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ANTECEDENTES. 

1.0 G'NElWJDlllS 

El aJllloo del etarol = <!ro¡? ¡sicot:r6pica esta 1e¡;a1neite aceptalo por hl 

llll)"OÓa de Ja; gobi= y religi<res en el lllnlo, a fCS3l" de que ll"!l'l a pmlocir 

adiccifu. 

t1Wm es "' ¡nis quo mfrent<t graves problams origirodcs µ:¡r el ele\'ado ¡m­

centaje de su p:>blocifu quo """"" etarul, esto prro::u¡ú al gobierno anterior d<n->­

do caro res.tl.taio la c:rm::ién del ~jo Arn:.:ialcctúlico, este orgoni..'":ml ~ ercarga 

de prcnD\.'ef", en cahlturaciéo CCtJ otras inst.iru:.ícre-s: 1'El Program Centra el ~ 

li= y el Al1lSo de &bll!as Alcd>ilims". Fste docuimto fu§ eütroo en 1935 y m 

el ~ pxrle leer lo siguiente: ''En~ la ciITC6i.s ala::tólica se m:t.cltra entre 

las di& prúieras causas de """""' en la pobil<:ién g<neraJ y en hl poblociái rns:u­

liro de~ afoo de cdal "'"!"'el prinn lu¡:¡ir" (!). 

fn !93> Ja cirrreis t-eµ\tlca =ip\ el "''"~"' lu¡¡ar entre las princi¡ales t:aUS'lS de 

m:rtalJ<lad en hl pobla::ién gereral cm ta"1 de 21. 9 X 100 cm tebitantes simlo m 

gran problam en 9 fnti<lad<s Fe<lcrativas (<). 

La cim:sis re de.fire caro l.lfl t::ranstoroo h?pitico carocte:rimdo px le.sía-e> 

progresi"'5 que prudoccn tardas fibróticas o tejirlo c.icatriZal el que atra¡n las C!1. 
lulas re¡F.tie.as y trae = ccmocuen::ia ura destnxrifu de hl an¡uitecoira utlcro9-

cópica lol:Willar así = la altera:ién de las furclcres del lllisro (J). 



Fn vista de qoo el USJ y ab..oo del etanol a.fo:ta cm frecueocia las fuoc.iooes 

del túgado, "' establocerán las carocterísticas y fu-cicres ronmles de este 6r¡¡aoo 

¡mu ¡xisterionrente rclaoicrorlas a "'" alterocicres ¡or la ingcsta agL<la de etanol. 

2 .O F1.IOIB!S llEPATICAS • 

El túgado es el 6rg¡¡no mis volunin:s:> del ory;misro, "' di vide en dos 161'.llos 

prirc!¡nles y "' localiza m la cavidad alxkminal imeliat=te ¡or debajo del dia­

ffaf;ID. las unidades fun:iooalcs del h1gado s:ri lo.s loOOlillos¡ ccnstituidos a su 

vez ¡or células ¡:crm.¡W.Utos'ls ~ hep3tociros. l's¡oom 1 (3). 

FB el prirci¡nl 6r¡;aoo en !u que res¡:a:ta al iretabolisID de los hidratos de carlx>­

oo, protelna.s1 Úpidos, p:irfi.riros y &:idos bi..liares. Es carez de sintetizar la nn­

yor ¡mte de las proteínas 6r¡,mi.cas, C>4epl<l las -loWliros y la OO!Dg!obina. 

F.s el prtrr.irnl sitio de aJiro:.elrndento de hierro, gl~, l..Ípidoo y vitmrlnas. 

~ un PJ.pel inp:lrtante m la de;torica:ién de los xembi6ticos (l!Dléculas ex­

°""'5 al orgilllisID) y m la excreciln de los produ:tos iretab6licos finales caro la 

hilirrubi.na. y el rnm!a::o ero el cual sínteti.7.a la urro. 

2.1 1-\>talx>li= de lipidos. 

El hlgado cx:upa un ¡apel central en el flujo de Hridos entre los distintos te­

jiJlos de lc.G mnlfcros. El esta!o ootric.imal del or¡;anisID y los tejidos, sen el 

fa:tor prin:i¡nl que crotrola la tasa de tipoglnsis. Ee.jo crodicime5 nomnles, la 

onyor ¡mtc de los ác:Was gro= que lle¡¡an al hl8'Jdo y sen estcrificados, provie­

ren del tejido ad!pooo o de la dieta (4). 

los triocil&filér:idos de la dieta sen transportados de9:le el intestino recia 
otros tejidos del ru>r¡o, y los fornnlos en el túgado """ sa:retados y de¡ositados 

m el tejido aiip:SJ ¡:ara 9J alnocroanirnto. Fi.nalnrnte los OC.idos grasos alrroc.em­

clos caro tria:ilglicérldos (en tejido OOi¡:oso), 9.:11 tomdos p:ir otros tejidos cmn­

do éstos requieren de uro fuente de morgla. Fig.l (5), 

C'.aID stla!r.is1 el antia del sistarn circulatorio es i..ru solu:iOO acu::m m el cual 

los llpidoo s:n p:::co roluhles. Para ser t:ranspJrt.a:kls ntra\'es del plasm, éstos 9."Xl 
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"mvuelto.sº en aoc.mrolé::ulas l1mWas liroprot.eí.ro.s: ca:q:ilejas y largas e:.""tru:ru­

ras formlas p:ir ""' uniln flsica eitre ilpldos y protelms, !"""'" ira ostru:tura 

Oiis:clar, cm un bdo hidrof6b:iro (cmstituído ¡xiz- los l!p!dos) y uno hidrofilko -

(foraada ¡>:>r las protdnas) Fig.2 (5). 

F.xisten cin:o clDSCS de lip>proteiru.s séricas: 

1. t:µilanicr:cr=. Transp:¡rwn t:riocil¡;licéridos y = sinteti.Zados en la """"' in­

tcstiml. la hidnllisis catal.izd<\¡¡ por la lipoprotein lip:lS'.l de las <:Bulas mlote-

1.iales prOOu::c una l.lisrri..nu::i.én progresh'<l de los tria::.i.lglicéridcs en las nnlécJ.l..as 

de los quilcmicrmes, ccu la fonrucifu de un:-i pnrt. .. kuL:i de qllilurti.crén TE!mrfflte. 

2. VIJX. (!H in¡;lés very l<Y dcnsity lipoproteins), Llpoproteínas de llU)' OOJ3 dm­

Sida:l o t<r.ibifu se les ccoxe caro pre-h?ta.5 en furriéri Qe su nmilldad eloctrofor.?­

ilia. la estru:tura esta cmstituida m '-" 91; por llpidos, de loo cu.:tles :n-65% soo 

triocilglicéridos, 9'.n sintetizados prlrci¡xilnalte m el túg¡>;Jo. 

3, llL (LC! inglés intem:rliate d<nSity lipcproteins). l.ipcprotelros de drreidnd 

intermilia. Sal fonrodas en el pl.asin durante la cawersiln de VLJX. a Ull., 

4. lJL (LC! inglés le>J dmsity lipoproteins), Lipoprotelms de laja densidad o tao­

bién se les cm:x:e caro liroprotcl.nas beta en ftsrr:ifu de s..i ITTJ\ilidad eln::t:roforé­

tiea. La trolku.la está cmstil.llidn p:::¡r 7~ de ésteres de colcsterol 1 &::n fornndas 

en el pl.asin durnnte el catal:oli3ro de las 'IUL. 

5, HIL (LC! inglés high dcnsity lipoprotein). Llpoprotclnas de alra densid.>:I o tair 

bifu se les cmx:e cam lip:.'f.lrot.e!ms alla ro fi..n:..iOO de su rovilidad ele::troforéci.­

ca. Sal sintetiza:ias m el hlga1o e intestino, ro cree que foc.ilitan el cataOOlisro 

de las l'UL y loo qui.lani.cnre;. Fig.3 (5). 

las lipoprotclms re irlentilicaroo ¡>:>r dos t1oUc3s diferentes que las "'P""'1l 

m tase a dos de ais propie<Wes fisiw¡uÍlllil:as, bim "" roreticndolas a un tall>' 

grari.tociooal di::o:le se ~1 en foocién de StJ drn.sidad (\1.DL,lDL1IIl.,etc.) o bien 

m furci/:n de ""' cargas libres y se d"1Clllinan pre-l:eta, beta y !fllllB· Fs¡oora 2(3). 

Parn p;xler rer sa:retlldos por cl hígado, los tria::ilglicCTidas deben fornnr li¡xr 

prote!nas, al SlS:l!'hlarse cm nPJProtclm.s especificas l13mdas "proteinas ocepmdoras 
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de llpiOOs", esto ,., toce m los caqmtim!.entts rulx:eluJares y atlmim cm Ja for­

aÉciln de urn •"OSÍcula !'O:Tetora y la =:citósis de la nue'"ª VllL en el es¡n:.io peri­

siruslidal de Disre. Al8'filS de las ap:iproteíros s:n: 

- A¡Jo A-I. Fs la prilri¡nl estru:tura proteÍP.ica de las HIL y es un octiva!cr de Ja 

locitin:olesterol ociltransfcrasl. 

- A¡Jo B. Fs la prilri¡nl estru:tura proteínica de las UL. Fsta relacianla en la 

.ruén mtrc las protelras de alta densidad y loo receptores de las células. 

- A¡Jo C-II. Fs el octi•'a<lor de Ja liprotein li¡asa. Fstan presentes en las VUL, las 

lllL y les quilanlcrtres. 

- A¡Jo D. Aparcrlt=te ['.ICde ser un ocarrendor de loo ésteres de colesterol, trans­

ferirlos des1e las lllL. 

- A¡Jo E. Fs el factor 'l"' sirve ¡sra In uniln de loo quilcrnicrones remnmtes cm 

rus receptores presentes en el hígOOo (5). 

A a:ntin.ec.iái re revisa brcvmentc el iretab:ilisro de las hidrato.5 de carb:nJ 

y el de las protelras m el hígOOo l!lls Bdelnnte, ¡sra les f:ires de este tra!Bjo, nos 

mfocarnioo Ínicale!lte a Jas alteracicres 'l"' =isa el = de etaool robre el 

imtab:ilism de los Upirloo. 

Les ¡ol!sacárirlos repreuitBn uro fonm de ~to ..-ergétim. El hígOOo 

es ca¡BZ de sintetizar glocógen.J, en rx:il..isclrido de nlnoc.enaniento prirc.ip:ll, rredian­

te Ja glocogéresis y In degradaciln del glocogém a través de In slocngrnólisis. 

Todas las células de los l!B!Úfercs ret.aooli= In. glu::osa a piruvato y lnctato ¡or In 

vía de la glocólisis; ¡Ero qU? la gl.ocora entre m esta \"Ía es nea::suia SJ fo.sfori­

!nciln. 1.,., glocolisis ['.ICde real!"""' m """"°"ia de OX:Ígcm (araerobia) y el pro­

docto final es el loctato. Las tejida5 p.xrlro utilizar el OX:Ígcro (aerobios), tienen 

la focult.ad de iretat:oli2ar el piru\.'at.Q a acetilCoA, esta ¡urde mtrar al ctcio de 

Krels ¡era si oxlrla:iln ~leta a m2 y Hf>• cm cawersiln de uro gran cantidad de 

9 
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merg1a libre caro Ail' en el proceso de fosforila::iái oxidativa. lbdo que el :Indice 

de cmsuro aicrgétieo m la myorla de los tejidos es relati\me:ite CU'IStailte, el ATP, 

"""""'1"io ¡ara el uentonimimto de la int<gridad y las furcia-.os celulares, es oonml­

llB!te provisto ¡:or el iretabolistn arirlativo del NA!ll mitoccn!rial. 

la glu:ooeogéresis es um jnµlrtante f\IC!lte de glu:osa 5'lll8\IÍneB a.ando existe un ago-­

tmriento del glu:ogéro l'e¡ático. 

la glu:meogéresis oo es siJil>lar"1te una i.'lVerSiéo del recanisto de la glu:olisis, da­

do que las reoccimes catali>a:las por la piruvatoquirosa, la fosfofru:to:¡uimsa y la 

1-exo:¡uinasa oo s:ri reversibles. El loctato y los mri.oolcidos octfun can:> precursores 

¡ara el ciclo gl~ (3), 

2.3 !i?tabolisio de protelnas. 

El rretabolistn l'e¡ático de las proteínas es furdmmtal ¡ma la ~{n de 

la vida; CCllSta de rm:cJmes catahllicas caoo areblilicas. Al¡¡unas de estas reoc-

ciae; existen en otras cAfulas del organlsoo pero an mis lmtas que en los t.?¡nto:itos. 

En las célula• he\>lticas los animlcidos pueden correr varias s.iertes. Ptmm Lnirse 

¡ara dar proteínas estru:turales, "1Zim1ticas o circulantes (del plasln); ¡>Jeden ...­

iretaboli2adas ¡ara produ::ir merg1a m:rliante su trnnsfor.mc:iOO en int"'1ll'!l!iario de 

los =bdti.drata5, este ..,tabolisID SUllini>tra trohién el nitr'1;<m y las ra:lenas de 

tarbcnl """'53rias ¡ara prodocir otros OOlpJeStOS en el tú¡;ado. 

G:n exr.e¡riái de las irmniglobul.ims, todas las proteíms plronlticas s:n produ:i­

das por las células l'e¡áticas, unas de las protclms mis inp:>rtantes que sintet.Ua el 

hígado es la alb.í:rlna, junto ero otras protelnas, es prc.d.u:ida p:>r los riOOsam.s y 

1J3S1 des¡xiés al es¡n:io extrocelular. la transferacia de ni~ entre ani=\cidos 

es ura de l1ls ftttiooes prtrcipeles de Jos hepotocita5; el hlgado ¡>JCde sintet.Uar los 

Elll:i.rdicidos no esen:iales lil:d:iante reocciae::; de tronsrntln:ci.00 rntre á::idos oori.ratos 

y cet.aX.idcs. Los anin::á.:.idos sr.rlnist.rnn el nitr{,igf3l0 y las cadenas de cadx:nJ noc~ 

S3ti.os ¡ara la •intésis he¡Íltica de la crrotinim, las ¡=!nas y las pirimidinas. 

El an::::rJa:o es ima SJStaOC.ja tóxica que ~ libera por la desoorlnaciOO de los aui.n:k.i­
dos antes de que "' utilicen pora la pro:lu:ciái de merg1a y es produ:ido ccntinuarn-
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te JXlr las ln:teria.s ei el intestiro, de dcn:1e p:isa a la corrif!lte smguí.nro. 
la forrmcién de urea repre581ta lDl cre:anisnJ de elim:i.n'.ci.én del <m:n1a:o ¡ la urm es 

el pri..rci¡n.l prcdu:to nitrogmado de cxcrn::.iái. en el txr.i>re, o gn, es el prcdu:to 

final mis abundante del catalx>lisID de las protclnas. Tcxlas las enzinns que re requie­

ren m el ciclo de la orniti..m (rro:anisro de formci.fu de la urro), 5e en:uentran m 

el h.lgalo, 

El hlgaJo represaita un im;ani.g¡u de "'!JUla:i/n critre la ingeotiln cm alillrntas y 

las na:esidOOes de aninkidos del organislJ) ¡ara la sintésis de proteínas (6), 

Truoo los mrindicidos atrurbidos por el inte5tioo cks¡>.Jés de una canida ¡nsa al re¡n­

tocito (cm ext€..>p:i00 de la \"al.ira, lcu:ina y la iroleu:im). ¡x::steriornHlte la célu­

la ~tica nnntiere un suninistro pra:tkmelte coostante de <IIIi.n:ácidos esen:.iales 

¡ara las denls células. 



3.0 ~ EN EL lflAlllJSil IE lA5 rnASAS. 

Se def!re a la cstmtosis COJD el ocúrulo de grasa m las células ¡ma:¡u:inntooas: 

denle la célula !J?sicro:la es :irca¡nz de rretab:>li= o novilizar ccr=ntraciooes run 
oornnles de llpidos, en tanto qir la célula oornn1 ¡arle sjntetlzar gra>:lcs amt.irlOOes 

de grasa ct.aOOo ~ le pns3lta un CXC€SJ de SJSt.rnto. H:icrca::ópicmaite p.Dim ~ 

µ<¡tri'as o grardes gotas de gras:i alrcrledor de la \!ll1'IJra¡u del retículo EnlopJásnico 

caro result..-W de la cmlcs::en::ja de tr:iocilglicéridos rvtmidos; la caritidad de gld.5:1 

mni.fiesta un des~quilibrio en la prcdtceifu, utihza:ién y IUJ\.'ili2a::.i.OO de las misms 

(7). 

fn cira..111.staoc:.ias oomnles, loo Upidos s:n t::rnn.':.lX>rtndos del intestin:i y del tejido -

adiµ:s::i hJcia cl hígOOo, m fOTI!U de quilan:icrcre;, rn el pr:inEr caoo, y en fortm de 

ácidos gras:.s libres ¡nra el ~ caso, denle = csterificadoo en triocilglicéritlos 

cawert.i.da:; en colesterol y fos.follpi.dos o degrudaios a a.cr¡:ns cet.áticos; rnrte de los 

ácidoo grnsJS s:ri. sintctiza1c:s m el h4+x1o a p.lrtir de oc.et.ato. 

Al ocurrir um llCUllllacioo progresi"'1 de triocilglicérirloo, el lúg¡rlo =ta de diJla>­

si.a"el, es bla."'rlo, rnuri.l!o gms:sJ y fOC.il de fracturar, los ~tocitc.s re t:I'allS­

fornan, prá:t.icmrnte, ro li[n:itoo cm rírle:s ¡xri.férims cmµimirloo (7). 

En lumrm el grafo de E:Stmtoois tiei:'l! rorrela::ifu c.oo las dclicien::i.as dietéti­

cas, las rers:nis cal luja ingesta de prote:íms pres:'ntan ccn nns fro:an:fa este ~ 

cimirnto • En f1n:iOO. de este traOO.jo s:::n de interés los mllazgos de un estuiio de 9.1-

jctos cm lúgado oornnl el an1 nostró qir la ingestioo de 15::>-:illg de et.ami por día, 

durante 12 días, prcdoce hígado grasJ, sin tcrer ert C\Dl.ta el crntenido de la dieta 

(7). lhbituolnmte el hígodo gra9;) del alcch5lico se """'1'" !tin dejar secuelas, esto 

&cede cuanlo "' ~ la in,,->esta de alcd-ol y se retorna a una aliJrenta:ifu adocua­

da, m auy ¡:o:os CB.9J5 p.iede ccnsiderarse caro um lesién preci.rrÓtica. 

12 



Fara explicar el ~ p:ir nalio del anl "' pnxlu::c hil';'do gros:> "' hin pro-­

p.>Sto nu=osas tror!as, q"' ircluyen aronmUnades fisiológicas y bioqulmicas, y talt­

bién transt.on'n3 m el netnlollirn:> de las üp:>proteíros. 

El lú!fldo oonrol crotitre nproxiJmdanJnte el 'lt de su ¡= rn s=n (f""J del 

hi¡;ado J,4Kg), durante el ilCúrulo de gr&U ¡>..<>Jo llegor n l.0-'.ill, el ¡ero total equiva­

lente a 0.4 o O.Gt:.g. Esto re rcllcja clinicarrnte ¡:or tcp:itarcgalia y an::mial.id<Jdes et 

la furción J-+eµkica y se dcn:miro irrlistintan~te: d.cgercr.:icién gr<IS'.1, rrctrnorfcms -

gra._cn o estrotosi.s 1-e¡Ó.tica, que es e] nr.iirE: mJs OOectnk>. 

Se tn dcrrostrado en la.; est\rlios robre la E:'Stmtc:fil.s l..:>¡Útica. que 1.0J, ú la canbiro­

dái de cmlquicra de kis siguimtcs nn:ani.stns esta involu:rado. Algurns se VU?Jvm. -

uás irrp:trt.antcs Qll:! et.ros, dc¡-e-rlicrrlo de L &,,'Cfltc qte entre la alt.cr..cifu: 

3.1.l lh ircrarrnto rn. el flujo de &:idcs ~ provicic de un d~uilibrio en la sín­

tesis de trix.i..lgl..icériOO y su 9'..'C.fecifu esto ¡U'de 92'1' oca.sian:lo ¡x:ir : 

a) lh1. nnyor nuvilizoc.ién de los ;.)cii.k~ gra.9)5 desje cl tejido adip:iro JXJr in-

gest_ién elcv-dda c.n la dietn. 

b) lh i.ocruirnto m la 'iÍ.ntesis dt.:! los tlrlsros. 

e) lh:l di!ln:inocién m la o:cirla:lfu de ác.irloo gras:s m las mitocadrins. 

d) lh i.rx:ruJrnto rn lu esterilica:.iOO de írides grn.,._"05 a trucilglicé:ri.doo, 

3.1.2 Disni..nu:.iOO m lit ro.:ro:.ién de ii¡uprotciros, es do:ir el defecto de UI'l) o mls de 

los ¡esos !nvolu:ralos en ill unifu, trnnsporte Intracelular o ,;n:ro:i.00 de las 

l'UL m:irntes. Fig.4 (8). 

13 
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3.2 Efocto del etaool robre el irctaoolislv de grasas. 

111 llBOOra rn la que la ÍllS""tl o;,'Ula de etanol ¡:i.aJc pnxlu:ir estsetn;is es por: 

1. lh wimto en el flujo de ácidcs ¡;roo= hucia el !tlg00o. 

a) QarOO h:Jy rna cm::rntr<.l:ifu elevada de etarol en SJr-gre (rmyor que 50 nolcs/l), 

~ in:ratrntLln los 6cidos gra._"L""S libn..>s rn el 9.lCrO (9), sin adnrgo, m niveles 

DU)' bajo.s de etaml cri. SJng.re, no ~ dcte:tnn ar.Dios significativoo de &:idos 

gra.500 libres en el """"' (10). 

ta captociú1 h:~ti.ca de OC.idos grcl."ni es pro¡xirr.iau1 a la an::a1tr.x:.iOO de las 

t!lÍS1US en el pbsln. 

Uu atn:inistrcrién pmloog;:id"i de alcd.~1 oc.asíooa la fornu:ién de ~ lúg<OO gra­

so cm ccn:mtrociooes nornulcs de á:1dus grd9.)S m el Slfi'U· 

Así, la estmtosis he¡>lt.iw ''<Ulc = el resultado de un aurento m el flujo de 

&:idos grasos de los tejido.=; periféricos h:cia el pla9:ro, ccn lo que U!.JIClta la 

capta:ioo l>:>pát.i<:a de dicirs oc:Woo grosos. Fig.4 

b) lh ircnnrnto m la sint.ésis de ácidas gr=. 

El etaml inhibe el ciclo de los á:.ídos tricarOO.xi lit:.oo en los l-ep:It.a:itos, esto 

se debe m µirte a: 

El dañJ q~ sdren las tr.itoccniri.5.s, al írc.ro:a1to m b re.lli:ifo NAilJ/NAJY y a 

la d.is:irinu:ién en la ccnversifu de un.lato a <D<alaretatD. lh rn.tIHlto m la pro­

doccifu de a:::::etato, cl al'.ll esta disp:::n.ible rora la sintési.s di." á:idos gm..q:\$:. 

El i.n.::.ml:clto m loo nfrel('S de oc.et.ato, tanbifo inhire la OOG.r.iln de licidcs 

gr=s (8). 

e) \fu disuinu::ioo"' la beta-<lldda:ioo'de ocidas gras>s. El .c:etaldelÚdo es el 

prin:ip:tl prOOu:to del rrEc..atolis:u del ~taro!, m el h:lliJre SJ ccn:eritra:iál 

=ta dcs¡xiés de la in¡,>estioo de etanol (11). 

El ocetaldehldo =ita los \ulores de ácidos graxs libres y de. triocilglicá-i­

das en el =o. As!, la prodocciln de acetalddúdo p.JBle fortmr un ciclo vicio­

"'m el daño a la mita:arlria (12). 
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d) lh :l!=e!cnto en Ja csterifiariin de ác:irlos 8fB9JS a triocilgl!dridas, Ja 

• altcracién qoo !'E registra en el sistrnn de csteri.ficocién de les ácidoo gra-

s:s ha sido as::ci.OOa coo el :ia:rc:na"itD m los niveles replticoo de O(~fcs­

fato, SJSttato ¡nra Ja form:ioo de triocilglicéridoo (13). 

la pmlocciln dec.:.-glicerofsfoto es aurentala por el NA!l!, y el etarol dire:ta­

nutte iirloce ln octivida.i de la QllZjr.:u O('-lrglicerofosfato transferasa, qie cata­

llia el priner ¡nro en Ja fm:mxifu de triacil¡¡lkéridcs (U). 

2. lila cllimiru:iin m JE lil:craci.oo de lipoproteíms desde el hi¡;odo, C'mrdo se e.leva 

el IÚ\'ci. de et.ln::il en el h::r.ilre, ink:ialITEnte ~ ai.m:ntan los nh'cles de Oi;cil­

gl!dridas en el pla9m (10), sin a:for¡;a, el iocrarento en Ja lilcracifu de li¡x>­

proteínas deale el hi¡;odo ro es suf idcnte ¡nrn ~ el =to en Ja pmloc­

cifu de triocilglli:éridoo. Cwnlo re ak.-mr.<lll niveles elevodas de akffiol en Ja 

SJ!WC (myores que :O 11Dlcs/l), dlsllinuyen los triocil&J.i.dri y aurentan loo 

áciJlns 8fB9JS libres en el plasm. (Fig,4 ne:ani31o 2). 

El ela:tol a¡nrentarente oo afecta la !l!rorcién intest:iml de los llpidos, Ja sinte­

sls de protelms o la fm:mrioo de llpoproteínas, taiµ:co el ¡nro de los quilcmi­

c:nres hocia el hi¡;odo. El etarol rnmonta Ja relncioo citos6lica de ~.se 

cree qie este carbi.o ro es un factor determinante m la foruoc.ifu de hlgoclo grns::i a 

causa de SJ cmsuro p:x las sigu.i.mtcs ra..zx:res: 

lo. Por qU'! Ja relac.iin NA!ll/NAIJ+ amrntada después de Ja in¡¡estifu de etaool 1-egre­

sa a los valores rornnles cw00o re ocurula Ja gras> (8). 

2o. El trata!rlrnto cm antiax:irlontcs disninuyi¡ el hi¡;odo graoo y Ja reJac:!én 
NAIIVNAJJT ( 8 l • 

las diferentes deshidrogems'ls ubicadas en el citoool del le¡utocito caqwten las 

pozas de N.\lll y NAIJ'", y ¡nr la ley de accioo de imsas la """""" del NAD'. y el =e­

oo m la poza de NA!l-J, !:e reflejarÍi en la nnyor prcd_occifu de los rret.aOOlitos ra:hrl-
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rb;. u. llll)'Cr relaciln NAlJlf.W)I- roce 'l'-" "' forne ""' gllierofosfato que dihroxi&:e­

tal> fosfato, los rustr.ltoS de la deshidrog<msa de glli:erofosfato. Cm ello el lll>­

tab;Jis:o .. d<splaza lu:.ia la sintesls de~ rc¡áticos (14). 
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El et.aool pnlct:ican.>nte ro es rretalxilizada rn la luz del tulx> ~vo, rolo lD'n 

pequero amtidOO de ésw es ¡arcia!Jrente aidrla:lo ¡xir a:ciln de una ~ ako­

rol!Cd !Jre!""lte en las nu::ans intestimlcs (14), la llllj<JT ¡arte del et:nr<>l croruniLio 

re ata:n-te caro tal a trn.vés de las II1Xf.S3S, tanto del tltOO digestivo caro del si.statn 

respiratorio,dido al:oorcién s.nrlc p.Jr uru .sin;Jle dilusil.rl a favor del gradiente de 

ccn:entracifu. lbr lo tanto la vclo::.i.dOO de aOCorciOO del etaool y s.i a:nsocia:ite o:n­

cmtr.:ci.00 en la smgre c.irculante de~ de: la cc.n::.rntmci.én de etarol ingerida y 

la veloc.UW a la cwl se i.ngicrcf1 a.lill:!ntcs, la cantidad y tiro de a.1.inrntos, la a:iad, 

el sexo, el ¡= corporal y la propm:ién del wjirlo ailpos::i del org¡misro. El aurento 

en la a.n:mtra:1én de etarol en la s:mgre ¡uOOe "3Iinr des:le JJ Insta 2iTh¡;/lmnt 

(65-'.8. 7 roles/!) en um txJra (14). 

Se tn dmcst:rodo qte la ccn:mtruciéu de etanol es truyor en la .. -eu p::>rta que ro la 

cirrulocién gereral, este recro es de gran interés pnícuro ¡..iesto que ¡arte del alcd>Jl 

es axllia'.lo ¡:or el lúgndo antes de fil= la timllociái g<mral. 

la distri lu.::ifu de ctam l ro el or~ ccurre ro prop:m:.iér. al r.ootmido de 

ilg\n en los te ji dos. El loOOre p;::a:.-e un nnyor rol..nm total de egm ccrp?ral qi.e la cn.r 

jer, lo Qll.! explica ura nnyor <:r.ecaltrTici.00 de E.:ton:>l en smgre en las nujeres ~ 

de ingerir la nrimn cnntidad de eta1Dl que el h:mbre. 

l..n fa9?- de el.imiroción se carncteri.:za p:ir un de3:enro progresivo de 9.1 cacentra­

ciá1 s:inguir<o. El 9Jt de alcd>Jl que cksl¡;am:e en la singre se axilla en fornn canp¡,,_ 

ta rosta H
2
0 y cn

2 
; ¡:eqcefus cantirlades de et.aro! ,., excretan cot0 tal ¡»r los ¡:Wm­

res, la oriln y el sudor (14). 

4.1 Oxirlación del etnool, 



mite m el hi!'f'lo p:ir aalio de r:ns sistellns "'1tim\ticoo: 

lo.1.1 El de la deSiliirogmls3 alcd-ól!J:a. lllA. (E.C.l.1.1.1). 

lo,1.2 El sistam de orirlacifo mi<:ro9alltl del etaool. (&m,), 

lo.!.3 El de la catal=. (E.C.1.11.1.6). 

lo.1.1 Sistam de la !llA. Rc¡irc!=ta la v1a prioci¡nl de atidaciOO del etanol in vivo. 

Se tn l""5tO de mnif ie,"to el ¡ulimrf !sro de la ddtidrogel'lda alcd-ólica en el 

1-aWre (llo), de lo qtc n=lta qtc las afinidades tan vanables de las fornas de 

la enzinn ¡urn ru &tStrato. """' m gran ¡une las res¡n=bles de la diferente 

velocidad de elimirocién ~ ~· 

la reacci.én catalizai3 ?JI" este sistem es la siguiente: 

OIJ}t(ll + NAD' - D H A 

Fsta reocción =ale m el citoool del t.,¡Btocito. 
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l:.Xlrunte 1ns fflreS i.n.ic:iale:> de als:n.ci.én del etaool en el tra:::to intcstin::tl, 

la re:ix:idociái del SA!ll en el citoool dP--1 t.,¡Btocito e; suficiente ¡uro la cm­
\'el"Sién del etaool en acctal:Jehido, sin a:b:Jrgo al cmt.llum la o:d.daci.én del 

etaool coofcme a la ro::o:ién an::itada en el ph-rafo anteri.:Jf 1 .::e a:nsum ~ \"eZ 

a&. NAIJ+ , les sistmns cist6licoo de SJ reo..~én s:n ins..lficientes. El NADt­

distti.nu;-e progresi\'<llllltc y forno ra:iJ vez mis Nml, p::rr lo tanto, re alcanza un 

mE'\'O equilibrio en ~ estado redax céda \'CZ mis redu:ido (existe c00<J vez nás 
NA!JI y Ian:S NADt-), a neiida que nn.s ctaool :e a;nvicrte en occtaldehído, ¡:or re­

dio de la !llA. 



4.1.2 El sistam de axida::ifu micro:nmi. del etanol requiere de NAIBI Y 02, axUla el 

etanol (y otras nlcctoles aliíátiJ:os de ralml lar¡¡a) y fornan ocetaldelúdo, NAW' 

y "zº ¡xir naiio de la sigui.rote reoccién: 

lh C<lltJOO'.'lte Jn;ortante del sistam es el ci to:roru P-4:0. 

La e>dstm:ia de este citocr= ""Plica cri ¡Erte la imyor """"!Jtibilidad de las 

nlcdúlicas a a1gu¡u; agentes agresores del mlio mbimte (15). 

este sistam IIIicn>imico "' m:tcltra m el retículo enloplá!mico l.i3J de las 

repitoc.ir.oo. La iniu::ciln de la a:tivicbd del sistam re a9X.ia OOrnús cm m in­

crmmto m la a::t.ividad de divers:s cmstituycntes del retículo aWplásnico li3J 

involu:rados en el 11Etabollino de las drqj35, cam el citocram P-4:0, Fstos am­

bios s::r1 inµJrtantcs cl.1nic:.a:mte dado q1.E cmviertm al a.l..cdólico m m µx:imte 

resistei.te a loo efo:::tos de varias seian.tes carunes y tmbitúricos, lo QlE llqlU­

ca Ja re::esidOO de OO:ttinistrar dósis DDyores. Sin ~. si el etanol y las lm­

bitúricos ~ COOSlllHl s:inul~te, la inhibicifu ~titiva a r.i.\'P.l de este 

sistme mzillétiJ:o prooir.e una dismnu:iln de Ja de¡mailn y la presen::ia de ni­

veles anornnle:s elevados de uoo o bien de rnix::E;. fuedm presa-atarse ca::a; de s;r 

bred6sis letales cam ~ de esta int.erocciln (3), 

4.1.3 La rwcc.iln de oxiOOciln del etanol cm Ja ¡mtici¡u:iln de Ja catalasa es Ja si­

guiente: 

Clljllfll + Hf>2 CATA!ASA '> Ol:fll= O + 2 Hf> 

Sin aii:argo, "' ha cmsidera:lo no s!Bnificativa la ¡mtici¡u:ién de Ja. catalasa 

1-eµ\tica en el netaoollino del etanol ~ ~ La cmclusiln anterior ,., lq¡iú 
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des¡:u\s de ffil:er ~ un ¡o<mre inhibidor de Ja catalnsl el 

'.kmiro-1,2,4-trl=l. El cwl aittlnístralo sinu!támlimte ro proluce alterad.o­

nes en la \elocidad del retab:>Usn:> del etaool (15), 

!\! tolas las mlkulas fom.l:ls a ¡mtir del et<!rol, el ocetaJDe!rloo m aca¡malo 

la otercifu ai las aros m:ientes. r.. un µ-oou:to canJn fornodo ¡or cwlquicrn de las 

t:res sistEmls enzimlticos QU! roddan el etnrol. La degnrl:ci.én del ocetalrlehido se rea­

liza m \ll\ reac.ciÍll catal.iza.1a tur 1D deshidrogera5.1 alDdúdica, qm time e.aro coenzi­

IID el NA!)t: 

Oljll-0 + Htl + NAIJ'". --"lllAL=--~· 01)'.lXll + NA!ll + ¡¡t 

furance el r:etaixlllsn:> del etarol se ~ en gran ¡rute las nn:ciales de oxi­

daciln de las tepltocit:re rela:icm1os cm el ciclo de Krels, ta:iriéi se inhibe 1n glu­

c.ooeogéresis; esto se dere al iocmrento en la re!aciln NAlll!NA!l" en el citop1""'8 de 

loo llIÍSll>l. Orla rolOOtla de etarol que es oxUlada ~te ¡or la rnA y la Al1ll 

en acetato ge-era des ro1lm!as de NAlll en el dtoplasru (16). 

la rruycr relaciéo de NAll!¡'NA!J+ toce que "' fotllE mis glli:erolfosfato qir dihidmd­

cetcr!O fosfato, cm ello el cetaixllisro re de;plaza rada la síntesis de t:ria:ilglU:éri­

dos tr¡i\tims. FJ¡¡.5 O•). 

Para "'Jllliar el druio reµ)tico prooo:::Wo p:n- el etaool • :ti\'el nolecular "' tun 

:invocado varias trorías, uro de cl..las es robre irm.n:Uhi, otra es la h.i~ c.el.aler, 

tmi>ién ,., pienm que las ra:ticales libres del oogero tieel ui tufcl ~ce .., el 

dafo ce1ulN tr¡i\tico Wu:::ido ¡or el cmsum aáti<:o de etanol. 
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5.0 RADICIUS LlllRES. 

Para esta tesis es ÍJil'Ortar.te revis'.lr la ¡¡Éreo-is de loo Uamdos radicales li­

bre! as! cam el ¡asible da.'» qtF. prolu:en tales radicales libre! en las células del 

organisro. 

Los radicales libres sm fragarrn.tos de rolá:ulas q1..e ccr.ti.ffrn un ela::trfu oo 

aparwdo (17,15,19). 
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Gereralnaite ro es fkil detectarlos ya qu= s:ri especies rruy reocthas y 9.1 vida IIE­

dia es IIllY corta, ada:ú.s de -tte estan pre:9:Y.tes ffi Ill.l)" tajas cm:entra:..icn:!s (18,19}. 

D.irante el rretab:::ilism oonrnl la prioci¡nl fuente de las radicales libres presei.tes 

en los tejidas es el oxfgeoo a ¡nrtir del anl se fornm el ión ru¡eréccido (°2) y el 

radical hidr6xilo (QI•), a los clllles"' les su:n el ¡eróxido de hidr6gmo H:Pz• que 

en sí ro es u:i radical libre ¡ero cuya degrah:ión ¡urle dar origen al radical hidr6-

xilo (QI•) (:!l). 

en el proceoo de degrah:ión y elimim::ión de aigmns "8ffites =tobi6ticos i= imte 

de les or¡¡anisros nultieelulares taibi.É!l llegan a fornnrse radic.:iles libres J'n estu­

dia; ra:ientes se h:l dalnstr<rl:i que el c:wrol p.n\e rer O'Bn.Sfornado m i.n radical li­

b~. 

Oljllfll 

etarol 

5.1 T o x i e i d a d ·• 

+ 1 e ~Oljllfl• + H+ 

radical 
et.6xilo 

Fn loo tejidos, los rndicales libres, tanto les provenientes del ox:1gEnJ caro los 

de otros orígeres., debido a 9.1 alta reoctividad y a su ca~idad oxidante, ra3CC.iocan 

coo las prote!rus, los leidas nu:lelcos y loo ilpldas (la reección coo éstos últir.ns 

da orígai a la llamda li?J~da::.iéri y o:asiman altern:icoes en la o las fun::iooes 

de las rolé::ulas afo:tadas. re esta ~. elevarrlo la p:::rza de radicales libres, el 



. etanl o:ntril:u¡e a altErar las células <El argru,,ro. 
El a::et.al..cttú., coro ~ !1B'l:icrñ éllteriotm:nte, es el prútE:r prttl.ctD re la oxi­

cn:iin c:El etcrol, "' piensa q_e p..a:I? pn:x:U:ir rajli;ales l..lhres, 01 ~ do oo-
93""0 q_e ata:a a las á::ict:i; gran; irEatura:bs ~ en las flUT!:mms y ~ 

pro:icim:b li¡noÓ<lctJs y l..iµ:¡:er{rum: (21 ) • 

~ estu:1ire re ctlf enntes láoratar l.as 5'ñal.a-> ln:mttrtm 01 los pro:ict.os re 
la JJµ:+erc1'irkiin, prin:i.¡aJ¡rents el rmkrdialctrum, cim-is re! o:T19.1lO re eta-ol.. 

CUnb el neW:olisro rel etroJ. ru> blcq..m:b p:ir pirazol a ni\cl rt! la CW. cfurniru.. 

yo este pra:U::tn )" a.m:nth a:n el di.9.ilfuran, w irtUbidJr <E Ja IUl; "-" protte1.e Ja 

a:uru1a:;L'ri cr. a:::etalcEtúrb grera rafu:ales libres q_e ¡w:l3"i ,.,,. las ~ rel 
dñ>. F;,,.6 (21 ). 

Las raJical.es libres, a:no "' an:x:e, pro:i.ca1 altera:irres rrol.a:ulares q_e nt:di.fi­

cai al.grB5 fU"ti.at:s a:l.u.la.rns caro a::n la~. el ~, la ~, 

etc. 

La; t<Dicales g:rera±s p.ron rm::cirrar = ctiferentss Q'.l1p.ES\llS e iniciar rarci.m!s 

tóxicas io .:ililJ, sin cruzar 11"Blbr<ra 0>lular o a.b::elular. 

A Cl71t.iruriÓ1 "' e.¡ilicará la alteia::iln q_e affre la --.,, 1.a ITBrtJra"c re las -

~tes es"' sitio cr!tico c:E m=iái ¡::ara l.as nm.calEs libres p:¡r las sig.tlentes 

h;dus: 

- Las á:;lá:5 9"""" ireab.Jra:bs ~ en la f1BTtira-e cit.q:,lás<üca y las proteíra; 

estru:turaJe; = Ja ccnsw..mte ph-dim re las f<.reitres: roi¡:rlmUnto ce grafuntes 

Unicn; t:ra-aTalbra-al, """ll2 re ..-.z.Ums, esta3tasls, etc,. n 9.1 (s). 



DNUCJ!Jl ENZilllT1CA LIRFmlXID'ClI:N 
AlIDIClrn EN !A mM'.IBILIIl\D lE !AS IEi'llANAS 
LE !A f'emA.-.i, !ll.M!LJCJlN lE,?--------tE ClllJ!A5 Y ClG\ 
LIRlIDIEINAS, /JJERl.CilMS N!lffi -
~ 

FJG.6 lmNISiJ mRESI0 PARA EXIUC\R EL Lll.'V C\l&!lJ RR 
EL A!Dl!L EN EL HlG\!X) (21) 
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f1G.71fMR!NA~(A) 
lfM!lA.'lli ll\.~ RJ( RAD!CAlIS UlJl!S (B) 



5.2 llranisms de protecciln untra las ra:lli:ales libres. 

Para prot:egel"re de m '°"""" de ra:lli:ales libres la célula cuenta coo dos na:a­

nisn:::s caqllaIBJtarios: 

A. lm t.eteria de mzinns ad.dantes. F.ntre las ~ se cn:t.eltran; la citcx::rcnn axi­

la superórido dIBrul:aSl, la catalas:J, la peroxidasl, la xant.!n oxidasa, la gluta­

tiln peroxidasl y la glutat.ilri tedu:l:aSl (6,22). 

B. lh grupo de atra¡n:lores fi.siol6gicos mt:re las qt.r re en:uentran; las vitaninas A, 

C,E, el ácid.:> úrico, el glutatiln redu:ido y la bllirrubim. Fig.8 (6). 



2l:l 

~ 
GSH GSSG 

"Glutat!OO redlCtilsa // 

""'-· 

F!G. 8 ES}J}\\ tE fffi\NJ.9'!13 tE m:mn;¡rn fDffilA lffi 
mraus ums (6). 



6.0 lntlinflaTBl:ar!cs ro est:eroictos (AJIES). 

En emmos .ra:turtis = S¡g:re C:JJJ. ,,, est.DJa::i6 o.e el á:icb tmzoi­
co, el carp..esto ~ti"" <El gnp.; re los silicílatos, es cEs::artoxila:b 

e húlrc><ilacb ¡:ar el rajjr,aj hídroxilo (CH' \, pro:l.cicb por la estillula::iái ch 

groulo:itos. EstD s..gir!6 o.e los silicUatos "' oxirtn t:E Fama similar o.e el 

á:icb tmzolco por los AJtES. L.a ren:lén iipícb ch los silicUatos o:n el ra­

dical CH i:u<E estar cilra:ta;mte rnla:i.cr<m cm la:; pn:pia:trts aitiinflaTBID­

rias q.e se les c:m:x::e. 

6.1 C!a:tlfica:i.én. 

Las dro;¡Js re este = px<a1 ro s\1D a:tividti a-itilnfla!Bt:arla, siro "' 
greral sen mtlpi.rátj¡m y ~. 

A. 5ilici.latos. Cmo la =iriro, Fig,9 

B. Otros á::id:5 or<ftii=, ~ cEríva±:s cbl á:im silicllü:o, éstos tm as-

tituirb a la "'!llrirn (~,etc.), Fig.9 

c. Ceriva±:s ch ¡:eratñrofa-ol. Fig.9 

Ceriva±:s ch pi.J:azalaa. fig.9 

O:?riva±:s re QJiroliro (23). Fig.9 

6.2 PB:a;isros ch a::cifu. fig,10 

- Jmlliicltn re Ja slntesis re prost.a:¡Ja-dír, 

- Jmlliicltn re la síntesis re le.i:otriJ:rns, 

- Jmlliiciái re la sa:m:lén, ncta:olisn:> o a:ciáo ch híst:aidm. 

-~ ch Ja fosforila:itn <><idltiua. 

- A:x:itn re a~ re Jos ra:ficales libras re o<l.<p-o (24). 



al 

al 

NI 
VR 

JJ 



En 1971 Vane des:ubrl6 que el no::.anisro de actiln de los A1NF.s es irlubir a la 

'enziJJB ciclo axigen'lsa, coo lo qte se Inhibe la síntesis de prostaglandinas y trtm­

lxlmoos. 

En d6sis terapeúticas loo s:úicilatos des:roplan la fosforilicloo oxida ti va cm 

lo cll'll se aumita el CC1&1?D ¡=iférico de oxígeno coo un iocrelmto en la prodoc­

c.ifu de CJJ.i• La occiln de los dem:opladores coosiste en "'l'l!1lr la axidociln de la 

fosfariloci6n en la cadera respiratoria.E:sto da por re;ultado una respira:ioo ro ".!!' 

trolada, ¡u:sto qoo la coo:entra:ifu de Ar!' o Pi ya oo ÜJ!titan la velocidad de la 

respim::i6n. 

En estu1ios efo:tmdos por Kaplan se derostr6 que el AlNE piro.<icrm Inhibe la gmera­

c.ifu de animes "1¡X?l'Úxirlo (Cl;l) goreradm por retJt:rÓfiloo lureoos cattl respvesta a 

caravalira A y al acetato atlristato de fonrol. 

31 
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CllJ.OOXlUNAS.\S* 

FIG. 10 ff:rlil.ISD lll i'CIDJ AR!Q.!l!Th'ICD. 



TI. CllJEl1\U E HJRmSIS. 

J',cplorar el ¡:mi.ble efecto de un AINE oobre la acuru1aciln de grasa m el 

hlgado CCJlD rcs¡>.ESta a urn caI1\'I agula de etarol. 

Si el etorol irl:rarenta la poza de radiJ:al."5 librro y se cooxe que algunos 

AJllFs ""' atra¡edores de radiaucs libres 1<1tcttes es ¡:mi.ble que loo AINEs DDdu­

lm el dafu causado ¡xir la acurulociln de grasa m el hlgado. 

l3 



m '. l'lllERIJlL v 1'8Ull5. 

1.1. l'Bterlal blolb;¡ico. 

Los e;.¡:erim:ntas fumn relizam mpl«n::tl ratas na:hJ re la ai:a llli.s­

ter, res:> pro¡a:ilD ZD;¡, cm 15 hJras el? O)UU, 

1.2. [QJ!p:i. 

-~ d! tejicb tl¡x¡ PotU! E..eljun. 

- A:itai:ióretro rei:;,a,. 

- E.!;:e::tafoti:netro R'W.. Zeíss. 

1.3. Rm;tivos. 

- Eta"cl nan:a l'm1:k. Gra:b a-alitiro. 

- Pirc:xican nmca Feldre, Fas!arn. 1DTI;¡/J<g d! """°' 
- To±s lm a.rés .rw:tivos fi..etm d! gra:b <mlltiro d! las nmras: SiQ-

ma EU, l'lm:k y Ba<et-. 

2.0 l'éta±s. 

2 .1, D:rtermiro::!ái dim:ta <E trla:ilglliérict>s m h!cµ±i. 

f!'éto:b d! Va-i -1 y lil"'!Sllit (25). 

Fu-mrmto.- Los tri.rilqlkétict:s '°' ~ ¡:ara ru ctrt:ennira;im 

amwie""d:J lCG fosfol.Ípiá:Js En reolita (si.lli:atD). -l!mrmte lCG 

trla:ilglia\ritl:s s:n extraídos cm clnrof= y sen d!t.ennlra:bs PJr la 

fomtr..ifu d! lJl CratÓJ'fn, 



TWi:!ca. 

l. A las ratas "' les a<Jninistran las sustaTcias de Ja siguiente"""""'' 

Rata l. O:ritrol (R¡). G!ocosa. Vfa oral. 

Rata 2. Problmn (R2). Etnool Sg/k¡; de p¡=. Vla oral. 

Rata 3. (R3) Etaool Sg/1'.;~ ée !""' irós pirolcialn !Clrg/kg de !<=• Vfo oral. 

Rata 4. (R4). Piro<il;an JO!Wkg óe pes:¡. Vla oral. 

fuda-tle: 

R1 es la rata cmtrol que rxs jX.'l'mite ccr.o:er los .. ruares de t:riocilglid:ridos en 

las caxlici~ m.-perirralt.ilcs coo.sidcradas e.aro oonm.les. 

~es Ja rata probl= i· oos ¡ernritc c<.nx:cr Ja altera:ioo que= el etarol"" 

el :retaboliSUJ de loo llpidos. 

~ en esta sabroire si el piro<ican afo:w las al~ pmlu:idas por el etnool 

9'lbre Ja an:mtm:i.00 óe triacilglickridos. 

R4 esta rata ¡Gmite cootrolar el ¡usible efe:to dcl rolicoornto Ql'e "' esta 6'\ll~ 

do en relacifu coo el iretaboliaro de los llpidos. 

35 

2. Termiroda Ja OOninístra::ioo dejar tron=Jrrir cl ~ que ,., requiere ¡ara regis­

trar, en f~il:n del tirn;o los cla::too de les nctal:olitoo y fárnocoo usados m re­

Ja:loo coo el netabolisro de las llpidos. 

3. Pre¡nrar >= de pro:.ipitado coo rolu::!oo ~ra de foofatoe y colocar­

los <n !uño de hielo. 

4. Socruicar las ratas ¡xir da::apitxioo, F.strner el 6""'10 en estu:!io (~), 

pesirl.o y colo:arlo n\pidaimte m Ja oolu::i6o JJDrtigmdora. 

S. Lm'OT y picar fimrcnte el !úgndo (efa;tuar 3 caib!cs de Wffer Insta que qrn.le 

clara Ja rolocioo). lbrogeni2ar, introdu:ir 3 ve:es cl ~r. 

li1a vez. que se ticn=: el h::m:>gerado efoctuar lo siguiente: 

a. Pi=r 4g de zoolita, colocarlos en tulx:s de amyo y adicicror 5nl de clorofor­

l!O (¡mu octivar Ja zcolita). 



36 

b. Adicirrar 1 ml cE! ~ (rrezclar). 

c. Adicirrar 10 ml cE! clnrofarno (¡:ara ex!:= las lípld:s). 

d. Pgitar p:ir =io cE! 10 mlrutcs cai3 WD. 

e. Filtrar y traaj;r el filtra:b o:rro "' in:fu:a a =itin.a:Ját: 

Pn:blara PrrolBTB Esta"d3r Estamr Bla= 

Si!:>* NJ s;>** s,p* NJ s;>** 

Filtra:b 1 ml 1 ml - - -

Esta"d3r - - 1 ml 1 ml -

l'\:rer ei tH'b rreria a 80"c h3st.a ev<¡:ara:Jfn. 

mvtm-1 O.Snl - O.Snl -- --

mH~ - O.Snl - O.Snl -

l"eZI:lar ai l.Ortex y ccla:arlo E!1 tH'b !TBria BJ-<U'C,121 

flill4 2N O.Snl O.Snl O.Snl O.Snl -

* Sip. l.Ípld:s s¡p:nifir:a:bs. 

** NJ s;>. Lípicbs ro s¡p:nifka:bs. 
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Prd:llam Prd:llam Est:a-clir Esta-cer Bla-co 

5;p tb 5'p 5'IJ tb 5'P 

l'ezr..lar y cola:ar en Wb rter',a a eWlliciái i:or 151 • Enfriilr a 

&erro cE a;¡.a. 

~ 1 
reto. 0.1ml D.1ml 0.1ml 0.1ml 

1 

D.1ml 

P,jar = 101 y fOITBr los tilos cm ¡>:µ!l aluninio (PJI'I." el 

cmplej'.l q..e "' forna es lresl:<t>le "' prexn:ia c:E luz). 

\rn3"1lto 0.1ml 0.1ml 0.1ml 0.1ml D.1ml i>!'O:lio 

f"ezcJar y c:Ejar r=r i:or alg.ros min.Jtos. 

~~- Snl. Snl. Snl. Snl. Snl. 

f'g..e -- - -- -- 1ml 

l'Ezciilr y = en tEi'1:l nmia a eWllicién p:ir :'ll' • Dejar 
Slfriar y leer a 5'nm el e~. 



1. ~ rel tejicb. 

2. Adndtn re 1a; fcsfOÚµirl:s"' Ja zailita, ~ re Ja e<tra:riái re ks 

tr.ia::ilgl..icÉric:ts c:x:n clarofcn.no. 

3. Ki.áti\lisis re tria:ilglú:áricts a:n IDJ, (I1 Ja; á:L:bs gras:s y el glicerol. 

4. wm:itn tE1 glkerol cm ~to re s:dio a á'.:iáJ fannio:i y fClIT!Bl­

dlúcb. 

Gllierol + r-am,.---- H){) + l{li}l 

FC111alci1Úcb l\:ldJ fáunim 

s. Foma:iln re en c:xnplej:J cal.aricb re fCl11alcilÚct:i y á'.:iáJ cromtn'pio:J (;s). 

~s:({T:~~~-~ctmó;¡nJ 
FornaJ.alúd:i w (57rim) 

HO "º 



DIIGW1A !E FUlll. 

Zeolite y clorofonro. 

Midooar 1 ml de r<r:D&<iJ 
roda. ~ 

Agn>gar JOnl de e~ 
forno. __J 

,_,~º'"' 
Filtrar 1 

Tw<1t lml del filtrado 

¡u.,.. a ooro m:rria 

oo es• 

Miciooar o.:mi ___ E'll' Ml ___ Miciooar o.:mi 
de Kili ilNll/ • etllnOl r 95% 

L ~lar en van.ex • 

Eeño naria lffi..-7Cf'C_'_1_2_· ---------lllLINJ) 

AdicUmr o. 5 ml. de 

H¡Sl4 

1 
= .., eWlllcioo 
15' 



1 
Fnfnar al 
crorro de agin 

Agregar O.Jml de 
lhlll4 

1 
fujar repooor JO' 

. Forrar tllbos ero ¡np1H± 
A<liciooar O. Jml de · 
arsenito de ~. 

l 1'1ozclar y ""-perar 
/ unce minutos. 

Agrepfir :mi de fr.. 
cramtrópiro. 

¡, 1-'ezc.lar 'J colocar m 
OOfu a ebullidl.n JJ' 

Fnfriar y leer a 
57!hn. 

llJ 

+ AluJI!nio 



!'éto:b de Biurct Dx:dl.füado (27). 

l. Prubll3!0. 

- Tamr 1011 de lnIDgerado. 

- i\dici<mr 75 lfl- de agua desiatizlda. 

- Micicrar 1511 de ocioo tricloroocéti<O (ero objeto de e1lminar Ja 

lnterforeci.a de Ja turbidez). 

~ cm 10011 de agw dcsiooi2.ada y efoct.wr lo qoo a cootiJlui!. 

cifu 9'.? i.lilica: 

·~~- "''""""" c=LU 

Problenn 100,¡1 - -
Agw 009- 1/JJ,'fl llJJJ/l 'JJJ"f icni2ada 

Estmdar - lCDfl -
·-~"""' 

Biuret. :JJlJfl :JJlfl 'LO;/J. 

1-hxlar, dejar re¡xsu- ll' .Adicimar KOI ¡nra c<>m'gi.r 

turbidez y leer a S\frm, 

o o 
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R-C-R-lll;¡ + Rnx:tivo de ---ll1z-H.,.m-~ -ll!i 
ll . lll.uret 
o (54full) 



las protefuas ""1 ccn:aitm:las por pra:ipita::ifu cm ácido tricloro­

acético y coo el reocth"O de biuret ( alca1iro Cu*), fornen un C<Jllllejo 

colorido cm los enloce¡ MJúdicos de las prote!ras y se lee a S'lm. 
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DI.lffi\'I\ !E FUID. 

lbIDgerndo 

'°1. 

Micj 1511 de 

agua desiooimla. 

Mkj7~de 
k. tricloroocét:iro 

j1~2· 
~-te 

Eíocb.lar Ja opera:ifu 
2,~, 

p~ el pro:ip1 

talo "' lOOf- de agua 

desicnl 
Agregar de agua 

Fstandar ---desicni=la 

l~ 1 

Micianr reocti\'O de llJarx:o ~ 

Biuret 1 . --- de agua desi.Q. 
rey,r repooar nizada 

a T.A. 

!.ID a 516 rm 

T.A. TE!Ip!ratura 

mbieite 
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IV. Rffi!Cl'AIIE Y D=1!li. 

De los resultalos obtenlilos en el laboratorio de oi>lerva qoo: m el hígado de 

las ratas del grupo 2, a las cuales "'ll<illinistr6 etanol "' registran valores eleva­

dos de t:nacil¡¡licéri esto coircllle cm los datos clásli:re des:ritos en la lite­

ratura, a JBrtl'r de la prlmm> rora el Illl!E!lto es de 2.IY<i¡¡ de TN:; X 111! de prot.-1, 

a las 2 hr de 2.5'.blg de TN} X 111! de prot.-1, a las 4 hr la ccn:entrocilin fué de 

2.Bli¡¡ de TNJ X 111! de prot. -1, A¡nre:e ""' taxkn:ia a diS1Iinuir m los siguientes 

t:l"'fOO ostullix!os de 6 y B hr en los cuales re registran valores de 2.Q¡¡¡ de TIC X 

111! de prot. -ly 2.25111! de TlG X 111! de prot.-lrespoctiv::11mte. 

En el &ruiO de ratas cc:ntrol, no 9'.? dete::tan car.bios significativos en la coo­

centraciln de triacilgliJ:éri, únicaimte se aó:Ilnistr6 glu::osa a este grupo. A 

las 4 hr existe el mfucim:i valor de l.~ de TNJ X 111! de prot.-lt.endim:lo posterior. 

ll"'1te • dJsninuiJ-, a las 8 hr la ccn:entraciln de triacilglich-idos es de 

l.~ de TN:; X 111! dH prot.-1. 

Fn el hlgado de la rata a la q~ re ll1hin:istrÓ piroxir.an, grupo 4, es en el que 

se verifica la activi<W del fázm:o, los niveles de triacilglkéridos no s.ifren crni­

blos apreciables en todos los tiaiµ:s de experin"'1taciln am¡uc prernra un valor li­

gerarente elem1o a las 4 hr, la ccn:entrac!ln es de 1.6~ de TN:; X "ll de prot.-1 y 

disninuye en loo sulal:uentes tirnµ:is, esto es irdicativo de qtX? el fárnrco ¡xir si 

misto no ocaslma una depleciln de triacilgllcéridos 1-e¡áticos m los animlles que no 

fuerm tratados cm etarol. 

las ratas del grup::> 3 fueroo tratadas coo etanol nD.s piroxiam, desie el pl"'iDEr 

tÍf3lll0 des¡>.>&; de la ad!lirri.straciln slntJlthnro de las sustaocias, "' obti= valo­

res tcjoo en la c:m:ent.ra:.iln de trtocilg.licéridos m c~ifu cm los valores re­

gistradce en el grupo tratado sollJlmte cm etaool, a la rora es de l.S!nil de TN:; X 

111! de prot. y a las 4 hr de 2.01111! de TN:; X 111! de prot. -1, detect<l/xlm:! el mí'<iJ!o 



cmtrol del acúrulo de triocilgl.i<éridos a las 8 hr ai dmde ,.. tiore de ccn:m­

. tl1lciái 1.4'118 de TN; X o¡¡ de prot. -!cm ura P<O.Ol 



furente las f""'5 iniciales de aroorcioo del etaool en el tm:to gast.roint.osti 

ual, la reaxidacioo de NAlll en el citoo:il de la ceídilJa OOµltira es 9.lficiente ¡n­

ra la cmversién del etaool en occtaldclllilo, lBsta qoo la roza de NAll" dllminuye 

progrcsi.varente y se forna cada vez m3s NA!l{, p::>r lo tanto se alcanza tal nuevo E'Qt!!.. 
librto en un estado Cllda vez aós ro:lirido. Ante uro ingesta alccMlica la oxidacioo 

llúcial del etarol a ocetaldelúdo se raill2a ¡m la deshldrogem5'! alccii6lica p~i 

¡:nl¡rente, ~--ta roo:ciln &! lleva ocaOO en el citcrol. 

i:ebi<lo al exces:i en cl crnsuro agu:lo de etaml se prodocm alteroc.iooes bioqu.lmicaj¡, 

alguias corres¡xnlei a occicnos propw de la nxil&:ula de etaml y otras a¡are:m 

com CCX'l.sa::uerc.ia de la a:ddacifu de éste; unas nnlkulas se gastan, C-CJft) lo .9'.l'l el 

NAD'" y el NAITTI y otras "2 prolirrn en eia:ero: al alddúrlo, el NA!l"• el NAill y ei 
llflz· 

A i!alida que se oxida el etanol la rellcifn NAlll/NAlt auirnta, lo que oo silo 

bloquea la oxida:ién del etanol sioo que afe::ta a talo el llEtarolli=. Asi, las di­

ferait.os ddtidrogerasas IJhJcalas Cfl el c:itoo:il del t-e¡Jotocito, CCll{>'\rtf<l JlO'lllS de 

N.ID+ y NA!ll y ¡:ar la ley de ocdoo de mlSlS la """"""' del NAD'" Y el = de NAlll, 

se refleja en la nnyor produ::ciln de los nerabolitos m!ocidos, m crn;nra:i"1 coo 

los oxidadoo. Por ejml>lo en el caso de la glia=lrlclúdo-3-foofato deshi~enasl, 

el """"''° en la relocioo !Wll/tWf, proJU?Ye la síntesis de glic&aldelúd<>-3-fos­

fato a costa de 1,3-difoofoglicerato, lo '!"' a:asicoa la lllhibicioo de la gltrlli­

sis 00µ\tira, esto cmdoce a un de9:enso en la prodoccifu de AlP y un aurento de 

AIF, lo que EStinula la rspiroc.ifu mito::adrial y ero ello se a:tiva la reaxi.doc.i.fu 

del NA!l! a NAlY para alxltir el =eso de NAll! y agilizar el llJ'tabolism del etaool. 

Lo anterior s6lo ~ lleva ocaOO si las lanzOOera.s de la intro:locciOO de equival.61-

tes reJu:tores a la mitocarlria, o¡:eran oct.iv.m:ntc ya q~ es bial ccn:cido el ~ 

de que el NAíll cit=llli:o oo p.ale p:retrar al interior de la mittcoOOria del heffi 
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tecito (16). 

En la '1a gJu:oUtica la cawersiOO de Ja glOC<J&l a piruvato esto cat.alizada 

par 10 e-izlnDs qoo octúan 00:00>:ialnmte y tiene lugar "' dos fases, para fines del 

presente tralnjo es iJ!VJrtante el estuiio de Ja 9'g1lnda fore, dado que en ésta inter­

viere la coenzinn que ~ pro.:iu:e ai exceso JXlr la axida::iOO de etarol, el NAill. 

El 3-fosfoglia!Iüldehído es oxidado por el NW, captura un fosfato inorgánico y 

fornn el ocido 1,3-difos!q¡litérico, éste últi!ro cede un gru¡x¡ fosfato para produ­

cir A1P y el á:ido 3-fos:fogUcérico, que se is:nc.ri.za '1 OC.ido 2-fcsfogliclrico, fu~ 

re deStidrnta, e:1 la rax.cié.ti CfJe catallza la enolas:l, fornnrxlo el foofCU'Ol pL.~ 

to, finalnente el fosf=iol piruvato cede 9.1 grupo fosfato al ,\ll', fomondo Kll' y 

&:ido pirÚvico. Fi.8 • ll (16). 

CuaMo el aporte de OJÚ¡¡eno es peqoo'i:J, la reaxidaciOO del NAUI, fornndo a ¡mtir de 

NAifr dw-ante la g.loc6lisis es alterada. En estas circunstarx:.ia•, el NA!ll es rooxf4!l. 
do al ocoplarse a la raloccioo del piruvnto en loctato y el NAu'- así fornado se utj,, 

"' para permitir '!"' ulteriornmte prosij¡l la gloc6lisis: 

Piruvato + NAUI + Ir' e--- L-!.a::tato + NAD+ 

El equilibrio g.lolnl de la rm::cJoo se mlJa dcsplmaln rucia la dero:M, sin ..mr­
go, ¡:uestO qoo el piruvato es el prirci¡nl pro:ursor del ciclo de Krebs, la rmcc::iÉ!1 
es desp.la?ada hoc.:ia la izquierda. Por lb axidaciln del ctaool, com se 11EOCicro an,g. 

riornmte, la rcl.acil:rl NAIW?WJ+ esta 8U!Bluxia, JX:lí ésto re in:::rmulta la forna­

ciái de lnctato ya quo el NAlll es rooxidado a NAifr, esto origlru quo disn!nuyan las 

reacciooes de axidaciéo del ciclo de Krcbs, debido a la falta del procuroor, oo..IDs 
se inhil:e la glu:uro,¡lresls y cl lactato difume fuera del "'1ntocito, propi.c:!a!Xlo 

una acidosis. Otrn alteraciOO que prodoce el iocrnt=to en la relaciéo IWll/NW es 

la fomocifu de rrós glicerofosfato qi.e dihidroxicetma, c.rn ello el metabolisJo se 

despl112'1 Inda la síntesis de triacilglicéridos he¡áticos. 



q 
GLUCOSA 

H.._ _,O 
e" 
I 

H-C - OH 
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Videla (28) l!B'CioOO qL<> uro ingesta aguda de etarol pro;Jti:e crrnbios netabSli­

cos; los ntt.aníarr:xi r~bles de l?st.o:s ro sen bien ccnocidos, sin rnll:argo eJd3-

ten eviderclas qoo ran dmostrndo que la li¡xi¡:erox:idacioo palc estar relaciooada 

ccn los efoctos t6xicos que el coosuro agu:lo de etarol causa en cl !Úgado. 

la li~docifu tS un.:l rm::ci6n en cadau coo efoctos devastadores. l.cs ~ 

dos grasos ¡nltinslturadas qoo fc:minn ¡:arte coostituti\'a de la nnnbrona fosfolipidcs, 

glicolipidos, gl.íceridos, esteroles y las proteiros transa:rnbranales, &X\ Sll.'r.Cpti­

bles al dilfu ¡xir un """""° de radicales libres. la lip'.lf"ro.'ddacifu de ácidos gra­

s::xs inslturadas y la oxidacifu de proteínas estru::turales detenninan arnbios en la 

¡emmbilidod de la ncnbrana ccn la C009'COO\te pérdida de las fuocicres. 

El pro:ero caitinoo pJCde ilustrar"' de la siguiente """""' 

l. Inicioci6n.- Prod=iOO de R· a¡mtir de m precursor. 

!U:ll + retal(n) ---+!ID' + aetal(n-1) + !r" 

2. Pro¡xigocJ.00. 

R' + Oz !llJ' 

¡ro· + R!I F!lll + R. , etc:. 

3. Termincioo. 
¡ro' + llXJ• RXR + Oz 
FOJ' + R' RXR 

R' + R' RR 

la lipoperoxidocioo es uro rmxiOO "" cadan que produ:e un SU1!inistro de radica­

les libres, continuo qoo inicia la ¡:eroxirlacioo ¡xisterior. 

Alguoos estudios rmlir&las (28), sobre el ¡n¡:cl que juega la li¡x>peroxidacifu 

en el dafu al hlgado, rugieren qoo éste l'JCde ""' el necanisro irediante el Cll'll. el 

h.!¡;odo '""' dafudo. la gerera::ioo de radicales libres durnnte líl oxidacioo del cta.-
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nol y su pro¡cgocifu en las células pu«le ,.,,. la 00,., ¡nra utill23r attaf'l'lores de 

ralicales libres coo objeto de prevenir alguros de los daros prcxlocidos ror el eta­

ool, 

A.'IJTINFL\'muars :u ESim:Jrru:s (AINE.s). Para explicar el a=inisID de occioo 
de los AINEs se reviro lo pub!llildo ror Hille.- y Wi.11=, S:igcre y l.Ci.ssinro1. 

AlgtlOC'IS autores citan que las propi~ antiinflmntorias de estas drogas estan 

nuy reloc.iaiad.J.s coo la c.apridnd q~ ti!31rn ~ alterar la litcroc.iOO de r.,dica­

les libres hidr6xilo (Of), de 1ns células fogcc!ticas, CCTl rcs¡:o::to a esto recien­

tes C$tudios de \filler y \.h.13:fl í.lp:l)<m este coo:::cpt.o, -quienes estirllnroo la ca¡n­

cidad de reocc.ifu del radical libre hidrÓ:dlo (at") ccn varias AW.s (JJ), p:ir naiio 

de una radiolisis en agua y ccnfirnnroo qoo el radical hicr6xilo (Q¡') rcoccicm rá­

pi<!almte coo estas tlrogps. Fn e~too prelintirores se est.able:ib ql>! el á::i­

do SJ.licllico y el &:ido occtil s:ilicú..ico s::n dEs:arb:J:x::i.l.adoo JX1I' radicales libres 

gererados ror el sistrnn "'1Zim1tico xrutín-xantin-<Dcid.:is. 

S:igcre (XI), uax:icra qie In fonro mis ade::tnda ¡ara explicnr el nrcanlsin de 

accifu de los AINE.5 1 Ee relOC-irna coo la ca¡n:.idad de éstoo r:cra rcoccicmr dire:::­

tmrnte cm loo radicales hidrbxilo, mis q"' coo la ca¡a:idod de los AlNE.s ¡nra inhi­

bir la. octividatl de la. ciclooxigaia.c.a y coo esJ, la ~ocnte lil:era:.iOO de radi­

cales a¡:artir de las prn;tnglruilims Gz • 
fn esta tesi.c; ~ rofoca el estuiio a lus propiedades de 1m AINE, cl pircocican. 

fs lD1 agente antiinflmntorio de cstru:tura ru..eva, qu.1mi..carente difl'!t'flte de loo~ 

r1'."Drlos del á::::idc. carl:orllico cmo la indaretacina., el iOOprofem y el naproxht~ 

No ejerce SJ actividad p-Jr estinuloci6n s.:iprarr_roaI, es un p::>tente inhibidor de la 

prostag].ardim biosinte~ care::c de efectos farnn::o16gio::s robre les sistam.s car­

dioV'a&:ular y nerviooo central. 

El pirox:iczn ~ distingue adt:nós de les otros AlNFs, JX)r una serie de rasgos fanrn­

co:inétW>;, Su vida rredia plasnltica es larga (4:XU- en el t-orore), !"!" 11,.que la 



OOninistra::ioo de ura sola dÓsis diaria (10-llJ DI!), ¡:ermite lllllltmer durante todo 

el día cm:entra:imos t:erapeÚti=. 

l.eLssmnn (29), rroliz6 estulios sobre el efe::to de alg<ans AillEs"' reutrbfi­

los estiirulados""' 11-formil-<JEtimil-lru::il-[enilalanim (F}l!P), O:n:avalina A 

(e.ro A), etc. tanto .!!l~ rom J:!l_ vitro. Lns efectos de estas droga<> fuerro can­

¡nrados coo dos inhibidores del 111'taoolisID del ácido uraquidlnico: el ácido eico­

satri=ko (EIT) y el ácido eicosatctraooúo (ITíA). 

I:espués de una revi.sioo de la literatura =rntté que ¡ma oxplicar el ~ 

tro de forno::ién de hfgL'.do graso existen runcrc&C:i teorías, que iocluyen ódanÍs de 

altera:iones fisiolbgicas y bicquímicas 1 transtorros en el rretaOOl..isro de las li¡x>­

proteínas y uro de los siguientes casos e m canbmrlfu algur<S de ellos, !""le 
origimr la fonmci6n de hígado graso. 

- lh ircrerento en el flujo de &:idos gras:s debido a: 

ful nnyor roviJ..i.za:.iOO de OCidoo grasos desde cl tejid.J adi¡x.ro caro coo.ca:ucn­

cla de ura ingestifu elemda de éstos "' la dieta. 

lil in:rn!Ento ro la sfotesis de los rn!srus. 

lila disitira.cilu "' la oxidaciln de ácidos ¡;r=» ro las mitocmlrias. 

lil iocrarentc 01 la esrerifica:ifu de ácidos gras:s "' 1"" mitccoodr!as. 

- lh! disitira.cifu en la secroci.ln de lipoprotclnas. 

- El cros.r.o agudo de etarol. Fn la oxidaciln del etarol se produ::e el rac\ical et6-

xllo. 

Ik? los resultados obtmidos y qtie re repreuitan a1 las fjguras 12 y 13 re coo­

side.ra que el necani.sID que rns pernrl.tirla e.xplimr el efecto protector del piroxi.­

can es, debido a su capx:idad (Ilra oc.túar caro atra¡ndor de radicales libres de oxi­

geno y rns OOsams m estuli.os efe:.tu:::tdcs p::ir Kaplan (29), quien reñala que en reu­

tr6filos estim.tladoo ero FNi.P, Coo A, etc., el &:ido a:etilsalicilic.o, el pirox:ican, 
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Contenido de triacllgllcérldos hepáticos en función del tiempo 
des ues de una car a a uda e etanol. 

O CONTROL 
A ETANOL 
ó ETANOL+ PIROXICAM 
O PIROXICAM 

2 

. ...o.--._ 
,..,..- ·--

4 

H o R A s 

............ 
............ 

6 8 

flG. 12 fiec::to del pirox..ICilll m el caitrol de a:lmdo ~ tria:ilgllcindos c:am n~ta a tni c.ur¡;a 1Jt!Ul.1 de.• 
ctaml. ~ IJ:lllwroo rnlas rru:tn Ct'f\1 Wi:iw, cm lftir ik_· ci)'\fil, !l~ lcs ;dnJmstram1 Ws slguknt.cs 
si..sta.'l:.ÍJ.-i, ¡.-.r ;L1 vral: R¡ru1trol "hrur.a, R2 prnhlrrn r!.11ul 5\_'.%; !\(• ¡.--,,, R11'!,1nnl ~rr~ 11!> I"""'" 
ros pirnxmtn lfli~~ ('(• ¡.-.,.. •• R,,. J•irm:irnn 101~/t:~ dt• 111.~l. lml\'CUT'l~) i>I l1urp1 OC• l')[IU'iki/.n n•¡~ 
nd.i, 'lC estrujo el 61-wvu 111..no, el hl¡;;ndo, ) ~· dctl•miiurn1 1•11' t11 r.t'.oti:do lolururf.tnrn kti tri....:il 
ghn'.·ntioo 111cs.'fltl.,., 1.us 11áxura; v.tlore. rq¡iF>trakJs l,1 \\"' nutm t.l'llf:> fi.L· n l= 1.1~ JL.~ ,i.., l.i 

~d~i:~s:¡i~i~ tfi~ :s~:~~~~l1'.'
1

~d~l~~i~~~. fi1R~ ~~~~~~,X~~~t~l~I~~:~~~ ::.M', 
rttlJf.J)'ro las c••i-mtrncl•X'll"..i ele T.iG, 



el EIYA y el EIT inhiben Ja agregacién, dcgrarulacién y Ja gereracifu de aniooes 

~Oí cam res¡usra al fMP. 

El piroximn oolmrnte inhibe la g<reraclfu de ania'eS ruperáxido 0;2 en respuesta 

al ocerato miristato de fornol (fffi) y a Ja Cm A. 1"" reutrófilas qtc fuerm ex­

{XleStes a d6sis terap:uticas de iboprofent Waretocira o pi.rorj_can rrostrarm per-­

files de inhibiciÍn caro "'5J'-<'Sta al FM1P similares a loo obser\OOos ero estos 

~t.esl!!.film· 

U. trona q"" re coosidera adocUJda para explicar la foma::ién de ~ Sill. 

so es Ja relocicn>da ero Ja ga=ocién de radicales libres durante la oxidxifu 

del etarol. Estt.rlios efoctuados p:>r Vidcla (2ll), Slgicren que la estinulrciÍn de 

los prcccsoo de li¡uperoxidacién causados ¡X>r ¡,, 'ngestién de al<ch:il re rel<cio­

""' coo la fornocién de radicales libres de axl¡;a-,, durante la o:<idacíén de etaool 

ei. el ~. la. rraibrarn plasrótica es un sitlu crítico pira las n:n::ctav:!S de los 

radJcales libres; los radicales gmeradas extrncelularnEnte inician rro<:<iooes tfr.. 

xkas m la irarimim ero los ácidos graooe ireaturados prenites en éstas, ilpirlos, 

glicollpidoo, etc., y cm la.9 prcte1nas ~es soo SU9::El'tibles de 9.lfrir 

dafus por los rOOicales prodocidos. 

El pimx:iron es un atra¡:ador de ra;lli:ale; libres de ox!gem, ~ (2)) en estOOios 

que efectu:> ero AINEs daoostr6 que atraµ:m. radicales libres, CS1 el caSJ de rus ~ 

rillaltos radicales hidnlxilo. Fbr "" ¡:arte WeJssmnn (29), ex¡=inmt6 cm ro:itrb­
filos hulerJos y e=ritr6 que el piro.<ican inhibe la fornocifu de anicres ruperÓlci.do 

Oí de neitnlfilos estiJlulada<. 

U. propiedad de atra¡:ador de rndicales libres que re atribuye al piroxican proteble­

nmte es el na::anisro ¡X>r el cual éste protege á el ~ del acúwlo de grasas og 
glmdo por el COOSUJXl de etaool. 

~ los resultados obtenidos en el laboratorio coosideraros que serla inp:ir­

tante realizar esnxiioo coo otros AINF.s, para determinar si t.ieren un efocto protef_ 

tor en el hlgado. 
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V• cnru.51lMS. 

1. El piroxi<an cootrola la ocllllliacifu de grasa en el hígado produ;ida por una 

ingestiát aguda de etarol, 

2. la fomn:iát de radicales libres durante la oxida:iát del etarol es la trorla 

por la que ros iocl.imios ¡ara expli<ar la esteetosis heplti<a, 

3. Fn relociát a la hip6t:esi.s plantea:la oobre el Jlljlel de los A.lNFs en el cootrol 

del daílJ l"epático es lXl5ible1 m tos:? a los re9.lltadoo obtmidos c.crcluir que, 

adaiés del cootrol ejertido p:>r el AINE, este ru:ille vla la disnlru:iát de b 

poia de radicales libres. 

4, El uso tera¡:e\tico del piroxi<an ofra:e un tU?VO enfo:¡ue en el tratmrlalto 

¡nra el cootrol del hígado graoo causado ¡or el = agudo de etanol, en 

las fases inic.iales, y cm ello se evita que é.te evol~ a las fonros 

irrevt!rsibleo C01D lo !U\ Ja c1rrosis y la fibmsis, 
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