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El consumo de alcohol ha sido (y sigue siéndolo) motivo de preocupación, pués ha 

alcanzado proporciones realmente alarmantes. Se considera que en México existe 

alrededor de seis millones de bebedores excesivos. de los cuales el 25% son considerados 

como enfermos alcoholicos. (11) 

Los daños que ocasiona la ingesta inmoderada afectan al individuo y a la sociedad en su 

conjunto . Estos incluyen aspectos de salud física y mental, de relaciones familiares, 

económicas y laborales . Por lo anterior la finalidad de la presente introducción es que el 

lector tenga un panorama general de estos aspectos, así como de los procesos de 

elaboración de las bebidas utilizadas en el presente trabajo y de la for ma en que se 

absorven y metabolizan los mismo. 

EL ALCOHOLISMO EN MEXICO. 

Independiente de las motivaciones que inducen al consumo de alcohol, esto puede 

ocasionar la enfermedad conocida como: Sindrome de Dependencia Alcoholica 

(comunmente llamada alcoholismo), la cual se ha venido extendiendo ampliamente en 

nuestra sociedad alcanzando no solo a la población adulta, sino también a la juvenil. Tanto 

de las grandes ciudades como del medio rural. 

Las primeras manifestaciones de alcoholismo en México no son conocidas con exactitud. 

Diversos investigadores las situan en diferentes períodos de las culturas prehispánicas. 

Fernando de Alva lxtlíxochitl señala que, quizá este fenómeno hizo su aparición unas 

décadas antes de la destrucción de la ciudad de Tula, a finales del primer milenio de 

nuestra era. Estas culturas bebían pulque (octli en Nahuatl}, bebida fermentada obtenida 

del maguey. Sobre el origen de ésta se menciona una gran cantidad de leyendas. 
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Por otra parte. dentro de la cultura Tolteca se considera que fue Papantzin el primero en 

conocer Ja forma de obtener el agua miel y sus derivados. Para los Mexicas, la obtención y 

arte de producirlo se entrelaza con una leyenda que menciona a la diosa Mayahuel (mujer 

de los 400 senos) como la encargada de sacar por primera vez el aguamiel del maguey. (3) 

El códice Bouturini explica que las culturas indígenas habitantes de Ja altiplanicie mexicana, 

conocían el pulque desde la antiguedad . Este hecho puede considerarse válido. debido a 

los hallazgos arqueológicos obtenidos por la Dra . Jacobs M. y por el Profr. César Lizardi R., 

ellos descubrieron implementos para beneficiar el maguey, con una antiguedad de 16 ó 19 

siglos antes de el descubrimiento hecho por Papantzin. (12, 78) 

Independientemente del orígen del ·pulque, este hallazgo repercutió en los hábitos de los 

pueblos que consumían. En un principio contaron con una bebida que mitigaba el hambre y 

la sed en sus recorridos por las tierras áridas. Posteriormente, el consumo adquirió 

características rituales mágico-religiosas, sobre todo cuando celebran aquellas 

manifestaciones relacionadas con los ciclos de vida: nacimientos, pubertad, matrimonio y 

muerte . (81) 

Aunado a lo anterior, se instituyeron leyes que restringieron el consumo del pulque. Quién 

ingiriera esta bebida fuera de aquellas celebraciones se le consideraba un criminal y todas 

las clases sociales despreciaban a estos individuos. 

La trasgresión a dichas normas ocasionaba que los encargados de sancionar estos delitos. 

tuvieran que emplear diversos castigos. Así , Jos borrachos eran azotados y muertos a 

palos, o bien, les rapaban la cabeza y se les encarcelaba, derribaban su casa y no se les 

permitía tener cargos públicos. Estas sanciones se aplicaban tanto al mancebo del 

calmecac. como a mujeres y sacerdotes que se embriagaban. Las penas eran 
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inconmutables y de acuerdo a la posición del infractor. Sin embargo, existían excepciones: 

según los escritos de Fray Bernardino de Sahagún y Fray Juan de Torquemada, a los 

ancianos y ancianas de más de 50 años, se les permitía beber en forma muy discreta. 

También podían hacerlo aquellos que fueran a morir pronto. 

Cuando los pueblos mesoamericános fueron derrotados, el pulque pasó a ser la bebida de 

los vencidos y las leyes severas que restring ían su consumo fueron abatidas. Esto provocó 

que la ingesta inmoderada se extienda por toda la Nueva España, se dió un cambio radical 

en el patrón de ingesta de la población indígena: de una forma moderada en celebraciones 

mágico-religiosas, pasó a ser más profana, en grandes cantidades y sin límite de edad y 

sexo. (80,89) 

A todo esto se sumó la enseñanza del cultivo de la vid y la elaboración de vinos y licores de 

la uva por los españoles. Así tenemos que en 1524, Cortés dispuso que cada encomendero 

sembrara mil sarmientos por cada 100 indios a su cargo. 

La Colonia fue el periodo en donde el consumo de etanol tuvo un aumento y serias 

repercusiones. Los encomenderos y otros españoles daban a los indígenas bebidas 

alcohólicas como trueque por su trabajo y para mantenerlos sometidos. 

El notorio incremento del alcoholismo en estas condiciones motivó a la implantación de 

diversos preceptos para su control. Entre estos se tiene el promulgado por Carlos V (1529), 

en donde se prohibía agregar raíces, agua hirviendo y cal al pulque. Felipe 11, rey de 

España y Portugal (1594), ordenó que a los lugares y pueblos donde habitasen los indios 

no entrara el vino ni se les vendiera, por el grave daño que producía a su salud. 

Asi, hasta nuestros dias, se han dado una serie de leyes y medidas tendientes a disminuir y 

regular o eliminar el consumo de alcohol. Benito Juárez expide diversas normas de carácter 

administrativo destinadas a fijar condiciones para el funcionamiento de cantinas y 

pulquerías; impuestos, licencias y otros requerimientos, pero no se implantan disposiciones 

especiales para combatir el alcoholismo. Durante el periodo revolucionario se implantan 
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medidas entre las que destacan la ley seca de 1925, la cual, sin embargo, no resolvió el 

problema. 

Años más tarde, diversos presidentes realizan esfuerzos para controlar el fenómeno 

Pascual Ortiz Rubio, en 1932, emprende una campaña antialcohólica; Manuel Avila 

Camacho convoca en 1943, a una asamblea contra el vicio y a finales de 1981, José López 

P. crea el Consejo Nacional Antialcohólico. No obstante estos esfuerzos, el panorama no 

ha cambiado; el problema del alcoholismo sigue vigente debido, entre otras cosas, a los 

grandes intereses económicos que están en juego y que favorecen el consumo a través de 

enormes campañas publicitarias. (81,73) 

ASPECTOS ECONOMICOS 

En relación al desarrollo de la industria productora de bebidas alcohólicas, la historia de 

México sel\ala que fue Agustín de lturbide quien le dió un gran impulso a ésta, al gravar 

con aranceles del 35% a los vinos traidos del exterior y disminuyendo los impuestos de los 

nacionales. Antonio López de Santa Anna y Porfirio Dlaz estimularon el cultivo de la vid, en 

momentos que el mercado nacional se vela invadido por los vinos procedentes de España. 

Sin embargo, existió un periodo en el cual la producción y consumo de vino se limitó 

enormemente. A este corresponden las luchas conflictivas internas durante el sigo XIX, en 

especial durante las leyes de Reforma y la contienda contra los Estados Unidos de 

Norteamérica, ocasionando que muy pocas regiones del país, como Baja California y 

Aguascalientes, mantuvieran el cultivo de la vid. 

En este siglo, un hecho que estimuló el crecimiento en este sector fue la Segunda Guerra 

Mundial, pues hubo una disminución en la producción de los vinos Alemanes y Franceses y 

en consecuencia, un aumento en la producción nacional ya que diversas regiones se 

abrieron al cultivo de la vid, como las de San Juan del Rio y Tequisquiapan en Querétaro; 

Dolores Hidalgo y San luis de la Paz en Guanajuato; y hacia el norte, Aguascalientes y 
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Zacatecas; así como en la comarca Lagunera comprendiendo a Gómez Palacio y Lerdo, 

con Parras y Paila hacia el este. 

En las últimas dos décadas la elaboración de las bebidas alcohólicas ha tenido un gran 

desarrollo, destacando la producción de brandy y tequila . 

En el caso particular del brandy podemos decir que este se elabora con uva, lo que le da 

preferencia en un gran sector de la población. Se estima que en la industria de los licores 

fuertes, derivados de uva o cualquier otra materia prima , es este licor el que ocupa el 50% 

en ventas. 

En 1973 el mexicano consumía un promedio de 1.3 lt. de brandy per capita, calculándose 

que la cifra aumenta a 2.4 lt. por habitante al año. 

Con respecto al tequila, el inicio de su comercialización data desde el sigo XVI, pero no es 

sino hasta el siguiente siglo que se establece formalmente una industria dedicada a la 

producción en gran escala, siendo elaborada precisamente en la región de la cual toma su 

nombre. La exportación de este producto ocurre cuando, en 1873, se envían seis botijas y 

tres barriles a los Estados Unidos de Norteamérica, los cuales fueron elaborados en la 

fábrica de mezcal "La Antigua Cruz" , fundada por José María Castañeda y posteriormente 

adquirida por Cenobio Sauza en ese mismo año. 

De esta forma, la industria tequilera del país pasó a ser altamente redituable en términos 

económicos. Es notable el incremento en las ventas, tanto de tequila como de mezcal , 

consideradas por mucho tiempo como empresas menores, ocupando así , un lugar 

importante en el mercado de bebidas alcohólicas. 

Hoy día, existen alrededor de 270 establecimientos dedicados a la elaboración de tequila y 

mezcal; sin embargo, su participación en el valor de la producción de bebidas alcohólicas, 

se acerca apenas a un 10%. No obstante, se le estima como una industria floreciente 

gracias a una notoria mejoría en sus niveles de calidad, logrando con ello un mayor flujo de 

exportaciones a más países. (74,75,58,32) 

6 



ASPECTOS SOCIALES 

Es inegable que el alcoholismo representa un grave problema ya que, además del daño 

físico que provoca en los individuos, origina serios problemas de índole social con graves 

implicaciones económicas. 

Así por ejemplo, tenemos que se pierden alrededor de 160,000 hrs laborales por quincena. 

Es también el culpable del 12% del ausentismo en el trabajo y del 5% de los accidentes 

laborales, ocasionando con esto un déficit por 2,600 millones de pesos. El 2.8% los 

percances en las carreteras (1563 de los 55, 994 ocurridos en 1980), fueron ocasionados 

por conductores en estado de ebriedad; en el mismo año, el 50% de las detenciones y 

homicidios se relacionaron con el abuso en el consumo de etanol. 

Dentro del núcleo familiar, el 5% de los suicidios consumados y del 4 al 6% de los 

frustrados, tienen relación con la ingesta excesiva de etanol. El 84% de las desaveniencias 

familiares. el 82% de divorcios y separaciones, son causados por las bebidas alcohólicas. 

Asimismo, en el 15% de los casos de niños maltratados, el padre golpeador tiene 

problemas con su forma de beber; finalmente, en el 45% de las violaciones, el agresor se 

encontraba bajo los efectos del alcohol. (32,51, 77) 

ELABORACION DE LAS BEBIDAS. 

Las bebidas alcohólicas están formadas principalmente por agua y alcohol etílico, pudiendo 

ester este último en concentraciones que van de 3 a 50% aproximadamente. Además, están 

presentes otras substancias que les confieren las características especiales de olor y 

sabor. 

El alcohol etílico es un liquido incoloro y casi inodoro. Se produce mediante un proceso 

natual llamado fermentación, llevado a cabo por levaduras las cuales bajo determinadas 

temperaturas, convierten el azúcar de los frutos y granos en alcohol y C02. 
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C6 H12 06 (aq)•zimasa.---2C2 H5 OH (l) + 2C02 (g). 

Este proceso ha permitido que desde la antiguedad los hombres consuman bebidas 

fermentadas ricas en etanol. 

También se pueden obtener bebidas con una concentración alta de alcohol a partir de la 

destilación. El brandy y el tequila son bebidas que se obtienen por destilación con un alto 

contenido de alcohol. 

BRANDY. 

Se denomina genéricamente brandy o coñac, al licor obtenido por el calentamiento y la 

evaporación del alcohol del vino blanco y su posterior envejecimiento en toneles de roble . 

Este tipo de bebidas se produce en alambiques con calderas de una capacidad de 1000 lt. 

El proceso principal es una sucesión repetida de evaporación y condensación de los 

elementos más altamente volatiles, los cuales al transformarse nuevamente en líquido, 

adquieren diferentes concentraciones o grados alcohólicos. De esta manera, el mejor 

brandy se recoge en el periodo central de la última destilación para, posteriormente, ser 

almacenado, (11) 

TEQUILA. 

Con respecto al tequila, podemos decir que se obtiene por la destilación del mosto (zumo) 

de agave. Para su elaboración se emplea la piña de la planta conocida como Agave 

tequilana, aunque se puede utilizar también: A. potatorum y en menor medida: A. subtilis. 

A. longisepala, A. pesumbae y A. pseudotequilana. (77) 
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El líquido rico en alcohol que se logra en los primeros procesos de elaboración, se somete 

a destilación en alambiques de olla dando como resultado un tequila con no más de 55 

grados Gay-Lussac (G. L.) , al cual se le conoce como aguardiente o "agua de vida". 

Así, el tequila blanco se elabora al agregar agua al aguardiente (para ajustar la graduación 

comercial) ; el tequila reposado es el que se deja madurar en recipientes de madera de 

roble blanco o encino , por lo menos dos meses; en tanto que el tequila añejo para por un 

proceso de almacenamiento cuando menos de un allo , también en el mismo tipo de 

recipientes. (57) 

ABSORCION Y METABOLISMO. 

El alcohol se absorbe en el intestino delgado en un 80% y el restante 20% en el estómago. 

Sin embargo, su absorción se puede retrasar por el consumo previo o s i.multáneo de 

alimentos grasos. 

Su eliminación ocurre en diversos órganos y en diferentes porcentajes. El Hígado es el 

centro primordial yo que en el ocurre el 90% de ésta y el resto se realiza en órganos como 

el rillón, pulmón y piel . 

El metabolismo hepático del etanol se da preferentemente a través de dos vías de 

oxidación: la Alcohol Oeshidrogenasa y el Sistema Microsomal. (Fig. 1) 

ALCOHOL DESHIDROGENASA (ADH) 

Es la principal vía de oxidación. Se localiza en el citosol o fracción soluble de la célula . 

Para su funcioamiento requiere la presencia de Nicotín Adenín Oinucleótido ó NAO. 

Etanol + NAO ---------------------------------+Acetaldehido + NAOH + H . 
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El acetaldehido producido es oxidado a acetato por el enzima: aldehído deshidrogenasa, 

localizada en la mitocóndria. Este es enviado al torrente sanguíneo para su futura oxidación 

hasta Acetil CoA, C02 y agua. 

SISTEMA MICROSOMAL DE OXIDACION DEL ETANOL (SMOE). 

Se localiza en los microsomas del retículo endoplasmático. Para su operación utiliza 

NADPH y oxigeno, y requiere de niveles altos de alcohol en sangre para contribuir, de 

manera notable, en su eliminación. Normalmente este sistema es inducible, no interviene de 

manera directa y esto, tal vez, explica la tolerancia al etanol por los alcohólicos. (19) 
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EL ALCOHOLISMO COMO ENFERMEDAD. 

Actualmente el alcoholismo es considerado como una enfermedad, sin embargo el 

proporcionar una definición completa que explique detalladamente las características de 

ésta es un problema dificil de solucionar, ya que cada una de las existentes, responde a los 

intereses de las fiversas disciplinas que la investigan . 

Una de las definiciones que se da a este padecimiento, es la propuesta por Keller (1958) 

que dice: "el alcoholismo es una enfermedad crónica, un desorden de la conducta , 

caracterizada por la ingestión repetida de bebidas alcohólicas, hasta el punto en que 

excede a lo social~mente aceptado y que daña a la salud del bebedor, sus relaciones 

interpersonales o su capacidad para el trabajo , con una pérdida de control en cuanto a su 

consumo". (33) 

Para fines clínicos, esta explicación se complementa con la clasificación que elaboró 

Jellineck (1960) , para los bebedores de etanol. Este autor propone 5 niveles: Alcoholismo 

Alfa , Beta, Gamma, Delta y Epsilon . (56) 

-Alcoholismo Alfa: Lo cataloga como una dependencia puramente psicológica, para alivio 

del dolor físico y emocional, no existiendo un proceso progresivo y controlado en cuanto a 

la ingestión de bebidas alcohólicas, siendo sus consecuencias básicamente sociales. 

-Alcoholismo Beta: En este nivel hay complicaciones físicas, pero no existe una 

dependencia psicológica o corporal. 

-Alcoholismo Gamma: El aumento progresivo a la dependencia del alcohol (física o 

psicológica) se suma a una tolerancia tisular, a una adaptación met.abólica célular con 

sintomas de privación y ansia de bebida alcohólica y la pérdida del control de ingestión de 

6stas. 
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-Alcoholismo Delta: Es parecido al gamma. En lugar de pérdida de control se observa una 

forma más moderada en la ingesta que se interpreta como la incapacidad de abstenerse. 

-Alcoholismo Epsilon : Es el alcoholismo periódico conocido como dipsomanía. 

Jellineck considera a los alcohólicos alfa y beta como consecuencia del exceso alcohólico; 

a los gamma y delta los cataloga como enfermedades por las características 

fisiopatológicas que presentan. Para la forma epsilon, por la falta de conocimientos 

suficientes , no se declara a considerarlo como enfermedad. 

ALCOHOLISMO Y ALTERACIONES CLINICAS. 

El consumo crónico de bebidad alcohólicas afecta todo el organismo de la especie humana 

y en ocasiones a su descendencia. En particular podemos mencionar daños en la función 

reproductora y malformaciones en los hijos de madres alcohólicas. Además, se ha 

observado una estrecha relación entre la ingesta de etanol y la presencia de cáncer en 

distintos órganos y tej idos . (67 ,26,35) 

En pacientes alcohólicos de sexo masculino, se presentan alteraciones hormonales come la 

hipoandrogenización y la hiperestrogenización, con una frecuencia que va del 20 al 90%. El 

primero de los trastornos provoca impotencia sexual y atrofia testicular, la cual puede ser 

variable, esta última, se manifiesta inicialmente a través de una disminución en la 

producción de espermatozoides , la cual puede evolucionar hasta la eliminación total de 

estos. 

La segunda alteración determina la aparición de carácteres sexuales femeninos 

secuandarios y, en ciertos casos, ginecomástia. También puede incrementar la 
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hipoandrogenización, ya sea por efectos directos en el testículo o por la interrupción de la 

secreción de gonadotropínas. 

La disminución en la concentración de testosterona de estos individuos, permite explicar la 

impotencia sexual y el daño que ocurre en la célular germinales . Se sugiere que la 

oxdación del etanol provoca un cambio en la relacion NAD/NADH en las célular de Leydig y 

de esta forma inhibe la producción de testosterona. 

A diferencia con los bajos niveles de androgenos en estos pacientes, las concentraciones 

plasmáticas de estrona se ven aumentadas de 2 a 3 veces en comparación con individuos 

clín icamente sanos, lo que se reflej a en la presencia de caractéres femeninos secundarios. 

Esto se explica por el hecho de que el alcohol induce a la secreción adrenocortical de 

esteroides y de la hormona adenocorticotrópica (CATH) , que a su vez , estimulan a las 

glándulas adrenales para producir estrógenos . 

En algunos pacientes alcohólicos con hiperestrogenización existe una elevada 

concentración de prolactina (hiperprolactinemia), que podría actuar sinérgicamente para 

desarrollar ginecomástia . 

En mujeres alcohólicas se puede presentar amenorrea, anormalidades menstruales, atrofia 

ovárica y esterilidad, no obstante aún no se dispone con la información suficiente para 

explicar estos fenómenos. (88,49, 16) 

Con respecto a los efectos del alcohol en la progenie, desde los tiempos de Platón y 

Aristoteles se conocía que la ingesta de bebidas alcohólicas podía provocar 

malformaciones en la descendencia, pero es hasta 1973 en que· se establece 

definitivamente que el etanol tiene propiedades teratogénicas. Al conjunto de estas 

alteraciones que presentan los hijos de madres alcohólicas se le conoce como: Sindrome 

Alcohólico Fetal (SAF) . Este sindrome se presenta con una frecuencia del 40% y se 

caracteriza por diversos trastornos como: retraso en el crecimiento físico , microcefália , 

malformaciones craneales y de extremidades superiores e inferiores, desórdenes cardiácos, 

14 



defectos urogenitales y disfunciones en el sistema nervioso central, así como de 

inteligencia subnormal e hiperactividad (estas últimas en mayor o menor grado. 

(41 ,54 ,40,72) 

Se propone que la hipoxia fetal es la causante de estas alteraciones del desarrollo. En 

estos pacientes, durante el metabolismo del etanol hasta acetaldehido y acetato, el hígado 

incrementa el consumo de oxígeno en un 100%. Esto priva a otros tejidos de oxígeno que, 

al no ser compensado, provoca alteraciones y muerte célular. (25) 

Con relación a la influencia del alcoholismo masculino en la progenie, aún no se dispone de 

la información suficiente que nos permita descartarlo o no. Ahora solo se dispone de 

algunos resultados en animales de laboratorio, los cuales suguieren que el alcoholismo 

paterno si puede afectar a la descendencia. (52) 

Con respecto a la incidencia de cáncer en individuos alcohólicos se ha observado que este 

puede presentarse en boca, esófago, faringe , colon , recto, estómago e hígado . 

Para explícar estos fenómenos se ha hecho alución al acetaldehido y a algunos 

compuestos presentes en las bebida:s alcohólicas. 

También se ha propuesto que el etanol podría actuar como cocarcinógeno, resaltando la 

acción de otros carcinógenos como Jos que se encuentran en el humo del cigarro o en 

algunos alimentos. (60) 
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ALCOHOLISMO Y MUTAGENESIS. 

Considerando que la ingesta de etanol está asociada a la presencia de cáncer en diversos 

órganos, en los últimos años se han realizado investigaciones para establecer las 

propiedades mutagénicas de este y del acetaldehido, así como de las bebidas alcohólicas y 

de algunas de las sustancias presentes en astas. (60,70) 

Un enfoque de estudio es el citogenético, con el cual se determinan parámetros que nos 

permiten evaluar la genotoxicidad de diversas sustancias. Esntre otros podemos mencionar: 

alteraciones cromosómicas , numéricas y estructurales; el intercambio de cromátides 

hermanas (ICH) y el tiempo de generación promedio (TPG). (53) 

Taylos describe por primera vez el ICH en 1957 y es, como su nombre lo indica, un 

intercambio de segmentos simétricos y equivalentes entre las cromátides de un mismo 

cromosoma. Este fenómeno se incrementa significativamente por la interacción de diversos 

agentes genotóxicos con el material genético; en consecuencia, nos permite conocer las 

posibles propiedades mutagénicas de distintas sustancias a las que está expuesto el 

hombre. Para determinar la frecuencia de ICH es necesario hacer una tinción diferencial de 

las cromátides hermanas. Esto se logra mediante la sustitución de la timina por 5-Bromo-2-

deoxiuridina (BrdU), cuando menos en el primero de tres ciclos de división celulares 

sucesivos. Una vez fijadas las células, se tiñen con el colorante fluorescente Hoechst 

33258 y con Giemsa (Fig. 2) . (65) 

Para evaluar mutagenicidad, se pueden emplear distintos sistemas biológicos: individuos 

expuestos, animales de laboratorio y cultivos celulares. En el caso particular de estos 

últimos, es necesario considerar que algunas sustancias afectan al material hereditario a 

través de sus metabolitos, por tal razón es necesario agregar a los cultivos sistemas 

enzimáticos que metabolicen las sustancias que se están estudiando. Uno de los que se 

emplean con mayor frecuencia es el sistema microsomal 59, el cual se obtiene a partir del 

higado de rata. 
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Fig. 2 Tinción Diferencial de las Cromátides Hermanas 
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Los conocimientos actuales en relación a genotoxicidad del etanol y bebidas alcohólicas 

muestran los siguientes resultados: 

Pacientes alcohólicos con síndrome de dependencia alcohólica, presentan un aumento en 

el indice de ICH y en la frecuencia de alteraciones cromosómicas estructurales. (39) 

Al determinar la frecuencia de intercambios y las aberraciones cromosómicas en mujeres 

alcohólicas y en sus hijos con Síndrome Alcohólico Fetal (SAF), se observa que estas 

presentan un incremento en los dos parámetros, sin embargo, los hijos no se ven afectados 

(Tabla: 1). 

Estos resultados nos indican que la ingesta de etanol está asociada con alteraciones en el 

material hereditario de alcohólicos y son análogos a los obtenidos en animales de 

laboratorio, en donde también se observan alteraciones cromosómicas (numéricas y 

estructurales) y un aumento en la frecuencia de ICH. (14,64) 

Se han realizado estudios in vitro con el objeto de establecer el papel que juega el etanol 

en la producción de daño cromosómico. 

Algunos investigadores, empleando cultivos celulares y diferentes concentraciones de 

etanol, informan que no existen alteraciones en los cromosomas; sin embargo, otros 

aportan datos positivos. A pesar de la discrepancia de resultados, hay una tendencia a 

considerar que el etanol no tiene propiedades mutagénicas i.n...fil[Q ( Tabla: 2) . (43) 

Cuando se realizan cultivos con diferentes concentraciones de etanol y se agregan 

activadores metabólicos, con el objeto de que sea metabolizado hasta acetaldehido, se 

observa un incremento en la frecuencia de intercambios y de aberraciones cromosómicas. 

Estos resultados son similares a los reportados por otros investigadores en trabajos hechos 

sobre cultivos de células con diferentes concentraciones de acetaldehido. Con esto se ha 

concluido que es el acetaldehido el principal responsable de dallo citogenético iJl 
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N DE ALCOHOLICOS 

ANALIZADOS 

ICH (ICH/METAFASE) 

9 MUJERES (MADRES) +(13.50)* 

ALCOHOLICAS . 

9 HIJOS DE ESAS 

MADRES ALCOHOL 

+ (9.71)*" 

21 HOMBRES ALCOHOL +(11 30) 

24 ALCOHOLICOS (H /M) 

10 ALCOHOLICOS (H/M) 

• - VALORES NORMALES - 10.95 

••-VALORES NORMALES - 18.95 

•••. AUMENTO DE LA FRECUENCIA. 

ABERRACIONES 

CROMOSOMICAS 

+ (** *) 

+ (***) 

TABLA 1- AL TERACI ONES-CROMOSOMICAS EN ALCOHOLICOS 

REFERENCIA 

BIBLIOGRAF, 

67 

69 

69 

68 

31 
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CONCENTRACION 

DE ETANOL 

LINFOCITOS 0 .25-0.5% (24 hrs) 

0 .3 y 1.2% 

CE LULAS He La 0.1% 

'~ - -1 --~-:- - ... ,·: 

, __ -.--" -= r\ • - 0.17 Molar 

F :s=: :s_.;sros 1.2% 

CHO 0.1% 

EFECTO REFER . 

BIBLIOGRAF. 

NO HA Y ABERR. CROMOS. 71 

ROMP. CROMOSOMICO. 71 

NO HAY ABERR. CROMOS. 

SOLO CELS. CON MICRO-

NUCLEOS. 72 

NO AUMENTAN MUTAC. 73 

AUMENTAN ROMPIMIENTO 

CROMATIDICO. 74 

NO HAY ICH. 75 

TABLA: 2- DAÑO PRODUCIDO POR EL ETANOL EN CULTIVOS CELULARES. IN VITRO. 
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vitro. (1 ,2,76,37) 

Con respecto a las bebidas alcohólicas en general, podemos decir que estas además de 

etanol y agua, contienen una gran diversidad de compuestos químicos responsables del 

aroma y sabor de las bebidas, cuya presencia depende de la materia prima y la forma de 

elaboración. Partiendo de esta consideración, también se han realizado estudios in vitro en 

la perspectiva de establecer las propiedades genotóxicas de distintas bebidas y en algunos 

casos, del conjunto de sustancias (congéneres) que quedan al ser evaporadas el agua y el 

etanol. Estos resultados indican que algunas bebidas y congéneres son mutagénicos en 

células somáticas y sistemas bacterianos. 
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Partiendo de las consid eraciones siguientes: 

a) La ingestión de bebidas alcohólicas está ligada a la presencia de cáncer en distintos 

órganos . 

b) Muchas substancias carcinogénicas son mutagénicas . 

c) Que en nuestro país no existen estudios de las propiedades mutagénicas del 

tequila y el brandy 

En el presente trabajo se propuso establecer si las bebidas alcohólicas (brandy y tequila) . 

tienen o no capacidad genotóxica en presencia de activadores metabólicos in vitro . 

Para obtener lo anterior, se probaron distintas dósis de estas dos bebidas en cultivos de 

linfocitos y se determinó la frecuencia de intercambios de cromátides hermanas. 
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El desarrollo experimental se llevó a cabo en dos partes. La primera fué la obtención de la 

fracción microsomal : la segunda, la ocupa el cultivo de linfocitos y el :onsecuente 

tratamiento con las diferentes dosis de las beb idas alcohólicas . (Diagrama #1) 

A.- OBTENCIÓN DEL ACTIVADOR METABOLICO FRACCION MICROSOMAL S9. 

( Según la Técnica de Brusick ) 

1.- INDUCCION. 

1.1.- Se incrementó la actividad microsomal en hígado de rata inyectando Fenobarbital (80 

mg/Kg de peso) por vía intraperitoneal durante cinco días. Veinticuatro horas posteriores a 

la última inyección, se sacrificó al animal por disección cervical. 

1.2.- El hígado se pesó y homogenizó en solución de KCL frío (0 .15 M a 4ºC), utilizando 3 

mi de KCL por gramo de tejido, almacenándose todo en hielo. 

1.3.- La muestra se centrifugó a 9000 g. por 20 minutos a una temperatura de cero grados. 

El sobrenadante se almacenó a -SOOºC en frascos viales estériles. 

2.- PREPARACION DE LA MEZCLA 59. 

2.1.- Primeramente se preparó las siguientes soluciones: 

- 0.2 M de NADP. (*) 

-0.2 M de Glucosa-6-Fosfato. (*) 

-0 .4 M de MgCL. ( .. ) 

-1 .65 M de KCL. (**) 

-0.2 M de Buffer de de Fosfato de Sodio, con un pH de 7.4 estéril. 

(•)= esterilizada por filtración . 

(••)= esterilizada en autoclave. 
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2.2.- Tres soluciones marcadas como: A, B y C, se elaboraron y almacenaron de la 

siguiente manera: 

Sol. A.- Alícuotas de mi de NADP (0.2 M), fueron distribuidas dentro de frascos viales 

estériles y congeladas a -SOºC hasta su utilización . 

Sol . B.- Alícuotas de 7.5 mi de glucosa (0.2 M) también fueron distribuidas dentro de 

frascos viales estériles y congeladas a -so·c. 

Sol. C.- Contiene una mezcla de las siguientes substancias: 

-20 mi de MgCL (0.4 M). 

-20 mi de KCL (1 .65 M). 

-500 mi de Buffer de Fosfatos (0.2 M). 

-315 mi de Agua Destilada. 

Todas estas substancias fueron almacenadas a 4ºC. 

2.3.- Finalmente, se preparó 10 mi de la mezcla S9 de la siguiente manera: 

-0.2 mi de solución A. 

-0-25 mi de solución B. 

-8.55 mi de solución C. 

1.00 mi de la fracción S9. 

Para obtener un total de 10.00 mi de la mezcla. 

B.- CULTIVO DE LINFOCITOS. (Según la técnica de Wolff). 

1.- Se colocaron 0.5 mi de sangre heparinizada de un individuo clínicamente sano en 

frascos de cultivo estériles, con 8 mi de medio de cultivo Me Coy 5A modificado y 0.5 mi de 

Fitohemaglutinina. 

La muestra se incubó a 37ºC por 40 horas. 
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2.- Partiendo del hecho de que el tequila contiene 45% de alcohol y el brandy 35%, se 

probaron dósis equivalentes al 0.48, 0.96 y 1.44% de alcohol de cada una de estas 

bebidas, anadiéndose a los cultivos y dejando incubar a 37ºC por 2 horas. 

3.- Efectuada la operación anterior, las muestras fueron lavadas con medio de cultivo Me 

Coy y se adicionaron 45 microlitros de la BrdU (20 mg/ml} , 0.5 mi de Fitohemaglutinina y 8 

mi de medio de cultivo . Se incubaron nuevamente por 48 horas y se les añadió colchicina 

(0.02 mg/ml} 50 minutos antes de la cosecha. 

4.- Los cultivos con la fracción S9 (3%), fueron elaborados de la misma manera que los 

anteriores, anadiéndose ésta antes de colocar la BrdU. 

C.- COSECHA 

1.- El contenido de los frascos fue vaciado en tubos de ensaye. 

Se centrifugó a 1500 rpm. por 10 minutos, el sobrenadante se eliminó y el botón celular 

resuspendido en solución de KCL (0.075 M), incubando a 37ºC por 20 minutos. 

2.- Se centrifugó nuevamente, eliminándose el sobrenadante y resuspendiendo el bote' n 

celular homogenizándolo. 

0 .- FIJACION. 

1.- A la suspensión celular se agregó lentamente una mezcla reciente de Metanol-Ac 

Acético (3: 1), dejándose reposar 15 minutos a temperatura ambiente. 

2.- Se eliminó el sobrenadante por centrifugación y se realizó una segunda y tercera 

fijación siguiendo el mismo procedimiento de el paso anterior. 

E.- TINCION. (Según la t6cnica de lchnaider). 

1.- Con la suspensión celular se elaboraron preparaciones por goteo en portaobjetos 

previamente desengrasados en alcohol. 
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2.- Se sumergieron las laminillaa por 40 minutos en una solución colorante Hoescht 33258 

(100 microgramoa/ml) y ae deshidrataron en un homo • eo•c durante 30 minutos. 

3.- Las laminlllaa se cubrieron con un Buffer Citrato-Foafito con un pH de 7.0 y se 

colocaron bajo una limpara de luz negra por 40 minutos. Se deshidrataron nuevamente al 

horno por 25 minutos. 

Posteriormente, las laminillas se sumergieron en una solución Salina-Citrato (SSC) durante 

20 minutos; se lavaron y secaron a temperatura ambiente durante 20 minutos. 

4.- Finalmente, se tifteron con Giemsa al 4% (Sml de Buffer + 43 mi de agua destilada + 2 

mi de Giemsa) durante 1 O minutos. 

F.· ANALISIS AL MICROSCOPIO. 

Se rHlizó el conteo del número de ICH presentes en 30 células de segunda división para 

cada una de IH d6sis. 

G.· ANALISIS ESTAOISTICO. 

Con los resultados obtenidos, se elaboró un análisis bifactorial comparando estos 

resultados utilizando la prueba de Tuckey. 
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Diagrama No. 

Obtención de la Sangre heparinizoda en un 
fracción volumen de 0 .5 mi. 
microsomal 59 

1 

Incubación o 3 7 grados 
por AO hora• 

1 

Frocci6n 
Adición ol cultivo de lo fracción 59, microsomol 59 Obtención de lo 

ol3% y la dosi• de brandy y tequila ...--
frocci6n 
microsomal 59 

Incubo o 37 grados por 2 hora• 

1 

lavado con medio de cultivo 

1 

Se adiciona BrdU, litohemoglutino 
y medio de cultivo 

1 

Incubación o 37 grados por 48 horas ~ Fracción 
microsomal 59 
013% 

1 

Cosecho de los cultivos 

1 

Fijoci6n con Ac . Ac6tico·M1tanol 
(3 :1) 

Tinción con colorante 
Hoescht 33258 y Giemso (3%) 

1 

Conteo del número de interc ambios 

1 

Análish estodhtico' 
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El número de intercambios para cada una de las dósis, así como para los testigos . se 

muestran en la tabla #3. Cada valor representa el número de intercambios presentes en 

cromosomas de células de segunda división (30 células por dósis). 

Para observar el efecto de las dósis de tequila y brandy, se elabora un diseño bifáctorial 

para comparar los valores medios de dos maneras: primero, comparando las medias de las 

dósis contra el testigo negativo; y segundo, comparando los valores de las dósis sin la 

fracción S9 contra los valores de las dósis con la fracción S9. 

Para tal efecto se realizó un análisis de varianza (ANOVA) utilizando la prueba de Tuckey. 

Esta prueba establece el efecto cuando existe una diferencia de dos medias que exceda un 

valor "T" , denominado Diferencia Mínima Significativa Honesta ó DMSH , el cual se obtiene 

de la siguiente fórmula : 

7. H-= -q 

" 
n= número de conteos . 

q= valor de tablas (4.74) . 

Sustituyendo los valores en la fórmula, tenemos: 

T= {1(4 74) v30 
T = (0.18) (4 .74) 

DMSH= 0.85 

De esta manera, se determina el efecto al comparar el valor obtenido de la resta de las 

medias con el obtenido en la ecuación de Tuckey. Si dicho valor es mayor que la DMSH, el 

efecto está presente; si es menor, no hay efecto. 
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A.- TESTIGO NEGATIVO CONTRA DOSIS DE TEQUILA Y BRANDY SIN LA FRACCION 

MICROSOMAL S9. 

1.- Testigo negativo contra tequila sin S9. 

X de T ( - ) 

6 .8 

6.8 

6.8 

X. de D 

8.16 

8.3 

10.53 

= 

= 

= 

X de T ( - ) = Media del Testigo Negativo. 

X de D = Media de la Dosis. 

Efecto = + Hay efecto. 

- no hay efecto. 

1.36 

1.5 

3.73 

DMSH 

0.85 

0.85 

0.85 

EFECTO 

+ 

+ 

+ 

La diferencia para cada una de las dósis es mayor que el valor de la DMSH, por lo que hay 

efecto producido por la bebida para todas las dósis. 

11.- Testigo negativo contra brandy sin 59. 

X de T ( - ) 

6.8 

6.8 

6.8 

x de D 

6.06 

7.96 

8.93 

= 

= 

= 

0.74 

1.16 

2.13 

DMSH 

0.85 

0.85 

0 .85 

EFECTO 

+ 

+ 
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La diferencia entre las dósis se presenta a partir de ia segunda dósis , ya que los valores de 

la resta son mayores que el valor de la DMSH, por lo tanto hay efecto . en la primera dósis , 

el valor de la resta es menor que el valor de la DMSH, por lo tanto no hay efecto. 

B.- TESTIGO NEGATIVO CONTRA DOSIS DE TEQUILA Y BRANDY CON LA FRACCION 

MICROSOMAL S9 

1.- Testigo negativo contra tequila con S9. 

X de T (-) 

6.8 

6.8 

6.8 

~de O 

8.36 

9.93 

11 .53 

= 

= 

= 

1.56 

3.13 

4.73 

DMSH 

0.85 

0.85 

0.85 

EFECTO 

+ 

+ 

+ 

Para estas dósis, la diferencia es más significativa que los valores obtenidos en las dósis 

de tequila sin la fracción microsomal. Las tres dósis son mayores que el valor de la DMSH 

y el efecto es mayor. 

11.- Testigo negativo contra brandy con S9. 

X de T (-) 

6 .8 

6.8 

6.8 

x de o 
6.6 

9.0 

10.33 

= 

= 

= 

0.2 

2.2 

3.53 

DMSH 

0.85 

0.85 

0 .85 

EFECTO 

+ 

+ 
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La primera dósis es menor que el valor de la DMSH. por lo tanto no hay efecto. El efecto se 

presenta a partir de la segunda dósis, siendo mayor que en las dósis sin la fracción S9. 

C.· DOSIS 5159 CONTRA DOSIS C/S9. 

Para determinar si existen diferencias entre las dósis, se compararon las medias de los 

tratamientos con la fracción 59, en contra de los tratamientos sin la fracción. 

(Media de las 06sis 5/59 - Media de las dósis C/59) 

Así tenemos: 

D1. 8.16 - 8.36 = 0.2 0.85+ • ++ 

TEQUILA 9.93 = 1.63 0.85 + 

03. 10.53. - 11 .53 = 1.0 0.85 + 

01. 6.06 - 6.6 = 0.54 0.85 

BRANDY 02. 7.96 - 9.0 = 1.04 0.85 + 

03 . 8.93 - 10.33 = 1.4 0.85 + 

(+) = OMSH. 

(++)=Efecto producido 
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No hay diferencia en las las primeras dosis para mabos tratamientos; el efecto que se 

presenta en estos es nagalivo al ser el valor de la diferencia menor que el valor de la 

OMSH. Para las restantes dosis el efecto existe al ser el valor de la diferencia mayor que la 

OMSH. 
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Para las dosis de tequila sin la fracción microsomal 59 se observó que existen diferencias 

en todas las dosis al compararlas contra el testigo negativo, por lo que el efecto se debe a 

la presencia de las substancias acompañantes (congéneres) , en donde se puede notar que 

con la dosis más alta el efecto se incrementa . 

En el caso del brandy, se observó que la diferencia y por lo tanto al efecto, se presenta a 

partir de la segunda dosis . Para la primera dosis, en donde se aprecia que no hay efecto, 

se puede atribuir a que la concentración de brandy utilizada es baja . En contraste con los 

valores obtenidos en las dosis de tequila, los valores del brandy son menores, esto puede 

deberse a que esta bebida contiene congeneres menos nocivos que las del tequila, debido 

quizá a las diferencias en los procesos de producción y almacenamiento. 

En las dosis de tequila conteniendo la fracción microsomal 59, se observó que existen 

diferencias en todas las dosis ( mucho mayores que las presentadas por las dosis sin S9) . 

Esta diferencia se puede atribuir a que el etanol es metabolizado hasta acetaldehido, el 

cual incrementa el efecto y por lo tanto el daño, sumando también el efecto que tienen los 

congeneres. 

Con respecto al brandy, los efectos son observables a partir de la segunda dosis (al igual 

que en el caso anterior, las diferencias son mayores que las presentadas por el brandy sin 

59) . Este efecto puede nuevamente ser atribuido al metabolismo del etanol hacia 

acetaldehido, sumando los efectos de los congeneres. Asimismo, para la primera dosis se 

puede atribuir la ausencia de efecto a que la concentración de brandy utilizada es muy baja 

para causar efecto alguno. 

En el caso de los valores obtenidos al comparar las medias con y sin la fracción 59, 

podemos mencionar lo siguiente: Los valores medios, con la fracción microsomal , son 

mayores que los valores de las dosis en ausencia, debido a que el contenido en las bebidas 

es metabolizado hasta acetaldehido provocando daño citogenético mayor que el 

presentado en las dosis sin 59. A esto hay que sumar el papel que juegan los congeneres, 

los cuales, pueden contribuir a incrementar la frecuencia de intercambios. 
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Las diferencias entre los valores de las medias se establecen a partir de la segunda dosis 

para ambos tratamientos , ya que el resultado de la direrencia entre las medias es mayor 

que el valor de la DMSH. 

En las primeras dosis no se observa ningún efecto (el valor comparativo es menor que la 

DMSH), esto probablemente se deba a que las concentraciones de las bebidas utilizadas es 

baja . 
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Los resultados estadísticos obtenidos en este trabajo indican que tanto en los cultivos sin 

59 y en los cultivos en donde se agrega la fracción microsomal, se presenta un incremento 

en la frecuencia de intercambios en la mayoría de las dosis, a excepción de la primera 

dosis de brandy. 

Para explicar lo anterior es necesario considerar las conclusiones que se desprenden de los 

estudios realizados por varios investigadores en distintos sistemas biológ icos y empleando 

métodos citogenéticos, con la finalidad de determinar las propiedades genotóxicas del 

etanol , acetaldehido y las sustancias que acompañan a estas . 

De esta forma, se cuenta con la información que permite explicar los efectos mutagénicos 

asociados a las bebidas alcohólicas. 

ETANOL. 

Actualmente se ha determinado que en cultivos celulares con etanol este puede o no 

producir daño citogenético (Tabla: 4) . Los estudios realizados en fibroblastos, linfocitos o 

células linfoides de mamífero. no manifiestan algún efecto en la frecuencia de aberraciones 

cromosómicas o en la frecuencia de intercambio de cromátides hermanas. A pesar de esto. 

algunos autores han reportado que el etanol es capaz de producir alteraciones 

cromosómicas, sin embargo, la opinión más generalizada entre los distintos investigadores 

es la de considerar que el etanol in vitro no provoca alteraciones cromosómicas. (39) 

Los resultados obtenidos sin la fracción 59, coinciden con los de la mayoría de los autores, 

esto se explica por el hecho de que en las condiciones en que se realizaron los cultivos no 

existen los elementos enzimáticos para metabolizar el etanol. No hay acetaldehido, agente 

quimico al cual se le atribuye la potencialidad para provocar daño citogen6tico, sin 
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embargo, las alteraciones que se observan pueden ser atribuidas a las sustancias 

•comp•flantes de las bebidas. Con respecto a los cultivos de brandy sin la fracción 

microsomal, la ausencia de alteraciones en la primera dosis podría deberse a una b•ja 

concentración de la bebida. 

CULTIVO CELULAR RESULTADOS REFER . BIBLIOGRAFICA 

LINFOCITOS NO HAY ABERRAC. CROMOS 18 

NO HAY ABERRAC. CROMOS 68 

NO HA Y ABERRAC. CROMOS 

NI ICH 8 

NO HAY ICH 14 

NO HAY ICH 68 

NO HAY ICH 4 

SI HA Y ABERRAC. CROMOS 15 

SI HA Y ABERRAC. CROMOS 7 

LINFOCITOS Y CHO NO HA Y ABERRAC. CROMOS 5 

CHO SI HA Y ICH, CON S9 22 

SI HAY ABERRAC. CROMOS 

CON S9 5 

CELS. V-79 NO HA Y INCREMENTO EN LA 

FRECUENCIA DE 45 

MICRONUCLEOS 

TABLA: 4.- ACTIVIDAD MUTAGENICA DEL ETANOL EN CULTIVOS CELULARES. 

• EL NUMERO DE LA REFERENCIA CITA A LOS RESULTADOS DE LA BIBLIOGRAFIA 

CONSULTADA. 
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ACETALDEHIDO. 

El acetaldehido es el primer metabolíto del etanol. Se considera un agente altamente 

reactivo , capaz de producir daño citogenético debido a la naturaleza electrofílica de su 

carbón carbonilo, lo que le permite interactuar con una gran diversic!:id de macromoléculas , 

entre ellas los ácidos nucle icos. Hemmink y Susi (1984) demostraron que esta molécula es 

capaz de producir aductos con citosina y purina en los nucleosidos y desoxinucleosidos , así 

como entrecruzamientos entre bandas de ADN . 

Estudios realizados en animales de laboratorio expuestos al acetaldehido muestran que 

este produce tumores en vías respiratorias (28, 44,23) . En otros se observa que actua 

como promotor al incrementar la frecuencia de tumores provocados por el Benzo-a-pireno 

presente en el humo del cigarro, favoreciendo la presencia de cáncer en vías respiratorias . 

(21 ) 

Experimentos realizados para determinar la mutagenicídad del acetaldehido, indican que 

este incrementa la frecuencia de intercambio de cromatides hermanas y de aberraciones 

cromosómícas , tanto en individuos expuestos como en animales de laboratorio y cultivos 

celulares (Tabla :S) . De lo anterior se desprende que esta sustancia tiene propiedades 

carcinogénicas y mutagénicas. 

En nuestro caso, la ausencia de efecto en la primera dosis con brandy, se puede atribuir a 

una baja concentración de esta bebida y por lo tanto de etanol para ser metabolizado. 

43 



CULTIVO CELULAR RESULTADOS REFER. BIBLIOGRAFICA 

LINFOCITOS ABERRACIONES CROMOS (+) 6 

ICH (+) • 37 

ICH (+) • 14 

ICH (+) • 13 

ABERRACIONES CROMOS(+) 13 

ABERRACIONES CROMOS(+)• 63 

ABERRACIONES CROMOS(+) • 62 

RATON CBA ICH (+) • 64 

CMEDULA OSEAl 

HAMSTER CHINO ICH (+) 1 

CMEDULA OSEA) 

EMBRION DE RATA ABERRACIONES CROMOS (+) 91 

TABLA :S.- ACTIVIDAD MUTAGENICA DEL ACETALDEHIDO. 

• RELACION DOSIS- DEPENDIENTE 
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BEBIDAS ALCOHOLICAS Y CONGENERES. 

El hombre consume el etanol en forma de bebidas alcohólicas. las cuales aparte de 

etanol y agua. contienen una enorme variedad de sustancias que son las responsables del 

aroma y sabor especifico y característico de cada una de ellas. Al conjunto de éstas se les 

conoce con el nombre de congéneres y se producen durante los procesos de elaboración o 

durante el almacenamiento. Nykanen y Soulamainen listaron alrededor de 1300 

componentes en bebidas alcoholicas, algunos de dificil extracción y otros en baja 

concentración, entre los que encontramos: alcoholes, aldehídos (como el acetaldehido y 

acroleina) , aminas constituidas principalmente por nitrosaminas (N-Dimetilamina y N­

Dietilamina) : componentes fenólicos como taninos e hidrocarburos como lo son el tolueno. 

benceno y estireno, sin descartar el benzeno-a-pireno . 

Debido a esto, se han elaborado experimentos para determinar el daño citogénico 

producido por las bebidas totales , los congéneres y en algunos casos . de algunas de estas 

sustancias que ya han sido identificadas . (Tabla 6) 

BEBIDAS TOTALES. 

En relación a los estudios mutagénicos de las bebidas totales , estos se han realizado en 

sistemas bacterianos y en células de mamífero con y sin activadores metabólicos. (Tabla 6) 

Los resultados indican que algunas bebidas pueden o no provocar alteraciones en el 

material genético en cultivos en los que no hay activadores metabólicos (S9). De lo 

anterior, se concluye que en algunos casos el conjunto de sustancias acompañantes de las 

bebidas tienen propiedades mutagénicas. 

Con respecto al potencial genotóxico de los congeneres de algunas bebidas, los datos 

experimentales indican que estos tienen propuedades mutagénicas. (Tabla:7) 
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Entre los compuestos encontrados en algunas ce rveza s y whiskies destacan las 

nitrosaminas (NOMA y NDEA), las cuales son carcinogénicas en animales de laboratorio , y 

mutagénicas en sistemas bacterianos. (2,55 , 17,85,92) 

En algunas cervezas y vinos rojos se han identificado flavonoides a niveles de 739 mg/lt. 

Existen estudios epidemiológicos que muestran una estrecha relación entre el consumo de 

vino rojo y la presencia de cáncer gástrico y esofágico. Pruebas de genotoxicidad de estas 

sustancias en Salmonella typhymurium , muestran que estas sustancias tienen propiedades 

mutagénicas. 

Finalmente , en base a nuestros resultados , podemos decir que las bebidas alcohólicas 

nacionales , como el brandy y tequila , son capaces de producir alteraciones citogenéticas in 

vitro en ausencia de la fracción microsomal S9, e incrementar notablemente dichas 

alteraciones en presencia de esta fracción . 

BEBIDAS CU LTIVO CEL. RESULTADOS REF. BIBLIOGRAF. 

WHISKY LINFOCITOS NO 68 

ABERRAC.CROMOS 

JEREZ CHO ICH. C/S9 22 

OPORTO CHO ICH. S/S9 22 

VINO ROJO SALMONELLA MUTAGENICO C/S9. 42 

TYPHYMURIUM. TA-

98. 

CERVAZA .. " " 11 11 NO MUTAGENICO 42 

S/S9 

CONTROY LINFOCITOS NO HAY ABERRAC. 68 

CROMOSOMICAS. 

TABLA: 6.- ACTIVIDAD MUTAGENICA DE LAS BEBIDAS ALCOHOLICAS. 
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BEBIDAS CULTIVO CE L. RESULTADOS REF. BIBLIOGRAF 

ALCOHOL 

WHISKY SALMONELLA MUTAGENICO S/S9 87 

JAPONES. TYPHYMURIUM. TA-

100. 

WHISKY 11 11 .. 11 " " MUTAGENICO S/S9 87 

ESCOSES. 

BRANDY " 11 11 " " .. MUTAGENICO S/S9 87 

FRANCES. 

WHISKY LINFOCITO HUMANO ICH. (+) DOSIS- 59 

EFECTO. S/S9 

VINO ROJO. SALMONELLA MUTAGENICO 85 

TYPHYMURIUM. TA- CIS9 Y S/S9. 

100 Y TA-98. 

CERVEZA, 11 " 11 11 " 11 NO MUTAGENICO 85 

GINEBRA Y C/S9 Y S/S9. 

VINO BLANCO. 

TABLA : 7.- ACTIVIDAD MUTAGENICA DE LOS EVAPORADOS (CONGENERES ) DE 

BEBIDAS ALCOHOLICAS TOTALES 
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