de dos veces por encima de lo
normal; si hablamos de una elevacion ligera, esta iria de dos a cinco veces ese
limite; la moderada abarcaria de cinco a quince veces; la severa seria mayor a
quince veces el limite normal; y finalmente, cuando hablamos de una elevacién
masiva, nos referimos a valores superiores a 10,000 Ul/L (Aleman-Garcia et al.,
2019). Esta forma de categorizar nos ayuda a estandarizar como interpretamos los
resultados y nos da pistas sobre las posibles causas segun la magnitud del

aumento.

Cuando vemos incrementos realmente draméticos de transaminasas, digamos
cifras que superan las 1000 UI/L, esto nos hace pensar seriamente en una
destruccion masiva de hepatocitos, algo caracteristico de procesos que provocan
lesién hepatica aguda y de gran severidad. Un incremento de 1000 UI/L o mé&s en
la ALT, habitualmente acompafiado por un aumento similar de AST creando ese
patrén tipico de destruccion celular, casi siempre tiene su origen en el tejido hepatico

e indica muerte de hepatocitos (Busto & Herrero, 2015).

Las hepatitis de origen viral en su presentacion aguda pueden provocar que estas
enzimas se eleven hasta 25 veces o incluso mas por encima de los parametros
normales. Por su parte, la hepatitis isquémica puede generar incrementos que

superan 50 veces el limite normal. Valores por encima de 1000 UI/L frecuentemente



46

se vinculan con esta condicion isquémica (Morales-Navarrete et al.,, 2021), y
generalmente vienen acompafiados de aumentos importantes en la lactato

deshidrogenasa.

En cuanto a los incrementos provocados por farmacos, como los que observamos
con medicamentos antituberculosos del tipo de la isoniazida, tipicamente las
elevaciones son mas modestas, manteniéndose generalmente por debajo de 100
UI/L tanto en ALT como en AST. Sin embargo, en situaciones como Cirrosis o
cuando hay una insuficiencia hepatica fulminante secundaria a hepatitis, tanto la
ALT como la AST suelen alcanzar valores que superan las 1000 UI/L (Morales-
Navarrete et al., 2021). El dafio hepatico inducido por medicamentos constituye una

causa relevante de alteraciones enzimaticas que merece atencion especial.

Los incrementos intermedios de transaminasas, generalmente entre dos y diez
veces el limite superior normal, representan el patrén que mas frecuentemente
observamos en las hepatopatias de curso cronico. En la hepatitis C crénica, por
ejemplo, las transaminasas exhiben un comportamiento tipicamente oscilante en
ciertos momentos pueden estar normales y en otros elevadas (Duarte-Rojo et al.,
2019). En la hepatitis B cronica, estos valores son sumamente variables, oscilando

segun los ciclos de actividad que caracterizan a esta enfermedad.

El higado graso no causado por el consumo de alcohol, que hoy en dia se considera
la raz6bn mas frecuente de niveles elevados de transaminasas en los paises
desarrollados, tipicamente genera incrementos de leves a moderados. Los valores
de AST y ALT generalmente no superan cuatro veces el limite superior normal, con
un predominio caracteristico de la ALT sobre la AST (Fernandez-Rodriguez et al.,
2014). Cuando se examina el tejido hepatico mediante biopsia en pacientes con
elevacion cronica de estas enzimas, la esteatosis representa el 82.7% de los casos,
confirmandose asi como la causa mas frecuente.

Los aumentos leves de transaminasas son el hallazgo mas comun en la préactica

ambulatoria y pueden tener multiples origenes. Estas alteraciones se observan
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frecuentemente en Atencion Primaria y deberian evaluarse adecuadamente,
aunque no siempre se hace (Fernandez-Rodriguez et al., 2014). En numerosas
ocasiones, estas elevaciones leves son inespecificas y pueden aparecer en
situaciones como obesidad simple sin inflamacidén hepéatica, ingesta moderada de
alcohol, uso de ciertos farmacos, enfermedad celiaca, hipotiroidismo, o incluso

como una variacion fisioldgica tras ejercicio fisico intenso reciente.

2.2.5 Relacion AST/ALT y su interpretacion diagnostica

La proporcion entre los valores séricos de AST y ALT, conocida como cociente
AST/ALT o indice de De Ritis —nombre que honra a Fernando De Ritis quien
demostré su utilidad clinica en 1957— constituye una herramienta diagnostica
sumamente valiosa al evaluar pacientes con hepatopatia. Este cociente se obtiene
simplemente dividiendo el valor de AST entre el de ALT, y su interpretacion nos
brinda informaciéon importante sobre la causa y gravedad del dafio hepatocelular

(Martinez-Duefias & Gonzalez-Garcia, 2018).

En individuos sanos sin hepatopatia, esta relacion AST/ALT generalmente se
mantiene cercana a uno o ligeramente por debajo, con valores tipicos entre 0.8 y
1.0. La ALT tiende a estar ligeramente mas elevada que la AST en personas sanas,
lo cual refleja su mayor especificidad hepatica y su ubicacién predominantemente
citoplasmatica. Este patron normal puede modificarse significativamente en
diversas condiciones patoldgicas, proporcionandonos pistas diagndsticas valiosas
sobre la naturaleza y gravedad del compromiso hepatico (Duarte-Rojo et al., 2019).
La magnitud de la elevacion de AST y ALT, junto con la relacién entre ambas, resulta
muy Gtil para determinar el origen de la hepatopatia. Tipicamente, en gran parte de
las afecciones que comprometen el higado, entre ellas las hepatitis virales cronicas
y esteatosis hepatica no alcohdlica, los valores de ALT superan a los de AST. No
obstante, aproximadamente el 90% de pacientes con hepatopatia alcohdlica
presentan AST mayor que ALT, y mas del 70% tienen una proporcion superior a 2:1
(Aleman-Garcia et al., 2019).
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En la gran mayoria de las hepatopatias agudas y cronicas, o0 en casos de esteatosis
simple, el cociente es igual o inferior a uno, con predominio de ALT sobre AST. Este
patron se observa caracteristicamente en hepatitis virales agudas, hepatitis cronicas
por virus B o C, esteatosis hepatica no alcohodlica en fases iniciales, hepatitis
autoinmune y dafio hepatico por medicamentos (Martinez-Duefias & Gonzalez-
Garcia, 2018). Este predominio de ALT en estas condiciones refleja principalmente
el dafio citoplasmético de los hepatocitos con liberacion de la forma citosolica de

estas enzimas.

Un cociente AST/ALT mayor a uno resulta muy sugestivo de ciertas condiciones
especificas y tiene implicaciones diagndésticas y prondsticas importantes. El patron
de elevacion de estas enzimas puede orientarnos hacia determinada causa; un
incremento mayor de GOT respecto a GPT puede sugerir hepatitis alcohdlica
(Garcia-Montero & Sanchez-L6pez, 2020). Asimismo, la magnitud de la elevacion

puede orientarnos hacia si se trata de un proceso agudo o crénico.

Esta relacion con AST mayor que ALT también puede presentarse en pacientes con
cirrosis de cualquier etiologia. En pacientes con cirrosis establecida,
independientemente de su causa, la relacion AST/ALT tiende a superar la unidad.
Este cambio en el patron enzimatico refleja varios fenbmenos que ocurren en el
higado cirrético (Aleman-Garcia et al., 2019), incluyendo liberacion de AST
mitocondrial por muerte celular hepatica cronica, alteraciones en el aclaramiento de
estas enzimas debido a cortocircuitos portosistémicos, y modificaciones en la

cantidad de hepatocitos funcionales.

En la esteatohepatitis no alcohdlica, el patron del cociente AST/ALT puede
evolucionar conforme progresa la enfermedad. En las etapas tempranas de
esteatosis simple o esteatohepatitis leve, el cociente tipicamente permanece por
debajo de uno con predominio de ALT. Sin embargo, a medida que se desarrolla
fibrosis significativa y se progresa hacia cirrosis, el cociente tiende a incrementarse

progresivamente (Duarte-Rojo et al., 2019). Las investigaciones han demostrado
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gue un cociente AST/ALT superior a uno en pacientes con esteatosis hepatica no

alcoholica se correlaciona con mayor grado de fibrosis.

La interpretacion de este cociente AST/ALT debe realizarse siempre dentro del
contexto clinico completo del paciente, considerando otros parametros de
laboratorio, hallazgos imagenolégicos y factores de riesgo. Cuando los valores de
GPT superan en diez o mas veces el limite superior considerado normal, ese dato
por si solo ya permite orientar el diagnostico hacia una lesion hepatica aguda. En la
gran mayoria de estos casos, concretamente en el 90% de ellos, la causa que se
esconde detras es una hepatitis viral aguda, aunque eso no significa que el médico
deba quedarse con esa primera impresion, ya que siempre es necesario explorar
otras posibles causas que puedan estar detras de esa elevaciom (Garcia-Montero
& Sanchez-Lépez, 2020). Por el contrario, una elevacion leve o moderada de
transaminasas, por debajo de diez veces el limite superior normal, sugiere mas bien

lesion hepética crénica.

2.2.6 Métodos de Determinacién Bioquimica

La cuantificacién de las concentraciones de transaminasas hepéticas en sangre se
lleva a cabo mediante métodos bioquimicos estandarizados que permiten una
medicion precisa y reproducible de la actividad enzimética. Los fundamentos
metodoldgicos para cuantificar ALT y AST han experimentado una evolucion
significativa desde su descripcion inicial, alcanzando actualmente niveles elevados
de sensibilidad, especificidad y precision que garantizan resultados confiables para

la toma de decisiones clinicas (Duarte-Rojo et al., 2019).

El fundamento basico para cuantificar las transaminasas se basa en medir su
actividad catalitica mediante métodos espectrofotométricos. Cuando se habla de
actividad enzimética, se hace referencia a la cantidad de enzima que es capaz de
transformar un micromol de sustrato en el transcurso de un minuto, siempre bajo
condiciones muy bien definidas de temperatura, pH y concentracion de sustrato. En

ese mismo marco, la unidad internacional por litro, expresada como UI/L, representa
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la cantidad de enzima necesaria para llevar a cabo esa misma conversion de un
micromol de sustrato por minuto en cada litro de muestra analizada (Morales-
Navarrete et al., 2021).

Para cuantificar la ALT, el método mas utilizado es el método enzimatico cinético
recomendado por la Federacion Internacional de Quimica Clinica. Este método se
fundamenta en la reaccion de transaminacion catalizada por ALT, donde la alanina
transfiere su grupo amino al alfa-cetoglutarato formando piruvato y glutamato. El
piruvato formado es posteriormente reducido a lactato por lactato deshidrogenasa

en presencia de NADH (Aleméan-Garcia et al., 2019).

La oxidacion del NADH a NAD+ puede monitorearse espectrofotométricamente a
340 nanémetros, donde esta molécula presenta su maxima absorcion. El ritmo al
gue cae la absorbancia medida a 340 nm no es un dato cualquiera, sino que refleja
de manera directa y proporcional cuan activa se encuentra la ALT dentro de la
muestra analizada (Morales-Navarrete et al., 2021). Esta reaccion acoplada permite
una medicion continua de la actividad enzimatica durante varios minutos, lo cual
incrementa la precision y permite detectar posibles interferencias o

comportamientos anémalos de la reaccion.

Para cuantificar AST, se emplea un método similar basado en una reaccion
enzimatica acoplada. La AST es una enzima que lleva a cabo una tarea muy
concreta dentro del metabolismo: toma el grupo amino del aspartato y lo transfiere
al alfa-cetoglutarato, y como resultado de ese intercambio quimico se generan dos
nuevas moléculas, el oxaloacetato y el glutamato. El oxaloacetato formado es
posteriormente reducido a malato por malato deshidrogenasa en presencia de
NADH. Similar al método para ALT, la oxidacion del NADH se monitorea
espectrofotométricamente a 340 nm, y la velocidad a la que se reduce la
absorbancia es un reflejo fiel de cuanta actividad enzimatica de AST contiene la

muestra (Duarte-Rojo et al., 2019).
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Las condiciones de reaccion para cuantificar transaminasas estan rigurosamente
estandarizadas y deben controlarse cuidadosamente para garantizar resultados
precisos y comparables entre diferentes laboratorios. La temperatura de incubacion
es critica, y la mayoria de los métodos actuales emplean temperaturas de 30 o 37
grados Celsius. El pH del medio de reaccién se conserva con sistemas buffer
especificos, tipicamente buffer fosfato a pH 7.5. Las concentraciones de sustratos
y cofactores estan optimizadas para garantizar que la reaccion proceda a velocidad

maxima (Martinez-Duefas & Gonzéalez-Garcia, 2018).

Los analizadores automaticos modernos de quimica clinica han revolucionado la
cuantificacion de transaminasas, permitiendo procesar grandes volumenes con
excelente precision y reproducibilidad. Estos equipos realizan automaticamente
todas las operaciones necesarias: pipeteo de muestra y reactivos, mezcla,
incubacion a temperatura controlada, mediciones espectrofotométricas mdltiples y
calculo de resultados. La automatizacion ha reducido significativamente la
variabilidad analitica y ha mejorado la eficiencia de los laboratorios clinicos,
permitiendo obtener resultados en tiempos muy cortos, tipicamente 15 a 30 minutos

desde que la muestra ingresa al analizador (Aleman-Garcia et al., 2019).

El control de calidad en la cuantificacion de transaminasas es fundamental para
garantizar resultados confiables. Los laboratorios clinicos implementan programas
de control de calidad interno mediante el andlisis diario de materiales de control con
valores conocidos de transaminasas, lo cual permite detectar errores en el proceso
analitico. Adicionalmente, participan en programas de control de calidad externo,
donde muestras enviadas por organizaciones independientes son analizadas por
multiples laboratorios, permitiendo comparar el desempefio y detectar desviaciones
respecto a métodos de referencia o valores consenso (Duarte-Rojo et al., 2019).

La fase preanalitica es crucial para obtener resultados confiables en la
cuantificacion de transaminasas. La muestra debe obtenerse mediante venopuncién
en tubos apropiados, preferiblemente tubos con gel separador que facilitan la

obtencion de suero claro. Se sugiere que el paciente acuda en ayunas, aunque no
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es estrictamente necesario para la cuantificacion de transaminasas. El suero debe
separarse dentro de las dos horas siguientes a la extraccion para evitar hemdlisis,
que puede causar elevaciones falsas de AST debido a la liberacion de la enzima

desde los eritrocitos (Garcia-Montero & Sanchez-Lépez, 2020).

Las muestras pueden almacenarse refrigeradas a 2-8 grados Celsius por hasta siete
dias, o congeladas a menos 20 grados Celsius por periodos mas prolongados si es
necesario. Las interferencias analiticas en la cuantificacion de transaminasas son
relativamente infrecuentes, pero deben considerarse. La hemodlisis significativa
interfiere principalmente con la cuantificacion de AST, ya que los eritrocitos
contienen concentraciones elevadas de esta enzima, pudiendo resultar en valores

falsamente elevados (Morales-Navarrete et al., 2021).

La lipemia marcada puede causar interferencia por turbidez, aunque los métodos
modernos incorporan blancos de muestra 0 correcciones que minimizan este
problema. La ictericia severa, con niveles de bilirrubina muy elevados, puede
interferir por competencia en la absorcion de luz a 340 nandmetros, aunque
nuevamente los métodos actuales incluyen correcciones para este efecto (Aleman-
Garcia et al., 2019). Es fundamental que el laboratorio clinico tenga protocolos
establecidos para identificar y resolver estas interferencias potenciales,

garantizando asi la calidad de los resultados reportados.

2.3 Correlacion entre indice de Masa Corporal y Enzimas Hepaticas

2.3.1 Fisiopatologia de la Obesidad y Funcion Hepéatica

La obesidad representa una de las causas principales de esteatosis hepéatica no
alcohdlica. Las investigaciones han demostrado que los individuos que viven con
obesidad presentan el doble o el triple de posibilidades de presentar enzimas
hepaticas elevadas en sangre. Si nos enfocamos especificamente en la esteatosis

detectada mediante ecografia, observamos que el riesgo se triplica en personas con
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sobrepeso, y en casos de obesidad este riesgo puede incrementarse hasta quince

veces (Bernal-Reyes & Garcia-Montalvo, 2020).

El haber evidenciado que el tejido adiposo no es simplemente un depdsito pasivo
de energia, sino que funciona como un 6rgano metabdlicamente activo en estado
inflamatorio que libera sustancias denominadas adipoquinas, nos ha permitido
comprender mejor como los trastornos metabodlicos conducen tanto a la
acumulacion grasa como a la inflamacién hepatica. Este hallazgo ha fortalecido la
teoria de que la lipotoxicidad en los hepatocitos es un elemento central en el
desarrollo de esta hepatopatia no relacionada con el alcohol. Por otro lado, aunque
sabemos que el genotipo 3 del virus de la hepatitis C provoca esteatosis,
actualmente se reconoce que la obesidad y los trastornos metabdlicos asociados,
especialmente la resistencia insulinica, desempefian un papel crucial en la

progresion del dafio hepatico (Bernal-Reyes & Garcia-Montalvo, 2010).

Existe una conexién evidente entre el peso corporal segun el IMC, la cantidad de
grasa acumulada en el higado y la severidad del dafio hepatico. Todo indica que la
distribucion de la grasa, particularmente la visceral que rodea los érganos internos,
es mas determinante que la cantidad total de grasa corporal para predecir el dafio
hepatico. En personas con obesidad severa que se someten a cirugias bariatricas,
mas del 90% puede presentar esteatosis hepatica no alcohdlica, y mas del 5%
puede descubrir que ya desarroll6 cirrosis sin saberlo. Las estadisticas en México
revelan que el 82% de los pacientes obesos que se operan para bajar de peso

padecen esta hepatopatia (Méndez-Sanchez et al., 2019).

La obesidad, especialmente cuando la grasa se concentra en el area abdominal y
alrededor de los drganos, provoca resistencia insulinica, siendo este el mecanismo
principal detras de los problemas hepaticos. Cuando existe resistencia insulinica, el
tejido adiposo comienza a descomponerse mas rapidamente, liberando una
cantidad considerable de &cidos grasos libres que se incorporan al torrente

sanguineo y emprenden un recorrido directo hacia el higado. Una vez que llegan a
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ese destino, estos acidos grasos se encuentran ante una encrucijada metabolica
con tres posibles caminos: ser quemados para generar energia, reconvertirse en
triglicéridos que permanecen almacenados dentro de los hepatocitos, o ser

empaquetados en VLDL para ser exportados fuera del higado (Narvaez et al., 2024).

Cuando la capacidad del higado para oxidar y exportar lipidos es sobrepasada por
el ingreso masivo de &cidos grasos libres, se produce una acumulacion de
triglicéridos dentro de los hepatocitos, fenOmeno conocido como esteatosis. La
esteatosis no es simplemente una acumulacién pasiva de grasa, Sino que
representa el primer escalén en una cascada de eventos que pueden evolucionar
hacia esteatohepatitis, fibrosis y finalmente cirrosis. El exceso de lipidos dentro de
los hepatocitos causa estrés del reticulo endoplasmico, disfuncion mitocondrial y
generacion de especies reactivas de oxigeno, creando un ambiente propicio para el

dafo hepatocelular (Ramos-Lopez et al., 2021).

El tejido adiposo en personas obesas no solo almacena cantidades excesivas de
lipidos, sino que funciona como un 6rgano endocrino activo que secreta numerosas
moléculas bioactivas llamadas adipoquinas. Entre estas adipoquinas encontramos
leptina, adiponectina, resistina, visfatina y muchas citoquinas proinflamatorias como
TNF-alfa, IL-6 e IL-1 beta. En estados de obesidad, se produce un desequilibrio en
la produccién de adipoquinas, con aumento de moléculas proinflamatorias y
disminucién de adipoquinas protectoras como la adiponectina (Bernal-Reyes &
Garcia-Montalvo, 2010).

La leptina, cuyas concentraciones plasmaticas aumentan proporcionalmente con la
cantidad de tejido adiposo, ejerce multiples efectos sobre el higado. Aunque
inicialmente se caracterizé a la leptina como una hormona reguladora del apetito y
el gasto energético, investigaciones posteriores han revelado que también tiene
efectos proinflamatorios y profibréticos en el higado. La leptina puede activar las

células estrelladas hepéticas, principales responsables de producir colageno y
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desarrollar fibrosis, ademas de promover el reclutamiento de células inflamatorias

al tejido hepético (Ramos-Lopez et al., 2021).

En contraste, la adiponectina, cuyas concentraciones estan caracteristicamente
reducidas en personas obesas, ejerce efectos protectores sobre el higado al mejorar
la sensibilidad insulinica, reducir la inflamacion hepética y disminuir la acumulacion
de lipidos en los hepatocitos. La baja concentracion de adiponectina observada en
la obesidad acelera el deterioro progresivo del higado graso, ya que la ausencia de
sus efectos protectores permite que otros mecanismos dafinos operen sin

oposicion (Méndez-Sanchez et al., 2019).

2.3.2 Enfermedad Hepética Grasa No Alcohdlica

La esteatosis hepética no alcohdlica es fundamentalmente la manifestacion
hepética del sindrome metabdlico, acompafiada de obesidad abdominal y otros
factores. Es notable que mas del 80% de quienes padecen esta enfermedad son
obesos, mientras que solo un 16% tiene peso normal y no presenta factores de
riesgo cardiovascular. Por lo general, las personas afectadas tienen entre 40 y 60
afos y casi siempre presentan exceso de peso. La gran mayoria no muestra
sintomas claros, aunque algunos si experimentan fatiga, molestias digestivas, dolor
en hipocondrio derecho, y pueden tener hepatomegalia o esplenomegalia (Torres-
Moreno et al., 2020).

Esta condicidn afecta aproximadamente a una de cada tres personas en el mundo.
Su frecuencia esta aumentando a medida que también aumentan los casos de
sindrome metabdlico, en el que la obesidad representa uno de los factores mas
relevantes. Incluso, algunos expertos piensan gque la esteatosis hepatica deberia
considerarse como un componente adicional del sindrome metabdlico (Méndez-
Sanchez et al., 2019).

En un estudio realizado con 304 pacientes que tenian esteatosis hepatica no
alcoholica, se observd que la presencia de sindrome metabdlico aumentaba

conforme las personas tenian mayor peso: pasaba del 18% en personas sin
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obesidad hasta el 67% en quienes si eran obesos. Ademas, cuando hay sindrome
metabolico, existe mayor riesgo de desarrollar inflamacion hepética severa y fibrosis
avanzada. El 88% de los pacientes con inflamacion hepética cumplian con los
criterios de sindrome metabdlico, comparado con solo el 53% de aquellos que
Gnicamente tenian acumulacion grasa sin inflamacion (Méndez-Sanchez et al.,
2019).

Segun informacién del Nonalcoholic Steatohepatitis Clinical Research Network,
tener sindrome metabdlico incrementa en un 40% la posibilidad de desarrollar
inflamacion hepatica confirmada mediante biopsia. También se encontré que los
indices mas altos de actividad de la enfermedad se correlacionan con niveles méas
elevados de ALT y AST, y que el diagnéstico de inflamacion hepética esta asociado
con las caracteristicas propias del sindrome metabdlico (Méndez-Sanchez et al.,
2019).

Cuando se evalia a un paciente con esteatosis hepatica no alcohdlica, es
importante medir de manera rutinaria el IMC y el perimetro de la cintura.
Aproximadamente el 20% de estos pacientes presenta enzimas hepaticas elevadas.
Los niveles de AST y ALT pueden estar normales o ligeramente aumentados, entre
1.5y 2 veces el valor normal, y la relacion AST/ALT suele ser menor a uno. Sin
embargo, es importante aclarar que estas enzimas no son indicadores muy precisos

de esteatosis (Torres-Moreno et al., 2020).

En una investigacién realizada con 799 personas obesas, se observo que los niveles
de ALT y AST aumentaban conforme aumentaba el grado de obesidad, pero solo el
21% excedio los valores normales. También se encontré que otras enzimas como
fosfatasa alcalinay GGT pueden variar independientemente del IMC. La conclusion
fue que el IMC no es tan confiable como indicador, y que medir la obesidad
abdominal resultdé ser mucho mejor para predecir los niveles de ALT, GGT y la

presencia de esteatosis (Torres-Moreno et al., 2020).
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Cuando analizamos la relacion entre esteatosis hepatica e IMC elevado, los datos
son bastante contundentes: cerca del 58% de las personas con sobrepeso tienen
esta enfermedad, y en el caso de quienes padecen obesidad maorbida, el porcentaje
alcanza hasta un 90%. Sin embargo, todavia no estéa claro si primero se acumula la
grasa en el higado y después aparecen los problemas metabdlicos, o si todo ocurre
simultdneamente. Si examinamos la relacion con otras condiciones de salud, vemos
gue en personas con diabetes tipo 2, aproximadamente el 70% desarrolla esta
hepatopatia, y en quienes tienen dislipidemia, puede llegar hasta el 80% (Roca et
al., 2017).

La esteatosis hepatica no alcohdlica es basicamente cuando se acumula demasiada
grasa en los hepatocitos, hablamos de mas del 5% al 10% del peso total del érgano,
y esto viene acompafiado de que las enzimas hepaticas aparecen alteradas de
forma persistente. Lo importante es que esto sucede sin que la persona consuma
alcohol de manera significativa. Muchos especialistas lo consideran como la forma
en que el sindrome metabdlico afecta al higado. Esta enfermedad estd muy
relacionada con el sobrepeso y con problemas en la sensibilidad insulinica.
Dependiendo de donde se realice el estudio, los nimeros varian, pero se calcula
que alrededor del 20% al 30% de las personas en el mundo la padecen,

especialmente en paises desarrollados occidentales (Lambis et al., 2016).

2.3.3 Mecanismos de lesion hepatocelular por obesidad

El dafio hepatocelular relacionado con la obesidad ocurre a través de mecanismos
bioquimicos bastante complejos. Este proceso involucra varios componentes: la
acumulacion grasa en forma de triglicéridos, la resistencia insulinica, alteraciones
en el metabolismo lipidico, dafio celular causado por estrés oxidativo (debido a
disfunciéon mitocondrial y peroxidacion lipidica), y fallas en el sistema inmunoldgico
innato. Todos estos mecanismos estan relacionados con variaciones genéticas
especificas que influyen en dichos procesos. Esto significa que la carga genética de
una persona puede determinar tanto su probabilidad de desarrollar esteatosis como

la gravedad con la que se presente esta enfermedad. La interaccion entre factores
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geneéticos, epigenéticos y ambientales determina la susceptibilidad individual para

desarrollar esteatosis hepatica no alcohdlica 'y su progresion (Lambis et al., 2016).

La teoria de los mdultiples impactos, propuesta para explicar el desarrollo de la
esteatosis hepatica no alcohdlica, plantea que varios factores actian
simultdneamente sobre un higado con esteatosis para promover inflamacion y
fibrosis. Entre estos factores se incluyen el estrés oxidativo, la disfuncion
mitocondrial, el estrés del reticulo endoplasmico, la lipotoxicidad mediada por
metabolitos lipidicos diferentes de los triglicéridos, la respuesta inflamatoria innata,
las alteraciones en la microbiota intestinal y el aumento de la permeabilidad
intestinal que permite el paso de productos bacterianos como el lipopolisacérido a

la circulaciéon portal (Ramos-Lopez et al., 2021).

El estrés oxidativo ocupa un lugar fundamental en el avance de la esteatosis simple
a esteatohepatitis no alcohdlica. Los acidos grasos libres en exceso que llegan al
higado son oxidados en las mitocondrias mediante beta oxidacion. Sin embargo,
cuando el ingreso de acidos grasos supera la capacidad oxidativa mitocondrial,
comienzan a operar rutas de oxidacion adicionales localizadas en peroxisomas y
microsomas, particularmente el sistema del citocromo P450. Estas vias alternativas
generan especies reactivas de oxigeno como subproductos, causando estrés
oxidativo que puede dafiar membranas celulares, proteinas y ADN (Bernal-Reyes &
Garcia-Montalvo, 2010).

La disfuncién mitocondrial es tanto causa como consecuencia del estrés oxidativo
en la esteatosis hepética no alcohdlica. Las mitocondrias de los hepatocitos en
higados con esteatosis muestran alteraciones estructurales y funcionales,
incluyendo reduccion del ADN mitocondrial, disminucion de la actividad de la cadena
respiratoria y aumento de la produccion de especies reactivas de oxigeno. Esta
disfuncion mitocondrial compromete la capacidad del hepatocito para manejar el
exceso de acidos grasos, perpetuando el ciclo de acumulacién lipidica y dafio

celular (Ramos-Lopez et al., 2021).
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El estrés del reticulo endoplasmico representa otro mecanismo importante de lesion
hepatocelular en la obesidad. El reticulo endoplasmico tiene a su cargo tanto la
produccion de proteinas como el proceso de darles su estructura tridimensional
correcta, asi como del mantenimiento del calcio intracelular. La acumulacion lipidica,
particularmente de acidos grasos saturados y colesterol libre, altera la composicion
de las membranas del reticulo endoplasmico y activa un mecanismo de defensa
celular que se conoce como respuesta a proteinas mal plegadas. Cuando esta
respuesta es sostenida y no logra restaurar la homeostasis del reticulo
endoplasmico, se activan vias que conducen a apoptosis (Méndez-Sanchez et al.,
2019).

La lipotoxicidad, concepto que se refiere al dafio celular mediado por metabolitos
lipidicos diferentes de los triglicéridos, se considera actualmente mas relevante que
la simple esteatosis en el desarrollo del dafio hepatocelular. Aunque durante mucho
tiempo se penso que los triglicéridos jugaban un papel mas bien protector dentro
del higado cuando existe esteatosis hepatica no alcohdlica, funcionando como una
especie de deposito que evita que los acidos grasos libres causen dafio directo a
las células, la realidad es que este mecanismo no es tan inofensivo como parecia.
Y es que la acumulacién de grasa en el higado no ocurre de forma aislada, sino que
aparece acompafiada con notable frecuencia de otras condiciones que complican
aun mas el panorama clinico, entre ellas la obesidad, las alteraciones en los niveles
de lipidos en sangre, la pérdida de sensibilidad a la insulina y la presién arterial
elevada, lo que convierte a la esteatosis en algo mucho mas que un simple hallazgo

ecografico (Lambis et al., 2016).

A diferencia de los triglicéridos, el colesterol si tiene una relacion directa con la
esteatohepatitis no alcohdlica. Trabajando con Caenorhabditis elegans como
organismo de estudio, los investigadores descubrieron algo que cambié la forma de
entender el dafio hepéatico: cuando se trata de volver al higado mas fragil frente a la

acumulacion de grasa, el verdadero protagonista no es la grasa en si misma, ni los
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triglicéridos, sino el colesterol que viaja por el organismo sin haberse esterificado.
Lo interesante es que este efecto no surge de la nada, sino que se pone en marcha
a través de rutas moleculares donde el TNF-alfa y la proteina Fas tienen mucho que
decir, ya que ambos participan activamente en los procesos que dafian e inflaman
las células. Y como si esto no fuera suficiente, los experimentos realizados en
ratones con niveles elevados de lipidos en sangre terminaron de cerrar el
argumento: el colesterol libre tiene un papel protagénico en ese momento critico en
el que el higado deja de tener simplemente grasa acumulada y comienza a transitar
hacia una enfermedad mucho mas grave y compleja, la esteatohepatitis no
alcohdlica. Otros metabolitos lipidicos toxicos incluyen diacilglicerol, ceramidas y
especies reactivas de lipidos que pueden activar vias de sefalizacion

proinflamatorias y conducir a muerte celular (Lambis et al., 2016).

2.3.4 Inflamacién y Estrés Oxidativo

La inflamacién representa un componente fundamental en el desarrollo y el
deterioro progresivo de la esteatosis hepatica no alcohdlica, separando los casos
que derivan en esteatohepatitis no alcohélica de aguellos que se mantienen en una
acumulacion de grasa sin mayor complicacién. La inflamacién hepética en el
contexto de obesidad resulta de la activacion de mdultiples vias inflamatorias en
respuesta a sefiales derivadas tanto del tejido adiposo como del propio higado. Esta
inflamacion crénica de bajo grado, denominada metainflamacion, crea un ambiente
que favorece la progresion del dafio hepéatico hacia fibrosis y cirrosis (Ramos-Lopez
et al., 2021).

Los macréfagos que habitan de forma permanente en el tejido hepético, conocidos
como células de Kupffer, juegan un papel central en la respuesta inflamatoria
hepatica asociada a obesidad. En condiciones normales, las células de Kupffer
mantienen la homeostasis hepatica mediante la eliminacion de patégenos y
desechos celulares. Sin embargo, en el contexto de obesidad y resistencia
insulinica, estas células son activadas por multiples estimulos incluyendo acidos

grasos libres, productos de peroxidacion lipidica, lipopolisacarido derivado de la
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microbiota intestinal y sefiales derivadas de hepatocitos dafiados (Bernal-Reyes &
Garcia-Montalvo, 2010).

Una vez activadas, las células de Kupffer secretan citoquinas proinflamatorias como
TNF-alfa, IL-1 beta e IL-6, asi como quimioquinas que reclutan células inflamatorias
adicionales desde la circulacién. Estas citoquinas no solo amplifican la respuesta
inflamatoria hepética, sino que también ejercen efectos sistémicos, contribuyendo a
la resistencia insulinica y perpetuando el ciclo de alteraciones metabdlicas que
caracterizan al sindrome metabdlico. EI TNF-alfa, en particular, interfiere con la
forma en que la insulina transmite sus sefiales dentro de las células hepéaticas y
tejido adiposo, empeorando la resistencia insulinica (Méndez-Sanchez et al., 2019).
El inflamasoma, un complejo multiproteico intracelular que activa la caspasa 1y
media la produccion de IL-1 beta e IL-18, ha surgido como un mediador clave de la
inflamacion hepética en esteatosis hepatica no alcohdlica. El inflamasoma puede
ser activado por patrones moleculares asociados a dafio celular liberados por
hepatocitos dafiados, incluyendo acido uarico, ATP extracelular y cristales de
colesterol. La activacion del inflamasoma en células de Kupffer y hepatocitos
contribuye a la inflamacion hepatica y al reclutamiento de neutrdfilos, caracteristico
de la esteatohepatitis no alcohdlica (Ramos-Lopez et al., 2021).

Cuando el cuerpo ya no logra mantener el balance entre lo que produce y lo que
puede neutralizar en términos de moléculas oxidantes, se desata lo que la ciencia
denomina estrés oxidativo, una condicion que no actia de forma aislada sino que
se entrelaza de manera profunda con la inflamacion para allanar el camino hacia el
higado graso no alcohdlico. El problema se agrava cuando las células hepaticas
comienzan a recibir mas grasa de la que son capaces de procesar, porque ese
exceso no se queda quieto, sino que dispara la fabricacion desmedida de moléculas
oxidantes a través de mdultiples vias, incluyendo la beta oxidacién mitocondrial, la
oxidacion microsomal mediada por citocromo P450, y la actividad de oxidasas
presentes en peroxisomas. Estas especies reactivas pueden oxidar lipidos,

proteinas y acidos nucleicos, causando dafio celular directo (Lambis et al., 2016).
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Los derivados generados por la peroxidacion lipidica, particularmente el
malondialdehido y el 4-hidroxinonenal, actian como segundos mensajeros toxicos
gue pueden difundir a través de membranas celulares y modificar proteinas lejos de
su sitio de formacion. Estos aldehidos reactivos pueden formar aductos con
proteinas, alterando su funcion, y activar células estrelladas hepaticas, promoviendo
asi la formacion de fibrosis. Ademas, los productos de peroxidacion lipidica pueden
activar vias de sefalizacion proinflamatorias, creando un enlace molecular entre

estrés oxidativo e inflamacion (Ramos-Lopez et al., 2021).

Los sistemas antioxidantes enddgenos, incluyendo enzimas como superéxido
dismutasa, catalasa y glutation peroxidasa, asi como moléculas antioxidantes de
bajo peso molecular como glutation y vitaminas E y C, estan frecuentemente
comprometidos en personas cuyo higado acumula grasa sin que el alcohol sea la
causa. Los indices de glutatibn hepético, principal antioxidante celular, estan
caracteristicamente disminuidos en higados con esteatosis, comprometiendo ain
mas la capacidad que tiene el hepatocito para defenderse frente al impacto que
genera el estrés oxidativo en su interior. Esta deficiencia antioxidante puede resultar
tanto de un consumo aumentado en respuesta al estrés oxidativo como de una
sintesis disminuida debido a alteraciones metabdlicas (Bernal-Reyes & Garcia-
Montalvo, 2010).

2.3.5 Estudios de correlacion estadistica

Numerosos estudios epidemiolégicos y clinicos han documentado la existencia de
correlaciones estadisticamente significativas entre el IMC y los niveles séricos de
enzimas hepaticas, estableciendo una base empirica sélida para la relacion entre
obesidad y alteracion de la funcion hepatica (Torres-Moreno et al., 2020).

Cuando se analizan en profundidad los grandes estudios epidemiologicos
realizados a nivel poblacional, queda claro que la obesidad no es un factor menor
en la salud del higado. De hecho, quienes la padecen enfrentan un riesgo dos o tres

veces mayor de presentar niveles elevados de enzimas hepaticas en sangre, una
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sefal que el organismo manda cuando algo no va bien en ese organo. Pero el
panorama se vuelve aln mas preocupante al hablar de la grasa acumulada en el
higado: el riesgo de desarrollar esteatosis detectada por ecografia se triplica en
personas con sobrepeso y puede llegar a multiplicarse hasta quince veces cuando
ya existe obesidad establecida. Ahora bien, estos niumeros no son absolutos ni
universales; la magnitud de estas asociaciones varia segun las caracteristicas de la
poblacion estudiada, los criterios utilizados para definir obesidad y elevacion de
enzimas hepaticas, y el ajuste por potenciales factores de confusion (Bernal-Reyes
& Garcia-Montalvo, 2010).

Las investigaciones epidemiolégicas han demostrado que cuando las enzimas
hepaticas estan elevadas en sangre, esto puede ser una sefial clara de esteatosis.
Por esta razdn, estas enzimas se han empleado en estudios con grandes grupos de
personas para detectar dafio hepatico. Diversas investigaciones realizadas en
diferentes regiones del mundo han encontrado una relacion directa: mientras mas
alto es el peso corporal de una persona (medido por el IMC), mayor es la
probabilidad de que tenga estas enzimas elevadas. Ademas, la grasa que se
deposita en la zona abdominal, cuantificada a través de la comparacion del tamafio
de la cintura con el de la cadera, también contribuye significativamente a que estas

enzimas aumenten (Bernal-Reyes & Garcia-Montalvo, 2010).

Hoy en dia se reconocen diversos elementos que elevan la probabilidad de que una
persona desarrolle esteatosis hepatica no asociada al consumo de alcohol. Entre
estos factores estan: ser hombre, tener mas de cuarenta afios, tener sobrepeso,
presentar resistencia insulinica y sufrir alteraciones metabdlicas y cardiovasculares
propias del sindrome metabdlico. La grasa abdominal y la resistencia insulinica son
consideradas los factores mas importantes para desarrollar esta hepatopatia. Los
estudios confirman que hay una conexién directa entre el exceso de peso corporal
y la elevacion de las enzimas hepaticas, un hallazgo que cobra importancia no solo

en los estadios iniciales de la enfermedad, sino también a medida que esta progresa
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hacia desenlaces mas severos, como inflamacién hepatica, cirrosis o incluso

carcinoma hepatocelular (Bernal-Reyes & Garcia-Montalvo, 2020).

Cuando el indice De Ritis es superior a uno, como se encontro en varios pacientes,
esto sugiere que la fibrosis hepatica esta avanzando. Este indice refleja
principalmente la liberacion de AST mitocondrial desde los hepatocitos. Se ha
observado que estos cambios enzimaticos pueden aparecer antes de que se
desarrolle esteatosis y estan vinculados con la resistencia insulinica. Aunque un
indice De Ritis mayor a uno puede indicar el desarrollo de cirrosis, el simple hecho
de tener las enzimas elevadas en casos de esteatosis no siempre refleja con

precision qué tan dafiados estan los hepatocitos (Lambis et al., 2016).

En una investigacion llevada a cabo en Colombia con pacientes atendidos en el
area de Hepatologia del Hospital Universitario del Caribe, se encontr6 que el indice
De Ritis fue notablemente superior a uno. Ademas, los pacientes presentaban
triglicéridos por encima de 160 mg/dL y colesterol por debajo de 200 mg/dL en todos
los casos relacionados con esteatosis. Los participantes del estudio eran
principalmente adultos con hipertension y obesidad, quienes mostraron un indice
De Ritis mas alto y un IMC promedio de 36.6 kg/m? (Lambis et al., 2016).

Cuando se analizaron en conjunto los datos de mas de 117,020 pacientes recogidos
a lo largo de veinte estudios, los resultados no dejaron lugar a dudas: el higado
graso no alcohdlico, detectado ya sea por medio de los valores de enzimas
hepaticas o0 a través de una ecografia, va mucho mas alla de ser un problema
hepatico aislado. En realidad, quien lo padece lleva consigo el doble de
probabilidades de terminar desarrollando sindrome metabdlico, lo que lo convierte
en una sefal de alerta que no deberia pasarse por alto. Y el panorama no termina
ahi, porque tanto los hallazgos ecograficos como las alteraciones en las enzimas
del higado también anticipan la aparicién de diabetes mellitus tipo 2 y sindrome

metabdlico, y esto ocurre sin importar cuantos afos tenga la persona ni cual sea su
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indice de masa corporal, lo que refuerza aun mas el peso clinico de esta

enfermedad. (Méndez-Sanchez et al., 2019).

Si bien el riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2 en el contexto de la
enfermedad hepatica grasa no alcohdlica es una amenaza que no distingue entre
hombres y mujeres, los datos revelan que ellas se encuentran en una posicion de
mayor vulnerabilidad. En los hombres este riesgo ya es considerable, con un valor
de 4.8 y un intervalo de confianza del 95% de 3 a 7.8, sin embargo en las mujeres

la cifra es aun mas elevada, (Méndez-Sanchez et al., 2019).
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3.1 Tipo y disefio del estudio

Esta investigacion se desarrollé bajo un enfoque cuantitativo, con un disefio
descriptivo-correlacional de corte transversal. Elegi este tipo de estudio porque me
permite examinar en un momento especifico la relacion que existe entre el indice
de masa corporal y los niveles de las enzimas hepaticas ALT y AST en la poblacién

de estudio.

El caracter descriptivo del estudio me da la posibilidad de caracterizar tanto las
variables sociodemogréaficas como los perfiles bioquimicos de los participantes,
mientras que el componente correlacional me permite analizar si existe una
asociacion estadisticamente significativa entre el IMC y las enzimas hepéticas. Al
ser de corte transversal, toda la informacion se recolectd en un Unico momento
temporal, lo que resulta practico y factible para los recursos disponibles, aunque

reconozco que esto limita establecer relaciones causales definitivas.

3.2 Fuente de lainformacién

Se aplicd una encuesta y se utilizo referencias bibliogréaficas

3.3 Poblacion

La poblacién objetivo de esta investigacion estuvo conformada por individuos
adultos de entre 20 y 60 afios residentes en la ciudad de David, provincia de
Chiriqui, durante el afio 2026. Elegi este rango de edad porque representa el grupo
en edad productiva que, segun la literatura consultada, presenta mayor riesgo de

desarrollar alteraciones metabdlicas asociadas al sobrepeso y la obesidad

3.3.1 Muestra
Se reclutd el numero total de la poblacién muestral, donde se obtuvieron los valores

de ALT y AST a través del suero.
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3.3.2 Tipo de muestra

Suero obtenido de una muestra de sangre venosa

3.4 Variables

3.4.1 Variable independiente

La variable independiente principal de este estudio fue el indice de masa corporal
(IMC). Esta variable se midi6 de forma cuantitativa continua expresada en kg/mz2,
calculandola a partir del peso corporal en kilogramos dividido entre la estatura en

metros al cuadrado.

3.4.2 Variable dependiente

Las variables dependientes fueron los niveles séricos de las enzimas hepaticas
alanina aminotransferasa (ALT) y aspartato aminotransferasa (AST), medidas de
forma cuantitativa continua y expresadas en unidades internacionales por litro
(UIL).

3.5 Aislamiento e identificacion

La cuantificacién de las enzimas hepéticas alanina aminotransferasa (ALT) y
aspartato aminotransferasa (AST) se llevé a cabo mediante el método enziméatico
ultravioleta (UV), Este método se fundamenta en reacciones de transferencia de
grupos amino catalizadas por cada enzima, cuyo producto final es detectado
espectrofotométricamente mediante la medicién de la variacién en la absorbancia
del nicotinamida adenina dinucleétido reducido (NADH) a una longitud de onda de
340 nm.

En el caso de la ALT, la reaccion ocurre cuando esta enzima transfiere el grupo
amino del aminoacido alanina hacia el alfa-cetoglutarato, generando como
productos piruvato y glutamato. En una reaccion acoplada, el piruvato es reducido
a lactato por la enzima lactato deshidrogenasa (LDH), consumiendo

simultineamente NADH. La disminucibn en la absorbancia del NADH es
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directamente proporcional a la actividad catalitica de la ALT presente en la muestra,
lo que permite calcular con precision su concentracion en unidades por litro (U/L).

Para la AST, el mecanismo es similar pero involucra la transferencia del grupo
amino del aspartato hacia el alfa-cetoglutarato, produciendo oxalacetato y
glutamato. El oxalacetato generado es reducido a malato por la enzima malato
deshidrogenasa (MDH), reaccién que también consume NADH. De igual manera, la
caida en la absorbancia del NADH a 340 nm es proporcional a la actividad de la

AST en la muestra.

Ambas determinaciones se realizaron a partir de suero obtenido mediante
centrifugacion de sangre venosa recolectada en tubos sin anticoagulante,
procesadas en el laboratorio de la Universidad Latina de Panama sede David,
siguiendo los controles de calidad establecidos para garantizar la confiabilidad de
los resultados. Los valores obtenidos se interpretaron bajo los rangos de referencia
estandarizados: ALT normal entre 7 y 56 U/L y AST normal entre 8 y 48 U/L,
considerandose elevados aquellos resultados que superaran dichos limites

superiores.

3.6 Recoleccidn de investigacion
La investigacion se inici6 en agosto 2025 y culminé en marzo 2026, con datos

analizados por medio de encuestas aplicadas a 80 personas.
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Gréafica N°1: Distribucion por edad
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La grafica N°1 presenta la distribucidén por grupos etarios de los 80 participantes del
estudio. El grupo mas numeroso corresponde al rango de 20 a 30 afios, con 53
personas (66,25% de la muestra total), seguido por el grupo de 51 a 60 afios con
13 personas (16,25%), el grupo de 41 a 50 afios con 8 personas (10%) y finalmente
el grupo de 31 a 40 afios con apenas 6 personas (7,5%). Estos resultados reflejan
gue mas de dos tercios de la muestra se concentran en adultos jévenes entre 20 y
30 afios, lo que sugiere que esta poblacion es la méas representada en el contexto
del estudio. La presencia significativa de adultos mayores entre 51 y 60 afios indica
también cierta heterogeneidad etaria. La baja representacion del grupo de 31 a 40
afos puede estar relacionada con el contexto de reclutamiento de los participantes,

y es un dato importante a considerar al momento de generalizar los resultados.

Segun Hernandez-Sampieri et al. (2018), la descripcion de las caracteristicas
sociodemogréficas como la edad es fundamental en la investigacién cuantitativa, ya
que permite contextualizar la muestra y determinar la representatividad de los
grupos etarios estudiados. La concentracion de participantes en un rango especifico
de edad puede influir directamente en los resultados y en el alcance de las

conclusiones del estudio.



72

Gréafica N°2: Distribucion por sexo
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La grafica N°2 La muestra estuvo conformada por 80 participantes, de los cuales la
mayoria fueron mujeres, representando el 70% del total con 56 casos, mientras que
los hombres constituyeron el 30% restante con 24 participantes. Esta distribucion
refleja una marcada predominancia femenina en la poblacién estudiada, lo cual
puede estar relacionado con una mayor disposicion de las mujeres a participar en
estudios de salud o con las caracteristicas propias de los lugares donde se llevo a

cabo el reclutamiento.

Este hallazgo es consistente con lo reportado por Diaz-Oliva et al. (2019), quienes
en su estudio realizado en poblacion mexicana también observaron una mayor
participacion femenina, sefialando ademas diferencias significativas entre sexos en
cuanto a la prevalencia de esteatosis hepatica, siendo esta considerablemente mas

frecuente en hombres que en mujeres.
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Gréafica N°3: Distribucion por estado civil
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La grafica N°3 representa la distribucién de los participantes segun su estado civil.
Del total de 80 personas, 56 (70%) se encuentran solteros, 14 (17,5%) viven en
union libre y 10 (12,5%) estan casados. La categoria "soltero" concentra la mayoria
de la muestra de manera notoria. La alta proporcion de personas solteras guarda
coherencia con el predominio del grupo etario de 20 a 30 afios evidenciado en la
Gréfica N°1, ya que es habitual que los adultos jovenes tengan menor probabilidad
de estar casados o en union libre. Este dato es relevante para el analisis nutricional,
puesto que el estado civil puede influir en los habitos alimentarios, la preparacion
de comidas y el acceso a una alimentacion equilibrada, aspectos que se reflejan en
el estado nutricional evaluado a través del IMC.

Segun Diaz-Cardenas et al. (2017), el estado civil influye en los patrones de
consumo alimentario de los individuos, dado que las personas que conviven en
pareja tienden a tener habitos alimentarios mas regulares y una mayor diversidad
en su dieta en comparacion con quienes viven solos. En contextos de personas
solteras, especialmente jovenes, se observa una mayor tendencia al consumo de
alimentos ultraprocesados, lo cual puede contribuir al desarrollo de sobrepeso y

obesidad.
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La grafica N°4 En cuanto al nivel de escolaridad, mas de la mitad de los participantes
contaba con formacion universitaria, alcanzando el 62.50% con 50 personas. Le
siguieron quienes tenian estudios de primaria con un 15%, secundaria con 12.50%,
nivel técnico con 8.75% y solo un participante no especificd su nivel educativo. El
predominio de personas con educacion universitaria sugiere que la muestra tiene
acceso a informacion sobre salud, lo que podria influir en sus habitos y en su

disposicion a participar en estudios de esta naturaleza.

Esto concuerda con Islam et al. (2021), quienes destacaron que el nivel educativo
influye en la conciencia sobre los riesgos metabdlicos y hepaticos asociados al
exceso de peso, siendo las poblaciones con mayor escolaridad mas receptivas a

intervenciones preventivas.
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Gréafica N°5: Distribucion por categoria de indice de masa corporal
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La grafica N°5 presenta la distribucién porcentual de los participantes segun las
categorias de indice de Masa Corporal (IMC). El peso normal representa el 32,5%
de la muestra, el sobrepeso el 27,5%, la obesidad moderada el 25%, la obesidad
severa el 10%, y tanto el bajo peso como la obesidad mérbida alcanzan cada una
el 2,5%. Al sumar las categorias de sobrepeso, obesidad moderada, obesidad
severa y obesidad morbida, se obtiene que el 65% de la muestra presenta algun
grado de exceso de peso, lo cual constituye un hallazgo epidemiol6gicamente
significativo. Esto refleja una problematica de salud publica importante en el grupo
estudiado. Solo el 32,5% se encuentra en el rango de peso normal, mientras que el
bajo peso representa una proporcion muy pequefa (2,5%). Estos datos evidencian
la necesidad de implementar estrategias de prevencion y control del exceso de peso

en esta poblacion.

La OMS (2021) sefiala que el sobrepeso y la obesidad son factores de riesgo para

numerosas enfermedades cronicas no transmisibles, como la diabetes tipo 2, las
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enfermedades cardiovasculares y ciertos tipos de cancer. A nivel mundial, el exceso
de peso ha alcanzado proporciones epidémicas, y América Latina no es la
excepcion. El indice de Masa Corporal, aunque tiene limitaciones, es reconocido
internacionalmente como un indicador de tamizaje rapido y accesible para evaluar

el estado nutricional de poblaciones.

Gréafica N°6: Indice de masa corporal promedio y con desviacion estandar
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La grafica N°6 presenta el IMC promedio por categoria nutricional, incluyendo la
desviacion estandar como medida de dispersion. Los valores obtenidos fueron: bajo
peso 18,31 kg/m2, peso normal 22,81 kg/m2, sobrepeso 27,30 kg/m2, obesidad
moderada 31,88 kg/mz2, obesidad severa 36,53 kg/m2 y obesidad morbida 41,87
kg/m2. Los valores promedio de IMC en cada categoria son coherentes y
consistentes con los rangos establecidos por los criterios de clasificacion
internacional de la OMS. Se observa una progresion ascendente y ordenada entre
las categorias, lo que valida la calidad de la medicién. La inclusion de la desviacion

estandar permite identificar la variabilidad dentro de cada grupo, siendo esperable
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que las categorias de obesidad presenten una mayor dispersion debido a la
heterogeneidad de los participantes. Estos valores refuerzan la solidez del proceso

de medicion antropométrica realizado.

Segun los criterios de clasificacion de la OMS, el IMC se interpreta de la siguiente
manera: valores menores a 18,5 kg/m2 corresponden a bajo peso; entre 18,5y 24,9
kg/m2 a peso normal; entre 25 y 29,9 kg/m? a sobrepeso; entre 30 y 34,9 kg/m? a
obesidad grado | (moderada); entre 35y 39,9 kg/m2 a obesidad grado Il (severa); y
valores iguales o superiores a 40 kg/m2 a obesidad grado Il o mérbida (OMS, 2021).
Los valores promedios obtenidos en la presente investigacion se corresponden
adecuadamente con estos rangos de referencia, confirmando la validez de las

mediciones antropométricas realizadas.

Tabla 1. Valores promedio de enzimas hepaticas segin categorias IMC

Relacion
Categoria de IMC n ALT (U/L) Media £ DE AST (U/L) Media + DE ALT/AST
Bajo peso (<18.5) 2 22.5+12.02 25+9.9 1.43
Peso normal (18.5-24.9) 26 26.42+15.46 25.46+9.36 1.04
Sobrepeso (25.0-29.9) 22 24.95+11.2 22.95+6.92 1.09
Obesidad (=30.0) 30 34.9+22.99 24.33+7.31 0.90

Total 80 - - -

Al examinar los promedios de las enzimas hepéticas en funcion del indice de masa
corporal, se observa que los niveles de ALT presentan una tendencia claramente
ascendente conforme aumenta el peso corporal. Los participantes con peso normal
registraron un promedio de ALT de 26.42 U/L, mientras que quienes presentaban
obesidad alcanzaron 34.9 U/L, lo que representa un incremento de
aproximadamente 32%. En contraste, los valores de AST se mantuvieron
relativamente estables entre los grupos, con variaciones menores y sSin una
tendencia lineal definida. La relacibn ALT/AST mostré un comportamiento
decreciente a medida que aumentaba el IMC, pasando de 1.04 en peso normal a
0.90 en obesidad, lo cual podria indicar un patron de dafio hepatico leve asociado
al exceso de peso, donde la ALT tiende a elevarse antes que la AST en etapas

tempranas de disfuncion hepética metabdlica.
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Diversos estudios han documentado que el aumento del IMC se asocia de manera
directa con la elevacion de la ALT sérica, siendo esta enzima uno de los primeros
marcadores bioquimicos en alterarse ante la acumulacion de grasa hepética.
Lonardo et al. (2016) sefalaron que la ALT muestra una correlacion positiva y
consistente con el tejido adiposo visceral, incluso en ausencia de diagndstico clinico
de higado graso, lo que respalda su uso como indicador temprano a un posible dafio
hepatocelular asociado a obesidad.

Tabla 2. Prevalencia de enzimas hepaticas elevadas segin categorias de

IMC
Ambas elevadas n

Categoria de IMC n ALT elevada n (%) AST elevada n (%) (%)
Peso normal (<25.0) 28 2 (7.1%) 1 (3.6%) 0 (0.0%)
Sobrepeso (25.0- o o o
29.9) 22 0 (0.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%)
Obesidad (=30.0) 30 6 (20.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%)
Total 80 - - -

Valores de referencia: ALT normal 7-56 U/L; AST
normal 8 48 U/L

Los datos sobre la prevalencia de enzimas elevadas revelan que el grupo con
obesidad fue el Unico con una proporcion notable de ALT elevada, alcanzando el
20% de sus integrantes. En los grupos de peso normal y sobrepeso, estos valores
fueron minimos o inexistentes. Llama la atencién que ningun participante presentd
AST elevada en los grupos de sobrepeso y obesidad, y que no se registraron casos
con ambas enzimas simultaneamente elevadas en ningln grupo. Esto sugiere que,
dentro de la muestra estudiada, el compromiso hepatico aln se encontraria en una
fase inicial o subclinica, en la que la ALT mas sensible al posible dafio hepatocelular

reciente comienza a alterarse antes que la AST.

Este hallazgo concuerda con lo reportado por Ruhl y Everhart (2003), quienes
encontraron que la obesidad se asocia de forma independiente con la elevacion de
la ALT, incluso después de ajustar por otros factores metabdlicos. Los autores

sefalaron que la ALT elevada en personas con obesidad refleja con frecuencia la
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presencia de esteatosis hepatica no alcoholica en estadios tempranos, antes de que

otras enzimas como la AST muestren alteraciones evidentes.

Tabla 3. Caracteristicas de estilo de vida segin categorias de

IMC
Peso normal n
Variable (%) Sobrepeso n (%) Obesidad n (%) p-valor
Actividad fisica
regular 0.36
Si 18 (64.29%) 18 (81.82%) 20 (66.67%)
No 10 (35.71%) 4 (18.18%) 10 (33.33%)
Alimentacion
saludable 0.50
0-1 dias/semana 1 (3.57%) 3 (13.64%) 3 (10.00%)
2-3 dias/semana 18 (64.29%) 12 (54.55%) 21 (70.00%)
4-5 dias/semana 5 (17.86%) 6 (27.27%) 3 (10.00%)
6-7 dias/semana 4 (14.29%) 1 (4.55%) 3 (10.00%)
Consumo alcohol 0.87
No consume 17 (60.71%) 13 (59.09%) 17 (56.67%)
Ocasional 11 (39.29%) 8 (36.36%) 12 (40.00%)
Semanal 0 (0.00%) 1 (4.55%) 1 (3.33%)
Diario 0 (0.00%) 0 (0.00%) 0 (0.00%)

Los resultados muestran que los habitos de vida no presentaron diferencias
estadisticamente significativas entre los tres grupos de IMC, dado que todos los p-
valores superaron el umbral de 0.05. La actividad fisica fue referida como habitual
por la mayoria de los participantes en los tres grupos, con porcentajes que oscilaron
entre el 64% en peso normal y el 82% en sobrepeso. En cuanto a la alimentacion,
el patrobn mas frecuente fue el consumo de comida saludable entre 2 y 3 dias a la
semana en todos los grupos. El consumo de alcohol fue predominantemente nulo u
ocasional, sin casos de consumo diario registrado en ninguna categoria. Aunque
esperaria encontrarse diferencias mas marcadas en los estilos de vida entre grupos
con mayor peso corporal, los datos sugieren que en esta muestra los habitos

autorreportados no explican por si solos las diferencias en el IMC.

Resultados similares han sido descritos en investigaciones que evallan la relacion
entre conductas de salud y peso corporal a través de cuestionarios autorreportados.

Bibiloni et al. (2013) advirtieron que la autopercepcion de habitos saludables tiende
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a sobrestimar las conductas positivas reales, lo que podria explicar que personas
con sobrepeso u obesidad reporten niveles de actividad fisica y alimentacion
saludable comparable a los de personas con peso normal, sin que ello se refleje

necesariamente en su composicion corporal.

Tabla 4. Correlaciones entre IMC y enzimas hepaticas

Variable  IMC ALT AST
IMC 1.000 0.294 (0.008) -0.021 (0.851)
ALT 1.000 0.713 (<0.001)
AST 1.000

Coeficiente de correlacion de Pearson (r) y nivel de significancia (p)

El analisis de correlacibn de Pearson evidencié una asociacién positiva y
estadisticamente significativa entre el IMC y los niveles de ALT (r = 0.294, p =
0.008), lo que indica que a mayor indice de masa corporal, mayor tendencia al
incremento de esta enzima. Si bien la magnitud de la correlacién es moderada, su
significancia estadistica sugiere que el IMC es un predictor relevante de la actividad
de la ALT en esta poblacién. Por otro lado, la correlacion entre IMC y AST fue
practicamente nula y no significativa (r = -0.021, p = 0.851), lo cual refuerza la idea
de que la AST no se ve afectada de manera proporcional al aumento del peso en
etapas tempranas. Adicionalmente, se encontrd una correlacion fuerte y altamente
significativa entre ALT y AST (r = 0.713, p < 0.001), lo que es esperable dado que
ambas enzimas comparten procesos metabdlicos hepaticos y suelen comportarse

de manera conjunta cuando existe dafio tisular de cierta magnitud.

La relacion entre IMC y ALT ha sido ampliamente descrita en la literatura cientifica.
Un estudio realizado por loannou et al. (2006) en una muestra representativa de
poblacion adulta encontré que el IMC se correlacionaba de forma independiente y
significativa con los niveles de ALT, incluso en personas sin diagndstico conocido
de enfermedad hepéatica, destacando el papel del exceso de peso como factor de

riesgo metabdlico para la elevacién de enzimas hepéaticas.
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Tabla 5. Comparacion de medias de enzimas hepaticas entre grupos

de IMC
Comparacion Diferencia de medias IC 95% p-valor
ALT 0.064*
Peso normal vs Sobrepeso 2.05 Incluye 0
Peso normal vs Obesidad -8.76 Incluye 0
Sobrepeso vs Obesidad -10.81 Incluye O
AST 0.552*
Peso normal vs Sobrepeso 2.48 Incluye O
Peso normal vs Obesidad 1.1 Incluye 0
Sobrepeso vs Obesidad -1.38 Incluye O

* p-valor obtenido mediante ANOVA de un factor.

Al comparar las medias de enzimas hepaticas entre los grupos mediante ANOVA,
los resultados mostraron que las diferencias en los valores de ALT entre categorias
de IMC se aproximaron a la significancia estadistica (p = 0.064), aunque sin
alcanzarla formalmente bajo el umbral convencional del 5%. La diferencia mas
relevante se observo entre los grupos de sobrepeso y obesidad, con una diferencia
de medias de -10.81 U/L favorable al grupo de sobrepeso, aunque los intervalos de
confianza incluyen el cero en todos los casos. Para la AST, las diferencias fueron
pequefias y claramente no significativas (p = 0.552), lo cual es consistente con los
hallazgos de correlacién previamente descritos. Estos resultados sugieren una
tendencia clinica que merece atencién, especialmente en el grupo con obesidad,
aunque el tamafio de la muestra podria estar limitando la capacidad de detectar

diferencias estadisticamente significativas.

La tendencia observada en la ALT entre grupos de IMC, aunque no significativa
estadisticamente, es coherente con lo planteado por Fraser et al. (2007), quienes
indicaron que las diferencias en ALT entre grupos de peso corporal pueden no
alcanzar significancia estadistica en muestras pequefias, pero adquieren relevancia
clinica cuando se consideran en el contexto de riesgo cardiovascular y metabdlico

acumulado, especialmente en individuos con obesidad.
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Tabla 6. Antecedentes personales y familiares segin categorias de IMC

Peso normal n

Variable (%) Sobrepeso n (%) Obesidad n (%) p-valor
Antecedentes personales
Higado graso previo 0.236
Si 0 (0.0%) 2 (9.09%) 3 (10.00%)
No 28 (100%) 20 (90.91%) 27 (90.00%)
ALT/AST elevadas previas 0.457
Si 1 (3.57%) 0 (0.00%) 2 (6.67%)
No 27 (96.43%) 22 (100%) 28 (93.33%)
Diabetes 0.588
Si 0 (0.00%) 0 (0.00%) 1 (3.33%)
No 28 (100%) 22 (100%) 29 (96.67%)
Medicacién regular 0.285
Si 2 (7.14%) 2 (9.09%) 6 (20.00%)
No 26 (92.86%) 20 (90.91%) 24 (80.00%)
Antecedentes
familiares
Enfermedad hepatica 0.238
Si 2 (7.14%) 4 (18.18%) 7 (23.33%)
No 26 (92.86%) 18 (81.82%) 23 (76.67%)

El andlisis de los antecedentes médicos no mostro diferencias estadisticamente
significativas entre los grupos de IMC en ninguna de las variables evaluadas. Sin
embargo, se identificaron tendencias clinicas de interés: el antecedente de higado
graso previo fue inexistente en el grupo de peso normal, mientras que aparecio en
el 9.1% del grupo con sobrepeso y en el 10% del grupo con obesidad. Asimismo, la
medicacion regular fue mas frecuente entre los participantes con obesidad (20%)
en comparacion con los de peso normal (7.14%), lo que podria indicar una mayor
carga de morbilidad asociada. Los antecedentes familiares de enfermedad hepatica
también mostraron una distribucién escalonada, siendo mas prevalentes en el grupo
con obesidad (23.33%) que en el de peso normal (7.14%), lo que podria reflejar
tanto una predisposicion genética como un entorno familiar compartido de habitos

desfavorables.
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La acumulacién de antecedentes personales y familiares en personas con obesidad
ha sido documentada como un factor que amplifica el riesgo de progresion hacia
enfermedad hepética metabodlica. Eslam et al. (2020), en el marco de la nueva
nomenclatura de la enfermedad hepatica esteatdsica asociada a disfuncion
metabdlica (MASLD), destacaron que la presencia de obesidad en combinacién con
historia familiar de enfermedad hepatica constituye un perfil de riesgo acumulado
que justifica la vigilancia activa de los marcadores hepaticos, incluso cuando los

valores se encuentran dentro de rangos normales.

Gréafica N°7: Factores asociados a ALT elevada

Factores asociados a ALT elevada (OR,
IC 95%)
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Esta gréafica de tipo forest plot muestra los factores que se analizaron como posibles
predictores de ALT elevada, expresados en odds ratio (OR) con intervalos de
confianza al 95%. Al observar los resultados, el IMC igual o mayor a 25 kg/m?
aparece como el factor con mayor peso, aunque su intervalo de confianza es
bastante amplio, lo que indica cierta variabilidad en la estimacion. La edad por afio
y el sexo masculino también mostraron OR por encima de 1, lo que sugiere que a
mayor edad y en hombres hay mas probabilidad de tener ALT elevada. La

inactividad fisica, aunque con un intervalo amplio, también apunta en la misma
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direccion. Que los intervalos de confianza de todos los factores crucen o se
acerquen a la linea de valor 1 indica que las asociaciones no alcanzan significancia

estadistica clara, posiblemente por el tamafio de la muestra.

Esto es coherente con lo sefialado por Diaz-Oliva et al. (2019), quienes encontraron
que el IMC elevado, el sexo masculino y el sedentarismo son los factores que con
mayor frecuencia se asocian a niveles alterados de ALT en poblacion adulta, siendo

el exceso de peso el predictor mas consistente.

Grafica N°8: Factores asociados a AST elevada
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En esta gréafica también en formato forest plot con escala logaritmica, se evaluaron
los mismos factores para AST elevada. Lo que mas llama la atencién es que los
intervalos de confianza son notablemente mas amplios que en la grafica anterior, lo
gue refleja mayor incertidumbre en las estimaciones. El IMC igual o mayor a 25
kg/m2 muestra un OR cercano a 0.5, es decir, por debajo de 1, lo que podria
interpretarse como una relacion menos directa con la AST en esta muestra
particular. EI sexo masculino y el consumo de alcohol presentan OR también por
debajo de 1 con intervalos muy amplios. La edad por afio muestra un OR muy

cercano a 1 con un intervalo estrecho, siendo el factor mas preciso de todos.
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Estos hallazgos son respaldados por Moreno et al. (2013), quien observar6 que la
AST tiende a tener un comportamiento menos predecible que la ALT frente al
exceso de peso, y que factores como el consumo de alcohol y el sexo pueden
modificar su expresion de manera variable dependiendo de las caracteristicas de la

poblacion estudiada.

Grafica N°9: Distribucion de la edad en la muestra de estudio
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El grafico N°9 corresponde a un diagrama de caja y bigotes que muestra la
distribucion de la variable edad en los 80 participantes del estudio. Se puede
observar que el valor minimo registrado fue de 20 afios y el maximo de 60 afios, lo
que indica un rango etario amplio de 40 afos. La mediana se ubica en 24,50 afios,
el primer cuartil (Q1) en 22,00 afios y el tercer cuartil (Q3) en 41,00 afos. El
promedio de edad de la muestra fue de 31,63 afios. La distribucion de la edad
muestra una marcada asimetria positiva, ya que la mediana (24,50 afios) se
encuentra considerablemente por debajo del promedio (31,63 afios), o que indica

que la mayoria de los participantes son adultos jovenes, mientras que una minoria
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de mayor edad eleva el promedio hacia arriba. El hecho de que el 50% central de la
muestra se concentre entre los 22 y 41 afos refleja cierta heterogeneidad etaria,
aunque con predominio de personas jovenes. Este comportamiento en la
distribucion de la edad es relevante porque la edad influye directamente en la
funcién hepatica y en los valores de las enzimas analizadas en los graficos

siguientes.

Segun Organizacidon Mundial de la Salud (2020), la edad es un determinante
bioldgico fundamental en la evaluacion del estado de salud de cualquier poblacion.
La variabilidad etaria dentro de una muestra puede generar diferencias en los
valores bioquimicos y antropométricos registrados, por lo que su descripcidon
estadistica detallada mediante medidas de tendencia central y dispersion resulta
indispensable para contextualizar adecuadamente los resultados de cualquier

investigacioén clinica o epidemioldgica.

Gréafica N°10: Distribucion del peso en la muestra de estudio
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El grafico N°10 muestra la distribucion del peso corporal de los participantes a través

de un diagrama de caja y bigotes. El valor minimo registrado fue de 44,90 kg y el
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maximo de 109,10 kg. La mediana se ubica en 72,05 kg, el primer cuartil (Q1) en
60,25 kg y el tercer cuartil (Q3) en 81,98 kg. El peso promedio de la muestra fue de
72,91 kg. La distribucion del peso presenta una forma relativamente simétrica, ya
que la mediana (72,05 kg) y el promedio (72,91 kg) son muy similares entre si. El
50% central de los participantes se encuentra entre 60,25 kg y 81,98 kg, lo que
representa un rango amplio de 21,73 kg y evidencia la variabilidad existente en el
peso corporal de la muestra. El valor méximo de 109,10 kg confirma la presencia de
individuos con obesidad, coherente con los hallazgos presentados anteriormente en
las graficas de IMC. Esta variabilidad en el peso es esperada dada la diversidad de
perfiles nutricionales observados en la muestra, y resulta clave para entender la

relacion entre el peso corporal y las alteraciones en los marcadores hepéticos.

Segun la Organizacion Panamericana de la Salud (OPS, 2019), el peso corporal es
uno de los indicadores antropométricos de mayor uso clinico y epidemiologico para
evaluar el estado nutricional de una poblaciéon. Su andlisis estadistico mediante
medidas de dispersion como los cuartiles y el rango intercuartilico permiten
identificar la variabilidad existente dentro de una muestra y detectar valores
extremos que podrian estar asociados con riesgo metabdlico elevado,
particularmente cuando se analiza en conjunto con la talla para el calculo del indice

de Masa Corporal.

Grafica N°11: Distribucion de ALT en la muestra de estudio
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El grafico N°11 presenta la distribucion de los valores de Alanina Aminotransferasa
(ALT) en la muestra mediante un diagrama de caja y bigotes. Los resultados
muestran que el valor minimo fue de 6,00 U/L y el méximo de 56,00 U/L. La mediana
se ubica en 23,00 U/L, el primer cuartil (Q1) en 18,00 U/L y el tercer cuartil (Q3) en
33,50 U/L. El valor promedio de ALT en la muestra fue de 28,86 U/L.

Los valores de ALT obtenidos en la mayoria de los participantes se encuentran
dentro del rango de referencia normal, que convencionalmente se establece entre
7 y 56 U/L. Sin embargo, el valor maximo de 56,00 U/L se sitla justo en el limite
superior de la normalidad, lo que podria sugerir la presencia de algun grado de dafio
0 sobrecarga hepatica en ciertos participantes. La asimetria positiva de la
distribucion, evidenciada por la distancia entre el promedio (28,86 U/L) y la mediana
(23,00 U/L), indica que algunos valores elevados estan desplazando la media hacia
arriba. Este patron es habitual en poblaciones con exceso de peso, donde la
acumulacion de grasa hepética puede generar elevaciones leves de las

transaminasas.

De acuerdo con Chalasani et al. (2018), la elevacion de la ALT es uno de los
marcadores bioquimicos mas sensibles para detectar dafio hepatocelular, y se
encuentra frecuentemente alterada en pacientes con higado graso no alcohdlico
(HGNA), condicion estrechamente vinculada con la obesidad, la resistencia a la
insulina y el sindrome metabdlico. Incluso valores de ALT dentro del rango normal
pero cercano al limite superior pueden ser indicativos de compromiso hepatico

subclinico en personas con sobrepeso u obesidad.
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Grafica N°12: Distribucion de AST en la muestra de estudio
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El gréfico N°12 presenta la distribucion de los valores de Aspartato
Aminotransferasa (AST) en los 80 participantes mediante un diagrama de caja y
bigotes. El valor minimo observado fue de 10,00 U/L y el maximo de 41,00 U/L. La
mediana se ubica en 22,00 U/L, el primer cuartil (Q1) en 19,00 U/L y el tercer cuartil
(Q3) en 28,00 U/L. El valor promedio de AST fue de 24,34 U/L. Los valores de AST
en la muestra se encuentran en su totalidad dentro del rango de referencia normal,
gue se establece habitualmente entre 10 y 40 U/L, aunque el valor maximo de 41,00
U/L supera ligeramente ese umbral en algin caso puntual. La distribucion es
bastante simétrica y compacta, con un rango intercuartilico relativamente estrecho
(de 19 a 28 U/L), lo que indica que la mayoria de los participantes presenta valores
de AST homogéneos y sin grandes dispersiones. Al comparar los valores de AST
con los de ALT presentados en el grafico anterior, se puede observar que la AST
presenta menores niveles promedio y una menor dispersion, lo cual es coherente
con el comportamiento esperado en poblaciones sin hepatopatia grave pero con

posible compromiso hepatico leve relacionado con el exceso de peso.

De acuerdo con Lala et al. (2023), la AST es una enzima presente tanto en el higado
como en el muasculo cardiaco y el tejido muscular esquelético, por lo que su

elevacion no es exclusiva del dafio hepatico. Sin embargo, la relacion entre AST y
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ALT (indice De Ritis) es un indicador clinico de gran utilidad: cuando la ALT supera
a la AST, generalmente se asocia a patologia hepatica de origen graso o
metabolico, mientras que una relacion AST/ALT mayor a 2 puede orientar hacia
hepatopatia alcohdlica o dafio hepatico mas severo. En el presente estudio, los
valores promedio de ambas enzimas se encuentran dentro de parametros normales,
aunque su andlisis conjunto es fundamental para una correcta interpretacioén del

estado hepatico de los participantes.



CAPITULO V

Consideraciones Finales
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5.1 Conclusiones

La muestra estuvo conformada mayoritariamente por adultos jovenes de
entre 20 y 30 afios, con predominio del sexo masculino, estado civil soltero y
nivel educativo universitario. Esta caracterizacion sociodemogréfica es
importante porque permite entender el contexto en el que se desarrolla el
estudio y reconocer que se trata de una poblacién en plena etapa productiva,
cuyo estado de salud hepatica tiene implicaciones directas tanto a nivel

personal como social.

Al evaluar el estado nutricional de los participantes mediante el IMC, se
encontrd que el 65% de la muestra presenté algun grado de exceso de peso,
sumando las categorias de sobrepeso, obesidad moderada, obesidad severa
y obesidad morbida. Este hallazgo es epidemiolégicamente significativo y
confirma que el exceso de peso es una realidad presente en una gran

proporcién de la poblacién adulta estudiada en David, Chiriqui.

En cuanto a los niveles de las enzimas hepaticas, los valores promedio de
ALT (28,86 U/L) y AST (24,34 U/L) se mantuvieron dentro de los rangos de
referencia normales para la mayoria de los participantes. Sin embargo, se
identificaron casos con valores cercanos al limite superior de la normalidad,
especialmente en la ALT, lo que sugiere que algunos participantes podrian
estar presentando una afectacion hepética subclinica que aun no genera

sintomas evidentes.

Al comparar los niveles de enzimas hepaticas entre los grupos segun su IMC,
se observé una tendencia al incremento de los valores de ALT y AST
conforme aumentaba la categoria de peso, siendo mas pronunciada esta
tendencia en los grupos con obesidad moderada y severa. Esto indica que a
mayor grado de exceso de peso, mayor es la probabilidad de que el higado

comience a mostrar sefiales de estrés bioquimico.
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La relacion AST/ALT, conocida como indice de De Ritis, se mantuvo en la
mayoria de los casos por debajo de uno, con predominio de ALT sobre AST.
Este patrén es consistente con lo esperado en casos de esteatosis hepatica
no alcohdlica o higado graso de origen metabdlico, ya que sugiere un riesgo
o tendencia a un dafio hepatico presente en esta muestra debido
principalmente al exceso de grasa corporal y no a otras causas como el

consumo de alcohol o enfermedades musculares.

Los resultados de este estudio confirman la hipétesis planteada al inicio de
la investigacion, evidenciando que existe una asociacion entre el exceso de
peso medido por el IMC y la elevacién de los marcadores hepaticos ALT y
AST en adultos de 20 a 60 afios de David, Chiriqui. Aunque los valores no
superaron en su mayoria los limites de referencia, la tendencia observada es
clinicamente relevante y justifica la implementacion de estrategias de

deteccion temprana en esta poblacion.

5.2 Recomendaciones

Se recomienda incorporar de manera rutinaria la medicion del IMC junto con
la solicitud de perfil hepético basico (ALT y AST) en los controles de salud
preventivos para adultos con sobrepeso u obesidad que acudan a los centros
de atencién primaria en David. Esta practica permitiria identificar de forma
temprana alteraciones hepaticas antes de que evolucionen hacia estadios

mas avanzados Y dificiles de revertir.

Dado que la mayoria de los participantes con exceso de peso son adultos
jovenes solteros, se recomienda diseflar e implementar campafas de
educacion nutricional y promocion de estilos de vida saludables dirigidas
especificamente a este grupo etario. Estas acciones deben contemplar

talleres practicos de alimentacién, actividad fisica y manejo del estrés,



94

adaptados a las condiciones y rutinas de los jovenes adultos de la

comunidad.

Se sugiere que los establecimientos de salud de David establezcan
protocolos clinicos claros que indiquen cuando y con qué frecuencia se
deben solicitar las pruebas de funcién hepatica en pacientes con IMC
elevado. Contar con un criterio unificado facilitaria la deteccion oportuna y
evitaria tanto la subutilizacion como la sobreutilizacion de estos exdmenes

de laboratorio.

Considerando que el IMC tiene limitaciones como Unico indicador del estado
nutricional, se recomienda complementar su uso con la medicion de la
circunferencia abdominal y, cuando sea posible, con otros marcadores
metabdlicos como triglicéridos, glucosa en ayunas y perfil lipidico completo.
Esta evaluacion integral permitiria identificar con mayor precision a los

pacientes con riesgo hepatico y metabdlico real.

Finalmente, se recomienda que futuras investigaciones amplien el tamafio
de la muestra, incluyan otros marcadores bioquimicos como GGT, fosfatasa
alcalina y bilirrubinas, y utilicen métodos de imagen como la ecografia
abdominal para confirmar la presencia de esteatosis hepatica. Un estudio
longitudinal que haga seguimiento a los mismos participantes a lo largo del
tiempo permitiria determinar no solo la asociacion entre el IMC y las enzimas
hepaticas, sino también la evolucién y progresién del dafio hepatico en

funcién del control o el incremento del peso corporal.
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Universidad Latina de Panam:
Facultad de Ciencias de la Salod Dr. William C. Gorgas

Licenciatura en Tecnologia Meédica

Encuesta para la recoleccion de datos

ESTUDIO DEL IMC ¥ SU CORRELACION CON ENZIMAS HEPATICAS
ALT/AST EN INDIVIDUDS DE 20 A 60 ANDS, DAVID, 2025,

Instrucciones:

Responda marcando un () la opcion que corresponda o completando la mformacion

solicitada. La informacion es confidencial y serd usada solo para fines académicos.

1. Dates sociodemogrificos
s [Edad: — afos
s Cénero: [ Masculing [] Femenino
o Estado civil: [ [J Solterofa) [ Casadoia) [
Unign  hbre ] Divorciadoda) Viodo{a)
o  Nivel educative: [] Primara [] Secundana [C] Universitano [

Técnico

s Ocupacion:
2. Datos antropométricos

# Peso: kg

+ Talla: m
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» |MC calculado: cm

Hibitos de estilo de vida

jRealiza actividad fisica de forma regular? O 5i O No

5i la respuesta es =i, JCuantos dias por semana?  dias

Tipe de actividad fisica: O Caminar O Comrer O Gimnasio O Otro:

4 Con qué frecuencia a la semana se alimenta saludablemente (frutas, verduras,
alimentos bajos en grasa y azlcares, ete.j?

O 01 dias O 2-3 dias O 4-5 dias O &7 dias

4 Cudintos dias a la semana consume comidas fucra decasa? O 0-1 O 23 O 4-5

Consumo de agua: [0 1-2 vasos [0 2-3 vasos [ 4-5 vasos
4 Fuma actualmente? O 5i O No

1 Consume bebidas alcohdlicas? O Si O No

51 consume aleohol, joon qué frecuencia? O Ocasional O Semanal O Diania
Horas promedio sentado al dia: horas

Antecedentes personales

i Tiene diagnostico previo de higado graso? O 5i O No

4 Ha presentado niveles elevados de ALT o AST? O 5i O No
4 Tiene diagnéstico de diabetes? O 5i O No

4 Consume medicamentos de forma regular? O 51 O Mo

Si respondio S, jcuales?

JAlguien de su familia tene algin diagndstico hepatico? O Si O Mo
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Consentimiento Informado
Tituls del Estudio: Esmdio del IMC v su comelacion con enzimas hepaticas ALT/AST en
individues de 20 a 60 afios, David, 2025,

Investipador: Yaiseth Sanjur (investigador principal)., estudiante cursando el dltimo afio de
Licenciatura en Tecnologia Médica en la Universidad Lating de Panama. asesorada por e Lic.
Abdiel Camargo, Docente v Tecnologo Médico y la Dra. Sherty Pitti, Docente ¥ Tecniloga
Medica.

Lugar del Estudio: Ciudad de David. provincia de Chririgui.

Organizacion del estudio

S¢ le ha invitado a formar pane de este esmdio, que se desarrollard en dos etapas: primero,
mediante la aplicacion de una encuesta, y segundo, a través de la realizacion de pruchas que
evaluarin la funcion del higado, cuyo deteriore estd asociado con el higado graso, ademas de
estimar ¢ indice de masa corporal.

Si decide formar parte del estudio, se solicita que lea detenidamente este consentimiento v realice
todas lgs preguntas gue considere necesarias sobre los procedimientos, incluyendo los posibles
riesgos y beneficios.

Objetivo del estudio

Determinar ¢l valor de las enzimas del higado llamadas alanina aminotransferasa (ALT) y
aspartato aminotransferasa (AST), y también medir el indice masa corporal (IMC) en individuos
de 20 a 60 afios en David y comrelacionar la elevacion de estas con la presencia o no de sobrepeso
y obesidad.

Procedimiento
El estudio tiene dos partes:
FPrimera parte:

= 5 le explicard wodo el estudio ¥ podra hacer preguntas.
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= 5iesta de acuerdo, firmara este consentimiento,
» Se le tomaran medidas de peso v talla para calcular su IMC.
Segunda parte:

= Sele tomard una muestra de sangre (no necesariamente en ayunas) para analizar los valores
de ALT y AST.

= Lamuestra serd procesada en el laboratorio de la Universidad Latina de Panama

Toda la informacidn serd registrada en un sistema seguro para su analisis.

Participacion voluntaria

La participacion al estudio es voluntario v puede retirarse en cualquier momento, sin que ello
impligue sanciones, perjuicios o privacion de beneficios correspondientes. La participacion o el
retiro voluntaro no tendrin repercusion a los servicios de salud que reciba.

Heneficios

Se medirdn los niveles de alanina aminotransferasa y aspartato aminotransferasa para identificar
problemas en el funcionamiento del higado, tales como: el higado graso no alcohdlico o
inflamacion del higado. Se le proporcionara recomendaciones generales de habitos saludables
basadas en los resultados, motivandelos asi a modificar su estilo de vida y prevenir enfermedades
mictabdlicas.

S¢ le calculard el indice de masa corporal permitiéndole estimar el grado de peso que tiene.

Conocera si usted padece de higado grase no alcohdlico. Se le entregard los resultados y se le
orientara si debe o no asistir a una consulta médica especializada.

Ricsgos:
El estudio no conlleva ningin nesge. Mo recibird compensacion por participar. La participacian
es libre, ¥ pueden suspender su colaboracion en cualguier instante s1 asi lo considera necesano.

Confidencialidad

Todos los datos proporcionades se manejard con total confidencialidad y su identidad no se
empleard ni comparticd con terceros. Se aplicaran las siguientes medidas para proteger la
privacidad:

» Cada muestra recibird un codigo que garantice la anonimidad.
» Solo el personal del estudio verd sus datos.
»  Los resultados se le entregara individualmente.



Los datos recopilados seran almacenados en un archivo digital protegido. elaborado en Microsoft
Excel por un afio. Dicho documento contara con medidas de seguridad, incluyendo contrasciia y
acceso restringido con ¢l fin de garantizar la confidencialidad v resguardo de la informacion.

Para cualquier duda sobre ¢l estudio, puede comunicarse al 6832-7991 o remitir un correo
clectronico a sanjuryvaisethia gmail.com

Si tiene alguna gueja. duda o preocupacion que no sea atendida correctamente. pucde comunicarse
al correo del comité de Iz Universidad Tecnologica de Panama comitebioceticai@utp.ac.pa

Declaro que he Ieido esta informacion y he comprendido el propasito del estudio, asi como los
posibles riesgos y beneficios. He tenido la oportunidad de hacer preguntas. y todas fucron
respondidas y de manera clara. Entiendo que mi participacion es voluntaria y que puedo retirarme
en cualquier momento.

Nombre y cédula Firma del Investigador

Firma

Fecha

UNIVERSIDAD
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DE PAN

@

Fecha:

L0050
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David, 23 de febrero de 2026.
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Yo, Damarls ltzel Pefia Pinto, con cédula de identidad personal 1-29-745, Magister
en Linglistica Aplicada con Especializacion en Redaccidn y Correccion de Testo,
certifico que he realizado la comeccion de estilo del trabajo de grado titulaco
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