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RESUMEN

El alcohol es una de las drogas mas usadas en nuestra sociedad y los cfectos quc
provoca en el organismo son de gran importancia debido a que dafa la mayoria de los
sistemas. Recientemente sc demostro que al metabolizarse el ctanol por la via del citocromo
P450 genera una gran cantidad de radicales libres, los cuales provocan cn la célula una
varicdad de alteraciones como son la lipoperoxidacion, la formacion de enlaces covalentes,
disminucion de glutation, fragmentacion de DNA, ctc Estas alteraciones son las
responsables del envejecimiento cclular y es por ello que sc asegura que <l alcoholismo
provoca envejecimiento prematuro, cn este sentido y considerando la panicipacion
multicausal de factores e riesgo para poder explicar una patologia determinada, se realizé
un estudio para conocer jos principales factores de riesgo asociados al consumo cronico de
alcohol que pudicran propiciar alteraciones bioquimicas en clectrolitos, protcinas y lipidos
analogas a las que se presentan on el proceso normal de envejecimiento y a su vez €sto nos

permitiera establecer parametros bioquimicos de envejecimierto

Para la rcalizacion del estudio se seleccionaron tres grupos de 100 sujetos cada uno
Grupo A sujetos entre 25 y 35 anos, bebedores

con los siguientes criterios de inclusion
cronicos por mas de 7 ados, abstemios, por lo menos, los ultimos treinta dias y sin

enfermedades cronicas, Grupo B sujetos entre 25 y 45 aios. ingesta de alcohol ocasional y
sanos; Grupo C sujctos mayores de 60 afios, ingesta de alcohol ocasional y aparentemente

sanos

Se les determino la concentracion plasmatica de proteinas totales, albamina,
colesterol total, triglicéridos, HDL., sodio, potasio, calcio y magnesio Se encontré que los
niveles de proteinas totales, albamina, sodio. calcio y magnesio fuceron menores en los

ancianos y los alcoholicos cronicos comparados con los de los adultos abstemios, el
los se clevaron en los ancianos y los alcohodlicos , mientras que la

colesterol y los triglicé
HDL disminuyod en los jovenes abstemios y en los alcoholicos y finalmente la concentracion
de potasio sc incremento en los ancianos y disminuye ¢n los alcohdlicos cronicos

Los factores de ricsgo asociados al consumo cronico de alcohol, y que fueron
capaces de provocar alteraciones bioquimicas analogas al envejecimiento son el tipo de
bebida, ¢l tabaquismo y 1a ingesta abundante de grasas

provoca alteraciones en la

Los resultados obtenidos sugieren que el alcohol
concentracion plasmatica de electrolitos, proteinas y lipidos las cuales son semcjantes a las

que se presentan en el envejecimicento



INTRODUCCION

El envejecimiento es cl resultado de una pleja asociacion de inter

estructurales y funcionales entre lo biologico, lo mental y lo social, es decir, entre factores
intrinsecos  y cxtrinsecos. l.os primeros programan y decterminan  cl
nvejecimiento en las especies vivas, de aqui su regularidad e inevitabili
scegundos tienen una influencia cn la forma en que se manifiesta el proceso en los individuos
Dentro de los factorcs extrinsecos se encucntra el alcoholismo, el cual es un padecimiento
destructivo y devastador quc afecta de manera directa o indirecta ccélulas, organos y
sistemas. Los organos que sc ven afectados por el alcohol son el higado, pancreas, ridones,
corazdn, vasos sanguincos. hucsos, puimones, ctc y a nivel metabolico altera las proteinas,
los acidos nucléicos, lipidos, carbohidratos, electrolitos, enzimas hepaticas, ctc

Ademas cl consumo de alcohol incrementa la produccion de radicales libres en el
los cuales son responsables del envejecimiento de las células  por ello se han
alieraciones neurologicas setnecjantes a las que se
de ahi que algunos investigadores  aseguren que el
sin embargo no todos los alcoholicos

organismo,
encontrado jovenes alcoholicos con

presentan en ¢l envejccimiento normal,
alcoholismo provoca ¢nvejecimiento accicrado,
presentan el mismo grado de deterioro y no se sabe a que sc deba esto

Es por ello, que tomando como base lo anterior resulta de gran interés conocer los
factores que se asocian con el alcoholismo para ocasionar en algunos sujetos envejecimiento

prematuro

La trascendencia de la presente investigacion radica cn el poder implementar un
programa de Salud Puablica. que permita distinguir y/o erradicar los factores de riesgo
asociados al alcoholismo c¢ronico que propician envejecimiento celular prematuro y/o
acelerado, cuyas consccuencias hemostaticas son inobjetables, ya que indirectamente
representarian un factor de riesgo de fragilidad o labilidad fisiologica

Para tal efecto, se Hevo a cabo un estudio epidemiologico con el fin de identificar
los factores de riesgo asociados al alcoholismo que propician alteraciones bioquimicas

analogas al envejecimiento prematuro




El alcoholismo constituye un problema dc salud pablica en nuestra sociedad, ya que
las consecuencias del consumo excesivo del alcohol en sus manitestaciones aguda o crénica
y las repercusiones directas ¢ indirectas de dicho consumo son enormes (Cuadro 1) Esie
problema de salud sobrepasa ¢l caso de otras enfermedades con expresiones o
complicaciones primordialmente centradas cn la csfera biologica, sc extiende hasta incluir al
nicleo familiar del individuo afectado, las areas laborales en las que se descnvuclve y
termina por repercutir en otros individuos y grupos sociales !

Directos Agudos Crénicos
psastnus hepatopatia
ansicdad hipertension
intcracciones famacolopicas daio cerebral
Indir-ctos accidentes prablemas famibiarces
arrcstos problemas laborales
actos violentos uslamento social

Cuadro 1. Principales problemas relacionados con el consumo excesivo de alcohol
De la Fuente, 1992

Se sabe que ¢l consumo excesivo de alcohol provoca cambios bioquimicos ¢
histologicos en el organismo y la magnitud de éstos se ha relacionado, aunque no existen
estudios que lo confirman, con el tiempo de ingestion, la edad del sujeto y su respuesta
individual, principalmente

El alcohol llega a todas las ceélulas del organismo alterando el metabolismo de
proteinas, acidos nucléicos y lipidos e impide ¢l uso adecuado del oxigeno. afectando
organos como el higado, pancreas, pulmones, huesos, aparato gastrointestinal, rinones, ctc
y algunos autores ascguran que produce deterioro celular gencralizado  propiciando
envejecimiento acelerado y/o prematuro ? Sin embargo se ha visto que no todos los
alcoholicos presentan las mismas alteraciones ni ef mencionado envejecimiento y no existen
estudios en donde se explique el porque de esto, por lo que es posible pensar que existen
factores epidemiologicos asociados al alcoholismo v que es t w Lt que determina
la aparicidon de envejecumiento prematuro en determinados individuos que consurnen alcohol




Es por cllo, que en ¢l presente estudio se pretende identificar los factores que
unidos al alcoholismo provocan envejecimicnto prematuro, cl cual se va a manifestar con
una scrie de alteraciones bioquimicas, las cuales son similares a las que sc presentan en el
proceso de envejecimiento normal

Por tal motivo, es necesario mencionar, ademas de las caracteristicas y metabolismo
del ctanol, los cambios que se presentan en ¢l envejecimicnto normal asi como las
alteraciones que provoca cl alcohol en los paramectros bioquimicos (electrohtos. proteinas y
lipidos) y de esta mancra poder eniender la analogia que existe entre ¢l proceso normal de
envcjecimicento y las alteraciones que provoca el alcoholismo cronico

Ahora bien, en  México el 7 3% de la poblacion entre 12 y 65 aios tienen
problemas relacionados con el abuso del alcohol, y en la poblacion de 25 a 54 afos se
asocian al consumo cxcesivo de ectanol la cirrosis hepatica, tos homicidios. los accidentes
automovilisticos y los suicidios, ademas de ser tas principales causas de muerte, una de cada
cuatro de las defunciones que se presentan en este grupo de cdad es secundaria a dicha
adicciéon

Las entidades de la region centro y la ciudad de Mexico son los sittos en donde se
registran las tasas mas altas de mortalidad por cirrosis hepatica En este sentido, Hidalgo,
Tlaxcala, el Estado de Mexico. Pucbla y el Distnto Federal han ocupado pos muchos aios
los cinco primeros lugares en monalidad por csta patologia ' * ¢

En cuanto a la dosis diaria de alcohol, algunos autores admiten como peligroso un
consumo supecrior a 80 g, otros consideran que el riesgo de que aparczcan lesiones organicas
aumentan con un consumo mantenido de 40 a 60 g/dia ¢n los hombres y de 20 g/dia en las
mujeres. - *

Es necesario, antes de continuar, definir lo que es el alcoholismo. ya en la
actualidad existen varias detiniciones, las mas utilizadas son las siguientes

* La Amcrican Socicty of Addiction Medicine detine al alcoholismo como una
enfermedad cronica, progresiva y potenciaimente fatal, que se caracteriza por la tolerancia y
fa dependencia fisica o alieraciones organicas, patologicas o ambas, como consecuencia
directa o indirecta del alcoho! ingerido *

* En la tercera cdicion del Manual Diagnostico de las Enfermedades Mentales de la
Asociacidn de Psiquiatria, conocido como DSM-III-R, se¢ marcan las diferencias entre abuso
y dependencia del alcohol. definiendo ¢l abuso del alcohol como el consumo repetido de
alcohol en situaciones en que puede ocasionar peligros tisicos, problemas laborales, sociales,
psicologicos o médicos Mientras que la dependencia del alcobhol se considera cuando existe
una falta de control en et consumo de alcohol que pucde asociarse a tomas de tolerancia
y/o abstinencia *1"




* En 1952 la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) definio a los alcoholicos
como bebedores en exceso cuya dependencia al alcohol a liegado a tal extremo que existe un
trastorno mental evidente, 0 que padccen problemas de salud fisicos ¥y mentales que
interfieren en sus relaciones sociales y laborales *

* Pattson y Sobecll consideran que ¢l alcoholismo es solamente un conjunto de
diversos sintomas y pautas de comportamicnto relacionados con ¢l abuso del alcohol, y que
conlleva consccuencias negativas fisicas, psicologicas y sociales para e} individuo, segun
estos autores los problemas del alcoholismo son reversibles ®

A pesar de que se considera al alcoholismo como una enfermedad, en el sistema de
atencion médica los pacientes con problemas relacionados con el consumo excesivo de
alcohol no son diagnosticados opornunamente sino hasta que presentan complicaciones
graves y tienen que ser hospitalizados. solo uno de cada 10 pacientes alcoholicos son
diagnosticados oportunamente mientras Que cerca del 25% de todas las hospitalizaciones
son dcbidas, de manera directa o indiuecta, al consumo de alcohol, por cllo con et fin de
mcjorar el diagnostico del alcoholismo se han introducido una serie de marcadores
bioquimicos y numcrosos cuestionarios diagnosticos Dentro de los marcadores bioquimicos
de alcoholismo que se evaluan en ¢l laboratorio se encuentran los niveles on sangre de las
enzimas hepaticas  Gamma-ghlutamil-transpeptidasa (GGT).  Aspantato-aminotransferasa
(AST), Alanin-aminotransferasa ( AL.T) y Fosfatasa alcahina, HDI.-colesterol y el volumen
corpuscular medio, pudiéndose observar que ¢l consumo de alcohol provoca una alteracion
€n cstos parametros

Con relacion a los cuestionarios de diagnostico, entre los mas utilizados estan el
DSM-ilI-R, el MAST (Michigan Alcoholism Screening Test), ¢! MAST abreviado, el
MALT (Munich Alcoholismm Test), ¢l SAAST (Sclf-administered Alcoholism Screening
Test). y otros. Estos cuestionarios mas o menos complejos, pueden ayudar al diagnostico,
aunque tienen sus limitaciones, ya que dependen de la cooperacian del paciente y pucden
estar influtdos por factores socioccondomicos y culturales 7 ¥ V41

En este sentido, en México Dec 1a Fucnte cn 1991 valido un instrumento de facil
aplicacion para detectar ¢l alcoholismo, que se denomina AUDIT (Alcohol Use Disorders
ldentification Test), es una prueba atil, con validez transcultural, para identificar ¢l consumao
excesivo dc alcohol. Este instrumento esta compucesto de 10 reactivos, los tres primeros sc
refieren a la frecucncia y a la cantidad del consumo de alcohol, el cuatro, cinco y scis
exploran la posibilidad de que haya dependencia al alcohol y del siete al diez se refieren a un
consumo dafnino de alcohol

Este instrumento, en el que una calificacion igual o mayor a ocho es suficiente para
considerar a los sujetos como *positivos’™, tiene una sensibilidad del 80% y una especificidad
del 89%. ha sido validado y aceptado como atil para el diagnostico del alcoholismo
recientemente por investigadores de la Universidad de Wisconsin USA 111316




£l ! coma
Dentro de las caracteristicas del etanol como metabolito se pueden mencionar las
siguicntes' alto valor calorico, escasa eliminacion renal o pulmonar, falta de mecanismo de

almacenamiento y cxidacion fundamentalmente hepatica

Alior valor calorice.

E! ctanol ticne un valor caldrico de aproxie e 7.5 kil lorias por gramo y
pucde licgar a representar hasta o 359% del aporte cnergético del alcohdlico, pero es
importante hacer notar que este aporte encergético es de “calorias vacias™, es decir, no se
acompaia de elementos esenciales de la dicta como son las protcinas, vitaminas, etc

Fscasa clinnnacion renal o prdmonar,
Solo 2 a 1026 del alcohol ingerido se climina como tal por via renal o pulmonar el
resto es oxidado para su eliminacion

Falta de mec e almacena.

No existe en cl organismo mecanismos de almacenamicnto ni de retroalimentacion
acion det etanol Esto hace que seanla actividad de las enzimas que lo oxidan y sus

cnla o
co-factores los que regulen el metabolismo

Oxacdaacein fundamentalmenie hepatice.
El alcohol es oxidado en una proporcion supcrior al 90% por ¢l higado; lo que

provoca que éste modifique su funcionamiento normal dandole prioridad al metabolismo del

etanol.!”?

Alctabolismo del ctanol

El ctanol se absorbe en el estamago, intestino delgado y colen. La velo,
absorcion en el estomago depende de varios factores como son cl volumen, ¢l caracter y
dilucion de la bebida alcoholica, la presencia de alimento, ¢l tiecmpo cn que sc ingiere la
bebida y las peculiaridades individuales, segun estos factores, la absorcion completa puede

requerir de 2 a 6 horas
La absorcion por el intestino delgado es rapida e independicnte de la concentracion

de alcohol y de la presencia de alimento en el estomago o en ¢f intestino




Despucés de su absorcion, debido a sus caracteristicas fisicoquimicas (imolécula
relativamente pequeiia, sin carga, completamente soluble en agua pero solo parcialmente en
grasas), ! alcohol se distribuye con bastante uniformidad en todas las células, disuelto en los
componentes acuosos y liquidos del cucrpo, atraviesa barrera placentaria y
hematoencefilica

Aproximadamente dcl 90 al 98% del alcobhol que cntra en el organismo c¢s oxidado

en ¢l higado, ¢l restante 2 a 10% se climina como tal por via renal o

pulmonar Se ha wvisto que la cantidad de alcohol oxidado en la unidad de tiecmpo cs

aproximadamente proporcional al peso del individuo y al peso de su higado En el adulto el
ticmpo promedio en que puede metabolizarse ¢l alcohol ¢s de unos 10 mL por hora '%.'?

L-a oxidacion del etanol en ¢l higado, inicialmente a acetaldehido y posteriormente a
acetato, se realiza en dos compartamientos celulares, en ¢l citoplasma y la mitocondria. En cl
citoplasma se lleva a cabo en tres sistemas principalmente

a) El sistema de 1a alcohol-deshidrogenasa,
b) El sistema de oxidacion- microsomal,
<) Por medio de 1a catalasa

El camino de la deshidrogenasa alcoholica es el principal y se encarga de
melabolizar practicamente la totalidad del ctanol cuando las concentraciones en sangrc son
moderadas y mas de 70% cuando son altas La enzima utiliza como coenzima al dinucledtido
de nicotinamida y adenina (NAD ") gencrandose acetaldehido y dinucleotido de nicotinamida
y adenina reducido (NADIH )

Alcohot deshidrogenasa
Etanol —» Acctaldchido
NAD" NADH

L.a contribucion a la oxidacion del ctanol del sistema microsomal es relativamente
pobre cuando los niveles séricos de etanol son bajos, pero su actividad pucde contribuir
hasta en 50% a la oxidacién del ctanol cuando su concentracion sanguinca es alta. Este
sistema ticne la ventaja metabolica de que no genera equivalentes reductores, sino que los
utiliza en forma de NADHP y produce la coenzima oxidada, acetaldehido y agua

sistema de oxidacion microsomal
Etanol Acctaldehido
NADPH + 3 ccemmcememcmeaccaccnaae » NADP + 2H20




La calalasa también es capaz de oxidar el ctanol, aunque la participaciéon de esta

en el ismo del ctanol es considerada como casi nula, ya que el principal
factor limitante cs la produccion de peraxido de hidrogeno, que cn condiciones basales es
extraordinariamente baja.

Catalasa
Etanol —» Acectaldchido
H202 —» 2H20

El acetaldechido generado, por cualquiera de estas tres formas de oxidacion, viaja a
la mitocondria donde la enzima Acetaldchido deshidrogenasa lo convierte en acetato con
generacion de NADH, el cual es utilizado cn la mitocondria para la gencracién de energia o
la reduccion de metabolitos

Acctaldehido deshidrogenasa
Acctaldchido Acctato

NAD NADH

El acetato activo. en presencia de la enzima acetil-CoA sintctasa, aporta el grupo
acilo necesario para la esterificacion de la coenzima A, de mancra que se obticne Acetil
coenzima A

Acetil-CoA sintetasa

Acctato activo + CoA

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 el ciclo de los acidos tricarboxilicos. El ciclo tiene
lugar en la mitocondria de la célula y esta catalizado por un sistema enzimatico que acepta cl
grupo acilo de la acetil-CoA como fuente de encrgia, y lo transforma en dioxido de carbono
e hidrogeno

Acelil-CoA -- - CO2 + Hy



di la intervencion de una
n de agua.

A su vez, ¢l hidréogeno recacci con o
protcina transportadora de electrones, lo cual da lugar a la forma,

Hy +« Oz 20

El agua obtenida en la ultima reaccion se incorpora a la reserva organica de agua y
el diéxido de carbono ¢s transportado por la sanygre en forma de bicarbonato hasta que se¢
elimina en forma de dioxido de carbono ¢n ¢l aire espirado %17 0-23

Como ya sc menciond, existen tres vias de oxidacion del etanot siendo actualmente
la mas estudiada la via del sistema microsomal (MEOS), la importancia de este sistema
radica en ¢l hecho de que investigaciones recientes han demostrado la formacion de radicales
libres, derivados del ctanol. debido a la actividad del citocromo Pyg, que ¢s el factor mas
importante de cstc sistema :

En estudios recientes, se puso en evidencia que el citocromo [, 5 tiene un papel de
catalizador en la formacion de radicales libres Al oxidarse ¢l ctanol por la via del MEOS la
relacidn ctanol-citocromo P43%0 provoca cn el reticulo endoplasmico una produccion
enddgena del radical hidroxietil (CH 3-C-HOUH) asi como de radicales derivados del oxigeno
Por otra parte, ¢s posible que ¢n la intoxicacion alcohdlica ¢l exceso de acetaldehido sea
oxidado por vias alternativas tal como la Xantina oxidasa y la Aldchido oxidasa con
produccion del radical superoxido (O;), cual aumenta la cantidad de radicales libres en el
hepatocito y a su vez desencadena una serie de mecanismos que dafan a la célula, siendo el
principal la peroxidacion de lipidos. Sin embargo, las bases molcculares sobre la produccion
de radicales libres durante €l metabolismo del alcohol y ¢l incremento en la oxidacian de los
lipidos de las membranas, no estan aan bien definidas y solo se ha propucsto el posible
mecanismo, el cual se puede ver en la Fig 1.3}
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Fig. 1 Posible mecanismo de produccion de radicales libres
en el metabolismo del etanol. Poli G., 1993.



» /i 7Y del alcohal

Efectos bi

Casi todos los organos resultan afectados por ¢l alcohol, pero el que sufre mas las
consccuencias del alcoholismo es el higado. L.a ingesta de alcohol! produce una acumulacion
masiva de grasas, proteinas y aminoacidos con agrandamiento del higado Se ha observado
que en una persona cuyo consumo de alcohol es elevado, éste es ¢l combustible principal, ¢
alcohol llega a desplazar al 90%5 de los sustratos del higado que producen energia, de tal
manera que deja de metabolizar su combustible habitual los lipidos, esto da lugar a maltiples
trastornos como. acumulacion de las grasas que no se oxidan y oxidacion del etanol, que
produce grandes cantidades de iones de hidrogeno Este exceso de iones de hidrogeno se
utiliza para sintetizar mas grasas, las cuales son eliminadas por el higado en forma de
lipoproteinas, por cllo, ¢l alcoholismo cronico sucle asociarse a hiperlipidemia 8- 3424

fisiologicas y bioquimicas que causa el alcohol

Para poder entender las alteracione
se deben tomar en cuenta 10s siguientes aspectos

a) Provoca en la célula un desequilibnio en el estado redox

Como puede verse en la figura 2. ¢l metabolismo del alcohal ocasiona un aumento
de equivalentes reductores en forma de NADH en los compartimentos citoplasmico y
mitocondrial lLa canndad de NAD+ intracclular es extraordinariamente pequeia, por o
ranto para que proceda la oxidaciaon del etanol v la del acetaldehido el NADH formado debe
oxidarse para gencrar NAD+ y permutir que este acepte los equivalentes reductores (la
reoxidacion del NADH a NAD + es ¢l factor hmitante en la oxidacion det etanol) * 17

Los equivalentes reductores gencerados on la mitocondria pueden ser utilizados por
la cadena respiratoria para la obtencion de energia  Generalmente la produccion de
cquivalentes reductores por la Aldehido deshidrogenasa supera a la capacidad de utilizacion
y asi se produce un desbalance cn el estado redox de la mitocondria, este cambio en ¢l
estado redox atecta a varios sistermas enzimaticos 1o que su  vez ocasiona cambios
importantes en ¢l meiabolismo de lipidos, carbohidratos y proteinas, provocando que el
alcoholico presente cetosis, aumento de triglicéridos y lactato y muy ocasionalmente
hipoglucemia Por otro lado, la oxidacian de los cquivalentes reductores procedentes del
aldchido se oxidan cn lugar de los que generan otros metabolitos producicndose entonces un

freno metabodlico por acumulacion de NADE 3 37

b) El acetaldehrdo que se genera, en la prisiera ctapa de oxidacion, ©s una sustancia
altamente 16xica

En investigaciones recientes se ha visto que el acetaldehido se une al grupo amino
primario de la lisina afectando con elto la sintesis de proteinas, promueve la peroxidacion de
los lipidos de las moembranas, sc une on forma covalente a casi todas las proteinas, a la
albiumina y a los fosfolipidos de las membranas, inhibe la formacion de los micromabulos
celutares (conductos por donde v n las protenas), impide la entrada de hormonas ala




ETANOL ACETALDEHIDO
NAD+

NADH + He

NAD+

ACETATO NADH + He

Fig. 2. Aumento de reductores (NADH) en Ia célula, como
consecuencia del metabolismo de! etanol. Pifa G, 1983,




céluia; disminuye cl citocromo P.w v se conjuga al glutation hepatico El resultado directo,
del daffo que causa el acclaldchrdo es un desorden en las funciones vitales de la célula y una
hinchazén del hep . ya que la funcidén microtubular, que es la que se encarga del
transporte de proteinas, sc encuentra dafada

Ademas de o anterior, el compuesto formado por el acetaldehido-proteina activa cl
sistema dcl complemento y es asi como de manera indirecta cf sistema inmunologico daia a

1a célula. 203827
c)Afecta la absorcion de algunos mietabolitos
El consumo inmoderado de alcohol provoca dafdos en los tejidos intestinales por
rritacion directa, interfierc en el peristaitismo normal, llega a provocar anomalias esofagicas
y duodenales, y provoca pancreatitis aguda y cronica Por ello se ha observado en individuos
alcoholicos una dceficiencia en la absorcion de acidos grasos de cadena larga, de calcio,
magnesio, sodio, potasio y vitaminas D, E, B, A y K, por lo tanto, la mala absorcion

gastrointestinal es una de las consecuencias severas del alcoholismoe * 37 3¢
son responsables  del

d) Es un gencrador de radicales lLbres, los cuales
envejecimiento celular

En la mayoria de las moléculas. tos electrones que gravitan alrededor del nucleo de
cada atomo van sicmpre €n parcs, ¢sto ©s que la union quimica hace intervenir dos
electrones, cada atomo proporciona uno Cuando en el curso de una reaccion quinuca cl
enlace se rompe uno de los dos fragmentos conserva los dos electrones, pero puede suceder
que cada uno de los fragmentos conse un cleciron y es asi como se forma un radical libre,
que al no contar con un electron companero que estabilice su estructura se vuelve una

molécuia altamente reactiva y ataca a las estructuras celulares, desde la membrana hasta el
ren de la mayoria de los trastornos

nucleo, provocando una oxidacion celular que es el or
organicos degencerativos

Como se indico anteriormente. en estudios recientes se ha demostrado la formacion
de radicales libres cuando ¢l ertanol es metabolizado por la via del citocromo Pgsg (sistema
microsomal) y se han propuesto los posibles mecanismos de este proceso (Fig. 1)

i.as rcacciones por radicales libres llegan a esforzar a la célula por medio de una
variedad de dafos en los mecanismos normales, por cjemplo la lipoperoxidacion, la
formacién de enlaces covalentes, la disminucion de glutation hepatico, Ia fragmentacion de

DNA, etc.1%-29
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disminucion de antioxid.

Ademas, cl consumo excesivo de alcohol produce una
como son la vitamina C y E, a-tocoferol, el f-caroteno (por mala absorcion) y cl glutation
hepatico (reduce su sintesis debido a la interaccion del acetaldehido con sus aminoacidos
precursores ya que forma uniones cstables con este), lo cual acclera ¢l dafio que causan los
radicales libres produciendo el envejecimiento de la célula Las alteraciones que provoca el
alcohol en la célula son muy similares a las quec ocurren en cl proceso de cnvejecimiento
normal, por cllo. algunos autores seflalan que cl alcoholismo provoca un envejecimiento
prematuro

Por lo tanto, ¢l etanol sobrecarga el hipado como resultado tanto del incremento de
radicales libres como de la disminucion de las defensas antioxidantes, es decir, la
intoxicacion alcohodlica s capaz de inducir un incremento en la refacion entre los oxidantes y
los antioxidantes, (oxid./antiox ).37-*

Como se menciono anteriormente, ¢l consumo cxcesivo de alcohql ademas de
daflar de manera significativa el metabolismo de clectrolitos (sodio, potasio, calcio y
magnesio), protcinas y lipidos, provoca envejecimicento acelerado y es por cllo que se
enunciaran las caracteristicas generales de estos metabolitos y los cambios que sufren en <l
envcjecimiento normal para de esta mancra poder entender los muecanismos bioquimicos que

participan cn dichas alteraciones




ENVEJECIMIENTO.

Actualmente se sabe que ¢l envgjecimiento cs un fendmeno universal, es un proceso de
la vida del ser humano durante el cual ocurren modificaciones biologicas, psicologicas y
sociales. Este proceso implica cambios cclulares, tisulares, organicos y funcionales, cs
altamente individual, se manifiesta de diferente manera en cada persona, no sigue un patron
establecido, es irregular y asincronico y sus manifestaciones varian de un individuo a otro *?

Para poder explicar ¢l fenomeno de envejecimiento se han formulado algunas

teorias de enfoque biologico y otras tantas de enfoque social

Dentro de las teorias sociales se encuentran

* La teoria del compromiso o de la disociacion, que fue planteada por Cumming y
Henry, y seiala que la vejez pucde ser una ctapa altamente satisfactoria cuando la persona
mayor acepta la disminucion de sus interacciones y se vuelca en si misma

* lLa teoria de Havighurst o tcoria de la actividad, la cual afirma que la persona
socialmentc activa tiene mas capacidad de adaptacion y que, salvo por los cambios
fisiologicos inevitables, ¢sa persona experimenta durante la vejez las mismas necesidades
fisicas, psicologicas y sociales que durante la adultez

* Por ultimo, Ia tcoria de la continuidad, la cual se centra en la capacidad de
adaptacién y de ajuste del adulto mayor. tomando en cuenta su personalidad y estilo de vida

manifestado en ¢l periodo adulio

Con refacion a las teorias biologicas se encuentran
* La teoria de Walford o tcoria inmunologica, en donde se cxplica el
envejecimiento con base en ¢l mal funcionamicnto del sistema inmunitario del hombre, el

cual puede pasar a autodestruir al propio organisimo

* Teoria de Hayflick, ¢l cual piensa que cxiste una relacion directa entre la

capacidad de reparacion del ADN y Ja longevidad maxima de los individuos de una cspecie,
* Tcoria de los radicales libres. Harman y otros investigadores piensan quc los
radicales libres son los causantes del envejecimiento

Dentro de las teorias plantcadas, la mas aceptada es la teoria de los radicales libres
1956, se explica que ¢l envejecimiento se

de las defensas que neutralizan fa

En esta hipotesis, planteada por Harman en

produce a consccuencia de una insuficiencia lenta,
toxicidad del oxigeno, supone que ¢l envejecimiento seria la respuesta del organismo a las

concentraciones nocivas de radicales libres que se producen en los tejidos y on las células a
partir de las mitocondrias que es donde se liberan las mayores cantidades de radicales de

oxigeno.




La respiracion mitocondrial produce gran liberacion de radicales libres y de
peréxidos que sobrepasan la capacidad antioxidante de la célula, y este exceso trac como
consecucncia un desorden metabolico en la célula, ya que los radicales libres, que son
moléculas que posecn un electron libre, desencadenan procesos Gnicos, irreversibles, con
gran gasto dc encrgia y deterioro de las membranas 1o cual se traduce en un envejecimiento

de 1a célula > "

También se sabe, que como parte del envejecimiento normal ¢l higado. al igual que
otros drganos, sufre modificaciones, anatomicas ¢ histologicas, tales como:

A nivel anatdmico Se ha demostrado que el peso del higado disminuye con la
edad en relacion con ¢l peso total del cuerpo, aproximadamente unos 100 g por década a

partir de la cuarta

- A nivel histologico Existe una disminucion en ¢l numero de hepatocitos y un
aumento del tejido fibroso. se han observado hepatocitos aumentados de volumen en los que
aparcce binucleacion y aberraciones cromosomicas

Ahora bien, dentro de las alteraciones mas importantes producidas por el
envejecimiento a nivel celular se encuentran inclusiones intracelulares, invaginacion de la
membrana nuclear, acumulacion del pigmento lipofucsina y disminucion del nimero de
ribosomas y mitocondrias. Esta desorganizacion estructural de la célula se acompaia de una
gran variedad de alteraciones bioquimicas, entre las que destacan una disminucion de la
sintesis de proicinas. una tendencia a la oxidacion de los aminoacidos sulfurados y una
depresion en la oxidacion de los lipidos, afectando los niveles sanguineos de protcinas,
lipidos, enzimas y otros metabolitas ‘> ™ Veamos pues algunas de estas alteraciones

(Cuadros 2, 3 y 4)

* Sodio La concentracion de sodio tiende a cambiar muy poco con la edad
(Jernigan, 1980)

* Potasio. Se ha visto que el potasio aumenta ligeramente a medida que la persona
envejece (Wildind, 1972)

® Calcio La absorcion intestinal del calcio decrece con la edad, esta reduccion se
relaciona con alteracioncs del metabolismo de la vitamina D y dcbido a los trastornos
funcionales del rifion, lo cual provoca una disminucion del calcio plasmatico

(Jernigan,1980).

* Magncsio La concentracion sérica de magnesio ticnde a bajar a medida , Que Ia
persona envejece y esta disminucion es mas marcada en las mujeres (West, 1984) 7
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Edad Na® mmol/L. K~ mmol/L Ca™" mgp/dL. Mg mo/dL
20 - 49 1352 - 145 7 36-51 23-109 19.25
50 - 59 135.1 - 146 0 37-52 91-107 18-26
60 - 69 1350-1460 37-53 89-107 17-26
70 - 79 1340 - 136 6 35-56 91-106 17-26
Cuadro 2 Valores de referencia de Na', K, Ca™" y Mg®’ con rclacion a la edad

Carnevali, 1988 y West, 1984

* Proteinas totales La cantidad de protcinas totales disminuye muy poco con la
cdad, pero se debe tomar cn cuenta que en los ancianos la albumina desciende pero las
globulinas aumentan, por ¢llo es que ¢l cambio cn los niveles de proteinas totales no sea muy
notable.

* Albuomina La cantidad de albumina decrece a una velocidad calculada de 6.9 g/dL
cada afo (Wingerd y Sponazilli, 1977) Los hombres muestran valores mas clevados que las
mujeres pero a los 65 ados de edad la diferencia ha desaparecido y las cifras observadas
tanto en los hombres como en las mujeres son similares

* Globulinas Los valores de las globulinas wvarian de manera individual,
posiblemente como resultado de la actividad del sistema inmunologico '

Edad Protcinas totales u/dL. Albamina o/dL,
30-39 62(708)79 32(395)4.7
40-49 6.1(698)79 31(390)47
50-59 60(695)79 30(370)43 06
60-69 60(6.90) 78 30(370)4 4

Cuadro 3. Valores de referencia de proteinas totales y albamina
Carnevali. 1988
* Los valores de las globulinas varian de forma individual -
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* Colesteral. La concentracion de colesterol alcanza su valor maximo a los 65 aflos,
y las cifras son mas elevadas cn cl sexo femenino Este mctabolito varia a lo largo de la
existencia segin la dicta y la edad (Kritcheusky, 1978)

* Triglicéridos Se considera que ¢l cambio en la concentracidén de triglicéridos es
de 16 g/dl. para cada 10 anos de incremento con la edad En las mujeres los valores son
mayores que en los hombres

* HDL-colesterol Los valores séricos de H{DL.-colesterol varian muy poco con la
edad, estos se ven mas influenciados por ¢l sexo que por la edad y por la actividad fisica de
1a persona, ya quc las mujeres y quienes practican deporte presentan valores mas altos.>®

Edad Colesterol mg/dL Triglicéridos mg/dL. | HDL mp/dL.
25 -44 130 - 277 46 - 296 18- 98

45 - 59 R7.272 60 - 422 28 - 95

60 -79 146 - 303 62 - 338 15 -94
Cuadro 4 Valores de referencia de colesterol, triglicéridos y HDL

West, 1984

Por otro lado, después de conocer los cambios bioquimicos que se presentan en la
vejez, ¢s importante no perder de vista que al alcoholismo se le relaciona con el
envejecimicnto prematuro, ya que los cambios que provoca cl alcohol en la célula son muy
similares a los que ocurren normalmente en el envejecimiento y puesto que el deterioro
celular se va a reflejar en las alicraciones bioquimicas esto hace necesario conocer las
caracteristicas generales y las alieraciones que provoca el alcohol en el metabolismo de
clectrolitos, protcinas y lipidos y de esta manera poder obscrvar la posible relaciéon que
guarda el alcoholismo crénico con cl envejecimicnto prematuro
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ELECTROLITOS.

L.as sustancias minerales o inorganicas del organismo comprenden ¢l agua y las
sales o electrélitos, estas son constituyentes indispensables del mismo para mantencer la vida
y desempeian funciones cspecificas, como ¢l mantenimicnto de la presion osmotica,
equilibrio acido-basc y la regulacion de distintas funcioncs organicas.

El agua es el constituyente mas abundante del organismo y el medio en que se
desarrollan los procesos vitales, constituye el 50 al 70% del peso corporal. En ¢l organismo
el agua se encuentra distribuida en tres compartimentos

1)EI plasma sanguineo o compartimento vascular, el cual representa el 5% del peso

2) El liquido intersticial, corresponde ¢l 1526 y esta separado del anterior por cl
endotclio capilar

3) El liquido intracelular o compartimento celular representa el 40% del peso y esta
Iimitado y scparado del liquido intersticial por la membrana celular

Es importante hacer notar que ¢l plasma y cl liquido intersticial forman el liquido
extracelular, es decir. ¢l medio interno en ¢l que viven las células

Electrolito - El término electrolito se refiere especialmente a las sales que en
solucidn acuosa se encuentran disociadas en iones, en el organismo los principales cationes
son el sodio, potasio, calcio y magnesio y los principales aniones cl cloruro, el bicarbonato,
el fosfato y el sulfato En todos los liquidos del organismo la suma total de cationes
electropositivos y la de aniones electronegativos deben ser iguates *?

En el plasma sanguinco predominan cl sodio en altas concentraciones y el potasio
en bajas concentraciones, el sodio se encuentra en equilibrio con ¢l cloruro y el bicarbonato,
mientras quc el potasio se encuentra en cquilibrio con ¢! fosfato y el bicarbonato. En el caso
del calcio y el magnesio, se distribuyen en el organismo como s¢ muestra a continuacion
(Cuadro S5):

Libre fijado a albununa | fijado a fiyado a otros
globulinas compucstos
Calcio 46%6 32% R% 149
Magncsio 71% 22% Ta 0%

Cuadro 5. Distnbucion dc calcio » magnesio on ¢l orgamismo

Kaplan, 1988
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Como el sodio (Na'), potasio (K’). calcio (Ca”’) y magnesio (Mg™') son los
cationes que se ven mas afectados en los sujetos que ingicren alcohol de manera abundante,

seran descritos brevemente

Sodio (Na®)

Distribucicn.

E! sodio es ¢l principal componente de los cationes del liquido extraceclular, se halla
asociado en gran parte al cloro y al bicarbonato en la regulacion del equilibrio acidobasico
Es un ién esencial ¢ insustituible en ¢l organismo debido a las diversas funciones que realiza,

como son:
1. Responsable del mantenimicnto de la presion osmotica de los liquidos del
cuerpo, protegiendo de este modo al organismo contra las pérdidas excesivas de liquidos

2. Gobierna la cantidad y distribucion de! agua del organismo

3. Regula el cquilibrio acido-base

4. Preserva la excitabilidad normal de los masculos y la permeabilidad dc las
células.

Aproximadamente una tercera parte del contenido total de sodio del cuerpo existe
en la porcion inorganica del esqueleto, sin cmbargo, la mayor parte del sodio se encuentra en
los liquidos extracelulares del organismo, (Cuadro 6)

Liguido o tcpido gy dl meqg/ L
Sangre total 160 70
Plasma 330 143
Cclulas B3 37
Tejido muscular 60-160 1%-70
Tepdo nervioso 312 122

Cuadro 6. Distribucion del sodio cn los liquidos v los tepidos corporalces.
Harold A | 1980
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Balance.

En personas sanas, aproximadamente el 95% dcl sodio que pierde el cuerpo sec
excreta por la orina El rifidn es ¢l organo mas imporante para ¢! mantenimiento de la
concentracion del sodio extracelular ya que tiene la faculiad de excretar mayor o mcnor
cantidad de este cation de acuerdo con las necesidades del organismo. cl resto se excreta por
la piel y el wbo digestivo. El sodio es absorbida ficilmente en cl ilecon, por lo cual el
contenido en las heces €s muy pcqueiio, excepto cn la diarrea

Sin embargo en un sujcto, cuyo consumo dec alcohol es alto, lo anterior se¢ ve
afectado debido al dafio renal ¢ intestinal que causa ¢l alcohol provocando un aumento en la
excrecion renal de sodio y una mala absorcion de éste

El metabolismo del sodio esta influido por los esteroides corticosuprarrenales En la
insuficiencia corticosuprarrenal se¢ produce una disminucion del sodio del suero y aumento
en la excrecion del mismo

Las alteraciones del balance de sodio se acompanan siecmpre de las del balance del
agua, si se retiene sodio, s retiene agua y si se picrde sodio, se pierde agua Es por cllo que
la excreciéon y resorcion de este ion se estudia junto con cl balance del agua

En ecste sentido, en los alcoholicos existe una pérdida de agua ¥ con clla de sodio,
debido a que altas concentraciones de alcohol en sangre provocan una clevacion en la
diuresis renal

El 75% dcl sodio se¢ reabsorbe, junto con ¢l agua, en cl tabulo proximal, mientras
que en el tabulo distal es intercambiado, para su resorcion, por iones potasio o hidrogeno
En esta parte del tabulo la resorcion esta regulada por los niveles de mineralacorticoides en
circulacion, es decir, por aldosterona y desoxicorticosterona

Como respucsta a la disminucion de sodio en el tabulo distal las células
yuxtaglomerulares sintetizan y liberan en la circulacion a una cnzima proteolitica
denominada renina, ésta a su wvez actua sobre una globulina a2 denominada
angiotensinogeno, vy la transforma cn angiotensina | La angiotensina | se transforma, por la
accidn de la enzima proteolitica de transformacion, en angiotensina Il y es ésta la que
provoca la liberacion de la aldosterona en la corteza suprarrenal

La funcion principal de la aldosterona es la de activar la resorcion de sodio en el
tubulo distal.

La disminucion en la concentracion de sodio sérico que se¢ presenta en el
alcoholismo créonico se debe a

- La enfermedad renal crénica que causa el alcohol
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- Diarreas y vomitos prolongados por irritacion ¢n mucosa intestinal

- Estados edematosos como cirrosis o insuficiencia cardiaca provocadas por cl dailo
que causa ¢l alcohol en estos organos.

- El alcohol al metabolizarse provoca alcalosis respiratoria en donde el organismo
retiene bicarbonato pero pierde sodio en orina

- En general, cn todos los casos en que estos sujetos pierden agua, como en la
diuresis causada por las altas concentraciones de alcohol en sangre se pierde también sodio.

Potasio (K°)

Distribucion.

El potasio es un cation principalmente intracelular(donde mantienc la presion
osmotica) y sélo el 2% del conienido corporal esta en el liquido extracelular, sin embargo,
esa pequeceila concentracion es necesaria para un funcionamiento normal de la actividad
neuromuscular y cardiaca. En la sangre, mientras que los eritrocitos conticnen alrededor de
100 meq/l. o sca 400 mg/dL.. en ¢l plasma existe 3.5 a 5 meq/L o sea de 14 a 20 mg/dL.

Balance.

La concentracion plasmitica del potasio ¢s poco afectada por las variaciones en ct
balance de¢ agua y en las cclulas ningun otro i6n puede reemplazarlo, de manera que la
gestion y excrecion diarta deben ser iguales. El potasio entra y sale del compartimiento
extracelular por tres mecanismos

1) La mucosa intestinal

2) El rindn
a) El glomérulo
b) Las celulas tubulares

3) Las paredes de todas las células de) organismo

De manera que, cualquicr alteracion en estos mecanismos provoca una disminucion
en la concentracion de potasio scérico, cs por eso que en ¢l alcoholismo cronico asi como en
1a vejez la disminucion de potasio se debe principalmente a quce tste un dano significativo
tanto en mucosa intestinal como cn rifon
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1). Mucosa niestinal.

El potasio abandona el compartimiento extracclular en todas las secreciones
intestinales (Cuadro 7), el volumen secretado diariamente en ¢l interior de la luz intestinal
contiene alrededor de 100 mmol/dia [.a mayor parte de cste potasio es resorbido, junto con
la ingesta diaria, de modo que en las heces formadas hay muy poco potasio

Intestino | llcal licostomia l Diarrea Sudor
ado recicnte
B 1 15 1 30 I 10 |}

Cuadro 7. Concentraciones aproximadas de potasio on liquidos organicos (mmoi/L)
Zilva F., 1979

2. FEl reioer.

a) El glomeérulo - L.a concentracion de potasio en el filtrado glomerular es la misma
que en ! plasma. Debido a que el volumen filtrado ¢s considerable, la pérdida diarna por esta
via secria alrededor de un tercio del contenmido organico si no existiera la funcion tubutar.

b) Los tubulos. El potasio cs resorbido casi por completo en el tubulo proximal, de
modo quec una afectacion tubular puede originar una deplecion de potasio

El potasio es secretado en cl tubulo distal y conductos colectores en intercambio
por sodio. Los hidrogeniones compiten con el potasio para este intercambio que esta
estimulado por la aldosterona. Si el tiubulo proximal esta funcionando, la pérdida de potasio
cn la orina depende de tres factores

¢ La cantidad dec sodio disponible para el intercambio, que depende de 1a carga de
sodio presente en el glomérulo y de la resorcion tubular proximal

® Las cantidades relativas de hidrogeniones e iones potasio presentes en las celulas
del tubulo distal y conductos colectores, y la capacidad para excrctar H+ en intercambio con
Na~+

¢ El nivel de aldosterona circulante se incrementa después de una pérdida de agua,
estimulando 1a secrecion renal de potasia en intercambio con sadio Que se reabsorbe
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3). Paredes celulares.

El potasio es el cation intracclular predominante y es eliminado continuamente
hacia fuera de la célula con un gradiente de concentracion. A csta pérdida se opone la
“bomba de sodio® situada cn la superficie celular, que bombea sodio hacia afucra de las
io ¢ hidrogenionces

células en intercambio con pota:

Gencralmente la fuga de potasio a traves de la membrana celular esta acompanada
por un escapc de sodio en sentido opuesto, pero cl porcentaje de cambio en los niveles del
sodio extracelular sera mucho menor que el del potasio

Cuando se forma tcjido, como en el crecimiento, se relicne potasio mientras que
cuando existe una destruccion o lesion cclular sc climina potasio

Es imponante recordar, que los niveles extracelulares de potasio son
fisiologicamente importantes y ¢l exceso o disminucion de cste ion conduce a una seric de
trastornos quec pucden llevar a la muene En ¢! caso de los sujetos alcoholicos existe una
pérdida de potasio, la cual se ha rclacionado con las siguientes causas

- La ingesta de alcohol produce irritacion gastrica y €sto a su vez provoca vomitos
con una gran pérdida de potasio

- El alcohol en sanure provoca un aumcnto cn la diurests lo que conlleva a una
pérdida de potasio en orina

- El alcohol provoca un aumento cn los niveles sanguincos de aldosterona, cortisol
y epincfrina, entre otros metabolitos disminuyendo la concentra, n en sangre de potasio

- El consumo excesivo de alcohol provoca una serie de anormalidades en la funcidon
renal, lo que conlleva a un aumento en la excrecion urinaria de potasio.

Calcio (Ca’")

Distribuceon.

El calcio constituye un 2% del peso corporal, alrededor de 1.2 kg cn el adulto,
existiendo un 99% en los huesos. en donde una deficicn significativa da origen a
enfermedades oseas, y ¢l resto se encuentra en ¢l liquido extracelular, es decir. en el plasma
en una cantidad normalmente de 10 mg/dL. (5 meq/L.)
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Ademais de ser el constituyente esencial para la osificacidn de huesos y dicntes en ¢l
liquido extracelular desempeila funciones muy importantes

a) Regula la excitabilidad del sistema ncrviaso central y perilérico y del muasculo
esquelético

b) Interviene en el acoplamicnto excitacidon-contraccion muscular

¢) Es indispensable para la coagulacion de la sangre

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

) Es necesario para una adecuada funcion del musculo cardiaco

En estas funciones lo que interviene es el ion calcio v no el calcio total

En el metabolismo del calcio se encuentran implicadas tres hormonas que son®

- 1.25-dihidroxicolecaiciferol que es una hormona esteroide formada a partir de la
vitamina D por hidroxilaciones sucesivas en el higado y ¢n el rifidn  Su accion consiste en
incrementar la absorcion de calcio desde cl intestino

2 - Hormona paratiroidea. que es sccretada por las glandulas paraturoirdes, que

moviliza el calcio del hueso ¢ incrementa la excrecion de fosfato en la orina

3 - Calcitomina, que cs la hormona que hace bajar el calcio e inhibe la resorcion
Osea y en los mamiferos es primordialmente secretada por las células de a glandula tiroides

Estas tres hormonas actian concertadamente para mantener constante la
caoncentracion de Ca™” en los liquidos corporales

Balance.

La cantidad de calcio que ingresa en el organismo depende de su contenido en la
dicta, que normalmente alcanza los 25 mmol/dia (1g) Eatre un 25 y un 50% de esta
cantidad es absorbido por ¢l intestino delgado y se rige por varios factores

a) La reaccion acida en el intestino delgado facilita la absorcion por una mejor

solubilizacion del calcio
b) La vitamina I> que ¢s necesaria para dicha absorcion

srasas, que forman compuestos insolubles, jabones de

¢) Una mala absorcion de las
calcio, a nivel del intestino, interfieren en la absorcion del calcio
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/fosforo elevada disminuye la absorciéon por formacién de

d) Una relacion cal
fosfato tricalcico insoluble

€) Una dieta clevada en proteinas aumenta la absorcion de calcio

L.a excrecion del calcio se realiza cn las heces en un 80% y el resto en la orina. La
cantidad de calcio excretado en onna depende de [a concentracion del idn circulante a través
del glomérulo, de la funcion renal, del nivel de hormona paratiroidea y en menor grado de la

excrecion urinaria de fosfatos

Una gran cantidad de calcio es filtrada en los rifiones, pero 98 a 99% dcl calcio
filtrado es resorbido, aproximadamente 60% dec la resorcion ocurre en los tabulos
proximales y cl resto en la rama ascendente del asa de Henle y en el tabulo distal La

ion en el tubulo distal es regulada por la hormona paratiroidea

resorci

Como ya se menciono ¢l calcio se encuentra en jos hucsos y en ¢l plasma y en cada
uno de estos compartimentos ¢s ditferente. Mientras que en los huesos es de dos tipos un
reservorio facilmente intercambiable y un deposito estable que sélo es intercambiable
lentamente, cn el plasma se¢ encuentra en dos diferentes fracciones difusible y no difusible

1) Calcio difusible, es el que atraviesa las membranas y pasa al liquido intersticial
Su contenido es de alrededor de § 8 mw/dL o sea 2 9 meq/l. y comprende al calcio idnico (§
mg/dLl. o sea 25 meq/L) forma fisiologicamente activa que se encuentra en el liquido
cefalorraquideo, ¥y al calcio no romeado (0 8 me/dL o sea 0 4 meg/L) formando complejos
sin actividad fisiologica y e¢n forma de citrato

2) Calcio no difusible, es ¢l que na atraviesa las membranas y esta combinado con
las proteinas decl plasma, especialmente con la albamina, su contenido es de unos 4 2 mg/dL
o sea 2 1 meq/L y depende, como es logico, de las proteinas plasmaticas

La concentracion plasmatica de calcio es de gran importancia para cl organismo y,
como ya se¢ menciond, se haya regida por la cantidad de cal absorbido, la vitamina D, la
hormona paratiroidea, la calcitonina y Ia concentracion de fosfato inorganico en la sangre, s
por cllo que cualquicr factor que alicre [os metabolitos antes mencionados estara
provocando una alteracion en los niveles de calcio plasmatico, s decir, una hipercalcemia o

una hipocalcemia

Existen dos causas principales por las que aumenta la concentracion de calcio cn el
plasma (hipercalcemia) y son

1) El aumento de la absorcaion de calcio intestinal. como en la intoxicacion por
vitamina D

2) El aumento del flujo del calcio desde el hueso a la sangre. como en el
hiperparatiroidismo
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Es importante mcncionar que cn los sujctos alcoholicos, al igual que en los
ancianos, se ha observado una disminucion de calcio plasmatico debido a que
* Disminuye la absorcion de calcio, como consecuencia de una mala absorcion de

vitamina D.
* Exuste una mala absorcion de grasas, las cuales forman compuestos insolubles con

e! calcio impidiendo su absorcidn
* Existen trastornos funcionales del ridon, ya sca por la edad o por los daflos que

causa ¢l alcohol en cste 6rgano

AMagnesio (Mg™)

Distribuciin.
Existen en el organismo humano unos 25 g o sea 2000 meq de magnesio, mas de la
ntras que la parte restante s intracelular, pero
1%%) es de gran

mitad de éste s¢ encuentra en {os hucsos, n
al igual que el caicio, la pequeda fraccion extracelular (alrededor de

importancia para el organismo La concentracion plasmatica media de magnesio ¢s de 2 4

meq/L.

El magnesio es un cation necesario para mantener la integridad funcional del
sistema nervioso, lo que realiza por activacion de diversos sisternas enzimaticos, como la
ATPasa, escncial cn los procesos metabolicos celulares en general, la hexoquinasa, la
piruvato deshidrogenasa y otras. El magnesio s muy impontante cn la transferencia,
almacenamicnto y utilizacién de cnergia, es por ello quc este ion es requerido en las
reacciones biologicas en donde se necesita ATP Ademas de lo anterior, €s un elemento
esencial en la mayoria de los procesos biolégicos, como la sintesis de DNA y RNA, sintesis
de proteinas. transporte de membrana y conduccion del impulso nervioso Se sabe, por
investigaciones, que una dieta carente de magnesio provoca un cuadro de hiperexcitabilidad

nerviosa, espasticidad. convulsiones ténicas, caquexia y la muerte mas o menos al mes
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No se conoce con exactitud ©f mecanismo de excrecion del magnesio pero sc cree

que es climinado especialmente por ¢ rifon y una cantdad muy pequeda por el intestino. La
ion glomerular con reabsorcion tubular proximal.

excrecion renal sc efectaa por filtra

Entr= los cfectos del alcoho! que provocan disminucion de magnesio cn sucro se
encuentran [os siguicntes:

- Alteraciones en la funcion renal y tubular
« Mala absorciéon de magnesio

~ Mala absorcion de vitamina D

- Formacion de compuestos mnsolubles de magnesio con las ygrasas, las cuales en los
-0

alcoholicos se encuentran en altas concentracionces

Después de haber visto las caracteristicas generiles de las clectrolitos que se
encuentran mas daiados en los alcoholicos, no se debe perder de vista que el alcohol
también altcra de manera significativa el mctabolismio de proteinas y es por ello que a

continuacion se mencionaran.



Las proteinas son compuecstos quimicos nitrogenados, formados por unidades
estructurales, los aminoacidos, que son acidos carboxilicos con un grupo amino en posicion
a. Para formar las proteinas los aminoacidos s¢ unen entre si, combinindose el grupo
carboxilo con ¢l amino de otro, dando lugar a la unidn o enlace peptidico, que a su vez da
lugar a los péptidos y éstos a las protcinas

Estructura de las proieinas.

Quimi. las protcinas son compuestos cuaternarios que contienen, nitrégeno,
carbono, hidrogeno y oxigeno, algunas conticnen azufre, fosforo, zing, hierro, cobalto u
otros clementos Su peso molecular s muy elevado y debido al gran tamaio de sus
moléculas alcanzan las proporciones de micelas, por o que al hidratarse producen sistemas
coloidales con las respectivas caracteristicas de los coloides

Cuando se encuentran en membranas scmipermeables, no las pueden atravesar
por su gran tamafio

Estan sujetas a la accion de la electricidad, cuando se colocan en un campo
eléctrico emigran hacia un polo u otro, a este fenomeno se le conoce como movilidad
clectroforética

Pueden precipitarse por accion de sustancias deshidratantes y también de algunas
sales

avitacionales clevados, como en una utracentrifuga, se

3> Sometidas a campos g
sedimentan

Como ya se menciond, las proteinas se componen de largas cadenas de
aminoacidos que se enlazan uno con otro por 1a union o enlace peptidico (CO-HN)
perdiendo una molécula de agua y dejan en cada extremo de la cadena un grupo amino y
otro carboxilo, en los cuales se pucde agregar un nuevo aminoacido  La reaccion gencral
entre ¢l grupo amino de un aminoacido y ¢! carboxilo de otro es (Fig 3)

NH. Ccoo Tn,' [ofele)
| |
R—C—COO" + "N - C —f —» R—C - CO -~ NH —C —H + H:.0
f | !
H i R R

n de aminoacidos para formar un enlace peptidico Olvera, 1986

Fig 3. Recacci
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La estructura protéica depende del nimero y secuencia u orden de colocacion de
los aminoacidos que forman la cadena; a csta secuencia se le dcnomlnl estructura primaria
de la proteina. Ademas, en la estructura protéica cexiste el pil o dc la
polipeptidica por efecto de uniones entre los diferentes grupos, formando hélices y hojas
plegadas en zigzag, a la forma helicoidal se le llama alfa y a 1a forma en zigzag se le llama
beta y a las dos formas se les denomina estructura sccundaria  Si todavia estas hélices se
enrollan producen la estructura terciaria Por Glumo, si se agrupan varias cadenas
peplidicas con estructuras terciarias para formar moléculas mas complejas, ori;
estructura cuatcrnaria

an la

Mientras que, a las proteinas que asumen una forma alargada se les llama proleinas
fibrilares, y a las que adoptan una forma mas o menos esférica proteinas globulares (p €j. Ia
miosina y la hemoglobina, respectivamente)

Funcion

L.as protcinas son indispensables para la estructura y funcionamiento de las células,
realizan diversas funciones siendo las mas importantes las siguientes

t. Funcion estructural Son las principales sustancias que forman ¢l soma o cuerpo
celular, todos los tejidos las poseen en mayor o menor grado

2. Funcion energética Cuando es necesario que se metabolicen. tas proteinas son
capaces de hberar 4 kcal por gramo de proteina consumida

3 Funcion enzimanhca Las proteinas desempenan la imposrtante funcion de
catalizadores organicos quc aceleran y rigen el sentido de 1os procesos metabolicos

4. Transporte de oxigeno Algunas cromoproteinas especializadas, como la
hemoglobina, son capaces de fijar oxigeno en su molécula y liberarlo posteriormente bajo la
influcncia de factores especificos, de esta manera actian como transportadoras de ese gas

S. Actividad inmunologica Algunas protcinas circulantes del plasma, los
anticuerpos. son capaces de combinarse con la proteina extrafa. antigeno, que indujo su
sintesis al entrar cn contacto con el organismo por primera vez La rcaccion antigeno-
anticuerpo descmpeiia un  importantisimo papel en ¢! control de las enfermedades
infecciosas

Ademas de lo anterior, las proteinas desempefan otras funciones como ejercer la
presion osmaotica del plasma. realizar reacciones hormonales, ctc
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Clasificacion

Para clasifi a las protcinas, debido a su complcjidad quimica, se toma cn cuenta
su composicion y su solubilidad, dc acuerdo a su composicion se dividen en protcinas
simples, conjugadas y derivadas

Tomando como base su solubilidad, las proteinas simples se dividen en solubles en
agua, en soluciones acidas o alcalinas, en soluciones salinas y en alcohol

Las conjugadas sc subdividen dependiendo de 1a sustancia adherida a la proteina (o
grupo prostético)

Por dltimo, las proteinas derivadas se subdividen segun las caracteristicas de
solubilidad y los productos de hidrolisis parcial

Protwinas simples Son las que unicamente contienen alfa-aminoacidos, se
en este grupo

cluyen

1. Albiminas Son solubles en agua y coagulan por ¢l calor, cjemplos ovoalbamina,
en huevo, seroalbumina, en suero sanguinco, lactoalbumina, en leche

2 Globulinas Son insolubles ¢n agua, coagulan con el calor y son solubles en
soluciones salinas diluidas, ¢jemplo seroglobulina cn ¢l sucro humano

3. Glutclinas. Son insolubles en soluciones ncutras y solubles cn soluciones acidas o
alcalinas; cjemplo glutelina en cl trigo

4. Prolaminas Solubles en alcohol de 70 a 80° ¢ insolubles en agua, cjemplo zeina
en ¢l maiz

5. Histonas Solubles en agua ¢ insolubles en solucioncs ligeramente alcalinas;
cjemplo globina en la hemoglobina

6. Escleroprotecinas. Insolubles en todos los reactivos comunes, ejemplo clastina cn
los ligamentos

7. Protaminas. Son muy solubles en agua, tienen la estructura mas sencilla de las
proteinas simples, no coagulan con el calor, cjemplo salmina en ¢l salmon

Proveinas conjugradas. Son las que contienen alfa-aminoacidos y ademas otras
sustancias coma fosforo, carbohidratos, lipidos, metales, ctc Dentro de este grupo de
proteinas sc encuentran las siguicntes
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L. Fosfoproteinas Son combinaciones de una proteina con acido fosforico, ejemplo
cascina en la leche

2. Glucoproteinas Son combinacioncs de proteinas con carbohidratos; ejemplo
oseomucoide en cl hueso

3. Nucleoproteinas Son combinaciones de proteinas con acaido nucléico, ejemplo
las desoxirribonucleoproteinas

4. Cromoprotcinas. Son combinaciones de proteinas con pigmentos diversos,
cjemplo hemoglobina en los eritrocitos

5 Mcialoprotecinas Son combinaciones de un metal con una proteina, cjemplo
hemoglobina, ceruloplasmina, etc

6 Lipoproteinas Son combinaciones de lipidos con  proteinas, cjemplo
lipoproteinas séricas (HDL., LDL)

Proteinas derivadas. Las proteinas derivadas son los producios de degradacion de
ias proteinas simples v de las conjugadas, éstas a su vez se subdividen en derivadas primarias
y derivadas secundarias de la siguiente manera

a) Proteinas derivadas primarias Dentro de este grupo se encuentran

1. Las protcanas. Son productos insolubles resultantes de la accion del agua, de
acidos diluidos o de enzimas sobre las proteinas, ejemplo miosana derivada de 1a miosina

2. Mectaproteinas Son productos resultantes de la i mas i de acidos o
alcalis sobre las protcinas, cjemplo albuminato acido y alcalino

b) Prot d: En este grupo sc encuentran tas siguientes
1. Proteosas Son solubles en agua, no coagulan con el calor y precipitan con
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. Péptidos Son combinaciones de dos 0 mas aminoacidos, en los que el grupo
carboxilo de un aminoacido se enlaza con el grupo amino de otro




Existen tres tipos de reacciones quimicas que son usadas para la identificaciéon de
las proteinas y son R

1. Reacciones de precipitacion. las proteinas precipitan al agregar pequcias
cantidades de acidos mincrales concentrados, si se agrega alcalis, ocurre hidrolisis y
descomposicion oxidativa. LLos metales pesados en general producen precipitacion, mientras
quec ¢l alcohol las precipita y ¢l calor las coagula

2. Reacciones de¢  desnaturalizacion  la  desnaturalizacion  consiste en  un

desenrollamiento de la molécula de proteina por destruccion de los enlaces de hidrogeno, el
fenomeno pucde ser reversible y la proteina recobra su estructura original

3. Reacciones de coloracion Existen varias soluciones que al ponerse en contacto
con las proteinas dan una coloracion caracteristica de acuerdo a los aminoacidos quc
contenga. por cjemplo el reactivo de Biuret que produce un color parpura con las proteinas

Atetabolismao de las prroteinas

Tal como se ingieren, las proteinas no son utiles para las tunciones del organismo
por cllo es necesario modificar su estructura a fin de que puedan ser  utilizadas,
principalmente en forma de aminoacidos A esta moditicacion que sufren las proteinas se le
denomina digestion y los agentes modificadores seran los jugos gastnco. pancreatico ©
intestinal, mediante sus respectivas cnzimas y activadores

Digestion.

Al llegar al estédmago las proteinas se encuentran con la pepsina, que es la enzima
del jugo gastrico, la cual rompe sus uniones peptidicas hasta convertirlas en cadenas largas
de polipéptidos, decnominadas protcosas y peptonas Estas protcosas y peptonas pasan al
intestino, donde son atacadas por la tripsina dcl jugo pancreatico que, al igual que la
pepsina, rompe las uniones peptidicas formando cadenas mas cortas de aminoacidos,
denominadas péptidos En esta tarea la tripsina es auxiliada por otras enzimas proteoliticas
del jugo pancreatico primeramente por la quimolnpsing, que actoa no solo contra los
polipéptidos sino también sobre las proteinas enteras, y la carboxipeptidasa. la cual actaa en
la luz del intestino

Al scguir avanzanda por ¢l intestino los pepnidos, son atacades por la tripsina del
jugo mntestinal (peptidasas) v ammmopeptidasas, que los convierten en sus aminoacidos
correspondientes En ¢l cuadro 8 se resume dicho proceso
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Absorcicin
Cuando sc degradan las protcinas cn el intestino, quedan convertidas en
aminoacidos, que sc absorben a través de la mucosa intestinal y penetran a los capilares de
las vellosidades intestinales, igi¢ndose por la circulacian portal hacia cf higado para luego
distribuirse por todo !l organismo El higado sc encarga de graduar la concentracion de

ammoac-dos en la sangre, cuando existe mayor concentracion de la debida, éstos son
dos en las Elul. hepaticas, de las cuales salen cuando se¢ ve disminuida la

concentracion en sangre.

Después de llegar al organismo los aminoacidos pueden tener los siguientes
destinos®
1 Pueden utilizarse para sintetizar nuevas  proteinas,  tisulares, plasmaticas,
hormonales, enzimaticas, ctc

2 Pueden fragmeniarse en sus dos constituyentes, el grupo amino y el grupo
desaminado El grupo amino (NH:) se elimina por la orina de modo directo o en forma de
urea. El grupo desaminado pucde oxtdarse y proporcionar encrgia, COzy H;O, o bien puede

convertirse en moléculas de carbohidratos o de yrasas

H
i
P

3 Los aminoacidos pueden convertirse unos e otros 0 entrar en la sintesis de

acidos nucleicos, creatinina, etc

[ Enzima Sustrato

] Productos finales

Alimento [ Digerido en
Boca

Protcinas
saliv

que desdoblen las

No hav  cnzimas l

_protcinas
Estomago J Pepsina Protcinas Pro(cos.-:s
Jugo_gistrico g:elonas
Intestino Trpsma Prowinas. Polipéptidos,
Jjugo pancreatico Quunotrnipsina protcosas xx.phdos ¥
Carbovipepuidasa | peptonas
Jugo intestinal Anunopolipéptida | Polipepnidos I Péptidos y
sa v dipeptidasa dipeptidos jos
Cuadro 8 Digestion de protcinas

Olvera, 1986



Proteinas plasmdticas.

La mayoria de las proteinas del plasma se forman en cl higado y solo algunas
globulinas se forman en las células reticuloendoteliales, en las células plasmaticas y en las
células linfocitarias. La concentraciéon de proteinas en el suero es de alrededor de 6 a 8 w/dl.

y siendo las siguientes

a) Seroalbamina, con una concentracion alrededor de 4 a 6 w/dl., cuya funcion
i nto de la presion osmaotica

cs el

p

b) Globulinas. Las globulinas sc subdividen a su vez en alfal, alfa2, beta y gama
globulinas; con una concentracion de 1 § a 3 g/dl. su funcidon principal es intervenir en los
procesos de inmunidad mediados por anticuerpos

c) Fibrinogeno. con una concentracion alrededor de 0 2 a 04 g/dl. | esta proteina
es indispensable para la coagulacion sanguinca

Es impornante hacer notar que dentro de las proteinas plasmaticas una de las que se
ve mas afectada, en su sintesis por ¢l consumo excesivo de alicohol, es 1a albumina, que ¢s de
para el organismo debido a las funciones que desempeina

gran importan;

* Juega un papel imporntante en la estabidizacion del volumen sanguineo v la

regulacion del intercambio de fluidos vasculares

* Es responsable del 75% de la presion osmaotica
* Es transportadora de pigmentos, colorantes y drogas contribuyendo a su
excrecion, solubilidad y difusion a los tejidos

Es por cllo que, valores bajos de albumina en ¢l sucro nos indican que existe alguna
enfermedad hepatica, renal o sistémica significativa

Ahora bien, sc¢ ha demostrado expernimentalmente, que  existe una refacion
practicamente constante entre la cantidad de proteinas del plasma y la de todo el organismo,
siendo esta relacion 1:30, es decir, que por cada gramo de proteina del plusma que sc pierde

HEFP R

o se gana, se pierde o gana 30 g de proteina de los tepidos
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Como ya sc mencioné las proteinas son dc gran importancia para cl organismo y
una di ion en la racion dc ellas puede causar scrios problemas La deficiencia
de proteinas que se presenta en los alcoholicos cronicos se debe a las siguientes causas

1. Ingestion insuficiente de proteinas por factores economicos o por anorexia.
2. Alteraciones en la digestion y absarcion, provocadas por ¢l ctanol

3. Sintesis inadecuada de proteinas, debido al dafo que causa el alcohol en el
higado.

4. Disminucion en la sintcsis de proteinas debido a las alteraciones que provocan
los radicales libres en la célula y por la unidon dei acetaldchido con los aminoacidos
precursores y con las misma proteinas celulares

5. El alcoholismo cranico provoca desnutricion en los sujetos alcoholicos, s decir,
una deficiencia de nutrientes y cnire estos s¢ encuentran las protcinas rsto se¢ debe al
sindrome de mala digestion y mala absorcion gue padecen estos sujetos

Ahora bien, después de lo anterior solo resta ver las caracteristicas generales del
metabolismo de tos lipidos y como es que el alcohol lo altera, para de esta manera poder
encontrar la relacion que existe entre los daidos causados por el alcohol, en 1os parametros
bioquimicos, y las alteraciones que causa ¢l envejecimicnto en dichos parametros Es por
cllo que a continuacion se enunciaran las caracteristicas generales de los lipidos y su
metabolismo
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LiPtpOs y LIPOPROTEINAS.,

Los lipidos son un grupo heterogénco de compuestos emparentados con los icidos
mo los siguientes:

grasos, encontrandose en cl orgal

1. Lipidos simples Dentro de este grupo sc encuentran las grasas neutras o
triglicéridos, los ésteres de acidos grasos con gricerol y otros

2. Lipidos compuestos Los principales de este grupo son los fosfolipidos

3. Los esteroles Un ejemplo de ¢ste grupo ¢s ¢l colesterol que pucde encontrarse
libre o esterificado con acidos grasos

nen una gran amportancia por las funciones que

Los lipidos fisiologicamente t
desempedian en ¢l organismo, como son

a) Fuente de energia lLos acidos grasos libres son las sustancias organicas con
mayor poder calorico ya que al ser oxidados producen 9 keal por cada gramo de grasa.

b) Deposito o almacén de energia Los triglicéridos se depositan en el tejido graso,
que scran utilizados en los periodos de ayuno y en otras situaciones que supongan un
de las idades energéticas

c) El colesterol y los fosfolipidos Descempenan un papel tundamental en el
mantenimiento de la estructura y funcion de las membranas celulares

d) Otros lipidos complejos [.as vitaminas liposolubles, las prostaglandinas y las
hormonas esteriodecas cumplen diversas funciones especificas

ua, por cllo para su transporte en

Los lipidos son relativamente insolubles en a
plasma (medio acuoso) necesitan unirse a proteinas, formando complejos macromoleculares
solubles llamados lipoproteinas, las cuales se analizaran mas adelante "

Como ya se menciond, ¢f consumo de alcohol provoca alteraciones cn el
mectabolismo de los lipidos, principalmentie e¢n ¢l de los triglicéridos, colesterol y
lipoproteinas, es por cllo que se cnunciaran su metabolismo y sus caracteristicas gencrales
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Triglicéridos.

Los triglicéridos son compuestos cn los cuales cada uno de los tres grupos
alcohodlicos del glicerol se ha esterificado con un acido graso (Fig 4)

o
[
Cif;— O — C— R,
o
| L]
CH — O — C —R;
o
| U

CH; —O —C -— R,

Fig 4. Esquema que representa la estructura de los triglicéndos donde R,, Ry y R;
represcentan cadenas hidrocarbonadas de los acidos grasos
Zorrilla E | 1989

Existen dos tipos estructurales de triglicéridos los si 1 los mi . los si 1
L4 Yy

conticnen una sola variedad de acido graso y los mixtos mas de una

Los triglicéridos son la forma mas abundante de lipidos cn ¢l organismo, ya que un
gran porcentaje de la masa del tejido adiposo se compone de triglicéridos, siendo la forma
mas eficaz de almacenamiento de energia, debido a su alto contenido calorico (9 keal/g), ya
que s¢ depositan en ¢l tejido adiposo casi sin agua

Sintests 3 catabolismo.

L.os principales tejidos en los que se lleva a cabo la sintesis de triglicéridos son
tejido adiposo, higado, intestino y glandula mamaria durante la lactancia En ¢l tejido
adiposo se almacenan los trigliceridos, de manera que pucden ser aprovechados para obtener
energia en ctapas de ayuno En el higado, los triglicéridos se incorporan a las lipoprotcinas
de muy baja densidad, cuya secrecion en el plasma permite su exportacion a otros tejidos
(musculo, tejido adiposo) Fa cl intestino. el proceso sintético permite que los productos de
Ia digestion de las triglicéridos origimmados en la dicta se emplecn en la nucva sintesis de
triglicéridos que pasan a la linfa como parte de los quilomicrones
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En resumen la sintesis de triglicéridos en el higado ocurre de la siguiente manera
2 isoenzimas cn

1. El primer paso es la activacion detl acido graso, para ello existen
el higado lHlamadas en conjunto coenzima A hgasa, las cuales son estimuladas por la insulina

molécula de glicerofasfato, ef cual se

2. La segunda ctapa cs la acilacion de una
obtiene de la transformacion de glicerol en glicerofosfato en presencia de la enzima
glicerocinasa.

3. Tercer paso, al glicerofosfato se unen succsivamente dos acidos grasos para
constituir acido fosfatidico, con !a ayuda de las enzimas glicerofosfato acil transferasa y la

acido lisofosfatidico acil transferasa
4. En la siguiente ctapa, al hidrolorarse cl fostoro de la posicion tres del acido
el diacilglicerol

fosfatidico, en presencia de la cnzima tosfatidico-fosfatasa, se obliene

a la lleva a cabo la enzima diacilglicerolaciltranferasa, cuya

5 La ual
tarea cs la obtencion de los triglicéridos apartr del diacilglhicerol

El catabolismo de los triglicéridos se lleva a cabo en el tgjido adiposo en donde por
Ia accién de la enzima lipasa adipolitica, a partir de los triglicéridos se obtienen acidos grasos
yghccrnl los cualcs son liberados al plasma para ser enviados a los tejidos donde se necesite

energia

steroles.

Son alcoholes ciclicos de alto peso molecular que se encuentran en todos los
organismos vivos. Son derivados del nuacleo c-clnpcmanopcrh:drol-.namrcnn que tambien se
le llama nucleo csterdide

El colesterol es un esterol de 27 atomos de carbono con un grupo hidroxilo (-OH)
cn el carbono 3 y representanie de este grupo Puede encontrarse en ¢l sucro y en los tejidos
en forma libre, o esterificado con acidos grasos. la esterificacion es una funcion def radical
i se le encuentra en la

hidroxilo. Es ¢l csterol mas abundante de los tejidos animales,
membrana celular y, en menor cantidad, en las membranas de mitocondrias y del reticulo

endoplasmico
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Sinteses 3 catabolismo.

l.a mayor parte del colesterol corporal se origina por su sintesis de novo a partir de
acctil-CoA (aproximadamente | g), la dicta en promedio aporna aGnicamente 0 3 g/dia. El
colesterol se climina del organismo por dos vias principales. conversion en & os biliares y
excrecion de esteroles noutros en heces  La excrecion urinaria de hormonas esteroides o sus
derivados es cuantitativamente poco importante como mecanismo de excrecion del
colesterol

Muchos tejidos son capaces de sintetizar colesterol higado, corteza suprarrenal,
picl, intestino, gonadas y aonta El proceso ocurre en la fraccidon microsomica y en ol
citoplasma El donador de todos los atomos de carbono es la acetil-CoA

Las etapas esenciales de la sintesis de colesterol son

1 La primera ctapa es la formacion de hidroximetilglutaril-CoA (HMG-CoA) a
partir de la acetil-CoA

2 £Enla segunda tase a partic del HMG-CoA se sintetiza mevalonate, encargandose
de su transformacion la enzima HMG-CoA reductasa que transtiere dos electrones
procedentes del NADPH sta enzima reeula el proceso sinténico, cuyo control se debe a un
fenomeno de inhibicion pur producto final, es decir, el propio colesterol se encarga de inhibir
ala HMG-CoA reductasa

3. La siguiente ctapa es la transtormacion del mevalonato en unidades isoprenoides
(isopentil pirotosfato) mediante dos reacciones de fosforilacion dependientes de ATP
seguidas de liberacion de CO:»

4 La cuarta ctapa consta de dos reacciones de transferencia de grupos prenilo que
culmina con la formacion det faracsil pirotostato Dos moléculas de éste se condensan en su
grupo pirofosfato en una reaccion de reduccion con NADPH ea la que se climinan los dos
grupos pirofosfato producto de esta ultima reaccion es ¢l escualeno, de estructura similar
al nucleco esteroide X1 escualeno se transtorma mediante el cierre de sus anillos y la
hidroxilacion del atomo de carbono de ta posicion 3 del lanosterol

S La altima ctapa. que es 1a formacion de colesterol a partir del lanosterol, consiste
en varias rcacciones en las (ue se moditica ¢l nicleo esteroide y la cadena lateral! Los
mecanismos exactos de esta ultima ctapa se desconocen v es posible que exista mas de un
camino mectabolico para convertir ¢l Janosterol en colesterol Es  probable que los
intermediarios de esta via metabolica a partir de escualeno se encuentren unidos a un
acarreador espacial Hlamado proteina acarreadora de esteroles
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Excrecion del colesteral.
res y ¢l resto como

La mitad del colesterol se climina en las heces como sales bi
esteroles neutros. L.a mayor parte del colesterol sccretado a la bilis experimenta un proceso
de reabsorcién en ¢l ilcon distal y regresa al higado por la circulacion portal, formando el

llamado circuito enterohepatico

En el ser humano de 30 a 50% de la produccion diaria de colesterol sc convierte en
acidos biliares que se conjuuan con los aminoacidos glicina y taurina antes de scr secretados
en la bilis. En conseccucncia, cl higado sccreta de 12 a 18 g de acidos biliares al dia. Cerca
det 98% de los acidos biliares secretados se reabsorben y el 2% restante pasa al colon, en
donde las bacterias lo transforman en acidos biliares secundarios *'-*%-

Lipoproteinas.

bles scgun el
triglicéridos y

as lipoproteinas son macrocomplcjos formados, cn porciones vari
tipo de lipoproteina, por lipidos (colesterol libre, colesterol esterificado,
fosfolipidos) y proteinas (denominadas apolipoproteinas). En gencral todas las lipoproteinas
tienen unNos rasgos estructurales comunes, son particulas esféricas en las que se puede
distinguir dos zonas bien definidas

1. Zona periférica. formada por elementos polares, como son los tosfolipidos, el
colesterol libre y las protecinas, que aisla la zona central del entorno acuoso y permite su
solubilidad

2 Zona central, no polar, donde se situan los lipidos transportados, el colesterol

esterificado y los triglicéridos

Familias de lipoproreinas.

Las lipoproteinas plasmaticas forman un amplio espectro de particulas con
marcadas diferencias cn su composicion y funcion. 3asandose en la densidad de flotacion se

pucden clasificar las lipoproteinas cn varios grupos (Cuadro 9)




* Esta fraccion es cuantitativamente ins

ignifica

nte.
“‘Tl)m;.d.—-d il
100-1.000 <) 96

Qnigen Deamctro (nm)
Intestino
Higado ¢ 30-80 0 961 D0H
intesting
densidad (VLDL)
Lipop inas de I oncs, 2530 1.006-1 01%
baja densidad VvLDL
LDL t o IDL
LDL 2 Quilomicrones, 20-25 1.019-1 0063
VLDIL
Lapoprotecinas de Higado. 20 1.063
alta densidad Intcstino
HDL I *
HDL 2 10-20 1.063-1 125
HDL 3 1 75-10 112551 210

Harold A | 1980

Cuadro 9. Caracteristicas de las hpoproteinas del plasma humano
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Fraccion Total de Estercs Acidos

Protcinas | lipidos Trighcdén | Fosfolips { de Colester | grasos

(%) (%a) dos dos colestero [ ol hibse hibres

'
1-2 ’ VK99 L KR , X I 3 ] - l

Quilimi -
CTONCS ]
VILDL 7-10 | 9093 | 36 120 s ® 1 {
LDL o Ti ’ %9 29 , 26 34 ) [ I
IDL
HDL1 1 { i ]
HDL2 33 | 67 16 | a3 { 31 10 - 1
HDL3 57 1 a3 13 | 36 T 329 6 6 |

Cuadro 10. Porcentaje de protcinas y lipidos de las lipoproteinas
Harold A, 1980

Apolipoproteinas.

Se¢ denominan apolipoproteinas o apoproteinas (apo) a las protecinas que forman
parte de la estructura de las lipoproteinas Existen diversas clasces que se han designado con
las letras A, B, C, D, y E. Las apoprote:nas tienen diversas funciones que se pueden resumir

en tres puntos’
1 Fijacion de lipidos y mantenimicnto de la estructura de las lipoproteinas
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2. Modulacién de la ion de diversas enzimas que regulan cl metabolismo de las
lipoproteinas, como la lipoprotcein lipasa (LPL) y Ia lecitin colesterol aciliransferasa (LCAT).

3. Interaccion con los receptores especificos de las membranas celulares

L.as principales apolipoproteinas y sus caracteristicas se resumen en ¢l cuadro 11

Apoproteina Lipopro - Numecro de Pcso Presencia Obscrva -
teina Amincacido |residuos  de | molccular de  residuos | cioncs
con C | aminoacidos | (Daltons) dc carbohs -] adicionales
termnal dratos
A-1 HDL., Glutanuna 245 2%.300 + Activadora
quilomicro - de la LCAT
wes, VLDL
intestinales
A-lt HDL Glutamina 77 x2 17.000 - Estructura
de
MonoMmeros,
B LDL, kd " i -
VLDL.,
1oL,
quilonucro-
nes
C-1 VLDL, Serina 57 6.331 - Posible
HDL, activadora
quilomicro - de la LCAT
nes
c-u VLDL. Acido ” K.R37 - Activadora
HDL. glutamico dcla LPL
quilonucro -
nes
c-m VLDL. Alanina 79 K, 764 + Varias
HDL. formas
qulimocro - polimorficas
nes
E VLDL, Alanina 7 33.000 - Presente on
HDL, hiperlipopro
quilimocro - teinemia 1
ncs ¥
residuos de

Cuadro 11. Apoproteinas de las lipoproteinas del plasma humano
Harold A, 1980
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Quilomicrones.

Los lipidos aportados por la dieta tras la accion de las enzimas pancrcaticas c
intestinales, sc absorben en ¢! intestino delgado, que tiene capacidad para absorber el 100%
de los triglicéridos, mientras que la capacidad dec absorcion del colesterol csta limitada
aproximadamentc al 50% del que Hega a la luz intestinal En las células intestinales los
lipidos proccdentes de la dicta sc unen a las apoprotcinas 3 y A-I, formandose los
quilimicrones que son secretados a la circulacion sanguinca En cl plasma cstas particulas
sufren dos modificaciones fundamentates, por un lado, reciben desde las 1§DL apoproteinas
del grupo C y apo E y, por otro, por la accion de la lipoprotein lipasa (LPL) endotelial
liberan acidos grasos y sc transforman en particulas de menor tamafo denominadas
quilomicrones residuales.

Las apoproteinas del grupa C son las que modulan la accion de 1a LPL, 1a apo C-II
1a activa y la apo C-111 la inactiva

Los quilomicrones residuales, con menor carga lipidica y con apo B, A, C y E son
captados por los receptores hepaticos especificos para la apo E y almacenados por <l higado

La permanencia de los quilomicrones en el plasma es corta,

desaparcciendo
aproximadamente cn 4 horas desde la ingesta

VILDI-1DI.

Las lipoproteinas de muy baja densidad (VI.DL) son sintctizadas en ¢l higado y
secrctadas al plasma como particulas ricas en triglicéridos y en apoproteinas, contienc apo
B100, apo Cy apo E.

Las VLDL sufren una serie de modificaciones en la circulacion, por accion de la
LPL pierde acidos grasos libres, fosfolipidos y apo C que son transferidos a las HDL,
transformandose progresivamente en lipoproteinas de densidad intermedia IDL

Las IDL se caracterizan por tener un tamaiio menor «quce las VL DL, mayor riqueza
en colesterol y por contener apo B100 y E. Las IDL tienen dos destinos metabolicos: en
primer lugar pueden ser climinadas directamente de la circulacion a través de receptores
hepaticos de 1LDL., ¢} reconocimiento de la 1DL por ol receptor hepatico depende de la
presencia en la IDL de Apo E, en scgundo lugar las 1DL. pueden ser convertidas en LDLL vy
transportar alrededor del 70% dcel colesterol que se encuentra en ¢l plasma



LDL.

Las LDL son lipoproteinas ricas en colesterol esterificado y apo B 100, proceden
de la conversian periférica de las V0ILDI. ¢ IDL, en csta conversion desempeilant un papel
importante las apo C y E. Las LDLU son «l principal medio de transporte del colesterol hacia

los tejidos extrahepaticos

Estas lipoproteinas se catabohzan aproximadamente en un 80% por la via del

receptor LLDL o receptor apo B, E, que se encuentra en todas las células del organismo y
fundamentalmente en ¢] higado, y el resto por la via del receptor de los macrofagos o
receptor Apo B48, beta-VLDL o de las [.DL modificadas

El catabolismo de las LDL por la via del receptor siguc una scric de etapas bien
establecidas:

1. Union al recepior,

2. Internalizacion,

3. Degradacion lisosomica,

4. Esterificacion del colesterol,

S. Inhibicion de la enzima HMG-CoA reductasa y

6. Regulacion y expresion del numero de receptores

Actualmente, gracias a los estudios realizados, se ha visto que las LDL juegan un
papel importante en las enfermedades coronarnias, ya que favorecen la formacién de
ateromas, pero para poder cntender ¢l papel aterogénico de las LLDL es necesario ver
d. 1ad su catabolismo

El primer paso en cl catabolismo de las LIDL es la fijacion dc la lipoproteina por el
receptor Una vez ocurrido este fenomeno, las LDL. y la protcina receptora son
internalizados por un proceso de endocitosis Las vesiculas endociticas resultantes fusionan
su membrana con la de los lisosomas cuyo contenido de enzimas hidroliticas incluye una
proteasa quc transforma la apo B en aminoacidos libres y una esterasa que transforma el
colesterol esterificado en colesterol libre que puede abandonar el lisosoma

El colesterol libre que ha salido de los lisosomas viaja hacia las cisternas del sistema
reticuloendoplasmico rugoso donde cjerce tres efectos imporiantes

1. Disminuye la sintesis de la enzima HMG-CoA reductasia. que cataliza el primer
paso de la biosintesis de novo del colesterol

2 Aumenta la actividad de la enzima Acil colesterol aci! transferasa (ACAT) que se

encarga de reesterificar ¢l colesterol libre

3. Disminuye la sintesis de los receptores de apo B 100, un fenomeno que permite
mantencr una concentracion estable de colesterol intracelular impidiendo su acumulacion



Cuando sc excede la capacidad de depuracion de los receptores de la apo B (por
aumento en la concentracion plasmatica de las LDL o por defectos del receptor), las LDL
son captadas por otro tipo de¢ receptores que reconoacen a las LDIL. que han sufrido
modificaciones en su estructura quimica (LIDL’) Estos receptores se localizan cn forma
preferente en los macrofagos del sistema reticuloendotelial diseminados en todo el
organismo Los depdsitos tienen especial relevancia clinica cuando se ubican en la intima
arterial (atcromas) o en tendones (vantomas) No sc sabe por que sc induce un cambio en las
LDL. se piensa que quizas al permanccer las LDL. en circulacion por tiempo prolongado o al
exponerse a sistemas de plaquetas activadas experimenten modificaciones, especialmente
peroxidacion y acetilacion

Después de la union de las LD a estos receptores atipicos. las lipoproteinas son
interiorizadas y esto desencadena acontecimientos similares los que ocurren en el receptor
de las LDL naturales, a excepcion de que en este caso no ocurre la retroalimentacion
negativa sobre la sintesis del receptor, permitiendo la acumulacion indefinida de colesterol y
la transformacion de los macerofagos en células espumosas. que son un clemento histologico
caracteristico de las placas ateromatosas y xantomas

HDI-

La sintesis y secrecion de HDL se produce en ¢l higado. en la pared intestinal y
probablemente en ¢l liquido intersticial Su sccrecion se hace en forma de HDL. naciente o
discoidal con apo A-l y pobre ¢f lipidos

Tras su liberacion en ¢l torrente circulatorio se producen una serie de
transformaciones hasta alcanzar su forma madura o esferoidal, en estos cambios intervienen
de forma fundamental la cnezima Lecitin colesterol aciltransferasa (LCAT) La primera
particula transformada desde las formas nacientes se denomina HIDL.., que tras intercambiar
lipidos y apoproteinas con las particulas ricas en triglicéridos se transforma en HDL >

Por otro lada, las HHDL captan colesterol depositado en las células, tras unirse a
receptores celulares especificos denominados receptores HDL, union dependiente de 1a apo
A-l; es por cllo que estas lipoproteinas han despertado el interés de la comunidad cientifica
por 1a relacion inversa que exisic entre su concentracion plasmatica y el riesgo de padecer

aterosclerosis ¥ sus complicaciones

nalmente, esta lipaproteina transformada por intcraccion con otras lipoproteinas y
por captacion de colesterol de las células periféricas, rica en colesterol y con apo E
(procedente de las VLIDL), es caprada por los receptores hepaticos apo B, E Es importante
sefalar que la funcion mas unportante de las HDL es ta de transportar al colesterol. que ya
no es utilizado por las celulas, a2l higado en donde sc depasita o se elimina ¢t excedente por

via biliar
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lipoproteinas es

Después de conocer el metabolismo normal de lipidos y
Al

convenicnte mencionar las alteraciones que el ctanol provoca en dicho metabolismo
tiegar al higado se convierte cn el combustible principal y al Hevarse a cabo su oxidacion se¢

producen maltiples trastornos:

- El higado dcja de oxidar las grasas

- Se altera el estado redox de la célula por un aumento de NADH”

- EI cxceso de H” sc utiliza para sintctizar mas grasas, las cuales se acumulan en
higado dando origen al higado graso

- Al dadarsc ¢l higado sc disminuye la produccion de la enzima lecitin colesterol
aciltransferasa, la cual ticne un papel importante en ¢l metabolismo de los lipidos

- El! higado trata de eliminar las grasas en forma de lipoproteinas (quilomicrones,
VLDL y HDL)

Es por clo que los sujetos que ingieren alcohol de manera cxcesiva, los niveles
plasmaticos de triglicéridos y colesterol se ven aumentados, lo cual nos refiere que existe un
dafio a nivel hepatico muy similar al que presentan los ancianos puestio que, COMo ya se¢
menciono, en estos también se cncucniran altas concentraciones de estos mectabolitos en
sangre. debido a los cambios que sufre el higado en ¢l proceso de envejecimiento ** %

Estudios sobre ol efecto del alcolol a nivel biogquimiceo

Ahora bien, durante los ultimos afos se han realizado una serie de investigaciones
para conocer ¢l daito que causa cl alcohol en tos diferentes sistemas, se ha visto que cntre
los oOrganos dadados se¢ encuentran ¢l higado y nion, y que este dafo es causado
principalmente por la presencia de radicales libres en 1a célula, Jos cuales se originan durante
el metabolismo del ctano! por la via del citocromo P450, por la alta toxicidad del
acctaldchido y por los cambios bioquimicos que se producen con la célula al oxidarse el
alcohol, tambicen sc ha podido observar que como consecuencia del dafo a nivel hepatico y
renal el alcohol provoca alteraciones en el metabolismo de electrolitos, proteinas y lipidos

adores concluyen que el
sntracion plasmatica de

Con relacion a los electrolitos, la mayoria de los invest
abuso del alcohol trae como resultado una disminucion en la conc
magnesio, calcio, sodio y potasio El investigador Spencer (1984) observée que en los
pacientes alcoholicos se presentaba con mucha frecuencia la osteoporosis, esto debido a ta
mala absorcion de vitamina D y calcio que padecen estos sujetos. lo cual contribuye a la
pérdida de hueso, mientras Halperin (1983) y col, Hewan a la conclusion de que al
metabolizarse ¢l alcohol provoca en ¢l organismo una aadosts metabélica y una alcalosis
respiratoria y es precisamente ésto lo que origina una pérdida de electrolitos en ornina
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Por otra parte Bannan (1984) y col piensan que al daiar cl alcohol la actividad de
1a aldosterona, la renina y ¢l cortisol provocan en los sujetos alcohdlicos una pérdida de
sodio y potasio principalmente, pero J Lazo (1990) y col aseguran que ademas de las
alteraciones anteriores el consumo de alcohol produce un aumento de epinefrina en sangre la
cual provoca que la concentracion plasmatica de potasio baje y aumente la excrecion
urinaria, sobre todo cn e periodo de desintoxicacion De Marchi (1993) y col. en un estudio
realizado con sujctos alcoholicos para evaluar su funcion renal, concluyen que €stos sujctos
presentan una variedad de anormalidades en la funcion renal y tubular, independientemente
de =i presentan dano en cl higado, entre las anormalidades se encuentran la disminucion de la
capacidad dec reabsorcion de las células de los tubulos proximales y esto trac como
consecuencia la pérdida de clecirolitos en orina, principalmente de calcio y magnesio,
finalmente L. Abbo1t (1991) y col y A Garcia (1995) y col consideran que la hipocalcemia,
hipomagnescmia ¢ hipocalemia Que presentan los alcoholicos es muitifactonial, que entre las
causas se encucntran la disfuncion renal y tubular que causa ¢l alcohol, la mala absorcion y
nutricion de estos clementos, fas diarreas y vomitos que padecen los alcohodlicos y la
alteracion en la actividad de las diferentes hormonas que regulan el metabolismo de los
electrolitos, estos investigadores pudieron observar que al cabo de cuatio scmanas de
abstinencia los niveles séricos de Na+v, K+, Ca++ y Mg+ + comienzan a clevarse *7 "¢

Dentro de los estudios realizados para identificar las causas por las que el alcohol
provoca una distminucion en la concentracion plasmatica de proteinas, principalmente
albGmina, sc encontrd, M Vargas (1991). que durante el metabolismo del ctanol hay una
produccion de radicales libres 1) radicales libres derivados del etanol, 2) radicales libres
derivados del oxigeno y 3) radicales libres que surugen de la lipoperoxidacion, y éstos al
unirse con las macromoléculas celulares (acidos nucleicos, protcinas, <tc ) causan un dafo
irfreversible a la célula lo que origina un decremento en sus funciones (sintesis y transporte
de proteinas), otra de las causas observadas por Terrence (1983) y col | es ¢l hecho de que
el acctaldchido forma uniones estables ¢ incstables con aminoacidos y con las mismas
protecinas, 10 cual conduce a una alteracion en las funciones de estas moléculas y de la célula
misma; ademas de lo antcrior. Teare (1993) y col observaron que las uniones acetaldehido-
proteinas provoca una formacion de anticuerpos los cuales atacan a ta membrana celular
causando una alteracion en los mecanismos de transporte, 1o que lleva a la célula a un mal
funcionamiento, finalmente otra de las causas que contribuyen con esto es ¢l estado
nutricional de los sujetos alcoholicos, M Salaspuro (1993) y S French (1993) consideran
que la desnutricion juega un papel importante en el daiio hepatico que causa el aleohol, y
que al dn?larzr: ¢l higado una de sus funciones principales, la sintesis de proteinas, se vera
afectada. *' 2% oot
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Por otra parte, las investigaciones rcalizadas para conocer como afecta ¢ consumo
de alcohol al metabolismo de lipidos han arrojado la siguienie informacion

- G. Harley y col. (1983) mencionan que nuentras ¢l consumo moderado de alcohol
afecta la concentracién plasmatica de HDIL solo en personas inactivas, o consumo
prolongado afccta tanto a las activas como a las inactivas, produciendo un aumento
significativo
- M. Taskinen y col. (1985) indican quec ¢l consumo excesivo de alcohol provoca un
aumento de VLDL, HDL, triglicéridos y colesterol en plasma, como consecuencia del
incremento de la actividad de 1a enzima lipoprotein lipasa

- Bertiere y col. (1986) encontraron que el alcohol aumcenta la sintesis de VILDL y

activa la enzima lipoprotein lipasa y cstos dos efectos a su vez provocan un aumento en la

cancentracion de HDIL.
- F. Contaldo y col (1989) ascguran que ¢l consumo de alcohol provoca un
tncremento cn los niveles sanguincos de VILDIL., triglhicénidos, HDL y apo Al y apo All, pcro
que esto depende de la cantidad de etanol que se consuma. con dosis menores de 30 w/dia
. con dosis entre 30 y 60 wdia sec

se incrementan primeramente las apoproteinas Al vy AH
incrementa la fraccion de HDIL.: pero bajan las concentraciones de las apoproteinas y con

dosis de 60 a 80 g/dia aumenta la fraccion HDI.; y este aumento se asocia con un
incremento en la actividad de la lipoprotein lipasa

(1989) encontraron que en los alcoholicos con dado en el
apo Al mientras que e¢n los

- P. Bedossa y col
higado se encuentran elevadas concentraciones de HDL
sujetos con fibrosis hepatica la concentracion de apo Al disminuye significativamente, por lo

> : .
que concluye que la determinacion de apo Al junto con otros paramectros, pucde sernvir
como marcador biologico para el diagnostico de la fibrosis hepatica

- Finalmente, varios investigadores concluyen que la dosis de alcohol,
consumo, la dicta y la respuesta individual del sujeto contribuyen con el alcohol provocando
una scric de alteraciones cn la concentracion de lipidos plasmaticos *”77

el tiempo de

Analizando lo anterior, vemos que ol cfecto mas importante que causa el alcohol cs
el daiio a los mecanismos cclulares, tanto del higado como del rifdon y otros organos, lo cual
se traduce en un mal funcionamiento de la célula (envejecimiento) y ¢sto a sy vez en una
scrie de alteraciones bioquimicas. disminucion de proteinas y electrolitos y aumento de
lipidos entre otros [.os dafos que suffe la célula debido al consumo de alcohol han sido

comparados con los que causa el proceso de envejecimiento normal y que es por cllo que los
ancianos prescntan alteraciones bioquinucas similares a las de los alcoholicos cronicos, por
lo que se ha sefalado que el alcohol puede provocar envejecimiento prematuro



Sin embargo, se ha visto que no todos los alcoholicos presentan las mismas
L} 1 ni envejecaimicnto prematuro y hasta hoy no existen estudios que
puedan explicar el porqué de ésto Por ello es posible pensar que exista una asociacion de

factores que panlc:pcn con ¢l alcoholismo provocando que solo en algunos sujetos se
» prematuro que se va a ver reflejado en una scrie de alteraciones

pr 3]
bnoqulmucas

Los principales factores que participan con el alcoholismo para provocar
alteraciones bioquimicas analogas al envejecimicnto, pudicran ser edad a la quc el sujeto
comienza a beber, escolaridad. tabaquismo. ocupaciéon, dosis y ltiempo de exposicion al

alcohol.

Se sabe por medio de la Encuesta Nacional de Salud que en 1986 el 7 3% de la
poblacion de 12 afos y mayores consumian alcohol en forma preocupante, por lo que toca a
la Encuesta Nacional de adicciones de 198R se encontro que de la poblacion urbana de 18
afos y mayorces ¢l 5 924 referian sintomas de dependencia al alcohol, mientras que en la de
1993 se vid que de 28 millones de individuos clasificados como bebedores el $3 7%6 estan
entre los 12 y 18 afos, esto nos indica que al aumentar ¢l consumo de alcohol en los
menores de edad aumenta el nempo de expo on al alcohol en estos sujetos lo cual se ha
relacionado con el daftio a nivel hepatico que sufren los alcohdlicos y ademas sc ha
observado que las personas que comienzan a beber en la madurez no suclen manifestar los
problemas cognitivos y somaticos que presentan los de comienzo precoz

Pero no solo el tiempo de consumo se ha relacionado con el dano hepatico sino

también la dosis de alcohol, ya que se ha visto que dosis bajas previenen de las enfermedades
coronarias mientras que la ingesta diaria de mas de 160 g de alcohol por S afios se ve

asociada a dafios en el higado

La escolaridad cs otro factor importante, pucsio (quc s¢ cnconirdo que cxiste una
relacion inversa entre [a educacion y el consumo preocupante de alcohol, el 26% de
bebedores fuertes fucron personas sin escolanidad mientras que en los grupos con educacion
superior solo el 8% presento problemas con ¢l consumo de alcohol

‘Fambién se ha visto que la ocupacion juega un papel importante en ¢l consumo de
alcohol, en 1988 se reporto que las personas dedicadas a las actividades agricolas gastaban

9% de sus ingresos en la compra de bLbld‘la alcoholicas y los funcionario. gerentes, técnicos
y profesionistas ¢l 3% Cuadro 12 ' -
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Cuadro 12. Proporcion del gasto familiar en bebidas alcohaolicas

Narro 1992

[ttt

Por tltimo con relacion al tabaquismo como factor de riesgo en el envejecimiento
prematuro, asociado al alcohalismo. se sabe que por si solo ¢l tabaco es un importante
generador de radicales libres los cuales, como ya se mcencionod, cnvejecimiento celular
gencralizado, ademas al metabolizarse la nicotina del 80 al 90% cn el higado provoca una
elevacion de acidos grasos y colesterol total en los sujetos fumadores En las investigaciones
en donde sc ve la relacion del consumo excesivo de alcohol con el tabaquismo se encontro
que en estos sujetos pruvoca una disminucion de HDL.. un aumento de colesterol sanguineo,
incremento en un 4.2% de riesgo dc padecer enfermedades coronarias, aumenta el efecto

depresivo que provoca el alcohol, disminuye los delirios y aumenta la tolerancia al alcohol
le pensar que la asociacion de tabaquismo/alcohol provoque alteraciones
s

Por ello es po
bioquimicas similares a las que se presentan en el envejecimicnto normal

Por tal motivo, seria de gran importancia identificar los principales factores de
fin de poder establecer marcadores

riesgo asociados al alcoholismo cronico con el
bioquimicos que permitan determinar si el sujeto esta cursando un envejecimicnto acelerado

Tomando como base lo antes mencionado, cs necesario hacer dos anotaciones

sgo a los indicadores de riesgo en una red

1) En epidemiologia sc llama factor de i
de causalidad quc asocian pocos o muchos factores que pueden conducir a un desenlace, el
cual puede ser una enfermedad, un accidente, la muerte, etc n ¢l caso dei alcoholismo esta
asociacion de factores podria tener como desenlace el envejecimiento prematuro

2) Con el desarrollo de la Gerontologia, se han disedado una scrie de prucbas ¢
indicadores que son usados para calcular la edad funcional de una persona y con cllo poder
evaluar su grado de envejecimiento biologico y psiquico (Cuadro 13), a estas pruebas ¢
indicadores se¢ les llama marcadores broloycoc Se incluyen dentro de los marcadores
biologicos: prucbas de funcionalidad org . prucbas psicolagicas y algunas prucbas

HDIL., ILDL, y otras

bioquimicas como la concentracion sanguinea de
Con estos marcadores es posible determinar la edad biologrca y mental de una persona

slucosa, colesterol,
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Edad funciona! Prediccion sobre la | Susceptibilidad (riesgo) a la
esperanza de vida enfermedad

Capacidad vital (pulmonar) [Capacidad vital, Tolerancia a la glucosa,

y tiempo de apnea Volumen del corazon, Concentracion de colesterol

inspiratoria;, Consumo Presion anterial sistolica, en sangre,

maximo de oxigeno, Fuecrza de presion manual, Concentracion de LDL y

Funcion renal, Anticuerpos en la sangre, HDL en sangre,

Diametro pupilar, Test cxploratorios de la|Presion arterial diastolica y

Acomodacion visual, funcién inmunitaria, sistolica,

Auaicion; Tiempos de reaccion | Estado dc la piel y peso del

Tasa sanguinca de (reficjos) cucrpo

dehidrocpiandrosterona;
Test psicomotores

Cuadro 13. Algunos marcadores biologicos usados en el hombre para diversos objctivos en

el envejecimiento
Pastor A, 1990

Por lo tanto, ¢s de interés estudiar los parametro bioquimicos de envejecimiento:
Electrolitos, proteinas y pcrf‘l dc llpldOS para determinar los factores de riesgo que unidos al
alcohol generan ¢l p o pr O, y de esta mancra poder implementar
programas de salud que permitan mejorar la calidad de vida de estos sujetos
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Prronat.

c asocia a un incremento cn la incidencia de una
etanol es una sustancia muy toxica que causa

El consumo crénico de alcohol
variedad de enfermedades, ya que ¢l
alteraciones en la composicion bioquimica y en la integridad estructural del organismo. Et
tiempo de exposicion, su nivel de concentracion y la respuesta individual son factores
imponantes en ¢l desarrollo de los cambios fisiologicos y psicosociales producidos por cf

alcohol

Entre los organos que sc ven afectados por el consumo excesivo de alcohol se
huesos, génadas, rifon,

encuentran higado, pancreas, corazon. vasos sanguinceos. pulmanes
etc. y dentro de {as alteraciones bioQuimicas que provoca estan la disminucion de proteinas,
de clectrolitos y el aumento de lipidos sericos, entre atras, ademas de esto se ha seialado
que causa alteraciones en los mecanismos celulares, por medio de los radicales libres, que
son moldéculas altamente reactivas que se generan al oxidarse el ctanol por la via del
citocromo P450, y cstas alteracivnes son muy similares a las que ocurren en el
envejecimiento normal En estudios realizados con sujeros alcoholicos se demostro que el
alcohol provoca envejecimienta prematuro a nivel cercbral por que causa alteraciones

neuropsicologicas idénticas a las que se preseatan durante el proceso de envejecimiento

Sin embargo, hoy en dia se sabe que no tados [os sistemas envejecen por igual, y no
Sc¢ conoce con precision si el consumo cronico de alcohol provoca envejecimiento prematuro
en todos los sistemas (hepatico, renal, ¢tc ) ni existen investigaciones en donde se estudie la
asociacion de las alteraciones bioquimicas, que sufren las proteinas, los electrolitos y los

lipidos, con el proceso de envejecimiento

Por tal motivo, debido a que no todos los alcohdlicos presentan envejecimicnto
prematuro y que la epidemiologia considera ia panicipacion multicausal de factores de
yuicnte pregunta

riesgo para poder explicar una patologia determinada, nos planteamos la
ccuales son los principales factores de riesgo asociados a la ingesta cronica de alcohol que

pueden propiciar alteraciones bioquimicas en electrolitos, proteinas y lipidos analogas a lo

que ocurre en el proceso de envejecimiento normal”
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POTESIS

Tomando en cucnta que existen causas indircctas que incrementan la produccion de
os que los factares asociados al alcoholismo con repercusion en los

radicales libres sup
niveles plasmaticos de electrolitos, protcinas y lipidos son: la edad de inicio al alcoholismo,
laridad. tabaquismo, ocupacion, dosis y tiempo de exposicion al alcohol.
OBJETIVOS

- Evaluar la asociacion del alcoholismo cronico y otros factores de riesgo con ia
concentracion de colesterol, HDi.-colesterol, triglicéridos, proteinas totales, albumina,
globulinas, sodio (Na+), potasio (K+), calcio (Ca++) y magnesio (Mg++) cn analogia con el
proceso de envejecimiento normal

- Demostrar la utilidad de los parametros bioqu antes 1 dos como
q

posibles marcadores biologicos de envejecimiento prematuro en alcoholicos cronicos

DISENO DE INVESTIGACION

El estudio se lievo a cabo conforme un diseiio de casos anidados y controles, para
lo cual se formaron tres grupos de 100 sujetas cada uno, conforme a los siguientes criterios

de inclusion y exclusion.

Grupo A (casos anidados)
- Sujetos de 25 a 45 afos
- Alcohdlicos positivos al
- Sin distincion de sexo

- Sin enfermcdades cronicas

- Con ingesta de alcohol por mas de 7 afos consecutivos

« Abstemios a bebidas alcoholicas por mas de un mes antes del estudio

AUDIT (Alcohol Use Disorders ldentification Test).
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Grupo B (controles) Grupo C (testigos)

- Sujetos mayores de 60 afos. - Sujetos de 25 a 45 ados

- Aparentemente sanos - Aparentemente sanos

- Negativos al AUDIT - Negativos al AUDIT

- Ingesta ocasional de alcohol. * - Ingesta de alcohol ocasional *
- Sin distincion de sexo - Sin distincion de sexo

*Una o menos de una vez al mes independientemente de la cantidad

Variables

Independicotes Dependicntes
- Edad - Colesterol, triglicéridos
- Sexo -y HDL;
- Escolaridad. - proteinas totales, albumina
- Tabaquismo -y globulinas,
- Ocupacioén - sodio, potasio,
- Dosis

- calcio y magnesio
- Tiempo de exposicion.

Material.

Material  biologico. Sangre total

obtenida por el sistema wvacutainer
anticoagulante.

sin
Material:

- Pipctas de 0.} mL, I mL, 5SmL y 10 mL.
- Tubos de ensayo

- Gradillas

- Matraz aforado de 100 ml.
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Reactivos:
* Agua destilada
* Equipo comercial Merck para la determi ién de pr totales y albumina

con los siguientes reactivos Reactivo de Biuret, verde de bromocresol, patron de proteinas
totales (6 g/dL) y patran de albumina (3 8 g¢/dL)

* Equipo comercial NMerck 13349 para la determinacion de colesterol! total con tos
siguientes recactivos. Reactivo de color A, reactivo de color B, mezcla de enzimas y patron
de colesterol (200 myg/dL)

* Equipo comercial Merck 14353 para la determinacion de triglicéridos con los

siguicntes reactivos: Solucion tampon pH 7 S, mezcla enzimatica y patron de triglicéridos
(200 mg/dL.)

® Reactivo de precipitacion HDL-colesterol Merck 14210 y equipo comercial
Merck 10478 para la determinacion de DL con los siguicntes reactivos Acido
fosfotungstico, MyCI2, tampon de tosfatos pli 6 5, fenol. 3-aminoantipirina, peroxidasa,
colesterol oxidasa y colesterol csterasa

* Equipo comercial Merck 740011 para
siguientes reactivos Amortiguador  pHl 111,
complexona y patron de calcio (8 mg/dL)

la determinacion de calcio con los
8-Hidroxiquinolina, o-cresolftaleina

* Equipo comercial Merck 3338 para la determinacion de magnesio con los

siguientes reactivos  Solucion amortiguadora de tetraborato de sodio, reactivo de color y
patron de magnesio (2 0 mu/dL)

* Control Qualitrol H{SN 10937
* Control Qualitrot H{SP 10938

* Control Qualitrol Lipid 11302

Equipo:

- Equipo comercial Vitalab Eclipse Merck

- Equipo comercial Syunchron CX Systems Beckman
- Bafo metabdlico

- Centrifuga de 8 camisas
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Yécnmicax.
I. Reclutamiento de pacientes

11. Aplicacion de encuesta epidemiologica y AUDIT.

H11. Recoleccion de muestras

I'V. Cuantificacion de los parametros bioquimicos por las siguientcs técnicas:

a) Proteinas totales por of métode de Biwrct:
Fund. 1to  Las pro s y los peéptidos, al conlrafio qQue otros compuestos
nitrogenados (por ¢j creatinina, urea, acido darico), dan en solucion alcalina con iones cobre
un complejo de color violeta Esta reaccion, llamada reaccion de Biuret ¢s muy facil de

realizar.L.a reaccion sigue la Ley de Beer

Teécnica
t.- Marcar tres tubos de ensayo con las letras 8B(blanco), P(patron) y M(muestra) y

agreqar
l Tﬂlanco jhiucs:ra ]Palron ]
i - I -

Agua destilada O mi.

Muesira (suero) { O ! mL 1 -
Patréon - | - 1 01 ml.
Reactivo de Biuret S mbL 1 S ml. T S mL

2 - Meczclar bien y dejar en reposo por 15 minutos

3.- Determinar las absorbancias del patréon y de la muestra a $45 nm ajustando a
cero con el blanca El color es estable por 3 horas

Calculos

Proteinas totales (g/dl.) = Absarbancia de la muestra x 7
Absorbancia del patrén
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lo del verde de bromaocresol :

poret

b) Albi
Fundamecnto - L.a albamina reacciona con el verde de bromocresol y debido al

Hamado error protcico de los indicadores, sc farma una coloracion verde que es
proparcional a la concentracion de la albumina en la muecesira ta reaccion obedece la Ley

de Beer.

Teécnica
1 - Marcar tres tubos con las Ictras B(blanco). P(patron) y M(muestra) y agregar
Blanco Muecstra Patron
Reactivo de 5 ml. s ml., s mL
albamina
Suero - 0 02 ml. -
Patron - - 002 mL

2 - Mezclar bien y dejar en reposo por 15 minutos

3 - Determinar las absorbancias de la muestra y del patron a 630 nm ajustando a
color es estable por tres horas

cero con cf blanco

Calculos
Albimina (se/dL) = 173 ncia de Ia_muestra X 3 R
Absarbancia del patron

CHOD PAP:

<) Cola ol por of
Fundamento - El colesterol y sus ésteres se liberan de las lipoproteinas por los
detergentes. La colesterol-esterasa hidroliza los ésteres En la oxidacion enzimatica por la
colesterol-oxidasa, que tiene lugar a continuacion, se produce H:O:z éste se transforma, en
presencia de peroxidasa, por rcaccion con d-amino-antipirina y fenol, en un colorante de

quinonimina

Tecnica

Marcar tres tubos con las letras 3(blanco). P(patron) y M{mucstra) y agregar




Blanco Muecstra Patron
Sucro - 10 1zl -
Patron - - 10 11l
Solucién reactiva 1000 ;:1. 1000 pl 1000 il

2.- Mezclar bicn e incubar por $ minutos a 20-25° C opor3 a37° C

3.- Medir la absorbancia de la muestra y el patron ajustando a cero con ¢l blanco

Cilculos:
Colesterol total (mu/dl.) = Absorbancia del muesira x 200
Absorbancia del patron

d) Triglicéridos por el método GPO-PAP:

Fundamento. - Los triglicéridos se hidrolizan enzimaticamente de glicero! a acidos
El glicerol reacciona posteriormente  para dar una

grasos libres por lipasas especiales
quinonimina, la cual se puede medir a2 500 nm v su concentracion y absorbancia es

proporcional a la concentracion de triglicéridos on la muestra

Técnica
1.- Pipetcar en tubos. debidamente etiquetados, 1o siguiente
Blanco Patron Muestra
Suero - - 10 ul.
Patron - 10 pt. -
Solucién reactiva 1000 ub. 1000 ui 1000 uL.

2 - Mezclar bien ¢ incubar 10 minutos a 20-25°C
3.- Mecdir las absorbancias de la muestra y del patron a 536 nm ajustando a cero
con cl blanco.

Calculos

Triglicéridos (mg/dL) = Absorban r
Absorbancia del patron
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€) HDI. 2 I, precipitaciin lectiva y determi por el
método CHOP-PAP:

Fundamcnto.- Las lipoprotcinas de baja densidad (LDL) y de muy baja densidad
(VLDL) se precipitan con acido fosfotungstico en prescncia de iones magnesio y pueden scr
removidas por centrifugacion. En el sobr d. claro 4 las lipoprotcinas de alta
densidad (HDL) y cl colesterol-HDL. puede valorarse utilizando e método Colesterol

CHOD-PAP.

Técnica:
I.- Pipectear en tubos de centrifuga

[Muestra 1 200 b ]
{Reactivo de precipitacion | 500 ul. }

2 - Mezclar bien, dejar en reposo durante 10 minutos a 15-25° C
3 - Centrifugar 15 minutos a aproximadamente 4000 rpm

4 - Separar cl sobrenadanie para la determinacion de HDL como sigue

Pipctear en tubos de ensayo
Problema Bilanco de reactivo

Sobrenadante 100 L. -

Agua - 100 ul

Solucion reactiva 1000 ul. 1000 ul.

5 - Mezclar bien e incubar 10 minutos entre 20-25° C

6 - Medir [a absorbancia del problema a 546 nm ajustando a cero con el blanco.

Calculo

HDI.-colesterol (my/dL) = Absorbancia del problema x 335

) Soddier por el método ion selective indirecro:

Fundamecnto. - Para la determinacion de sodio se emplea un clectrodo de vidrio de
titio junto con un clectrodo de referencia de salicilato de aluminio, ¢l cual mide los cambios
de potencial debido a la actividad del sodio presente en la muestra
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Un volumen de 62 microlitros de muestra se¢ mezclan con una
amortiguadora que al ponerse en contacto con el electrodo de referencia permite el
intercambio de iones, entre la muestra y la capa externa del clectrodo, lo cual provoca un
cambio en el potencial cléctrico que guarda relacién con la concentracion de iones sodio en
la muestra seguin la ecuacion de Nernst

soluciéon

&) Potasio por método indirecto de ion selective:

Fundamento .- Para la delerminacion dec potasio en sucro se utiliza un electrodo
selectivo de valinomicina que posce una cavidad central en su molécula de!l tamado
aproximadamente de un ion de potasio no hidratado

Para la determinacion de potasio se mezclan €2 microhiros de muestra con una
solucion amortiguadora y se ponen en contacto con ¢l electrodo de referencia lo que permite
que exista un intercambio de iones, entre la muestra y clectrodo. y se dé un cambio en ¢l
potencial ¢l cual es proporcional a la concentracion de potasio en la mucestra Esta reaccion
sigue la ecuacion de Nernst

b)) Calcior et método colorimdétrico con o-cresolftalcina:

Fundamento - Los iones calcio reaccionan con la o-cresolflaleina complexona, en
medio alcalino, formando un complejo de color parpura La absorcian de este complejo es
proporcional a la concentracion de calcio presente en la muestra

Tecnica.
1.- en tubos debidamente etiquetados lo siguiente
Blanco Patron Muestra
Patrén - 20ul -
Sucro - - 20 ul.
Solucion reacti 1000 ul. 1000 ul. 1000 ul.

2.- Mezclar bien y dejar en reposo 5 minutos a temperatura ambiente

3 - Medir las absorbancias del patron y la muestra a $70 nm ajustando a cero con el
blanco
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Calculos:

Calcio (mg/dL) ~ Absorbancia de la muestra x 8
Absorbancia del patrén

io por método c prlej frico:

i) AMagnes
Fund o.- El 81 io existentc cn el suero forma con la solucion arzul de -
azo-2-hidroxi-3-(2.4-dimectilcarboxanilido)naftaleno-1"-(2-hidroxibenceno-5-sodia

sulfonato) en alcohol a pif 9-10 un complejo soluble de color rojo La intensidad de color
del complejo de magnesio es proporcional a la concentracion de magnesio presente en la

muestra

Técnica

| - Pipetear en tubos de ¢ensayo etiquetados

Muestra Patron HBlanco

Solucion 10 ml. 10 mL 10 mi
amortiguadora
Sucro 0 02 il - -
Agua destilada - - 002 mlL
Patrén - 002 mL -
Reactivo de color PO ml. 10 mL 10 ml

2.- Mezcla bien y dejar incubar 10 minutos a temperatura ambiente

3 - Medir las absorbancias del patron y de la muestra a S05 nm ajustando a cero

con ¢l blanco

Calcutos

Magnesio (mg/dl.) = Absorbancia_ de la_muestra x 2
Absorbancia del patron




Iiseo Estadistico

Para el calculo de los intervalos, de los paramctros de estudio de los tres grupos de
estudio, se aplico ANOVA y la prucba de t de Student para la comparacion de grupos con
una p<00S

El analisis de varianea 0 ANOVA es una prucha estadistica parametrica para
comparar mcdias aritméticas de diferentes grupos, por lo que las variables deben ser
cuantitativas, ademas de ser un procedimicnto de comparacion mualtiple El modelo
matematico del analisis de varianza cos el siguiente

Xy T+ ay sen

donde Xy = obscrvacion de una persona cn un grupo

1+ = la gran media del grupo
ay = diferencia entre la media del grupo v la gran media
ey = diferencia entre la observacion indinadual + i medea del grupo

afo de contraste para esta prueba es ta F Si b calculada - F de tablas, al
menos una de las medias aritmeéticas es diferente de tos grupos os estadisticamente diferente
de la media total. st F calculada <= F de tablas no existe diterencia sizraficativa, las diferencias
encontradas son debidas al errar experimental

f.a prucba de 1 de Student ¢s una distiibucton que tiene las propicdades siguientes

- Tiene una media de cero

- Es simetrica respecto a la media

- Lavanable t toma valores desde +
- Lavarianza tiende a ! a medida qu

hasta -
1 mucestra se hace grande

El modelo matematico de la distnbucion t es

La regla de decision en esta prucba es

Si t calculada > t de tablas existe una diferencia
aritméticas de los grupos estudiados

cativa entre las medias

Si t calculada < t de tablas no existe una diferencia estadisticamente significativa
entre las medias aritmeticas de los grupos en estudio

Para describir al yrupo de alcohalicos se realizaron las frecucencias de jos posibles
factores de riesgo como la cdad, ocupacion, estado civil, escolaridad, etc en el paqucte
estadistico EPIINFO version 50




RESULTADOS.

Las caracteristicas de los grupos de estudio se reportan en cf cuadro 14, en donde

se puede observar que los grupos A v BB son muy semcjantes

Cuadro 14 Caracteristicas de los grupos de estudio

TGRUPO A [GrRUPO &3 IGrUPO C ]

Sexo masculino Q7% J masculino 925% [mnsculino 44%% ’
femenino 3% femenino 5% femenino 56 %
Edad minima 2s i 2s r 60 1
Edad promedio ] 36 T 32 I 68 ]
Edad maxima 45 | 45 L 8S I
Nivel If\icdnu bayo I.’\icdln bajo Mecdio bajo
sOcioeconomco e
B Controles (Jovenes) C Testigos (senectos)

A= Alcohohicos

En relacion a los parametros analizados, los cuales se presentan en ¢l cuadro 15, se
encontrd que los valores de proteinas totales, albomina v globulinas son semejantes en los
controles scnectos y los alcoholicos Los valores de colestero! v triglicéridos  fueron
diferentes en los tres grupos, siendo mas altos en los alcohohcos, micntras que en este
mismo grupo se presenta el valor mas bajo de HDI. y el mas alto en el grupo de sencctos
Los valores de potasio, calcio y magnesio menores se encontraron en el grupo de

alcoholicos y los de sodio ¢n los controles senectos

" Estos mismos resultados se presentan en 9 graficas, de la A a la I, en donde se
puede observar la distribucion que sigue cada parametro en cada uno de los grupos de
estudio En estas graficas se ve claramente que los valores que presentan los alcoholicos

tienden a parecersce a los que presentan los testigos
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Cuadro 15. Media ¢ intervalos * 2DS de [*rotcinas, lipidos y clectrolitos de los grupos de

estudio.

Controles (Jovencs)

Testigos (sencctos)

Alcoholicos cronicos

Detenminacion
Protcinas totalcs

78 68 (69 33 - XK 02)

75 20(63 12 - B7 2R)"

Rel Alb/Glob

)9 (0 707 - 209y

@@Ly 74 67 (61 29 - KR 08)

(o/dL) 7 868 (69343 - K KO2) 7 467 (6 129 - R 805) 78206 312 -8 728)

Albamina

/L) IR 17(2655-4979) 3% |1 (28 KS - 37 37)°

(/dL) IRE7 (2655 -4979) I KL (28RS -4 737)

Giobulinas

(WL ) 33 A1 (2299 - 43 K3) | In 53 (2230 - S0 T8) (37 0K (23 16 - 42 00)*

[£19] 3 341 (2299 - 3 3K3) R 6354.(2 230 -5 078) 3T0K (2 516 -3 900)
3 1O (0402 - 1 793y 1OST7 (0 551 -1 S63)

Colestecrol

(mmol/l.) SOUX(293.722) S51 (235 -X36)"
(mg/dl.) 193301128 -2777) 212094 6 - 320 49)
Trighcendos

(mmol/L) 1 43 (055 -2 33) 1 72¢0 80 -2 93) 209(0 73 -3 44)°
{mg/dL) 131 2(503-2121) 136 3 (45 X - 267 0) 190 O (66 7 - 313 )
HDIL

{(mmol/L) I IS (0 K0 -1 50y I 3% (06K -2 0uy DV7 (O 6L -1 33)°
(mg/dl) 44 3(309-577) 33 3(262-509) A74(2334-513)
Sodio

(mmol/L) 142 9 (136 2 - 149 7) 13921310147 4) 141 6 (133 2 - 130 0)°
Potasio

{mmol/L.) 4 366 (3 K3IR - 3 Q0 4 630 (3 660 - 3 6H0) 4341 (3 5309 - 5 2R3y |
Calcio

(mmol/L.) 2292 (1992 -2 591 2202¢163-277) 2192(1 713 -2 67
(mg/dL) VI69(7971 - 10367) [X K11 (6 53-1108) X771 (6 K53 - 1O 689)
Magnesio

{mmol/L) 104 (0797 -1 283) TOIA(O6YK -1 372) 0995 (0 6W2 - | 29%)+
(mg/dL) 208 (] 594 - 2 366) 2071 396 -2 734) L 99 () 384 - 2 596)

* Diferencia signiticativa

4 Primera

linca resultados en

resultados en unidades tradicionales

unidades del

Sistema

Internacional (S1),

+ No existe diferencia signiticativa

scuunda

linea
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En las graficas que se presentan a conunuacion, de la 1 a la 14, se¢ describen las
caracteristicas de los alcohdlicos como son la edad, ticmpo de ingesta, edad de inicio,
ocupacion, estado civil, escolaridad y otros

En la grafica | sc muestra la edad de los sujctos alcoholicos por lustros En ¢ésta se
puede observar que el 30% dc los alcoholicos tenia entre 36 y 40 afos, un 292 entre 41 y
45, el 25% cntre Jos 31 y 35 afos y el restante 16% entre los 25 y 30 ados .

La grafica 2. nos muecstra la frecuencia de edad de inicio al alcoholismo. la cual va
desde los 7 afos hasta los 35 Sec puede ver que un alto porcentaje de alcohélicos comenzo a
beber a temprana  edad, el 32%6 entre los 14 y S anos, 20% entre los 12 v 13 ados, 15%6
entre los 16 y 17 anos, 10% entre 18 y 19 anos, 7% cntre 10 y 11 ados y 5% enire 7y 9

afos

las wraticas 3 y 4 se presenta la frecuencia del fiempo de ingesta en anos y el
tipo de bebida EI tiempo de ingesta fuce de 8 a 31 anos v las bebidas que acostumbraban
fueron 9 cl tequila, mescal, cerveza, pulque, alcobol. aguardiente, brandy, ron y vodka

Dentro de la grafica 3 ¢s posible ver que ¢l tiempo de ingesta mas bajo fue de 8
ados y el mas alto de 34, encontrandose que un 255 de dlcobolicos tenian de 23 a 25 aios

tomando bebidas alcohalicas y solo un 2246 bebio mas de 30 anos
.o anterior resulta cierto si observamos la edad a la que la mayoria dec los

alcoholicos comenzo a beber, 1a cual se presenta en la grafica 2

Las bebidas de mas consumo se describe en la grafica 4, en donde se observa que la
cerveza con un 21% y ¢l brandy con un 20% fuceron las bebidas que mas se consumicron y la
de menor consumo fue el mezcal con un 2%
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Grafica 2. Frecuencia de edad de inicio de alcoholismo.
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Grafica 3. Frecuencia de tiempo de ingesta en afios.
Frecuencia
%

300

25

|

|
i
|
|
i
l

|
|
|

[

8-10 11-13 14-16 17-19 20-22 23-25 26-28 29-31 32-34

i - i

Afos/ingesta

69



Grafica 4. Frecuencia de tipo de bebida,
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En las graficas 5 y 6 sc¢ reporta el estado civil y la escolaridad de los alcoholicos

cronicos.

Por medio de la grafica § sc encontré que ¢l 46% de los alcoholicos eran casados,
el 1% viudos y el restante 53% no pudo sostener alguna relacion afectiva ya que <l 25%
fucron solteros, el 3% divorciados y el otro 25% separados

Mientras que en relacion a la escolaridad la cual se presenta en la gratica o, se
encontré que el 71% de los alcohdlicos no contaba con la educacion basica y solo 1 de estos
sujctos tenia estudios de licenciatura [Los resultados fueron 0s siguientes

_ 7

Analfabetas

Primaria incompleta
Primaria terminada

a incompleta
Seccundaria terminada .
Bachillerato incompleto N
Bachillerato terminado S
Licenciatura incompicta
Licenciatura

En la gratica 7 se describe la ocupacion y se puede observar que ¢l 2026 de los
alcohdlicos trabajan como meseros, cantineras, cocineros, ctc en lugares en donde sc tiene
un contacto muy cercano con el alcohol. con un 12%6 Je siguen albafiles, comerciantes y
choferes. Los empleados fueron los que registraron el porcentaje mas bajo un 6%

lLa cantidad promedio de bebida se pucde ver en [a gratica 8, la cual nos mucstra
que el 65% bebiande 1 a 2 litros al dia, 12%6 de 3 a 3 litros/dia y ¢l restante 3325 bebian de S

a 34 litros/dia

l.a grafica 9 nos describe la fiecuencia con que ingerian bebidas alcoholicas de
donde sobresale que ¢l 49% bebia diano, 7% 6 dias/semana, 2% 5 digs/semana, 6% 4
dias/semana,23% 3 dias/semana, | 1% 2 dias/semana y otro 226 | dia/semana



Grafica 5. Frecuencia de estado civil,
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Grafica 6. Frecuencia de escolaridad en anos.
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Gréfica 7. Frecuencia de ocupacién.
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Gréfica 8. Cantidad promedio de bebida.
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Grafica 9. Frecuencia de ingesta en dias.
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Con relacion al tabaquismo las griaficas 10 y 11 nos mucstran la frecuencia de
tabaquismo y la frecuencia del tiempo dc tabaquismo

Por medio de la grafica 10, frecucncia de tabaquismo, es posible observar que el
22% de los alcoholicos no fumaban y dentro de los fumadores ¢l 28% fumaba v cajetilla al
dia, el 19% 1 cajetilla al dia y solo el 8% mas de 1 cajetilla al dia

La frecuencia del tiempo dc tabaquismo, grafica 11, se reporta en afios y va desde
1 hasta 35 aios. Dentro del 88% que resulto ser fumadores, ¢l 1426 tenia entre 19y 21 aios
fumando; los de menos tiempo, 1 a 2 afos, fucron solo el 8% y los que tenian entre 30 y 35
ados fumando fucron el 4%

Por altimo las graficas 12, 13 y 14 nos describen la ingesta de grasas, la frecuencia
dc ingesta de grasas y ta ingesta dec caté respectivamente

La ingesta dec grasas en los sujetos alcohodlicos fue la siguicnte. el 68% dijo no
consumir de mancra abundante las grasas y ¢l restante 32% menciono que si Es decir, 68%
ingesta negativa y 32% ingesta positiva

La frecuencia con que consumian grasas de manera abundante el 32% que resultd
positivo se muestra en la grafica 13. En ésta se puede ver que ¢l 25% ingeria grasas de
manera abundante diario

En la grafica 14, frecucncia de ingesta de café cn los alcohodlicos, se observar que el
37% no consumen café y dentro de los que lo consumen un 18% ingiere una taza al dia. La
cantidad mayor de consumo fue de 15 tazas de café al dia
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Grafica 11. Frecuencia de tiempo de tabaquismo.
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Grafica 12. Ingesta de grasas en los sujetos alcohdlicos.
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Grafica 13. Frecuencia de ingesta de grasas en alcohdlicos.
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Grafica 14. Frecuencia de ingesta de café en alcohélicos.
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También sc realizaron las frecuencias sobre algunos sintomas y antecedentcs
familiares, los cuales sc presentan en los cuadros 16, 17 y 18, encontrandose que cl 44% de
los alcohdlicos presentaba dolor muscular, el 30% disnca, ¢l 38% tos persistente ¥ ¢l 45%
tienen antecedentes familiares de diabetes mellitus

Cuadro 16. Frecuencia de disnea, palpitaciones. edema, tos, dolor muscular y dolor articular

en alcohodlicos cronicos

Disnea Palpitacion | Edema Toas Dolor Dolor
musc artic.
40 37 8 38 44 40
S0 63 92 62 66 60
100 100 100 100 100 100

* Datos obtenidos de la encuesta epidemiologica rcalizada a los alcohdhcos

Cuadro 17.

icteriacia y adelgazamicnto de heces en alcohdlicos cronicos

Frecuencia de inflamacion, crecimiento abdominal, diarrea cronica, constipacion

Inflamacion | Crecimicnto [ Diarrea Constipa-~ fcternicia Adclgaza -
abdominal cromica cron micnto
Positivo 10 14 < 13 4 8
Negativo 90 R6 93 87 %0 92
Totatl 100 100 100 100 100 100

* Datos obtenidos de la encuesta epidemiologica realizada a los alcoholicos

Cuadro

hepaticos y cancer en alcohdlicos crénicos

18. Antecedentes familiares de diabetes mellitus, insuficiencia renal, problemas

Diabetes M Insuficiencia Problemas Cancer
Renal Hepaticos
Positivo 45 17 17 19
Negativo S5 83 R3 81
Total 100 100 100 100

* Datos obtenidos de la encuesta epidcmiologica realizada a los alcohdlicos

A continuacion se presentan una seric de graficas que muestran las distribuciones
(ajustadas a la normal) de los datos en los tres grupos. Se destacan los valores de las medias
y las frecuencias




GRAFICA A. DISTRIBUCIONES DE LOS NIVELES SERICOS DE PROTEINAS

FROCUENCTA
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La tendencia de las cifras séricas de protcinas e¢s similar en los alcohélicos crénicos y en
los ancianos (testigos)

GRAFICA B. DISTRIBUCIONES DE LOS NIVELES SERICOS DE ALBUMINA.

FRECUENCIA
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La tendencia de las cifras séricas de albumina es similar en los alcohdlicos cronicos y en
los ancianos (testigos), aunque las frecuencias sean diferentes.
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GRAFICA C. DISTRIBUCIONES DE LOS NIVELES SERICOS DE COLESTEROL.
FRECUENCTA
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La tendencia de las cifras séricas de colesterol es similar en los alcohdlicos y en los
i [¢ i ). aunque pr an fr ias diferentes

GRAFICA D. DISTRIBUCIONES DE LOS NIVELES SERICOS DE TRIGLICERIDOS.
FRECUENCIA
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La tendencia que siguen los niveles séricos de triglicéridos cs
cronicos y en los testigos (ancianos)



RG

GRAFICA E. DISTRIBUCIONES DE LOS NIVELES SERICOS DE H.D.L.

FRECUENCIA
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o ' + 4 - =/
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La tendencia de las cifras séricas de HDL dc los controles (jo ) y los alcohdli
cronicos es similar | lo cual no sucede con los testigos (ancianos).
GRAFICA F. DISTRIBUCIONES DE 1L.OS NIVELES SERICOS DE SODIO.
FRECUENCIA
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La tendencia de las cifras séricas de sodio de los testigos (ancianos) es similar a la de los
alcoholicos cronicos.
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GRAFICA G DISTRIBUCIONES DE .OS NIVELES SERICQOS DE POTASIO

FRECUENC IA
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No existe difercncia cn la tendencia que siguen las cifras séricas de potasio en los grupos
de estudio alcohdlicos, controles (jovenes) y testigos (ancianos).

GRAFICA H. DISTRIBUCIONES DE LOS NIVELES SERICOS DE CALCIO.

FRECUENCTA
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Los niveles séricos de calcio de los testigos (ancianos) y los alcohdlicos cronicos siguen

una tendencia similar.




GRAFICA {. DISTRIBUCIONES DE LOS NIVELES SERICOS DE MAGNESIO

FRECUENCTA
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No existe ninguna diferencia en la tendencia dec las cifras séricas de magnesio de los
controles (jovenes), testigos (ancianos) y alcoholicos
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DISCUSION.

s sabido que el alcohiol actua de forma muy variada dentro del organismo y cl

consumo cronico de éste sc asocia con un incremento en la incidencia de una varicdad de
enfermedades que van desde la hepatitis hasta el cancer

Sc¢ ha podido observar que el alto
consumo de ctanol da como resultado un aumento en ¢l estrés oxidativo con forma

radicales libres y peroxidacion de lipidos, cuyo proceso produce envejecimiento celular

n de

Existen investigaciones en donde sc apoya la hipotesis de que los radicales libres
son los responsables del envejecimiento, estos autores ascguran que  al  existit un
desequilibrio entre los radicales libres y los antioxidantes, los primeros que sc cncuentran cn
exceso y son aliamente reactivos comienzan a dafiar a las células de los diferentes 6rganos

como ¢l rifon, cercebro, hi -;\do etc fo que conduce al envejecaimiento de sistemas y €sto a
su vez del organismo en s

Adcmas, otras investis

ciones a nivel neurologico ascguran que ¢l alcoholismo
provoca envejecimiento aculcmdo debido que se observo que fos cambios bioquimicos

que provoca el alcohol en 1a ceélula nerviosa son muy semejantes a los que ocurren en ¢l
envejecimiento normal °

Sin embargo, dentro de esta linea de investigacion los estudios sobre ¢l dafio que
provoca el alcohol en el organismo han sido enfocados sobre todo a nivel neurologico **™*° y
son muy escasas 1as investigaciones que abordan otros sistemas como cl sistema hepatico o
el renal siendo por cllo que se realizo este trabajo o

donde los grupos de cstudio fucron
seleccionados con caracteristicas muy semejantes para que las variaciones que se presentaran

en los parametros estudiados tueran debidas a las varniables de envejecimiento, en ¢l grupo B
vy alcoholismo en cl grupo C, y no a otros factores

En relacion a 1os parametros analizados, se pucde obscervar que ¢l valor mas alto de
protcinas totales (7.86 g/dL) y albomina (3.52 w/dL) lo presentaron los controles y ¢l mas

bajo los testigos (7.46 y 3.81 g¢/dL), esto debido a que a medida que envejece ¢l higado la
sintesis de proteinas decrece,

o cual sc¢ ve reflejado principalmenie en los valores de
albamina y ¢n la rclacion albumina/globulina, ya que cn la concentracidn de protcinas totales

este decremento no ¢S5 muy notorio debido a que las globulinas aumentan con la edad
cual también se puede ver en los resultados anteriores

En cuanto al grupo de los alcoholicos cronicos preseatan un valor de proteinas
totales (7.52 g/dL)) mcnor al de los controles pera mayor al de los testigos, la concentracion
de albamina (3 81 g/dL.) es menor a la que presentan los controles ¢ igual a la de los testigos
y con relacion a las globulinas presentan la concentracion mas alta. De alguna manera estos

resultados nos indican que la ingesta de alcohol en estas sujetos ha provocado un daio a
nivel hepatico que se refleja en los valures de proteinas plasmat
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Es blcn sabido que el alcohol interfiere en In sintesis y sccrecion de las protcinas
plasmaticas™ y que el acetaldchido ¢s la causa principal de esto ya que sc unc a los
aminoacidos y a las ?rolclnas principalmente a la albamina, impidiendo asi la sintesis y
sccrecion de éstas.*’®

Comparando la tendencia que siguen las cifras séricas de proteinas totales y
albimina en los tres grupos de estudio (graficas A y B) se puede obscrvar que los
alcohodlicos y los testigos (ancianos) tienen valores similares, esto quicre decir que, las
alteraciones que provoca ¢l alcohol a nivel de proteinas plasmaticas es andloga a las que sc
presentan en el proceso de envejecimiento normal

La diferencia que presentan los resultados de proteinas totales, globulinas y la
relacion albumina/globulinas fue estadisticamente significativa entre los tres grupos con
respecto a los controles jovenes (p< 0.05)

Mientras que la diferencia en los resultados de albomina fue estadisticamente
significativa con respecto a los controles, es decir, entre los alcoholicos y los testigos no
hubo diferencia

Con respecto a los valores de lipidos se puede observar que los valores de
colesterol y triglicéridos que prescntan los controles (163.4 mw/dl. y 131 2 mg/dL) y los
testigos (1953 mg/dL. y 156 3 mg/dL) se¢ encuentran dentro del rango de valores de
referencia, no asi ¢l valor de colesterol de los alcohdlicos (212 mg/dl.) ya que un valor
mayor de 200 mg/dl. s¢ considera como factor de riesgo para las enfermedades
cardiovasculares

El hecho de que los testigos (scnectos) presenten valores mayores coincide con los
estudios que se¢ han realizado sobre valores de referencia en donde se reporta que los niveles
sanguincos de colesterol total y lnghccndos se ven influenciados por la dieta, la edad y la
actividad que realice la persona ©

También s¢ puede observar que los alcoholicos presentan la concentracion mas alta
de colesterol total (212 mu/di.) y de triglicéridos (190 mgp/dl). esto dcbido a que el
consumo dc alcohol afecta considerablemente ¢l metabolismo de los lipidos provocando un
aumento de estos analitos™ * y a pesar de que en investigaciones recientes se¢ ha visto que
después de 4 semanas de abstinencia las concentraciones de colesterol y triglicéridos suelen
bajar a un valor normal, cn esos sujctos no sucede asi. lo cual nos hace pensar que los
valores se ven afectados por la dicta que llevan y la pocea actividad fisica que realizan *72

Estos resultados también se comparan cnire los tres urupos  de estudio en ias
graficas C y D en donde se observa que los niveles séricos de colesterol y triglicéridos de los
alcohélicos son anilogos a los de los testigos (ancianos), es decir, los alcohodlicos y los
testigos presentan alteraciones simitares en ¢l metabolismo de lipidos, los cuales no se
presentan en los controles
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En cuanto a las HDL, los tres grupos prescntaron valores diferentes, los testigos
53.3 mg/dL., los controles 44.3 mg/dl. y los alcoholicos 37.4 mg/dl., 1a rendencia que sigucn
estos valores se¢ puede ver en la grafica E Estos resultados son completamente razonable si

sc toman cn cucnta los siguicntes aspectos

- Los niveles plasmaticos de HII. se ven influenciados por el sexo, 1a edad y la

actividad fisica, presentandose valores mas altos en el sexo femenino, en las personas que
practican deporte regularmente y cn las de mayor cdad *® Dentro del grupo de testigos el
56% fucron personas del sexo femenino de 60 a 85 anos, mientras que en los grupos A y C
fucron el 5% y 3% respectivamente con un rango de edad de 25 a 45 adlos

- Los sujetos del grupo B fucron captados de un club de Ja tercera edad en donde
se presentan de tres a cinco veces por semana a practicar algan deporte

- Es verdad que cl consumo de atcohol provoca un aumento de HDL en sucro, pero
también sc¢ ha V:slo quc con dos a cuatro semanas de abstinencia los valores disminuyen
considerablemente™ * 77 ™ y para poder realizar ¢l estudio sc puso como criterio de
inclusion que los sujetos alcoholicos deberian tener por o menos un mes de abstinencia

- Los sujetos alcoholicos fucron captados de  grupos 24 horas de alcohdlicos
anénimos en donde, debido a la terapia que siguen, no pueden realizar actividades fisicas

La diferencia que presentaron los valores de  lipidos fue estadisticamente
significativa entre los tres grupos con respecto a los jovenes (p< 0 05)

Por otro lado, los valores obtenidos de sodio, potasio, calcio y magnesio en los tres
grupos fucron los siguicntes

-* Sodio y calcio.- E! valor mas bajo se presento en los testigos (139.2 mmol/L y
B.811 mg/dLL) y el mas alto cn los controles (142 9 mmoVL y 9.169 mg/dL) esto debido a
que se ha podido observar quc la concentracion de sodio tiende a disminuir un poco con la
edad y cl calcio es un analito que sc ve influenciado en su concentracidn sanguinea por la
edad y ¢l sexo prescntandose valores menores en las mujeres y en las personas de edad
avanzada. Como ya se menciono anteriormente dentro del grupo de los testigos la mayoria

fueron mujeres mayores de 60 afios B

Es de considerarse ¢f hecho de que los alcoholicos presentaron valores de sodio y
calcio menores a los de los controles (141 6 mmol/IL y 8 771 mg/dL) y similares a los de los
testigos, esto sc pucde observar en las graficas F y H, en donde sc vé claramente que éstos
presentan una tendencia analoga en los valores séricos de ¢stos analitos
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. Lo anterior se pucde explicar si tomamos como base los estudios sobre alcoholismo
: y clectrolitos en donde sc concluye quc los sujetos alcoholicos presentan un descquilibrio

clectrolitico debido a los diferentes trastornos que provoca cl alcohol en cl organismo®™** y
también, se vid que durantc cl periodo de desintoxicacion tanto ¢l sodio como ¢!

ademas
los niveles plasmaiticos llegan a bajar

calcio suclen verse altamente afcctados, es decir,
considerablemente

-* Potasio - El valor mas bajo lo presentaron los alcohdlicos (4 34 mmolL) y el
mas alto los testigos (4 63 mmol/L), esto s¢ pucdec explicar si tomamos en cuenta dos
aspectos:

El potasio aumenta ligeramente a medida que la persona envejece, inclusive los
¥

1
imites de los valores de referencia

de edad mas avanzada llegan a sobrepasar los

2.- El alcohol, como ya se menciono, provoca una disminucion del ion potasio
principalmente en el estado de desintoxicacion, en las primeras cuatro semanas *7 %2

La diferencia de valores que se presentd en los tres grupos de estudio, con respecto
al potasio, no fuc cstadisticamente significativa y csto se reporta en la grafica G, en donde se
observa que no existe diferencia en la tendencia que siguen las cifras séricas de éste idn

-* Magnesio.- Mientras que los controles (2.08 mg/dL) y testigos (2.07 mg/dL)
presentaron valores iguales, cn los alcohodlicos (1.99 mg/dL) los niveles plasmaticos de
magnesio sc ven disminuidos. Con relacion a este clectrolito, los investigadores difieren ya
que algunos aseguran que ¢l magnesio no sufre alteracion a medida que la persona envejece,
otros que la racion en sucro de este analito se ve afectada por la edad y el
sexo, presentandose valores menores en las mujeres y en las personas de edad avanzada'™**

Sin embargo algo que si s seguro cs que los alcohdlicos crénicos presentan

: hipomagnesemia durante ¢l consumo de alcohol y la desintoxicacion Esta hipomagnescmia
en los alcohdlicos es atribuida a multiples factores como son ¢l aumento en la excrecion
urinaria de clectrolitos, mala absorcion de magnesio, deficiencia de  vitamina D,
enfermedades pancreiticas, formacion de compuestos insolubles de magnesio con los acidos
grasos, ctc. y es por cllo que los alcohaolicos prcscn(aron una concentracion de magnesio
baja con relacion a los controles jovenes y sencctos *7 4%

La diferencia que presento el magnesio, en sus valores, no fue estadisticamente
significativa, la tendencia en las cifras séricas de éste fue igual en los alcohédlicos, controles y
testigos (grafica [)

La diferencia que presentaron los resultados de sodio y calcio fue estadisticamente

significativa cntre los tres grupos, en cuanto al magnesio y potasio no hubo diferencia
significativa entrc los jovenes y scnectos pero si con relacion a los alcoholicos (p< 0.05)




o3

Ahora bicn, analizando los resuliados obtenidos de los posibles factores de riesgo
se puede observar que:

- La edad media de los sujctos estudiados fue de 36 79 anos (grafica 1) y ¢l tiempo
medio de ingesta de 20 83 ados (grafica 3) 1o cual nos indica que la mayoria de estos
sujetos han ingerido bebidas alcoholicas mas de la mitad de su vida, 1o cual se puede
comprobar si observamos que el 5% de los sujetos comenzo a beber entre los 7 y 9 ados, cl
7% se encontraba entre los 10 y 11, un 20% tenia entre 12y 13 afos, €1 32% entre 14y 15
afios y ¢l restante 36% tenian entre 16 y 35 afos cuando comenzd a beber (grafica 2). Estos
resultados coinciden con los reportados en la Encuesta Nacional de Adicciones en donde se
encontrd que el 7 3% de los bebedores se encontraba entre los 12 afios (1988) y el 53.7%
estan entre los 12 y 18 afos (1993) esto a nivel nacional y en el Distrito Federal el
porcentajc mayor de bebedores se encuentra entre los 35 y los 44 aos '™

- El 53% de los individuos de estudio presentaron problemas para sostencr una
rclacion afectiva ya que el 25% fucron solteros, 25% separados y 3% dsvorciados y tan solo
46% casados (grafica 5). Con relacion al estado civil C Mas Condés v col (1986) encontro
que cl divorcio y la separacion son indicadores importantes del impacto que ticne el
consumo de alcohol en 1a familia *

- Con relacion a la escolaridad vemos en la urafica 6, que mas de la mitad no
terminaron la educacion basica, 17% fucron analfabetas, 24% con primaria incompleta, 23%
primaria completa y 7% secundaria incompleta y del restante 29% solo ¢l 1%6 concluyo los
estudios profesionales Por lo tanto se pude decir que ¢l alcoholismo se asocia a un nivel
bajo de escolaridad, lo cual también se afirma en la Encuesta Nacional de Adicciones de
1988 en donde se vio que la poblacion con scis © menos afos de escolaridad muestran una
proporcion de 6 7% de dependencia al alcohol, ¢n tanto que aqueltos con 13 aflos o mas de
escolaridad tienen una cifra de 2 8% '

- En cuanto a la ocupacion, grafica 7, fue posible ver que ésta puede contribuir al
desarrollo del alcoholismo como cnfermedad ya que ¢l 26% de los alcohdlicos trabajaban
€cOmOo Meseros, cocineros, cantineros, mozos, etc. en lugares donde ¢l consumo de alcohol
es alto como en bares, cantinas, pulquerias, etc Con un porcentaje de 12% en segundo
término estuvicron tres oficios, albadiles, comerciantes y choferes; ocupacion en donde no se
ticne un horario de trabajo lo cual les permite ingerir bebidas alcohdlicas en cualquier hora
del dia con mayor libertad Finalmente la ocupacién con menor porcentaje fue la de
empleado con un 6% Lo anterior nos hace pensar que la ocupacion de un sujeto contribuye
para cl desarrollo del alcoholismo como enfermedad

Estos resultados coinciden con los obtenidos en la Encuecsta Nacional de
Adicciones, en donde se reporta que la ocupacion juega un papel imponante en el consumo
de bebidas alcohdlicas, ya que se vio que los funcionarios, gerentes, téCnicos, etc. tenian un
consumo menor de alcohol que los obreros, agricultores, choferes, mozos, etc 7™
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Con rclacion a la frecucncia de ingesta (grafica 9), cantidad promedio (grafica 8) y
tipo de bebida (grafica 4), se encontro que 1a mitad de los alcohélicos (49%) bebian diario,
siendo 1a cantidad promedio de 3.9 litros por dia y la cerveza la bebida de mayor consumo.
Estos rcsultados son similares a 105 encontrados ¢n la Encucsta Nacional de adicciones, en
donde se menciona que la poblacion bebedora de 25 a 45 afos consumen de | a 4 veces por
semana y es 1a cerveza la bebida que mas se consuine

No existen estudios ¢n donde se rclacione la ingesta de grasas, la frecuencia de
ingesta de grasas y la ingesia de café con el alcoholismo Los resultados de éstos parametros
se pucden ver en las graficas 12, 13 y 14 respectivamente

Se vio que algunos sintomas como dolor muscular, disnca y palpitaciones, que
fueron los mas frecucntes en los alcohdlicos, asi como los antecedentes familiares, diabetes
mellitus y cancer, no tienen ninguna relacion con las alteraciones en los parametros
bioquimicos proteinas, lipidos y electrolitos que presentan los sujetos alcohdélicos

Por altimo, relacionando los factores de riesgo con los parametros bioquimicos se
encontro lo siguicnte

- Con respecto al tipo de bebida, se observo que la cerveza sc asocia con valores
bajos de albumina (> 3.7 g¢/dL.) conun p> 0 05

- En tabaquismo, media cajctilla de cigarros al dia fue asociada a niveles bajos de

albamina (p< 0.005).

- Sc encontro una asociacion entre tener una dicta rica en grasas diariamente con
valores bajos de HDL (p< 0 001)

- Sc asocia la ingesta de cerveza y aguardiente a niveles bajos de sodio (p< 0.05).
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Aunque en la bibliografia sc menciona quc la dosis y ¢l ticmpo de ingestion son
deterioro de la salud de un bebcedor,
investigaciones que asi 1o comprucben y en la poblacidon estudiada no se asocio ni la cantidad
ni cl tiempo de ingesta a ningun parametro, quizids esto se haya visto influenciado por el
tiempo de abstinencia de estos sujetos, pucsto que algunos autores ascguran que con un
periodo de abstinencia de 2 a 4 semanas las alteraciones quimicas que sufre un alcohélico
desaparecen regresando 10s parametro a niveles normales * 1% 24

Si bicn, ya s¢ ha mencionado cn estudios anteriores las alieraciones que sufren las
protcinas, lipidos y clectrolitos con el consumo abundante de alcohol, estos estudios no se
han hecho en poblacion mexicana ni se han asociado al envejecimicnto prematuro, el cual se
puede decir que esta presente en los alcoholicos crénicos ya que las concentraciones de
proteinas, lipidos y clectrolitos, tienden a cstar mas cerca de los valores que presentan los
ancianos que de los valores de los jovenes na alcoholicos

* Para una informacion mas complecta sobre la asociacion del alcoholismo con otros
factores de riesgo se sugiere un estudio cn donde se cuantifiquen los parametros bioquimicos
en la fasc aguda a una y dos semanas de abstinencia, hacer una comparacion de éstos y de
esta mancra cstablecer los cfectos que provoca la desintoxicacion en los parametros
bioquimicos, debido a que. como ya sc menciond, sc requicre de 2 a 4 semanas de
abstinencia para quc las alteraciones que sufre un sujeto debidas al alcohol! desaparczcan




CONCLUSION

De acucrdo a los resultados obtenidos en este estudio se pucde concluir lo
siguiente

* El consumo cxcesivo de alcohol provoca un cambio en los parametros
bioquimicos protecinas totales. albumina, colesterol, triglicéridos, HDI.. sodio, potasio, calcio
y magnesio, observandose ¢n éstos una analogia con ¢l proceso de envejecimiento normal, lo
cual quiere decir que el alcoholismo provoca envejecimiento prematuro

* Despues de 4 de absti ia los valores de HDI., que se ven aumentados
snden considerablemente

por cl consumo de alcohol, desc

® El alcoholismo se asocia al tipo de bebida, tabaquismo y consumo de grasas como
factores de riesgo capaces de provocar alteraciones a nivel bioquimico. ya que el consumo
excesivo de cerveza y fumar media cajctilla de cigarros al dia provocan que los niveles de
albimina en suero disminuyan. mientras que la ingesta abundante de cervesa y aguardiente
tracn como cor ia una di scion de sodio sdrico y el consumir diariamente grandes
cantidades de grasa provoca cn los alcohdlicos una baja ecn la concentracion de HDL en
suero.

* Es posible utilizar como paramctros bioquimicos de envejecimicento, junto con
otros marcadores biolagicos, a la albumina, colesterol, sodio, potasio y calcio, ya que estos
analitos se modifican durante el proceso de envejecimicento de una persona
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