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Sumario

Se ha observado que la ingesta de altas dosis de
etanol produce dafio hepatico, lo cual provoca un
incremento de la actividad de la enzima
gamaglutamil-transpeptidasa a nivel del plasma.

Al alcoholizar a un grupo de ratas y determinar
la actividad plasmética de la enzima, esta se observo
elevada, en comparacién con tres grupos de ratas
alcoholizadas vy tratadas con glutation, zinc'y dcido
linoléico, respectivamente, en los cuales dicha
actividad estaba disminuida.

Lo anterior sugiere una accion
hepatoprotectora del glutation, del zinc vy del 4cido
linoléico contra los efectos nocivos del etanol,

Introduccion

El alcoholismo es uno de los problemas que
afecta a una gran mayorfa de la poblacion
guatemalteca, por lo que la solucion de este
problema es muy importante. Muchos son los
efectos nocivos que produce la.ingesta de altas dosis
de alcohol, v entre ellos se encuentran: los
trastornos en el metabolismo protéico, avitaminosis,
trastornos neurclogicos y daiio hepdtico. (1, 2, 3, 4,
5,6)

Se ha demostrado gue uno de los mejores
indicadores de dafo hepético es la elevacion de la
actividad sérica de la gama-glutamil transpeptidasa.
(1,7,8,89, 10]_

El acetaldehido es uno de los metabolitos del
etanol gue ejerce su accién oxidante sobre el tejido
hepatico, produciendo wun dafio a nivel del
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hepatocito.

En el metabolismo del alcohol interviene |
enzima deshidrogenasa alcoholica, la cual utiliz
como cofactor al zinc, y en casos de alcoholism
cronico la excresion de éste metal se elev:
disminuyendo por tanto la actividad de la enzim:
(16,17, 18, 19)

El alcohol estimula la produccién de |
prostaglandina Eq y al disminuir la ingesta de aqus
baja la concentracién de esta, presentdndose u
estado de depresion. El 4cido linoléico es uno de ic
precursores de la bios(ntesis de la prostaglandina E-
(20, 21)

El etanol induce la disminucibn de |
concentracion de glutation reducido en hepatocitc
aislados, debido a las altas concentraciones c
acetaldehido; por lo anterior en el presente estudi
se traté de investigar las propiedad:
hepatoprotectoras del 4cido linoléico, zinc
giutatién, comprobandose ésto a través de |
dosificacién de la .actividad de la gama-giutam
transpeptidasa en suero. (22, 23)

Materiales y métodos

Reactivos,

Estuche de reactivos donado por la Ca
Boehringer-Mannheim, para la determinacion de
gama-glutamil transpeptidasa.

Material Animal.

Se utilizaron cincuenta ratas Wistar divididas ¢
cinco grupos de diez animales cada uno:

Grupo control: se les administré agua y alimen?
ad-libitum. :

A las cuarenta restantes se les administrd pe
via oral etanol al 5 o/o, luego de una semana etan
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al 7.5 o/o y siete dfas después Ia misma sustancia al
10 o/o durante quince dfas més. Una vez
alcoholizados los animales se dividieron en cuatro
grupos:

Grupo alcohélico: se le siguié administrando etanol
al 10 o/o (sin agua adicional) y su dieta normal.

Grupo alcohblico + glutatiobn: ademés de etanol
al 10 o/o se les administrd, por via intramuscular,
10 mg/dia de glutatiébn a cada rata.

Grupo alcohblico + zinc: etanol al 100/o y
cluroro de zinc al 1.5 o/o con sacarosa al 2 o/o
(para mejorar el sabor).

Grupo alcoholico + 4cido linoléico: etanol al
10 0/o y aceite de mafz al 10 o/o (Solucién
acuosa).

Estos tratamientos duraron quince dias.

Luego del tratamiento, las ratas se anestesiaron
con pentobarbital de sodio de la casa Merck a dosis
de 200 mg/Kg de peso, luego se les extrajo la sangre
por puncidn cardiaca directa.

La actividad de la gama-glutamil transpeptidasa
fue dosificada en el suero sanguineo por el método
colorimétrico de Szasz y Persjin (25, 26)

Resultados y Discusidn

Al analizar los datos obtenidos en este estudio,
se encontrd que las ratas alcoholicas presentaron una
actividad maés alta de la gama-glutamil transpeptidasa
que las control ., con un valor promedio de 26.7 U/L
las primeras y 10.0 U/L para las segundas.

Los animales a los que se les adminisiré
glutatibn y 4cido linoléico presentaron valores
similares o sea, 2.6 U/L y 3.0 U/L respectivamente,
siendo méas bajos que los obtenidos para el grupo
control. El grupo en el cull se observé mayor
diferencia, tanto en relaciéon al control comoe a los
dos grupos anteriores fue el del zinc en el cual se
observé un valor promedio de 6.6 U/L.

Para establecer si habia diferencia significativa
entre los cinco grupos de ratas se aplicd un anélisis
de varianza, (a un nivel de confianza de 99 o/o)
seguido de una prueba de Tukey de comparacion
miltiple de medias.

Se encontré que habfa diferencia significativa
entre el grupo que recibio alcohol Gnicamente y los
otros cuatro grupos. (27, 28)

Este estudio demuestra que la actividad de la
gama-glutamil transpeptidasa, estd aumentada en el

grupo de ratas alcoholizadas, y que la administracion
de zinc, glutatién y acido linoléico disminuyen dicha
actividad, por lo que se puede decir, que estas
sustancias evitan el dafio hepético producido por la
ingesta de altas dosis de alcohol.

Conclusiones y
Recomendaciones

El alcoholismo eleva la actividad de la enzima
gama-glutamil transpeptidasa, y la disminucion de la
actividad de ésta se logré al administrar sustancias
como el glutation, acido linoléico vy zine,
contribuyendo asi a regenerar al hfgado dafiado por
el alcoholismo.

Se recomienda que se sigan realizando estudios
relacionados con el alcoholismo, tomando en cuenta
otros pardmetros y enzimas afectadas por esta
enfermedad, y ademas que se efecttien no solo en
animales de experimentacion sino que también en
humanos.
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