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Analisis del consumo cronico de etanol
en el desarrollo de un fenotipo similar al
de la diabetes tipo 1

Resumen

En el citoplasma de las células de los
eucariotes existen tres enzimas citoplas-
mdticas que para llevar a cabo su accién
requieren de la coenzima NAD+. Estas
enzimas son: la alcohol deshidrogenasa,
la gliceraldehido 3-fosfato deshidroge-
nasa y la lactato deshidrogenasa. Esta
propuesta de investigacién se plantea
partiendo de la teoria de que en una
ingesta excesiva de alcohol, la enzima
alcohol deshidrogenasa necesaria para
biotransformar el etanol a acetaldehido,
secuestrarfa todo el NAD+ citoplas-
matico, frenando la via metabdlica de
la glucolisis y con ello disminuyendo la
generacién de adenosin trifosfato (ATP)
y la liberacién de insulina en las células
beta pancredticas. El presente trabajo
abordé el estudio del consumo crénico
de etanol en ratas Wistar en un posible
desarrollo transitorio de un cuadro clinico
similar al que se presenta en la diabetes
mellitus tipo 1.
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Abstract

In the cytoplasm of eukaryotic cells,
three cytoplasmic enzymes require the
coenzyme NAD+ to perform their func-
tion. These enzymes are alcohol dehy-
drogenase, glyceraldehyde 3-phosphate
dehydrogenase and lactate dehydroge-
nase. This research proposal is based on
the theory that with an excessive intake
of alcohol, the alcohol dehydrogenase
enzyme (required to biotransform ethanol
to acetaldehyde) would take away all the
cytoplasmic NAD+, slowing the metabolic
pathway of glycolysis and thereby reducing
the rates of ATP generation and insulin
release in pancreatic beta cells. This study
observes chronic ethanol consumption in
Wistar rats in a possible development of a
clinical disorder similar to that occurring
in patients with type 1 diabetes mellitus.

Résumé

Dans le cytoplasme des cellules eu-
caryotes, il existe trois enzymes cytoplas-
miques qui ont besoin de la coenzyme
NAD-+pour fonctionner. Ces enzymes sont
: I'alcool déshydrogénase, la glycéraldé-
hyde 3-phosphate déshydrogénase et la
lactate déshydrogénase. Cette proposi-
tion de recherche se base sur la théorie
selon laquelle aprés une consommation
excessive d'alcool, I'enzyme alcool déshy-
drogénase nécessaire pour biotransformer
I'éthanol en acétaldéhyde, enléverait tout
le NAD+ cytoplasmique, ce qui freinerait
la voie métabolique de la digestion du
glucose et par conséquent diminuerait la
génération de adénosintriphosphate (ATP)
ainsi que la libération d’insuline dans les
cellules beta pancréatiques. Ce travail
a abordé I'étude de la consommation
chronique de I"éthanol chez les rats Wistar
dans un possible développement transitoire
d’un cadre clinique similaire & celui qui se
présente dans le diabéte sucré de type 1.
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Introducciéon

La produccién de etanol es el resultado de la fermentacién de granos
y frutas y su consumo se ha documentado desde hace miles de anos
(O’Shea, Dasarathy, McCullough, 2010; Roman, Zepeda-Carrillo, Moreno-
Luna, Panduro, 2013). El alcohol se ha utilizado como un importante
antiséptico. Sin embargo, cuando se consume en bebidas afecta la ma-
yoria de los 6rganos del cuerpo. En el sistema nervioso central altera la
memoria, la razén y el juicio, pudiendo generar una adiccion.

Su consumo se ha convertido en un problema de salud publica en va-
rios paises (Mann, Smart, Govoni, 2003; WHO, 2010). Dos de los sintomas
de un paciente después de haber consumido alcohol es el olor a cuerpos
ceténicos y la hipotermia. La hipotermia sugiere una disminucién en la
produccion de ATP y una posible disminucién en la liberacién de insulina
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por parte de las células beta pancréaticas. El olor de
los cuerpos ceténicos resulta de la bioconversion del
etanol a acetaldehido por la enzima alcohol deshidro-
genasa. El propésito es evaluar si el consumo crénico
de alcohol afecta la liberacion de insulina al torrente
sanguineo, favoreciendo un desarrollo transitorio
de un fenotipo clinico similar al que caracteriza a la
diabetes tipo 1.

La insulina es necesaria para permitir la entrada
de la glucosa en varios tejidos del cuerpo, entre ellos
el tejido muscular. Las células beta pancreaticas son
quienes la producen y la liberan al torrente sanguineo
como resultado de un proceso en el que la glucosa
ingerida de los alimentos, y absorbida en el intestino
delgado es asimilada por las células beta pancreéaticas
sin necesidad de la insulina a través del transportador
Glut-2 (De Vos, Heimberg, Quartier, Huypens, Bou-
wens, Pipeleers, Schuit, 1995).

La generacién de energia almacenada en las
moléculas de ATP que se producen como resultado
del metabolismo de la glucosa mediante las vias de la
glucolisis, el ciclo de Krebs y la fosforilaciéon oxidativa
favorecen la despolarizacién de la membrana de estas
células ya que los canales de potasio se cierran cuan-
do las concentraciones de ATP se incrementan. La
despolarizacién de las células beta pancreéaticas activa
la apertura de los canales de calcio y el incremento
de este mineral en el citoplasma activan a la molécula
sinaptotagmina, la cual participa en la liberacién de
la insulina que permanecia almacenada en vesiculas
(De Vos et al., 1995; Petit, Loubatieres-Mariani, 1992).

Como hipétesis de este trabajo se plantea que
el consumo del alcohol puede frenar la glucdlisis, el
proceso de generacion de ATP y con ello afectar la
liberacién de insulina. Este planteamiento se apoya
en el hecho de que en el metabolismo del alcohol,
la alcohol deshidrogenasa necesita de la coenzima
nicotinamina adenina dinucleétido en su estado oxi-
dado (NAD+) (Zakhari, 2006). Sin embargo, al igual
que esta enzima, las enzimas gliceraldehido 3-fosfato
deshidrogenasa y la lactato deshidrogenasa, tienen
dominios similares que unen al cofactor NAD+, a
pesar de ser estructuralmente diferentes (Skarzynski,
Moody, Wonacott, 1987). Las tres enzimas se locali-
zan en el citoplasma y compiten por el NAD+ para
llevar a cabo su funcién. La gliceraldehido 3 fosfato
deshidrogenasa participa en la glucdlisis; la enzima
lactato deshidrogenasa, en la conversiéon de lactato

Temas de Ciencia y Tecnologia |Enero - Abril 2015

en piruvato y la alcohol deshidrogenasa convirtiendo
el etanol a acetaldehido (Jeremy, John, Tymoczko,
2008). Investigaciones previas han establecido en
trabajos con ratas que puede considerarse como un
consumo cronico la ingesta de etanol al 20% durante
6 meses (Zimatkin, Phedina, 2015). Esta investigacion
plantea la posibilidad de que en un consumo de eta-
nol crénico del 14% en ratas Wistar, la enzima alcohol
deshidrogenasa agotaria el NAD+ citoplasmatico
afectando la funcién de la gliceraldehido 3 fosfato
deshidrogenasa quien también requiere de esta coen-
zima, disminuyendo la concentracién en sangre de la
insulina, incrementando los niveles de la glucosa y los
triglicéridos produciendo por lo tanto un cuadro clini-
co similar al que presentan los pacientes con diabetes
tipo 1 (Watkins, Evans-Molina, Blum, Dimeglio, 2014).
El trabajo se realizé tomando una concentracién de
etanol al 14% debido a que a concentraciones mas
elevadas de esta sustancia, las ratas se hacen refrac-
tarias al consumo de la bebida y también al indice de
mortalidad que sufren.

Desarrollo
Materiales y métodos
Animales
Los experimentos se realizaron con un grupo control
de 10 ratas Wistar, 5 hembras y 5 machos de 4 meses
de edad con un peso aproximado de 250 gramos. Los
animales fueron alimentados a libre saciedad (ad
libitum). Se utilizaron animales de 4 meses porque
a esa edad las ratas alcanzan los 250 gramos. La rata
tiene un tiempo de vida maximo de 3 anos y a las cin-
co semanas alcanza su madurez sexual (experiencia
del laboratorio) por lo tanto una rata de cuatro meses
se encuentra en periodo de juventud temprana en
el cual son menos probables las alteraciones de tipo
metabdlicas y cardiovasculares.

Al inicio se procedi6 a cortar la cola de las ratas y
a ordenar de manera manual para obtener muestras
de sangre para realizar la determinacion de insulina,
glucosa, triglicéridos y lactato. Posteriormente se les
dio a beber agua con etanol al 14% durante 6 sema-
nas a libre demanda. Al término de este tiempo se
procedi6é nuevamente a realizar un corte en la cola de
las ratas y a ordefiar de manera manual para obtener
muestras de sangre y realizar las determinaciones
anteriormente mencionadas. En el manejo de los
animales se siguieron las especificaciones técnicas
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para la produccioén, cuidado y uso de los animales de
laboratorio de la Norma Oficial Mexicana NOM-062-
Z00-1999 poniendo especial cuidado en lo referente
a las Instalaciones, analgesia y anestesia de los anima-
les y en lo respectivo a la administracion de fluidos y
sustancias.

Medicién de lactato

La concentracién de lactato en sangre se realizo
utilizando un aparato de la marca Accutrend Plus, el
cual realiza mediciones fotométricas de muestras de
sangre que se depositan en tiras de prueba especifi-
cas (nimero de catadlogo 03012654). Se procedi6 a
cortar el extremo de la cola de las ratas y a ordenar
manualmente para obtener la gota de sangre, la cual
se coloco sobre la tira de prueba. La medicién se rea-
liz6 antes de tratar a los animales con etanol al 14% y
después de 6 semanas de tratamiento.

Medicién de glucosa

La determinacién de glucosa sérica se realiz6 utili-
zando los reactivos y el protocolo SPINREACT con
numero de catdlogo 1001190. Para ello se incubaron
10ul de suero con 1 mililitro de la solucién de trabajo,
la cual contenia a las enzimas glucosa oxidasa y la
peroxidasa. En el primer paso de reaccion, la glucosa
en presencia de oxigeno y agua es convertida en 4cido
glucénico y peroxido de hidrégeno. El peroxido de
hidrégeno reacciona después con fenol y la ampirona
para generar quinona, la cual es cuantificada utilizan-
do un espectrofotémetro a una longitud de onda de
505 nm. La intensidad del color, es proporcional a la
concentracion de glucosa de la muestra analizada.
Medicion de triglicéridos

La determinacién de triglicéridos en las muestras de
suero de las ratas se realiz6 utilizando los reactivos
SPINREACT con numero de catalogo 1001311. Los
trigliceridos al incubarlos con la enzima lipoprotein-
lipasa genera glicerol y acidos grasos libres. Luego
el glicerol en presencia de ATP y la enzima glicerol
cinasa es fosforilado y convertido a glicerol 3 fosfato
y adenosine 5 fosfato. El glicerol 3 fosfato es conver-
tido posteriormente en dihidroxiacetona fosfato y
peroxido de hidrégeno. Este ultimo reacciona con la
4-aminofenazona y el p-clorofenol en presencia de la
enzima peroxidasa generando la quinina de color rojo
la cual es medida utilizando un espectrofotémetro a
una longitud de onda de 505 nm.

Andlisis del consumo crénico del etanol ...

Medicién de la insulina

La medicioén sérica de insulina se llevé a cabo uti-
lizando el kit ABCAM con el namero de catdlogo
ab1005781, el cual contenia una placa de 96 pozos
recubiertos con un anticuerpo especifico contra la
insulina de rata. Los estandares y las muestras se colo-
caron en los pozos y se incubé durante una hora para
permitir la unién de la insulina al anticuerpo especifi-
co. Se realizaron lavados y se adicioné un anticuerpo
biotinilado dirigido contra la insulina. Después de lavar
y retirar el exceso del anticuerpo biotinilado se adicio-
no estreptavidina conjugada a peroxidasa de rabano.
Los pozos fueron lavados nuevamente y se adicion6
el sustrato TMB. El color desarrollado fue proporcional
a la concentraciéon de insulina unida al anticuerpo. Se
utilizé finalmente una soluciéon que cambié el color
azul al color amarillo, cuya intensidad fue medida
a una longitud de onda de 450 nm con ayuda de un
espectrofotémetro.

Andlisis estadistico

Los resultados se presentan como la media del error
estandar = EE. Todos los andlisis estadisticos se rea-
lizaron, utilizando el software package SPSS 17.0. La
prueba estadistica utilizada fue la T-Student en la cual
se consideré como una diferencia estadistica cuando
la p fue menor a 0.05. Las graficas se obtuvieron, uti-
lizando el software GrahPad Prism.

2.2.- Resultados
En la figura 1 puede apreciarse un promedio de insuli-
na de 65.70 mIU / mL * 5.8 EE en el grupo control, con-
tra 81.2 mIU/ mL = 8.7 EE del grupo tratado con etanol,
sin encontrar una diferencia estadistica significativa.
Posteriormente se analiz6 de qué manera, la
tendencia de una menor concentracién de insulina
en la sangre provocada por un consumo de alcohol
modulaba la concentraciéon de glucosa en la sangre.
Para este objetivo se utilizaron las mismas muestras
en las que se determiné la concentracién de insulina.
La figura 2 muestra en el grupo control un promedio
de la concentracién de glucosa de 127.6 mg/dL =
7.24 EE, mientras que el grupo problema presenta un
promedio de 163 mg/dL + 7.9 EE con una diferencia
estadistica significativa p< 0.005.
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Figura 1. Andlisis del consumo crénico de etanol en la liberacién de

insulina al torrente sanguineo en ratas Wistar.

175+
150+
1254
100+

Glucose (mg/dL)

Ethanol

L)
Control
Groups

P<0.005 vs Control. t test

Figura 2. Analisis del efecto del consumo de etanol de manera créni-

ca, en la concentracién de glucosa sérica de ratas Wistar.

Con una menor utilizacién de carbohidratos
por las células, era probable que se presentara una
mayor movilizaciéon de triglicéridos. Se realiz6 esta
determinacién en las mismas muestras. En el grupo
control, el valor encontrado fue de 36.2 mg/dL = 5.8
EE, comparado con 77.13 mg/dL = 11.7 EE del grupo
problema, con una diferencia estadistica significativa
p<0.005 (Figura 3).

Finalmente, para valorar en qué medida el con-
sumo de etanol en el esquema utilizado bloqueé
la via metabdlica de la glucdlisis, se determind la
concentracién de lactato en sangre antes y después
del tratamiento al grupo de ratas con etanol al 14%.
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Figura 3. Andlisis del efecto del consumo de etanol de manera crénica

en la concentracion de triglicéridos en suero de ratas Wistar.

La produccién de lactato depende de la generacion
de piruvato, el cual es el Gltimo producto de la glucé-
lisis. Sin embargo, de acuerdo a la hipétesis de ésta
investigacion, esta ruta metabdlica estaria bloqueada
rio arriba (upstream), por lo tanto, se esperaria una
menor concentracién de lactato en el grupo de ratas
tratadas con el etanol de manera crénica. La figura 4
muestra que el valor promedio de lactato en sangre
en el grupo control fue de 4.344 + 0.3973 mientras
que en el grupo tratado con etanol fue de 3.511 mM/L
+ 0.2189 EE en el analisis estadistico, no se encontré
una diferencia estadistica significativa con p=0.0848
(p es la probabilidad de error al comparar dos o méas
muestras o grupos cuando aseguramos que ambos
son diferentes. p < 0.05 significa que se tiene un 5%
de probabilidades de error en las conclusiones).
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Figura 4. Andlisis del efecto del consumo de etanol crénico en la

concentracion sérica de lactato
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2.3.- Discusion

El consumo de alcohol de manera crénica inhibe a
la insulina asi como a la sefializacién del factor de
crecimiento parecido a la insulina en el higado y el
cerebro produciendo esteatohepatitis, lo cual tam-
bién promueve resistencia a la insulina en el higado,
estrés oxidativo y dano, con un incremento en la
generacion de lipidos toxicos, como las ceramidas,
las cuales incrementan la resistencia a la insulina. El
incremento en el consumo de vino esta relacionado
con un aumento de lipoproteinas de alta densidad y
niveles de colesterol, mientras que el consumo de
cervezas esta relacionado con un incremento en los
niveles de triglicéridos. El efecto benéfico del con-
sumo del alcohol desaparece en tomadores de alto
grado (Foerster, Marques-Vidal, Gmel, Daeppen, Cor-
nuz, Hayoz, Pecoud, Mooser, Waeber, Vollenweider,
Paccaud, Rodondi, 2009).

El principal objetivo de este estudio fue examinar
el impacto del consumo del etanol de manera crénica
en el desarrollo transitorio de diabetes tipo 1 en ratas
Wistar. La diabetes tipo 1 (T1D) es una enfermedad
autoinmune que se desarrolla en periodos variables
y culmina con la destruccién de las células beta pan-
credticas (Tanaka, Aida, Nishida, Kobayashi, 2013),
con la disminucién en la concentracion de insulina, el
desarrollo de hiperglicemia, hipertrigliceridemia y una
severa cetoacidosis (Watkins et al., 2014).

Los triglicéridos se consideran un factor de riesgo
para el desarrollo de la enfermedad cardiovascular.
Los resultados de esta investigacién mostraron que
el consumo crénico de etanol en ratas incrementa
la concentracién de triglicéridos en un 300%. Existen
reportes que muestran que cuando los triglicéridos se
elevan, se altera el metabolismo de las lipoproteinas
(McBride, 2008). El consumo del alcohol afecta varios
pasos del metabolismo de las lipoproteinas, ya que
altera la actividad de varias enzimas clave de este
proceso como la lipoproteina lipasa, la lipasa hepéa-
tica y la trasferasa de grupos ester ademas de que el
mismo alcohol sirve como un sustrato para la sintesis
de triglicéridos y lipoproteinas (Frohlich, 1996). A los
pacientes con hipertrigliceridemia, se les aconseja
que eviten el alcohol, a pesar de que su consumo
moderado es cardioprotector. En sujetos normolipé-
micos su ingesta incrementa de manera transitoria la
concentracion de los triglicéridos plasmaticos aunque

Andlisis del consumo crénico del etanol ...

no es claro aun si en pacientes con hipertrigliceride-
mia ocurre este efecto (Pownall, Ballantyne, Kimball,
Simpson, Yeshurun, Gotto, 1999):

Con respecto al efecto que la diabetes tipo 1 tiene
en modular la concentraciéon de lactato en sangre,
existe un reporte en donde se valor6 a 8 pacientes con
diabetes tipo 1 y a 18 pacientes con diabetes tipo 2, se
encontr6 un desarrollo de acidosis lactica (niveles de
lactato, 5.2-27 mmol/l) (Krzymien, Karnafel, 2013). La
produccién de lactato depende de la generacién de
piruvato, el cual es el Gltimo producto de la glucélisis.
De acuerdo a la hipétesis planteada en este trabajo,
esta ruta metabdlica estaria bloqueada por el consu-
mo crénico de etanol en el grupo de ratas tratadas,
por lo cual en estos animales se esperaba una menor
concentracion lactato al final del tratamiento. Los
resultados obtenidos al parecer concuerdan con este
planteamiento pues hubo esta tendencia aunque sin
ser estadisticamente significativa.

En un estudio realizado en 24 mujeres premeno-
pausicas, el consumo moderado de alcohol de 26
gramos diarios durante tres semanas, no afecté los
niveles séricos de glucosa e insulina (Joosten, Wi-
tkamp, Hendriks, 2011). Es probable que sea necesa-
rio incrementar la cantidad de alcohol consumida que
consumen las ratas para poder observar un efecto. En
las condiciones experimentales llevadas a cabo con la
ratas en este estudio se considera que la concentra-
cién de etanol al 14% fue elevada, ya que un animal
muri6 al final del tratamiento. En la literatura, se hallan
estudios sobre el efectos del consumo de etanol al
30% en ratas (Sari, Bell, Zhou, 2006). Sin embargo,
mientras mas elevada es la concentracion de etanol
(por encima de una concentracién de 14%), menor es
el deseo de los animales por beber. Algunos estudios
establecieron seis semanas de tratamiento de esta
sustancia puede considerarse como un consumo
crénico (Venkatraman, Shiva, Davis, Bailey, Brookes,
Darley-Usmar, 2003). Este fue el tiempo que se utilizé
aqui en el tratamiento con etanol. Las ratas Wistar fue
el primer modelo de rata utilizado en investigaciones
biolégicas y médicas y es actualmente uno de los
modelos biolégicos mas utilizados en investigacion.
Actualmente existen 231832 reportes de investigacion
en la biblioteca nacional de medicina de los Estados
Unidos (pubmed) en los que se ha utilizado a la rata
Wistar como modelo bioldgico (Bruniera, Ferreira, Sa-
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violi, Bacci, Feder, Pereira, Pedreira, Peterlini, Perazzo,
Azzalis, Rosa, Junqueira, Sato, Fonseca, 2014; Qian,
Yang, Wu, Lv, Zhang, Dai, Chen, Shi, 2014). Los resul-
tados de estudios fisioldgicos en ratas sobre el meta-
bolismo de la glucosa pueden extrapolarse a lo que
ocurre en el humano ya que existe una conservaciéon
genética, por ejemplo, en la secuencia nucleotidica
del RNA mensajero que codifica a los receptores de la
adiponectina AdipoR1 y AdipoR2 99% entre la rata y el
humano; la insulina del humano tiene una homologia
en secuencia de un 76% con respecto a la de laratay
los receptores de insulina conservan una homologia
en secuencia del 99% entre ambas especies. Ademas
varias evidencias experimentales han demostrado
una similitud en el metabolismo de la glucosa entre
el humano y la rata (Blin, Ray, Chase, Piercey, 1991;
Goldrick, 1967).

Los resultados del presente trabajo muestran que
el consumo de etanol al 14% en ratas Wistar incre-
menta los niveles de glucosa en sangre. Este incre-
mento observado en el grupo tratado podria atribuirse
al estrés ocasionado por el corte de la cola de las
ratas. El estrés forma parte de una respuesta llamada
lucha o huida, y es estimulada por dos hormonas pro-
ducidas por la médula suprarrenal, la adrenalina y la
noradrenalina, estas hormonas acttian directamente
sobre varios tejidos proporcionando al organismo
un gran estimulo bioenergético. La adrenalina y la
noradrenalina, incrementan la tasa de degradacion
de glucégeno en el higado favoreciendo el incre-
mento de la glucosa en la sangre y en los musculos
esqueléticos favorecen la liberacién de glucosa. Por
otra parte en los adipocitos estimulan la liberacién
de &cidos grasos. Tanto la glucosa como los acidos
grasos liberados entran en circulacién sanguinea para
ser aprovechados como combustible por el organismo
(Sherwin y Sacca 1984). Si bien al cortar la cola de las
ratas el estrés puede afectar los niveles de glucosa
medidos experimentalmente, del andlisis final de los
resultados puede obtenerse una conclusion, ya que
tanto el grupo control como el grupo problema estan
sometidos al mismo estrés y el efecto de la adrenalina
y la noradrenalina es similar en ambos grupos, de esta
manera, si existe alguna diferencia en los niveles de
glucosa puede atribuirse solamente al efecto causado
por el consumo del alcohol en el grupo tratado con
esta sustancia.
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Las enzimas alcohol deshidrogenasa, gliceralde-
hido 3 fosfato deshidrogenasa y la lactato deshidro-
genasa tienen dominios similares que unen al NAD+.
Podria haber interrogantes sobre la cantidad de NAD+
que cada una de estas enzimas requieren y la canti-
dad de NAD+ que existe en la célula beta pancreatica
para que en un consumo de etanol crénico la alcohol
deshidrogenasa agote todo el NAD+ y frene la via de
la glucdlisis. Al respecto se ha reportado que la cons-
tante de Michaelis-Menten (Km) de las tres enzimas
es similar (Km corresponde a la concentraciéon de
sustrato con la cual la velocidad de reaccién enzimé-
tica alcanza un valor igual a la mitad de la velocidad
maxima). La Km de la alcohol deshidrogenasa de ca-
ballo es de 20 uM, la de levadura es de 54uM, mientras
que la de la enzima gliceraldehido 3 fosfato deshidro-
genasa es de 66 uM y la de la lactato deshidrogenasa
de 13 uM (Suhadolnik, Lennon, Uematsu, Monahan,
Baur, 1977). Atn no hay reportes que establezcan la
concentracion de NAD+ citoplasmatico en las células
beta pancreaticas. Sin embargo, en estas células, la
sobreexpresion aguda de la lactato deshidrogenasa,
perturba el metabolismo mitocondrial de las células
beta pancreéticas y la secrecién de insulina (Ainscow,
Zhao, Rutter, 2000), lo cual sugiere que la competen-
cia por el NAD+ citoplasmatico por estas tres enzimas
es posible.

3.- Conclusiones

Los resultados sugieren que la ingesta de etanol de
manera crénica en ratas Wistar favorece un desarrollo
similar al que presentan los pacientes con diabetes
tipo 1 caracterizada por una disminucién en la con-
centracion de insulina, un incremento en los niveles
de glucosa en sangre y el desarrollo de hipertrigli-
ceridemia. Es probable que a concentraciones de
etanol por arriba del 14% pueda observarse un efecto
significativo en la disminucién de insulina liberada al
torrente sanguineo. El hallazgo mas significativo sobre
la ingesta de etanol en ratas fue la hipertrigliceridemia
desarrollada, ya que la concentracion de triglicéridos
se elevo en casi un 300% con respecto al grupo control
no alcoholizado. El trabajo muestra sobre todo de qué
manera el consumo crénico de alcohol representa un
fuerte riesgo de desarrollar enfermedades cardiovas-
culares como la aterosclerosis por los altos niveles de
triglicéridos ocasionados. Como perspectivas del tra-
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bajo esta el corroborar si el fenotipo es transitorio, es
decir, que al eliminar el consumo de etanol después
de haberlo administrado a los animales de manera
crénica, los niveles de insulina, glucosa y triglicéridos
regresan a su normalidad. Sin embargo, esta amplia-
mente reportado que los dafios ocasionados por una
hipertrigliceridemia crénica permanecerian (ateros-
clerosis e higado graso) (T)
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