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 INTRODUCCION .

sociedad o a ambos"

3. Hanlon dice que' "desde el o,de;v;sta epidemlolégle
co, el alcoholismo puede ser;definido como una enferme~
dad adquirida, cronica, progre51va en la v1da(adu1ta) -
caracterizada por la ingestlénugpmpuls1va de cantidades
eiééki?és Ae alcohélﬁQuewcoﬁduééVenxlos estadios mis . -
avanzados de la- enfermedad ‘a ciertas secuelas de dete~

rioro sicolégico, social y £fsico.



Despues del agua, la molécula que qu1zé cuente con mayor

atractlvo para'er‘h mbreles‘el etanol debldo a que su 1nges-

tién provoca respuesta temprana de tlpO placentero'en el §is-

r 1 debldo a su accibdn anestésxca. Tlene -
una férmula generaI de CH3—CH2-OH con punto de ebullicién Y
| s u516n de 78°C y =115 °c respectivamente, Se,obtlg
ne mediéﬁéefla fermentacién y destilacién de una gran varie-
dad dé ﬁroddctos vegetales como son: cereales, papa, cafia de
azlcar, uvas etc. Tampién esrproducido endégenamenterpor'la
flora 1ntest1nal pero esto ocurre en cantidades mlnusculas.
Tiene un valqrrcalérlco de 0.7 K;al[g que-es superio; aflos -
carbbﬁidfatds‘e inferior a los 1l{pidos.(1,2,3,) 7

Al eEanol se le considera con un anestésicoVCOmpafable -
con el éter y cloroformo. que deprime el sistema nerviosc cen-—
tral y no es estimulante como anteriormente se crefa.(3,4,5)
Cuando’ un individuo lo ingiere, presenta signos de intoxica-
cién que son muy variables y dependen principalmente de }qs -
cantidades 'y el tiempo en que se consuma como se observa en -
el cuadro 1 y en la tabla 1. El consumd excesivo puede pfovg
car dos tipos de intoxicacién, aguda y crénica. En la aguda-
se observa un estado de coma, piel fri{a y hlmeda, respiracién
lenta, temperatura disminu{da, taquicardia, baja de la pre-;
sibn arterial, vasodilatacidn cerebral y no causa cirrosis;-
la crbénica se caracteriza principalmente por tranétornos gas
trointestinales y neuroldgicos.(1,6,7)

Una vez que es ingerido el alcohol, el B80%-es-absorbido
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en forma intacta por“el éséfago,Lel resto se absorb94en’e1 es

témagc., Su presenCLG‘en

nol cuando 1as concentraczones son maderada m i)
cuando son altas. La alcohol déshidrogenasa no es espedifica 5
pa»a el etan01.  La oxidac16n del etanol por el 51stema micro
somal es relatlvamente pobre cuando 1as ccncentraclones séri—

cas del etanol son bajas, tampoco tiene una especmficidad

grande por el mismo., La ox1dac16n de la'en

el etanol es casi nula./

En cualquiera de las tres vias mencionaéas el primer me~




mulo de tmgllcérldos. Ademés existen <




la 1ngesta crbnlca del etanol como- son la hepatltls alcohéll-

ca y 1a c1rr051s., Hay algunas ev1denc1as que senalan la gene

organicas del: lcoholismo.'

El higad' graso es. la acumulacién de triglicéridOS\en -
el higado"

cantidades suflcientes como'para'ser visibles -

con microscopia de luz.f ‘A veces 1a infiltrac16n grasosatdel

higado obedece a na'defic1enc1a de sustancias lipot'6 icas

secundarias de malos hébitos Aietéticos, alcoholismo cranico,

w1



defectos de absorcién o desnutricién.provdcada por determinae

dos padeC1mientos consec thOS :
infiltracién grasosrwprolongada

sis alcohéllc

La fibrosis es de caracter di?us@,

e) Hay desorganizacién de’ la arquitectura lobulillar,;con
bandas de tejido conjuntivo,” que;unen laS«zonas entro-
lobulillares- a los . espacios pogtalés;{’:n
Desde el punto de vista clinico se define ‘comos

a) Enfermedad de curso clinico,

b) Insuficiencia hepdtica e hipertension en. la mayoria de
los casos,



CUADRO No, 1.

CONCENTRACION
DE: ETANOL

50-150}m§1d1 ncoordinacién, v1516n borrosa.

,arcada'hipoglicemla, especialmente en ni
ivisibn deteriorada,.. temblorosa '
r s'incoordlnadas. o

TABLA

1a. Fase”E:Etébé'de'dscurecimiento o amnesia alcohdlica, es
‘s sdecir sufre ‘lagunas mentales sin recordar lo que
'*‘;ocurrié durante cierto tiempo.

2a. Fasé $ Etapa crucial o bésica caracterizada por la pér-
koo dida del control, incapacidad de abandonar la ==
scostumbre. de. beber una vez adquirida.

3a., Fase = Crénica, proceso acelerado de decadencia social
Loy flsica permanece en estado de embriaguez.por
“wvarios dias, crisis de desmoralizacidn, alucina
ciones, delirium tremens, tendencia a la claasn

tracién. .

FASES DEL ALCOHOLISMO,




“alcohol: A{> CH3CHO + NADH + H

eshldrogenasa 2

2. lon mlcrosomal HBCHO + NAD? +2H20

Zfafélasn %> CH3CHQ +‘2H29i

3.a)CH3

) CH3COQﬂ{TfNADH +.H2

CUADRO No. 2 'SISTEMAS DE OXIDACION DEL ETANOL.
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FUNDAMENTACION DEL TEMA

Leevy y Popeper obsnrvaron qu laJ1e516n histolégica de T

la hepatitis alcohélica se caracterlza por necrosis hepatocelu
lar, hialino alcohélico con o sin camblo de grasa.(ll 12)
Estudios con mlcroscopia electrénica indican que los cuer
pos de Mallery estén compuestos por filamentos derivados de —=
proteinas normales constituyentes del citosol de las células -

hepiticas. Algunos los relacionan con la-actina, as{ como ‘--

1



también presenté,ca:aqtepisﬁiéa;*qufoi}piﬁipéé{?éip;émbafgo

con predominio de 1infocitos (11 12)

ha visto en la hepatitis alcohélica, sugiriendo que”el etanol
pueda ser una"droga 1nductiva" para éausar 1a hepatitis acti-
va crénica.(ii) Leevy y colaboradores utilizando métodos -
inmunologicos demostraron la presencia del antigeno cM en cé
lulas de pacientes en fase temprana de la hepatitis alcahélip
ca, pero este antfgeno no desaparece si o al cabo de 3 a,S'—

semanas de abstinencia de etahbl.
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Los CM no sélo son caracter{sticos de los alcohélicos crd

nicos sino. que estén presentes en otras enfermedades. Como soh—

la obstruccién 11 xtrah f“:‘k '_enfermedad dn WlllSOn,

nuye la adherencia granulocitica, lo cual se. normallza aljéer

retirado el etanol.(11,28) In giggg el alcohol tamblén dete——
‘riora la quimiotaxis de granuloc1tos, 1a adherenc1a inmune Y-
la fagocit051s (29) Los pac1entes con c1rr051s alcohéllca tle
nen alterada la qulmiotax1s neutrofillca 1ndepend1entemente de

la ingesta de etanol, asi como también se vio que los granulo-

citos de pac1entes con hepatltis alcohéllca mlgraban normalmen
te ante suero de su;etos sanos-pero no en suero de pacientes -
c1rr6ticos (30) Leevy y colaboradores han sugerido que los me
canismos. 1nmunolégi¢os(respu=sta inmunolégica celular y res- -
puesta inmunolégica humoral) son de gran importanc1a para el -~
desarrollo de. la cronicidad de las 1esiones hepdticas y por en
de de’ 1a formacién'de 1osrCM Lo anterior genera la hipbtesis
dn que: los CM -sean: cowsiderados como -un-necantigeno capaz de =

inducir la hiperreactividad linfocitica y es5to se reconoce por

13



la disminucién»en Ia RIC.en paéientes con hepatitis alcohblica.

(16,22,23)

formas hepétlcas agudas. 'Al—reallzar'estudio

por bacterias y virus, asf{ como por una respuestai nespecifica

al dafio tisular.(11,33) Otros estudios senalan que las inmuno-

globulinas serlcas no tienen un papel especiflco en las,enferme:

dades hepatoalcoh8licas. Berenyi encontrb elevado sélé los ‘ni-
veles de IgM en pacientes con cirrosis alcoh611ca mencionando -
que puede actuar como anticuerpo bloqueador.(34) 4

Las alteraciones en la inmunidad mediada por células en pa
cientes con hepatitis alcohdlica pueden ser apreciadas en tecni

s

cas ip vitro e in vivo. In vivo la tecnica utilizada es la in=-

duccibn de hipersensibilidad tard{a gue presdéntan estos pacien-
tes a diferentes substanclas, la mbs comln es la respuesté a di
nitroclorobenceno(DNCB) en piel y se piensa que la reduccibdn a

eslte tipo de respuesta se debe a desérdenes inmunolégicos y a -




deficiencias metabélicas de 1a deSnutricién, sin embargo la -
respuesta se normalxza cuando hay recuperac1on cliolca del pa-
ciente. (11 35) Berenyl observo en paC1entes con enfermedades‘
hepatoalcohéllcas que: el 20% desarrollan una reacc16n de. hlper
sensibilidad tard{a cuando serles sen51b11126 con 100 mlcrogra
mos de DNCB, Tamblén menc1on6 una funcidn defectuosa en. 105 -

macr6fagos en 1la generac16n de 1a prueba en p1e1 cuando es ne-

gativo. (11 34 36)

Se ha observado TueAel valor de células T en saﬁgré perl—

férica dlsmlnuye conélderablempnte en pacxentes con hepatitls-
alcohéllca, pero aumenta considerablemente el nimero de linfo-
citos intrahepét1cos.(11 24,27) Esta linfopenia en la mayoria
de los casos se presenta en pacientes con hepatitis alcohblica
o cirrosis con ausencia de anemia, deficiencia de &cido félico
o de infeccién viral.(27)

Las alteraciones de las fﬁnﬁiéﬁésréh;linfocitos T soﬁ; -
disminucibdn en la respuesta in Vifbo a mitbgenos, feduccién en
la circulacién de células T, gh éﬁmento de células T intrahepl
tlcas, prodUCC16n de 11nf001nas in Qifro como respuesta a los
CM y el incremento expontfneo de la citotoxicidad mediada por-
"células in vitro. Las observaciones anteriores no han estable
cido aln si la causa definitiva de las enfermedades del higado
inducidas por alcohol es a través de mecanismos inmunolégicos.
Se considera que la hepatitis alcohflica es un paso intermedio

en la patogenia de la cirrosis alcohSlica pero se desconocen -

los factores de susceptibilidad que la desencadenan,{11)

15



Para evaluar la act1v1dad inmunoléglca en estos pac1entes

se ha utlllzado“la'bﬁsqueda‘

llzando g
ferencia significati
con hepéf

y con uh grupo

graso o. ¢

pone que “la produccién de LIF en respuesta,a,esfé metabolito -

16



se correlaciona estrechamente con la presencia histoldgica del

Esto cohdderda con'Zeeterman (16) Estu—

hialino alcohblico. -

la recuperac16n cLinica e histoléglca del pacxentes. Otrog =

buida a la presencia de factores 1nhib1torlos y la d15m1nuc16n

en la circulacién sanguinea de cﬁlulas T. (11 37)

Recientemente en un estudlo prelimlnar se. observ6 que la
seyrecién de linfocinas puede provocar que los flbroblastos -
aceleren la‘sintesis de 1a coléqena.(11,25) Otros investigado-

res encontraron-que l1os CM son zapaz de estimular“la produccién

17



de: factor de transferencia, factor qumlOtdCthO, 11nfoc1nas'

v factores f1brogén1cos.(11'22)

:Tcién linfocitica -

puede ser deblda a deflciengia de® nutrientes en: el suero,'au—

18



mento de timidina-P en suerc o a la interferencia’'de la interac

cibn linfgéiﬁ"

19



1.

de ga-sa;,j'cj’\.\i:r:_ﬁ:g_:.c se‘:fhomogeknizé. El homogeknizado se diluyé-

9:1'v/v“i’c‘;‘bﬁ'nﬁm"e‘::d’io_’_d_ef ai_éiamiéntq. Se'filtﬁfo el homogenizado a
través_;c?ie,v,J,agn,é,,“dé,ﬁ';vj.d;iby se centrifugb a 2900 rpm por 10 minu-

20



tos a 4°Co'”Se'bésuspendi6 el sedimento-con 10 :ml-de medio de

ml-de la suspengién

o estéril, se lav6 con medio RMPI

: centrifugandolo 1500‘rpm durante 5 minutos ‘en frio. Se dese—
cho el sobrenadante;fel paquete se. resuspendio en- 0. 4 ml de me
dio RMPI 1640.  Con capilares estériles de 75 mm de 1ongltud -
y 1.2 de difmetro dnterno se tom6 de la suspensién v se llena—

ron hasta tres cuartas partes de su capacidad.- Un ext:emo de

21



cada capilar se sell$ cuidadosamente a 1a flama,,sé dej6 enfriar

y todos se 1ntrodu3eron al 1nterlor de tubos de ensaye estérlles

que se centrlfugaron 2. 1000 rpm durante un mrruto;

caron hos capllares que ahora tlenen empaque

de cémaras_de Bl om

cubreobjetos quexue

llené solamente con medlo RMDI 1640 la cua

mo testlgo de la ‘mic

otra cémara se’ llen" mblén can medlo RMPI 1640 pero adiCLQnab
do con. el antigenayen estudio(de ‘higado’ cirrético y de higado -
normal) Las perforaciones laterales de llenado también se se-
'llaron-gqn parafina’y lasicémaras se incubaron en posicién ho-
fizontéliéj37QC'POE”24'HSréS:ﬂlFinalizado el tiempo de incuba-
cibn se‘midieron‘ias &reas de migracidn. Se usé un ampliflca-,
dor fotogréfzco que proyecto- la imggen sobre una hoja de papel.
El érea correspondlente se dibujs, se re»orto Y. se pesé.

El érea de migrac16n de los testlgos se considero como el
100% de migrac16n y ésta se comparé con la obtenida en los pro
blemas. Bl por ciento de inhiblcién de la migracién se calcu-

16 de la manera si'i

¢ ‘Migracién en presencia de antiqéhof
R .~Migracién del testigo(sin:éﬁﬁiééﬁb)

2z



Se Lom6 como valor mlnlmo para con51derar la: prueba posi-

tiva a unaAlnhlbicién: e latmlgraC16n mayor de<20%

de no hacer SUposiciones acerca de la normalldad de la dlstrl

bucibn de la poblacmén estudlada y‘no requipre de medlciones -

" muy precisas.. En-cuanto a su apllcacién, se .usa para probar -
si dos grupos 1ndepend1entes corresponden ° no a la misma po-

blacién. Asi, si tenemos dos grupos A Y- B se propone una hi-
pStesis(Ho) de nulidad(A vy B son iguales) o bien una hipStesis
(H) direccional(A y B son q;fgrgntes) y mediante el andlisis-
correspondiente tendrfa que encontrarse una diferenéiarhéyér 5

un medio para asegurar que la hipbtesis H,l es la correcta,

b) Anllisis de varianza. Permite gue la variacién total de -
las observaciones hechas sea dividida en fuentes perfectamente
identificadas con el objeto de saber si las diferencias obser-
vadas son debidas al error experimental o realmente tienen sig
nificado. La hipdtesis nula (Ho) supone que 1os grupos son --—

iguales y la hipStesis alterna (Hi) gue son diferentes. Con =~

23



los datos obtenldos se: determina un valor F(Fcalculada) que to

mayor-en-

24



"RESULTADOS"

En- el cuadro'No.,l se exnresan los datos generales de los

pac1entes

obtenidos entre testigos y pac1entes. En el grupo de pacien-
tes alcohélicos hubo una respuesta 1nmunol6gica celular "signi-

ficativa con la producc16n de linfocinas anta la presencia de

25



antf{genos hepétlcos, 1ndepend1entes del orlgen del antigeno. -

linfocitdS'

métodc con

tas ‘en’ muchos “individuos’ normales.}'

26



CUADRO No. 1

DATOS GENERALES DE LOS PACIENTES.

TIEMPO

PAC |EDAD | TIEMPO ALTERACIONE
ANOS {DE DE | DE | o :
PENDEN|ABSTI- | = HZPATICAS, = |
CIA. |NENCIA S
ANOS ANOS
PRG| 44 10 émeses| Hepatomegalia. 'Asc1tls.,—— SiE
Desnutricion."
OGD| 41 12 Ningu- Hepatomegalla. Desnu '1c16n;
na. Cirrosis hepaticad e
SLR} 27 12 | 1 semaw| Hepatoecteatosis. 'Ascitis;;,ff,,_
;na.,y,Insuf1c1encia gk Oligurias =i
: hepétlca. ; g
ALE| 36 15 Ningu—; Hepatnesteat051s. ‘Desnutricién III
- I'nas . : Insuf1c1enc1a -
s ( Vrenal. :
PRE| 44 Insuficiencia - Desnutricién.*—~
hepétlca. '
IGL| 44 Hepatoesteat051s. Desnutricién I11
Cirrosis hepética{ Edema escrotal.,‘
FVL| 47 Insuficiencia -~ ligu
chepltica. oo e
SPA| 45 - | Insuficiencia -- 5Desnutr1c16n II
“]'hepltica. ' Infeccién renal.
2} Cirrosis hepafica
RLF| 54 Hepatoesteatosis." .
DJG] 44 ‘Hepatoesteatosis; 'Desnutric16n II
CJL} s2 “] Insuficiencia —- ﬁOIiguria.,f
‘ ‘hepbtica. . IAsc1tls.¢,jw,ik
oMl 49 | Hepatoesteatosis.| Proctorragfa.
- Jeoo b Ascltis.
amo| 40 |- ‘Hepatomegalfa. | Pielonefritis.
oo N R Ascitis.
GCG| 44 | 34 i- | Hepatoesteatosis.| Desnutricién I

Neoplasia en mé-
dula espinal,

,27 :




CONTINUACION DEL CUADRO No. 1-

-l

TIEMPO

pac | EDAD { TIEMPO
AROS | DE DE-| DE
PENDEN | ABSTI~"
CIA. ~|NENCIA
Aflos. -] AROS®
T | 54 | 34 . )1semana| Hepatoesteatosis | Desnutricién
- rooorliInguficiencia -- | Coma metabdlico
“imiei|oheptica. |rascitis.. o
LLT “|Ninguna| Hepatomegalia Pielonefritis.
s | Ascitis, :
FOS “Insuficiencia Desnutricibn.
hepatica. Ascitis.
MVL Hepatoesteatosis.] Ascitis,
Insuficiencia -~ ] Infeccidn renal.
hepatica. Diabetes 1I,
jele Infeccibn hepdti-} Ascitis.
ca. Oliguria,
Hepatomegalia. -
LJG Hepatomegalia. Ascitis.
Esteatosis.
RRC Hepatomegalia. Pielonefritis.
, "Hepatoesteatosis.| Ascitis. -
EAG | 62 {Ningunal. Insuficiencia -~ } Insuficiencia —--
i nhepbtica, renal.

Neoplasia cervico
uterino.

28
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CUADRO No. 2

=
o]
B

WRITOUT W R

RESULTADOS OBTENIDOS DE LA PRODUCCION' DEL FACTOR DE
INHIBICION DE LA MIGRACION EN PACIENTES ALCOHOLICOS o
(PAC) Y EN TESTIGOS(TEST). B
NOTA. Ag.H.C.= ANTIGENO DE HIGADO ‘CIRRO'I“ICQ.:- E Rt

© "Ag.H.Ni= ANTIGENO DE-HIGA'DQV-V»N(V)RI\VGAL;; :

30



CUADRO. Mo, 3 ey

4700} z=- 2,540 |

Ag. HC 57|
LA Nsi -

lageHcsol e 1a1200f
T ' P= 0.13
NS

COMPARACION DE LOS RESULTADOS DE LA PRUEBA DE LIF ENTRE

LOS TESTIGOS, MEDIANTE EL METODO DE "U'" DE MANN-WHITHNEY,

‘CUADRO No. 4 ..

CIENTES

I

| Ag.H.C.50] Ag.HN 5

& |z= 3.0200
o Ip= 0,0013 | P

4,0600
0.00003

8
H

"

]

2.8000

n

o
1

0.0026

‘COMPARACION DE LOS RESULTADOS DE LA PRUEBA DE LIF ENTRE

LOS PACIENTRS, MEDIANTE EL METODO DE "U" DE MANN-WHITNEY,

31




CUADRO No, 5

wo o HEnoa

| P=

§.00001"

;p-~o 000001

COM#ARACiON”DE LOS RESULTADOS DE LA PRUEBA DE LI?‘ENTRE

EL GRUPO PROBLEMA ‘con RESPECTO AL GRUPO TESTIGO MEDIAN

" TEEL METODO pE myr

DE MANN-WHLTNEY."




FUENTES DE  |GRADOS DE . [SUMA DE —— { P | sjgnifi-
VARIACION LIBERTAD | CUADR? i a

Pacientes

Tipo de -

Antigeno

Concentracién-
* del Antfgeno.

Relacibn pa-:|.

c1ente~anti—
geno.

Relacidn pa~
ciente=concen

tracién de an]
tigeno. '

Relacién_tipp

de antfaeno-
concentracidn

de antigeno.:’

Error

Total

45712.6‘~‘

CUADRO No. 6 COMPARACION ESTADISTICA POR. EL MBTODO "ANALISIS
,'DE VARIANZA" DEL GRUPO PROBLEMA CON. EL GRUPO -

PARA CONOCER EL EFECTO DE LOS TRATAMIBNTOS..

NOTA: El valor. de "F" teorica para ‘cada una de las fuentes de
variacién es F=3 86.ﬁwﬁf;;;¢w_,;*;ﬁ,;v‘ : '

33



DISCUSION

Los- mecanlsmos patogenlcos de 1a c1rr051s alcohollca han

‘sido tema de gran 1nvest1gac16n debldo a que Ik comprensién po

dria permltlr que se establezcan mejores estrateqlas para la ~

prevenc16n'y el tra 'mlento de esta enfermedad. Los resul tados

globalgs;en esg rabajo conflrman que en los pac1entes hay mu
lados i
féita

hacia__'

medéd:‘ Larrespuesta ‘a antigeno de hiqado normal no debe lla-

mar la atencién ya que es blen conoc1do que una vez que se ha
establec1do una respuesta a antigenos propios modlflcados, se
van romplendo los mecanlsmos de regulacién que mantlenen la to
1eranc1aryjaparecen paulatlvamente niveles detectables de ele-
mentos inmunoiégiéos con especificidad para antigenos‘norﬁales,
como es el caso de lupus eritématoSOjdisemihéddff%” ; ;i%xf;ﬁ
Al comparar los resultados obtenldos por la .prueba’ esta—
distica("U" de Mann—Whitney) observamos que existe una dlferen
cia significativa en 1a produccién de LIF en respuasta a la -
presencia del antigeno de higado cirrético Y ante un antigeno
de higado,normal. Todo esto coincide con lo reportado por -
otoos autores que obtuvieron resultados semejantes.(11 16 22,
31) Sin embargo, existen otros datos en la literatﬁra que in-
dican resultados opuestos a los nuestros (11 16) Lo anterior

parece indicar que exiske una: sensibilizacién al antigeno de ~
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higado c1rr6Lico que conduce a“ que los alcohéllcos‘ngsttén'?-

una mayor respuest'”

se 611916 aquel que se adapto a- 1as condiciones eX1sten eslen

el laboratorio mas que por ser el mejor.i”

z& el maycr problema que se tuvo fue la pureza del,antiqenoﬂy

aunque nlngﬂn investigador trabajo con_ el antigeno completemen’“

te puro, (11 22,31) en nueutro trabajo resulto abn més crudo.' o

Cabe mencionar ademés, la po;g:§en§;bxlidaq del meton uL;;;zg
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do para evaluar la respuesta inmune celular ya que no se contd

el nﬁmefowde’céldlaS‘éXpuéStasﬂa 10é]ant£géhqs!utiliZédésque‘jd

nocompetencia real del C ]
muestra. Estas variables ‘son:muy diffciles-de- hacer'cO;ncidir5f

en varios: su3etosiparr c

mente porque este tipo de pacientes son muy d1fic11 manejo Y —:11"

muchas’ veces la informaci6n q e'proporcionan no es cnhfiable o; e
no es posible obtenerla por encontrarse en un estado de incon-\
ciencia, Ademés, con frecuencia abandonan el hOSpital en cuan

to ceden sus sintomas y no es posible localizarlos de nuevo,

Es necesario hacer notar que,toda'respuesta in vitro con--
la produccién de LIF y otras 11nfocinas cesa al suspender la

ingesta de alcohol v se presenta una.total recuperacién histg
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16gica del hfigado en el pac1ente (11 16,22, 31) Lo anterior no

1o pudlmos comprobar”debldo quue es cas"lmp051ble reallzar un

lorar ¢ con mayor exaﬁ a:respueéta 1nmune celular. Por Ql
timo hay que tomar en cuenta‘lo mencionado respecto a-la nece-
sidad de estudiar a una poblacion alcoholica lo mis hombgenea
posible vy thene; asi ;esgltados altamente confiables con’ res

pecto a las variables:qﬁe puedan identificarse.
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CLUSIONES

: terprreftéa’ se‘_c_om,o,fr_ers_u‘lyta'do".dé"Vlra: b'aja".;-_,gnsilbi a

do, por 1o que se recomienda utilizar otros métodos

cer una evaluacién m&s precisaa
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