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Summary

A revision is made of the conceptual and methodological aspects rela-
ted to the detection and diagnosis of high consumers of aicohol.

The results of different investigations carried out in Mexico, some of
them in colaboration with WHO, for the purpose of identifying alcoholic
patients as waell as its hepatic damage, are given herein.

A self-applied alcohol questionnaire has shown good sensitivity and
specificity. It works in a similar way in Mexico and in the United States and
it can be used as a screening instrument.

The suggested biological markers (MCV, GGT, HDL} show in general
low sensitivity, though its specificity is reasonably good. Seric proline and
blood lactate may work as indicators of hepatic fibrinogenesis at an early
stage.

This type of investigations may eventually permit the development of
more effective strategies of sacondary prevention.

Resumen

Se revisan algunos aspectos conceptuales y metodol6gicos en rela-
cién a la deteccion y el diagndstico de sujetos que beben alcohol en forma
excesiva.

Se presentan los resultados de diversas investigaciones orientadas a
identificar oportunamente al paciente alcohélico y sus implicaciones hep4-
ticas que han sido realizadas en nuestro medio, algunas de ellas en colabo-
racién con la OMS.

Un cuestionario autoaplicable de alcoholismo ha mostrado tener una
buena especificidad y sensibilidad; Se comporta de manera similar tanto
en México como en los Estados Unidos y puede servir como instrumento
de tamizaje.

tos marcadores biolégicos propuestos (VCM, GGT, HDL), muestran
en términos generales baja sensibilidad aunque su especificidad sea razo-
nablemente buena. La prolina sérica y el lactato sanguineo pueden servir
como indicadores de fibrinogénesis hepdtica en etapas tempranas.

Este tipo de investigaciones pueden permitic eventualmente, el de-
sarrollo de estrategias més efectivas de prevenci6n secundaria.

Introduccion

De la deteccidn precoz de sujetos que consumen al-
cohol en forma excesiva, depende, en buena medida, su
tratamiento oportuno. En esencia, la deteccion precoz es
la clave de la prevencion secundaria. Algo similar ocurre
en relacién con las alteraciones hepéticas que presentan
estos pacientes. Aunqus no todo el que abusa del alcohol
desarrolla necesariamente dafio hepatico, la deteccién
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precoz de cambios funcionales y/o estructurales en el hi-
gado, permitird la intervencién oportuna del médico.

En este articulo se revisan algunos de los avances més
importantes en este campo, y se resumen los resultados
de algunas investigaciones desarrolladas conjuntamente
por el Instituto Mexicano de Psiquiatria {IMP) y el Instituto
Nacional de la Nutricién Salvador Zubiran (INNSZ), en los
ultimos afios.

El problema del diagnéstico

Contrariamente a lo que pudiera pensarse, diagnosti-
car a aquellos sujetos que consumen alcohol en forma ex-
cesiva no es tarea facil. Por un lado, existe confusién en la
nomenclatura, y por otro, los criterios operativos vigentes
no son del todo satisfactorios. Estas limitaciones en los
precedimientos diagndsticos han tenido consecuencias
graves. Una de ellas es que un buen nimero de sujetos
que tienen problemas relacionados con el consumo de al-
cohol, no son detectados, y por lo tanto, no reciben la
atencién médica que requieren (25).

En parte, estos problemas se deben al concepto tradi-
cional unitario del alcoholismo como enfermedad. Hoy
sabemos que los sistemas de clasificacién binarios, es decir,
aquellos que asumen que los alcohdélicos pueden diferen-
ciarse de los no alcohdlicos basandose en las caracterfs-
ticas especificas de la enfermedad, no son aplicables para
fines de deteccién precoz (12).

Tanto el concepto de sindrome de dependencia al al-
cohol propuesto por la Organizacién Mundial de la Salud
{OMS), como los criterios diagndsticos para abuso de al-
cohol y dependencia al alcohol de la tercera versién del
Manual Diagnéstico y Estadistico de la Asociacién Psi-
quidtrica Americana (DSM-IIl), constituyen los avances
mas importantes en relacion al diagnéstico de estos
problemas (1, 10).

El modelo de la OMS tiene la ventaja de conceptualizar al
sindrome de dependencia como un conjunto de sintomas
cognoscitivos, conductuales y fisiolégicos, y de separarlo
de otros problemas fisicos y psicosociales que son conse-
cuencia del consumo de alcohol. Ademds, sefiala que
tanto la dependencia como las consecuencias pueden
presentarse en grados variables y que no deben enmar-
carse dentro de un concepto de “todo o nada”.

El DSM-lil, por su parte, permite la evaluacién de los
pacientes en funcién de cinco ejes o dimensiones inde-
pendientes. El eje 1 se refiere al sindrome clinico, y la dife-
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CUADRO 1

Porcentajes estimados de alcoholi en di poblaci hospitalarias
AUTOR LUGAR ANO HOMBRES MUJERES REFERENCIA
Bariety y cols. Paris 1957 23% 11.0% 10
Green JR. Melbourne 1965 19% 3.7% 1
Barchha y cols. St. Louis 1968 7% 6.0% 12
Jarman y cols. Londres 1979 29% 8.5% 9
de la Fuente y cols. México 1981 30% 5.2% 5

rencia entre abuso y dependencia se basa en que haya o
no tolerancia y/o sintomas de supresién {abstinencia). En
el eje 2 se codifican las alteraciones en la personalidad, si
es que las hay, en tanto que en el eje 3 se clasifican los
problemas fisicos inducidos por el aicohol. El eje 4 se re-
serva para el 4rea psicosocial, es decir, las circunstancias
{familiares, laborales, etc.) que pueden modificar el curso de
la enfermedad; finalmente, en el eje 5 se sefiala el grado
de funcionalidad adaptativa del paciente durante el Gitimo
afo.

Independientemente de sus diferencias, ambos sistemas
se apartan de los modelos binarios y permiten al clinico
establecer diagndsticos que estén més de acuerdo con la
realidad.

En una de nuestras investigaciones (7), a la que nos refe-
riremos con detalle mas adelante, utilizamos los criterios
de! Consejo Nacional de Alcoholismo de los Estados Unidos
{CNA), de los que en buena medida se derivaron los criterios
actuales del DSM-III. Los criterios del CNA (5) toman en
consideracién la cantidad de alcohol que se consume, lo
cual es tedricamente importante pero poco confiable, se-
gun se ha mostrado en varias investigaciones (9).

No obstante las limitaciones metodolégicas que se han
eshozado, existen datos que sugieren que el médico general
diagnostica Unicamente a uno de cada diez pacientes al-
cohdlicos {11). A nivel hospitalario, la proporcién de en-
fermos cuyo alcoholismo pasa inadvertido es similar {(17).
A pesar de esto, existen diversos estudios en los que se
ha documentado el diagnéstico de alcoholismo en por lo
menos el 15% de todos los pacientes masculinos internados
en hospitales no psiquiatricos (3, 4, 13}, y otros en los que
se muestra que el porcentaje con que el alcohol contribu-
ye directa o indirectamente a las admisiones hospitalarias
por razones “‘médicas’’ diversas, es de aproximadamente
un 25% (14, 16). En nuestro medio hemos encontrado ta-
sas de prevalencia, en pacientes internados,. similares a
las reportadas en otros paises (Cuadro 1).

Instrumentos de tamizaje

Hay que insistir en que para implementar cualquier me-
dida de prevencién secundaria en el terreno de! alcohol y
la salud, es necesario primero identificar con toda claridad
el problema sobre el cual se pretende incidir. Una de las
estrategias que mas informacién han aportado con estos
fines, ha sido el desarrollo de los instrumentos de tamizaje
{screening).

Més all4 de las bondades y limitaciones de cada uno de
los diversos instrumentos de este tipo que existen en la
actualidad, es necesario entender los fines para los cuales
fueron disefiados.

Un instrumento que pretende identificar una condicién
especifica presupone que esa condicién estd claramente
definida, y en el caso que nos ocupa es evidente que esto
no es sencillo, precisamente por las dificuitades metodolégi-
cas a las que nos referimos anteriormente. De ahf también
que no sea facil establecer cuél de todos los instrumentos
vigentes en la actualidad es el mejor.

El MAST (Michigan Alcoholism Screening Test) es
uno de los més conocidos. Tiene dos formas: a original
(25 preguntas), y la abreviada (10 preguntas); ademas,
existe una versién modificada aplicada en Suecia (26, 28).
En términos generales, se acepta que este instrumento
identifica correctamente a cerca del 70% de los alcohdli-
cos ya conocidos en la poblacién general (2).

Otro instrumento, el CAGE, consta tinicamente de cin-
co preguntas, y ha sido utilizado por varios investigadores
tanto en los Estados Unidos como en Europa {23}). En tér-
minos generales se acepta que este instrumento, el més
breve de todos, detecta aproximadamente al 50% de los
“bebedores problema”.

Nosotros hemos adaptado a nuestro medio una ver-
sién modifcada del SAAST (Self Administered Alcoho-
lism Screening Test), un instrumento desarrollado por
Swenson y Morse en 1975 (30}, y que tiene entre otras
ventajas la de ser autoaplicable y mantener bajo el por-
centaje de falsos negativos { < 7%). ldéneamente, un
instrumento de tamizaje debe ser simple, sensible y
especifico.

Nuestra version modificada del SAAST, el CUAAL
{Cuestionario Autoadministrable de Alcoholismo), consta
de 34 reactivos y tarda en aplicarse aproximadamente 20
min. Puede usarse también en forma de entrevista estructu-
rada, para lo cual toma aproximadamente 5 min mds. En
nuestra muestra de 314 sujetos, obtuvimos una sensibili-
dad y una especificidad mayores de 90%. Es interesante
sefialar que siguiendo un procedimiento similar (revisién
de expedientes clinicos), los porcentajes de falsos positi-
vos Yy negativos observados aqul y en Minnesota fueron
similares (7, 15), a pesar de las diferencias socioculturales
tan marcadas entre ambas poblaciones {Cuadro 2).

En suma, los instrumentos de tamizaje, usados en
condiciones adecuadas, pueden ser de gran utilidad para
el clinico. Su valor en poblaciones abiertas, desde el pun-
to de vista epidemiolégico, alin no esta definido, pero sf
pueden anticiparse sus limitaciones.

Marcadores biologicos
Es un hecho bien documentado que los sujetos que

consumen alcohol en forma excesiva no son necesariamente
confiables cuando se trata de averiguar qué tanto alcohol
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CUADRO 2
Comparacién del instrumento original (SAAST)} y su versién
adaptada en México (CUAAL)}

DIAGNOSTICO POR EXPEDIENTE
Alcohdlicos  No alcohdlicos % error
n = 47) {n = 167)
CUAAL + 2 4 15.4%
Falsos
Positivos
SAAST + 15 3 16.6%
CUAAL — 6 104 5.4%
Falsos
Negativos
SAAST — 4 56 6.7%

ingieren y cudles son las consecuencias de su patrén de
consumo. Es por ello que hace algunos afos se empren-
dié la blsqueda de indicadores més objetivos, conocidos
como marcadores biolégicos.

Esta estrategia, aunque atractiva y teéricamente fac-
tible, confronta también sus propios problemas. Muchas
de las pruebas de laboratorio que se han utilizado con estos
propdsitos dependen del intervalo de tiempo que transcu-
rre entre la Gltima vez que se bebid y el dia en que se hace
el andlisis. Méas bien son Gtiles para identificar estados de
intoxicacién aguda o subaguda. Otras han resuitado ser
poco sensibles (6).

Los andlisis de la quimica sanguinea de rutina, pueden
servir de apoyo al diagnéstico clinico, sobre todo si se
analizan en conjunto mediante técnicas estadisticas
complejas tales como el andlisis discriminante cuadrético
(27). Sin embargo, estas formas de analizar e interpretar
los resultados de laboratorio, que difieren sustancialmen-
te de las formas convencionales, son poco accesibles y
deben considerarse aun en fase experimental.

El problema es pues equivalente, y en ciertos aspectos,
similar al de los instrumentos de tamizaje. Se necesitan
marcadores biolégicos simples —que puedan realizarse
en cualquier laboratorio clinico— sensibles y especificos
para los objetivos que se pretenden alcanzar.

La gama-glutamil-transpeptidasa (GGT), una de Ias
enzimas hepéticas que se alteran mds rdpidamente cuan-
do se consume alcohol en cantidades elevadas, ha sido
uno de los marcadores propuestos mas estudiados (20}.
Su sensibilidad es buena (60-80%) cuando se trata de
identificar a pacientes con un sindrome de dependencia
bien instalado, pero disminuye a menos del 40% cuando se
trata de detectar a bebedores excesivos no dependientes.

Otro posible marcador estudiado ha sido el volumen
corpuscular medio (VCM) que se refiere al tamafio de los
glébulos rojos.

La sensibilidad con la que detecta a los bebedores ex-
cesivos es de cerca del 50% (2), de tal manera que la pre-
sencia de macrocitosis sin anemia, alteracién que no se
corrige con la administracién de dcido félico, sugiere que
el paciente puede estar bebiendo excesivamente.

Una observacion clinica, la aparente asociacién entre
consumo moderado de alcohol y disminucién en la inci-
dencia de cardiopatia coronaria, dio lugar a la hipdtesis de
que el alcohol en dosis bajas podria elevar las lipoprotel-
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nas de alta densidad (HDL), y que éstas, a su vez, podrian
considerarse como marcadores biol4gicos de ingestion de
alcohol (21).

Un problema en relacidon con esta hipdtesis, es que
aparentemente lo que aumenta con el consumo moderado
de alcohol (aproximadamente 40 gr/dia), es el subtipo de
lipoproteinas conocidas como HDL,, y las que se asocian
reaimente con una disminucién del riesgo de cardiopatia
coronaria son otras menos densas, conocidas como HDL,;
ademds, en presencia de dafio hepético, los niveles de
ambas fracciones disminuyen (8).

Es importante sefialar que la especificidad de estos tres
marcadores propuestos (GGT, VCM y HDL) es de cerca del
90%, lo cual es excelente en términos generales, aunque
su sensibilidad es baja (29), por lo que se trata de pruebas
Gtiles para descartar casos, mas no para detectarlos.

Otra estimacién objetiva con un gran valor diagnéstico,
aunque poco aplicable para fines de deteccién oportuna, es
la concentracion de alcohol en la sangre. Un sujeto con
una concentracion de 150 mg % o mds, que no exhiba da-
tos francos de intoxicacién, es un sujeto que ha desarro-
llado tolerancia y, por lo tanto, puede considerarse como
dependiente (24). Esta forma de aproximarse al problema
puede ser de gran utilidad en los servicios de urgencia de
los hospitales.

Dafio hepéatico temprano

L.a mayor parte del alcohol que se ingiere (80%) se me-
taboliza en el higado, fundamentalmente a través de la ac-
cién de la enzima dehidrogenasa alcohdlica. El resultado de
esta accién enzimatica es la formacién de acetaldehido, el
cual es aparentemente responsable directo del dafio tisu-
lar (18).

Como resultado de este proceso metabdlico se produ-
ce un exceso de acido lactico, que es un inhibidor potente
de la enzima prolina-oxidasa, lo que a su vez produce una
acumulacién de prolina en el higado y su elevacién en el
suero. Ademds, el dcido estimula la actividad de la enzima
4-prolina-hidroxilasa, lo cual favorece atin més el aumen-
to en la posa de prolina. La sintesis de coldgeno esté en
relacion directa con la concentracién de prolina en el higa-
do. Cuando el contenido total de colageno en el higado
aumenta, se produce la fibrosis hepética.

Lo anterior sugiere que tanto los niveles de prolina sé-
rica como los de lactato sangufneo pueden servir como
marcadores de fibrinogénesis hepética en etapas tempra-
nas de consumo de alcohol. Ademds, este tipo de estu-
dios pueden contribuir a aclarar por qué sélo aproximada-
mente el 10% de los enfermos alcohdlicos desarrollan
cirrosis hepatica (22). Es posible que aquellos sujetos con
una pobre capacidad (genética o adquirida) para compen-
sar el estado metabdlico anormal producido por el 4cido
lactico, sean més susceptibles de desarrollar cirrosis.

Con base en estas hipétesis y en e! desarrolio del CUA-
AL, descrito anteriormente, se estudiaron 150 pacientes
consecutivos en {a consulta externa del INNSZ, asi como
121 pacientes alcohdlicos conocidos y 43 sujetos sanos, a
quienes se usé como controles. De los 150 pacientes del
grupo de estudio, 26 (17.3%) resultaron positivos en el
CUAAL (alcohdlicos). Todos los demds sujetos fueron
negativos en el CUAAL (no alcohdlicos). De esta forma se
confeccionaron dos grupos: alcohdlicos (n = 147) y no



CUADRO 3
Proporci6én de los resultados anormales de laboratorio
Pruebas de funcién hepética = bilirrubinas + transaminasas

Pruebas Alcohdlicos No alcohélicos
alteradas {n = 147) p* {n = 167)
Prusbas de funci6n hepética 21% < 0.005 6%
Prolina sérica (>250/gmol/mi) 1% N.S. 10%
Lactato sanguineo { > 20 mg%) 16% < 0.05 7%
14C-aminoperina { < 6%} 2% < 0.005 0%

* t de Student para muestras desiguales.

alcohdlicos (n = 167), en los cuales se practicaron
pruebas de funcién hepética (bilirrubinas séricas y transa-
minasas pirdvica y oxalacética), determinacién de niveles
séricos de prolina y lactato sanguineo, y la prueba de
aliento con 15-C-aminopirina. Los resultados (Cuadro 3)
muestran diferencias significativas en tres de los cuatro
parametros estudiados.

Posteriormente, habiéndose informado al paciente y
obtenido su consentimiento, se les hicieron biopsias de
higado a 35 (23.8%) de los alcohélicos. En 20 de ellos
(57%) se habla sospechado clinicamente la posibilidad de
que tuvieran dafio hepético. El 74% de las biopsias {26/35)
fueron anormales (Cuadro 4). Es importante sefialar que en
todos los casos estas alteraciones histoldgicas se acom-
pafiaron de alteraciones en por lo menos uno de los exa-
menes de laboratorio realizados, en tanto que de los
nueve pacientes con biopsia normal, solamente uno pre-
sentd alteraciones en las pruebas de laboratorio.

La baterfa de pruebas de laboratorio que utilizamos para
detectar el dafio estructural hepético tuvo una sensibili-
dad de 100% y una especificidad de 88.8%. Individual-
mente, la prolina y el lactato tuvieron una sensibilidad ba-
ja (30%), pero si se combinan con alguna alteracién en las
pruebas de funcionamiento hepético (PFH), la sensibilidad
aumenta a casi el 85%, manteniendo siempre su alta es-
pecificidad (100%).

El tamaiio de la muestra estudiada obliga a ser cautelo-
sos con la interpretacién de los resultados. Sin embargo,
pensamos que es posible establecer la presencia de dafio
estructural hepatico a partir de una concentracién anormal

mediante estudios prospectivos. Sin embargo, el asunto
es de extraordinaria importancia ya que se ha documentado
que el consumo excesivo de alcohol precede aproximada-
mente en diez afios a las manifestaciones clinicas de la en-
fermedad hepética. Esto sugiere que durante este lapso
se van generando alteraciones funcionales subclinicas,
tedricamente susceptibles de ser identificadas (19).

Conclusiones

La deteccidn oportuna del paciente alcohélico y de sus
alteraciones hepéticas constituyen la piedra angular de la
prevencién secundaria, como también lo seria la detec-
cién oportuna de otro tipo de complicaciones no hepéticas.

Esta linea de investigacién pretende identificar funda-
mentalmente a quienes estdn en riesgo de volverse de-
pendientes del alcohol, o de desarroliar cirrosis hepética.
Este concepto de riesgo no es igual al que usamos cuando
nos referimos a que ciertos grupos de la poblacién (los hijos
de alcohdlicos, por ejemplo) tienen mas riesgo que otros de
volverse alcohdlicos, ni tampoco es igual que cuando deci-
mos que durante ciertas etapas (el embarazo, por ejem-
plo) el riesgo de consumir alcohol en forma excesiva es de
mayores consecuencias. Estas diferencias conceptuales
de “riesgos’’ no pueden ignorarse cuando se pretende di-
sefiar estrategias de deteccién oportuna.

Si como nuestros datos sugieren al igual que los de otros
grupos de investigadores, existe una fase asintomatica en la
historia natural del alcoholismo y de aigunas de sus compli-
caciones, nuestra aproximacion al problema es correcta. Es-
to no quiere decir que tengamos todas las respuestas; al
contrario, se trata apenas de un eslabdn en la cadena de
acciones preventivas que estén tratando de implemen-
tarse en diversos paises. Este eslabon puede ubicarse
entre la promocién de la salud y ia intervencién terapéutica
propiamente dicha.

CUADRO 4
Anormalidades histopatologicas documentadas
por biopsia hepéatica

N ol ) . Alteracion N %
de prolina sérica y/o lactato sanguineo, en presencia de
alteraciones en alguna de las PFH, y que en la clinica estos :s“’::i‘;s's omat, g g:
s g s . - . epatitis granulomatosa

hallazgos J'ustlflc?n la indicacién de bI.OpSIa he;iétlca aun Hepatitis alcohdlica 3 1%
en ausencia de sintomatologia sugestiva de daiio estruc- Esteatosis + fibrosis 3 1%
tural. Cirrosis 10 38%

E! valor real de estas pruebas como indicadores tempra- Cirrosis + hepatitis alcohdlica 6 2%
nos de hepatopatfa alcohélica, tendran que establecerse Total % 10%
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