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Rt:SUl\IF.N 

El alcohol es una de las drogas mas U!Wldas en nueslra sociedad y los efectos que 
provoca en el organismo son de g..-an imponancia debido a que daña la mayoria de los 
sisrcmas. Recientemenre se demosrró que al melaboli.r..ar~ el clanol por la via del citocromo 
P4SO genera una gran cantidad de radicales libres. los cuales provocan en la cClula una 
variedad de alrcraciones como son la Jipoperoxidación. la Cormación de enlaces covaJentcs. 
disminución de glutalión. fragmenración de DNA. ere Estas aheracioncs son las 
r-esponsablcs del envcjccimienro celular y es por ello que se asegura que el alcoholismo 
provoca envejecimiento prematuro, en csre sentido y considerando la participación 
mulricausaJ de factores c!c riesgo para poder explicar una patología dclerminada. se realizó 
un estudio para conocer los principales f'aclores de riesgo asociados al con~umo crónico de 
alcohol que pudieran propiciar alteraciones bioquímicas en clcctrolitos. proteinas y lípidos 
ana.Jogas a las que se presentan en el proceso norrnal de cnvc1ccun1ento y a su vez. esto nos 
permitiera establecer parámetros bioquin1icos de cnvcjec1mien10 

Para la realización del estudio se seleccionaron tres grupos de 1 00 su1ctos cada uno 
con Jos siguicnrcs crirerios de incJusion Grupo A sujcros entre 25 y ..; S arios. bebedores 
crónicos por mas de 7 años. absrcmios. por lo menos, los últimos 1re1n1a dias y sin 
enCerrnedadcs crónicas. Grupo B sujetos emrc 25 y ..;5 azios. ingcsta de alcohol ocasional y 
sanos; Grupo C su1etos mayores de 60 años, ingesra de alcohol oc.a~ional y aparentemente 

Se les determino la concentración plasmcitica de prorcinas torales. albúmina. 
colesterol lotaJ. rriglicCridos. HDL. sodio. porasio, calcio y rnagnesro Se encontró que los 
niveles de proteinas rotales. albUmina, sodio, calcio y magnesio fueron menores en los 
ancianos y los alcohólicos crónicos comparados con Jos de los aduhos abstemios. el 
colesterol y Jos triglicCridos se elevaron en los ancianos y los aJcohóhcos . mientras que la 
HDL disminuyó en los jóvenes absrcmios y en los alcohólicos y tinalnlente la conccnrración 
de potasio se incrementó en los ancianos y disminuye en los alcohólicos crónrcos 

Los Cactores de riesgo asociados al consumo crUnico de alcohol. y que fircron 
capaces de provocar alteraciones bioquimicas análoga .. al cnvc1ccrrniento son el tipo de 
bebida. el tabaquismo y la ingcsra abundanlc de gra~s 

Los rcsuhados obtenidos sugieren que: el alcohol provoca .alteraciones en Ja 
concentración plasmá1ica de clecrrolitos. prolcinas y lipidos las cuales son ~cmcjanrcs a las 
que se presentan en el cnvcjccimicnlo 
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INTNODUCCION 

El envejecimiento es el resultado de una compleja asociación de mteraccioncs 
estructurales y funcionales enlrc lo hiologico. lo mcn1al y lo social. es decir. entre factor-es 
intrínsecos y cxtrinsccos. Los primeros programan y dctc.-minan el proceso de 
envejecimiento en las especies vivas. de aquí su regularidad e incvitabilidad. mientras que los 
segundos tienen una influencia en la forma en que se manifiesta el proceso en los individuos 
Dentro de los factores cxtrinsccos se encuentra el alcoholismo, el cual es un padecimiento 
destructivo y devastador que afecta de mancr-a direcla o indi..-cc:ta cClulas. órganos y 
sistemas. Los órganos que se ven af"cctados por el alcohol son el higado, p.inc..-cas, rii\oncs, 
corazón, vasos sanguíneos. huesos. pulmones, ele y a nivel me1abólico altera las proleinas. 
los ácidos nuclCicos. lipidos. carbohidratos. electrnlitos. cn.r:imas hcp<iticas. etc 

Además el consun10 de· alcohol mcrcrncnca la producción de radicales libres en el 
organismo. los cuales son respons.thlcs del envejecimiento de las cClulas por ello se han 
encontrado jóvenes alcohólicos con ahcracioncs ncurológic..."ls semejantes a las que se 
presentan en el cnvc1cc1111icnto nonn.;:11. de ahí que algunos 1nvcst1gadort.·s aseguren que el 
alcoholismo provoca cnvcjccumento acelerado. sin cn1bargo no todos los alcohólicos 
pl"escntan el mismo grado de deterioro y no se sabe a que se dcha esto 

Es por ello, que ton1ando corno base lo antcriol" rcsult."1. de gran interés conocer los 
factores que se asocian con el alcoholisrno para ocasionar en algunos sujetos envejecimiento 
pl"ematuro 

La trascendencia de la prescnrc investigación radica en el poder implementar un 
pl"ograma de Salud Pública~ que permita distinguir y/o erradicar los factores de riesgo 
asociados al alcoholismo crónico que propician envejecimiento celular premaluro y/o 
acelerado. cuyas consecuencias hcmos1a1icas son inobjetablcs. ya que indirectamente 
representarian un factor de riesgo de fragilidad o labilidad fisiológica 

Para tal efecto. se llevó a cabo un estudio epidemiológico con el fin de identificar 
los factores de riesgo asociados al alcoholismo que propician alteraciones bioquin1icas 
anéilogas al envejecimiento prcn1,"1.turo 



l\IARCO T•:ORICO 

El alcoholismo constituye un pr-oblcma de salud pública en nues1ra sociedad, ya que 
las consecuencias del consumo c,,.ccsivo del alcohol en sus rnanitl:-staciones aguda o cr-ónica 
y las r-epc.-cusiones dir-ectas e indir-cctas de dicho consumo son cnor-n1es (Cuadro 1 ) Este 
pr-oblema de salud sobrepasa el caso de otras enfermedades con expresiones o 
complicaciones primordialmente centradas en la esfera biológica~ se extiende hasta incluir al 
núcleo familiar del individuo afectado, las cireas laborales en las que se desenvuelve y 
tem1ina por- .-cpcrcutir en olros individuos y grupos sociales 1 

Dir~ctoti 

lndir""ctos 

A:i;:ut.los 
gas1n11s 
ansiedad 
1n1cr-acc1oncs fan1l.,col01.•1c..u 
>1cc1dcn1cs 

C.-ónicos 
hcpa1opa11a 
h1pcncns1on 
daño ccrchral 
ptoblcrn.."\s f.an11l1ar~~ 
p1oblcn'la.S laborales 

actos v1olcnlos ;11~lanucnto social 

Cuadro 1 Pnnc1pales problemas relacionados con el consun10 excesivo de alcohol 
De la Fuente, 1992 

Se sabe que el consumo C'l(cesivo de alcohol provoca cambios bioquimicos e 
histológicos en el organismo y la magnitud de éstos !'.e ha relacionado. aunque no cxis1en 
estudios que lo confir-man. con el tiempo de ingc~t1ón, la edad del sujclo y su respuesta 
individual, principalmente 

El alcohol llega a todas las cclul<1s del organiSmu ¿iJlerando el metabolismo de 
protcinas, acidos nuclCicos y lipidos e impide el u~o adecuado del º"'geno. af'ectando 
ór-ganos como el higado. p3.ncr-eas. pulmones. huesos. apar-ato gastrointcslinal. rii'lones. ere 
y algunos autores aseguran que produce deterioro cclula1· gener-;ili1'.adu pr-opiciando 
envejccimicnlo acelerado y/o pr-cmatul'"o 2 Sin embargo se ha visto qL1c no todos los 
alcohólicos pr-csentan las n1ismas ahcraciones ni el mencionado envejecimiento y no existen 
estudios en donde se c.xpliquc el poi-que de esto. por lo que es posible pcn~ar que existen 
factores epidcn1iologicos asociados al alcoholisn10 y qta: es esta asociacil·,n l.1 que dclcrmina 
la aparición de cnvc1cc1rnicnto prcn1a1uro en dctcrn11nados individuos que con!.urncn alcohol 



Es por ello. que en el presente estudio se pretende idcmificar Jo,,. factores que 
unidos al alcoholisrno provocan envejecimiento prematuro, el cual se va a rnanif'c:star con 
una serie de alteraciones bioquimicas, las cuales son ~imilarcs a las que !oc presentan en el 
proceso de envejecimiento normal 

Por tal n101ivo, es necesario rnencionar, ademas de las caracte1íst1ca~ y metabolismo 
del et.¡1.nol, los ca1nbios <¡uc se presentan c:n el envejcc1111ie1110 normal •1si como las 
ahe.-aciones que provoca el alcohol en los paramet.-os bi0<.1uirni«"l"> (clt-~trolatu"i. proteinas y 
lipidos) y de esta manera pode.- cmendcr la analogta que e:itistc entre el proceso normal de 
envejecimiento y las alte.-aciones que provoca el alcoholismo c.-ónico 

Aho.-a bien. en ~1Cx1co el 7 3°/o de la pohlación entre 12 y c.5 años tienen 
problemas relacionados con el abuso del alcohol. y en la población de 2 <:> a 54 años se 
asocian al consumo excesivo de etanol la cirrosis hep3tica. los homicidios. los accidentes 
automovilisticos y los suicidms. aden1as de ser las principales causas de muerte, una de cada 
cuatro de las defunciones que !>C presentan en este grupo de edad es secundana a dicha 
adicción 

Las entidades de la rcg1on centro y la ciudad de f\1C,1co son los !>lllos en donde se 
registran las tasas mas altas de mor1alidad por cirrosi"i hcpatic.a En este s1t.•nt1do, l lldalgo, 
Tlaxcala, el Estado de Mc'l.1co. Puebla y el D1stn10 Federal han ocupado poi muchos años 
los cinco primeros lugares en monahdad por C!>ta patnlog1a 1 ' •• 

En cuanto n la do-.1s diaria de alcohol, alguno~ autores adrn1tcn como peligroso un 
consumo superior a MO g. otros. consideran que el nesgo de que aparc.t:can lesiones o.-ganicas 
aumentan con un consumo mantenido de 40 a 60 g/dia en los hombres y de 20 g/dia en las 
mujel"CS 7 .• 

Es necesario, antes de continuar, definil" lo que es el alcohoh!>mo. ya en la 
actualidad existen varias definiciones. las mas utilizadas son las siguientes 

• La American Soc1cty of Add1ction f\.tedicme define al alcoholismo como una 
enfermedad crónica, progresiva y potencialmente fatal. que se caractcru ... a por la tolerancia y 
la dependencia fisíca o ahcraciones Ol"gánicas, patolog1cas o ambas, como consecuencia 
directa o indirecta del alcohol ingerido '> 

• En la tercera cdic1on del l\1anual Diagnóstico de l,;:1s Enfermedades l\1cntalcs de la 
Asociación de J>síquiatna. conocido como DSM-111-ll. se marcan las diferencias entre abuso 
y dependencia del alcohol. definiendo el abuso del alcohol como el consun10 repetido de 
alcohol en situaciones en que puede ocasionar peligros tis1co'i. prohlen1as laborales. sociales, 
psicológicos o mCdicos l\11cntras que la dependencia del alcohol se considera cuando existe 
una falla de control en el con~urno de alcohol que puede asociarse a ~intornas de 1olerancia 
y/o abstinencia "-1 ° 



• En 1952 la Or-ganiz:ación ~1undial de la Salud (OMS) definió a los alcohólicos 
como bebedores en exceso cuya dependencia al alcohol a llegado a tal ex.tremo que cx.istc un 
trastorno mental evidente, o que padecen problcn1as de salud fi!>icos y mentales que 
interfieren en sus relaciones sociales y lahnralcs " 

• Panson y Sobcll consideran que el alcohoh .. n10 es !!>Olamcntc un conjunto de 
diversos sintomas y pautas de componamicnto relacionados con el ahu§O del alcohol, y que 
conlleva consecuencias negativas fisicas. ps1colog1cas y ~ociales para el individuo, scgUn 
estos au1orcs los problcn1as del alcoholismo son 1cvcrsihlc-. • 

A pesar de que se considera al alcoholismo como una enfermedad, en el sistema de 
atención n1Cdica los pacientes con problemas relacionados con el consumo excesivo de 
alcohol no son diagnosticados oponunan1cnte smo hasta que presentan complicaciones 
graves y tienen que ser hospitaliL.ados. s.ólo uno de cada 1 O pacientes alcohólicos son 
diagnosticados oponunamente n1icntras que cerca del :::!. Sº,-;. de todas las hospitali7.acioncs 
son debidas. de manera directa o 1nd1rccta. a1 consumo de alcohol. por ello con el fin de 
mejorar el diagnóstico del alcoholismo !>C han introducido una !>cric de marcador-es 
bioquimicos y numerosos cuestionarios diagnósticos Dentro de lo:o. 1narcadorcs bioquimicos 
de alcohohsmo que se cvalUan en l"I labor-atorio -.e encuentran los niveles en sangre de las 
enzimas hepáticas Gamn1a-glutamil-transpcptida~ tGCrT). Aspanato-aminotransferasa 
(AST). r\.lanu\-aminotransfcrasa ( ALT) y Fosfa1a..a alcalma. l IDL-colesterol y el volun1en 
corpuscular n1cdio, pudiCndose oh!.crvar que el consun10 de alcohol provoca una alteracion 
en estos par.3.n1etros 

Con relacion a los cucstionanos de d1al.!.OO!.t1cn. cnuc 14'5 1nas utiliJ'...ados estan el 
DSM-111-R. el ~1AST (l\-1ichigan Alcoholism Scrccning Test). el Mt'\ST abreviado. el 
~1AL T (~1umch Alcoholism Test). el SAAST ( Sclf-adrmnistercd Alcoholism Scrccning 
Test). y otros Estos cuestionarios n1as o menos complejo-.. pueden ayudar al diagnóstico, 
aunque tienen sus limitaciones, ya que dependen de la cooperac1on del paciente y pueden 
estar iníluidos por factores socioeconó1mcos y culturales.., ~ 11 -1-1 

En cc;tc sentido, en f\.1Cx.ico De la Fuente en 1 'J9 I valido un instrumento de lacil 
aplicacion para detectar el alcohoh~rno, que se denon11na AUDIT (Alcohol Use Oisorders 
ldcntification Test). es una prueba útil. con valide.z transcuhural. para identificar el consumo 
excesivo de alcohol Este instn.Jmento esta con1pucsto de 10 reactivos. los tres primeros se 
refieren a la frecuencia y a la cantidad del consu1110 de alcohol. el cuatro, cinco y seis 
exploran la posibilidad de que haya dependencia al alcohol \<" del siete al diez se refieren a un 
consumo dañino de alcohol 

Este instrun1ento, en el que una cal1ficacion igual o n1ayor a ocho es ~uficicntc para 
considerar a los sujetos con10 .. positivos". tiene una scn!.ih1hdad del 80~'0 y una especificidad 
del 891!tá. ha sido validado y acept.:1do corno útil par.:1 el diag.nosuco del alcoholisn10 
r-ccicntemente por investigadores de la Univcr<>idad di:: \\.'1!.cons111 USA 11. 15 •<•. 
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Dcmro de las caractcnsticas del etanol corno mctabolilo se pueden mencionar las 
siguicnics· aho valor calórico. escasa elin1inación renal o pulmonar. faha de mecanismo de 
aJn1accnamien10 y c:tCidación fundamentalmcnlc hcpci.tica 

,4110 'u/or cu/ór1co. 

El etanol 1icne un valor calorico de aproxitnadamcntc 7 5 kilocalorias por gramo y 
puede llegar a rcprcscniar hasta cJ J 5ª/o del aporte cncrgCtico del alcohólico. pero es 
imponanlc haccr notar que este apone cncrgClico es de .. calor-ias vacíasº. es decir. no se 
acompai\a de elementos esenciales de la dieta como son las proteinas, vitaminas, etc 

Solo 2 a 1 C>°/o del alcohol ingcndo se elimina como tal por- v1a renal o pulmonar el 
..-esto es oxidado para su d1minació11 

Falta J.: n1ecc1111 ... n10 de.• alr11acc.'11'l1'1h'Jllo. 

No existe en el organismo n1ccanismos de alnmccnanliento ni de rc1roalimcn1ación 
en la o:ir..:idación del etanol Esto hace que sean la actividad de las enámas que lo oxidan y sus 
co-factores los que regulen el n1ctabolismo 

Ox111.fc1c1ó11 fi111'fa111c.•11/c1/nu·111.._• ht•¡Jc.1/1c.:1:.1 

El alcohol es oxidado en una proporción .superior al 90"/o por el higado. lo que 
provoca que Cs1e modifique su fünc1onamicn10 nom1al diindolc prioridad al metabolismo del 
etanol 17 

El cranol se absorbe en el estómago. intestino delgado y colon. La velocidad de 
absorción en el estómago depende de varios factores como son el volun1en. el carácter y 
dilución de la bebida alcohólica. la presencia de alimento, el tiempo en que se ingiere Ja 
bebida y fas peculiaridades individuales. según cs1os f"aclorcs, la absorción completa puede 
requerir de 2 a 6 horas 

La absorción por el inrcs1ino delgado es ri1pida e independiente de Ja conccnrración 
de alcohol y de la presencia de aluncn10 en el cs1ómago o en el inrcstinu 



DcspuCs de su absorción. debido a sus ouactc.-isticas fisicoquímicas (rnolCcula 
relativamente pequeña. sin carga. completamente soluble en agua pero si>Jo parcialmente en 
grasas). el alcohol se distribuye con bastante uniformidad en todas las cClulas. disuelto en los 
componentes acuosos y liquidas del cuerpo. atraviesa barrera placentaria y 
hcmatocnccfálica 

Aproximadamente del 90 al 9Ro/o del alcohol que entra en el organismo es ox..idado 
completamente en el higado. el rc!>tantc 2 a 10°,-0 se elimina como tal por v1a renal o 
pulmonar. Se ha visto que la cantidad de alcohol º"'idado en la unidad de tiempo es 
aproximadamente proporcional al peso del individuo y al peso de su higado En el adulto el 
tiempo promedio en que puede metaboli.7,..arsc el alcohol es de unos 1 O mL por hora u.,., 

La oxidación del etanol en el hígado, inicialmente a acetaldehido y postenormcntc a 
acetato. se realiza en dos compartamicntos celulares. en el citoplasn1a y la mitocondria En el 
citoplasma se lleva a cabo en 1rcs s1stcntas princ1palmc-ntc 

a) El sistema de la alcohol-dcshidrogcnasa. 
b) El sistema de oxidación- microsomal. 
e) Por medio de la calalasa 

El camino de ta desh1drogcnasa alcohólica es el pnnc1pal y se encarga de 
n1c1aboliz.ar pr.:ic1icamcnlc la totalidad del etanol cuando las concentraciones en sangre son 
moderadas y más de 70º/o cuando s1._1n altas La cnr.ima utili.7..a como cocn.z.irna al dinucleótido 
de nicotinamida y adcnina (NAO·) gcncrcindose acctaldchído y dinuclcótido de nicotinamida 
y adcnina reducido (NADI 1) 

Alcohol dcshidrogcnasa 
Etanol -------------------------------------------------------------• ,,cetaldch1do 

NJ-'\0* ---------------------------------• N1\Dl-f 

La contribución a la oxidación del etanol del sistema microsomal es relativamente 
pobre cuando los niveles sCricos de etanol son bajos. pero su actividad puede contribuir 
hasta en SOo/o a la oxidación del etanol cuando su concentración sanguinca es alta Este 
sistema tiene la ventaja n1ctabólica de que no genera equivalentes reductores, sino que los 
utiliza en íorma de NADl-tP )t produce la coenzirna oxidada. acclaldchido y agua 

~•<;tema de oxidación 1nicroson1al 
Etanol - ------- - --- ------- -- - - ---- - ---- ------- -- ----- ----- - ------- ---- - • Acct aldchido 

Nr'\DPll +O:! -·------------------------• NADP ·t 21120 
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La calalasa también es capaz de oxidar el etanol. aunque la panicipación de esta 
enzima en el metabolismo del etanol es considc,-ada como casi nula. ya que el principal 
factor limitantc es la producción de pcró"l'.ido de hidrógeno. que en condiciones basales es 
extraordinariamente baja 

Ca1alasa 
Etanol --------------------------------------------------------------Acetaldehido 

11202 ------------------------------------· 21 f20 

El acetaldehido generado, por cualquiera de estas tres fbrmas de oJCidación. viaja a 
la mitocondria donde la enzima Acetaldehido dcshídrogenasa lo conviene en acetato con 
generación de NADH. el cual es utilizado en la mitocondria par-a la generación de cncrgia o 
la r-cducción de mctabolitos 

,.\ccraldehido deshidrogcnas.a 
Acetaldehido --------··-------------------------------------------• Acetato 

NAD
0 

--------------------------- N,\.Dll 

El acc1a10 activo. en presencia de: la enzima acc1iJ-CoA sintctas.a. apona eJ grupo 
acilo necesario para Ja cstcrificación de la cocnzima A. de manc..-a que se obtiene Acctil 
cocnzima A 

Acetil-CnA sintctasa 
Acetato aclivo + Co ... \. --------------------------------------- > Acctil-CoA 

Es asi como el alcohol pasa a formar parte de la molécula de acetil CoA. la cual es 
la encargada de introducir- el acetato en cJ ciclo de Jos ácidos tricarboxilicos El ciclo tiene 
Jugar en la mitocondria de la cClula y esta catali.7-ado por un sistema cnzímil.tico que acepla el 
grupo acilo de la acctil-CoA como fucmc de cncrgia. y lo transforma en dióxido de carbono 
e hidrógeno 

1\cc1il-Co1\. -----------------------------------------• C02 +- li2 
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A su vez. el hidrógeno reacciona con oxígeno. mediante la intervención de una 
prorcina 1111.nsponadora de electrones. lo cual da lugar a la formación de agua. 

1-12 .. 02 -----------------------------------------.- f 120 

El agua obtenida en la Ultima reacción se inco..-po..-a a la reserva organica de agua y 
el dióxido de carbono es transponado por la sang.-e en forma de bicarbonato hasta que se 
elimina en fonna de dióKido de car-bono en el air"c espirado •. 1"'. w. n 

Como ya se mencionó, existen tr-es vías de oxidación del etanol siendo actualmente 
la más estudiada la vía del sistema microsomal (?\.1EOS). la unportancia de este sistema 
radica en el hecho de que investigaciones Tecicntcs han demostrado la formación de radicales 
libres. derivados del etanol. debido a la actividad del citoctomo P 4 c;; 11 l 1uc:: es el faclor mas 
imponanlc de este sistema · . 

En estudios rcc1cn1cs. se puso en c._.idcncia que el ci1ocrurno P .a:<oo tiene un papel de 
catalizador en la formación de radicales libres Al o .... idarsc el etanol por la vía del J'l..1EOS la 
relación etanol-citocron10 P"'~º provoca en el ret1culo cndoplasm1co una producción 
endógena del radical hidroxictil (Clf1-C·H:Otf) as1 como de radac.alcs derivados del O"<igeno 
Por otra pane. es posible que en la into...:icación alcohólica el e~ceso de acc1aldehido sea 
oxidado por vias alternativas tal como la Xantina oxidas.-s y la Aldchido oxidasa con 
producción del radical supcroxido (02 ). cual aumenta la cantidad de radicales libres en el 
hepatocito y a su VCL desencadena una serie de mecanismos que dañan a Ja cClula. siendo el 
principal la pcro""<idación de lipidos Sin embargo. las bases moleculares sobre la producción 
de radicales libres durante: el rne1abolismo del alcohol y el incremento en la ox.idación de los 
lipidos de las membranas, no están aUn bien definidas y sólo se ha propuesto el posible 
mecanismo, el cual se puede ver en la Fig 1. 2º· 2 l 



ETANOL 

~ 
CITOCROMO P450 

ACETALDEHIDO 

RADICALES LIBRES 

DISMINUCION 
ACETALDEHIDO __.,... DE GLUTATION 

OXIDASA l 
LIPOPEROXIDACION 

UNION COVALENTE 
.__ _________ .coN PROTEINAS 

Fig. 1 Posible mecanismo de producción de radicales libres 

en el metabolismo del etanol. Poli G., 1993. 
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Efecto.\· hh>quin1ico.~ y fi . .,.i11hJ¡:icos 1/~/ 11/c-11/111/ 

Casi todos los órganos resultan afectados por el alcohol. pero el que sufre mas las 
consecuencias del alcoholisn10 es el higado La inge!.14! de alcohol produce una acunll~lación 
masiva de grasas. p..-otcinas y an1inoácidns con agramJamienco del higado Se ha observado 
que en una persona cuyo consumo de alcohol es elcvad1..1. Cstc es el combustible principal, el 
alcohol llega a dcspfa.7...ar al 9~0 de los !>.U?.lratos del h1gado que producen cnergia. de tal 
manera que deja de rnerabolir .. a:r su cor11bust1ble habitual los lipados. esto da lugar a mUlt1ples 
trastornos como acumulación de las gra .... "ls que no ~e oxidan y oxidacion del etanol. que 
produce grandes cantidades de iones de hidrligcno Este c,.;:ccso de ionc~ de hidr-ógeno se 
utilira para sintetizar- mils gr-asas, l.:1s cuales son clin1111ada~ por- el higado en lor-ma de 
lipopr-otcinas. por- ello. el alcoholismo cr-ónico suele asociar-se a hipcdipidcmia 11 • ::•-u. 

Para podc1 entender las allcraciones 1i-.1olog1ca~ y hioqu111J1Cil" que Cilu'i.a el alcohol 
se deben 1on1ar- en cuenta los siguiente~ ª""Pcl.:lo" 

a) Provoc,-¡ en r~, cclula un dc~equilibrio en c..·I c: .. t."ldo rednx 

Co1no puede ver-se en la figura ::!. el rnetaholl .. 1110 del alcohol oca,iona un aun1cnro 
de equivalentes reductores en forrna de NAJ)J f en lo:¡ cornpanuncnlo!<. citoplasmico y 
n1irocondrial La cantidad de NAD • 1ntracclubr es cxtr.1.ordinana1ncntc pequeila, por- lo 
ranto para que proceda la o.xidac1ón del etanol ... la del ;.u;ctaldeh1do el NADI f fo..-n1ado debe 
oxidar-se par-a generar NAD+ y pern11ur que -e~re acepte los equivalentes reductores (la 
reoxidación del NADll a NAl.J• es c..-1 factor lln111antc en l.-. uxidac1on del elanol)"' '' 

Los cqu1valcntcs r-cduclor-cs generados en la rn1tocondría pueden ser ulilizados por­
la cadena respiratoria par-a la obtcnc1on de cncr gia Gcner-aJn1cntc la produccion de 
equivalentes reductores por Ja Aldehído dcshidrogcnas."l supera a la c,-.pac1dad de utili.l"..o.tC1ón 
y así se produce un clesbalance en el e<;tado rcdox de la m1tocondna. c~lc cambio en el 
estado r-cdo" atC.c1a a varios sis1crnas enz1n1aticos lo que su vc.z ocasiona can1bio., 
imponanrcs en el n1etabolisn10 de lip1dos. carhohidr-atos y protcinas. provocando que el 
alcoholico presente cctosis, aun1cnto de 1r1ghccridos y lactalo y nn1y 0c.asionalmcntc 
hipoglucemia Por- otr-o lado. la O:>o;1dac1ón de lus equivalentes r-eductores proccdcnrcs del 
aldchido se o.'<idan en lugar de Jos que generan <1lros n1etaboli10 ... produc1cndose entonce~ un 
freno metabólico por acumulación de NADff i• 1 11 ::~ 

b) El acct<tldch1do que se genera. en la pn111cra etapa de uxidac1011. e~ una su-.tancia 
aJtan1entc tóxica 

En invcst1gaciones r-ccicntcs -.e ha vi,..10 que el acetaldehido se une al grupo amino 
pl'"imario de la lisín;t afectando con ello la ~1ntcs1s de pro1e1nas. pro111ucvc 1."t pc:ro..;:1dacion de: 
los Jipidos de las 1ncmbi-anas. se une c..·n fr-,.-111a covalcntc a ca<:.1 todas las protcinas. a Ja 
albUmina y a los ro~folipidos de las mcmhr-an.1-.. inhibe la formación de los microtU.bulos 
celulares {conductos por donde viajan l.1 ... protc111;1s). i111pidc la entr-ada de honnonas a la 



ETANOL ~ ACETALDEHIDO 

NAO+ '\ 

NADH + H+ 

ACETATO 

Fig. 2. Aumento de reductores (NADH) en la célula, como 

consecuencia del metabolismo del etanol. Piña G., 1983. 

NADH + H+ 
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cClula; disminuye el cirocromo P .... v ~e conjuga al glutaoón hepático El rcsuhado dtrcclo, 
del dai\o que causa el acc1afdchido, es un desorden en las íunciones vilales de la cCJula y una 
hinchazón del hepatocito. ya que fa fünción microrubular, que es la que se cncarsa del 
lranspone de proteinas, se cncuenrra dar'\ada 

Además de lo anrcrior, d compuesto formado por cJ acctaldchido-protcina activa el 
sistema del complerncnto y es asi C<lttln de rnanera indirecta el sisrem,'l in1nunologico daña a 
la cClula. 2º· ~·- 19 

c)Afecta la ahso1"c1ón de algunos n1craboliros 

El consumo inmoderado de alcohol provoe.:t daños en los tejidos intestinales por 
irritación directa. intcrficl"c en el peri ... rallismo normal, llega d provocar anomalias esofágicas 
y duodenales, y p..-ovoca panc..-earitis aguda y c..-ónica Por ello se ha observado en individuos 
alcohólicos una deficiencia en la ah'i.orc1on de ácidos grasos de cadena larga. de calcio. 
magnesio. sodio. porasio y vi1an1111<1 ... D. E. B. A y K. poi'" lo 1an10, la mala abslll'"ción 
gastroinresrinal es una de las consccucnci,'l'i scve..-as del alcoholismo "· :n. 'º 

d) Es un generador de r<1d1cales lib..-cs, lo~ cuales son n~sponsable~ del 
envejecimienro celulal'" 

En la mayona de las rnolccul.t~. los electrones que grav11an al..-cdcdo..- del nUclco de 
cada áromo van sien1pre en pa..-cs. esto es que la unión quin1ica hace intervcn1..- dos 
electrones. cada <iton10 p..-oporc1ona uno Cuando en el cur~o de una ..-cacción quinuca el 
enlace se ..-ompe uno de los dos fragrncnlos conserva los dos elcc1..-ones. pc..-o puede succde..­
que cada uno de los fragmcnlos conserve un clccnón y es asi como se ío..-ma un radical libre. 
que al no contar con un clcct..-ón corup."lrlero que estabilice su estructura se vuelve una 
molCcula altamente reacriva y ataca •t las C'i.trucru..-a~ celulares. dc~de la men1b..-ana hasta el 
núcleo. p..-ovocando una oxidación cclul.u que es el o..-igcn de la mayona de los trasro..-nos 
orgánicos degenera! ivos 

Como se indicó anrc..-ion11cnte. en csrudios ..-ccicntcs se ha dcmos1rndo la íormación 
de radicales libres cuando el cranol es mcrnboh.zado poi'" Ja via del ci1ocromo P450 (sistema 
microsomal) y se han propuesro Jos posibles mecanismos de csre proceso (Fig 1) 

Las l'"caccioncs por rndicales lib..-es llegan a esfb..-.,..ar a la célul.'t por medio de una 
variedad de daños en los mecanismos norn1alcs, por ejemplo la lipope..-oxidacion. Ja 
íormación de enlaces covalcnles. la di:;;;mmucion de glu1.:11ión hepalico. Ja fragn1cntación de 
DNA. ere 19

· 
20 



Además. el consumo excesivo de alcohol produce una disminución de anlioxídames 
como son la vilamina C y E. a.-locoferol. el P-caroccno (por n1ala absorción) y el glutatión 
hcpá.tico (reduce su sintesis dcbidC'l a la interacción del acetaldehido con sus aminoácidos 
precursores ya que forma uniones estables con este). lo cual acelera el daño que causan Jos 
radicales libres pr-oducicndo el envejecimiento de la célula Las altcrnciones que provoca el 
alcohol en la cCJula son muy sitnilares a las <1ue ocurren en el proceso de envejecimiento 
normal. por ello. algunos autores señalan que el alcoholismo provoca un envcjecimien10 
prematuro 

Por lo tanto. el etanol sobrecarga el hi~ado con10 resultado tanto del incremento de 
radicales libres como de la disminucion de las deíensas anlimcidantes. es decir. la 
imoxicación alcohólica es capaz de inducir un incremcmo en la relación entre los ox:idantcs y 
los antiox:idantes. (o"'id./an1iox ) : 7

. " 

Como se mencionó anteriorn1cn1c. el cunsun10 excesivo de alcohql además de 
dail.ar de manera significariva el n1ctabolismo de clec11olitos (sodio. pornsio. calcio y 
magnesio). proreinas y lipidos, provoca envejecimiento acelerado y es por ello que se 
enunciarán las caractcristicas generales de eslos mctabolitos y los cambios que sufren en el 
cnvcjecimienco normal para de csra manera poder entender los mecanismos bioquímicos que 
panicipan en dichas alreracioncs 
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ENVE.JECIMIENTO. 

Actualmente se sabe que el envejecimiento es un fenómeno universal. es un proceso de 
la vida del ser humano durante el cual ocurren modilicacü .. "lncs biologicas. psicológicas y 
sociales. Este proceso implíca cambios celulares. 1isularcs. org3nicos y füncionales, es 
altamente individual. se n1anifiesta de diferente manera en cada persona. no sigue un pa1..-ón 
establecido. es irregular y asancrónico y sus manifestaciones vadan de un ind1v1duo a orro J2' 

Para poder explicar el ícnórncno de envejecimiento se han fornmlado algunas 
teorias de enfoque biológico y otras tantas de enfoque social 

Dcnlro de las tcorias sociales se encuentran 

• La teoria del compromiso o de la di-sociacion, que f'uc plan1eada por Cumming y 
1 fenry. y señala que la vejez puede ser una crapa alramente satisfaclor-ia cuando la pc..-sona 
mayo..- acepta la disnünución de sus intel'"acciones y s.c vuele.a en si n1i~rna 

• La teo..-ia de 1 fav1ghu..-st o tcoria de la acrividad. la cual ali..-ma que la pc..-sona 
socialmente activa riene rnas capacidad de adotptacion y que. salvo por los can1bios 
fisiológicos inevitables. esa persona c.xpcr-imcnta dur.:1111c la veje.o: l;is n11sn1~1.s necesidades 
fisicas. psico16gicas y sociales que du..-antc la adulrc.o:. 

• Po..- Ultimo. la tcona de la continuidad. la cual se cenrr-a en la capacidad de 
adaptación y de ajuste del adulto mayo..-. tomando en cuenta su personalidad y estilo de vida 
manif'cstado en el pc..-iodo aduho 1 z 

Con relación a las Icarias biológicas se encuentran 

• La leoda de \Valfo..-d o tcoria inmunologica. en donde se e'Cplica el 
envejecimiento con base en el mal funcionamiento del sistema inmunitario del homb..-e. el 
cual puede pasar a au1odestnai..- al p..-opio o..-ganisrno 

• Teoria de Hayflick, el cual piensa que c:xislc una ..-elación directa emrc la 
capacidad de ..-cpa..-ación del ADN y Ja longevidad máxima de los individuos de una especie, 

• Tco..-ia de los radicales libres 1-farman y ot..-os investigado..-es piensan que los 
..-adicalcs lib..-es son los causantes del envejccim1cnro 

Den1..-o de las leodas planteadas. la m.;is aceptada es la 1col'"Ía de los n1dicalcs lib..-es 
En esta hipótesis, planlcada po..- 1 fannan en 1956. se explica que el cnvcjccimiemo se 
produce a consecuencia de una insuficiencia lenta. de las defensas que ncut..-ali7..an la 
toxicidad del oxigeno. supone que el cnvcjccimic11ro ser 1a la respuesta del or-gamsrno a las 
concentl'"aciones nocivas de ..-adicalcs lib..-es que se p..-oduccn en los tejidos y en las células a 
panir de las mitocond..-ias que es donde se liberan las mayores cantidades de radicales de 
oxígeno. 
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La rcspir-ación mitocondrial produce gran libcf"ación de radicales ltbrcs y de 
peróxidos que sobrep<1s.an la capacidad antioxidanlc: de la cClula. y csle exceso trae como 
consecuencia un dc:soi-dcn mctabolico en Ja célula. ya que los ..-adicalcs lib..-cs. que son 
moléculas que poseen un clcct..-ón libre, desencadenan procesos Unicos. irrcveniblcs. con 
gran gasto de cnergia y deterior-o de las mcmbr-anas lo cual se lraducc en un envejecimiento 
de la célula "·º 

TambiCn se sabe. que como pane del envejecimiento normal el higado. al igual que 
otros órganos. sufre n1odificaciones. anatomicas e histológicas, tales con10 

• A nivel anarómico Se ha demostrado que el peso del hígado disminuye con la 
edad en relación con el peso total del cuerpo. apro"'irnadamcntc unos 100 g po.- dCcada a 
panir de la cuan a 

• A nivel histológico Existe una disminución en el nUmeTo de hepa1oci1os y un 
aumento del tejido tib.-oso. se han observado hepatocitos aumen1ados de volumen en los que 
aparece binucleacion y ahcTTac1oncs cromosómicas 

Aho.-a bien. dentro de l.:ts ahc.-acioncs mas 1mponantcs producidas por el 
envejecimiento a nivel celular se encuentran inclusiones intracelulares. invaginación de la 
mcmh..-ana nuclear. acun1ulac1ón del pigmento lípofucsina y disn11nuc1ón del nUmc..-o de 
ribosomas y mitocondrias Esta desorganización estructural de la célula !>C acompaña de una 
gran variedad de alteraciones b1oquimic.i.s. entre las que destacan una disminución de la 
síntesis de proteinas. una 1endcncia a la 01(idac1ón de los an1inoacidos sulfurados y una 
depresión en la oxidacion de los lipidos, afectando los niveles sangumeos de protcinas. 
lipidos. enzimas y otros mctabolitos ~~. -..... Veamos pues algunas de estas alteraciones 
(Cuadros 2. J y -i) 

• Sodio La conccntrn.ción de sodio tiende a cambiar muy poco con la edad 
(Jemigan, 1980) 

• Potasio Se ha visto que el po1asio aumenta hgcran1entc a medida que Ja pc.-sona 
envejece (Wildind. 1972) 

• Calcio La absorción intestinal del calcio decrece con la edad, esta reducción se 
relaciona con altc..-acioncs del metabolismo de la vitamina D y debido a los trastornos 
funcionales del ..-iñón, lo cual provoca una disminución del calcio plasmcitico 
(Je..-nigan, 1980) 

• Magnesio La concentración sCrica de magnesio tiende a bajar a medida que la 
pc..-sona envejece y esta disminución es mas marcada en las mujc..-es (West. 1984) 17

· •• 



Edad Na n1mol/L K' mmol/L Ca .. mu/dL Mu.ºº rnu.ldL 
20 -49 1352-1457 J 6 - s 1 9.J - 10 9 1.9 - 2 5 
SO- 59 1351-1460 3 7 - 5 2 9 1 - 10 7 18-26 
60 - 69 1350- 1460 3 7 - s J 8 9 - 10 7 17-26 
70 - 79 134 o - 146 6 J s - s 6 9 1 - 10 6 1 7 - 2 6 
Cuadro 2 Valor-es de refcrcnc1a de Naº. K". ca·· y ~1gºº con rclac1on a la edad 
Carncvah. 1988 y Wcst. 1984 

17 

• rrotcinas totales La cantidad de prorcinas 1otalcs disminuye muy poco con la 
edad. pero se debe tomar en cuenta que en los ancianos la albúmina desciende pero las 
globulinas aumentan. por ello es que el cambio en los niveles de pi-01cinas totales no sea muy 
notable. 

• Albúmina La cantidad de albUmina decrece a una velocidad calculada de 6.9 g/dL 
cada ai'\o (\Vingerd y Sponzilli. 1977) Los hombr-cs muestran valores mas elevados que las 
mujeres pero a los 65 años de edad la diferencia ha dc~-iparecido y las cifras oh~ervadas 
tanto en los hombres como en las mujeres son s1m1larcs 

• Globulinas Los valores de las globulinas varían de manera individual, 
posiblen1entc como resultado de la actividad del sistema inn1unológico H 

Edad Proleinas totales !ldL 
30-39 62(708)7.9 
40-49 6 1 (6 98l 7 ') 
50-59 6 o <6 95) 7 9 
60-69 6 o (6 90) 7 8 

Cuadro 3. Valores de referencia de protcmas 1otalcs y album111a 
Carncvali. 1988 
• Los valores de las globulinas varian de forma individual 

Albúmina wdL 
3 2 (3 95) 4 7 
3 1 (J 90) 4 7 
3 o (3 70) 4 6 
Jo (3 70) 4 4 
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•Colesterol. LA concentración de colcs1crol alcanLa su valor máximo a los 65 ai\os. 
y las cifras son más elevadas en el sexo femenino E.sic mctabolito varia a lo largo de la 
existencia segUn la dieta y la edad (Kritcheusky. 197K) 

• TriglicCridos Se con<>idct"a que el cambio en la concentración de triglicCridos es 
de 16 g/dL para cada 10 ar,os. de incremento con la edad En las mujeres los valores son 
n1ayorcs que en los hombres 

• JIDL-c:olcstcl"ol Los valor-es sCricos de l IDL-colcstcrol varian muy poco con Ja 
edad. estos se ven má.s innucnciados por el sexo que por la edad y por la actividad fisica de 
la persona. ya que las mujeres y quienes pr.ictican deporte pl"csentan valores nú.s altos.J9 ''° 

Edad Colesterol mf.l/dL Tri •ticCridos mu./dL lfDL m dL 
25 -44 130 - 277 46 - 296 18- 98 
45. 59 87 - 272 60 - 4 22 28 • 95 
60- 79 146 - .103 62 - 338 1 s . 94 
Cuadro 4 Valores de referencia de colesrcrol. trig.licCridos y 1 IDL 
West. 1984 

Por otro lado. dcspuCs de conocer los can1bios b1oquimicos que se prcsen1an en la 
vejez. es importante no perder de visea que al alcoholismo se le r-elaciona con el 
envejecimiento pr-ematur-o. ya que los cambios que pr-ovoca el alcohol en la celula son muy 
similares a los que ocurren normalmcnle en el cnvejecimic:nlo y puesto que el deterioro 
celular se va a reflejar en las ahcr-acioncs bioquimicas esto hace necesario conocer las 
caractcristicas generales y las aller-aciones que provoca el alcohol en el metabolismo de 
clcctrolitos. pr-oteínas y lipidos y de esla maner-a poder observar- Ja posible relación que 
guarda el alcoholisrno cr-ónico con el cnvcjt..-cimiento prcmatur-o 
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ELECTROL/TtJ.~ 

Las suslancias minerales o inorgánicas del or-ganismo comprenden el agua y las 
sales o clec1rólilos, estos son cons1iruycn1cs indispensables del mismo para mantener la vida 
y dcscmpci'\an runcioncs específicas. como el mantenimiento de la presión osmotica. 
equilibrio .iicido-basc y la regulación de distintas funciones orgánicas 

El agua es el constituycnlc más abundante del organismo y el medio en que se 
desarrollan los procesos vitales, consliluye d 50 al 70o/c, del peso corporal. En el organismo 
el agua se encuentra distribuida en 1rcs companimcntos 

1 )El plasma sanguineo o companimento vascular, el cual representa el 5% del peso 

2) El liquido inlenticial, corresponde el 1 5° ... ~ y está separado del anrerior por el 
endotelio capilar 

3) El liquido inrracelular o companimcnro celular represenla el 40°/o del peso y esta 
limitado y separado del liquido in1crst1c1al por la membrana celular 

Es imponante hacer notar que el plasma y el liquido in1erstic1al forman el liquido 
extracelular. es decir. el medio interno en el que viven las cdulas 

Elecrro/110 - El término clectroliro se refiere cspccialmenlc a las sales que en 
solución acuosa se encuentran disociadas en iones. en el organismo Jos principales cationes 
son el sodio. potasio. calcio y magnesio y los pr-incipales aniones el cloruro, el bicarbonato. 
el fosfato y el sulfato En todos los hquidos del organismo la suma total de cationes 
electropositivos y la de aniones electronegativos deben ser iguales ·u 

En el plasma sanguíneo predominan el sodio en altas conccn1raciones y el potasio 
en bajas concentraciones, el sodio se encuentra en equilibrio con el cloruro y el bicarbonato. 
mientras que el potasio se cncuemra en equilibrio con el fosfato y el bicarbonato En el caso 
del calcio y el magnesio, se distribuyen en el or-ganismo como se muestra a continuación 
(Cuadro S): 

Calcio 
Mat!nCS10 

fi1ado .3 alblimut.3 fi¡ado .:11 

globul1nas 

22o/ .. 7'!~ 

Cu3dro .S 01stnbuc1on de calcio~ rnagm ... "S10 en el organ1sn10 
Ka.plan, l 9KK 

------·---------·· 

ÍIJado 
compucslos 

Oo/o 
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Como el sodio (Na"). po1as10 (K"). calcio (Ca-·) y magnesio (Mg.º) son los 
cationes que se ven más afcclados en los sujetos que ingieren alcohol de niancra abundante. 
serán dcscrilos brevemente 

Distribuc1&1. 

El sodio es el principal componente de: los cationes del liquido cxtracclular. se halla 
asociado en gran panc al cloro y al bicarbonato en la regulación del equilibrio acidobasico 
Es unión esencial e insustituible en el organismo debido a las diversas f"uncioncs que realiza, 
como son: 

Responsable del mantcnim1cn10 de la presión osmótica de Jos liquidas del 
cuerpo. pr-otcgicndo de este modo al organismo contra las pérdidas c:"'ccsivas de liquides 

2 Gobierna la cantidad y distnbución del agua dcJ organismo 

3. Regula el equilibrio ácado-bas.c 

4 Preserva la excitabilidad normal de los mUsculos y la permeabilidad de las 
cClulas. 

Aproximadamente una ter-ccrn pane del contenido total de sodio del cuerpo cxis1e 
en la porción inorgánica del esqueleto, sin cmbar-go, la mayor pan e del sodio se encuentra en 
los liquidas extracelulares del organismo. (Cuadro 6) 

Líauido o fe ido n1údL 
Sanare tofal 160 
Plasma :no 
CClulas 85 
Tei1do muscular 60-160 

Tejido nervioso J 12 

Cuadro 6. D1stnbuc1on del sodio en los l1qmdos ~ los lCJ1dos corporales 
Harnld A . 1980 

mco/L 
70 

1-13 
37 

IM-70 
122 
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Ba/a11cf!. 

En personas sanas. aproxin'ladamcntc el 9So/u del sodio <1ue picl"dc el cuerpo se 
cxcr"cla por la orina El rii\ón es el órgano mas imponante para el mantenimiento de la 
concentración del sodio extracdular ya que tiene la facultad de c"crctar mayor o menor 
cantidad de este catión de acuerdo con las necesidades del organismo. el resto se excreta ~r 
la piel y el tubo digestivo El sodio es absorbido Cácilmcmc en el ilcon. por lo cual el 
contenido en las heces es mu)r· pequeflo. excepto en la diarrea 

Sin embargo en un sujeto. cuyo consumo de alcohol es alto. lo anterior se ve 
af'cctado debido al daño ..-enal e intestinal que causa el alcohol pf"ovocando un aumento en Ja 
excreción renal de sodio y una mala abso.-ción de éste 

El metabolismo del sodio está influido por los cstcroidcs cort1cosuprarrcnales En la 
insuficiencia conicosuprarrenal se produce una disrninuc1on del sodio del suero y aumento 
en Ja excreción del mismo 

Las al1crac1oncs del balance de !.Odio se acompañan sicrnpn: de tas del balance del 
agua. si se retiene sodio, se retiene agua y si se pierde sodio, se pierde agua Es por ello que 
la excreción y resorción de este ion se estudia junio con el balance del agua 

En este sentido, en los alcohnlicos c'1stc una pérdida de agu.t y con ella de sodio, 
debido a que altas concentraciones de alcohol en s .. angrc provocan una elevación en la 
diuresis renal 

El 75o/o del sodio se reabsorbe. jumo con el agua. en el 1úbulo proximal; mientras 
que en el túbulo distal es intercambiado. para su resorción, por ione"" potasio o hidrógeno 
En esta panc del tübulo la resorción esta regulada por los niveles de n11ncralocorticoidcs en 
circulación. es decir. por aldos1erona y dcsoxicorticosrcrona 

Como respucsla a la disminución de sodio en el tUbulo distal las cClulas 
yuxtaglomcrulares sintetizan y hberan en la circulación a una enzima protcolitica 
denominada rcnina. Csta a su vez. aclUa sobre una globulina u:? denominada 
angiotcnsinógeno. y la 1ransforma en angiotensina 1 La angiolcnsina 1 se 1ransfonna. por la 
acción de la enzima proleolitica de transformación, en angiotcnsma 11 y es C:sta la que 
provoca la liberación de la aldostcrona en la coneza suprarrenal 

La función principal de la a.ldostei-ona es la de activar la rl!soi-ción de sodio en el 
tUbulo distal. 

La disminución en la conccnti-ación de sodio scrico que se presenta en el 
alcoholismo crónico se debe a 

- La enfermedad renal crónica que causa el alcohol 
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- Diarreas y vómitos prolongados por irritacion en n1ucosa intco¡tmal 

- Estados edematosos como cirl"osis o insuficiencia cardiaca provocadas por el dai\o 
que causa el alcohol en estos órganos. 

- El alcohol al mctaboli7.arse pr-ovoca alcalosis rcspir-atona en donde el organistno 
retiene bicarbonato pero pierde sodio en orina 

- En general. en todos los casos en que estos sujetos pierden agua. como en la 
diuresis causada por las altas concentraciones de alcohol en sang..-c s.c pierde también sodio. 

Potn.\.Ítl (I\") 

D1s1r11>11c1ó11. 

El potasio es un catión principalmente intracelular.(donde mantiene la presión 
osmótica) y sólo el 2ª/• del con1cnido co..-por-al cstil. en el liquido extracelular. sin embargo. 
esa pequeña concentración es neccsa.-ia para un funciona111icnto normal de la actividad 
neuromuscular y cardiaca En la sangl"e. niientl"aS que los eritrocitos comienen all"edcdor de 
100 meq/L o sea 400 mg/dL. en el plasma existe 3 S a S meq/L o sea de 14 a 20 mg/dL. 

Ba/a11cc:-. 

La conccnt1"ación plasmatica del potasio es poco afectada por las variaciones en el 
balance de agua y en las cdulas ningUn otro ión puede l"ccmplaz.ado. de manera que la 
ingestión y excl"eción diaria deben ser iguales El potasio enua y sale del compartimiento 
extracelular poi" tres mecanismos 

1) La mucosa intestinal 

2) El rinón 
a) El glomCrulo 
b) Las cClulas tubulal"cS 

3) Las paredes de todas las cdulas del organismo 

De manera que. cualquier alteración en estos mecanismos provoca una disminución 
en la concentración de potasio sérico. es por eso que en el alcohohsn10 crónico asi como en 
la vejez la disminucion de potasio se debe principalmente a que existe un dano significativo 
tanto en mucosa intestinal como en nilón 
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/). Muco.'iO 1111 .. •.o,;tinal. 

El potasio abandona el compar1imien10 C'Ctracclular en todas las scc.-ccioncs 
intestinales (Cuadro 7). el volumen secretado diariamente en el interior de la luz intestinal 
contiene alrededor de 100 mmoVdia La mayor par1c de este potasio es ..-esorbido. junto con 
la ingesta dia..-ia. de modo que en las heces t<.. ... rmada"> hay muy poco potasio 

Plasma y !n1c~t1no llc.."'ll llcosto111ia D1anc.a Sudor 
ancr-c3t del •ado 

5 5 ,, 40 10 
Cuadro 7 Concentraciones aproxitnadas de potasio en hquidos org.:imcos (n1mol/L) 
Zihra F. 1979 

.i). F:I r111ón. 

a) El glomCrulo - La conccnlración de potasio en el filtr-ado glomcrular es la misma 
que en el plasma Debido a que el volumen filtrndo ce¡ considerable. la perdida diaria por esta 
via seria alrededor de un tercio del contenido orgánico si nu existiera la función tubular 

b) Los tUbulos El potasio es resorbido casi por completo en el tubulo proximal. de 
modo que una afectación tubular puede originar una dcplcc1ón de poca~io 

El potasio es secretado en el tUbulo di:.tal y conductos colectores en intercambio 
por sodio_ Los hidrog_enioncs compiten con el potasio para este intercambio que esta 
estimulado por la aldosterona. Si el tUbulo pro)o,;imal esta funcionando. la pCrdida de polasio 
en Ja orina depende de tres factores 

• La cantidad de sodio disponible para el intercambio. que depende de la carga de 
sodio presente en el glomérulo y de la rcsorcion tubular pru,imal 

• Las cantidades relativas de hidrogcnioncs e iones potasio presentes en las cclulas 
del tUbulo distal y conductos colectores. y la capacidad para c:io;cretar 1 t +- en intercambio con 
Na+ 

• El nivel de aldostcrona circulante se incrcrncnta dc~puCs de una pérdida de agua. 
estimulando la secreción renal de potasio en intercambio con sodio que se rcab!>orbe 
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El potasio es el catión intracelular pTedominanlc y es eliminado continuamente 
hacia fuera de la cClula con un gradiente de concentración A esta pCrdida se opone la 
.. bomba de sodio"" situada en la superficie celular. que bombea sodio hacia af"ucra de las 
cCJulas en intercambio con potasio e hidrogenioncs 

Generahneme la f"uga de potasio a rraves de la membrana celular esta acompañada 
por un escape de sodio en scntid'é'J opues10. pero el porcentaje de cambio en los niveles del 
sodio extracclular será mucho menor que el del po1asio 

Cuando se fonna tejido, como en el crecimiento, se f"ellcne potasio mientras que 
cuando existe una destrucción o lesión celular se elimina polasio 

Es in1ponantc recordar, que los niveles cxlracclularcs de potasio son 
fisiológicamente imponanles y el e...:ceso o disminución de este ión conduce a una serie de 
trastornos que pueden llevar a la muenc En el C.."tSO de los sujetos alcohólicos exisle una 
pérdida de potasio, la cual se ha relacionado con las siguiemes causas 

- La ingesta de alcohol produce ÍTritacion gástrica y esto a su vez provoca vómitos 
con una gran pCrd1da de potasio 

• El alcohol en sangre pTovoca un aun1en10 en la diuresis lo que conlleva a una 
perdida de potasio en orina 

• El alcohol provoca un aumento en Jos niveles sanguíneos de aldosterona. conisol 
y epinefrina. entre otros me1abol11os disminuyendo la concentración en sangre de potasio 

·El consumo excesivo de alcohol provoca una serie de anormalidades en la f"unción 
renal. lo que conlleva a un aumento en la excreción urinaria de potasio. 

Dis1r1h11c1ó11. 

El calcio consti1uye un 2°/o del peso corporal. alrededor de 1 2 kg en el adulto. 
existiendo un 99°/o en los huesos. en donde una deficiencia signiricativa da origen a 
cnformedadc:; óseas, y el resto se cncucmra en el liquido cxtracclular. es decir. t.!n el plasma 
en una cantidad normalmente de 10 mg.ldL {5 meq/L.) 



Además de ser el constituyente esencial para la osificación de huesos y dientes en el 
líquido extracclular desempcrla funciones muy imponantc~ 

a) Regula la excitabilidad del sisrema nervioso ccrural y pcnforico y del musculo 
csquclCtico 

b) In1ervicnc en el acoplan1icn10 cxc1t:tc1ón-conlraccion rnuscular 

e) Es indispensable para la coagulación de Ja sangre 

d) Regula la permeabilidad de la membrana celular al sodio y potasio 

e} Es necesario para una adecuada func1on del mú-.culo cardiaco 

En estas funciones lo que int~rvu:ne es el ion calcio y •H" el calcio total 

En et n1ctabohsmo del calcio se encuentran irnplicada~ rrcs honnonas que son 

1 - l .25-d1hidroxicolccalc1fcn.>l que es una honnon."J. csrcrc>tdt.~ formada a panir de la 
vitamina D por hidro,.;ilaciones succsiv.'ls en el hígado y en el ru1ón Su acción consiste en 
incrementar la absorción de calcio desde el Ínlc!.IÍno 

2 - fformona parat1roidca. lJUe es ~ccrctada por Ja,. glandulas parat1ro1dcs. que 
moviliza el calcio del hueso e mcrerncnra la cxcTcción de frlsfato en la onna 

3 - Calcitoruna, que es la hormona que hace bajar el calcio e inhibe la resorción 
ósea y en los mamifcros es pnmordialmcmc secretada por las cclulas dt: la glándula tiroides 

Estas tres horn1onas actúan concertadamente paTa n1antcner constante Ja 
concentración de Ca·· en los liquidas corporales 

Balance. 

La cantidad de calcio que ingresa en el 0Tg,anisn10 depende de su contenido en Ja 
dieta. que normalmente alcanJ".a Jos 25 mmol/dia (lg) Entre un :?.5 y un 50% de esta 
cantidad es absorbido por el intestino delgado y se rige por varios factores 

a) La reacción &i.cida en el inlcslino dcl!.!,.:tdo faciliia la ahsorcion por una mejor 
solubili7.ación del calcio -

b) La vitamina J:> que es neccs.¡tria para dicha absorc1on 

e) Una mala absorcion di.: las ~ras<1:-o. que fi"lrman compuestos insolubles, jabones de 
calcio. a nivel del intestino. imcrticren en la absorción del calcio 
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d) Una ..-elación calcio/fhsforo elevada disminuye la absorción por fbrmación de 
f"osfalo tricá..lcico insoluble 

e) Una dieta elevada en pro1cinas aumcnla la absorción de calcio 

La excreción del calcio se reali; ... , en las hL"Ccs en un 800./. y el 1"cs10 en la orina La 
cantidad de calcio excretado en urma depende de la concenu-ación del ión circulante a través 
del glomérulo. de la función renal, del nivel de hormona paraliroidea y en menor grado de la 
excreción urina..-ia de fosfalos 

Una gran can1idad de calcio es filtrada en los riñones, pero 98 a 99°/o del calcio 
filtrado es r-esorbido, aproximadamente 600/o de la r-cso..-ción ocurre en los tUbulos 
proximales y el r-esto en la rama ascendcnlc del asa de Hcnlc y en el túbulo distal La 
resorción en el tUbulo distal es rcg.ul;ida por la hormona paraliroidea 

Como ya se n1cncionó el calcio se encuentra en lo~ huesos y en el plasn1a y en cada 
uno de cslos companimcnlos es d11"crcntc J\.1icnlras que en los huesos es de dos tipos un 
rcscrvorio lacilmcnle mtcrcan1b1ahlc y un depósito cslable que sólo es intercambiable 
lcntamcnlc~ en el plasma se cncucnua en dos d1fcrcnlcs fracciones difus1blc y no difusiblc 

1) Calcio difus1blc. es el que atraviesa las membranas y pasa al liquido intersticial 
Su contenido es de alrededor de 5 8 mg/dL o sea 2 9 mcq!L y comprende al calcio íónico (S 
mg/dL o sea 2 5 nH.~q/L) forn1a fis1ológicamentc activa que se encuentra en el liquido 
ccfalorraquideo. y al calcio no tllm.-ado (O 8 n1g/dL o sea O 4 mcq/L) formando complejos 
sin actividad fisiologica y en forma de citrato 

:?.) Calcio no difus1blc. C'> el que no atraviesa las rncrnbranas y esta combinado con 
las proteinas del plasma. cspcc1almcnte con la albúmina. su contenido es de unos 4 2 ntg/dL 
o sea 2 1 meq/L y depende. como es lógico. de las proteínas plasmáticas 

La concentración plasn1a11ca de calcio es de gran imponancia para el organismo y, 
como ya se mencionó. se ho:tya regida por la cantidad de calcio absorbido. la vitamina D, Ja 
hormona paratiroidea. la calcitomno1 y ta concentracion de fosfato inurganico en la sangre. es 
por ello que cualquier factor ciuc allcrc los melabolito'i antes mencionados estará 
provocando una ahcración en los ni ... clcs de calcio plasm&itico. es decll". una hipcrcalcen1ia o 
una hipocalccmia 

Existen dos causas principales por las que aurncnra la concentración de calcio en el 
plasma (hipcrcalccrnia) y son 

1) El au1ncn10 de: la ab ... orc1on de calcio intes11nal. conu_l en la intoxicación por 
vitamina D 

2) El au1ncn10 del flu1u del calcio desde el hueso a la sa.ngrc. como en el 
hiperparatiroidismo 

-------·----·-·----·-·· 
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Es imponanrc mencionar que en tos sujetos alcohólicos. al iguaJ que en los 
ancianos. se ha observado una disminución de calcio plasmático debido a que 

• Disminuye Ja absorción de calcio, como consecuencia de una rnala absorción de 
vitamina O 

• Existe una mala absorcion de grasas. fas cuales fbrman con1puestos in50lubles con 
el calcio impidiendo su absorción 

• Exislen lrastornos funcionales del rirlún, ya sea por Ja edad o por Jos darlos que 
causa el alcohol en csre órgano 

D1slr1h11c1ó11. 

Existen en el organismo humano unos 25 g o sea 2000 mcq de magnesio, mas de la 
mitad de Csre se encuentra en los huesos, 111icnrras que l."1 pane restanrc es inrracclufar. pero 
al igual que el calcio. la pcqucna fracción C.'(fracclufar (alrededor de 1%) es de gran 
importancia para el organismo La conccntracion plasmar1ca media de magnesio es de 2 4 
meq/L. 

El magnesio es un catión necesario para mantener la integridad funcional del 
sistema nervíoso. lo que rcaliz..a por ac1ivación de diversos sislemas enLintitticos. como la 
ATPa.sa. esencial en los procesos metabólicos celulares en general, la hc....-:oquinasa, Ja 
piruvato dcshidrogcnasa y airas. El magnesio es 111uy importan1c en Ja transferencia, 
almacenamiento y utili.7.ación de cnergia, es por ello que este ión es requerido en las 
reacciones biológicas en donde se necesita A TP Adc:miss de lo anterior, es un clcn1ento 
esencial en la mayoria de Jos procesos biológicos. corno fa sinresis de DNA y RNA. síntesis 
de proteínas. transporte de membrana y conducción del in1pulso nervioso Se sabe. por 
investigaciones. que una dicta carente de magnesio provoca un cuadro de hipcrcxcitabilidad 
nerviosa. espasricidad. convulsiones tónrcas. c.-iquc.xia y Ja muerte m<is o menos al mes 
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No se conoce con cxacrirud el mccanüi:mo de cxcrec1on dd ma8ncsio pero se cree 
que es eliminado cspccialmcnlc por el rir'lón y una canud,1d 1nuy pc<1uci\a por el intestino La 
excreción ,-cnaJ se cCccrúa por filtración glomcrular con reabsorción tubular proximal 

Enrr-= Jos creeros del alcohol que provocan d1sminuc1on de magne!iio en suero se 
encuentran los siguientes· 

- Aire-raciones en la función renal y lubular 

- Mala absorción de magnesio 

- J\.fala absorción de viramin.:1 O 

- Fo.-mación de con1puesros m~olubles de n1agncsio con las grasas. las cuales en los 
alcohólicos se encuentran en alias concentraciones .......... 

Después de haber v1s10 las caracrcrisricas generales de los clcctroliros que se 
encuenrran mas dañados en los alcohólicos. no se debe perder de vista que eJ alcohol 
tambiCn altera de manera si,ynific.ariva el mctabolisn10 de pr-oteinas y es por ello que a 
continuación se n1encionarán 



PROTEl/VA.'1;. 

Las proteinas son con1pucstos quimicos nitrogenados, íonnados por unidades 
csnucturales, los amino.i.cidos, que son nc1dos carboxilicos con un grupo amino en posición 
cr.. Para íormar las protcinas los aminuacidos se unen entre si. combin3.ndosc el grupo 
carbo:teilo con el amino de otro. dando lugar a la unión o enlace peptidico, que a su vez. da 
lugar a los péplidos y Cstos a las protcinas 

E:.str11ctura de la.'fi protcino.'fi. 

Quimicamente las protcinas son cornpucstos cuaternarios que contienen. nitrógeno. 
carbono, hidrógeno y º"igcno. algunas contienen azufre, fósíoro. zinc, hierro. cobalto u 
otros elementos Su peso molecular es n1uy elevado y debido al gran tamaño de sus 
molCculas alcanzan las p..-oporcioncs de micclas. por lo que al hidratarse p..-oducen sistemas 
coloidales con las ..-espcc1ivas ca..-ac1c..-is11c.ts d(! los coloides 

•!• Cuando se encuenuan en n1crnbranas scmipc..-mcablcs. no las pueden atravesar 
por su gran tan1año 

•!• Están sujclas a la accion de la electricidad, cuando se colocan en un campo 
clCctrico emigran hacia un polo u otro. a este fenómeno se le conoce como movilidad 
clcctroforética 

•!• Pueden p..-ecipitarse por acción de sustancias deshidratantes y tambiCn de algunas 
sales 

•!• Sometidas a campos grav1tac1onalcs eleva.dos. corno en una utraccntrifuga. se 
sedimentan 

Como ya se mencionó. las prorcinas se componen de largas cadenas de 
aminoácidos que se enlazan uno con otro por la unión o enlace peptídico (CO·HN) 
perdiendo una molécula de agua y dejan en cada extremo de la cadena un grupo amino y 
otro carbo:teilo, en los cuales se puede agregar un nuevo aminoacido La reacción general 
entre el grupo amino de un aminoácido y el carboxilo de otro es (Fig 3) 

NI!. 
1 

coo 
1 

coo· 
1 

R-c-coo· + ·-f{,N -r --11-• R--C---CO---NJl-C-1-1 + H.!0 
1 1 1 1 
11 11 R 

Fig 3 Reacción de an1inoacidos para formar un enlace pcptidico Olvcra. 1986 

------------·------------
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La estructura protC1ca depende del min1cro y secuencia u or-dcn de colocación de 
los amino3icidos que forman la cadena; a c!l.ta secuencia se le denomina eMnJctura primaria 
de la protcina Ademas, en la c!>tructura protéica existe el plegamiento de la cadena 
polipcptidica por efecto de unionc!t cntl'"c los diferente!'> grupos. rormando hélices y hojas 
plegadas en z.igz.ag, a la forma helicoidal se le 1lan1a alía y a la f"orma en zigr..ag se le llama 
beta y a las dos formas se les dcnon1ina estructura secundaria Si todavía estas hdices se 
enrollan producen la estructura terciaria Po.- ühtmo. si ~ agnapan varias cadenas 
polipcptidicas con estructuras tercianas para frnn1ar molCculas mas complejas, originan la 
cstructul'"a cuatcl'"naria 

Mientras que, a las protcmas que asumen una for-n1a alargada se les llama pro1cinas 
fibrilares. y a las que adoptan una fonna m.3.s o menos csfCrica protcinas globular-es (p tj la 
miosina y la hemoglobina. r-esrcctiva1ncn1c) 

Las pr-oteinas son indispensables para la cs1n.1ctura y funcionan1icnto de las cClulas. 
realizan diversas funciones siendo las más in1portantcs l;..s siguientes 

1 Función estn.1ctur-al Son las pnncipales sustancias que for-man el son1a o cuerpo 
celular-. todos los tejidos las poseen en mayor- o menor- gr-ado 

2 Función encr-gCuca Cuando es neccsar-io que se mctabohccn. las pr-otcinas son 
capaces de liberar 4 kcal por- gra1nn de pr-otc111a consun11da 

Función cnzimatica Las pro1cinas desempeñan la importante función de 
cataliz.adores orgánicos que aceleran y r-igen el sentido de los pr-occsos mc1abolicos 

4 Tr-anspone de oxigeno Algunas cr-omopn.--.teinas especiali:r_adas. como la 
hemoglobina. son capaces de fijar oxigeno en su n1olécula y libcr-ado poster-iol"mente bajo la 
influencia de factor-es cspcc1ficos. de esta manera actUan como tr-ansponador-as de ese gas 

5 Actividad inmunológica Algunas protcinas circulantes del plasma.. los 
anticucr-pos. son capaces de combinar-se con la protcina extraña. antigeno. que indujo su 
sintesis al cntr-ar en contacto con el or-ganismo por prin1er-a vez La r-cacción antigcno· 
anticucr-po desempeña un importantísimo papel en el contr-ol de las enfer-mcdades 
infecciosas 

,,demás de lo antcr-ior. las pr-oteinas descn1pei\an otr-as funciones como ejercer la 
pr-esión osmótica del plasn1a. rcali,_."l,. r-eacciones hor-monalcs. etc 
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C/a.'Oificuciá11 

Para clasificar a las protcinas. debido a su complejidad quimica. se toma en cuenta 
su composición y su solubilidad. de acuerdo a su composición se dividen en pr-oteinas 
simples. conjugadas y derivadas 

Tomando como base su solubilidad. las prolcinas simples se dividen en solubles en 
agua. en soluciones ácidas o alca.finas. en soluciones salinas y en alcohol 

Las conjugadas se subdividen dependiendo de la sustancia adher-ida a la protcina (o 
grupo prostCtico) 

Por Ultimo. las proteinas derivadas se subdividen segUn las caractcristicas de 
solubilidad y los productos de hidrolisis parc;al 

/>rot.:i11a.~ .•an1p/f.!_, Son las que unican1cntc conucnen alfa-aminoac1dos. se incluyen 
en este grupo 

1 AlbUminas Son solubles en agua y coagulan por el calor, ejemplos ovoalbUmina. 
en huevo, seroalbúmina. en suero sanguinco, lactoalbUmina, en leche 

:? Globulinas Son insolubles en agua. coagulan con el calor y son solubles en 
soluciones salinas diluidas. ejemplo seroglobulina en e! suero humano 

3. Glutchnas Son insolubles en soluciones neutras y solubles en soluciones .;icidas o 
alcalinas~ ejemplo glutelina en el trigo 

4 Prolan1inas Solubles en alcohol de 70 a 80° e insolubles en agua. ejemplo zeina 
en el maiz 

S. 1-listonas Solubles en agua e insolubles en soluciones ligeramente alcalinas~ 
C"jemplo globina en la hemoglobina 

6 Escleropro1cinas Insolubles en todos los rcac1ivos comunes. ejcn1plo clastina en 
los ligamentos 

7 Protan1inas Son muy solubles en agua. tienen la estructura mas sencilla de las 
protcinas simples, no coagulan con el calor, ejemplo salmina en el salmón 

l'rotc.•ilun co1y11;.:aJa.'>. Son las que contienen alfa-anlinoácidos y ademas otras 
sustancias con10 fósforo, carbohidratos, lipidos. metales. etc Den1ro de este grupo de 
protcinas se encuentran las siguientes 
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1. F'ostbprorcinas Son combinaciones de una p..-otcina con ac1do fo'i.fótico. ejemplo 
cascina en la leche 

2. Glucoprotcina!i Son cnn1binacioncs de: prnteinas con ca1bohidratos~ ejemplo 
oscomucoidc en el hueso 

3. Nuclcopruteinas Son combinaciones de protcinas con ac1do nucléico. ejemplo 
las dcsoxirribonuclcoprotcinas 

4. Cromoprutcinas Son con1binacioncs de proteínas con pigmentos diversos~ 

ejemplo hemoglobina en los criuocilos 

5 r\.1elaloprotcinas Son combinaciones de un metal con una p..-oteina. ejemplo 
hemoglobina. ccmloplasmina. etc 

6 Lipoproreinas Son combinaciones de lipidos con proteínas. ejemplo 
lipoproteinas séricas (1 IDL. LDL) 

1~rutt.•i11D.,- d'-·rnuda.\·. Las protcinas derivadas son los productos de degradación de 
las protcinas simples y de las conjugadas. é~tas a su vcL se subdividen en derivadas primarias 
y derivadas secundanas de la siguiente manera 

1 Las protcanas Son productos insolubles rcsuhantes de la accion del agua. de 
3.cidos diluidos o de cnLtmas sobre las protcinas. ejemplo miosana derivada de la rniosina 

2 ~fctaprotcinas Son productos rcsullanles de la accion mas inrcnsa de ácidos o 
3.lcalis sobre las proteína~. ejemplo alburnmato acido y alcahno 

!?.} Protcina_~_d_~!:..!.Y!.1.!L<!L'i~9!!.l.~~f..~~~ En este grupo se encuentran las siguientes 
1 Prolcosas Son solubles en ag.ua. no coagulan con el calor y precipitan 

soluciones de sulfato de amonio 

2_ Peptonas Son solubles en agua. no coagulan con el calor y no precipitan con 
soluciones de sulfato de amonio 

3 PCptidos Son combinaciones de dos n mas aminoácidos. en los que el grupo 
carboxilo de un an11noac1<lo se cnl;va con el ~n1po an11no de otro 
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Exislen 1rcs tipos de reacciones quimic.as que son usadas pa..-a la identificación de 
las proteínas y son 

Reacciones de precipitación. Las proleinas precipitan al agregar pequeñas 
caruidadcs de 3.cidos minerales concentrados. s1 !.C agrega alca.lis. ocu,.rc hidrólisis y 
descomposición oxida1iva Los mct.tlcs pesados en general pr-oducen prccipi1ación. n1icntras 
que el alcohol las precipila y el calor li1!-0 coagula 

2 Reacciones de dcsn.;:uurahJ"..ación l.a dcsna1uraliz..ac1ón consisrc en un 
dcscnrollamicnlo de la molecula de proteína por dc~truccion de los enlaces de hidrógeno. el 
fenomcno puede ser r-cvcrsiblc y la protcina r-ccobrn !.U estructura onginal 

J. Reacciones de colorac1ón Extslcn van.1~ .,.olucioncs que al ponerse en contacto 
con las protcinas dan una coloración caractcris11ca de acuerdo a los aminoácidos que 
contenga. por cjen1plo el reactivo de lhuret que prod11cc un color purpura con la'> protcinas 

Tal como se ingieren. las pro1cinas nn ~on urilcs para las f'i1ncioncs del organismo 
por ello es necesario rnodificar su cs1ructura a tin de que puedan ser utilizadas. 
principalmente en forn1a de amino.:ic1dos i\ esta mod1ticac1on que sufren las proteinas se le 
denomina digestión y los agentes modificadores '\.eran loe; jugo<;. gastnco. pancreático e 
intestinal. mediante sus re~pcctivas en.timas y activadores 

Al llegar al estómago la-. protcinas ">C encuentran con la pepsina. que es la enzjma 
del jugo gástrico. la cual rompe sus uniones pcptid1cas hasta convcnirla'> en cadenas largas 
de polipéptidos. denominadas proteos.as y peptonas Estas proteos.as y peptonas pasan al 
intestino. donde son atacadas poi- la ti-ips1na del JLJgo panci-catico que. al igual que la 
pepsina. rompe las uniones peptidrca!'> formando cadenas rnas cortas de arnino<icidos. 
denominadas péptidos En esta t;uca la lfipsina e~ auxiliJd.t por otras cn.1:un:1~ proteoliticas 
del jugo panci-cático pri111crame1uc por la quin10111psina. que acü1a no solo contra los 
polipeptidos sino también sobre la!. pi-otcinas cntern". y la carbox1pcptidas.a. la cual actúa en 
la luz. del intestino 

Al seguir avanzando por el mle<>tino lo!-> pcp11do~. 'ion atacado!'> pnr la tnpsina del 
jugo intestinal (.t.;'cpt1dasas) v ;un111opcpt1dasas. que los conv1crti.:n en ~us an1ino:icidos 
correspondientes En el cuadro 8 !'>e rc~urnc dicho proceso 
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Cuando se degr-adan las prorc1nas en el intestino. quedan convenidas en 
aminoácidos, que se absorben a travCs de la mucosa infestinal y penetran a los capilares de 
las vellosidades intestinales, dirigiCndose por la circulación portal hacia el higado para Juego 
dislribuirsc por todo el organismo El higado se enc.srga de graduar la concentración de 
aminoá.cidos en la sangre, cuando e'\:istc mayor conccmración de la debida. Cstos son 
almacenados en las cClulas hepáticas, d~ las cuales s.alen cuando se ve disminuida la 
concentración en sangre. 

DespuCs de llegar al organismo Jos aminoácidos pueden tener Jos siguientes 
destinos 

Pueden utilizarse para sintetizar nuevas prurcinas. tisulares. plasmáticas, 
hormonales, enzimáticas. etc 

.:? Pueden fragmenrarse en sus dos constituyentes. el grupo amino y et grupo 
desaminado El grupo amino (Nf l.) ~e elimina por la orina de modo directo o en forma de 
urca El grupo dcsaminado puede º"''darse y proporcionar cncrgia, C0.1 y 1 f.:O. o bien puede 
convertirse en molCculas de carbohidraros o de grasas 

3 Los antinoacidos pueden convenirse unos en olros o entrar en la sintcsis de 
ácidos nucleicos. crca1inina. ele 

Protcin:is 
Onzcndocn 

EstOmago 
1u~o .. ásrnco 
Intestino 
jugo p.o1ncrco:.t1co 

Jugo 1ntcs11n;il 

Cuadro 8 D1gcs11on de protcinas 
Olvcra. 1986 

No "ª'"" COLHn.as 
que dc~oblc:n l.o1~ 
prolcin..""ls 
Pcps11101 

Tnps1n .. "1 

Ou11nocnps1n.a 
c...·aroo ........... ~r.11d.as.a 
/\n11nopolrpCpt1da 
S.'.l v d1ocnuda:..."l 

Sustrato 

Pro1c1n...'l.s 

Procci11as. 
proteos.a~ 

1C Jlona-. 

Pol1pcp11dos 
d1ocot1dos 

Productos finales 

Proteos.as 
n.•n1onas 
Pul1pcp11dos. 

:lo Jl<.!pt1dos 
.:uu1nojc1dos 

y PCpt1dos 
a1111noac1dos 



J>roteina.<r pla.'ín1ei11ca.'í. 

La mayoria de las pr-01cinas del plasma se ft.nman en el higado y sólo algunas 
globulinas se fonnan en las cClulas r-eticulocndo1elialcs. en las cdulas plasmilticas y en las 
cClulas linfocitarias La conccntrnción de proteinas en el suero es de alrededor- de 6 a 8 g/dL 
y siendo las siguientes 

a) SeroalbUmina. con una conccn1r-acion alrededor de 4 a 6 g!dL. cuya función 
pr-incipal es el mantenin1icnto de la pr-csion osmótica 

b) Globulinas Las globulinas se subdividen a su ver. en alfa 1. alfa2. beta y gama 
globulinas. con una concentracion de 1 S a J g/dL su función prin.:ipal es intc,....,..enir en los 
pr-occsos de inmunidad mediados por- an11cucrpos 

e) Fibr-inógcno. con un.1 conccn1r-acio11 alrededor de O 2 a O 4 g/dL . c<;.ta protc1na 
es indispensable par-a la coagulac1on ~an~umca 

Es imponan1c hacer notar- que dcniro de fas protcinas plasmáucas una de las que se 
ve más afectada. en su sintcsis por el consumo c .... cc.,.1vo de alcohol. es Ja albUrnina. que es de 
gran imponancia para el or-gamsrno debido a las funciones que dcsctnpci'la 

• Juega un papel in1punante en la eslabtl1L..ac1on del volutncn sanguineo y la 
regulación del inlcrcambio de fluidos va~ulares 

• Es r-esponsable del 7Sº/a de la prt:s1ón osmotica 

• Es tr-ansportadora de pigrnentos. colornnlcs y dr-ogas contribuyendo a su 
excreción. solubilidad y difusion a los tejidos 

Es por ello que. valor-es bajos de albúmina en el suero nos indican que existe alguna 
cnfennedad hcp3tica. renal o sistCmica significariva 

Ahor-a bien, se ha demostr-ado cxpc..-irncntalmcntc. que existe una r-elacion 
práctican1cntc constante entre la camidad de proteínas del plasma y la de todo el or-ganismo. 
siendo esta rcl~ción 1 30, es decir-. que por cada gran~o de I'.r?.t~~.'!~ del plasma que se picr-dc 
o se gana, se p1cr-dc o gana JO g de protetna de los tejidos 
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Como ya se mencionó las protcinas son de gran importancia para el organismo y 
una disminución en la conccntracion de ellas puede causar serios problemas La deficiencia 
de proteínas que se presenta en los .tlcohólicos crónicos se debe a las siguicn1cs causas 

1. Ingestión insuficiente de prutcinas por f'actores cconomicos o poi'" anol'"C1(Ía. 

2. Alteraciones en la digcs11on y absor-ción. provocadas por el etanol 

3. Sintcsis inadecuada de proteínas. debido al daño que causa el alcohol en el 
hígado. 

4. Disminución en la simcsis de proteinas debido a las altc.-acioncs que provocan 
los radicales libres en la cC:lula y por- la unión ~ci .::~etaldchido con los aminoácidos 
precursores y con las misma proteínas cclubres 

5 El alcoholismo cr-(.lnico pi-ovoca dcsnuu-icion en los sujetos alcohóhcos. es decir. 
una deficiencia de nutrientes y enuc estos se encuentran las protcinas Esto !>e debe al 
síndrome de mala digestión y mala absorción que padecen estos sujetos 111 11

· "'.:. 

Ahora bien. después de lo anterior solo resta ver las c.aractcnsticas generales del 
metabolismo de los lipidos y como es que el alcohol lo ahcra. para de c~ta n1anera poder 
encontr-ar la relación que existe entre los daños causados por d alcohol. en los pararnetros 
bioquimicos. y las alleracioncs que causa el envejecimiento en dichos parámetros Es por 
ello que a continuación se enunciaran las caractcristicas generales de los lipidos y su 
metabolismo 
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LIP/DO.'> Y 1-IPOPROTE/NAS'. 

Los lipidos son un grupo heterogéneo de compues1os emparentados con Jos ácidos 
grasos, encontrándose en el organisn10 los siguientes· 

1. Lípidos simples Dentro de este grupo se encucn1rnn las grasas neutras o 
1riglicéridos. los Csteres de ácidos grasets con griccrol y orros 

2. Lipidos compuestos Los principales de este gn1po son Jos íosfolipidos 

3. Los esteroles Un ejemplo de este- gn.1po es el colesrcrol que puede encontrarse 
libre o cstcrificado con ácidos graso-;. 

Los lipidos fisiológicamente tienen una gr-an irnpo1tanc1a por 1 ..... funciones que 
desempeñan en el orsanismo. como s.on 

a) Fucnlc de encrgia Los ftcidos grasos libres c¡,on las sus.tanc1as org.3nicas 
mayor poder calórico ya que al ser o--.idados producen 9 !...cal por cada gramo de grasa 

b) Depósito o almacén de energía Los trigliccridos se depositan en el tejido graso. 
que serán utilizados en los pcdodn-s de ayuno y en otr-as situaciones que supongan un 
aumento de las necesidades cnergct1c.:is 

e) El colesterol y los ÍO!>Íolipidos De~cmpeñan un papel fundamental en el 
mantenimiento de Ja estructura y funcion de las rncmbranas celulares 

d) Otros lipidos complejos Las vitaminas liposolublcs. las prostaglandinas y las 
hormonas cstcriodcas cun1plen divcr~as Cunc1oncs especificas 

Los lipidos son rclativamcnre insolubles en agua. por ello para su lranspor-te en 
plasma (medio acuoso) necesitan unirse a proteínas, formando con1plejos macr-omolccularcs 
solubles llamados lipoprolcinas, las cuales se analiJ..aran rnas adelante H 

Como ya se mencionó. d consurno de alcohol pro""·oca alteraciones en el 
metabolismo de los lipidos. principalmente en el de los triglicCridos. colesterol y 
lipoprolcinas. es por ello que se enunciaran su n1ctabolismo y sus ~arnclcristicas generales 
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Los triglicCridos son compuestos en los cuales cada uno de los tr-cs grupos 
alcohólicos del glicerol se ha cstcriticado con un ácido grn~ (Fig 4) 
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Clh -O -C-~R, 

Fig 4. Esquema que l"Cpr-csenta la estructura de los triglicéndos donde R 1, R 1 y RJ 
representan cadenas hidrocar-bonadas de los 3.cidos grasos 
Zorrilla E • 198<> 

Existen dos tipos estructurales de triglicCridos los simples y los mixtos, los simples 
contienen una ~ola variedad de <icido graso y los mixtos mas de una 

Los triglicéridos son la forma mas abundante de lipidos en el organismo, ya que un 
gran porcentaje de la masa del tejido adiposo se compone de triglicCridos. siendo la forma 
más eficaz de almacenamiento de cncrgia, debido a su afio contenido calórico (9 kcaVg). ya 
que se deposi1an en el tejido adiposo casi sin agua 

."'iintc.,·u· _ .... cc11ah1J/l.\T1111. 

Los principales tejidos en los que se lleva a cabo la s.mtcsis de ll"iglicCridos son 
tejido adiposo. hígado. intestino y gL:rndula mamana durante la lactancia En el tejido 
adiposo se almacenan los lrigliccridos. de 111ancra que pueden ser aprovechados para obtener 
energía en etapas de ay1...1no En el hi!,;a<lo. lo~ triglicCridos se incor-poran a las lipoprotcinas 
de muy baja dens.idad. cuya sccr-cc1on en el plasma pcrrnite su exportación a otr-os tejidos 
(músculo. tcJido adiposo) En el i111cs1ino. el proceso sintético pcrrnite que los productos de 
la digestión de los triglicC.-idos originados en la dicta se empleen en la nueva sintesis de 
triglicCr-idos que pasan a la linfa como p;u·te de los quilon1icroncs 
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En resumen la simesis de rriglicCridos cf1 el hígado ocurr-c de la siguiente manera 

1. El primer paso es la activación del acido gra"-o, para ello existen 2 isocnzimas en 
el hlgado llamadas en conjunto cocnzirna A h~asa. las cuah!s son estimuladas por la insulina 

2. La segunda etapa es Ja ac1larion de una rnofécula de gliccrofOsfaro, el cual se 
obtiene de la rr-ansfonnación de glicerol en ghccrofosf"ato en presencia de Ja enzima 
gliccrocinasa 

3. Tcr-cer paso. al glicerofosfalo se unen sucesivamente dos ácidos grasos para 
constituir ácido f"osfa1idico. con Ja ayuda de las cnr.imas gliccrofosfato acil lransferasa y la 
iicido Jisofosfatidico acil transfcrasa 

4. En Ja siguiente etapa •• i.I hidrolo,..arsc el ro .. tOro de la pos1c1ón rrcs del itcido 
fosf'atidico. en presencia de Ja cnLim."I fc1sfatid1co-fosfota~.-.. ~e obtiene el diac1lgliccrol 

5 La Ultima reacción la lleva a c.-.bo la enzima d1ac1l~hcerolac1lrranfcrasa. cuya 
larca es la oblcnción de los 1rig;licCridos apanir del diacilghcerol 

El catabolismo de los trigliccridos se lleva a cabo en el leJido adiposo en donde por 
Ja acción de la enzima lipasa adipoli1ica. a par1ir de Jus triglicéridos se obtienen acidos grasos 
y glicerol, los cuales son liberados al Plas1na para -.er enviados a los tejidos donde se necesite 
energia .u ..... '-1 

Son alcoholes ciclicos de alto peso molecular que se encuentran en lodos los 
organismos vivos Son derivados del nUcleo cidopentanopcrhidrolCnantrcno, que también se 
Je llama nUclco estcróidc 

El colesterol es un esterol de 2 7 aromos de carbono con un grupo hidroxilo (-OH) 
en el carbono 3 y reprcscntan1e de este grupo Puede encontrarse en el suero y en los lejidos 
en f'orma libre, o cstcrificado con <icidos gra~os. la cstcrificaciOn es una función del radical 
hidroxilo Es el esterol mas abundante de los tejidos animales. se Je encuentra en la 
membrana celular y, en menor canrid¡1d. en las membranas de mi1ocondrias y del rcticulo 
cndopJá.smico 
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La n1ayor parte del colesterol corporal se origina por su sintcsis de novo a panir de 
acelil-CoA (aproximadamente 1 g). la dicta c:n promedm apona únicamente O J g/dia El 
colesterol se elimina del org;:inismu por dos vió\S principales conversión en 3cidos biliares y 
cxcn .. ación de esteroles neutros en hccc~ La cxcrccion urinaria de horrnonas estcroides o sus 
derivados es cuantitativanu:-ntc poco importante como mecanismo de excreción del 
colesterol 

~tuchos tejidos son capaces de smtct1Lar colesterol higado. corteza suprarrenal. 
piel. intestino. gónadas y aona El proceso ocurre en la fracción microsómica y en el 
citoplasma El donador de todos los áton1os de carbono es la acetil-CoA 

Las etapas esenciales de la !>.1ntcs1s de colesterol !>On 

1 La primera etapa es la lorn1acion de hidrnx1metalglutaril-CoA (lf~tG-CoA) a 
partir de la acetil-CoA 

2 En la segunda fa'ie a partir- del 11!\.tG-CoA se sintet1L.a mevalonato, encargandose 
de su translormación la enzuna l-1~1G-Cor\ rcductasa que transfiere dos electrones 
procedentes del NA.DPI l Esta cru:una regula el procc:..o ... 1111et1..::u. cuyo control se debe a un 
fcnórncno de inlub1cion por producto final, es <.h.'c1r. el propio colcs1erol se cnca.rga de infuhir 
a la lll\.1G-CoA reduclasa 

3 La !>iguientc etapa es la tran!>fcnn1ac1on del mcvalonatn en unidades isoprcnoides 
(isopentil pirofosfato) mcdianle dos. re-acciones de fosfonlac1011 dependientes de ATP 
seguidas de liberacion de ca.! 

4 La cuana etapa consta de do!> reacciones de lran~fercncia de grupos prcnilo que 
culmina con la lorn1ación del farncsil pirotOsfa10 Dos molcculas de éste se condensan en su 
grupo piroíosfato en una reacción de reducción con NADPI 1 en la que se eliminan los dos 
grupos pirolosfato El producto de c~ta últirna rc•1cción es el cscualcno. de estructura similar 
al núcleo csteroidc El cscualcno !>C transforma 111cdian1e el cu:rre de sus anillos v la 
hidroxilación del átomo de carbono de la pos1c1on 3 del lanoslerol -

5 La úhirna etapa. que e' l.:t fi..1r111ac1ó11 de c<.ilc!>ternl a p.11t1r del lanostcrol. consiste 
en varias reacciones en las que ~e r11od1tica el núdco cslcruide y la cadena lateral Los 
n1ccanisn1os cxaclos de c~ta última etapa se dc~conocen y es posible que exista rnas de un 
camino metahólico para convertir el lanoslcrol en colesterol Es probable que los 
inlermcdiarios de esta v1a 1nc1ah<,lic<1 a partir de cscuótl,·no se encuentren unidos a un 
aca.rrcador csp;1cial llarnado protc1na acotrre,1dor,1 de cstcr1•lcs 
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La mitad del colesterol se elimina en las heces como sales biliares y el resto como 
esteroles neutros La mayor pane del colesterol secretado a la bilis experimenta un proceso 
de reabsorción en el íleon distal y regresa al higado por la circulac1on ponal. f"ormando el 
llamado circuito enrcrohepatico 

En el ser humano de JO a SO~"D de la producción diaria de colesterol se conviene en 
icidos biliares que se conjugan con los aminoolcídos glicina y taurina anees de ser secretados 
en la bilis. En consecuencia. el higado secreta de 1 2 a 18 g de zicidos biliares al dia Cc.-ca 
del 98% de los ácidos biliares secretados se reabsorben y el 2% restanle pasa al colon. en 
donde las bacterias lo transf"orman en 3.cidos biliares secundarlos .. i ... •. ~ .. 

l.ipoproteín1u. 

Las lipoproteinas son macrocomplcjos formados. en porciunec¡; variahlcs scgün el 
tipo de lipoproteína. por lipidos (colesterol libre. colcslcrol estcnlicado, triglicCridos y 
f"osfolipidos) y protcmas (denominadas apohpopro1cinas) En general todas las lipoproteinas 
tienen unos rasgos esln.JCluralcs cornunes. son particulas csfCncas en la!> que se puede 
distinguir dos zonas bien definidas 

1 Zona pcrifCrica. formada por elementos polares. como son los fosfolipidos. el 
colesterol libre y las protc1nas. que aisla la z.ona central del cn1orno acuoso y pcrmilc su 
solubilidad 

2 Zona central, no pola.-. donde se sitUan los lipidos transportados. el colcslcrol 
csteriticado y los 1riglicCridos 

Fan11/1a.\· dt! l1poprorei11a ... ·. 

Las lipoproteinas plasmá11cas fOrman un an1plio espectro de paniculas con 
marcadas diferencias en su composición y fUnción Basándose en la densidad de floración se 
pueden clasificar las lipop.-oreinas en varios grupos (Cuadro 9) 



• Esta fracción es cuanrirativamcnre insiunificanre 
Fracción On\.\C'n Jl13mctro (nm) l>ensuiad u/rnL 

Ouilo01icronc:s lntcslmo 100·1.CJOO <0 96 
Lipopr01cinas de lfig3do 30-HO O 96-J oo;-, 

muy baJa 1n1cst1110 
densidad <VLDL} 
Lipoproteinas de 

baJa dcns1e:fad 
LOL J olDL 

LDL2 

L.poprotcinas de 
alta dcnsid.:lld 

HDL 1 • 
HDL2 
HDL3 

Qu1lom1crOfl<!"i. 
VLDL 

Qu1lomrcroncs, 
VLDL 
Higado. 

1ntcsrino 

25·30 1.00,,., 01'> 

20-25 1 019-1 OCk1J 

1 063 

10-20 1 OóJ-1 12S 
7 5-10 J.125-1 210 

Cuadro 9 Caractcnst1cas de las lipoprotcmas del pla~rna hun1a110 
1 farold A • 1 980 

Frn.cc1ón Toral de Estcrc-s Ac1dos 

Quilinu • 
e rones 
VLDL 
LDL 
IDL 
HDLJ 
HDL2 
HDL3 
Cuadro JO 

Protcinas liptdos Tngl1c.::n Fosfohp1 de Colcsrcr grasos 
(º/..) (°";,,) dos dos colcstcro ol llbrc libres 

1 
l-2 9H-99 MM 

7·10 90-93 56 20 l5 M 

" 89 29 26 34 9 

33 67 "' 43 3 l 'º 57 43 13 4(• 29 6 6 
rorccnra1e de protcmas y hprdos de las hpoprotcmas 

Harold A .• 1980 

A¡u1/ipoprr>leÍ#1a."i. 

Se denominan apolipoprorcinas o apoprotcinas (apo) a IJS proteinas que fOrrnan 
parte de la estructura de las lipoprotcin."ls Existen diversas das.es que se han designado con 
las letras A. n. C. D. y E l-'ls apoprotcmas tienen diversas !'unciones que se pueden resumir 
en tres puntos 

1 Fijación de lipidos y mantcninuenro de Ja estructura de las Jipoproteinas 



2 Modulación de la acción de diversas enzimas que regulan el metabolismo de las 
lipoprotcinas. como la lipoprolein lipasa (LPL) y la leci1in colesterol aciluansf"crasa (LCAT) 

3 Interacción con los rcceplorcs cspcciticos de las membranas celulares 

Las pf"incipalcs apolipoproteinas y sus caractcristicas se resumen en el cuadro 11 

Apoprotcina Lipopro NUmcro de Pe~ Prc:scnc1.a Observa -
tcina Am1nooicido residuos de n10lccular de residuos e iones 

e am1nOOc1dos (Oahons) de C3.rboh1 - adicionales 
tcnn111al dratos 

A-1 tlDL, Glutanuna 2..is 2K,JOO Achvadora 
qu1lonucro - dela LCAT 
ncs, VLDL 
intestinales 

A·ll llDL Glutam1na 77 .. 2 17.000 Estructura 
de 
moncxncros 

B LDL. 
VLDL. 
IDL. 
qu1lon11cro-
ncs 

C-1 VLDL. Scrina '7 6,331 Posible 
UDL. activadora 
quilom1cro - dela LCAT 

C-11 VLDL. Ac1do M,K37 Act1\."3dora 
HDL. gluLim1co de la LPL 
quilonucro -
nes 

C-111 VLDL. Alamna 7Q K.764 Varias 
UDL. fonnas 
qu1lin1ocro - poli módicas 

E VLDL. Alanma JJ.000 Presente en 
t-IDL, h1pcrlipopro 
qu1hn1ocro - tcincmi;i 11 

residuos de 
Cuadro 1 l. Apoprotcmas de las hpopro1c1nas del plasma humano 
Harold A. 1980 
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Los lipidos aportados por la dicta tras la acción de las enzimas pancrc:.aticas e 
intestinales. se absorben en el intestino delgado, que tiene capacidad para absorber el 1()()11/o 
de los triglicCridos, mientras que la capacidad de absorc1on del colesterol esta limitada 
apro""imadamcntc al SOO/o del que llega a la lu7. inlcstinal En las cClulas intestinales los 
lipidos pn>ccdcntes de la dicla se unen a las apoprolcmas B y A-1, formándose los 
quitimicroncs que son secretados a la circulación sanguinca En el plasma estas partículas 
sufren dos modificaciones fundamentales, por un lado, reciben desde las l IDL apoprotcinas 
del grupo C y apo E y, por otro. poi- la acción de la lipoprotcin lipasa (LPL) cndotclial 
liberan itcidos grasos y se tTansforman en particulas de menor tamai\o denominadas 
quilomicroncs residuales. 

Las apoprotcinas del grupo C son las que mudu1an Ja acción de la LPL. la apo C-11 
la activa y la apo C-111 la inactiva 

Los quilomicroncs residuales. con menor carga lip1dica y con apo D. A. C y E son 
captados por los receptores hcp2&ticos especificas para la apo E y almacenados por el higado 

La permanencia de los quilon1icroncs en el pla<;.rna es corta. desapareciendo 
aproximadamente en 4 horas dc~e la ingc~ta 

F/_/Jl_-ll>l-

Las lipoprotcinas de muy baja densidad (VLDL) s.on sintcliz.adas en el higado y 
secretadas al plasma como paniculas ricas en tr-iglicCridos y en apoprotcinas, contiene apo 
BtOO, apo C y apo E. 

Las VLDL sufren una serie de modificaciones en la circulación. por acción de la 
LPL pierde <leidos grasos libres. fosfolipidos y apo C que son transf"cridos a las ltDL, 
tr-ansfonn.3.ndosc pi-ogrcsivan1entc en lipoprotcinas de densidad 1n1crn1cdia 1DL 

Las 1 DL se carnctcdz.an por tener un tamaño n1cnor que las VLDL, mayor riqucz.a 
en colesterol y por contener apo 13100 y E Las IDL tienen dos destinos metabólicos: en 
primer lugai- pueden sci- eliminadas directamente de la circulación a travCs de: receptores 
hepiiticos de LDL. el i-cconocim1enlo de la IDL poi- el rcccptoi- hepático depende de la 
presencia en la IDL de Apo E. en segundo lugar las llJL pueden ser convertidas en LDL y 
tr-ansportar all"cdcdoi- del 70°/a del colcster-ol que se encuentra en el plasma 
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Las LDL son lipoprotcinas r-icas en cole!>tcrol cstc.-ilicado y apo O 1 OO. proceden 
de la conversión periférica de las VLDL e IDL. en esta conversión dcscmpci\an un papel 
importante las apo C y E. Las LDL son el principal medio de transpone del colesterol hacia 
los tejidos extrahcpáticos 

Estas lipoprotcinas se cataboli74f1 aproximadamente en un 800/o por la vía del 
receptor LDL o receptor apo H, E. que se encuentra en todas las cClulas del organismo y 
fundamentalmente en el hígado. y d r-c~c;.tu por la via del receptor de los macróf"agos o 
receptor Apo 048, bcta·VLDL o de las LI>L modificadas 

El catabolismo de las LDL por J.;1 via del .-cccptor sigue una serie de etapas bien 
establecidas: 

1. Unión al receptor. 
2 lntcrnaliz.ación, 
J. Degradación lisosómica, 
4. Estcriticación del coles1c..-ol. 
S Inhibición de la enzima H1'.1G~CoA rcduclasa y 
6 Regulación y expresión del numero de receptores 

Ac1ualmen1c. gracias a los es1ud1os realiLados, se ha visto que las LDL juegan un 
papel importante en las enfermedades coronarias. ya que íavo..-ecen Ja fb..-mación de 
ateromas; pero para poder cnlendc..- el papel atcrogCnico de las LDL es necesario vc..­
detalladamente su catabolismo 

El primer paso en el catabolismo de las LDL es la tijacion de la hpoproteina por el 
receptor Una vez ocurrido este fcnomcno. la!. LOL y la p..-01cina ..-eceptora son 
intcrnalizados por un p..-oceso de cndocitos1s Las vesiculas endociticas resultantes fusionan 
su membrana con la de los lisosomas cuyo contenido de enzin1as hid..-ollticas incluye una 
proteasa que transforma la apo IJ en aminoacidos lib..-cs y una cslerasa que transforn1a el 
colesterol cstcrificado en colcstc..-ol libre que puede abandonar el lisosoma 

El colesterol libre que ha salido de los hsosornas viaja hacia las c1sten1as del sistema 
reticuloendopl.tsmico rugoso donde ejerce tres efectos imponantcs 

1. Disminuye la sintcsis de la cn.z1111a 1 fl\.1G-CoA reducr~"lsa. que cataliza el prime..­
paso de la biosíntcsis de novo del colesterol 

2 Aumenta la actividad de la cru:ima Ac1I colesterol ac:il transfcrasa (ACAT) que se 
encarga de reestcrificar el colesterol libre 

J Disminuye la sinlcsis de los n.:ccptores de apo B 100. un t'C!nómeno que permite 
mantener una concentración estable de colcstc..-ol intracelular impidiendo su acumulación 
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Cuando i..c excede la capacidad de depuración de los rcccp1ores de la apu B (por 
aun1enlo en la concentracion plas1na1ica de las LDL o por- dcfcclos del ..-cceptor), las LDL 
son captadas por ot.-o 11po de receptores que reconocen a las LDL que han sufrido 
modificaciones en su estructura qu1rnica (LDL") Estos rcceplorcs se locali,.an en Corma 
preferente en los rnacrofagos del sistcnu• re1iculoendo1clial diseminados en todo el 
organismo Los dcpósiros 11cncn c-.pccial l"clcvancia clinica cuando se uhica11 en Ja intima 
ancl"ial (ate,.-omas) o en lendoncs ( ,."lntornas) No se sabe por- que se induce un ca1nb10 en las 
LDL. se piensa que qui7..3.s al permanecer las LDL en cii-culación por tiempo prolongado o al 
e:"<ponerse a sistemas de pl.tqucta ... dCtivadas C)(pcrirner.tcn modificaciones. especialmente 
peroxidación y acctilación 

Después de la union de l•1s LDL · a estos receptores atipicos. las lipoprotcínas son 
inreriorizadas y esto desencadena acontccin1ientos sintilarcs los que ocurren en el ceccptor 
de las LDL naturales. a cxccpcion de que en este caso no ocurre la rc1roalimen1ación 
negativa sobre la sintcsis del receptor. permitiendo la a~un1ulación indefinida de colestcl"ol y 
la transfonnación de los macrófagos en células espumosas. que son un elemento hisrológico 
caracleristico de las placas atero1na1osas y xanlomas 

llJJ/_ 

La sintesis y secrcc1on de ftDL se produce en el h1gado. en la pared intestinal y 
probablemente en el liquido 1ntcrst1cial Su sccrccion se hace en forma de lfDL naciente o 
discoidal con apo A·I y pobre el l1p1dos 

Tras su liberación en el torrente circulatorio :s.e producen una serie de 
transformaciones hasta alean.zar ~u forma madura o esferoidal. en es1os cambios inrervienen 
de forma fundamental la enzima Lccitin colesterol acihransfcrasa (LCi\ T) La primera 
panicula rransformada desde tas formas nacientes se denomina 1 fl>L •. que rras in1ercambiar 
fipidos y apoproteinas con 1.is par11culas ricas en triglicCridos se transforma en HDL 7 

Por otro lado. las 1 IDL captan colcslcrol depositado en las cClulas. tras unirse a 
reccp1orcs celulares especifico<> denominados receptores lfDL. unión dependiente de la apo 
A·I~ es por ello que estas lipoproet.•ina!= han despenado el intcrCs de la comunidad cientifica 
por la rclacion inversa que existe entre su concentración plasmática y el nesgo de padecer 
aterosclerosis)' sus complicacionc!-. 

Finaln1cntc. esta hpoprorc1na 1ransformada por interacción con otras lipoproreinas y 
por captación de colesterol de las cClulas pcrifCricas. rica en colesterol y con apo E 
(procedente de las VLDL). es captad~• por Jos receptores hepaticos apo B. E Es unponantc 
scrlalar que la función ntas unport;tntc de las l IDL es la de transponar al colesterol. que ya 
no es utilizado por las cclul.as. al lugado en donde se depos11a o se elimina d excedente por 
v1a biliar 



DcspuCs de conocer el mclabolismo nonnal de Jip1dos y Jipoproteinas es 
conveniente mencionar las allcracioncs que el etanol provoca en dicho metabolismo AJ 
llegar aJ hígado se convierte en el combustible p,-incipal y al lleva,-se a caho su oxidación se 
producen mühiplcs tras1ornos: 

- El higado deja de oxidar las grasas 

- Se ahe,-a el estado ,-cdox de la cdula pof" un aumcnlo de NADJI' 

- El c."'ccso de 1 r se utiliza pa,-a sintcur..ar más ~rasas. las cuales se acumulan en 
hígado dando origen al higado graso 

- AJ daHarsc el higado se disminuye la producc:10n de la enzima lccitin colesterol 
aciltransf"crasa. la cual 1iene un papel importante en el mcr.1holismn de los lipidos 

- El Jugado tf"ata de eliminar las grasas en fo,-ma de lipop,-orcinas (quilomicroncs. 
VLDL y llDL) 

Es po,- ello que los sujetos que ingief"en alcohol de rn.:1ncra e:ic:cesiva. Jos niveles 
plcismaticos de tríglicéridos y colesten.11 se ven aumencadns. lo cual nos refiere que c.xiste un 
daño a nivel hcpatico muy similar al que presen1an los ancianos pucslo que. como ya se 
mencionó. en estos también se encuentran alias concc111rac1oncs de cs1os mctaboliros en 
sangre. debido a los cambios que sufre el higado en el pr occso de cnveJccirnicnto u- ' 9

· 

Aho,-a bien. durante los Ultimos años se han reahLado una serie de investigaciones 
para conocer el daño que causa el alcohol en los diforcnlc!i sis1cn1as. se ha vislo que entre 
los órganos daHados se cncucnlran el higado y rir1ón. y que este daño es causado 
principalmente por la presencia de radicales lib,-es en la cclula. los cuales se originan durante 
el metabolismo del etanol por la via del ciloc,-omo P4.50. por la aha 1m11:1cidad del 
acetaldehido y por los cambios bioquimicos que se producen en la cdula al oxidarse el 
alcohol, tarnbiCn se ha podido observar que como consecuencia del dano a nivel hcp.itico y 
renal el alcohol p,-ovoca alteraciones en el n1e1abol1smo de clccrrolito::., p,.oteinas y lrp1dos 

Con ,-elación a los electrolitos. la mayor-ia de los invcst1gadurcs concluyen que el 
abuso del alcohol trae como resuhado una disminución en la concentración plasmatica de 
magnesio. calcio, sodio y potasio El investigador Spcnccr ( 1 98--1) observó que en los 
pacien1es alcohnlicos se presentaba con mucha frecuencia J.t os1coporosis. esto debido a la 
mala absorción de vitamina O y calcio que padecen estos 'iouJctn..;.. lo cual con1,-ibuyc ,;t la 
pérdida de hueso. mientras 1 lalpcrin ( 1983) y col . llegan 01 la conclusion de que al 
metabolizarse el alcohol provoca en el organismo un.:1 acuh.1s1s n1clo1ból1ca y una alcalosis 
respiratoria y es prccis.an1enlc esto lo que origina un,;1 perdida de elcct,-olitos en onna 
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Po.- otra pan e Bannan ( 1984) y col picns.an que al dar,ar el alcohol la actividad de 
la aldostcrona. la rcnma y el conisol provocan en los sujetos alcohólicos una pC.-dida de 
sodio y potasio princ1palmcn1c. pero J La.r.o ( 1990) y col aseguran que adcmits de las 
allcracioncs antc.-iorcs el consumo de alcohol produce un aumcnco de cpincfrina en sangre la 
cual provoca que la conccntrac1ún plasm<ltica de potasio Oajc y aumente la cxcr-eción 
uri~a.-ia. sobre todo en el pcnodo de dcc;.intoxicac1on Oc l\.-1archi ( l 9C)]) y col en un estudio 
realizado con sujc1os alcohólicos para evaluar su íuncion ..-cnal. concluyen que estos sujetos 
presentan una vadcdad de anonnalidadcs en la función 1"cnal y 1ubular. independientemente 
de~¡ p..-cscntan dai\o en el higado. entre las nnorrnalidades se encuentran Ja disminución de Ja 
capacidad de reabsorción de las cclulas de los lubulos proximales y esto trae como 
consecuencia la pC1 dada de clec1roh1os en orina. principalmente de calcio y magnesio. 
finalmcnle L Abbo11C1994) y col y A García (1995) y col consideran qlJC l.:1 hipocalccmia, 
hipomagnescnüa e hipocalcm1a que pr-cscnlan los alcohólicos es rnultifactorial, que entre las 
causas se encuentran la disfunc1on ..-enal y tubular- que causa el alcohol. la mala absorción y 
nutrición de cs1os clcrncn1os. l~ts diarreas y vóniilos que padecen los alcohólicos y la 
alter-ación en la actividad de las difeocntcs ho..-n1onas que regulan el metabolismo de: los 
elcctr-olitos. estos 1nvc!<>tigadon:--. pudieron obser-...·a..- que al cabo de cuatro semanas de 
abstinencia los niveles -.éricos de Na•. K •. Ca++ y r>.1g • + corn1cnr .. an a elevarse "'"'· 60-- •<t 

Dentro de lus estuclios realir.ados par-a 1dent11icar las causas por- las que el alcohol 
pr-ovoca una disn11nucion en la conccnlr-acion pla ... mauca Je pr-utc1nas. pTincipalmentc 
albUmina. se cnconuó. ~1 Vargas ( 1991 ). que durarue el n1ctabohsrno del etanol hay una 
producción de ..-adicalcs libres 1) radicales lihrcs derivado<;. del etanol. 2) radicales lib..-cs 
derivados del oxigeno y 3) radicales libres que surgen de la lipopcroxidación. y Cstos al 
unirse con las macronioléculas celular-es (ácidos nucleicos. proteínas. etc ) causan un daño 
incvcrs1ble a la cdula lo que.· ong1na un dccocmcnto en sus funciones (sinlcsis y tr-ansportc 
de pr-otcinas), otra de las ca.usas observadas por Tcr..-cncc ( 19KJ) y col. es el hecho de que 
el acetaldehido forma uniones estables e inestables con aminoácidos y con las ntismas 
proteinas. lo cual conduce a una alleración en las funcmncs de estas molCculas y de la CC:lula 
mísma~ ademas de lo anterior-. Tcare ( 1993) y col ob!IOcrva..-011 que las uniones acetaldehido· 
protcinas pr-ovoca una forn1ac1on de anticuerpos los cuales atacan a la n1cmbrana celular 
causando una alteración en los mecanismos de transpone. lo que lleva a la cClula a un mal 
funcionamiento, finalmente otra de las causas c1ue contr-ihuycn con es10 es el estado 
nutricional de los sujetos alcohohcos. M Salaspu..-o (1993) y S Frcnch (1993) consideran 
que la desnutrición juega un papel irnponante en el da1lo hcp:itico que causa el alcohol. y 
que al dañaTsc el higado una de !>US funciones principales. la sinccsis de proteinas. se ver.:i 
afectada ' 1· ' 1 · f.t..r..11 



Por otra parte. las investigaciones realizadas para conocer con10 af'ccra el consumo 
de alcohol al metabolismo de Jipidos han arrojado la .,.iguicnrc inf'ormación 

- G. Harlcy y col (1983) mencionan que rtucnrras el consumo moderado de alcohol 
af"c~cta Ja conccnrración pla!'>m:itic."1. de J IDL ~u/o en personas inactivas, el consumo 
prolongado af'ecla tanto a las activas con10 a las inactivas. produciendo un aumento 
significativo 

- l\.1 Taskinen y col (1985) indican que el consumo excesivo de alcohol provoca un 
aumcnlo de VLDL. ffDL, rriglicCridos y coleslerol en plasma, come> consecuencia del 
incremento de Ja actividad de la enLima lipoprotcin Jipasa 

- Hcnierc y col. (1986) enc,mrraron que el alcohol aumenta la santesis de Vl-DL y 
acriva Ja t"n.zima Jipoprotcin Jipasa y estos dos cft.•ctos a su vez.: provocan un auntcnro en la 
concenlración de l IDL.! 

- F. Conraldo y col ( JCJS9) aseguran que el con!>umo de alcohol provoca un 
incremenro en Jos niveles san.guineo .. de VLDL, tngJ1cC-ndos. lfDL y apo Al y apo All, pero 
que esto depende de la cantidad de etanol que se consuma. con dosts n1enorcs de JO g/dia 
se incrementan primeramente las apoprotcinas AJ y All. con dos•S entre 30 y 60 g!d1a se 
incrcmen1a la fraccion de ffDL1 pcn.> haJan las concenrraciuncs de Jas apoprotc1n.1s y con 
dosis de 60 a 80 g./dia aun1cn1a la fracción l IDL.r y este aun1cnto se asocia con un 
incremento en la acrividad de la Jipopro1ein Jipasa 

- P. Bcdoss.a y col (1989) cnconrraron que en los alcohohcos con daño en el 
higado se encuentran elevadas concenlraciont's de HDL y apo Al, mientras que en los 
sujetos con fibrosis hcp<irica Ja conccntracion de apo Al disminuye significativamcnrc. por lo 
que concluye que la dcrerminacion de apo Al, Junto con otros paramctros, puede servir 
como marcador biológico para el diagnóstico de 1~"1. fibrosis hcpatica 

- Finaln1ente, varios inves1igadores concluyen que la dosis de alcohol. el tiempo de 
consumo. la dieta y la respuesta individual del sujeto conrribuyen con el alcohol provocando 
una serie de alteraciones en fa concentracron de lipidos plasm.;iricos 6 •>.n 

AnaJiL..ando Jo anrerior. vernos que el ctCcto n1as irnportanre que causa el alcohol es 
el daño a Jos mecanismos celulares. tanto del hígado como del nñón y olros órganos, lo cual 
se traduce en un mal funcionamic1ll<l de l;:1 célula (cnvcjccinucnto) y cs10 a su ve?. en una 
serie de alteraciones bioquimicas. di5.rn1nucion de proreinas y clectrolrios y aumento de 
Jipidos entre otros Los daños que sufre la cdula debido al consurno de alcohol han sido 
comparados con los que causa el proceso de enveJeciniicnto norn1al y que es por ello que los 
ancianos prescnlan alteraciones bioqtJirn1cas similares a las de Jos alcohólicos crónicos. por 
lo que se ha señalado que el alcohol puede provocar envejecimiento prematuro 
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Sin embargo. se ha visto que no todos los alcohólicos presentan las mismas 

alteraciones bioquimicas ni cnvejec1micnto prcmaluro y hasta hoy no existen estudios que 
puedan explicar el po..-quC de ésto 1•or ello es posible pensar que exista una asociación de 
factores que panicipen con el alcoholismo provocando que sólo en algunos sujetos se 
presente envejecimiento prcn1a1urcl que '!i.c 1i.·a a ver reflejado en una SCl"ie de alteraciones 
bioquimicas 

Los principales factores que participan con el alcoholismo para provocar 
ahcraciones bioquimicas an31ogas al cnvcJccin11ento. pud1e,.an ser edad a la que el sujeto 
comienza a beber. cscolar-idad. tabaquismo. ocupación. dosis y tiempo de exposición al 
alcohol. 

Se sabe por medio de la Encucs1a :-..Zacional de Salud que en J 986 el 7 3°/o de la 
población de 12 años y mayo..-cs consum1an alcohol en fonna preocupante, por lo que toe.a a 
la Encuesta Nacional de adicciones de l 9RH se encontro que de la población urbana de 18 
ai\os y mayores el 5 90/o refe..-ian s1111omas de dependencia al alcohol. mient..-as que en Ja de 
1993 se vió que de 28 millones de individuos clasificados como bebedor-es el 53 7ºA• están 
entre los 12 y 18 años, cs10 nos indica t¡ue al aumentar- el consumo de alcohol en los 
menores de edad aun1cnta el t1e1npo de c,po-.icion al alcohol en estos sujetos lo cual se ha 
relacionado con el daño a nivel hcp<it1cn que sufren los alcohólicos y ademas se ha 
observado que las pc..-sonas que co1111cnz.an a beber en la rnadu..-eL. no suelen n1anifcstar los 
problemas cognitivos y som<it1cos que p..-e~en1an los de comienzo pr-ccoz 

Pero no sólo el t1ernpo de consumo se ha r-clacionado con el darlo hcpoit1co sino 
también la dosis de alcohol. ya que se ha vi .. 10 que dosis ba1as pn:vicnen de las enf"ermcdadcs 
coronarias mientras que la ingesta diana de más de 160 g de alcohol por 5 años se ve 
asociada a daños en el higado 

La escolaridad es ot..-o factor- unpor1antc, puesto que se cncon1..-ó que existe una 
relación inversa entre la educacion y el consumo p..-eocupantc de alcohol, el 26º/o de 
bebedor-es fuenes fuer-on pcr-sonas sin escolaridad mientras que en los grupos con educación 
superior sólo el So/o presento problemas con el consumo de alcohol 1

·" 

También se ha visto que la ocup.acion Juega un papel imponante en el consumo de 
alcohol. en 1988 se ..-cporto que las pcr-sona<> dedicadas a las actividades ag..-icolas gastaban 
90/o de sus ingresos en la cun1pra de bcbid.::1s Jlcnholicas y los func1ona..-io. gc..-entcs. tecnicos 
y proCesionistas el J~ó Cuadro 1 ::! 1 " 1

"· :~ '• 



Ocupación del ·ere de familia ª/o de .~asto en bebidas alcohólicas 
Acrividades ag:ricolas 
Obreros 
Servicios ocrsonales 
Personal adminisrrarivo 
Prof"csionistas v TCcnico"i 
Funcionarios v Gerentes 
Cuadro 12. Proporc1on del gasto ram1l1ar en bebidas alcohoJ1cas 
Narro 1992. 
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Por Ultimo con relación al rabaquis1no C(_}n10 racror de nesgo en cJ envejecimiento 
prem•Uuro. asociado al alcoholismo. se s.."1.bc que: por st sólo el tabaco es un imponanrc 
generador de radicales Jib,.cs los cuales. corno ya se mencionó, cn.,.,cjccimicnro celular 
generalizado. ademas al meraboli.7-4lrsc J.--. n1cotma del 80 al 900/o en el fugado provoca una 
elevación de ftcidos grasos y colestcrul toral en los sujetos fumadores En las investigaciones 
en donde se ve la relación del consun10 excesivo de alcohol con el tabaquis1no se encontró 
que en estos sujetos provoca una disminución de 1 fDL. un aumento de colesterol sanguíneo, 
incremento en un 4 2~á de nesgo de padecer enfenncdades coronarias. aumenta el efecto 
depresivo que provoca el alcohol. disminuye lo!. delirios y aumenra la rolcrancia al alcohol 
Por ello es posible pensar que la asociación de tabaquismo/aJcohol p.-ovoque alre.-aciones 
bioquimicas s1mila.-es a las que se p.-escnt.'ln en el envcjccunicnto normal r~ •;: 

Por tal motivo. sena de gran importancia identificar Jos pnnc1palcs factores de 
riesgo asociados al alcoholismo cronicu con el fin de poder establecer marcadores 
bioquimicos que permitan determinar si el sujeto esta cursando un envcjccinlicnto acelerado 

Tornando como base lo antes mencionado, es necesario hacer dos anotaciones 

1) En epidcmiologia se flama factor de riesgo a los indicadores de riesgo en una red 
de causalidad que asocian pocos o muchos factores que pueden conducir a un desenlace.!, el 
cual puede ser una enfcrn1edad, un accidente. la mucnc. ere En el caso del alcoholismo csrn 
asociación de factores podr1a rcncr c:omo desenlace el cnvcjecimicnfo prematuro 

2) Con el desarrollo úc Ja Gerontología. se han diseñado una :o.cric de pruebas e 
indicadores que son usados para calcular la cd¡td funcional de una person;t y con ello pode.­
evaluar su grado de cnvcjccim1cnto biológico y psíquico <Cuadro 1 J). a eslas pruebas e 
indicadores se les llama marcadores biológicos Se incluyen dentro de los marcadores 
biológicos: pruebas de funcionalidad or,g;;inic.a. prueba~ psrcológicas y algunas pruebas 
bioquimicas como la conccn1ración sanguinc;1 <le gluco .. .-1. colesterol. lfDL. LDL, y otras 
Con estos marcadores es posihle dctc.-minar la cd;1d h1olug1c.'t y rncnraJ de una persona 



Edad funcional 

Capacidad vital (pulmonaT) 
y tiempo de •pnca 
inspiratoria~ Consumo 
mAximo de oxigeno. 
Función rcna.1. 
Di.i.mclro pupilar. 
Acomodación visual. 
Auoición; 
Tas.a sanguinca de 
dehidrocpiandrosterona. 
Test nsicomotores 

Predicción sobre 
esoeranz..a de vida 
Capacidad vi1al. 
Volumen del corazón. 
rrcsión anerial sistólica, 
Fuerza de presión manual. 
Anticuerpos en la s.angrc. 
Test exploratorios de 
función inmunitaria. 

la Susccplibihdad (riesgo) a la 
enfermedad 
Tolcr-ancia a la glucosa, 
Concentración de colesterol 
en sangre, 
Conccnlración de LDL y 
HDL en sangre. 

la PTesion arterial diastólica y 
sis1ólica. 

Tiempos de reacción Estado de la piel y peso del 
(rcOejos) cuerpo 

Cuadro 13 Algunos marcadores biológicos usados en el hombre para diversos objetivos en 
el cnvejccimicn10 
Pastor A • 1990 

Por lo 1anto, es de intcrCs estudiar los para.metro bioqu1micos de envejecimiento. 
Elcctrolitos. proteinas y perfil de lipidos. para determinar los facro..-es de riesgo que unidos al 
alcohol generan el posible envejecimiento prematuro, y de esta manera pode..- implementar 
programas de salud que permi1an mejorar la calidad de vida de estos sujetos 
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PNOlll.t:MA 

El consumo crónico de alcohol se asocia a un mcremcnto en la incidencia de una 
variedad de enfermedades. ya que d etanol es una sustancia muy tóxica que causa 
alteraciones en la composición bioquimica y en la integridad es1ructural del organismo El 
tiempo de exposición. su nivel de concentrac1ó11 y Ja respuesta individual son Cactores 
imponan1es en el desarrollo de Jos c."tmbios tisiolOgicns y psicosocialcs producidos por el 
alcohol 

Enlre los órganos que se ven alcctados por el consumo excesivo de alcohol se 
encuentran hígado. páncreas, cora...:ón. vasos s.."tnguinco.,.. puln1oncs, huesos. gónadas, riñón. 
ere. y dentro de las aheracioncs bioquim1cas que provoc•t c~ran Ja disminución de proteinas, 
de elcctrolitos y d aumen10 de lipidos scricos. entre nrr-as. ademas de esto se ha señalado 
que causa alreraciones en los n1ecanisn1us celulares. por- 01<.·dio de los radicales libres. que 
son molCculas alramenre reactivas que .,e generan ;d u,.,;idarsc el etanol por la via del 
cilocr-omo P450. y estas aher-ac1uncs son n1uy s1rndarcs a l.1s que ocurren en el 
envejecimiento normal En estudios rc~d1.r.ado.,. con ~u1cu>s aJcoholicos .,e dc1nostr-ó que el 
alcohoJ provoca envcjccin1icnro prcn1.1tur-u a nr\.d ct.·rehral por que c.:iusa alteraciones 
neur-opsicológica.s idénticas a las que se prcscn1ou1 durante el proceso de cn\.·cjccimiento 

Sin embar-go. hoy en día se sabe que no rodos f(1<;. sistcrnas cnvc1ccen por- igual. y no 
se conoce con precisión si el consumo crónico de alcohol pr-ovoca cnve1ecimien10 pr-ematur-o 
en todos Jos sistemas (hepático. r-cnal. ere ) ni e,.,;Jsrcn mvcstigac1oncs en donde se estudie Ja 
asociación de las alrer-acioncs bioquímicas. que sufren Jas proteínas. los clcctrol1tos y los 
lipidos. con cJ proceso de cnvejccun1cntn 

Por tal motivo, debido a que no todos los alcohólicos prcscnran envejecimiento 
pr-cmaruro y que Ja epidemiología considera la panicipación mulricausal de íactor-cs de 
riesgo para poder explicar una parologia dctcrm111adot, nos planrean1os Ja siguiente pregunta 
t.Cuales son Jos principales f"acrorcs de riesgo asoc.ioidos a la ingcsta crónica de alcohol que 
pueden propiciar alrer-aciones bioquim1cas en eJcc1roli1os. pr-orcinas )' lipidu.s an.iilogas a lo 
que ocurre en eJ proceso de en\.'cjccunicnto normal" 



lllPOTESIS 

Tomando en cuenta que C1'islcn causas indircclas que mcremenlan la producción de 
radicales libres suponemos que los factores asociados al alcoholismo con repercusión en los 
niveles plásmatico5 de elcctrolilos. protcinas y lipidos son: Ja edad de inicio al alcoholismo. 
cscolandad. tabaquismo, ocupación. dosis y ticrnpo de exposicion al alcohol 

OD..JETIVOS 

- Evaluar la asociación del alcoholismo crónico y otros factores de riesgo con la 
concentración de colesterol. 1 IDL-colcsterol. triglicCridos. protcinas ro1ales. albümina. 
globulinas. sodio (Na+). potasio (K+). calcio (Ca++) y tnagnesio (l\.1g++) en analogia con el 
proceso de envcjecin1iento norn1al 

- Dcn1os1rar la urilidad de los parámcu-os b1oqu1m1cos antes mencionados como 
posibles marcadores biológicos de envejecimiento prematuro en alcohólicos crónicos 

DISt:ÑO DE INVESTIGACION 

El estudio se llevó a cabo conforme un diseño de casos anidados y controles. para 
Jo cual se formaron tres grupos de 100 sujetos cada uno. conforme a los siguientes criterios 
de inclusión y exclusión. 

Grupo A (casos anidados) 
- Sujetos de 25 a 45 ai1os 
- Alcohólicos positivos al AUDIT (Alcohol Use Disorders ldcntification Test) 
- Sin distinción de sexo 
- Sin enf"crmcdadcs cronicas 
- Con ingcsla de alcohol por rnits de 7 años consecutivos 
- AbMemios a bebidas alcoholicas por mas de un n1cs antes del estudio 



Grupo O (conuoles) Grupo C (tcs1igos) 
- Sujetos mayoTes de 60 ai\os. - Sujetos de 2S a 4S ai\os 
- ApaTentemente sanos - Aparenlemcnte sanos 
- Negativos al AUDIT - Negativos al AUDIT 
- lngcsta ocasional de alcohol • - (ngesta de alcohol ocasional • 
- Sin distinción de sexo - Sin distinción de sexo 

•Una o menos de una vez al mes indepcndienlcrnente de la cantidad 

Vnrinbl~ 

Independientes 
- Edad 
- Sexo 
- Escolaridad 
- Tabaquismo 
- Ocupación 
- Dosis 
- Tiempo de exposición 

Matcri11/. 

Dependientes 
- Colesterol. «riglicCridos 
-y HDL; 
- proteínas totales. nlbUmina 
- y globulinas. 
- sodio. potasio. 
- calcio y magnesio 

MateTial biológico Sangre total obtenida por el sistema vacutainer sin 
anticoagulante. 

Material 

- Pipetas de O. 1 mL. 1 mL. S mL y 1 O mL. 
- Tubos de ensayo 
- Gradillas 
- l'\tatraz. atorado de 100 mL 



Reneti•twn: 

• Agua destilada 

• Equipo comercial !\.1e,.c¡._ pa,.a la detenninación de p,.oteinas totales y albUmina 
con los siguientes ,.cactivos Reactivo de Bilnc1. ve,.dc de b,.on1oc,.csol. patrón de p,.oteinas 
totales (6 g/dL) y pat,.ón de albUmina () 8 g/dL) 

• Equipo come,.cial l\.1c,.ck l .t349 pa,.a la detcn1ünación de colesterol total con los 
siguientes reactivos. Reactivo de colo,. A, ,.eactivo de color D. mer..cla de enzimas y pac..ón 
de colesterol (200 mg/dL) 

• Equipo come,.cial l\.1c,.ck 14354 pa,.a la dete,.minación de triglicCridos con los 
siguientes reactivos Solución tampon pH 7 5, mercla enrJmática y patrón de triglicéridos 
(200 mg/dL) 

• Reactivo de p,.ecipitac1ón ltDL-coleste,.ol f\t,.1e,.ck 14210 y equipo comercial 
l\.1crck 10478 pa,.a la detcrminac1on de l IDL con los siguientes reactivos Acido 
fosfotUngstico. f\t,.1gCl2. tampon de fosfatos pi 1 o 5. fcnol. 4-aminoantipirina, peroxidasa. 
colesterol oxidasa y colcste,.ol cste,.asa 

• Equipo comercial !\.1e,.ck 7400 1 1 pa,.a la determinación de calcio con los 
siguientes reacti\.·os Amon1guado,. pi 1 1 1 1. 8-1 lidroxiquinolina. o-crcsolftalcina 
complexona y pauon de calciu (8 mg/dL) 

• Equipo comc-..c1al l\.1erck 3338 parn la dctcnninación de magnesio con los 
siguientes reactivos Solución amortiguadora de 1etrabo,.alo de sodio. reactivo de color y 
patrón de magnesio (2 O mg/dL) 

•Control Qualil,.ol 1 ISN 10937 

• Conuol Qualitrol HSP 10938 

• Conuol Qualitrol Lipid 1 1 302 

- Equipo comc,.cial Vitalab Eclipse l\.1e,.ck 
- Equipo comercial Syncluun CX Systcms Bcckman 
- Baño metabólico 
- Centrifuga de 8 camisas 



l. Rcclutamicnro de pacientes 

11 Aplicación de encuesra epidemiológica y AUDJT. 

IJJ. Recolección de muestras 

IV. Cuantificacinn de los panimetros bioquimicos por las siguientes tCcnicas 

Fundamento L-.s prorcmas y los pépridos. al conrrano que otros compuestos 
nitrogenados (por cj crcaumn.-.. ure.-.. ilcido Urico). dan en solución alcalin."1 con iones cobre 
un con1plcjo de color violeta E~ra rcaccion, llamada reacción de Oiuret es muy racil de 
realizar.La reacción sigue Ja Le)' de Dcer 

TCcnica 

1 - l\farcar tres rubos de ensayo con las letras B(blanco). P(patron) .,. !\.i(muestra) y 
aa.re~ar 

Blanco I\.1uestra Patron 
Aaua des1ilada O 1 mL 
Muestra (suero) O 1 mL 
Patrón O 1 mL 
Reactivo de Biurcr S mL S mL 5 mL 

2 - J\.fczclar bien y dejar en rc:poso por 1 S nlinuros 

J - Delcrminar 1.-.s absorbancias del parrón y de Ja muestra a 545 nm ajustando a 
cero con el blanco El color es estable por J huras 

Cálculos 

Protcinas totales (g/dL) = ~~]8.n._c_iª-..<t~-~!l~lUL x 7 
.-\bsorbancia del patrón 
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Fundamento - La albúmina reacciona con el verde de bromocrcsol y debido al 
llamado error pl"otcíco de los ind1cadoi-es. se f'"orma una coloración ver-de que es 
proporcional a la concentración de la albUmina en la muestra Esta reacción obedece la Ley 
de llccr 

TCcnica 

l - !\:farcar eres tubos con las lclras U<blanco>. P(nalrón> v Mln1ucstral v aureuar 

Reactivo 
albúmina 
Suero 
Patrón 

de 
Blanco ~fucslra Pa1.-on 

S rnL 5 mL 

002 mL 

2 - l\.1ezclar bien y dc1ar en reposo por 1 S minutos 

S mL 

002 mL 

3 - Dc1erminar las absorbanc1as de la muestra y del patron a hJO nrn ajustando a 
cero con el blanco El color es estable por 1rc'i l1oras 

Cálculos 
Albumina (g/dL) ~~ r_\.Q_<;.<_-y:_b...!~!!9.!'l~<k __ la_rnucsn_a X J H 

Absorbancia del patrún 

e) Ct>le .... 1ert1/ par el nufrotlo en=inuítict> Cll<~I> PA/1': 

Fundamento - El colc$tci-ol y sus éstci-cs se liberan de las lipoprotcinas por los 
detergentes. La colcstci-ol-cstcrasa hidroliz.a los ésteres En la o:"(idación enzimática por la 
colcstcrol-oxidasa. que licnc Jugar a continuación. se produce lf~O::. éste se transforma. en 
presencia de pcr-oxidasa. por reacción con ~·amino·anripirina y f'cnol, en un colorante de 
quinonimina 

Tccnica 

1 - l\.1arcar lrcs lubos con las lclras B(blanco). P(patrón) )' M(mucsr,.a) y agregar 



Blanco Muestra Parrón 
Suero JO pL 
Parrón 10 µ1-
Solución rcacriva 1000 lll. 1000 uL 1000 uL 

2 - l\.fcLclar bien e incubar pt)f 5 m1nulos a :!0-:?5ª C o por 3 a J7° C 

3.- l\.fedir la absorbancia de la rnucs1ra y el parrón ajustando a cero con el blanco 

C.ilculos· 
Colesterol rotal (01g/dL) ..- ~!2~Q.rQa~!Qª-..del mu~1rn "'200 

Ahsorhancia del patrón 

11) Triglicéritlt1~ ¡111r el n1ét11do l'.r"/"(}-/>,-t/1': 

,., 

Fundamento - Los triglicéridos !">C hidrolir..an enzimáricamcnre de glicerol a ácidos 
grasos libres por Jipasas especiales El glicerol rc.1cciona posteriormente para dar una 
quinonimina. Ja cual se puede medir a 500 nm v su concenzrac1ón y absorbancia es 
proporcional a la conccntracion de rnglicéndos en la muestra 

Técnica 

1 .- Pipetear en rubos. debidamente eriqucrados. lo siguiente 

Blanco Pa1rón l\fucstra 
Suero 10 uL 
Parrón 10 uL 
Solución reactiva 1000 uL 1000 uL 1000 uL 

2 - J\.fezclar bien e incubar 10 minutos a 20-2SºC 

3 .- l\.1cdir las absorbancias de la muestra ,. del patron a 54ó nm ajustando a cero 
con el blanco. -

Cálculos 

Trigliccridos (ntg/dL) ~ t~!::!_fü.>rha_n_sli,_t __ cjc_!.;1_!.l)l!~~y-~ x .:?00 
Absorhancia del p..-stron 



~) lll>l-c11le:slt!1V>I. prcc:IJ1il11c:i1in :srlectboa ;· 1/el«"rlf1inncilin ~,.zi,.•álic:a pt>r el 
#lél•Hlo C/IOP-PAP: 

Fundamento - Las lipoprolcinas de baja dcn!>idad (LDL) y de muy baja densidad 
(VLDL) se precipitan con ácido fosfotUngstico en pl"escncia de iones magnesio y pueden ser 
removidas por centrifugación En el sobl"enadante claro quedan las lipoprotcinas de alta 
densidad (HOL) y el colcstcrol-lfDL puede valorarse utilizando el método Colesterol 
CHOD-PAP. 

TCcnica 

1 - Pipetear en tubos de centrifuga 

l\.tucs1ra 200 uL 

Reactivo de rcci itación 500 uL 

2 - ~1ezclar bien. dejar en reposo durante 10 nunu1os a 15-2.5º C 

J - Ccnlrifugar 15 minutos a aproximadamente 4000 rpm 

4 - Separar el sobrcnadantc para la de1crminac1on de l IDL como sigue 

Pioctcar en tubos de cnsavo 
Problema Blanco de reaclivo 

Sobrcnadantc IOOuL 
All:Ua 100 µL 

Solución reactiva 1000 µL 1000 µL 

s - l\.1czclar bien e incubar 10 minu1os entre 20-2.5° e 

6 - ~1edir la absol"bancia del problema a 546 nrn ajustando a cero con el blanco 

Cálculo 

HDL-colcs1cr-ol (mg/dL) = Absol"bancia del prnblcma x J4S 

Fundamento - Para la detcl"minación de sodio se empica un clcctl"odo de vidrio de 
li1io junto con un clcc1rodo de r-cfcrcncia de salicilalo de alun'linio. el cual mide los cambios 
de potencial debido a la actividad del sodio presente en la muestrn 



"' 
Un volumen de 62 microlitros de muestra se mezclan con una solución 

amortiguadora que al ponerse en conlacto con el elcclrodo de referencia permite el 
intercambio de iones. entre la mueslf"a y la capa cxtc.-na del electrodo. lo cual provoca un 
cambio en el potencial eléctrico que guarda relación con la concentración de iones sodio en 
la muestra scgün la ecuación de Nc..-nst 

Fundamento - Para la de1ern1inación de potasio en suero se ullli.za un electrodo 
selectivo de valinomicina que posee una cavidad central en su molccula del tamai'\o 
apro"imadamcnte de un ion de potasio no hidratado 

Para la determinación de potasio se n1e;.clan 62 1111c.-oh1ros de muestra con una 
solución amoniguadora y se ponen en conlacto con el electrodo de referencia lo que permite 
que exista un intercambio de iones. cnu-c la n1uestra y electrodo. y se dC un cantbio en el 
potencial el cual es proporcional a la conccn1rac1on de potasio en la rnucStra Esta reacción 
sigue la ecuación de Ncrnst 

Fundamen10 - Los iones calcio reaccionan con la o-crcs.olllalcina complcxona. en 
medio alcalino. fonnando un con1plcjo de color pUrpura La absorc1on de este complejo es 
proporcional a la concentración de calcio presente en la rnucstra 

TCcnica 

1 - Pipetear en tubos debidamente etiquetados lo siguienrc 

Blanco Patrón l\.fuc~tra 

Patrón 20 uL 
Suero 20 uL 
Solución reactiva 1000 uL 1000 µL 1000 uL 

2 - l\.fc.tclar bien y dejar en reposo 5 minutos a tcn1pcratura ambiente 

J - Medir las absorbancias del patron y la muestra a 570 nm ajustando a cero con el 
blanco 



Cálculos: 

Calcio (mg/dL) -. ~!!.9....<Ucfc la m~~lli\ x 8 
Abso..-bancia del parrón 

62 

Fundamento.- El magnesio existente en el suero íonna con la solución aLul de 1-
azo-2-hidroxi-J-(2. 4-dimet ilcarboxamlido )na ftalcno- 1 · -( 2-hid.-oxibcnccno-5-sodio 
sulfonato) en alcohol a pi 1 9-1 O un complejo soluble de color- ..-ojo La in1ensidad de color 
del complejo de 1nagncsio es proporcional a la concentración de magnesio presente en la 
muestra 

TCcnica 

l - Pipetear en 1ubos de cn ... ayo cliquctados 

Solucion 
amoni~uadora 

Suc..-o 
Aaua destilada 
Patrón 
Reactivo de color 

Muestra Patrón 
1 O mi. 

00:? mL 

1 O rnL 

Blanco 
10 mL 

002mL 
10 mL 

2 - !\.1czcla bien y dejar incubar 1 O minuto~ a tcrnperatura ainbientc 

1 O mL 

002 mL 

1 O mL 

J - !\.1cdir las absorbancias del patrón y de la n1ucstra a 505 nm ajustando a cero 
con el blanco 

Cálculos 

t\.1agncsio (mg/dL) = ~J)~Q!.hancia de la muestra x 2 
Absorbancia del patrón 



63 

!>1.-.c!llo 1-:.. .. 1aJi.\(ICO 

Para el calculo de los intervalos, de los parámetros de C'l.tudio de los tres grupos de 
estudio. se aphco ANOV A y la prueba de t de S1udcnt para la compar-ación de grupos con 
una p< O 05 

El anahs1s de variatua o ANOVA es un.;1 prueba e'>tad1!>t1ca paramctrica para 
comparar n1cd1as aritn1C1icas de d1tl:rcntcs grupos, por lo que las vanablcs deben ser 
cuant11a11vas, adcn1á.s de ser un procedimicn10 de compar-ac1on mllhiptc El modelo 
matemático del analísis devanan.raes el siguiente 

X11 -- '1-+ ª' ._ CIJ 

donde XtJ =- observación de una person.1 c.·n un g111po 
lJ = la gran media dd ~rupo 
a11 -· difc1cnci3 entre la 111cd1a dd grupu v l.1 ~1;i11 nu.:d1a 
c11 - d1fcrcnci;1 entre l.1 ohscr"·¡u;1ún 111d1v1du."ll" l.1 1ncd1<t del grupo 

El cst.;uhgr;rfc1 de conlra!-lc p.1r.1 c .. ta pruc.·h.~ c.· .. l.1 F S1 I· c.1lcuJ;ut;:1 ~ F de 1ablas. al 
rncnos una de l;:1 .. ntcda;1s ari1n1ct1ca .. c.·~ d1fc111.·1ne de.· lo .. grup~, .. c.·-. c~1ad1sticanu:111c drfcrcntc 
de la inedia fotal. s1 F calculada< F dc 1ahla" 110 cx1~tc d1fcrcnc1.1 -.1gr11tica11va. lóis diferencias 
encontradas son deh1d.a" 011 error c'pcriment<tl 

La pn1cba de 1 de Studcnr c .. una d1s111bucu-,n que tiene l.1-. pl\lp1cdJdc~ srguicnlcs 

Tiene una n1cd1a de cero 
Es s1n1c1nca respecto a Ja inedia 
La vanablc 1 torna valore" dc .. ctc • ,., h01~1;1 - ·-
La v;¡r1;u1za 11cndc a 1 a 1ncd1da que l<i nu1cstra ~e h;u::c.• g.1.:1ndc 

El n1odclo 1natcn1atico de la d1~1nbuc1on t es 

La regla de dcci!<>1Ón en c~la pn1cha es 

~.:. _ _i...I 

sl(n) 1 
·' 

Sí t calculada .. t de tabld!<o c"'i!'>tc una diferencia s1g.11iticatn.-.1 entre las medias 
aritméticas de los grupos c!'>ludiados 

Si t calculada < t de labla~ no C'-ISIC una d1fcrcnc1a c~tad1st1camcn1c significativa 
entre las n1cdias. an11nctíc.~.,_ de los g..rupos en es.ludio 

Para dcscnhn ;:11 gnJpo de akohoilcos se rcah.-:aron l;:1s frecuencias. de los posibles 
factores de riesgo como la cd;1d. oc11p;1c1on. c~tado civil. c~olo1r1dad. etc en el paquete 
cstadistico EPllNFO vcr<>ion 5 O 



Rt:SIJl."l.ADOS. 

Las carac1eris1icas de Jos gn1pos de es.tudio se rcponan en el cuadro 14. en donde 
se puede observar que Jos grupos A ~· U son muy scmcja1Hcs 

Cuadro 14 Caractcris11cas de Jo.,. grupos de c:s1ud10 

GRUPO A GRUPO ll GRUPO C 
Sexo masculino 97°,u niasculino 95~.. rnasculino "44~-ó 

tCrncnino _ _c_Jºe-· º"--<-'-fo"-'n-"'=º"='"~"'---·e-'ºccº'--'-"fo~m~coc'-"'i-"n=o---'-'-"6'-º'-''ºC-C-
'--'=E"'d"'a:dC!n'-''~in"'im"-"'a'-------'------2 S ~~ 60 
~Ed~·:::-=•=d~"~''=º~m~e~d~io,,_ _ __,'------~'~hc_ __ _, ___ -"J2 68 
~E"'d"'a"'d'-'"'-''"'ªx"i"'m'-"a"----l-----"-1:._':_ ________ __.:'_~ ---"- 85 
Nivel :'\.1cdto h<tJl' ,'\h•d10 h<tJo l\.1cd10 hajo 
socioccono1n11.:o 

A= AJcoholrcos B Cnntr(lfcs (Jovenes) 

En relación a Jc:>s par.:tn1crros ana/17.ados. Jo.,. cu;tlc~ M.: prc~cnran en cJ cuadr·o J S, se 
encontró que los '1.alores de prorcm.-1s rotales. albún11na v glohu/111as son s ... ·n1cjanrcs en los 
controles senecto~ y los alcoholicos Los valo1cs de cole!<>lcrol y trigliccridos f'ueron 
diCcrentes en los tres grupos. siendo 111.is ahos en Jo-i alcohohcos. n1icniras que en este 
mismo grupo se presc.:nró el 1.1alor 111.1-"> bajo de l IDL y d mas .alto en el grupo de scncctos 
Los valores de potasio. calcio y nrngncs10 rnenorcs se cncc..llllraron en el grupo de 
alcohólicos y Jos de sodio en los controles scnecros 

Esros mismos rcsuJ1udos se prcscnran en 9 graticas, de J.a A a la l. en donde se 
puede observar la d1stribucion que sigue cada paran1cl10 en cad,-. uno de Jos grupos de 
estudio En estas gritlicas se ve claran1cnrc que los valores que prcscuwn los alcoholicos 
tienden a parecerse a lo'i que presentan los rcsligos 



Cuadro J S. l\.1edia e intervalos :t 2DS de Pro1cina!i:. lipidos y clectrolilos de los grupos de 
estudio. 

>-:?"'~,~o~~c~7"~nas~'"~~~~~~:~·,·~cs---i-C~o~•~U~rn~lcs~(~o~v~c~n~cs~;)___ r·c">IH!Os (senecto">) Alcohóhe<ri cn'>n1cos 

(g/L) 
(o</dL) 
AlbUm1na 

7H 6H (6Q 34 - XX 02) 74 67 (61 29 - XK 05) 75 20 (63 12 - K7 2H)• 
7K6K(6934-XM02.) 7467(6129-KKO:'o) 7520(63J2-K72H) 

(g/L) 4~ 2H (J:'i M(1 - 54 701 :uc 17 (2'1 55 - 49 7~) JH J 1 (2K H~ - 47 J7J• 
f-'(':;"1'-'d~L"'-'7-------+4~-~'2'-'M~(_l'-"-5M'-"l"-'---''-4'-'7-"0"-l_ -; H 17 (l t,:i;5 - 4 979) J X 11 (2 MH'.'i - 4 7.17J 

Glohul1n.."lS 1 
(g/L) J.J 41 (22 99 - ..Sl XJ) _lf, 5.,a (22 JO· :c;o 7H) J7 OK (25 16 - 49 OO)• 

>-~~"'~c~~L~1~,-bJ-G-,J-o-b----+-';~~:~,.~~~:,2~,~~,~·~~-:~;~;'~,,"~,:~:- 1t ;;~~ :,~ ~¡~~ ~: ~.:.~;- ; <~~~ :,~ ~!~>: ~ ~~:~:. 
,_C_o_l_cs_t_c_•o-1------i--------·--¡ 

(nunoVL) 42:'(242-607') '"'0X(29J-7221 551(2·L-,-X56)• 

1-~="~r11u/~g-l,~c-'~~',-,d-o_s ___ __,_J_<>_l_4~('_>J_2_-:;__'__~) ___ ..!_'15 1 ( 11_2 X - 277 7L_ 2122..!_'l-l (, _ :t2•' -l) 

(mmol/L.) 1 ..¡4 (O 55 - 2 l_;,) j 1 72 (0 :"iO - ::! <JJ) ::! 0<1 (fl 7J - .l -'4> • 
1-'(~m~u=ú•d~L~l ____ __,~1~3~1~2~('~º~-~'--;>~1~2~1~1 ___ 1 "-6-' f-'.i; M - :!.f•7 O) l<JO O (61, 7 - JI 3 :q 

JIDL r--(mmol/L) 115(0XO-l50) 1 •i<(Of,IC-209) 047(0hl -1 J41• 
(mg/dL) 443(30<1- ..... 77) :.lt(262-X04) J74(2.l-'-51·U 

~S~od~oo--------j-----~--J 
(mmol/L) l42CJ<IJ62-1-1~'7J ·''"2<JJIO-l..S7..S) 1-llh(l3."l2-1"'00)• 
Pol.:i.•;,o 

t-~~:~~-c":-~-/1_,~) ____ _,_._,_<_•<_, (~J_MJ_M_-_<~2~"-"~'-t~~ hlO ( _1 hhO - "°' t.00) -l ..s.¡ 1 ("l 59"-I - 5 2MJ)• 

(mmol/L) 
fma/dL) 
l\.fagncs10 
(mmol/L) 
(mg/dL.) 

2292(1992-.25'Jll .!202(163-l.77) 2 l•J;>_(l 713-2<1721• 
9 169(7971 - IO_lñ7) X MI I (6 :Ll- 11 OH) X 771 (6 K53 - I06K<.1) 

1 04 (O 797 - 1 2XJ) 1 O."l5 (O 69K - 1 372) O •NS (0 6 1 '2 - 1 29X}+-
2 OX ( 1 59-l - 2 °'66) ::!. 07 ( 1 J9t'1. 2 7-l-') 1 t)lJ ( 1 JX-l - 2 596) 

• Diferencia signiticaliva -+ Nn C'-i~lc dil"Cr-cncia signilicariva 

., Primera linea rcsulrados en unid.adc'i del Sislcrnit lnter-nacion<1I (SI), segunda linea 
r-csuhados en unidades Ir-adicionales 



En las gr.Rficas que se pf"cscntan a con1111uacion, de la 1 a Ja 14, se describen las 
características de los alcohólicos como son la edad. ticmP'o de ingcsta, edad de inicio. 
ocupación. estado civil. escolaridad y otrn'i 

En la gráfica 1 se mucs1ra la edad de los su1ctos alcohúhcos pof" lu~tros En Csta se 
puede observa,- que d 30~ó de los alcohnhcos tt.•ma entre .16 y 40 ai\os. un 2<JO/o entre 41 y 
45. el 25% cnlre los 3 1 y 35 anos y el f"cslante 1 hª'á entf"c los 25 ). 30 ai\os 

La gráfica :?. nos muestf"a la frecuencia de edad de inicio al alcoholismo. la cual va 
desde los 7 ai\os hasta los 35 Se puede ver que un alto po,-ccruajc de alcohólicos comen1:ó a 
bebe,- a temprana edad. el 32~0 entre los 14 y 1 <. ar)o!., 20'!D entre los 12 y 1] ai\os, 15°/o 
entre los 16 y 1 7 anos. 1 O"/a entre 1 S y 19 año!.. 7ª~~ t.•ntrc 1 O y 1 1 años y 5~-.. entre 7 y 9 
ai\os 

En las gr álica'> J y 4 ~e p,-c.,,cru.1 la frcl:ucnc1ct del ncrnpu de 1ngcs1a en af1os y el 
tipo de bebida El 1icrnpo de 1ngcsta li1c de 8 a _1·1 •1110'> v l••S bebidas que aco-.hnnhraban 
fuer-on 9 el tequila. nlc.l"cal, cervc.r.a. pulque. •llcohol. •igu•udu.·ntc. hr-andy. ,-on y vodka 

Dentro de la grálica 3 es posible ver que el tiempo de 1ngt.·sta rnas bajo fue de 8 
años y el m;:is alto de 34, encont,-andosc que un 25Qó de ;ilcohulu.:ns 1en1an de 2J a :?:S a1los 
tomando bebidas alcohólicas ;.· solo un 2~/º bcb10 rnás de JO ;:ulos 

Lo arHcrior resulta cierto si oh~crvan10-; la edad a la que la n1ayon.a de los 
alcohólicos contcn.1'.Ó a bebe,-, la cual se prcscnla en la gnilic.a 2 

Las bebidas de más con!.umo se descnbe en la groilic;:1 4. en donde se observa que la 
cerveza con un 21 o/o y el br-andy con un 20o/o fueron las bebidas que 111.ts se consumieron y la 
de menor consun10 fue el mc.tcal con un 2~0 



Gráfica 1. Edad por lustros de los sujetos alcohólicos. 
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Gráfica 2. Frecuencia de edad de inicio de alcoholismo. 
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Gráfica 3. Frecuencia de tiempo de ingesta en años. 
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Gráfica 4. Frecuencia de tipo de bebida. 
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En las gráficas 5 y 6 se ..-cporta el estado civil y Ja escolaridad de los alcohólicos 
crónicos. 

Por medio de la gráfica S se c..•ncnntró que el 46°/o de lo!'O alcohúlícos eran casados. 
el lª/ó viudos y el ,.cstanle SJº,'O no pudo sostener alguna i-clacion alCctiva ya que el :!5~/a 

f"ucron sohc.-os. el Jo/a divorciados y el otro 25º/., separados 

l\.-1icntras que en Telación a la escolaridad la cual se presenta en Ja gratica b. se 
encontró que el 71°/o de los alcohólicos no contaba con la cducacion bftsic..'l y M>lo 1 de c~tos 
sujetos tenia estudios de licenciatura l .o ... resultados fiJcuH1 los siguientes 

En la gratica 7 se describe J,1 ocupac1ún y s'--- puc..·dc ob~crvar que d 2o~ó de los 
alcohólicos trabajan corno n1cscrtl<;. cant1ncrns, cnc1ncn_1s, etc en lugarc<; en donde se tiene 
un con1ac10 n1uy cercano con el alcohol. con un l::!º·D !<..· siguen albañile!>. comcrc1antcs y 
chof"crcs Los cn1plcados f"ucron los que registraron ~·I porcentaje mas hajn un hºo 

La cantidad pron1edio de bch1cf¡1 se puede ver en la gralica 8. Ja cual no:> n1ucstra 
que el 65°/o bebían de 1 a 2 li1ros al d1a, J :!º·O úc Ja 4 litrosldia y el rcstanlc JJºD hcbian de 5 
a 34 lilros/dia 

l..a grafica 9 nos describe la fJccucnc1a con que ingerían hchid:ts akohólicas de 
donde sobresale que el 49% hebra d1ano. 7~0 6 dias/scmana. 2~~., S dia~scmJna. (>~O 4 
dias/semana.23o/o J días/semana. 1 l "·ó ~ c.Jras./!.c:mana y otro :!o/o 1 dia/scn1ana 
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Gráfica 6. Frecuencia de escolaridad en años. 
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Gráfica 7. Frecuencia de ocupación. 
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Gráfica 9. Frecuencia de ingesta en dias. 
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Con relación al tabaquismo las gráficas l O y 1 1 nos muestran la frecuencia de 
tabaquismo y la frecuencia del tiempo de tabaquismo 

Por medio de la grlifica 1 O. frecuencia de tabaquismo, es posible observar que el 
22% de los alcohólicos no fumaban y dent..-o de los fümadorcs el 28°/o fumaba '/2 cajetilla al 
dia, el 19'°/o 1 cajetilla al día y solo el 8o/o m.:is de 1 cajetilla al día 

La frecuencia del tiempo de tabaquismo. gdt.lica 1 1, se reporta en ai'ios y va desde 
1 hasta 3S ai\os. Dcnt.-o del 88°/,. que: rcsuhó ser fumadores, el 14""/o tenia entre 19 y 21 ai\os 
fumando; los de menos tiempo. 1 a 2 ni\os, Cucron solo el R0/a y los que teninn entre 30 y 3S 
ai\os fumando fueron el 4o/o 

Por Ultimo las gnlficas 12, 13 y 14 nos describen la ingcsta de grasas, la frecuencia 
de ingesta de grasas y la ingcsta de cate respectivamente 

La ingesta de grasas en los sujetos alcohólicos fue la s1guicn1c el 68%. dijo no 
consumir de manera abundante las grasas y el restante J~º/ó n1cncionó que si Es decir. 68°/a 
ingcsta negativa y 32%. ingcsta positiva 

La frecuencia con que consumian grasas de manera abundante el 32o/o que resulló 
positivo se muestra en la gr3.fica 1 J. En Csta se puede ver que el 25~-0 ingcTia grasas de 
manera abundante diario 

En la grifica 14. frecuencia de ingesta de cafC en los alcohólicos. se observar que el 
37º/o no consumen café y dentro de los que lo const.nncn un l 8o/o ingiere una ta7..n al dia. La 
cantidad mayor de consumo fue de 1 S tazas de cate al dia 
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Gráfica 10. frecuencia de tabaquismo. 
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Gráfica 11. Frecuencia de tiempo de tabaquismo. 
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Gráfica 13. Frecuencia de ingesta de grasas en alcohólicos. 
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Gráfica 14. Frecuencia de ingesta de café en alcohólicos. 
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TambiCn se realizaron las frecuencias sobre: algunos sin1omas y antecedentes 
f"amiliares. los cuales se presentan en los cuadros 16. 1 7 y 18. cncontnindose que el 44% de 
los alcohólicos presentaba dolor muscular, el 40'"/o disnea, el 38% los persistente y el 45% 
tienen antecedentes f"amiliares de diabetes mellitus 

Cuadro t 6. Frecuencia de disnea. palpitaciones. edema, tos. dolor muscular y dolor articular 
alcohólicos crónicos 

Disnea Palpitacion Edema Tos Dolor Dolor 
muse artic. 

Positivo 40 37 8 38 44 40 
Ne11.ativo 60 63 92 62 66 60 
Total 100 100 100 100 100 100 
• Datos obtenidos de la encuesta cp1dcm1olog1ca rcahz.ada a los alcohohcos 

Cuadro 17. Ff"ccuencia de inflamación. crecimiento abdominal, d1ar,-ca c.-ónica. constipación 
ictcriacia y adelgazamiento de heces en alcohólicos crónicos 

JnOamac•on Crcc1m1cnto Diarrea Constipa• lctcnc1a Adclga.z.a 
abdonlinal 

Positivo 10 14 6 13 4 8 
Neaativo 90 86 Q4 87 9b 92 
Total 100 100 100 100 100 100 
• Datos obtenidos de la encuesta cp1dcn11olog1ca rcahL.ada a los alcohollcos 

Cuadro 18. Antecedentes familiares de diabetes mellitus, insuficiencia renal, pf"oblemas 
hepáticos y cáncer en alcohólicos crónicos 

Diabetes M Insuficiencia Problemas Canccr 
Renal lleo3.ticos 

Positivo 4S 17 17 19 
Neaativo SS 83 83 81 
Total IOO 100 100 100 
• Datos obtenidos de la encuesta ep1dem1olog1ca rcah7 .. ada a los alcohohcos 

A continuadón se presentan una serie de gréi!icas que mucslran las distribuciones 
(ajusradas a la normal) de Jos datos en los lres grupos Se destacan los valores de las medias 
y las frecuencias 



GRAFICA A. DISTlUDUCIONES DE LOS NIVELES SERJCOS DE PRln'EINA.S 
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La tendencia de las cifras sCricas de pr"Oleinas es similar" en los alcohólicos crónicos y en 
los ancianos (1es1igos) 

GRAFICA B. DISTRIDUCIONES DE LOS NIVELES SERICOS DE ALBUMINA. 

nrcuo1cu 

zo 

15 

10 

9/dl 
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La tendencia de las cif"r-as séricas de albUmina es similar en los alcohólicos crónicos y en 
los ancianos (testigos). aunque las frecuencias sean diferentes. 



GRAFICA C. DISTRlllUCIONES OH LOS NIVEi-ES SERJCOS DP.. COL.ESTEROL. 

ílCCUCNCIA 

•g/dl 

La lcndencia de las cifras séricas de colesterol es slmilar en los alcohólicos y en los 
lcstigos (ancianos). aunque presentan frecuencias difCf'"cntcs 

GRAFfCA D. DISTRlBUCJONES DE LOS NIVELES SERICOS DE TRJGLICERIDOS. 

íR[CUCNCIA 
15 ...... ~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~. 

12 

70 309 

La tendencia que sih-uen los niveles sCricos de triglicéridos es similar en los alcohólicos 
crónicos y en los testigos (ancianos) 
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GRA.FlCA E. OISTRlBUCIONES DE LOS NIVEU!S SERJCOS DE tt.D.L. 

íRCCUCNCU. 
,,_.-~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ ... 

La tendencia de las cifras SC:ricas de HDL de los conuoles (jóvenes) y los alcohólicos 
crónicos es similar. lo cual no sucede con los testigos (ancianos). 

GRAFICA F. OtSTlUBUCIONES DE LOS NIVELES SERICC>S DE SCX>IO 

rRCCUENCIA 

Z5 

10 

119 139 11.Z 151 
La tendencia de las cifras sCricas de sodio de: los testigos (ancianos) es similar a la de los 
alcohólicos crónicos 



GRAFJCA G DISTRJBUCIONES OE LOS NIVELES SERICOS Df! POTASIO 
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No existe dif"ercncia en Ja tendencia que siguen las cifras séricas de potasio en los grupos 
de estudio alcohólicos. controles (jóvenes) y testigos (ancianos) 

GR.AFlCA ff. OISTR.JBUCIONES DE LOS NIVELES SERJCOS DE CALCIO 
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Los niveles séricos de calcio de los testigos (ancianos) y los alcohólicos crónicos siguen 
una tendencia similar. 
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GRAFICA l. OISTRJDUCIONES DE LOS NIVELES SERJCOS DE MAGNF.510 
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No existe ninguna diferencia en la tendencia de las cifras sCricas de magnesio de los 
controles (jovenes). testigos (ancianos) y alcohólicos 
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l>ISCUSION. 

Es sabido que el alcohol actúa de fonna muy variada dentro del organismo y el 
consumo crónico de Cste se asocia con un inc1c111cnto en ht incidencia de una variedad de 
enfermedades que van desde la hcpatitts hasta c1 canccr Se ha podido observar que el alto 
consumo de etanol da con'º resultado un aunicnto en el estrés oxidativo con forn1aci6n de 
radicales libres y pcroxidación de lip1dos. cuyo procc~u produce envcjeeimiento celular 

Existen investigaciones en donde se apoya la hipótesis de que los radicales lib.-cs 
son los responsables del cnvcjccin11cnto, esto!> autores aseguran que al existir un 
desequilibrio cnue los radicales libi-es y los antioxidantco;o, los pi-imcros que se encuentran en 
exceso y son altamente reactivos co1nicnr..an a dai\ar a las cdutas de los diferentes órganos 
como el r1ñon. cerebro. higado. etc . lo que conduce al envc1ec1micnto de sistc1nas y esto a 
su vez. del organis1no en si :l.t.1., •• 

Adenias. otras invcstigac1cH1cs a nivel nL•tirolog1..::u aseguran que c1 alcoholismo 
provoca cnvcjccin1icnto acelerado. debido a que !>C observo que los can1bios bioquímicos 
que provoca el alcohol en la cclula ncr • .'iosa .. on 1nt1y scn1c_iantcs a los que ocurren en el 
envejecimiento normal ~ 

Sin embargo. dentro de esta linea de 1nve:-..t1gac1on k•'> estudios sobre el dai'lo que 
provoca. el alcohol en et organismo han ~ido enfocados sobre todo a nivel neurológico 0·•~ y 
son muy escas-.."\s las investigaciones que abordan otnl._ s1!>tcrna~ cumo el sistema hep.ittico o 
el renal siendo por ello que se rcah.t.ó eMe trabajo en dnnde los grupos de estudio fueron 
seleccionados con caractcristicas muy semejantes para que la~ variaciones que se presentaran 
en los parámetros cstudi.ados fUeran debidas a las vanahlcs de envejecimiento. en el grupo 13, 
y alcoholismo en el grupo C. y no a otros fJctorcs 

En relación a tos pari!.metros analir..ados. se puede ob~ef"'-·ar que el ,,,.ator más alto de 
protcinas totales (7.86 g/dL) y albllnuna (4 52 g/dL) lo presentaron los controles y el más 
bajo los testigos (7.46 y 3.81 g/dL). c:.to debido a que a medida que envejece el higado la 
síntesis de protcinas decrece. lo cual se ve reflejado pnnc1paln1ente en los valores de 
albUmina y en la relación albúmina/globulina. ya que en la concentración de proteínas totales 
este decrcnlcnto no es muy notorio dchido a que las glohuhna!> aumentan con la edad. lo 
cual tambiCn se puede ver en los r csultados anteriores 

En cuanto al grupo de los alcohólicos crónicos prc:scntan un valor de protcinas 
totales (7.52 g/dL) menor al de los controles pero n1ayor al de los. testigos. la concentración 
de albúmina (3 8 \ g/dL) es n1cnor a la que presentan los controles e igual a la de los testigos 
y con relación a las globulinas presentan la conccntrac1on n1á.;, alta De alguna manera estos 
resultados nos indican que la ingc~l<t de •tlcohol en estos ~Ul\:H•s ha provocado un daño a 
nivel hcpatico que se r-cOcja en los .... "lhn..::s de prote1nas pl.1-.n1at1c•lS 



Es bien sabido que el alcohol interfiere en la sinlcsis y secreción de las p,.oteinas 
plasm3ticasN. :l'lll y que el acetaldehido es la causa principal de esto ya que se une a los 
aminoicidos y a las ~,.otcinas principalmente a la albúmina. impidiendo asi la sintcsis y 
secreción de Cstas ' 1

•
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Com;-.a,.ando la tendencia que siguen las cifras séncas <le pi-oteinas totales y 
albUmina en los tres grupos de estudio (gr3ficas A y O) "'e puede observar que los 
alcohólicos y los testigos (ancianos) tienen valores similai-cs. esto quic,.c decir que. las 
alteraciones que pi-ovoca el alcohol a nivel de proteinas plasmat1cas es aniiloga a las que se 
presentan en el proceso de envejcci01iento normal 

La dif"crencia que presentan los resultados de protcmas totales. globulinas y la 
relación albúmina/globulinas fue estadisticamcnte significativa entre los tres grupos con 
r-cspecto a los controles jóvenes (p< O 05) 

f\.1ientras que la diferencia en los rc~ultados de alhúrn1na fUc estadísticamente 
significativa con respecto a los controle~. es decir. entre los ;:tlcohóhcus y los testigos no 
hubo diferencia 

Con r-espccto a los valores de lípidos se puede ubscr..·ar que los valores de 
colestcr-ol y triglicCridos que presentan los controles ( 1 DJ 4 mWdL y 1J1 2 mg/dL) y los 
testigos ( 195 3 mg!dL y 1 S6 4 mg/dL) se encuentran dentro del rango de valores de 
rcfe,.encia. no asi et valor de colesterol de los alcohólicos (212 mg/dL) ya que un valor 
mayor- de 200 mg/dL se considera como factor de r-ie~go par-a las enfermedades 
cardiovascula,.es 

El hecho de que los testigos (scnectos) pr-escntcn valote~ mayl_ncs coincide con los 
estudios que se han realizado sobre valores de r-cfcrencia en donde se rcpona que los niveles 
sanguineos de colesterol total y triglic.Cridos se ven influenciados por la dicta. la edad y la 
actividad que realice la pcr-sona .H.ll 

También se puede observar que los alcohólicos presentan la concentr-ación mas alta 
de colesterol total (212 mg/dL) y de tr-iglicCr-idos ( 190 mg!dL). esto debido a que el 
consumo de alcohol afecta consider-ablemcnte el mctaboh~mo de los lipidos provocando un 
aumento de estos analitos'· 11 y a pes.ar de que en investigaciones recientes se ha visto que 
despuCs de 4 scrnanas de abstinencia las concentracionc!'> de colcMcrol y triglicCridos suelen 
bajar a un valor nor-n1al. en esos sujetos no sucede así. lo cual nos hace pensar que los 
valores se ven afcCl<1dos por la dict.l. que llevan y la poca actividad lisica que rcaliz.an ,.,q.n 

Estos r-esultados también se comparan entre los tres grupos de estudio en las 
gr-3ficas C y D en donde s.e observa que los niveles séricos de colesterol y triglicCridos de los 
alcohólicos son anitlogos a los de los testigos (ancianos). es decir. los alcohólicos y los 
testigos presentan alteraciones similar-es en el metabolismo de lípidos. los cuales no se 
p,.cscntan en los controles 
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En cuanto u las HDL. los tr-cs grupos prcscntar-on valores diferentes. los testigos 
53.3 mgldL. los controles 44.3 mgldL y los alcohólicos 37.4 mg/dL. la rendcncia que siguen 
estos valores se puede ver en la grzilica E Estos rcsulcados son completamente raz.onable si 
se toman en cuenta los siguientes ª""PCCf(')!' 

- Los niveles plasm:iticos de 111>1. se ven influenciados por el sexo. la edad y la 
actividad fisica,, presentándose valores mas ahos en d sexo femenino, en las personas que 
practican depone regularmente y en las de n1ayor edad JI Dentro del grupo de testigos el 
56o/o fueron personas del sexo femenino de hO a RS ar'\os. mientras que en los grupos A y C 
Cucron el 5°/o y 3% l'"CSpec1ivan1cntc con un rango de edad de 25 a 45 ai\os 

- Los sujetos del gn.Jpo B fueron captados de un club de la tercera edad en donde 
se presentan de tres a cinco veces por semana a practicar algün deporte 

- Es verdad que el consumo de alcohol provoca un aun1cnto de l IDL en suero. pero 
también se ha visto que con dos a cual ro ~emanas de abstinencia los valores disminuyen 
considcrablen1entc7

• •. 
77

• ~.,, y para podc.·r rcali.r-u el csludio se puso como criterio de 
inclusión que los sujetos alcohólicos dc.·hcrian tener por lo menos un mes de abstinencia 

- Los sujetos alcohólicos fueron c..·aptadus de grupos 2·1 horas de alcohólicos 
anónimos en donde. debido a la 1crap1a quc siguen. no pueden reah.7 .... '\r actividades fisicas 

La diferencia que presentaron los v¡1Jorcs de lipidos fue estadísticamente 
significativa entre los tres grupos con respecto a Jos1óvcncs (p< O OS) 

Por otro lado, los valores obtenidos de sodio. potasio. calcio y magnesio en los tres 
grupos fueron los siguientes 

-• Sodio y calcio.- El valor más ba10 se presentó en los testigos ( l 3Q 2 mmoUL y 
8.811 mg/dL) y el mas alto en los controles ( 142 9 mmol/L >' 9. J 69 mg/dL) esto debido a 
que se ha podido observar que la concentración de ~odio tiende a disminuir un poco con la 
edad y el calcio es un analito que se ve influenciado en su concentración sanguínea por la 
edad y el sexo presentándose valores menores en las mujeres y en las personas de edad 
avan7...ada Como ya se mencionó anlcrionncntc dentro del grupo de los testigos Ja n1ayoría 
fueron mujeres mayores de 60 años 11

· 
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Es de considerarse el hecho d(,.~ que los alcoholicos presentaron valores de sodio y 
calcio menores a Jos de los controles ( 141 6 mmol/L y 8 771 mg/dL) y similares a Jos de los 
testigos, esto ~e puede observar en las gr;ificas F y 1 f. en donde se vC claramente que Cs1os 
presentan una tendencia an.iloga en los valores sérico'.'. de estos analitos 



Lo anterior se puede explicar si tomamos como base los estudios sobre alcoholismo 
y elcctrofüos en donde se concluye que los sujetos alcohólicos presentan un desequilibrio 
clcctrolitico debido a los diferentes lrastomos que provoca el alcohol en el organismoº·.._ y 
además tambiCn. se vió que durante el periodo de desintmcicación tanto el sodio como el 
calcio suelen verse altamente afeclados, es decir. los niveles plasmáticos llegan a bajar 
considerablemente 

-• Potasio - El valor más bajo lo presentaron los alcohólicos (4 44 rnrnoUL) y el 
más alto los testigos (4 63 mmollL). cs10 se puede explicar si lomamos en cuenta dos 
aspectos: 

1.- El potasio aumenta ligeramente a medida que la persona envejece. inclusive los 
de edad más avanzada llegan a sobrepasar los linlites de los valores de referencia -'"' 

2 - El alcohol. como ya se mencionó. provoca una disminucion del ión polasio 
principalmente en el estado de desintoxicación. en las primeras cuatro semanas 0

· 
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La diferencia de valores que se presentó en los tres grupos de cMudio, con respecto 
al potasio, no fue cstadisticameme significativa y esto se repona en la gráfica G. en donde se 
observa que no existe diferencia en la tendencia que siguen las cifras s.Cricas de Cstc ión 

-• Magnesio - Mientras que los controles (2 08 mg/dL) y testigos (2 07 mg/dL) 
presentaron valores iguales. en los alcohólicos ( 1 99 mg/dL) los niveles plasmilticos de 
magnesio se ven disminuidos Con rclac1on a este clcctrolito, los investigadores difieren ya 
que algunos aseguran que el magnesio no surr-c alteración a medida que la persona envejece, 
otros mencionan que la concentración en suero de eslc analito se ve afectada por la edad y el 
sexo. present3.ndosc valores menores en las n1ujcrcs y en las personas de edad avanzada 11

• '• 

Sin embargo algo que si es seguro es que los alcohólicos crónicos presentan 
hipomagnesemia durante el consumo de alcohol y la desintoxicación Esta hipomagnescmia 
en los alcohólicos es acribuida a rnUltiplcs factores con10 son el aun-..ento en la excreción 
urinaria de clectrolitos. mala absorción de magnesio. deficiencia de vitamina D. 
enfermedades pancrcilicas. íormaciOn de compuestos insolubles de rnagnesio con los 3cidos 
grasos, etc_ y es por ello que los alcoholicos presentaron una concentración de magnesio 
baja con relación a los controles jóvenes y ~enceras .u ........ 6

'
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La diferencia que presento el magnesio, en sus valores, no fue cstadistic.arnente 
significativa. Ja tendencia en las cifras sCricas de éste fue igual en los a1cohólicos. controles y 
testigos (gráfica 1) 

La diferencia <1uc prescncaron los resultados de sodio y calcio fue estadistic.amcntc 
significativa entre Jos tres gn1pos, en cuanto al magnesio y potasio no hubo diferencia 
significativa entre los jóvenes y scncctos pe,.o si con r-clacion a los alcohólicos (p< O 05) 



<)) 

Ahora bien. analizando los resultados obtenidos de los posibles facto,.cs de riesgo 
se puede observar que: 

• La edad media de los sujetos estudiados fue de 36 7'1 ai\os (gr3.fica 1) y el tiempo 
medio de ingcsta de 20 83 ai\os (gnifica 3) lo cual nos indica que la mayada de estos 
sujetos han ingerido bebidas alcohólicas rnüs de la mitad de su vida, lo cual se puede 
comprobar si observamos que el 5~-c, de los sujetos comenzó a beber entre los 7 y 9 ai\os. el 
7°/o se encontraba entre los 10 y 11, un 20""/o tenia entre 12 y 13 años. el 32'Vo entre 14 y 15 
años y el restante 36°/o tenían entre 16 y 35 años cuando comenzó a beber (gráfica 2) Estos 
resultados coinciden con los rcponados en la Encuesta Nacional de Adicciones en donde se 
encontró que el 7 3°/o de los bebedores se encontraba entre Jos 12 aflos (1988) y el 53.7"/o 
cstñn cntr-c los 12 y 18 ai\os ( 1993) esto a nivel nacional y en el Distr-ito Fcdcr-al cl 
por-centajc mayor de bebedores se cncuentr-a cntr-e los JS y los 44 años '· n 

- El SJº/o de los individuos de estudio presentaron prohlen1as para sostener una 
relación afectiva ya que el 25~{. fueron solteros. 2S'!o separados y J%, divorciados y tan solo 
46o/ .. casados (gnifica 5) Con r-elaciór1 al estado civil C ~fas Conde,. v col ( 1986) encontró 
que el divor-cio y la separación son indicadores importantes del impacto que tiene el 
consumo de alcohol en la fan1ilia l 

- Con rclacion a la cscolandad vemos en la !-!.r<lfic~1 6, que mas de la mitad no 
terminaron la educación b3sica. 17°/o fueron analfabetas. 24%. con pri1naria incompleta. 23~'4. 
primaria con1plcta y 7°/o secundaria 111complcta y del restante 2~0 solo d 1 ''Vi• concluyó los 
estudios profesionalc:r. Por lo tanto se pude decir- que el alcoholismo se asocia a un nivel 
bajo dc escolar-idad. lo cual también se afirm,.,_ en la Encuesta Nacional de Adicciones de 
1988 en donde se vió que la población con seas o menos años de escolaridad muestran una 
proporción de 6 7°/'4. de dependencia al alcohol. en tanto que aqueUos con 1 J años o más de 
escolaridad tienen una cifra de 2 So/o 1 

- En cuanto a la ocupación. grflfica 7. fue posíble ver que ésta puede contribuir al 
desarrollo del alcoholismo como enfermedad ya que el 26% de los alcohólicos trabajaban 
como meseros. cocineros. cantineros. mozos. etc en lugares donde el consumo de alcohol 
es alto como en bares. cantinas. pulquerías, etc Con un porcentaje de 12°/o en segundo 
término estuvieron tres oficios. albañiles. comerciantes y choferes. ocupación en donde no se 
tiene un horario de trabajo lo cual les permite ingerir bebidas alcohólicas en cualquier hora 
del día con mayor libcnad Finalmente la ocupación con menor porcentaje fue la de 
empicado con un 6% Lo anterior nos hace pensar que la ocupación de un sujeto contribuye 
para el desarrollo del alcoholismo com.:l enfermedad 

Estos resultados coinciden con los ob1cnidos en la Encuesta Nacional de 
Adicciones. en donde se reporta que la ocupación juega un papel unponante en el consumo 
de bebidas alcohólicas. ya que 5e viO que los funcionarios, gerentes. tCcm\:OS. cte. tenían un 
consumo menor de alcohol que los obreros. agricuhorcs. chofer es, mo.l'.os. etc 1

• 
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Con relación a la frccucncía de ingcsta {grftfica 9), camidad promedio (gr&fica 8) y 

tipo de bebida (gnii.lica 4), se cnconu-ó que la mitad de los alcohólicos (49'%) bcbian diario, 
siendo la cantidad p.-omedio de 3 9 litros por dia y la ccrvcL.a la bebida de mayor consumo. 
Estos resultados son similares a los encontrados en la Encuc ... ta Nac1unal de adicciones, en 
donde se menciona que la pohlaci6n bcbedo,.a de 2 S a 4 ~ años consumen de 1 a 4 veces por 
semana y es la cc~cL.a la bebida que n1as s,e consu1ne 

No existen estudios en donde se rclac1onc la ingcsta de gf"asas, la fn:cucncía de 
ingcsta de grasas y la ingcsta de café con el alcoholismo Los resuhados de Cstos parárrlell"OS 
se pueden ver en las g,ritficas t 2. t 3 y 14 rcspccuv.:tmcntc 

Se viO que algunos síntomas como dolor n1uscular, disnea y palpitaciones, que 
fueron los mils frecuente,¡ en los alcohólicos, asi como los antecedentes familiares, diabetes 
mellitus y cáncer. no tienen ninguna relación con las alteraciones en los pani.mcuos 
bioquimicos proteinas. hpidos y clecuolitos que presentan los sujetos alcohólicos 

Por último, relacionando los factores de nesgo con los par.3.mctros bíoquimicos se 
encontró lo siguiente 

- Con respecto al tipo de bebida. se observó que la cerveza se asocía con valores 
bajos de albUmina {_> 3,7 g/dL) con un p> O OS 

- En tabaquismo, media cajetilla de cigarn . ..,s. al dia fue asociada a niveles bajos de 
albUmina (p< 0.005). 

- Se encontró una asociación entre tener una dieta rica en grasas diariamente con 
valores bajos de ltDL (p< O 00 l) 

- Se asocia la ingcsta de cerveza y aguardiente a niveles bajos de sodio (p< O OS). 
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Aunque en la bibhografia se menciona que la dosis y el tiempo de ingestión son 
factores que cont.-ibuycn en el deterioro de la salud de un bebedor, no existen 
investigaciones que asi lo comprueben y en la población estudiada no se asoció ni la cantidad 
ni el tiempo de ingcsta a ningUn parametr-o, qui7..iis esto se haya visto influenciado por el 
tiempo de abstinencia de estos sujc1os, puesto que algunos autores aseguran que con un 
periodo de abstinencia de 2 a 4 semanas las alteraciones bioquimicas que sufre un alcohólico 
desaparecen regresando los parAmctru a niveles normales '· 10

• 
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Si bien. ya se ha mencionado en c!.tudios anteriores las alteraciones que sufren las 
pro1cinas~ lipidos y clectrolitos con el consumo abundante de alcohol, estos estudios no se 
han hecho en población mexicana ni se han asociado al cnvcjecimienlo prematuro. el cual se 
puede decir que est;i prcs.cn1c en los alcohólicos crónicos ya que las concentraciones de 
proteínas. lipidos y clcctrolitos, 1iendcn a estar más cerca de los valores que presentan los 
ancianos que de los valores de los jóvenes no alcohólicos 

• Para una información mas completa sobre la asociación del alcoholismo con otros 
factores de riesgo se sugiere un es1udio en donde se cuantifiquen los para.metros bioquímicos 
en la fase aguda a una y dos semanas de abstinencia, hacer una comparación de éstos y de 
esta manera establecer lo~ efectos que provoca la desinloxicación en los parámetros 
bioquímicos, debido a que. como ya se mencionó. se requiere de 2 a 4 semanas de 
abstinencia para que las alteraciones que sufre un sujeto debidas al alcohol desaparezcan 



CONCLUSIOSt:s. 

De acuerdo a los resultados obtenidos en este cs1udio se puede concluir lo 
siguien1c 

• El consun10 c"ccsivo de alcohol provoca un cambio en los parámetros 
bioquimicos proleinas totales. albUmma. colesterol. lriglicCridos. llD14. sodio. potasio. calcio 
y magnesio. observándose en éstos una analogia con el proceso de envejecimiento nonnal. lo 
cual quiere decir que el alcohofo;.mo provoca envejecimiento prematuro 

• Despues de 4 scrnanas de abstinencia los valores de l IDL. que !'>e "en aumentados 
por el consumo de alcohol. descienden considcrablcntcntc 

• El alcoholismo se asocia al 1ipo de bebida. tabaquismo y consumo de grasas como 
fac1ores de riesgo capaces de provocar alteraciones a nivel bioqu1nuco. ya que el consumo 
excesivo de cerveza y f'un1ar media cajetilla de cigarros al dia provocan que los niveles de 
albUmina en suero disminuyan. mientras que la inges1a abundante de cen.tc.l'a y aguardiente 
traen como consecuencia una disn11nución de sodio sCrico y el consun1ír diariamente grandes 
cantidades de grasa provoca en los alcohólicos una baja en la concentración de l IDL en 
suero. 

• Es posible utili.7..ar con10 parámetros bioquin1icos de envejecimiento. junto con 
otros·marcadorcs biológicos. a la albUmina. colesterol, sodio, potasio y calcio. ya que estos 
analitos se modilican duranre el proceso de envejecimiento de una persona 

- ------ --·- ---·----------·----------------------------
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