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1. RESUMEN 

Introducción: 

La obesidad y el sobrepeso, son actualmente un evidente problema de salud 

pública mundial al continuar en incremento y presentarse en personas cada vez 

más jóvenes, resulta de especial interés analizar con más detalle la fisiopatología 

de la obesidad en jóvenes adulto, el tejido adiposo en obesidad es el encargado 

de mantener un estado inflamatorio constante ocasionando daños en diversos 

tejidos como epitelios, vasos sanguíneos, hígado y corazón. Si bien existen 

estudios en donde se busque correlacionar al Índice de Masa Corporal (IMC), 

obesidad, grasa corporal y transaminasas hepáticas así como sus repercusiones 

en la salud de manera aislada, no existen trabajos que aborden una relación y sus 

repercusiones entre las variables IMC, porcentaje de grasa corporal (PGC) y 

transaminasas hepáticas en la población joven universitaria. 

Objetivo: 

Determinar la correlación del Índice de masa corporal, porcentaje de grasa 

corporal y las transaminasas hepáticas en estudiantes de nuevo ingreso 

generación 2019 de la Facultad de Medicina de la BUAP. 

Materiales y métodos: 

Se realizó un estudio descriptivo, observacional y transversal. Se reclutaron 197 

alumnos de nuevo ingreso a la Facultad de Medicina en la BUAP, incluidos 

hombres y mujeres con edades entre 18-22 años. 

Se realizaron mediciones antropométricas: talla, peso, perímetro de cintura. A 

partir de lo cual se calcularon el IMC y el PGC por medio de la ecuación de 

Deurenberg.  

Se tomaron muestras sanguíneas por venopunción a la población de estudio con 

un ayuno de 12-14hrs, las cuales se procesaron en un analizador de química seca 
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Fuji Film modelo DRI-CHEM NX500i para determinar por técnica de reflectancia 

las concentraciones de transaminasas hepáticas séricas. Posteriormente los datos 

obtenidos fueron registrados en una base de datos, para luego ser trasladados al 

programa de análisis estadístico SPSS versión 22 para Windows.  

Resultados: 

Se encontró que existe una asociación estadísticamente significativa entre la 

variable IMC  y PGC, con un valor de p=0.000, con respecto al coeficiente de 

correlación de Pearson, se obtiene un valor de R= 0.562. Se observó una 

asociación estadísticamente significativa, entre las variables IMC y la 

transaminasa hepática GPT, con un valor de p=0.006 y con un valor del 

coeficiente de correlación de Pearson de R=0.195. Entre las variables IMC y la 

transaminasa hepática GOT  se mostró que no existe una asociación estadística 

esto debido a que p= 0.143 con una correlación de Pearson R= 0.105. Entre PGC 

y la transaminasa hepática GPT se observó que no existe asociación 

estadísticamente significativa con un valor de p= 0.919, el coeficiente de 

correlación de Pearson se obtuvo con un valor de R= -0.007. Entre las  variables 

PGC y la transaminasa hepática GOT se observó que no existe una asociación 

estadísticamente significativa con el valor de  p= 0.492, con respecto al coeficiente 

de correlación de Pearson se obtuvo un valor de R= -0.49. Por último en las 

variables GOT y GPT, se observó una asociación estadísticamente significativa 

muy relevante con un valor de p=0.000 y con un valor del coeficiente de 

correlación de Pearson de R= 0.802, lo cual indica una correlación positiva fuerte. 

Conclusión: 

En este estudio se encontró una correlación positiva entre las variables IMC y 

transaminasa hepática GPT, también se encontró correlación en las variables IMC 

y porcentaje de grasa, se estableció el sobrepeso como un factor de riesgo 

importante para la actividad elevada de GPT en la población joven estudiantil 

estudiada.   
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2. INTRODUCCION 

Ante el incremento en las últimas décadas de la obesidad, esta fue declarada por 

la OMS la epidemia del siglo XXI, en 2016, el 39% de la población mundial de 

adultos tenía sobrepeso,  el 13% eran obesos, en total, 1.900 millones de 

personas con sobrepeso y 650 millones con obesidad. En 2017, la OMS analizó la 

evolución del IMC y obesidad desde 1975 hasta 2016 mostrando que la obesidad 

infantil y adolescente se multiplicó por 10, pasando de 11 millones a 124 millones 

a nivel nacional, en 2018, los resultados de ENSANUT reportan con una población 

de 82.7 millones de adultos de 20 años un porcentaje con sobrepeso y obesidad 

de 75.2% (39.1% sobrepeso y 36.1% obesidad). 

En la obesidad se presenta un incremento de grasa corporal, el tejido adiposo es 

uno de los más importantes reguladores inmunoendocrinos, el cual a través de sus 

redes de citocinas y adipocinas crea un estado de inflamación que se relaciona 

con el daño a epitelios, vasos sanguíneos, piel y órganos como el hígado y el 

corazón. En estudios realizados en Estados Unidos, Noruega y Corea, se ha 

observado un incremento de enzimas hepáticas asociada a obesidad con un IMC 

aumentado principalmente por tejido graso, triglicéridos y alteraciones de glucosa 

en ayuno. 

Ante este evidente problema de salud pública mundial resulta de especial interés 

analizar con más detalle la fisiopatología de la obesidad en jóvenes adultos para 

determinar correlaciones antropométricas y enzimáticas hepáticas. Si bien existen 

estudios sobre IMC, obesidad, grasa corporal y transaminasas hepáticas en 

universitarios y sus repercusiones en la salud de manera aislada, no existen 

investigaciones que aborden el estudio, en relación e impacto simultaneo entre las 

variables IMC, porcentaje de grasa corporal y transaminasas. 

En el presente trabajo se buscó investigar si existe correlación entre IMC, 

porcentaje de grasa corporal y transaminasas hepáticas en jóvenes adultos de la 

facultad de medicina de la BUAP, en los resultados obtenidos se encontró un 
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elevado número de pacientes con un IMC elevado así como una correlación 

positiva entre el IMC y la transaminasa hepática GPT lo cual representa un riesgo 

para padecer enfermedades metabólicas y hepáticas. Este estudio puede 

servirnos como  muestra representativa de la población joven de nuestro país, 

analizando la problemática nacional, para proponer medidas preventivas. 
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3. ANTECEDENTES 

3.1 ANTECEDENTES GENERALES 

1. Obesidad. 

La obesidad es una enfermedad crónica y multifactorial que perjudica la salud, su 

principal característica es el aumento de grasa corporal debido a un desequilibrio 

entre la ingesta energética y el gasto calórico dado por factores genéticos y 

ambientales. La obesidad favorece el desarrollo de alteraciones metabólicas como 

hiperglicemia, hipertrigliceridemia, bajos niveles de lipoproteínas de alta densidad 

(HDL) e hipertensión (1).  

La Organización Mundial de la Salud (OMS) da como definición de sobrepeso al 

Índice de Masa Corporal (IMC) igual o mayor de 25 kg/m2 y a la obesidad con IMC 

igual o mayor de 30 kg/m2 (2). 

Los problemas de obesidad en su mayoría inician en la infancia y la adolescencia, 

su origen es dado principalmente por factores genéticos y ambientales los cuales  

determinan las alteraciones metabólicas que conducen a un incremento de la 

acumulación de grasa corporal por encima del valor esperado según el género, la 

talla y la edad (3). 

La obesidad es considerada por la OMS uno de los principales problemas de salud 

pública a nivel mundial, según datos reportados por la OMS, desde los años 70 la 

obesidad se ha triplicado en todo el mundo, registrándose datos realmente 

alarmantes, en el año 2016,  se estima que en este año más de 1,900 millones de 

adultos de 18 o más años tenían sobrepeso, de los cuales, más de 650 millones 

eran obesos; para el mismo año el 39% de la población adulta de 18 años en 

adelante tenían sobrepeso, siendo el 39% hombres y 15% mujeres. 

Simultáneamente el 13% de la población mundial adulta eran obesos, siendo 11% 

hombres y 15% mujeres, en 2019, 41 millones de niños menores de cinco años 

tenían sobrepeso en todo el mundo.  (2). En América Latina, aproximadamente 
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42.5 millones de niños de entre 0 a 19 años presentan sobrepeso u obesidad. A 

nivel nacional, en 2018, los resultados de ENSANUT reportan con una población 

de 82.7 millones de adultos de 20 años un porcentaje con sobrepeso y obesidad 

de 75.2% (39.1% sobrepeso y 36.1% obesidad), porcentaje que en 2012 fue de 

71.3 por ciento (4). 

2. Perfil de lípidos 

Es el estudio químico en el cual se realiza un análisis de los lípidos circulantes en 

la sangre, proporciona  información para el diagnóstico de las dislipemias y para la 

indicación y el seguimiento de su tratamiento, en el estudio se obtienen 4 

categorías de lípidos: Colesterol total (TC), Lipoproteínas de baja densidad (LDL), 

Lipoproteínas de alta densidad (HDL), y Triglicéridos (TG) (5). 

2.1 Colesterol total 

El colesterol se obtiene por medio de la dieta o es sintetizado por diferentes 

órganos principalmente por el hígado que da cuenta del 50-75% de la producción, 

le sigue, la corteza adrenal y las glándulas sexuales (10-22%), el intestino (7-

18%), las células plasmáticas (5%), y los pulmones (3%); otros órganos y tejidos 

como la piel, riñones, cerebro, músculo y adiposo, tienen una participación mínima 

(entre 0,2 y 1%), sus funciones son ser componente esencial de las membranas 

plasmáticas y participar como precursor de lipoproteínas, sales biliares, vitamina D 

y hormonas (sexuales y corticoesteroides).  

El colesterol tiene una estructura molecular de ciclofentanoperhidrofenantreno 

(esterano) con una cabeza polar (grupo hidroxilo) y cola apolar. Por su carácter 

hidrofóbico, en sangre es transportado por las lipoproteínas (6). 

 2.2 Lipoproteínas 

Las lipoproteínas son definidas como estructuras sub celulares desarrolladas 

específicamente para el transporte de lípidos insolubles dentro de la circulación 

sanguínea. Están formadas por una estructura polar que contiene 
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apolipoproteínas, fosfolípidos y colesterol libre y, por un núcleo en el que se hallan 

los elementos hidrofóbicos (ésteres de colesterol y triglicéridos) (5). 

Actualmente se ha conseguido aislar 4 tipos de lipoproteínas plasmáticas las 

cuales se diferencian por su tamaño, densidad y composición proteica y lipídica. 

Estas 4 lipoproteínas son los quilomicrones (QM), VLDL (del inglés Very Low 

Density Lipoprotein; lipoproteínas de muy baja densidad), LDL (del inglés Low 

Density Lipoproteins; lipoproteínas de baja densidad) y HDL (del inglés High 

Density Lipoproteins; lipoproteínas de alta densidad) (5). 

   2.2.1 VLDL 

Las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) se caracterizan por tener en 

aumento triglicéridos y colesterol, una de sus principales funciones es el  

transporte de lípidos desde el  hígado hacia los tejidos periféricos. Estas 

lipoproteínas son consideradas partículas aterogénicas (5). Cuando estas 

lipoproteínas pierden sus triglicéridos sufren una transformación estructural, 

convirtiéndose en remanentes de VLDL o IDL. Las IDL pueden ser captadas por el 

hígado y recicladas o convertirse en LDL (7). 

    2.2.2 LDL 

Las lipoproteínas de baja densidad (LDL) son conocidas como el producto final del 

metabolismo de las VLDL y son altamente aterogénicas (5). Estas lipoproteínas 

representan entre un 60-70% del colesterol sérico total (7). 

La principal función de la lipoproteína LDL es el transporte y entrega del colesterol 

sintetizado endógenamente en el hígado a los tejidos. La acumulación en exceso 

de esta lipoproteína en sangre se presenta cuando el hígado produce más 

lipoproteínas LDL que la que los tejidos periféricos necesitan esto la mayoría de 

las veces es ocasionado por un aumento excesivo en la ingesta energética (6). 
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2.2.3 HDL 

Las lipoproteínas de alta densidad (HDL) se caracterizan por ser las lipoproteínas 

predominantes en el transporte del colesterol, son las encargadas del transporte 

de colesterol desde tejidos periféricos hasta el hígado para su eliminación biliar, lo 

cual es conocido como el transporte reverso. Se les considera, por tanto, como 

partículas antiaterogénicas (5). Las HDL pueden ser sintetizadas tanto por el 

hígado como por el intestino delgado en forma de HDL nacientes las cuales están 

compuestas por una bicapa de fosfolípidos y colesterol no esterificado (8) se 

encuentran entre un  20- 30% del colesterol sérico total (7). 

Otras de las principales funciones de las HDL es la de tener propiedades 

antioxidantes, antiproliferativas, antitromboticas y antiinflamatorias, además son 

caracterizadas por tener un efecto protector para las complicaciones asociadas a 

la aterosclerosis endotelial (6). Las propiedades ateroprotectoras más específicas 

son la inhibición de la oxidación de LDL, capacidad antiinflamatoria a través de la 

inhibición de la síntesis y expresión de moléculas de adhesión endoteliales, acción 

vasodilatadora estimulando el óxido nítrico celular y acción antitrombótica 

inhibiendo la agregación plaquetaria (7). 

2.3 Triglicéridos 

Los triglicéridos o triacilglicerol  estructuralmente están compuestos por el alcohol 

glicerol esterificado con tres ácidos grasos, son los lípidos más abundantes. Los 

triglicéridos en su mayoría se encuentran almacenados en el tejido adiposo en los 

adipocitos, se almacenan como la principal reserva energética de las células (6). 

El cuerpo puede obtener los triglicéridos por dos vías, la primera es por fuente 

externa la cual es dada por los triglicéridos que ingerimos con los alimentos, y la 

segunda es la fuente interna, la cual consiste en la producción de triglicéridos en el 

hígado. Los triglicéridos  son enviados para  circular por la sangre para llegar a 

todo el organismo y ejercer sus funciones en un medio de transporte que recibe el 

nombre de lipoproteínas. 
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Se ha relacionado con un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular al aumento 

excesivo de los triglicéridos plasmáticos, entre los factores que más influyen en el 

aumento de la concentración de los triglicéridos plasmáticos se encuentran la 

ingesta elevada de alcohol, la obesidad, mal control de la diabetes y una mala 

alimentación (8). 

3. Hígado graso 

El hígado graso no alcohólico (HGNA) está definido como una acumulación 

excesiva de grasa en los hepatocitos con un porcentaje mayor de 10% del peso 

del hígado en individuos con ausencia de consumo de alcohol. Existe una 

correlación entre HGNA y factores de riesgo entre los cuales destaca la obesidad, 

diabetes, dislipidemia, hipertensión arterial (HTA). 

El hígado participa en la homeostasis lipídica, específicamente en la síntesis de 

ácidos grasos y triglicéridos (TG) así como en la producción de lipoproteínas 

plasmáticas las cuales se encargan del transporte de lípidos endógenos y 

exógenos entre los órganos (9). 

La fisiopatología del hígado graso, está relacionada con un aumento de la grasa 

abdominal y visceral, así como con un incremento en la concentración de insulina 

plasmática circulante y de ácidos graso libres, lo cual llevará a aumentar la 

síntesis de triglicéridos a nivel hepático. Cuando el hígado es incapaz de 

incorporar los nuevos TG a las lipoproteínas VLDL para secretarlos, se presentará 

un incremento en el contenido hepático de grasas. Además con el incremento de 

insulina plasmática se aumenta la degradación de apolipoproteína B100, que 

impediría el transporte y la salida de TG, con lo que continuaría el proceso de 

acumulación hepática desarrollando de esta manera hígado graso (10).  

La prevalencia de hígado graso no-alcohólico (HGNA) en la población general en 

Estados Unidos es de hasta el 34%, en México la prevalencia estimada es del 10-

14%. Existen condiciones donde la prevalencia es mayor, como en pacientes 

diabéticos donde alcanza el 63% y en pacientes obesos de hasta el 96%. Los 
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factores de riesgo asociados a HGNA en la población general son: obesidad, 

resistencia a la insulina, hiperglucemia, hipertrigliceridemia y el síndrome 

metabólico (11). 

3.1 Criterios diagnósticos 

Para el diagnóstico de la esteatosis hepática, los estudios con más sensibilidad 

para su detección entre 93 a 100%  son la ecografía, la resonancia magnética y la 

tomografía axial computarizada. El estudio habitualmente más utilizado es la 

ecografía para el diagnóstico de hígado graso, esta patología se puede determinar 

si hay más de 33% de grasa en el parénquima hepático, la sensibilidad media es 

de 87% y su especificidad es de 86%. Cuanto mayor es el depósito de grasa 

mayor es la sensibilidad y la especificidad (10). 
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3.2 ANTECEDENTES ESPECIFICOS 

1. IMC 

El índice de masa corporal (IMC) es aceptado por la mayoría de las 

organizaciones de salud como una medida de primer nivel de la grasa corporal y 

como una herramienta de detección para diagnosticar la obesidad, también se usa 

de forma amplia como factor de riesgo para el desarrollo o la prevalencia de 

distintas enfermedades, así como para diseñar políticas de salud pública. El IMC 

es entonces un indicador de la relación entre el peso y la talla, con el cual se 

busca estimar la cantidad de grasa corporal que tiene una persona, sin embargo 

este indicador no distingue entre la masa libre de grasa, donde incluimos la masa 

muscular, el hueso y la masa grasa.  

Para determinarlo se divide el peso del sujeto en kilogramos entre el cuadrado de 

su talla en metros (kg/m2) La OMS define al sobrepeso como el IMC igual o mayor 

de 25 kg/m2 y a la obesidad con IMC igual o mayor de 30 kg/m) (12). 

1.1 Clasificación de IMC 

Tabla 1 Clasificación de IMC  

Fuente OMS (Organización Mundial de la Salud) 

 

  

CLASIFICACIÓN IMC (Kg/m2) RIESGO 

NORMAL 18.5 - 24.9 PROMEDIO 

SOBREPESO 25 – 29.9 AUMENTADO 

OBESIDAD GRADO I 30 – 34.9 MODERADO 

OBESIDAD GRADO II 35 – 39.9 SEVERO 

OBESIDAD GRADO III MAS DE 40 MUY SEVERO 

Tomado de: Organización Mundial de la Salud (OMS). (2018).  Obesidad y 

sobrepeso [En línea]. Dirección URL: < https://www.who.int/es/news-room/fact-

sheets/detail/obesity-and-overweight>. [Consulta: 16/11/2019]. 
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2. Grasa corporal 

El tejido adiposo se divide en dos, los cuales son tejido adiposo blanco y tejido 

adiposo pardo. El tejido adiposo blanco es el tipo más abundante del organismo 

humano adulto y es considerado el mayor reservorio energético, tiene funciones 

como órgano productor de sustancias con acción endocrina, paracrina y autocrina. 

El tejido adiposo pardo es el encargado de la termogénesis. En condiciones 

normales, 80% del tejido adiposo se localiza en el tejido celular subcutáneo 

(hipodermis), mientras que el tejido adiposo visceral representa menos de 20% 

(13). 

Se ha evidenciado que el tejido adiposo presenta actividad metabólica, contiene 

adipocitos, además de macrófagos, leucocitos, fibroblastos, células progenitoras y 

células endoteliales, y una de sus funciones principales es el almacenamiento de 

ácidos grasos esterificados a glicerol (triglicéridos), los cuales posteriormente son 

enviados a la circulación por la lipasa dependiente de la cascada de proteína 

quinasa activada por AMP (AMPK); además, secreta adipocinas o adipocitocinas, 

tales como la leptina, resistina y adiponectina, entre otras. La secreción y la acción 

de las adipocitocinas están reguladas dinámicamente por el estado nutricional de 

cada individuo (14). 

2.1 Metabolismo de lípidos 

Los lípidos que se encuentran en plasma como triglicéridos, ésteres del colesterol, 

fosfolípidos y colesterol libre deben ser transportados por lipoproteínas. Los lípidos 

de la dieta son transportados en el intestino por los quilomicrones; luego, los 

quilomicrones se someten a lipólisis rápida por parte de la lipoproteína lipasa 

(LPL), un proceso que elimina algunos de los triglicéridos y deja pequeños 

remanentes de quilomicrones que internalizan el resto de los lípidos de la dieta al 

hígado. El hígado utiliza los remanentes de quilomicrones, lípidos y colesterol 

endógeno para producir las partículas de las lipoproteínas VLDL. Las lipoproteínas 

VLDL son lipoproteínas ricas en triglicéridos que contienen entre 10-15% del 

colesterol plasmático, fosfolípidos y apolipoproteínas, estas lipoproteínas son 
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transportadas por la sangre desde el hígado hasta el músculo y el tejido adiposo, 

donde la LPL hidroliza los triglicéridos de las VLDL liberando ácidos grasos libres 

que pueden ser almacenados por los adipocitos. Las lipoproteínas LDL están 

formadas en su mayoría de colesterol y en menor cantidad de fosfolípidos, no 

contienen triglicéridos. La apolipoproteína asociada de mayor importancia para las 

LDL es Apo B-100, indispensable para unirse al LDLr. El desequilibrio entre estas 

vías de síntesis y degradación se encuentra asociado con el desarrollo de 

diferentes enfermedades cardiovasculares y metabólicas (9). 

2.2 Relación entre obesidad y enfermedades metabólicas.  

El aumento de grasa visceral a nivel central o abdominal es considerado como un 

factor importante para desencadenar la resistencia a la insulina la cual está muy  

relacionada con el desarrollo de alteraciones metabólicas como diabetes mellitus 

tipo 2, Síndrome metabólico, hipertensión arterial y aterogénesis (15). 

La obesidad abdominal al tener un aumento de tejido graso aumenta la cantidad 

de los ácidos grasos libres al hígado, este aumento en exceso de ácido grasos 

libre provoca esteatosis hepática y un aumento de lipoproteínas de muy baja 

densidad (VLDL) a la sangre, al mismo tiempo se presenta una disminución de la 

actividad de la lipoproteína lipasa endotelial originando elevación de los 

triglicéridos, otra alteración que podemos encontrar es la reducción de 

lipoproteínas de alta densidad (HDL), estas alteraciones metabólicas crean una 

tríada de dislipidemia aterogénica la cual tiene un factor etiopatogenico para el 

desarrollo de Síndrome Metabólico originado por una resistencia a la insulina (16). 

En el metaanalisis de Guh y colaboradores del año 2009, se encuentran 

asociaciones entre el incremento de peso corporal y múltiples comorbilidades, 

siendo la obesidad visceral la más relacionada con riesgo metabólico y 

cardiovascular. Entre las comorbilidades de mayor prevalencia de morbilidad, 

discapacidad y mortalidad prematura, se incluyen el SM, dislipidemia, resistencia a 

la insulina, DM2, y enfermedad cardiovascular (17). 
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En la obesidad predomina la resistencia a la acción de la insulina, la cual esta 

mediada por la resistina y se complica por la reducción en las concentraciones de 

adiponectina y la pérdida de la respuesta celular a la acción de la leptina.  

Al incrementar el tamaño del tejido adiposo este será infiltrado por macrófagos que 

responden a señales quimiotácticas originadas en él mismo. Estos macrófagos 

residentes son capaces de producir citocinas antiinflamatorias como la IL-10, estas 

señales crean una reducción de la producción de adiponectina y un aumento de la 

liberación de resistina lo cual da como resultado un aumento de la resistencia 

periférica a la acción de la insulina originando así la aparición de las 

manifestaciones del síndrome metabólico, como la hipertensión arterial, la 

diabetes mellitus y las dislipidemias (14). 

2.3 Formula para medir porcentaje de grasa corporal 

Para la evaluación del porcentaje de grasa corporal existe la ecuación de 

Deurenberg la cual permite el cálculo del porcentaje de grasa corporal a partir del 

Índice de Masa Corporal, esta fórmula contempla el desarrollo madurativo de los y 

las adolescentes (18). 

La expresión matemática para hombres es: 

% grasa corporal = (0,567 x perímetro de cintura cm) + (0,101 x edad) - 31,8 

Para las mujeres: 

% grasa corporal = (0,439 x perímetro de cintura cm) + (0,221 x edad) - 9,4 

El IMC no contempla la medición de la grasa corporal total y existen discrepancias 

en la bibliografía respecto de su correlación con el porcentaje de grasa corporal 

(PGC), por ejemplo, Deurenberg encontró una baja correlación. Se considera que 

el porcentaje de grasa corporal (PGC) es más preciso que el IMC para evaluar la 

obesidad en sujetos físicamente activos (12). 
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3. Transaminasas Hepáticas  

El estudio de las pruebas de función hepática es usado para determinar presencia 

o ausencia de daño hepático, realizar diagnósticos específicos, determinar 

severidad y establecer pronósticos así como para monitorizar el curso de la 

enfermedad hepática (19). 

Las enzimas que se valoran en el perfil hepático con valor clínico son dos 

transaminasas, aspartato-aminotransferasa o transaminasa glutámicooxalacética 

(AST o GOT) cuya vida media es de 48 horas, y alaninoaminotransferasa o 

transaminasa glutámico-pirúvica (ALT o GPT) con una vida media de 18 horas. 

Estas enzimas tienen la función de transferir moléculas llamadas “grupos amino”, 

son los indicadores utilizados para evaluar la presencia o evolución de necrosis 

hepática. La presencia en la sangre de estas enzimas es provocada por la 

destrucción de las células que contienen transaminasas, la elevación de su 

concentración en sangre se traduce como una lesión de aquellos tejidos en los 

que se encuentran (20). 

Sin embargo también se puede encontrar una elevación sérica de las 

transaminasas en pacientes asintomático principalmente en pacientes diabéticos y 

en enfermos de hiperlipidemia. Hay que tener en cuenta que el límite superior de 

la normalidad se eleva con la edad y el peso corporal (21). Otro punto importante a 

resaltar es que el hígado graso no-alcohólico se ha demostrado que puede estar 

presente sin alteraciones de la enzima alaninoaminotransferasa (ALT), un 

marcador que permite sospechar específicamente de una lesión hepática (19). 

3.1 Aspartatoaminitransferasa (GOT/AST)  

Esta transaminasa la podemos encontrar principalmente en hígado, miocardio, 

músculo esquelético, riñones, cerebro, páncreas, pulmones, leucocitos, eritrocitos, 

siguiendo un orden decreciente de concentración. Niveles altos de esta 

transaminasa están muy relacionados con hepatopatías, pero por encontrarse en 

diversos órganos el diagnóstico diferencial de esta alteración de laboratorio debe 
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incluir consideraciones respecto a patología muscular, cardiaca y endocrina (22, 

23) 

3.2 Alaninoaminotransferasa (GPT/ALT):  

Se define como una enzima unilocular. La encontramos principalmente en 

hepatocitos sin embargo puede expresarse en muy pequeña cantidad en otros 

tejidos por lo cual se considera hepato específica. Al igual que las AST la 

destrucción o cambio de permeabilidad de las membranas celulares que contienen 

estas transaminasas provoca la liberación de ALT a la circulación sanguínea. La 

función fundamental de la ALT es el transporte de grupos amino desde los tejidos 

hasta el hígado para la síntesis de la urea (24,25). 

3.3  Relación entre GPT/ALT y obesidad. 

Se ha evidenciado que los niveles de ALT en adultos están aumentados en el 

sexo masculino y se correlaciona significativamente con el IMC, la circunferencia 

de cintura, la homeostasis de la resistencia a la insulina (HOMA-IR), presión 

arterial sistólica, la proteína C-reactiva (PCR), la glucosa en ayunas y los niveles 

de insulina y triglicéridos (TG). Por lo tanto ALT elevada puede servir como un 

marcador de riesgo para la adiposidad y comorbilidades relacionadas más allá de 

HGNA (26). 

Un estudio en la población coreana, mostró un mayor riesgo de ALT elevada al 

aumentar el índice de IMC. La razón de probabilidades de ALT elevada en sujetos 

obesos fue de 5.0 en hombres y 3.9 en mujeres. En Estados Unidos confirmaron 

una relación positiva entre ALT e IMC, lo que indica adiposidad central como un 

determinante importante relacionado con la obesidad de ALT elevada. En el 

Hospital de la Universidad del Norte de Noruega se realizó un estudio con 

población caucásica con edad entre 21 y 70 años, incluyendo a hombre y mujeres 

en el cual la ALT se asoció positivamente con la masa magra corporal en hombres 

y mujeres, pero asociada con la masa grasa sólo en los hombres en esta 

población obesa (25,27).  
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3. Planteamiento Del Problema 

La obesidad es el principal factor desencadenante de enfermedades de tipo 

metabólico, su origen radica en factores socios económicos, ambientales y 

genéticos. Actualmente estas enfermedades están en aumento a nivel mundial y 

disminuyendo la edad en la que se originan, los estudios de Rojas mencionan que 

en México 21.4 millones de adultos con obesidad tienen al menos un componente 

del síndrome metabólico, a nivel nacional, ENSANUT, en 2018, reporta que el 

porcentaje de adultos de 20 años y más con sobrepeso y obesidad es de 75.2% 

(39.1% sobrepeso y 36.1% obesidad). 

Actualmente es más común encontrar a pacientes jóvenes con problemas de 

obesidad y aumento de grasa corporal. Diversos estudios sugieren que estas 

variables pueden crear alteraciones a nivel hepático. 

Los estudiantes de carreras universitarias correspondientes al área de salud, se 

encuentran inmersos en un ambiente académico de constante demanda de tiempo 

como asistir a clases presenciales a lo largo del día, tareas fuera del horario de 

clases y la mayoría usa más tiempo para transportarse de sus domicilios a la 

escuela, esto suele llevar a un cambio en el estilo de vida y crea un ambiente 

caracterizado por mala alimentación y sedentarismo, los cuales son las principales 

causas del desarrollo de la obesidad, un incremento del perímetro abdominal, 

aumento de grasa corporal y pueden existir alteraciones a nivel hepático.  

De lo anterior surgió la siguiente pregunta de investigación: ¿Existe una 

correlación entre IMC, porcentaje de grasa corporal y transaminasas hepáticas en 

estudiantes de nuevo ingreso generación 2019 de la Facultad de Medicina? 
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5. Objetivos 

5.1 Objetivo General 

 Determinar la correlación del Índice de masa corporal, porcentaje de 

grasa corporal y las transaminasas hepáticas en estudiantes de nuevo 

ingreso generación 2019 de la Facultad de Medicina de la BUAP. 

 

5.2 Objetivos específicos 

 Evaluar el índice de masa corporal  en la muestra poblacional del 

estudio. 

 Calcular el porcentaje de grasa corporal  en la población de estudio. 

 Examinar los niveles de transaminasas hepáticas en plasma. 
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6. Material y métodos 

6.1 Diseño del estudio:  

Se realizó un estudio con diseño observacional, descriptivo y transversal 

6.2 Ubicación espacio-temporal: 

Estudio realizado en la Benemérita Universidad Autónoma de Puebla (BUAP) en la 

Facultad de Medicina, en particular en el Laboratorio de Investigación de  

Bioquímica en el periodo Diciembre-Febrero de  2019-2020 

6.3 Estrategia de trabajo 

Se invitó a los alumnos de nuevo ingreso de la Licenciatura en Medicina a 

participar en el estudio, se les otorgo una carta de consentimiento informado, 

realizamos la historia clínica correspondiente, se efectuó la toma de muestra 

sanguínea y antropometría, las muestras sanguíneas fueron procesadas en un 

analizador de química seca,  la base de datos obtenidos fue capturada en el 

programa Excel, los resultados se analizaron e interpretaron en un programa 

estadístico, al finalizar ese proceso se continuo con el apartado de discusiones y 

conclusiones.  

6.4 Muestra  

6.4.1 Definición de la unidad de población 

Alumnos de nuevo ingreso a la Benemérita Universidad Autónoma de Puebla 

(BUAP) de la Facultad de Medicina Diciembre- Febrero de 2019-2020 

6.4.2 Selección de la muestra 

Se seleccionó de acuerdo a las edades y que fueran de primer semestre. 
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6.4.3 Criterios de selección de las unidades de muestreo 

6.4.3.1 Criterios de inclusión:  

Ser estudiante de nuevo ingreso de la Facultad de Medicina en la BUAP 

generación 2019, contar con un ayuno de 12-14 horas, tener entre 18-22 años y 

contar con el consentimiento informado firmado. 

6.4.3.2 Criterios de exclusión: 

Alumnos que sean de otros semestres, que no cuenten con el ayuno requerido, 

que tengan alguna enfermedad crónica degenerativa de base, que se encuentren 

en tratamiento farmacológico, que no cuenten con el consentimiento informado. 

6.4.3.3 Criterios de eliminación: 

Se eliminaron las muestras que se encontraron hemolizadas y lipemicas. 

 6.4.4 Diseño y tipo de muestreo 

El diseño de estudio fue observacional, descriptivo y transversal.  

 6.4.5 Tamaño de la muestra 

Fue el conveniente y que cumpliera con todos los criterios de inclusión.  
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6.5 Definición de las variables y escalas de medición. 

Tabla 2. Definición de las variables y escalas de medición. 

Variable Definición conceptual 
Definición 

Operacional 

Instrumento 

de medición 

Tipo de 

Variable 

Escala de 

medición 

Unidades de 

escala 

Edad 

Tiempo que ha vivido una 

persona u otro ser vivo 

contando desde su 

nacimiento. 

Años, meses, días 

que vive un 

individuo. 

No aplica Cuantitativa Numérica Años. 

Peso 

Cantidad de masa que 

alberga el cuerpo de una 

persona. 

Cantidad en 

gramos, 

kilogramos que 

poseen los 

individuos 

Bascula Cuantitativa Numérica Kilogramos 

Talla 

Medida desde la planta del 

pie hasta el vértice de la 

cabeza. 

Cantidad de 

centímetros que 

mide una persona 

Estadímetro Cuantitativa Numérica 
Metros, 

centímetros 

Índice de masa 

corporal 

Indicador del peso relativo 

para la estatura 

correlacionando el 

contenido de grasa del 

individuo 

Peso en 

Kilogramos sobre 

talla en 

centímetros al 

cuadrado 

Formula Cuantitativa Numérica 
Kg / 

centimetros2 

Circunferencia 

de cintura 

Es la medida 

antropométrica específica 

para medir los niveles de 

grasa abdominal 

Consiste en medir 

la cintura en 

centimentros del 

individuo 

rodeando con una 

cinta métrica la 

parte del 

abdomen. 

No aplica Cuantitativa Numérica Centímetros 

Porcentaje de 

grasa corporal 

Es la medida de un ser 

humano u otro ser vivo de 

la masa total de grasa 

dividida por la masa 

corporal total, multiplicada 

por 100 

Porcentaje Formula Cuantitativa Numérica Porcentaje 

Transaminasas 

hepáticas 

Concentración sérica de 

enzimas transaminasas 

hepáticas. 

U/L Reflectancia Cuantitativa Numérica U/L 
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6.6 Método de recolección de datos 

Método directo a través de la medición de variables de estudio.  

6.7 Técnicas y procedimientos  

La población de estudio estuvo integrada por estudiantes de nuevo ingreso de la 

Facultad de Medicina, con edad entre 18 y 20 años, se les solicitó un ayuno de 12 

h previo a la toma de muestras. Se solicitó firmar el consentimiento informado.  

La muestra de sangre venosa se obtuvo por medio de la técnica de venopunción 

ante cubital después de 12 h de ayuno, en un horario de 08:00-10:00 a.m. 

Las muestras se dejaron en reposo aproximadamente 5 minutos a temperatura 

ambiente y posteriormente se centrifugaron a 2 500 r.p.m. durante 10 min en una 

centrífuga marca Solbat J-600, se separó el suero con una pipeta de transferencia. 

Estas muestras se procesaron en un analizador de química seca Fuji Film modelo 

DRI-CHEM NX500i para determinar por técnica de reflectancia las 

concentraciones de transaminasas hepáticas séricas.  

El peso y la talla se obtuvieron mediante una báscula con estadimetro marca 

BAME AUT.MOD DGN. 5282. La talla se tomó con los individuos en posición 

vertical, cabeza en posición recta logrando el plano de Frankfort, brazos relajados 

y paralelos al cuerpo, la cabeza, espalda, pantorrillas, talones y glúteos estuvieron 

en contacto con el estadimetro, con respecto a la medida del peso esta se realizó 

con la menor cantidad de ropa posible, vista al frente y brazos en una caída 

natural al eje longitudinal del cuerpo. La circunferencia de cintura se realizó  con 

una cinta métrica marca Lufkin Executive Thiline, fue medida en espiración el 

punto medio entre la última costilla y el borde exterior de la cresta iliaca. Se 

realizaron los cálculos del IMC categorizado para población mexicana. Para 

determinar el porcentaje de grasa corporal se usó la fórmula de Deurenberg.  

 



 
30 

 

6.8 Análisis de datos 

Se realizó correlación paramétrica entre IMC - porcentaje de grasa corporal, IMC -

Transaminasa (AST), IMC - Transaminasa (ALT), porcentaje de grasa corporal - 

Transaminasa (AST), porcentaje de grasa corporal - Transaminasa (ALT). Para el 

procesamiento de datos se utilizó el programa SPSS versión 22 para Windows por 

medio del análisis de la correlación de Pearson y Rho de Spearman. 

6.9 Diseño estadístico 

Análisis de la correlación P de Pearson y Rho de Spearman. 

 6.9.1 Hipótesis estadística 

Existe correlación significativa entre las variables IMC, porcentaje de grasa 

corporal y transaminasas hepáticas. 

No existe correlación significativa  entre las variables IMC, porcentaje de grasa 

corporal y transaminasas hepáticas. 

 6.9.2 Pruebas estadística 

Análisis de la correlación  P de Pearson. 

Rho de Spearman  
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RESULTADOS 

Tabla 3. Correlaciones entre las variables IMC, PGC y transaminasas 

hepáticas GPT y GOT 

 
IMC GRASA GOT GPT 

IMC Correlación de Pearson 1 .562** .105 .195** 

Sig. (bilateral)  .000 .143 .006 

N 197 197 197 197 

GRASA Correlación de Pearson .562** 1 -.049 -.007 

Sig. (bilateral) .000  .492 .919 

N 197 197 197 197 

GOT Correlación de Pearson .105 -.049 1 .802** 

Sig. (bilateral) .143 .492  .000 

N 197 197 197 197 

GPT Correlación de Pearson .195** -.007 .802** 1 

Sig. (bilateral) .006 .919 .000  

N 197 197 197 197 

**. La correlación es significativa al nivel 0,01 (bilateral). 
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Grafica 1. Correlaciones entre las variables IMC, PGC y transaminasas 

hepáticas GPT y GOT 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Esta gráfica muestra las correlaciones cruzadas con las variables, cada punto representa la 

intersección de 2 variables, por ejemplo, el punto amarillo en la esquina superior izquierda 

representa la correlación entre IMC e IMC, por eso el valor es 1 (recordando que la correlación 

perfecta es 1, lo cual es lógico, porque IMC e IMC tienen los mismos valores). Por otro lado, el 

punto rojo (valor 0.5623) representa la intersección (por tanto, correlación entre IMC y % de grasa 

corporal) el cual es una correlación media porque sobrepasa el 0.5. El punto negro (valor 0.1949) 

representa la intersección (correlación entre IMC y GPT) el cual es una correlación débil. El punto 

verde (valor 0.1047) representa la intersección (correlación IMC y GOT) el cual es una correlación 

débil. 

De los 197 adultos jóvenes que se estudiaron con edades de entre 18 y 22 años, 

se encontró con sobrepeso a 50 jóvenes (29 mujeres y 21 hombres), con obesidad 

se encontró a 12 jovenes (9 mujeres y 3 hombres). En las variables de las 

transaminasas hepáticas se encontró con elevación en GOT (AST)  a 12 jóvenes 

(4 mujeres y 8 hombres), en la transaminasa GPT (ALT) se encontró con 

elevación a 14 jóvenes (6 mujeres y 8 hombres).      
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Los resultados del análisis de correlación entre las variables estudiadas muestran 

que existe una asociación estadísticamente significativa entre la variable IMC y 

PGC, con un valor de p=0.000, Con respecto al coeficiente de correlación de 

Pearson, se obtiene un valor de R= 0.562 lo cual indica una correlación positiva 

moderada.  

En el análisis de correlación entre las variables IMC Y transaminasa hepática GOT  

se muestra que no existe una asociación estadística esto debido a que p=0.143 

con una correlación de Pearson R= 0.105 con lo cual se hablaría de una 

correlación positiva leve. 

Se observa una asociación estadísticamente significativa, aunque con menor 

fuerza entre las variables IMC y GPT, con un valor de p=0.006 y con un valor del 

coeficiente de correlación de Pearson de R= 0.195, lo cual indica una correlación 

positiva débil.  

Entre las variables PGC y transaminasa hepática  GPT  observamos que no existe 

asociación estadísticamente significativa debido a que se obtuvo el  valor de p= 

0.919 con respecto al coeficiente de correlación de Pearson se obtuvo un valor de 

R= -0.007 lo cual indica una correlación negativa. 

En las variables PGC y transaminasa hepática GOT se observa que no existe una 

asociación estadísticamente significativa con el valor de  p= 0.492 con respecto al 

coeficiente de correlación de Pearson se encontró una correlación negativa con un 

valor de R= -0.49  

Por último, entre las variables transaminasas hepáticas GOT y GPT, se observa 

una asociación estadísticamente significativa muy relevante con un valor de 

p=0.000 y con un valor del coeficiente de correlación de Pearson de R= 0.802, lo 

cual indica una correlación positiva fuerte. 
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DISCUSIÓN 

Los resultados del análisis de correlación entre las variables estudiadas muestran 

que existe una asociación estadísticamente significativa entre la variable IMC y 

PGC, y una correlación positiva moderada de acuerdo a la correlación de Pearson. 

Esto debido a que el IMC es un indicador de la relación entre el peso y la talla, con 

la que se busca correlacionar el contenido de la grasa del individuo distribuida de 

manera general, sin embargo el IMC no distingue entre la masa libre de grasa, 

donde incluimos la masa muscular, el hueso y la masa grasa.  El resultado 

obtenido en esta investigación  coincide con el estudio realizado en el  Hospital 

Central Militar de la ciudad de México, en mayo de 2015, donde se demostró que 

los participantes con sobrepeso y obesidad, determinados mediante el IMC, 

tuvieron una asociación positiva con los valores de porcentaje de grasa corporal 

(PGC) obtenidos mediante la bioimpedanciometría, sin embargo en este estudio 

se observó que en los análisis realizados en atletas no existe relación entre IMC y 

PGC, pues el aumento de peso se debe al músculo-esquelético y no a la grasa 

corporal por lo cual se sugiere complementar las valoraciones de pacientes con 

alta sospecha de sobrepeso y obesidad con otras medidas antropométricas, ya 

sea la medición de la circunferencia de la cintura, la cadera, el índice cintura-

cadera y, de manera particular, la determinación de la composición corporal 

mediante bioimpedanciometría (12). Para fines prácticos en la población joven 

estudiada, sí se encontró relación positiva entre ambas variables por lo cual en 

este estudio y para nuestra población sí se recomienda el uso de IMC como 

herramienta de clasificación para sobrepeso y obesidad relacionada al porcentaje 

de grasa corporal, sin embargo no descartamos el dar un seguimiento con otras 

medidas antropométricas para tener un mejor diagnostico así como tratamiento en 

pacientes con obesidad.  

 

En otros resultados se observa una asociación estadísticamente significativa, 

entre las variables IMC y transaminasa hepática tipo GPT (ALT), con una 

correlación positiva débil. El resultado obtenido puede deberse a que en un 

aumento del IMC, llegando a un estado de sobre peso u obesidad los adipocitos 



 
35 

 

proliferan y aumentan de volumen por la gran captación de lípidos, pueden sufrir 

lipotoxicidad e hipoxia, lo cual conduce a disfunción, apoptosis, lisis o necrosis, 

con la consiguiente liberación de moléculas inflamatorias y quimiotrayentes, las 

cuales inducen la llegada de numerosas células (macrófagos, monocitos, 

linfocitos). En la obesidad se estimula la activación proinflamatoria tanto de las 

células recién llegadas como de las locales, sobre las cuales pueden actuar como 

inductoras de su proliferación, la cantidad de macrófagos aumenta 

considerablemente como respuesta al microambiente pro inflamatorio y pro 

oxidativo del tejido adiposo, el cual recluta células e induce polarización pro 

inflamatoria; la acumulación es mayor en los depósitos viscerales. La acumulación 

de grasa corporal excesiva provoca que los ácidos grasos libres se liberen del 

tejido adiposo hacia la vena porta hepática, este aumento de ácido grasos libres 

provoca esteatosis hepática y un aumento de lipoproteínas de muy baja densidad 

(VLDL) en la sangre, se presenta también una disminución de la actividad de la 

lipoproteína lipasa endotelial originando elevación de los triglicéridos, existe 

también una reducción de lipoproteínas de alta densidad (HDL), estas alteraciones 

metabólicas crean una tríada de dislipidemia aterogénica (16). Las altas 

concentraciones de ácidos grasos intracelulares pueden ser directamente tóxicas 

para los hepatocitos o pueden conducir a estrés oxidativo, que puede ser la 

segunda etapa en la patogénesis de HGNA que conduce a inflamación y fibrosis 

(29). La resistencia a la insulina aumenta la absorción de ácidos grasos libres en 

el hígado, y el ácido graso hepático se vuelve a sintetizar en triglicéridos, lo que 

resulta en HGNA con elevación de ALT (25) esto debido a que las 

concentraciones de la transaminasa GPT (ALT) en el suero son normalmente 

bajas. Sin embargo, si el hígado está dañado, la membrana celular de los 

hepatocitos se hace más permeable, y algunas enzimas se filtran en la corriente 

sanguínea, produciéndose una elevación de las transaminasas o 

hipertransaminasemia.  

Los resultados obtenidos en este estudio coinciden con un estudio de población 

coreana el cual mostró un mayor riesgo de ALT elevado al aumentar el grado de 
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IMC, en dicho estudió también se demostró que todos los componentes de 

Síndrome Metabólico, incluida la hiperglucemia, se relacionan con la 

concentración de la transaminasa hepática ALT sérica alta lo que sugiere que una 

elevación leve de la transaminasa hepática ALT podría usarse para facilitar la 

detección temprana de adolescentes con un riesgo de Síndrome Metabólico en 

adolescentes asiáticos (30).  En Estados Unidos se realizaron estudios que 

confirmaron una relación positiva entre ALT e IMC, sin embargo la asociación más 

fuerte se encontró para la relación cintura-cadera y la grasa del tronco, ese estudio 

se realizó con la absorciometría de rayos X de energía dual (DEXA),  para medir la 

composición corporal, lo cual indica adiposidad central a ser un determinante 

importante relacionado con la obesidad de la ALT elevada. La ALT se asoció con 

la masa magra del tronco en ambos sexos, en este estudio también se encontró 

que más del 40% de los participantes con actividad ALT elevada cumplían los 

criterios diagnósticos del síndrome metabólico. De hecho, los participantes que 

cumplían con los criterios del síndrome metabólico tenían 5 veces más 

probabilidades de tener una actividad elevada de ALT que el resto de la población, 

este estudio estableció el sobrepeso como un factor de riesgo importante para la 

actividad elevada de ALT en la población de EE. UU. (29). En Italia, también se 

realizó un estudio en el cual la ALT se asoció positivamente con el IMC, la 

glucosa, el colesterol y los triglicéridos, sin embargo en ese estudio se observó un 

aumento con los grupos de edad más jóvenes (hasta la tercera década en los 

hombres y la quinta década en las mujeres) pero disminuyó en los grupos de 

mayor edad (31). 

En las variables IMC Y transaminasa hepática GOT y las variables PGC  y 

transaminasa hepática GOT  se muestra que no existe una asociación estadística 

con una correlación negativa, respecto a la variable GOT (AST) se sabe que es 

una transaminasa hepática la cual podemos encontrar en el citosol y mitocondria 

del hepatocito, también la podemos encontrar en el corazón, músculo esquelético, 

riñones, cerebro, páncreas, pulmón, eritrocitos y leucocitos, al encontrarse en 

diversos órganos no la vuelve hepatoespecifica por lo cual se puede considerar 
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normal no encontrar alteraciones en este estudio basado en personas 

aparentemente sanas. 

 

En la correlación correspondiente a las variables PGC y transaminasa hepática 

GPT (ALT) se muestra que no existe asociación estadística con una correlación 

negativa,  por lo tanto no se encontró ninguna correlación entre estas dos 

variables. En Noruega se realizó un estudio en el cual se incluyó hombres y 

mujeres de 21 a 70 años con un IMC entre 28,0 y 47,0 kg / m2 para inclusión, en 

este estudio se encontró que la transaminasa GPT (ALT) se asoció positivamente 

con la masa magra corporal en hombres y mujeres, pero se asoció con la masa 

grasa solo en los hombres de esta población obesa. Estos hallazgos sugieren que 

la relación ALT-obesidad puede explicarse en parte por diferentes biologías de 

género (27). En nuestro estudio no se encontró una correlación entre la 

transaminasa ALT y porcentaje de grasa corporal, sin embargo sí se encontró 

relación con el IMC, por lo cual se sugiere que es necesario confirmar e investigar 

más si la masa magra es más importante que la masa grasa para explicar cómo 

se relaciona la ALT con la obesidad. 

Respecto a la correlación de las variables transaminasas hepáticas GTP (ALT) Y 

GOT (AST)  se encontró con una correlación positiva moderada, Las 

transaminasas son enzimas que catalizan la transferencia reversible de un grupo 

amino entre un aminoácido y un cetoácido. En el hígado son esenciales para la 

producción de los aminoácidos. Cada transaminasa hepática tiene sus funciones 

en particular, y en la práctica clínica se incluyen dentro de los test de función 

hepática, siendo potenciales indicadores de daño hepático, cuando inicia la 

destrucción o cambio de permeabilidad de las membranas celulares que contienen 

estas transaminasas existe una liberación de ALT y AST a la circulación 

sanguínea. Encontrase una correlación positiva entre ambas variables se 

considera normal,  pues ambas son transaminasas hepáticas y las podemos 

encontrar en citosol y mitocondria del hepatocito, también la podemos encontrar 
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en el corazón, músculo esquelético, riñones, cerebro, páncreas, aunque en 

diferentes proporciones. 

CONCLUSIONES 

Basados en este estudio podemos decir que el IMC sigue siendo un marcador 

eficaz dado a que es rápido, sencillo y barato, es ampliamente utilizado y debe 

considerarse aún como una herramienta útil y práctica para medir la cantidad de 

grasa de un individuo además de que supone el primer paso hacia una evaluación 

del riesgo más completa, como su correlación con otros valores antropométricos. 

Actualmente continua en aumento la obesidad y sobrepeso de la población 

mundial, a pesar de décadas de lucha contra esta epidemia y pese al gasto que 

supone para los distintos servicios de salud. La obesidad y sobrepeso sigue 

siendo un problema en la población joven, el perímetro abdominal ha aumentado 

drásticamente en los últimos 25 años tanto entre niños como en adultos de todo el 

mundo, más allá de lo esperado, con base a la correlación con el incremento 

asociado al IMC. 

En este estudio se encontró una correlación positiva entre IMC y transaminasa 

hepática ALT así como IMC con porcentaje de grasa, se estableció el sobrepeso 

como un factor de riesgo importante para la actividad elevada de ALT en la 

población joven estudiantil estudiada. Un dato interesante obtenido en este estudio 

es que no se encontró correlación entre porcentaje de grasa corporal y ALT, sin 

embargo sí se encontró relación con el IMC, por lo cual se sugiere que es 

necesario confirmar e investigar más si la masa magra, es más importante que la 

masa grasa para explicar cómo se relaciona la ALT con la obesidad. Los 

mecanismos que gobiernan la acumulación de grasa corporal son complejos y 

permanecen sin aclarar, aunque sabemos que, edad, género, factores hormonales 

y genéticos han demostrado un impacto significativo en la distribución de la grasa 

corporal. 
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10. Anexos 

10.1 Descripción de las técnicas de medición de las variables relevantes. 

Venopunción: El donador (paciente) estará sentado, se le pedirá que muestre 

ambos brazos, se seleccionará una vena superficial que sea fácil de ver y palpar. 

La punción venosa normalmente se hace en la fosa cubital del brazo en la vena 

cubital mediana, cefálica y basílica. Se deberá mantener la extremidad del 

paciente hacia abajo para que la vena se llene a toda su capacidad. Posterior a la 

preparación del equipo se colocará un torniquete aproximadamente 7 cm por 

encima del sitio de punción, lo suficientemente apretado para evitar el retorno 

venoso, después se limpiará la zona con una torunda humedecida con alcohol, a 

continuación se introducirá la aguja vacutainer en el soporte en dirección de la 

vena con el bisel hacia arriba formando un angulo de entre 15° y 30° una vez 

penetrada la vena se colocará el tubo dorado para obtener la muestra venosa, 

después de una muestra exitosa se retirará el torniquete, cuando la sangre deje de 

fluir se retirará el tubo dorado del soporte. Al terminar se colocará una torunda 

sobre el punto de entrada de la aguja, posteriormente se colocará un parche 

redondo para cubrir la herida.    

Transaminasas hepáticas: La muestra de sangre venosa se obtendrá por medio 

de la técnica de venopunción, las muestras se dejarán en reposo a temperatura 

ambiente y posteriormente se centrifugaran a 2 500 r.p.m. durante 10 min en una 

centrífuga marca Solbat J-600, se separará el suero con una pipeta de 

transferencia. Estas muestras se procesarán en un analizador de química seca 

Fuji Film modelo DRI-CHEM NX500i para determinar por técnica de reflectancia 

las concentraciones de transaminasas hepáticas séricas.  

Talla y peso: La medida de la estatura se tomará con los individuos en posición 

vertical, cabeza en posición recta logrando el plano de Frankfort, brazos relajados 

y paralelos al cuerpo, la cabeza, espalda, pantorrillas, talones y glúteos estuvieron 

en contacto con el estadimetro, con respecto a la medida del peso esta se 

realizará con la menor cantidad de ropa posible, vista al frente y brazos en una 

caída natural al eje longitudinal del cuerpo.  
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Perímetro de cintura: La circunferencia de cintura se utilizará una cintra métrica 

metálica inextensible marca Lufkin Executive Thiline, se medirá en espiración el 

punto medio entre la última costilla y el borde exterior de la cresta iliaca. 
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