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Resumen. Ha sido reportado que el total de Inmunoglobulina E (IgE)
se encuentra elevado en los pacientes con dafio hepatico (esteatosis hepati-
ca) asociado al consumo de alcohol, pero el mecanismo responsable de este
incremento no es totalmente conocido. En tal sentido, esta investigacién
tuvo como objetivo determinar las concentraciones séricas de IgE en los pa-
cientes con esteatosis hepatica asociada o no al consumo de alcohol. Du-
rante el periodo Febrero - Agosto del afio 2000, un total de 756 pacientes
acudieron a la consulta de Gastroenterologia del Hospital Central Universi-
tario “Antonio Maria Pineda” de Barquisimeto en Venezuela, de los cuales,
150 fueron diagnosticados con esteatosis hepatica, pero sé6lo 63 pacientes
cumplieron con los criterios de inclusién. La Inmunoglobulina E fue deter-
minada por el Método de Inmunoensayo Inmunométrico Enzimatico de
Emisiéon de Fotones (Quimioluminiscencia Amplificada de Alta Resolucion).
Los niveles séricos de IgE se encontraron mas elevados en el grupo de pa-
cientes consumidores de alcohol (consumidor de bajo riesgo, promedio
586,42 + 779,74 Ul/mL; consumidor de riesgo, promedio 329,31 + 358,13
Ul/mL) en comparacién con el grupo de abstemios (promedio 77,51 + 56,95
Ul/mL) (p < 0,05). Los niveles de IgE, no guardaron relacién con los grados
de severidad de esteatosis hepatica. La IgE puede considerarse como un
marcador bioquimico para esteatosis hepatica asociada al consumo de alco-
hol.




242 Medina-Santander y col.

Serum concentrations of Immunoglobulin E in patients with fatty
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Abstract. It has been reported that total Immunoglobulin E levels (IgE)
are elevated in patients with liver damage (fatty liver), associated with alco-
hol consumption, but the mechanism responsible for this increase is not
completely understood. The objective of this investigation was to determine
serum concentrations of IgE in patients whit fatty liver, associated or not
with alcohol consumption. During the period of February - August 2000, a
total of 756 patients attended the outpatient Gastroenterology Service of
the University Central Hospital “Antonio Maria Pineda” in Barquisimeto,
Venezuela. Of these, 150 were diagnosed as suffering from fatty liver, but
only 63 patients fulfilled the inclusion criteria. The IgE was determined by
Photoemission Immunometric Enzyme Immunoassay (High Resolution Am-
plifed Chemoluminescence). IgE serum levels were higher in patients that
consumed alcohol (low risk consumer, mean 586,42 + 779,74 Ul/mL; con-
sumer at risk, mean 329,31 + 358,13 UlI/mL) in comparison with abstemi-
ous (mean 77,51 + 56,95 UlI/mL) (p < 0,05). There was no relationship be-
tween IgE levels and the severity of hepatic steatosis. IgE may be considered
a biochemical marker for fatty liver associated with alcohol consumption.

Recibido:17-04-2001. Aceptado: 06-10-2001.

INTRODUCCION

Es ampliamente conocido que
el consumo de alcohol incrementa el
riesgo de enfermedad hepética. Es-
tudios en modelos animales han de-
mostrado claramente que la preva-
lencia y severidad de la enfermedad
hepatica se incrementa con el con-
sumo cronico de alcohol (1).

El consumo de alcohol produce
un espectro de cambios histologicos
en el higado los cuales pueden ser
divididos en: higado graso alcohdlico
(esteatosis simple), hepatitis alcohdli-
ca (esteatohepatitis, esteatonecrosis)
y cirrosis relacionada con el alcohol,

con una prevalencia que es variable
seguin sea el caso; para la esteatosis,
ésta se ubica entre un 10 a 76% de
la poblacion (2, 3). El higado graso
(esteatosis hepética), es la mas tem-
prana y comun de las consecuencias
histolégicas debidas a la exposicion
al alcohol y se expresa por la acumu-
lacion dentro de la célula hepatica,
de pequefias y grandes gotas de lipi-
dos (grasa). La acumulacion de lipi-
dos es el reflejo de los cambios in-
tracelulares los cuales resultan de la
oxidacién del etanol a acetato; ade-
mas, el alcohol altera la actividad de
enzimas que regulan la biosintesis y
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metabolismo del colesterol, &cidos
grasos y triglicéridos (1, 4).

Ciertos factores como las dife-
rencias genéticas en las enzimas
que metabolizan el etanol, la exposi-
cion a drogas potencialmente hepa-
totdxicas, la coinfeccién con virus
hepatotroficos y la malnutricion, pa-
recen tener influencia en la suscepti-
bilidad individual del dafo hepéatico
mediado por el alcohol (5, 6, 7, 8).

La esteatosis hepatica de causa
alcohdlica, puede acompafiarse de
elevacion leve a moderada de tran-
saminasas, con valores de aspartato
aminotransferasa (AST) que superan
a alanino aminotransferasa (ALT), y
elevacion variable de gamma gluta-
mil transpeptidasa (GGT), también
puede acompafiarse de aumento de
las concentraciones de colesterol y
triglicéridos, y en la mitad de los ca-
sos existe hiperbilirrubinemia con-
jugada y prolongacion del tiempo de
protrombina (9).

Por otra parte, la enfermedad
hepatica (higado graso) de causa no
alcohdlica, es un desorden hepatico
que ocurre en individuos que no
consumen cantidades significativas
de alcohol y que presentan algunos
factores de riesgo para desarrollarla
entre los que se encuentran: obesi-
dad, diabetes tipo 2, hiperlipidemia,
malnutricion caldrico-proteica, nu-
triciébn parenteral total, cirugia de
derivacion yeyuno-ileal y el uso de
ciertas drogas (corticoesteroides, es-
trogenos, tamoxifén, cloroquina); sin
embargo, en algunos individuos no
se ha logrado identificar algun factor
de riesgo (10). Clinicamente, es un
diagndstico de exclusion que debe

ser sospechado como causa de he-
patitis crénica en pacientes cuyo
consumo de alcohol es bajo o mini-
mo y presentan pruebas seroldgicas
negativas para enfermedades hepa-
ticas congénitas o adquiridas. La
mayoria de los pacientes, son gene-
ralmente asintomaticos y usualmen-
te el diagnostico de la enfermedad es
sospechado por anormalidades en la
guimica sanguinea referidas a un
incremento leve a moderado de la
actividad de ALT y/o AST (10).
Neuschwander (11), sefiala que los
pacientes con esteatosis hepatica no
alcohdlica, presentan evidencia de
alteraciones bioquimicas menos se-
veras respecto a los pacientes con
afectacion hepatica de causa alcoho-
lica, a pesar de que los hallazgos de
la biopsia sean similares; estas alte-
raciones incluyen: nivel sérico de
transaminasas con elevaciones me-
nores de cuatro veces su valor nor-
mal, ALT mas elevada que AST, gra-
dos variables de elevacion de GGT y
de los triglicéridos. La bilirrubina,
albimina y tiempo de protrombina
generalmente son normales (11).
Caballeria y col. (9), agregan ademas
de lo anterior, que en estos pacien-
tes, a diferencia de lo que ocurre en
una hepatopatia alcoholica, el co-
ciente AST/ALT es inferior a 1, pue-
de haber elevacién moderada de la
fosfatasa alcalina, elevacion del co-
lesterol, hiperglucemia y elevacion
de ferritina sérica. La combinacion
de la historia clinica, examen fisico,
pruebas sanguineas y estudios de
imagenes son de muy buena utili-
dad para evaluar otras enfermeda-
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des que expliquen una elevacion
anormal de transaminasas.

La identificacion del higado
graso puede realizarse por técnicas
de imagenes no invasivas (ecosono-
grafia hepatica, tomografia axial
computarizada, resonancia magnéti-
ca nuclear). La sensibilidad del eco-
sonograma es alta, sobre todo cuan-
do se trata de infiltracion grasa mo-
derada o severa (grado Il o Ill) (12,
13). Su valor predictivo positivo ha
sido estimado en 92%, lo que signifi-
ca que cuando se detectan las alte-
raciones, la posibilidad de que sea
realmente una esteatosis son muy
altas (12). Es importante sefalar,
gue los rasgos histoldgicos de estea-
tosis hepatica de etiologia no alco-
hoélica, son semejantes a los de la
enfermedad hepatica inducida por el
alcohol, por lo que presentan una
historia natural similar (esteatosis,
esteatohepatitis -higado graso mas
inflamacién del parénquima con o
sin necrosis focal- y grados variables
de fibrosis que incluyen cirrosis)
(10, 14).

Es conocido, que los pacientes
con cirrosis hepatica presentan hi-
pergammaglobulinemia con variados
incrementos en el suero de los nive-
les de Inmunoglobulina G (I1gG), In-
munoglobulina A (IgA) e Inmunoglo-
bulina M (IgM) (15, 16) y dultima-
mente, se ha observado que aquellos
con enfermedad hepatica inducida
por el alcohol, cursan con niveles
elevados de IgE, atribuyéndosele a
este hecho gran importancia como
marcador especifico de enfermedad
hepatica relacionada con el consu-
mo de alcohol (15).

Los mecanismos responsables
del aumento de la IgE en los consu-
midores en abuso, hasta el momen-
to no son bien conocidos (17). Se
sabe que la produccion de IgE de-
pende de la estimulacién de los lin-
focitos B por parte de antigenos y de
algunas citocinas, particularmente
la Interleucina 4 (IL-4) y la Interleu-
cina 13 (IL-13); también se conoce
gue en el alcoholismo crénico y en la
enfermedad hepatica alcoholica,
ocurren cambios en la produccion
de citocinas. En este sentido, Gon-
zalez y col (17) realizaron un estudio
para evaluar si el incremento de IgE
observado en alcohdlicos, podia es-
tar asociado a un imbalance en el
perfil de citocinas inducido por el
etanol. Participaron en el estudio,
65 pacientes alcohdlicos que resul-
taron con niveles elevados de IgE,
IL-6, IL-8, IL-10, IL-12 e IL-13 com-
parados con el grupo de control (vo-
luntarios sanos), observandose ade-
mas, cierto paralelismo entre el nivel
de IgE y los niveles de I1L-10 e IL-13.

Es probable, que los elevados
niveles de IgE sean producto de una
respuesta inmunoldgica especifica
inducida por el alcohol, al igual que
las alteraciones reportadas en el
perfil de citocinas en estos pacientes
(15, 17).

La enfermedad hepéatica alco-
hélica (cirrosis), usualmente produ-
ce un conjunto de cambios inmuno-
I6gicos que puede ser atribuido a la
enfermedad hepéatica en si 0 a la ac-
cion del etanol (18). Estas anormali-
dades inmunes comprometen tanto
a la linea humoral como celular y
consisten en incremento de los nive-
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les de inmunoglobulinas, depresion
de la respuesta de sensibilidad re-
tardada a antigenos, baja respuesta
de proliferacion de linfocitos a mité-
genos, bajos niveles en plasma del
complemento C3 y C4, disminucion
de la IL-2 e Interfer6n Gamma, au-
mento de la IL-1, IL-6, IL-8 y del
Factor de Necrosis tumoral (FNT)
(18). Paralelamente a esta supresion
del sistema inmune, existe una res-
puesta inmune local, a nivel hepati-
co, determinada genéticamente, que
lleva a una autoagresion del higado
y se caracteriza por la migracion
preferencial de células T citotdxicas
y de neutrdfilos al higado; ademas,
el incremento local de las citoquinas
(IL-1, IL-6. IL-8 y FNT) puede ser
responsable de la quimiotaxis de las
células fagociticas (mediado por
IL-8), y del dafio al higado (mediado
por FNT) que es facilitado por la dis-
minucién de los mecanismos de de-
fensa (antioxidantes) que se presen-
tan en el paciente (18).

Con relacién a las anormalida-
des que han sido reportadas en el
sistema inmunolégico humoral, Gon-
zalez y col. (19), condujeron un estu-
dio para determinar los niveles de
IgE, en pacientes alcohdlicos croni-
cos. Sus resultados demostraron un
incremento total de los niveles de IgE
en los alcoholicos (promedio = 154,5
Ul/mL; rango: 1-7329 Ul/mL) con
respecto a los controles normales
(promedio = 20 Ul/mL; rango: < 1-
1417 Ul/mL) y valor de p < 0,001.
No se encontré una clara relacion
entre los niveles de IgE y el grado de
severidad de dafio hepatico, tampo-
co fue observada correlacion entre

los niveles de IgE y los parametros
de funcionalismo hepatico (bilirrubi-
na, albimina o tiempo de protrom-
bina).

Cirasino y col (20), realizaron
un estudio en pacientes con cirrosis
hepéatica para determinar los niveles
séricos de IgE y encontraron que la
principal etiologia fue de origen al-
cohdlico y en todos los casos hubo
incrementos de los niveles de IgE,
asi como también de IgG, IgA e IgM
con respecto a los sujetos controles.

El estudio de Vidal y col (16),
evaluaron los niveles de IgE en pa-
cientes con cirrosis hepatica y los
contrastaron con los de pacientes
con cirrosis de origen alcohdlico y
no alcohdlico, encontrando que los
niveles de IgE en el grupo de cirrosis
de origen alcohdlico fueron mas ele-
vados que en el grupo de cirrosis de
origen no alcohdlico y en 22,2% de
los primeros los niveles de IgE fue-
ron muy elevados.

La presente investigacion esta
orientada, a determinar los niveles
de IgE en pacientes con esteatosis
hepéatica relacionada con el consu-
mo de alcohol y en esteatosis hepa-
tica no relacionada con este consu-
mo.

MATERIAL Y METODO

Durante el periodo Enero-Agos-
to del afio 2000, un total de 756 pa-
cientes acudieron a la consulta de
Gastroenterologia del Hospital Cen-
tral Universitario “Antonio Maria Pi-
neda” (HCAMP) de Barquisimeto,
Venezuela, de los cuales, 150 fueron
diagnosticados con esteatosis hepa-
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tica, pero so6lo en 63 pacientes se
cumplieron los criterios de inclusién
para esta investigacion. Estos crite-
rios fueron: pacientes ambulatorios
de ambos sexos, mayores de 15
afios de edad, con o sin clinica de
dispepsia, a quienes se les realizo el
diagndstico de esteatosis hepatica
grado I, 1l y 1lIl por medio de un eco-
sonograma hepatobiliar en el mo-
mento de acudir al Servicio de Gas-
troenterologia. Los pacientes, una
vez informados sobre la naturaleza
del estudio, debieron expresar su
consentimiento por escrito para ser
incluidos en la investigacion.

Fueron excluidos los pacientes
con enfermedad conocida del siste-
ma linfatico, infestacién parasitaria
intestinal referida en el interrogato-
rio, enfermedad infecciosa grave, es-
tados de alergia frente a antigenos
conocidos por el paciente y aquellos
gue no aceptaron pertenecer al estu-
dio.

Para categorizar el consumo de
alcohol del paciente, se adopto la
clasificacion propuesta por Fleming
y Murray (21) que considera como
bebedor de bajo riesgo, al consumo
menor de 1-2 copas/dia, no mayor
de 3-4 copas por ocasion y no se ex-
ponen a situaciones de riesgo (em-
barazo, conducir un vehiculo, con-
sumo de medicamentos); en riesgo,
un consumo mayor al anterior o
cualquier consumo en situacién de
riesgo; problematico, cuando ha
habido un problema asociado al
consumo de alcohol (complicaciones
médicas, problemas familiares, pro-
blemas legales); dependiente, mani-
fiestan signos de dependencia fisica

(tolerancia o de abstinencia); y abs-
temio, quienes no consumen.

En tal sentido, los 63 sujetos se
agruparon en: abstemios (9 sujetos),
consumidores de bajo riesgo (15 su-
jetos), consumidores de riesgo
(37 sujetos), consumidor problema
(1 sujeto) y consumidor dependiente
(1 sujeto). Para efectos de andlisis
de los resultados, los dos pacientes
anteriores (consumidor problema y
dependiente), fueron incluidos en el
grupo consumidor de riesgo.

El diagnéstico de esteatosis he-
patica (infiltracion grasa hepatica)
fue realizado por ecosonografia con-
siderando los siguientes criterios
ecograficos (13): a) Infiltracion grasa
grado | (leve): aumento global de la
ecogenicidad del higado con visuali-
zacion del diafragma y paredes de
los vasos intraparenquimatosos;
b) Infiltracién grasa grado Il (mode-
rada): moderado aumento de la eco-
genicidad con dificultades para ver
el diafragma y los vasos intrahepati-
cos; c¢) Infiltracion grasa grado Il
(severa): marcado aumento de los
eco finos con escasa o0 ausente vi-
sualizacion de las paredes de los va-
sos intrahepaticos, el diafragma y la
porcidn posterior del I6bulo derecho
hepatico. Todos los estudios fueron
realizados por un mismo observa-
dor, utilizando un equipo de ultraso-
nido marca Siemens, Sonoline, ver-
sion SI-200/250.

A todos los pacientes se les de-
terminaron las concentraciones séri-
cas de: IgE, proteina C reactiva
(PCR), GGT, AST, ALT, proteinas to-
tales y fraccionadas, bilirrubina to-
tal y fraccionada, colesterol total,
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HDL colesterol, LDL colesterol,
VLDL colesterol, triglicéridos, gluce-
mia en ayunas, volumen corpuscu-
lar medio (VCM), velocidad de sedi-
mentacién globular (VSG), hemato-
logia completa y electroforesis de
proteinas. La IgE, fue determinada
por el método de Inmunoensayo In-
munométrico Enzimético de Emi-
sion de Fotones (Quimioluminiscen-
cia Amplificada de Alta Resolucién).
El valor de referencia normal de IgE
se ubica en el rango de 0,0 a 180,0
Ul/mL para mayores de 22 afos de
edad. El método utilizado para la
determinacion cuantitativa de la
PCR fue Nefelometria Cinética, con
un valor normal de referencia menor
de 0,8 mg/dL. La GGT fue analizada
cuantitativamente midiendo su acti-
vidad en el suero a través del paque-
te GT de los Laboratorios DuPont
(Wilmington, DE, EEUU), con valo-
res normales de referencia de 15,0 a
85,0 U/L en hombres y 5,0 a 55
U/L en mujeres. La electroforesis de
proteinas fue realizada utilizando el
procedimiento de los Laboratorios
Helena (Beaumont, Texas, EEUU).
Para el resto de las pruebas de labo-
ratorio se utilizaron procedimientos
convencionales.

En el andlisis estadistico de los
resultados se utilizé el Paquete Es-
tadistico para las Ciencias Sociales
(SPSS) version 7.5 para Windows.
Los resultados se expresaron en va-
lores absolutos, porcentajes, medias
y desviacion estandar. Para estable-
cer la diferencia entre las medias, se
utilizé la prueba “t” para muestras
independientes con un nivel de sig-
nificancia de p < 0,05.

RESULTADOS

Un total de 63 sujetos, 46 hom-
bres (73%) y 17 mujeres (27%), con
edades comprendidas entre 22 y 69
afos y promedio de 40 afos, fueron
incluidos en el estudio. Los pacien-
tes consultaron por sintomas diges-
tivos inespecificos como pirosis, fla-
tulencia y llenura. Treinta y siete
pacientes (58%) presentaron estea-
tosis hepatica grado I, 20 (32%) es-
teatosis hepética grado Il y 6 (10%)
esteatosis hepatica grado Ill.

En relacion al consumo de alco-
hol, 9 pacientes (14,29%) resultaron
abstemios, 15 pacientes (23,81%)
consumidores de bajo riesgo, 37 pa-
cientes (58,74%) consumidores de
riesgo, 1 (1,58%) consumidor pro-
blema y 1 (1,58%) consumidor de-
endiente. El tipo de bebida predo -
minante en los consumidores de al-
cohol fue la cerveza (89%), seguida
del whisky (7%) y en ultimo lugar el
ron (4%).

Se determiné, que el menor pro-
medio de IgE fue para los pacientes
abstemios (77,51 + 56,95 UlI/mL),
seguido de los pacientes consumido-
res de riesgo (329,31 = 358,13
Ul/mL) y el mas alto promedio lo
obtuvieron los consumidores de bajo
riesgo (586,42 + 779,74 Ul/mL). Al
analizar los promedios entre si utili-
zando la prueba t para muestras in-
dependientes, se demostro que la di-
ferencia en los promedios entre el
grupo de abstemios y el grupo de
bajo riesgo fue estadisticamente sig-
nificativa (p < 0,02) (Tabla ). De
igual manera, cuando se compara-
ron los promedios entre el grupo de
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TABLA |
VALORES DE IgE EN CONSUMIDORES DE ALCOHOL
Patron de Consumo n IgE_(UlI/mL) p
x = DE
Abstemios 9 77,51 £56,95
Consumidores de bajo riesgo 15 586,42 + 779,74 0,022
Consumidores de riesgo 15 329,31 + 358,13 < 0,001

n = muestra.
@en comparacion con los abstemios.

x + DE = Promedio + Desviacién Estandar.

TABLA Il
VALORES DE IgE EN UI/mL Y PATRON DE CONSUMO DE ALCOHOL
EN RELACION CON EL GRADO DE ESTEATOSIS HEPATICA

Grados de Abstemios Bajo riesgo Riesgo
Esteatosis X+ DE n X + DE n x+ DE
Hepatica
Grado | 4 47,92 £+24,01 11 491,48 +500,56 22 418,55 + 431,78
Grado Il 3 136 + 55,97 2 1.593,5+1.844,84 15 214 +191,5
Grado Il 72 48,95 + 50,55 2 1015+ 71,41 2 212,65 + 208,38

n = muestra.

abstemios y el grupo de riesgo, la di-
ferencia estadistica fue significativa
(p < 0,001) (Tabla I). Sin embargo, al
analizar los promedios de IgE entre
los grupos de bajo riesgo y de riesgo,
la diferencia obtenida no fue esta-
disticamente significativa.

En los pacientes con esteatosis
hepatica grado |, el mayor valor de
IgE se encontrd en los consumidores
de bajo riesgo (Tabla Il), seguido de
los pacientes consumidores de ries-
go, estos valores estan situados por
encima del nivel superior normal de
referencia para la IgE de 180 Ul/mL;
en el grupo de abstemios, el valor
promedio de IgE fue de 47,92 =*
24,01 Ul/mL. En los pacientes con
esteatosis hepatica grado Il, el ma-
yor valor de IgE se registré en los

x = DE = Promedio + Desviacion Estandar.

consumidores de bajo riesgo, segui-
do de los consumidores de riesgo y
el valor mas bajo lo obtuvo el grupo
de abstemios. En cuanto a la estea-
tosis hepatica grado lll, el mayor va-
lor de IgE se registro en los consu-
midores de riesgo, seguido de los
consumidores de bajo riesgo y final-
mente los abstemios registraron los
valores méas bajos. Al comparar los
diferentes promedios de IgE obteni-
dos en el grupo de pacientes consu-
midores de alcohol, se observd que
sus valores no guardaron relacidn
con el grado de severidad de la es-
teatosis (Tabla II).

En la Tabla Ill, se presentan los
factores de riesgo asociados a estea-
tosis hepética tanto en los pacientes
abstemios como en los consumido-
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TABLA 111
FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A ESTEATOSIS HEPATICA EN PACIENTES
ABSTEMIOS Y EN CONSUMIDORES DE ALCOHOL

Factores de riesgo Abstemios Consumidores de alcohol
n % n %
Hipertrigliceridemia 9 100 14 26
Hipercolesterolemia 6 67 15 27
Obesidad 6 67 47 87
Sobrepeso 3 33 7 13
Diabetes Mellitus 2 22 3 6
Esteroides 1 11 0
Anticonceptivos orales 0 0 2 4

res de alcohol, observandose que en
el grupo de abstemios (9 pacientes),
la hipertrigliceridemia se presentd
en el 100% de los casos, la hiperco-
lesterolemia y la obesidad se presen-
taron en 67% cada una, el sobrepe-
so representé el 33%, y con menor
frecuencia se hallaron la diabetes
mellitus 22% y el uso de esteroides
11%. En el grupo de pacientes con-
sumidores de alcohol (54 pacientes),
la obesidad ocupdé el primer lugar
(87%), el segundo lugar lo ocupé la
hipercolesterolemia (27%), seguido
de hipertrigliceridemia (26%), sobre-
peso (13%), diabetes mellitus (6%) y
uso de anticonceptivos orales (4%).
En relacién con los valores pro-
medio de transaminasas, se observo
hipertransaminemia a expensas de
ALT tanto en el grupo de abstemios
como en los consumidores de alco-
hol indistintamente del grado de es-
teatosis. Los promedios de bilirrubi-
na total y fraccionada resultaron
normales en todos los grupos estu-
diados. EIl tiempo de protrombrina,
mantuvo una diferencia con respec-

to al control de 1 - 2 segundos. Las
proteinas totales y la fraccion albu-
mina se mantuvieron normales,
mientras que la fraccidon globulina
alcanzé valores promedio mas eleva-
dos en el grupo de consumidores de
alcohol con respecto a los abste-
mios. El promedio de colesterol total
fue mas elevado en el grupo de abs-
temios, al igual que el promedio de
triglicéridos. La fraccién HDL coles-
terol, tiende a mantenerse por deba-
jo de 35 mg/dL en todos los grupos
y grados de esteatosis, el LDL coles-
terol se mantuvo por debajo de 150
mg/dL, mientras que la fraccién
VLDL alcanzé valores promedios
mas elevados en el grupo de abste-
mios.

La glucemia, la GGT, y la PCR
mantuvieron valores promedio nor-
males en todos los grupos estudia-
dos. El VCM, alcanz6 valores prome-
dio mayores a su nivel superior nor-
mal en los grupos consumidores de
alcohol de bajo riesgo y de riesgo, en
el resto se mantuvo normal. La VSG
mostré amplia variabilidad en todos
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los grupos, el promedio de eosinofi-
los se mantuvo normal y en cuanto
al patron electroforético, la fraccion
beta globulina alcanz6 valores pro-
medio superiores en el grupo de
consumidores de alcohol con res
pecto a los abstemios.

DISCUSION

Durante muchos afos, el con-
sumo de alcohol ha sido implicado
como un importante factor en el de-
sarrollo de enfermedad hepatica, la
cual agrupa variados cambios histo-
patoldgicos entre los que cabe men-
cionar la esteatosis hepatica. Por
otra parte, se ha reconocido el tér-
mino de esteatosis hepatica de cau-
sa no alcohdlica para referirse a
aquellos casos en los cuales el dafio
del hepatocito ocurre en individuos
en quienes el consumo de alcohol es
minimo o no significativo, asocian-
dose a la presencia de determinados
factores que lo colocan en riesgo de
padecerlo.

En cuanto a los efectos que el
consumo del alcohol provoca en el
higado, las investigaciones se han
orientado hacia una importante par-
ticipacion de las citocinas e inmuno-
globulinas y en particular la IgE, en
un proceso de respuesta inflamato-
ria que puede ser responsable de la
agresion y dafio del hepatocito, par-
ticularmente en la cirrosis (9, 18).
En el caso de la esteatosis hepatica
asociada al consumo de alcohol,
aun se desconoce el papel que la IgE
juega en el mecanismo patogénico
de la enfermedad, por lo que este

hecho sigue siendo en la actualidad
objeto de estudio.

Los resultados de este trabajo
permiten apoyar hallazgos anterio-
res que los niveles de IgE se encuen-
tran mas elevados en los pacientes
con esteatosis hepatica asociada al
consumo de alcohol con respecto a
aquellos en los cuales no hubo este
consumo, con una diferencia esta-
disticamente significativa (p < 0,05)
y coincide con los hallazgos reporta-
dos por Gonzalez y col. (17, 19),
quienes demostraron valores mas
elevados de IgE en pacientes alcoho-
licos crénicos con diferentes estados
de enfermedad hepatica, entre los
gue se menciona la esteatosis hepa-
tica. Otras investigaciones, en las
cuales se han estudiado los niveles
de IgE asociados a grados mas
avanzados de dafio hepatico, induci-
do por el alcohol como la cirrosis,
también han demostrado incremen-
tos mayores de esta inmunoglobuli-
na en estos pacientes con respecto a
los controles (15, 16, 20).

Por otra parte, también se halld
gue no existe diferencia estadistica-
mente significativa en los valores
promedio de IgE obtenidos por los
pacientes consumidores de alcohol
de bajo riesgo y de riesgo cuando se
compararon entre si; tampoco, se
observé una relacion directa entre el
incremento de IgE y el grado de es-
teatosis hepatica, sugiriendo que no
existe una clara relaciéon entre los
niveles de IgE y el grado de severi-
dad de afectacion hepatica, hallazgo
similar al reportado por Gonzélez y
col. en su estudio (19). En relacion a

Investigacion Clinica 42(4): 2001



Inmunoglobulina E en pacientes con esteatosis hepatica

251

cifras mayores de IgE en consumi-
dores de bajo riesgo y grado de es-
teatosis (Tabla 1V) respecto a los de
riesgo, podria pensarse en una ma-
yor sensibilidad y capacidad de res-
puesta del higado en los de bajo
riesgo como respuesta a la lesién in-
flamatoria.

En cuanto a las alteraciones re-
portadas en el perfil bioquimico, la
hipertransaminemia encontrada en
los pacientes con esteatosis hepati-
ca, sugiere un estado inflamatorio
conocido como esteatohepatits, que
se observa en algunos pacientes du-
rante el curso evolutivo de la enfer-
medad y que puede estar asociado o
no al consumo de alcohol, tal como
ha sido sefialado por otros autores
(10, 11, 22)

Los valores promedio de coles-
terol total y triglicéridos fueron mas
elevados en los pacientes abstemios
con respecto a los consumidores de
alcohol, estos elementos, constitu-
yen factores importantes y contribu-
yentes al desarrollo del higado graso
de causa no alcohdlica tal como lo
han sefialado otros investigadores
(9, 10).

El patron electroforético de-
mostré un aumento en el valor pro-
medio de la fraccion beta globulina
por encima del valor de referencia
de 14,5% en todos los grupos, pre-
sentdndose mas elevado en los con-
sumidores de alcohol con respecto a
los abstemios. La movilidad electro-
forética de las inmunoglobulinas es
bastante heterogénea, usualmente
la fraccion gamma globulina esta
constituida principalmente por IgG,
mientras que las IgA, IgM, IgD e IgE

se localizan fundamentalmente en la
fracciéon beta globulina (23). Esta
observacion permite inferir, que el
mayor aumento de la fraccidon beta
globulina observado en los grupos
consumidores de alcohol, es debido
al aumento de las concentraciones
plasmaticas de IgE que presentaron
estos pacientes.

El aumento demostrado de los
valores de IgE en los pacientes con
esteatosis hepatica asociada al con-
sumo de alcohol permite concluir,
gque esta inmunoglobulina puede im-
plicarse como un marcador bioqui-
mico para evaluar esta condicion,
cuando la misma se presenta aso-
ciada al consumo de bebidas alco-
hélicas, sin embargo, no se puede
establecer una relacién de severidad
con el grado de esteatosis hepatica,
ni con el patron de consumo de be-
bidas alcohdlicas.

Basado en estos resultados de
recomienda incorporar en el perfil
de evaluaciéon de los pacientes con
diagnostico de esteatosis hepatica
asociada al consumo de alcohol, la
determinacion sérica de IgE a fin de
reforzar su diagnéstico, en particu-
lar en aquellos casos en los que la
ingesta alcohdlica es sospechada y
no puede ser confirmada a través
del interrogatorio realizado al pa-
ciente. Esto permitira también, dise-
far estrategias para el mejor control
de la ingesta alcohodlica y la progre-
sion del dafio hepético.

También, se recomienda conti-
nuar esta linea de investigaciéon in-
corporando la determinacion de las
citocinas que han sido implicadas
junto con la IgE, en el dafio hepatico
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asociado al consumo de alcohol y
correlacionar estos hallazgos con la
biopsia hepéatica
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