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Introduccion.

El consumo de alcohol en los ancianos se ha vinculado historicamente a dos
mitos muy difundidos, el primero es que el consumo de alcohol en esta
poblacidn es un problema infrecuente a diferencia de la poblacién mas joven y
el segundo es que cuando un adulto mayor es diagnosticado con esta adiccion el
éxito en el tratamiento es limitado.

Una significante cantidad de estudios dan por tierra con ambas creencias tanto
en las estadisticas de incidencia y prevalencia como en la efectividad aun de
pequefias intervenciones terapéuticas.

De todas las adicciones conocidas el consumo de alcohol es la que afecta al
mayor numero de personas en todas las edades, tiene un amplio arraigo social,
es facil de conseguir y su uso genera escasa percepcion de riesgo. Sin embargo
tiene importantes repercusiones sanitarias, sociales y econémicas.

El consumo de bebidas alcohdlicas se remonta a los origenes mismo de la
historia, fue y es utilizado en ceremonias religiosas y celebraciones sociales y
forma parte de la vida diaria en un porcentaje altisimo de la poblacion,
afortunadamente en la mayoria de ellas dentro de patrones de consumo leves o
moderados no considerados nocivos.

El patron del consumo de alcohol y sus consecuencias biolégicas, sociales y
familiares cambian a medida que se envejece.

Los jovenes de los afios 60 y 70 son los adultos mayores del presente, es la
generacion del Rock, la del aumento del uso a voluntad de drogas (heroina,
cocaina, marihuana), tabaco y alcohol, fue y es ademas participe y testigo de
logros maravillosos para la humanidad en todos los campos que hacen a la vida
del hombre.

La problemaética de las adicciones y el consumo de alcohol que ha sido poco
jerarquizada hasta ahora en la poblacion mayor sera un tema relevante en las

préximas generaciones de viejos.



Dentro del campo de la geriatria la actitud del paciente, la familia y los médicos
se puede transformar en obstaculos formidables para identificar, diagnosticar y
tratar a estos pacientes o abrir la puerta a un enfoque multidisciplinarlo con
beneficios claramente demostrables.

Diferenciar el alcoholismo de otros problemas clinicos y/o psiquiatricos es muy
importante teniendo en cuenta la prevalencia de estos en la poblacion anciana y
la superposicién de los sintomas y signos que comparten.

La problematica del consumo de alcohol en los viejos difiere respecto a los
jovenes por causas biolégicas, patrones de consumo, uso de medicacion
concomitante y enfermedades crénicas.

Los patrones de consumo suelen mantenerse estables en el tiempo pero existe un
substancial numero de adultos que incrementan o comienzan a tomar en edades
avanzadas.

Afortunadamente no todos son efectos nocivos, multiples trabajos documentan
efectos beneficiosos del consumo moderado en el aparato cardiovascular y en el
area cognitiva.

Conocer las multiples facetas que este habito conlleva y estar preparado para dar
un consejo adecuado que no prive a nuestros pacientes viejos de sus costumbres
arraigadas ni que los exponga a riesgos evitables es tarea de los médicos
tratantes, a eso apunta el presente trabajo.

En esta monografia de “Consumo de Alcohol en Adultos Mayores.” se hace
una resefia epidemiologica del problema, se definen patrones de consumo
basicos para entender los trabajos publicados y se mencionan los cuestionarios
de cribaje y diagnostico méas conocidos.

En lo referente al efecto del consumo en el anciano se analiza como los cambios
bioldgicos alteran el efecto del alcohol y su interaccion con drogas y
enfermedades preexistentes.

Como ya nombrara al no ser todos efectos negativo veremos en que areas el

consumo moderado a demostrado ser beneficioso.
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La busqueda de de bibliografia e realizo a través de Medline, con gran ayuda del
personal de la Biblioteca Del Hospital Italiano de Buenos Aires a quienes
expreso mi agradecimiento,se consulté el Manual de la Sociedad Espafiola de

Toxicologia sobre Alcoholismo , y libros de farmacologia.



Patrones de consumo:

Las categorias que definen el consumo de alcohol en las diferentes
clasificaciones o definiciones (WHO, DSM-1V, NCADD, ASAM) reflejan (al
no ser mutuamente excluyentes) el amplio rango de presentaciones que se
pueden encontrar desde el consumo excesivo que expone a riesgos la salud del
paciente hasta la dependencia que causa profundo dafio fisico y social.

En la tabla | se enumeran algunas definiciones de los Trastornos relacionados
con el consumo de alcohol (1)

Categorias de Trastornos Relacionados con el Alcohol

Categoria Definicion

Dependencia Al menos 3 de las siguientes: Tolerancia; sintomas de abstinencia;
descontrol al beber; preocupacion por la adquisicion y/o uso de
alcohol; deseo persistente o fracasos para dejar de tomar; trastornos
en la vida social y laboral; consumo continuo a pesar de los efectos
adversos. (en los Ultimos 12 meses)

Abuso Al menos 1 de los siguientes: Incapacidad para cumplir con las
obligaciones sociales y/o laborales debido a la bebida; el consumo
expone a riesgosas situaciones fisicas o acarrea problemas legales; o el
uso continlia a pesar de persistentes problemas sociales e

Interpersonales. (En los Gltimos 12 meses)

Consumo Hay evidencia de que el uso esta causando dafio fisico o psicoldgico
nocivo

Consumo Cantidad y/o patrén de consumo que expone al paciente a riesgo
riesgoso de consecuencias adversas.

Consumo Cantidad de consumo que excede un determinado umbral

excesivo

Clinics of North America Vol 81 N° 4 1997




Habitualmente se han utilizado diferentes indicadores para definir la
problematica del consumo de alcohol. Por un lado el tipo, cantidad y frecuencia
de consumo y por otro lado los problemas relacionados con el mismo. Los
indicadores mas ampliamente utilizados para los objetivos epidemioldgicos han
sido los relacionados con el nivel de consumo.

Antes de avanzar en el tema es importante al respecto definir terminologia y
patrones de consumo.

Las bebidas alcohdlicas tienen diferente graduacion, los grados miden el
contenido de alcohol absoluto en 100 CC; es decir un vino que tenga 13 grados
significa que 13 CC o ml de cada 100 CC o ml son de alcohol absoluto; es decir
el 13%.

Desde la perspectiva médica tiene mayor relevancia determinar los gramos de
alcohol absoluto ingeridos que el volumen de bebida alcohdlica. Para calcular el
contenido en gramos de una bebida alcohdlica basta multiplicar los grados x 0.8
ya que la densidad del alcohol es menor que la del agua.

La formula seria:

Gramos de alcohol = volumen (expresado en dl) x graduacion x 0.8

(Manual SET de Alcoholismo.Sociedad Espafiola de Toxicologia.1? ed.-Madrid.Médica
Panamericana 2003.Pag. 110.)

Los patrones de medidas si bien tienen algunas diferencias segun la literatura
consultada son:

1 trago=10 gr de alcohol= 1 UBS (Unidad de Bebida Estandar) (Espafia)
1drink=12 a 14 gr. de alcohol. Es la medida patrén en los trabajos
anglosajones y la més utilizada.

Estos conceptos son utiles para calcular la cantidad que una persona toma por
semana y poder realizar una categorizacion mas adecuada de las pautas de

consumao.



Segun el numero de tragos consumidos, y el riesgo para su salud, podemos
categorizar el consumo de alcohol, segun criterios internacionalmente aceptados
en:
Bajo consumo/consumo prudencial Mujeres <14 tragos semana
Hombres <21 tragos semana
Consumo moderado/riesgo moderado Mujeres 15-35 tragos semana
Hombres 22-50 tragos semana
Consumo peligroso/riesgo elevado Mujeres >35 tragos semana

Hombres > 50 tragos semana

Manual SET de Alcoholismo.Sociedad Espafiola de Toxicologia.1? ed.-Madrid.Médica

Panamericana 2003.Pag.:111



Epidemiologia

Segun los datos de la Segunda Encuesta Nacional de Factores de Riesgo de
Enfermedades no Transmisibles publicadas por el Ministerio de Salud de la
Republica Argentina en 2011 el consumo regular de riesgo a nivel nacional
(definido como el consumo de mas de un trago dia en las mujeres y mas de 2
tragos dia en los hombres) fue de 10.7% en la poblacion general, en relacion a la
edad se observd mayor consumo regular de riesgo entre los 50 y 64 afios con
13.4% seguido por el grupo etareo 18 a 24 afios con 12.5%, en mayores de 65
afnos el consumo fue de 11.6 %.

En la misma Encuesta el consumo episodico excesivo definido como el
consumo de 5 tragos 0 mas en una oportunidad en los ultimos 30 dias fue a nivel
nacional de 8.9 %, y estuvo fuertemente asociado con el patron de consumo en
jovenes siendo de 4.9% en el grupo de 50-64 afos y 2.4 % en los mayores de
65 anos. Es el grupo con mayor riesgo de lesiones no intencionales, violencia,
Sex0 no seguro y otros efectos agudos del alcohol.

Varias definiciones de alcoholismo y problemas realcionados con el alcohol
han sido utilizadas en la practica médica.

De acuerdo con el NCADD (National Council on Alcoholism and Drug
Dependence) y la ASAM (American Society of Addiction Medicine) la
definicion de alcoholismo seria:

“una enfermedad primaria , crénica con factores genéticos, psicosocialesy
ambientales que influyen en su desarrollo y manifestacion.Es una
enfermedad frecuentemente progresiva y fatal, qué se caracteriza por falta
de control con la bebida, preocupacién por el alcohol como droga, uso de
alcohol a pesar de sus consecuencias adversas y distorsiones del
pensamiento.”(2)

Debe destacarse que las definiciones previas no han sido validadas para su uso

en los viejos en quienes los trastornos laborales, las relaciones familiares y



sociales, los problemas legales y la sensibilidad a los efectos del alcohol son
diferentes en relacion a los mas jovenes.

La deteccion de los problemas relacionados al consumo de alcohol puede
manifestarse por problemas clinicos y/o psicosociales como puede ser
hepatopatia , demencia ,neuropatia periférica, insomnio, depresién , disminucion
0 perdida del deseo sexual , convulsiones, sindrome confusional agudo ,
gastritis, desnutricion, incontinencia, diarrea, miopatia, hiponatremia,
insuficiencia cardiaca, anemia macrocitica, hipertension arterial , caidas |,
fracturas, descuido del aseo personal , efectos adversos con los medicamentos ,
trastornos de la vida familiar , rechazo social , aislamiento y globalmente mayor
vulnerabilidad.

Un estudio realizado en California en una comunidad de méas de 60 afios que
vivia en geriatricos se informo tasas de Consumo Excesivo (heavy drinking) en
31% de los hombres y 22% de las mujeres con mas de 3 tragos/dia.

La prevalencia de esta enfermedad depende de las caracteristicas poblacion
estudiada, distribucion geograficas y de la definicion del problema.

Utilizando como métodos de screening el cuestionario CAGE y el S MAST en
un trabajo de prevalencia realizado en Johns Hopkins Hospital (3) los

resultados fueron los que se muestran en la Tabla 1.

Tablal.Prevalencia de alcoholismo determinado por Test de Screening

Positivo/Total de pacientes %
Total 102/417 24
Edad < 60 afios 64/239 27
Edad > 60 afios 38/178 21
Edad 60-69 afios 27/104 26
Edad > 70 afios 11/74 15

JAGS: 37 :310-316, 1989
De los que tenian mas de 70 afios que dieron positivos 91% eran hombres. Un

dato interesante de este estudio es que se pregunto a los médicos tratantes de los
pacientes que dieron positivo si tenian registrado el diagnostico de trastorno
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relacionado con el alcohol y lo mismo se hizo con los “houseofficer”’(médicos
que estan haciendo el internado )

Los “houseofficer” habian detectado a 60% de los menores de 60 afios que
dieron positivo y a 37% de los mayores mientras que los médicos mostraron
una tendencia similar con 45% de los menores de 60 afios diagnosticados y
27% de los mayores.

Los primeros recomendaron tratamiento en 50% de los menores de 60 afios
(92% de los cuales iniciaron tratamiento) pero solo en 24% de los mayores(67%
iniciaron tratamiento o sea se trataron 16% del total de pacientes).

Se ve la dificultad que presenta el diagndstico y tratamiento de alcoholismo en
los viejos en relacion a los mas jovenes y la disminucion de la prevalencia del
consumo en cantidad y frecuencia en los viejos ya sea por acusa de una
maduracion natural con la edad o un aumento de la mortalidad aunque las causas
reales alin no estan claras.

Muchos pacientes incrementan el consumo de alcohol a edades avanzadas (>50
afios) lo que es llamado Problema Relacionados con el Alcohol de Comienzo
Tardio (late-onset ) representando entre el 11% al 33% de los casos. (4)
Independientemente del porcentaje exacto es importante el concepto de que
una porcion importante de pacientes desarrolla problemas relacionados con el
consumo a edades avanzadas de la vida, donde el stress tendria un rol
preponderante.

Las mujeres consumen menos bebidas alcoholicas que los hombres en todas las
edades, son mas sensibles a los efectos del alcohol y se aceptan cifras de
consumo mas baja en relacion a los diferentes niveles de riego que los
hombres.

Se reconoce un componente genético en el riesgo de alcoholismo que seria de
mayor peso en los hombres que en las mujeres siendo estas mas susceptibles a
factores sociales y relacionados al entorno, aunque los resultados no son

concluyentes e incluso existen estudios contradictorios.
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Screening (criba) vy diagnostico

El objetivo del screening es identificar entre las personas aparentemente sanas
a aquellas que en realidad padecen una enfermedad pero cuyo proceso ain no
esta tan avanzado como para manifestarse clinicamente o haber llevado al
paciente a buscar ayuda espontdneamente. Permite una primera separacion
entre aquellas que probablemente tengan una enfermedad de aquellas que
probablemente no la tengan. No son tests diagnosticos y las personas que dan
positivas deben ser remitidas para un diagndstico mas preciso y tratamiento.

La validez de un test de screening es una medida de la frecuencia con la que el
resultado del test es confirmado por el procedimiento diagndstico utilizado, es
decir, la capacidad del test para separar a aquella personas que padecen la
enfermedad de aquellas que no la padecen.

La habilidad de un test para clasificar como positivo a aquellas personas con la
enfermedad se Ilama sensibilidad y la habilidad para clasificar como negativo a
aquello que no la padecen se llama especificidad.

Deben ser test sencillos y faciles de aplicar y tener una alta sensibilidad.

Es teoricamente un método ideal para combatir las enfermedades y permitir su
tratamiento antes que estén avanzadas fundamentalmente aquellas patologias
que de ser detectadas precozmente tengan tratamientos efectivos (cancer,
diabetes , depresién , hipertension , alcoholismo, etc.).

A pesar de esto las técnicas de screening no son aplicadas sistematicamente en
parte por sus costos, por el tiempo que implica realizarlas y por la falta de
interés de los sistemas sanitarios en pasar de ser receptores de demanda a
generadores de la misma.

Los test de cribaje o screening para los problemas de alcohol deberian
implementarse:

a) Como parte de los exdmenes rutinarios de salud.

b) Antes de prescribir medicacidn que puede interactuar con el alcohol.

c) Ante cualquier sospecha de posibles problemas relacionados con el alcohol
-11 -



d) Ante cualquier patologia cuyo origen podria estar relacionado con el consumo
de alcohol.

(Manual SET de Alcoholismo.Sociedad Espafiola de Toxicologia.1* ed.-Madrid.Médica

Panamericana 2003)

En la actualidad existen diferentes cuestionarios para el objetivo de screening,
se deberia utilizar una aproximacion diferente segun el objeto de criba que nos
planteamos, por ejemplo es recomendable evaluar la frecuencia y cantidad del
consumo para detectar bebedores excesivos y de riesgo y evaluar las
consecuencias del consumo para detectar los dependientes.

De todos los cuestionarios o test existentes se describiran aquellos mas
utilizados y validados a saber; CAGE, M.A.L.T, M.AS.T ; AUDIT.

CAGE:

Fue inicialmente desarrollado en 1968 por Ewing y Rouse(5) y validado por
Mayfield en 1974 habiendo sido bien documentada su fiabilidad a través de los
anos.
Tiene la gran ventaja que la da la brevedad y sencillez ya que puede ser
cumplimentado en 1 minuto.
Consta de las siguientes 4 preguntas que responden por si 0 por no.
C: ¢Ha tenido usted alguna vez la impresién de que deberia beber menos?
Have you felt the need to Cut down drinking?
A: ;Le ha molestado alguna vez que la gente lo critique por su forma de
beber?
Have you ever felt Annoyed by criticism of drinking?
G: ¢Alguna vez se ha sentido mal o culpable por su forma de beber?
Have you had Guilty feelings about drinking?
E: ¢Alguna vez ha necesitado beber por la mafiana para calmar los nervios o
eliminar molestias por haber bebido la noche anterior (resaca)?
Do you ever take a morning Eye opener (a drink first thing in the
Morning to steady your nerves or get rid of a hangover)?
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Estudios de validacion en atencidén primaria mostraron una sensibilidad y
especificidad de 86% y 78%b respectivamente cuando se uso un cortede 1 0
mas respuestas para definir un test positivo y 70% y 91 %con un corte de 2 0
mas respuestas aunque en poblaciones con alta prevalencia de alcoholismo
(servicios de urgencias, clinicas o consultorios psiquiatricos) un score de 1
0 mas deberia ser considerado positivo. (6)

En el Manual SET de Alcoholismo publicado por la Sociedad Espariola de
Toxicomanias en su 12 edicidn de 2003 (Pag.;316) se considera 1 sola respuesta
afirmativa como “posible”, 2 respuestas como “probable” y 4 afirmativas como
“confirmatorias de alcoholismo” en algiin momento de la vida. En los estudios
de screening para abuso o dependencia, el CAGE con un punto de corte de > 2
obtuvo niveles variables de sensibilidad (21%-94%) y similarmente en los de
especificidad(77%-97%). Con un punto de corte de >1 los niveles de
sensibilidad se situaron en torno a 60% 71% Yy los de especificidad en torno a
84%-88%.

Vemos que el CAGE es un buen cuestionario, validado en mayores de 65 afios
y de facil realizacion. Entre sus debilidades debemos tener en cuenta que no
distingue entre bebedores activos o pasados por lo que debe preguntarse por la
vigencia del problema lo que se puede lograr preguntando cuando bebié por
ultima vez, cuanto mas reciente es el Gltimo trago mas probable es que sea
bebedor activo.(7)

M.A.S.T(Michigan Alcoholism Screening Test)

Se compone de 25 preguntas sobre posibles acontecimientos vitales relacionados
con el alcoholismo. Por debajo de 3 respuestas afirmativas se puede descartar el
diagnéstico de alcoholismo, a partir de 5 se confirma la sospecha diagndstica y 4
respuesta quedarian en el terreno de la duda.

Existen versiones del mismo cuestionario modificadas como el SMAST(Short
Michigan Screening Test) con una puntuacion >2 obtuvo niveles de Sensibilidad

de 82% -100% vy de especificidad de 85% -96% para detectar pacientes con
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antecedentes y con consumo actual respectivamente de abuso de alcohol vy
dependencia.

Con un punto de corte més alto el SMAST >5 obtuvo una sensibilidad de 57%-
66% Yy especificidad 80% y 80% para medir consumo actual y antecedentes de

consumo respectivamente (8)(Manual SET de Alcoholismo.Sociedad Espafiola de
Toxicologia.1? ed.-Madrid.Médica Panamericana 2003.)

El MAST-G es una version adaptada para geriatria mas de 5 respuestas
afirmativas indican la presencia de un problema relacionado con el alcohol con
una sensibilidad que oscila entre un 91%-93% y una especificidad de 65%-
84%(9) Otros trabajos indican una sensibilidad de 70% y especificidad de 80%
con el mismo corte.

El MAST tiene baja sensibilidad para detectar estadios temprano en el consumo
siendo util para detectar abuso y dependencia.

Ver Anexo |
M.A.L.T (Minchner Alkoholismmus Test) (Feuerlein 1977)
El Test de Alcoholismo de Munich se compone de 2 partes el M.A.L.T -0

(objetivo) que incluye 7 items de anamnesis, exploracion y laboratorio a ser
cumplimentada por el médico y el M.A.L.T-S (subjetivo) que incluye 26 items
de respuesta cerrada Si o No completada por el propio paciente. Cada respuesta
positiva de M.A.L.T — O vale 4 puntos mientras que las de M.A.L.T-S valen
solo 1 punto. Se descarta alcoholismo de 0-5 puntos, se “sospecha” entre 6-10
puntos y se confirma a partir de 11 puntos.

Posee una buena sensibilidad y especificidad.

Ver Anexo I

AUDIT.(Alcohol Use Disorders Identificacion Test)

Fue realizado en el contexto del WHO Collaborative Study (Sauders y Aasland
1987).
Es un cuestionario breve, eficaz y autoadministrable. Consta de 10 preguntas

con 5 posibilidades de respuesta, que puntian de 0 a4, excepto los items 9y 10
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que so6lo puntuan 0-2-4.Explora cantidad y frecuencia de consumo, presencia de
trastornos relacionados con el alcohol y sintomatologia de dependencia y
finalmente las consecuencias negativas del consumo de alcohol. Se ha
evidenciado la validez y fiabilidad del cuestionario para la deteccién precoz
tanto de consumos de riesgo como de dependencia utilizando diferentes puntos
de corte.(10)
Ver Anexo Il1
Para identificacion de alcoholismo ha evidenciado niveles de sensibilidad de
66% a 80% Yy especificidad de 75% a 95%.(Manual SAT de Alcoholismo).Otros
trabajos demostraron valores similares con puntos de corte de 8 o0 mas
sensibilidad 51% a 97% y especificidad 78% a 96% (11)
Un escore de mas de 8 puntos indica consumo de riesgo, entre 16 y 19 puntos
indicaria un patrén nocivo o dependencia leve a moderada y deberia ser
sometido a una evaluacion méas profunda, un escore de 20 o mas indica
dependencia severa y deberia ingresar a un programa de abstinencia segun
recomendaciones de NICE (National Institute for Health and Clinical Excellence
(WWW.guidance.nice.org.uk).(12)
El punto de corte seria 8 para hombres, 6 para mujeres y 5 para mayores de 60
anos
El AUDIT-C (13) es una version breve modificada del AUDIT que consta de 3
items cada uno con 5 respuestas que puntuan de 0 a 4 en una escala de 0 a 12
puntos. En hombres se considera positivo un escore de 4 0 mas y en mujeres de
3 0 més
a=0 b=1 c=2 d=3 e=4
1. ¢ Con que frecuencia consume bebidas con alcohol?

a) Nunca b)1 vez al menos o0 menos c) 2-4 veces por mes d) 2-3 veces

por semana €) 4 0 mas veces por semana

2. ¢Cuantos tragos conteniendo alcohol toma en un dia habitual?

a)lo2 b)304 ¢c)506 d)709 €)10 0 mas

-15-



3. ¢Con gque frecuencia consume 6 0 mas tragos en una ocasion?
a) Nunca b) Menos de una vez al mes c) 1 vez al mes

d) Semanalmente e) Diariamente o casi diariamente
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Tests de laboratorio

Se utilizan marcadores bioguimicos como la GGT (Gamaglutamil
Transpeptidasa), VCM (Volumen Corpuscular Medio), y la TDC (Transferrina
Deficiente en Carbohidratos)
Son utiles combinados entre si y asociados a otros instrumentos diagndsticos
(tests de screening) no sélo para la deteccion precoz del consumo sino también
para la confirmacion diagnostica de alcoholismo y para el control y seguimiento
del paciente en tratamiento o en plan de abstinencia.
GGT. (Gama Glutamil Transpeptidasa)
Es un marcador muy sensible del consumo de alcohol excesivo y continuado
pero poco especifico pues puede elevarse en otras hepatopatias , insuficiencia
cardiaca o por alteracion hepética por drogas.
Si el paciente no presenta otra causa de hepatopatia se normaliza con la
abstinencia y se altera con el reinicio del consumo sirviendo como elemento de
control terapéutico.
VCM. (Volumen Corpuscular Medio)
Es un marcador menos sensible pero mas especifico que la GGT, tarda semanas
0 meses en normalizarse cuando deja de beber por lo que no es tan Gtil como
marcador de seguimiento.
La determinacion de la GGT mas el VCM es un buen método que permite
detectar a méas del 75% de bebedores excesivos.
TDC. (Transferrina Deficiente en Carbohidratos)
Es un nuevo marcador mas eficaz y mas sensible para detectar consumo de
alcohol que los anteriores. De utilidad para el seguimiento, tiende a normalizarse
durante las primeras semanas de abstinencia y se eleva mas precozmente que la
GGT cuan el paciente recae.
Estos marcadores biologicos tienen una limitada utilidad para la deteccion del
consumo de riesgo y solo la TDC mostr0 una mayor sensibilidad y
especificidad.
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(Manual SET de Alcoholismo.Sociedad Espafiola de Toxicologia.1? ed.-Madrid.Médica
Panamericana 2003)
Resumiendo se puede decir que para el screening de dependencia se puede usar

el CAGE o el AUDIT mientras que para consumo de riesgo es mas util el
AUDIT o su forma breve AUDIT-C, en la practica el CAGE a demostrado el
més util y wusado siendo los marcadores bioquimicos elementos

complementarios mas Utiles en el seguimiento que en el diagnostico
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Farmacologia del Etanol

Para una mejor comprension de los problemas relacionados con el consumo de
alcohol es necesario conocer la farmacocinética, la farmacodinamia vy las

interacciones de los medicamentos con el etanol.

Farmacocinética.

Comprende la absorcion, distribucion, metabolismo y excrecion.

El etanol ingerido se absorbe rapidamente 80% en el intestino delgado y 20% en
el estbmago por difusion simple. La rapidez de la absorcion dependera de la
velocidad con que llegue al intestino delgado por lo que la cantidad ingerida , la
presencia de alimentos (enlentece la absorcion), las caracteristicas de las bebidas
ingeridas, o el efecto de algunos medicamentos (Ej.; Metoclopramida) influyen
sobre la misma.

Las bebidas alcohdlicas con una graduacion entre 15% -30% se absorben mas
rapido que aquellas con menor o mayor graduacion.

Una vez absorbido el alcohol se distribuye por todo el organismo salvo el tejido
graso y atraviesa con facilidad la barrera hematoencefalica.

En las mujeres por su menor cantidad de agua y mayor cantidad de grasa
corporal junto con una menor actividad de la enzima Alcohol Deshidrogenasa
gastrica la concentracion alcanzada en sangre es mayor que la alcanzada por los
hombres a igual cantidad ingerida.(14) De la concentracion en sangre
dependeran las manifestaciones clinicas.

Luego de la absorcién el alcohol pasa por el higado donde es metabolizado por
una cadena oxidativa que lo transforma primero en Acetaldehido y luego es
oxidado a Acetato que finalmente es biotransformado a Acetil Co A.

En la oxidacion del alcohol a acetaldehido existen 3 vias posibles

La via de la ADH, la via Microsomal y la via de la catalasa.
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a) Via de la Alcohol Deshidrogenasa (ADH)

Es un enzima citoplasmatica presente principalmente en el higado y en menor
cantidad en el estbmago y mucho menos en rifiones, pulmon y cerebro.

Las cantidades disponibles de la enzima y de su cofactor NAD (Nicotin
Adenina Dinuclettido) regulan la velocidad de conversion ya que cada fase
metabolica necesita de este cofactor, la oxidacion de 1 mol de etanol (46 gr.) a1l
mol de acido acético necesita 2 mol de NAD+ (en promedio unos 1.3 Kg.), todo
esto rebasa de manera enorme el aporte de NAD+ en el higado por lo tanto la
disponibilidad de NAD limita el metabolismo del etanol a 8 gr. o 10 ml por
hora, siendo este un proceso de orden cero (Cantidad constante por unidad de
tiempo) ( Goodman y Gilman Las bases Farmacoldgicas de la terapéutica 392-
93). Al transformarse el NAD+ en su forma reducida NADH se produce un
aumento de la relacion NADH/NAD lo cual es responsable de muchos de los
trastornos metabdlicos vistos en el consumo crénico y en el alcoholismo.
((Manual SET de Alcoholismo.Sociedad Espafiola de Toxicologia.1* ed.-Madrid.Médica
Panamericana 2003.Pag.:114), surge inhibicion de las enzimas que necesitan NAD
por lo que se acumula el lactato disminuye la actividad del ciclo del &cido
tricarboxilico y se acumula la acetil coenzima A.

La combinacion del aumento de NADH y acetil CoA favorece la sintesis de
acidos grasos y el almacenamiento y acumulacién de triglicéridos, surgen
cuerpos cetonicos y se exacerba la acidosis lactica.

El 90 a 98% del etanol ingerido se metaboliza en el higado, pequefias cantidades
son excretadas en orina, sudor y pulmones.

b) Via microsomal

Es una via secundaria de oxidacion Ilamada Sistema Microsomal Oxidante de
Alcohol (MEQS) y que tiene lugar en el reticulo endoplasmatico liso.

Es un sistema inducible que aumenta su actividad tras una exposicion repetida

al alcohol jugando un papel preponderante en el consumo cronico y cuando tras
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un consumo masivo la via principal sea insuficiente, siendo responsable del
10% de la oxidacion a concentraciones altas en sangre (SAT 114).

Presenta una cinética de orden uno (Velocidad de eliminacién concentracién
dependiente)

La enzima CYP2E1 forma parte del sistema citocromo P450 cuya funcién
principal es metabolizar diversas sustancias para su eliminacion del organismo,
es la enzima involucrada en esta via e interviene basicamente en situaciones de
alta concentracion de alcohol en sangre y en el alcoholismo crénico y si bien no
constituye un factor de importancia en el metabolismo del etanol podria ser un
sitio importante de interaccidn con otros farmacos a través de la induccion a la
que es sometida por el alcohol con lo que aumenta la eliminacion de sus
substratos. Pero también puede disminuir la eliminacion del mismo farmaco
luego de una ingesta aguda o inmediata de etanol porque el etanol compite con
ellos (Warfarina , Fenilhidantoina)

El metabolismo del etanol por esta via hace que aumente el nivel de NADP+ y
disminuye la disponibilidad de NADPH para la generacion de glutation reducido
aumentando el estrés oxidativo.

c) Via de la catalasa

Es una via minoritaria, inducible que requiere de la presencia de Agua
oxigenada, tendria alguna importancia en determinadas neuronas interviniendo
en la acumulacion de acetaldehido que podria intervenir en efectos conductuales

del alcohol, en los efectos reforzantes y de adiccion.(Manual SET de

Alcoholismo.Sociedad Espafiola de Toxicologia.1? ed.-Madrid.Médica Panamericana
2003.Pag.:115)

El acetaldehido formado por la via anterior es metabolizado por oxidacién por
la enzima Aldehido Deshidrogenasa (ALDH) a nivel microsomal vy
transformado en acetato necesitando NAD como cofactor.

Solo una pequefia parte de Acetaldehido evita ser metabolizado a acetato

pudiendo pasar a sangre y llegar al SNC, no atraviesa con facilidad la membrana
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hematoencefalica aunque en la ingesta de cantidades importantes en forma
aguda o mas discretas en aquellos que sufren dafio hepatico por incapacidad
para metabolizar las cantidades de acetaldehido que normalmente se
metabolizan a acido acético genera un aumento de su concentracion en sangre lo
que facilita su paso a través de la membrana hematoencefalica.

La acumulacién de esta sustancia da lugar a fuertes efectos tdxicos y al llamado
“sindrome de sensibilidad al alcohol”, utilizado por algunas terapias
farmacoldgicas hoy en desuso para combatir el alcoholismo a través de la
inhibicion del metabolismo hepéatico con drogas como el Disulfiram o la
Cianamida. El fendmeno de ‘“resaca” también estaria relacionado a la
acumulacion de esta sustancia en el SNC y su acumulacion en otros tejidos
contribuiria a las acciones patoldgicas cronicas del alcohol.

El acetato asi formado es biotransformado a Acetil CoA via la Acetil CoA —
sintetasa mitocondrial para luego seguir esta su via final comin en todo el

organismo (Ciclo del ac tricarboxilico, ac grasos, colesterol, cuerpos cetonicos)
Manual SET de Alcoholismo.Sociedad Espafiola de Toxicologia.1* ed.-Madrid.Médica
Panamericana 2003.Pag.:116

El polimorfismo genético de las enzimas ADH y ALDH se refiere a la

expresion que exhiben en diferentes grupos raciales especialmente la ALDH
que al ser menor actividad llevan a un aumento de la cantidad de acetaldehido y

a sus consiguientes efectos adversos.

Farmacodinamia

El efecto sobre la funcidn neuronal se produce principalmente a través de una
interaccion con receptores de tipo ionotropico. El Alcohol favorece la apertura
del canal de Cloro asociado al receptor GABA lo que lleva a una hiper
polarizaciéon de las membranas. Las benzodiacepinas y los barbitdricos que
actlan sobre los mismos receptores producen una clinica de intoxicacion similar

y potencian sus efectos. Otras de sus principales acciones farmacologicas
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consiste en la inhibicion de la apertura del canal asociado al receptor NMDA
(N-metil-D-aspartato) de glutamato lo que se traduce en una disminucion de la
permeabilidad al calcio y por lo tanto de la despolarizacién neuronal. Modifica
también la funcidn de otros receptores ionotrépicos como los nicotinicos, los 5-
HT3, los canales de Calcio voltaje dependiente y la funcion de kinasas y
fosfolipasa.

En el SNC el etanol se comporta siempre como un depresor dependiendo de sus
concentraciones en sangre aungue paraddjicamente pueda parecer estimulante
por su accion depresora sobre la formacion reticular cuya inhibicion lleva a una
excitabilidad cortical secundaria.

La inhibicion en otros circuitos neuronales se manifiesta en forma de alteracion
de la concentracion del juicio y de la comprension. Con el incremento de la
dosis aparece el estado de embriaguez, trastornos de la percepcion,
incoordinacion motora y tendencia al suefio.

El consumo crénico genera tolerancia y dependencia basadas en modificaciones
en los receptores GABA, NMDA, y los canales de calcio. (Farmacologia Basica
y Clinica, Velazquez (P .Lorenzo, A Morena)18? ed. Bs.As /Madrid: Ed Med

Panamericana. Pag. 342)
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Interacciones Medicamentosas

Entre 60% a 80% de la poblacion mayor de 65 afios recibe medicamentos y
aproximadamente 50% consume alcohol, aproximadamente 80% de la
medicacion recibida interactua con el alcohol (15)

Las interacciones entre los medicamentos y el alcohol son potencialmente
peligrosas agravado esto por la frecuente polimedicacion de los ancianos, los
cambios en la composicion corporal (disminucién del agua y aumento
proporcional de la grasa) con afectacion de la distribucién y metabolismo, la
mayor sensibilidad cerebral a sus efectos, menor capacidad homeostatica y
enfermedades cronicas que pueden empeorar por el consumo concomitante de
alcohol.

En los ancianos estas interacciones pueden ocurrir ain en aquellos que
consumen poca cantidad.

Es una causa de fracaso o mala tolerancia a los medicamentos que debe ser
tenida en cuenta.

Consideramos interaccion medicamentosa a la “modificacion de la actividad
terapéutica de un farmaco o de su toxicidad cuando es administrado junto con
otro u otros farmacos, toxicos o alimentos”.

Pueden ser:

I) Farmacocinéticas: incluye los farmacos que alteran la cinética del etanol
(absorcion, distribucion, metabolismo y eliminacién.)

Las mayores interacciones se producen sobre el metabolismo, a diferentes
niveles segun la enzima involucrada, cuando el alcohol ingresa al estobmago
pequefias cantidades son metabolizadas por la enzima ADH, la actividad de esta
enzima es menor en las mujeres que en los hombres (16) y también esta
reducida en los ancianos. La mayor parte de alcohol se absorbe en el estomago
(Ientamente) y en las primeras porciones del intestino delgado (rdpidamente).

El acido acetilsalicilico, los AINE y los bloqueantes H2 (Ranitidina) inhibe

el metabolismo del alcohol por una inhibicion no competitiva de la enzima
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alcohol-deshidrogenasa gastrica. (17) El clearence de AAS y AINES esta
disminuidos en los ancianos esta combinacion aumenta el riesgo de sangrado
digestivo (18)

El vaciamiento gastrico en los ancianos es mas lento, los anticolinérgico lo
retrasan mas disminuyendo la velocidad de absorcion mientras que los
procinéticos como la metoclopramida o la domperidona lo aceleran
produciendo el efecto opuesto y disminuyendo el efecto del primer paso
gastrico por la ADH.

Una vez absorbido el alcohol se dirige al higado donde completa el metabolismo
de primer paso que involucra aproximadamente al 10% de lo consumido.

Los ancianos tienen menor cantidad de agua y mayor de grasa en su
composicién corporal y en proporcion mayor aun en las mujeres lo que crea en
el alcohol hidrofilico un menor volumen de distribucion y mayor concentracion
en sangre a igual ingesta.

Las Benzodiacepinas, solubles en grasas tienen mayor volumen de distribucién
y consecuentemente vidas medias mas largas en ancianos lo que hace su
combinacion con el alcohol produzca mayor sedacion y trastornos de
coordinacion. (19)

En el higado la ADH produce Acetaldehido que es toxico para el higado, los
inhibidores de la aldehido-deshidrogenasa como el disulfiram, cefoperazona,
cefamandol, metronidazol, cloropropamida, griseofulvina, ketoconazol,
isoniazida, cloranfenicol, cefalosporinas, verapamilo, nitratos, dan un cuadro
toxico por acumulacion de acetaldehido conocido como efecto antabus .
Ademéas de la ADH interviene el sistema del Citocromo P-450(CYP) que
forma parte del Sistema Microsomal Oxidante de Alcohol (MEQOS) que no
sufre alteraciones con la edad como tampoco lo sufre la funcion hepatica a pesar
de la disminucidn de la masa hepatica y el flujo sanguineo.

El sistema CYP solo metaboliza una pequefia fraccion del alcohol en aquellos

que beben ocasionalmente pero su actividad se puede autoinducir y aumentar 10
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veces entre aquellos que beben regularmente en altas cantidades. Este aumento
de actividad a su vez aumenta el metabolismo de muchos medicamentos,
disminuyendo sus niveles en sangre y su efectividad. Entre las drogas afectadas
se encuentran los anticoagulantes orales, benzodiacepinas, fenitoina,
propranolol, isoniazida, barbitaricos, acetaminofeno y algunos
antiretrovirales. (20) Dado que estos pacientes van a requerir mayores dosis de
medicacidn se debe estar atento para disminuir las mismas si el paciente deja de
ingerir alcohol aunque el incremento del metabolismo puede persistir semanas
después que la ingesta de alcohol se ha reducido o abandonado.

La induccién enzimatica puede producir con algunos medicamentos metabolitos
toxicos (acetominofeno, estatinas)

En el caso de los tomadores ocasionales los medicamentos compiten con el
alcohol por la CYP resultando en mayores concentraciones en sangre de las
drogas y de sus efectos, por ejemplo los anticoagulantes orales, las
benziodiacepinas y los opiaceos.

Esto se puede ver aun con cantidades bajas como 1 0 2 tragos en una ocasion.
(21)

I1) Farmacodinamicas:

Se producen cuando los farmacos que interaccionan dan lugar a modificaciones
en las respuestas del 6rgano efector. Puede producirse una potenciacion del
efecto terapéutico o de los efectos secundarios.

El alcohol potencia los efectos de numerosos depresores del SNC, asi como el
efecto lesivo de diversos farmacos sobre la mucosa gastrointestinal (AAS,
AINE), y de algunos hipotensores.(22)

La sedacion y el deterioro de la funcion psicomotora se ve potenciada
cuando el alcohol se combina con benzodiacepinas, antidepresivos triciclicos,
relajantes musculares, antihistaminicos, opioide, fenobarbital, gabapentina,

pregabalina, lamotrigina, barbitdricos.
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Los AINE y el AAS son conocidas causas de gastritis y sangrado digestivo
que se ve potenciado por el alcohol, la aspirina ademas actla sobre la agregacion
plaquetaria 1o mismo que el clopidogrel pudiendo producir graves hemorragias.
El alcohol potencia la hipotension ortostatica por deterioro de la capacidad de
vasoconstriccion, la combinacion con o bloqueantes, antiparkinsonianos,
Antidepresivos triciclicos, vasodilatadores, sildenafin, IMAQO, barbitdricos

puede ser causa de sincope y caidas.
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Efectos del alcohol sobre las enfermedades preexistentes.

Ocurren cuando el alcohol afecta adversamente la enfermedad para la cual se da
la medicacién. Entre las patologias mas prevalentes en ancianos tenemos la

Hipertension arterial, Diabetes, trastornos digestivos altos, deterioro cognitivo,
depresion, insomnio, gota, convulsiones, hepatopatias cronicas, cancer de mama.
(23)

Trastornos digestivos:

El alcohol produce gastritis y aumenta el riesgo de sangrado un 40% entre
quienes consumen de 7 a 24 tragos por semana Yy mas de 300% en los que
toman mas de 28 tragos por semana comparado con abstemios.

El reflujo gastroesofagico es mas frecuente en adultos mayores y empeora con
el alcohol por lo que debe desalentarse el consumo asi como en los que padecen
Ulcera o gastritis.

Hipertension arterial:

El consumo de alcohol aumento el riesgo de HTA en aquellos que superan las
cantidades permitidas (> 2 tragos en mujeres y 4 tragos en hombres) y hace el
tratamiento maés dificil.

Diabetes:

Entre tomadores excesivos puede exacerbar la neuropatia y la retinopatia.

La ingesta aun moderada sin comer puede producir hipoglucemia por inhibicion
de la gluconeogénesis, a su vez la misma puede verse enmascarada por los
efectos del alcohol.

Las bebidas alcohodlicas con alto contenido de glucosa empeoran el control
metabolico.

Se recomienda no mas de 1 trago dia en diabéticos (American Diabetes

Association)
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Trastornos del suefio:

El alcohol interfiere todas las etapas dificultando iniciar y mantener el suefio, en
los ancianos puede ser causa de apneas del suefio méas frecuentemente que en
los jovenes. La ingesta de pocas cantidades inicialmente puede ayudar a
dormirse pero se produce tolerancia rapidamente.

Depresion:

En los paciente depresivos que son dependientes o tomadores en exceso los
sintomas mejoran dentro de dias a semanas de la abstinencia, por lo que la
ingesta deberia. Deberia suprimirse 0 no superar 1 a 2 tragos dia y siempre
abstenerse al iniciar el tratamiento. (18)

Trastorno cognitivo y demencia:

Existe evidencia que ingestas leves a moderadas podrian prevenir el deterioro
cognitivo, en los casos de deterioro establecido el alcohol por sus efectos
neurotoxicos y sedativos deberia ser evitado.

Este tema se trata con mas profundidad el préximo capitulo.

Hepatopatias:

El consumo de > 2 tragos en mujeres y > 4 tragos en hombres aumenta el riesgo
de fibrosis 9 veces. Aquellos con hepatopatias crénicas pueden agravar el cuadro
aun con pequefias ingestas por lo que no deberian consumir alcohol. (18)

Convulsiones:

El consumo méas que moderado aumenta el riesgo de convulsiones 7 veces,
aunque salvo en el sindrome de abstinencia el alcohol no es causa directa de las
mismas, actlla como desencadenante en paciente con injuria del SNC.Aquellos
que reciben medicacion anticonvulsivante deberian tomar cantidades muy
limitadas o abstenerse y aquellos con convulsiones no controladas
adecuadamente con la medicacion abstenerse.

Gota:

Cantidades leves a moderadas pueden desencadenar crisis gotosa especialmente

con cerveza y licores.

-29.-



Cancer de mama:

Entre las mujeres que consumen alcohol el riesgo de cancer de mama aumenta
7% por cada trago/dia comparado con las que no toman. Si bien no hay datos en
cuanto a recidivas y consumo las pacientes con antecedente de cancer de mama

deberian consumir cantidades muy reducidas o abstenerse.(24))
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Efecto del alcohol sobre el riesgo cardiovascular vy

mortalidad.

Existe suficiente evidencia que el consumo moderado de alcohol se asocia a una
disminucién de la mortalidad en adultos entre 45 y 65 afios y en mayores de 65
afios también. Por otra parte el dafio del consumo excesivo es bien conocido, la
frontera entre estos patrones de consumo suelen ser dificiles de definir en las
personas mayores.

La mayoria de los viejos que toman bebidas alcoholicas lo hacen en forma
moderada, este patrén de consumo como veremos es el unico que puede
producir algun beneficio y que debe admitirse con las reservas particulares de
cada paciente.

La cantidad de alcohol que define al consumo moderado varia segun los paises,
en Espafia y Europa en general un trago equivale a 10 gr. de etanol, en Japon a
20 gr., en la literatura anglosajona consultada un trago equivale a 15 gr que
seria el contenido de alcohol en un vaso de vino que es la cantidad de etanol que
puede ser metabolizada por la ADH hepatica en una hora.

Consumo moderado se considerara a la ingesta de 1 a 3 tragos dia e inmoderado
a todo lo que lo exceda.(25)

La relacion entre consumo de alcohol y mortalidad es descripta como una curva
en forma de J atribuida a la combinacion entre efectos beneficiosos y nocivos. Si
bien el consumo moderado muestra una disminucion de la enfermedad coronaria
por otro lado se ve un incremento en el riesgo de ciertos canceres, Cirrosis y
muerte por accidentes en pacientes con consumo inmoderado.

Un metanalisis de 34 estudios prospectivos en ambos sexos con seguimientos
que iban de 5 a 25 afios en rangos de edad de 25 a 84 afios publicado en 2006
mostro este forma de distribucion con reduccion de la mortalidad total a bajo
consumo y a la inversa con alto consumo. La curva dosis respuesta fue similar

en ambos sexos con ingesta moderada pero diferia con alto consumo y se
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asociaba a mayores efectos adversos a dosis mas bajas en mujeres estando mas
expuestas a muerte por cualquier causa a moderado o alto nivel de consumo
probablemente por aumento de cancer y enfermedad hepatica asociado al
diferente metabolismo del alcohol en la mujer. Dada la baja incidencia de
enfermedad coronaria en la mujer premenopausica los beneficios del alcohol en
la mortalidad total podrian ser menores. Este metandlisis concluye que el
consumo moderado de alcohol (4 tragos /dia en el hombre y 2 tragos/ dia en la
mujer) reduce la mortalidad total 18% en las mujeres y 17% en los
hombres.(26) Es un estudio que abarcd a la poblacion general y no estuvo
dirigido al estudio especifico de los adultos mayores.

The Health Professional Follow —up Study (27) realizo un seguimiento de
38.000 adultos (40 a 75 afos con edad promedio de 54 afos) masculinos sin
enfermedad cardiovascular ni cancer al ingreso durante un periodo de 12 afos,
evalud cantidad consumida en gramos por dia en base al consumo semanal el
tipo de bebida (vino tino, blanco, cerveza y licores) y el patron de consumo con
las comidas.

El RR ajustado por edad y tabaquismo para infarto de miocardio fatal y no fatal

fue segln cantidad de consumo:

Consumo: 0 g/dia 0.1-4.9g/d 5-9.9g/d 10-14.9 g/d 15-29.9 g/d 30-49.9 g/d >50 g/d
RR: 1 0.97 0.80 0.65 0.71 0.67 0.55
N Engl J Med 2003;348:109-18.

Analizadas por separado IAM fatal y no fatal la asociacién fue similar, lo mismo
que para revascularizacion miocardica donde el mas bajo riesgo lo tuvieron
aquellos con consumos de mas de 50 gr. dia (RR: 0.59).

No se encontro diferencias segun el tipo de bebida ni el patron de consumo con
las comidas, lo que contradice la llamada “paradoja francesa” que asocia la baja
incidencia de enfermedades cardiovasculares en Francia en relacion con sus
vecinos del norte de Europa y Norteamérica a pesar de la alta ingesta de grasas

con el mayor consumo de vino en especial tinto.
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Utilizando un cohorte de aproximadamente 490.000 hombres y mujeres
participantes de The Cancer Prevention Study Il de la American Cancer
Society(28) con una edad media de 56 afios y un rango de 30 a 104 afios se
analizaron las causas especificas de mortalidad y la mortalidad total asociada al
alcohol ajustada segun tabaquismo e indice de masa corporal.

Las tasas de mortalidad por enfermedades cardiovasculares fueron 30% a 40%
mas bajas entre hombres y mujeres que tomaban mas de un trago dia que entre
los no tomadores con mayores beneficios en aquellos que tenian enfermedad
cardiovascular al ingreso.

Las tasas de mortalidad total por cualquier causa fueron 20% mas bajas entre
hombres y mujeres que tomaban 1 trago/dia en comparacion con los no
tomadores mientras que la mortalidad por toda las causas se incremento en los
tomadores excesivos.

Las causas de muerte asociadas con el alcoholismo fueron cirrosis, cancer de
boca, eséfago, faringe, laringe y de higado. En todos los casos aquellos que
tomaban mas de 4 tragos/dia tuvieron una mortalidad 3 a 7 veces mas altas. La
mortalidad por cancer de mama fue 30% mas alta entre mujeres que tomaban
mas de 1 trago/dia que entre las no bebedoras.

En el subgrupo de 60-79 afios con enfermedad cardiovascular preexistente o
factores de riesgo las tasas de muerte por cualquier causa entre tomadores se
mantuvo significativamente (20%) debajo de los no tomadores aln en los que
tomaban més de 4 tragos dia, un efecto que no estaria relacionado a las dosis
altas para enfermedad cardiovascular pero si para mortalidad total que aumento
en aquellos que tomaban mas de un trago dia. Algunas diferencias entre los
grupos estudiados mas alld de si tomaban o no tomaban fue que los no
tomadores fumaban menos , consumian menos vegetales y las mujeres tenian
un BMI mayor. Se excluyeron del estudio ex bebedores, que de haber
abandonado el héabito por enfermedad habrian alterado los indices de

mortalidad de los abstemios.
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En este estudio el consumo moderado redujo levemente la mortalidad total
dependiendo los beneficios de la edad y los antecedentes cardiovasculares.
Resultados similares se vieron en un estudio realizado en Dinamarca (29) en
ambos sexos entre 50-64 afios y mas de 64 afios donde el consumo moderado
se asocio a una reduccion del riesgo de mortalidad total del 30% en la mujer y
20% en los hombres luego de ajustes por edad, tabaquismo, educacion y BMI.
También se vio que las mujeres que tomaban en exceso (>28 tragos por
semana) tenian un riesgo relativo (RR) de mortalidad total de 1.23 y los hombres
(>69 tragos semana) un riesgo relativo de 2.11 que los tomadores moderados,
como vemos representando una curva de relacion entre alcohol y mortalidad en
formade U o

The Cardiovascular Health Study(30) evalu6 en forma prospectiva la relacion
entre el consumo de alcohol y la enfermedad coronaria en adultos mayores de 65
afios sin enfermedad coronaria al ingreso durante un periodo de 9,2 afos
promedio. Sobre un total de 4410 participantes al cabo del estudio 675 habia
sufrido infarto de miocardio, 0 muerte por enfermedad coronaria.

El Riesgo Relativo comparado con abstemios de larga data fue:

RR Tragos por semana
0.9 <1

0.93 1-6

0.76 7-13

0.58 >14

En los participantes con consumo de mas de 14 tragos dia se vio que el RR era:
0.55 14-20

0.61 >20
Cuando se midié el RR a todos los consumidores de mas de 7 tragos el RR fue

0.67
J Am Geriatr Soc 54:30-37,2006
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El consumo de vino y cerveza de mas de 7 tragos semana Se asocio a una
reduccion del riesgo de aproximadamente 30% pero no en los bebedores de
licores.

Se evaluaron también los potenciales mediadores de la asociacion inversa entre
alcohol y enfermedad coronaria a saber lipidos (HDL-C, triglicéridos),
metabolismo de la glucosa, marcadores de inflamacién (PCR, recuento
leucocitario y de plaquetas, y albuminemia), hematolégicos (Factores VIl y VIII
activados y fibrindgeno) y el alelo para apoE4.

Solo el fibrindgeno podria ser  responsable de una pequefia parte de la
asociacion. No se encontro en los portadores del alelo para apoE4 que tuvieran
mayor riesgo aungue su relaciéon con la enfermedad coronaria podria ser mas
importante en adultos jovenes donde HDL-C pareceria ser un mediador mas
importante de los efectos del alcohol

Los mayores beneficios se vieron en pacientes que consumian mas de 2 tragos
por dia en contraposicion a las recomendaciones de la NIAAA que limita a
1trago/ dia la cantidad recomendada en adultos mayores.

El consumo inmoderado de alcohol puede producir efectos toxicos a nivel
miocardico que precipiten cuadros de insuficiencia cardiaca, por otro lado como
vimos hasta aqui la relacion entre el consumo moderado y la disminucion del
riesgo coronario esta bien demostrada por lo que seria de esperara que por este
mecanismo el consumo de alcohol disminuyera la incidencia de insuficiencia
cardiaca, esto fue estudiado en un trabajo prospectivo con poblacion del estudio
EPESE con edad promedio de 73.7 afios sin insuficiencia cardiaca al ingreso y
con seguimiento durante 14 afios.(31)

Se categoriz6 a los participantes en 3 grupos segun el consumo, 0, 1 -1,5 tragos
/dia, 1.5 -4 tragos /dia y se excluyo a los que tomaban mas de 4 tragos/dia por

considerarlo consumo nocivo.
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Luego de realizar ajustes por sexo, edad, raza, educacion, diabetes, antecedentes
de IAM, IAM durante el seguimiento, HTA, BMI y tabaquismo el RR de
insuficiencia cardiaca fue 0.79 para 1-1.5 tragos/dia y 0.53 para 1.5-4 tragos/dia.
Esta asociacion no parece enteramente mediada por la reduccién del riesgo de
IAM que produce el alcohol al aumentar el HDL-C, disminuir la agregacion
plaquetaria e incrementar la actividad fibrinolitica.

La diabetes y la HTA son fuertes factores de riesgo para insuficiencia cardiaca,
algunas evidencias sugieren que la ingesta moderada reduciria el riesgo de DBT
(32) (33) y los niveles de tensidn arterial en el corto plazo aungue no parece que
esto influya en la incidencia de insuficiencia cardiaca.

El consumo de cantidades de alcohol mas que moderadas es un demostrado
factor de riesgo para desarrollar hipertension arterial por lo que los paciente
hipertensos deberian evitar tomar bebidas alcohdlicas(34)

El alcohol tendria efecto en varios sistemas neurohormonales que tienen
influencia en la progresion de la insuficiencia cardiaca como la noradrenalina, la
vasopresina (disminuyendo sus niveles) y el péptido natriurético auricular
(aumentandolo), si bien se especula con algun efecto protectivo no pudo ser
demostrado hasta el momento. (35)

La relacion del alcohol con los Accidentes Cerebro Vasculares (ACV) indica
que existiria una asociacion no lineal del riesgo relativo de ACV hemorragico.
Un metanalisis de riesgo de ACV y alcohol (36) concluyo que comparado con
grupos de abstemios el consumo de alcohol de menos de 12 gr./dia (1 trago) se
asocid a una disminucion total del riesgo de ACV mientras que el consumo de
mas de 60 gr/dia (5 tragos) fue significativamente relacionado al aumento del
riesgo total de ACV.

Comparado con los abstemios el consumo de méas de 60 gr/dia mostré un RR de
1.64 para ACV total, 1.69 para ACV isquémico y 2.18 para ACV hemorragico,
en las mujeres el RR de ACV total fue 4.29 y en hombres 1.76 con este nivel de

consumo, mientras que el consumo de 12 g/dia 0 menos mostré un RR de ACV
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total de 0.83, de ACV isquémico de 0.80 y el de 12-24 gr/dia mostr6 RR de
ACV isquémico de 0.72.

Datos parecidos arrojo el Honolulu Heart Program que incluyo adultos mayores
hasta 75 afos. (37)

Nuevamente vemos en la relacion riesgo beneficio del consumo de alcohol una
curva en forma de J donde se asocian dafios y beneficios.

La ingesta moderada de alcohol esta asociada en multiples trabajos prospectivos
y en metanalisis a una reduccion de la mortalidad global y del riesgo de
enfermedad cardiovascular. Cierta controversia existe sobre cual es la cantidad
de alcohol permitida, un metanalisis recomienda 1-2 tragos /dia para las mujeres
y 2-4 para los hombres(38), existen guias que recomiendan en mayores de 65
afios no mas de un trago por dia independientemente del sexo(National Institute
on Alcohol Abuse and Alcoholism), un trabajo que evalu6 AVD, AIVD,
funcion cognitiva y mortalidad en mayores de 65 afios no encontré diferencias
en relacion con recomendaciones de consumo dados a la poblacion mas joven
de 1 a 2 tragos/dia) (39).

Un cuestionamiento que se hace a los diferentes trabajos que comparan
poblacion de abstemios con tomadores es si los abstemios o ex tomadores no lo
seran por presentar mayores problemas en su salud que los que si toman, asi y
todo la asociacion beneficiosa seguiria existiendo (40).

A pesar de el beneficio demostrado en la enfermedad coronaria ningun trabajo
acepta la ingesta de alcohol como prevencion, tratamiento o adyuvante del
mismo, existiendo otros tratamientos probadamente efectivos, por otra parte el
hecho de haber demostrado beneficios a dosis moderadas deberia hacernos
evaluar cada caso en particular para no privar a nuestros pacientes de un habito y

placer de profundas raigambres sociales.
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Consumo de alcohol ,trastorno cognitivo y demencia

El alcohol ocupa un lugar privilegiado entre las drogas que provocan adiccion ,
nadie duda del efecto nocivo del tabaco, cocaina, marihuana, etc., pero en el
caso del alcohol hemos visto una relacion dosis-beneficio en forma de J o de
U para los efectos cardiovasculares y mortalidad que segun mdaltiples estudios
se repetiria a en el riesgo de demencias y deterioro cognitivo.

Los efectos toxicos del alcohol sobre el sistema nervioso en los patrones de
consumo considerados excesivos, incluyen trastornos nutricionales como el
Sindrome Wernicke —Korsakoff, degeneracion cerebelosa, polineuropatias,
efectos indirectos como encefalopatia hepatica, hipoglucemias, ACV vy algunos
defectos directos como la miopatia, Enfermedad de Marchiafava —Bignami vy la
demencia alcoholica.

El Sindrome de Wernicke causado por déficit de tiamina consiste en una
triada de alteraciones mentales (letargo, desatencién, abulia, trastornos de la
memoria), movimientos oculares anormales que pueden llegara a la
oftalmoplejia completa y marcha ataxica que le puede impedir parase o
caminar. Sin tratamiento evoluciona al coma y a la muerte.

Las lesiones histopatologicas se encuentran en talamo, hipotadlamo, sustancia
gris periacueductal y protuberancia.

Con tratamiento adecuado (Tiamina y complejos vitaminicos) los sintomas
mejoran en horas o dias pero cerca del 50% de los pacientes queda con el
Sindrome de Korsacoff que consiste en una amnesia retrograda y anterograda
severa, apatia, con sensorio y habilidades intelectuales intactas. (41)(42)

La prevalencia de estos sindromes en la poblacion mayor es incierta por pasar
inadvertido, mayormente cuando falta el componente ocular.

Los patrones de consumo en la poblacion de adultos mayores como vimos es
de leve a moderado lo que hace que estos cuadros sean poco frecuentes,
prevaleciendo en aquellos que mantiene los habitos de consumo considerados

nocivos o de riesgo (Heavy drinkers).
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Si bien se considera al alcohol por lo visto anteriormente como una neurotoxina
también debemos tener en cuenta multiples estudios epidemiolédgicos que no
solo no han podido demostrar una relacion negativa del consumo moderado y
riesgo de demencia sino que hallaron un efecto protector.

Un metanalisis del consumo de alcohol como factor de riesgo para demencia
que incluy6 15 trabajos prospectivos concluyé que el consumo leve a moderado
fue asociado con un a reduccion del 25%-28% del riesgo de demencias
(Alzheimer, Vascular y otros tipos) comparado con abstemios(43).

El consumo excesivo no fue asociado con aumento del riesgo de demencia
aunque esto podria estar sesgado por la muestra. (Pacientes con consumo
excesivo que ya desarrollaron demencia, o fallecieron, o se negaron a
participar).

Mukamal utilizando poblacion del Cardiovascular Health Study en un cohorte
de 3608 pacientes seguidos durante 6 afios documento 373 casos de demencia
que incluian 258 Alzheimer, 44 demencias vasculares , 54 mixtasy 17 de otros
tipos .(44)

Aguello que consumieron de 1 a 6 tragos por semana tuvieron 54% menos
riesgo de demencia que los abstemios. EI RR de demencia en los consumidores
de > de 14 tragos semana fue 20% mayor que en los abstemios.

En relacion al rol del alelo de APOE 4 la asociacion inversa del alcohol con
demencia fue méas pronunciada en los que no tenian el alelo, entre los que
tenian alelo se vio un riesgo sustancial con mas de 7 tragos semana.

El Roterdam Study (45) que incluyd pacientes adultos pero mas jovenes (55
afios 0 méas) con edad promedio de 65 afios seguidos durante 6 afios asocio el
consumo moderado de 1 a 3 tragos dia a una reduccion global del riesgo de
demencia RR 0.58, Alzheimer RR 0.72, y demencia vascular RR 0.30.en todos
los casos la proteccion fue mayor entre los hombres. No se encontro diferencia

relacionada al tipo de bebida.
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Luschinger (46) examin6 en individuos de > de 65 afios seguidos durante 4
afios la asociacion del riesgo de demencia en relacion a diferentes tipos de
bebidas alcohdlicas y su relacién con el alelo APOE-4.

Encontrd que solo el consumo de vino leve a moderado (hasta 3 tragos /dia) se
asociaba a una disminucion del RR de demencia 0.52, de Alzheimer 0.55 y
Demencia vascular 0.42.

La presencia de alelo APO-E hacia desaparecer este efecto protector.

El Italian Longitudinal Study on Aging (ILSA) (47) estim6 el efecto del
consumo de alcohol en la incidencia de Deterioro Cognitivo Leve (DCL)
(deterioro de la funcion cognitiva especialmente memoria de un mayor grado
que el esperado para la edad sin reunir criterios de demencia) y en su progresion
a demencia, en individuos de 64 a 85 aflos seguidos durante 3.5 afos.

Los pacientes con Deterioro Cognitivo Leve que consumian hasta 1 vaso de
bebidas alcoholicas principalmente vino dia (1 trago o 15 gr. de alcohol) tenian
una disminucion de la progresion a demencia del 85%. No se vio asociacion
significativa en aquellos pacientes con DCL con consumos mayores a 1 trago
dia en relacion con abstemios, tampoco se vio asociacion entre ningun nivel de
consumo con la progresién a DCL en relacion a los abstemios.

Otros trabajos llegaron a conclusiones similares (48)(49)(50) con consumo leve
a moderado otorgando cierta proteccidn en relacién con los abstemios.

Se piensa que este efecto protector del consumo moderado se relacionaria con
el aumento del HDL-C, la disminucion conocida del riesgo cardiovascular,
aumento del flujo cerebral, disminucién de la coagulabilidad sanguinea
incrementando la actividad antitrombotica por reduccion de la generacion de
Tromboxano A2 y de la agregacion plaquetaria, aumento de la actividad del
plasmindgeno y mejorando la relajacion endotelial y aumentando la sensibilidad
a la insulina, reduciendo la inflamacion (reduccién de los niveles de IL-

6).(51)(52)(53)(54) protegiendo contra el ateroma , oclusion vascular e
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hipoperfusion cerebral, todos estos cambios protectores de la vasculatura
cerebral.

Estudios experimentales encontraron que el alcohol incrementa la liberacion de
acetilcolina en el hipocampo lo que seria esperable que mejore la memoria, esta
estimulacion pareceria ser bifasica estimulando a bajas concentraciones e
inhibiendo a altas (55)

La asociacion inversa del consumo de alcohol con demencia fue importante
entre participantes sin el alelo de la Apo-E que tiene mas bajo riesgo de
demencia.En los Apo-E positivos que tomaban mas de 7 tragos por semana se
vio un aumento del riesgo de demencia.(56)

El mecanismo por el que la APO-E aumentaria el riesgo de la Enfermedad de
Alzheimer seria a través de su union al B amiloide en el cerebro incrementando
la formacidn de la placa, la presencia de la apo proteina incrementaria el riesgo
de manera tal que sobrepasaria el efecto protector del alcohol.

Dado que la Apo-E se asocia a bajo HDL y aumento de LDL se piensa que el
alcohol podria mejorando estos parametros (aumento de HDL-C con sus sub
fracciones HDL-2, HDL-3 y sus apolipoproteinas asociadas A-l y All) ejercer
un efecto protector vascular especialmente en la demencia vascular

El vino como lo sugieren un estudio francés de la region de Bourdeaux y otro
Canadiense pareceria ejercer un efecto protector por dos mecanismos uno a
traves del alcohol y otro por sustancias antioxidante como los polifenoles.
Procesos que originan, modulan o precipitan los depdsitos de B Amiloide en el
cerebro como el estrés oxidativo mas que los procesos vasculares explicarian
mejor el desarrollo de Enfermedad de Alzheimer y el efecto de proteccion
vascular del consumo moderado de bebidas alcoholicas no alcanzaria a explicar
el efecto protector en las demencias. La presencia de algunos componentes

antioxidantes no alcohélicos en el vino podria explicar su efecto protector. (57)
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Los patrones de los tomadores de vinos son en general mas saludables que el de
los tomadores de cerveza o licores (ingesta mas lenta, con las comidas y en
general mas moderada).

El papel de la APO-E es materia de controversia y ain no esta definido con
estudios que nos muestran resultados diferentes.

Hasta aqui vimos los efectos beneficiosos que tendria el alcohol en la esfera
cognitiva con niveles de consumo moderado, en los pacientes alcoholicos
entre el 50% y el 70% cuando son correctamente evaluados tienen trastornos de
la memoria anterdgrada, retrograda , ambas o demencia franca.

Las causas son mdultiples como un efecto neurotoxico directo del alcohol,
deficiencias alimentarias (tiamina, Ac nicotinico), traumatismos de craneo
recurrente, degeneracion hepatocelular, enfermedad de Marchiafava-Bignami.
Cerca de 80% de los alcoholicos que se recuperan de la Encefalopatia de
Wernike (trastornos mentales, movimientos oculares anormales y ataxia) tienes
el trastorno selectivo de la memoria anterograda y retrograda, apatia e
integridad del sensorio que caracteriza al Sindrome de Korsakoff.

Iméagenes del cerebro de pacientes alcoholicos con TC o RMN muestran
agrandamientos de los ventriculos cerebrales y surcos, la abstinencia reduciria
el tamafio de ambos mientras que el nivel de agua estimado por RMN no cambia
lo que indicaria un efecto sobre el parénquima cerebral mismo.

Estudios patologicos en cerebros de alcohdlicos no pudieron demostrar atrofia
inducida por el alcohol y el peso cerebral solo mostré reducciones leves
comparadas con los abstemios. (58)

Los mecanismos patologicos por los cuales el alcohol ejerce este efecto toxico
no estan dilucidados al punto que la existencia de la demencia alcohdlica como
tal esta en discusion con autores que la atribuyen como causa secundaria de
sindrome de Wernike, enfermedad hepatica, malnutricién, demencia vascular o
Enfermedad de Alzheimer.(59)
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Histopatologicamente no se pudo demostrar que los pacientes alcohdlicos
tuvieran mayor acumulacion de § amiloide, proteina Tau, o sinucleina o lesiones

vasculares. (60)
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Resumen.

Vemos en el consumo de alcohol en los adultos mayores un tema complejo, tal
vez poco jerarquizado en la consulta general, con un abanico de patrones de
consumo que va de un consumo moderado, de poco o nulo riesgo o0 aun
beneficioso al consumo de riesgo o dependencia, que en la poblacion anciana
suele ser bajo.

En nuestro pais segin encuestas oficiales el consumo regular de riesgo (> 2
tragos dia para hombres y> 1 trago dia para mujeres) en mayores de 65 afos
seria de 11.6%.

Entre un 10% a 30% del consumo de alcohol en adultos es de comienzo tardio,
probablemente relacionado con situaciones estresantes o angustia.

En todos los casos las mujeres consumen menos que los hombres.

Se estima que cerca del 50% de los adultos mayores consumen bebidas
alcohdlicas.

Es necesario hacer una busqueda del consumo de alcohol a través del
interrogatorio al paciente, familiares o cuidadores, como parte de los examenes
periddicos de salud, cuando se prescribe medicacion que pueda interactuar con
el alcohol, o ante cualquier sospecha de problemas relacionados con el alcoholo
o0 enfermedades concomitantes cuyo manejo se comprometa con el consumo.
Existen cuestionarios para cribaje de alcoholismo como el CAGE que es
sencillo, rapido (se hace en 1 minuto) con sensibilidad y especificidad de 86% y
78 % respectivamente con un corte de > de 1 respuesta, que deberia ser incluido
en toda primera visita y en los casos en los que el consumo de alcohol puede
interactuar con medicaciones a prescribir, fracasos terapéuticos o toda vez que
se sospeche consumo nocivo.

Los test de laboratorio (VCM, GGT) son mas utiles para el seguimiento que para
el diagndstico, la TDC es mas sensible para detectar consumo que los anteriores.
Los cambios en la composicion corporal con disminucion del agua corporal

total y aumento de la grasa junto con algunos cambios en el metabolismo del
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alcohol como la disminucién de la ADH géstrica, la mayor sensibilidad cerebral,
la menor capacidad homeostatica hacen al anciano mas sensible a los efectos de
cantidades bajas de alcohol.

La alta prevalencia del consumo de medicamentos (60% a 80% de la poblacién
de >65 afos) y la polifarmacia hacen que las interacciones del alcohol con los
medicamentos sean altamente riesgosas aun con consumos moderados

Las mayores interacciones se producen sobre el metabolismo siendo de mayor
riesgo la combinacion con benzodiacepinas, anticoagulantes orales, AINE, AAS,
antidepresivos, anticonvulsivante, barbituricos, antiparkinsonianos entre otros.
Los efectos sobre las enfermedades preexistentes deben ser tenidos en cuenta
principalmente, gastritis y HDA, hipertension arterial, DBT, trastornos del
suefio, convulsiones, gota, hepatopatia, depresion, incontinencia urinaria, caidas
e inestabilidad, riesgo de suicidio y cancer de mama entre las mas importantes..
No todas las consecuencias del consumo de bebidas alcoholicas son negativas,
los efectos del consumo moderado demostraron efectos beneficiosos sobre la
enfermedad cardiovascular, mortalidad total y riesgo de demencia. La mayoria
de los estudios fueron realizados con poblacion mas joven pero existen estudios
en poblaciones de >de 65 afos con resultados positivos, con beneficios que si
bien presentan variaciones segun los trabajos estarian cerca de reducciones del
riesgo proximas al 30% para enfermedad cardiovascular y mortalidad total.
Valores parecidos también se vieron en los trabajos para demencia.

Claramente todo consumo que exceda el moderado debe ser desalentado y los
pacientes tratados, las intervenciones breves han demostrado ser efectivas para
este fin.

En los pacientes sin riesgo, el consumo moderado es permitido siempre luego de
una valoracién individualizada del caso, no deberiamos a priori privar a
nuestros pacientes viejos de un habito ancestralmente arraigado en la poblacién
y tal vez uno de los pocos gustos que puedan brindarse en el dia como puede ser

un vaso de vino con la comida, pero nunca en exceso.
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ANEXO |
M.AS.T

1

2.

8.
9.

¢ Se considera un bebedor normal?
¢Alguna vez se desperto por la mafiana habiendo bebido la

la noche anterior sin recordar lo sucedido?

. ¢ Esta su pareja o familiares preocupados o se quejan

por su forma de beber?

. ¢Puede Ud. dejar de beber luego de 1 o 2 tragos sin dificultad?
. ¢,Alguna vez se sintié mal por su forma de beber?

. ¢ Trato alguna vez de limitar la bebida a algunos momentos

del dia o a algunos lugares?

. ¢ Sus amigos y/o familiares piensan que es un bebedor

normal?
¢Puede Ud. parar de tomar cuando lo desea?

¢Concurrio alguna vez a una reunién de AA?

10.¢Ha tenido peleas cuando bebe?

11.;Ha tenido problemas con su pareja por la bebida?

12.;Ha su pareja o familiares consultado a alguien por sus

problemas con la bebida?

13.¢Ha perdido Ud. amigos o parejas por la bebida?

14.;Ha tenido Ud. problemas en el trabajo por la bebida?

15.¢,Ha perdido Ud. alguna vez un trabajo por la bebida?

16.¢Ha Ud. alguna vez descuidado sus obligaciones, su familia

0 su trabajo por 2 o0 mas dias corridos por la bebida?

17.;Bebe usted siempre antes del mediodia?

18.¢Alguna vez le dijeron que tenia problemas hepaticos?

19.¢Ha tenido alguna vez Delirium Tremens, temblores severos,

o0 alucinaciones visuales y/o auditivas luego de beber en
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(No 2) Si

(Si 2) No

(Si 1) No
(No 2) Si
(Si 2) No

(Si 0) No

(N0 2) Si
(No 2) Si
(Si 5) No
(Si 1) No
(Si 2) No

(Si 2) No
(Si 2) No
(Si 2) No
(Si 2) No

(Si 2) No
(Si 1) No
(Si 2) No



exceso (Si 2) No
20.¢Alguna vez busco la ayuda de alguien por su problema

con la bebida? (Si5) No
21.;Ha esta alguna vez en un hospital por causa de la bebida? (Si5) No
22.;Ha estado alguna vez internado en un hospital psiquiatrico

0 en una sala de psiquiatria de un hospital general donde

la bebida fue parte del problema? (Si 2) No
23.¢Fue alguna vez visto en una clinica psiquiatrita o fue a ver

a un medico o a un clérigo por ayuda de algun problema

emocional relacionado con la bebida? (Si 2) No

24.;Ha estado detenido aunque sea por unas horas por estar

alcoholizado? (Si 2) No
25.;Ha estado arrestado por manejar alcoholizado o manejar
habiendo bebido? (Si 2) No

The Michigan Alcoholismo Screening Test(MAST) (Selzer ML. Am J Psychtriatry
1971;127:1653)

=47 -



ANEXO I
M.A.L.T-O:

1. Enfermedad hepatica (1 sintoma + 1 dato analitico) (origen alcohdlico o

desconocido).

2. Polineuropatia (sin otra causa conocida).

3. Delirium tremens (actual o en la anamnesis)

4. Consumo se alcohol superior a 150 mI(120 gr) en la mujer 120 ml (96 gr) de
alcohol puro al dia, al menos durante unos meses.

5. Consumo alcoholico superior a 300 ml (240 gr).En la mujer 240 ml (192 gr.)
de alcohol puro, una o méas veces al mes.

6. Hedor alcohdlico( en el momento de la exploracion ).

7. Los familiares o allegados ya han buscado en una ocasion consejo acerca del

problema alcohdlico del paciente.

M.A.L.T-S:

1. En los dltimos tiempos me tiemblan las manos.

2. A temporadas sobre todo por la mafiana tengo nauseas 0 ganas de vomitar.

3. Alguna vez he intentado calmar la resaca, el temblor o las nauseas con
alcohol.

4. Actualmente me siento amargado por mis problemas y dificultades.

5. No es raro que beba alcohol antes del desayuno o el almuerzo.

6. Tras los primeros vasos de una bebida alcoholica a veces siento una necesidad
irresistible de seguir bebiendo.

7. A menudo pienso en el alcohol.

8. A veces he bebido alcohol incluso cuando el medico me lo habia prohibido.

9. En las temporadas que bebo mas como menos .

10. En el trabajo me han llamado ya la atencion por mis ingestas de alcohol y/o

alguna vez he faltado al trabajo por haber bebido demasiado la vispera.
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11.
12.
13.

Ultimamente prefiere beber alcohol a solas (y sin que me vean).
Desde que bebo mas soy menos activo.

A menudo me remuerde la conciencia (sentimiento de culpa) después de

haber bebido.

14,

He ensayado un sistema para beber (por Ej. No beber antes de determinadas

horas)

15.
16.
17.
18.
19.
nO.
20.
21,
22,
23.
24,
25,
26.

Creo que deberia limitar mis ingestas de alcohol.
Sin alcohol no tendria yo tantos problemas.

Cuando estoy excitado bebo alcohol para calmarme.
Creo que el alcohol esta destruyendo mi vida.

Tan pronto quiero dejar de beber como cambio de idea y vuelvo a pensar que

Otras personas no pueden comprender por que bebo.

Si no bebiera me llevaria mejor con mi esposa/o (Pareja).
Ya he probado pasar temporadas Sin alcohol.

Si no bebiera estaria contento con migo mismo.
Repetidamente me han mencionado mi aliento alcohdlico.
aguanto cantidades importante de alcohol sin apenas notarlo.

A veces al despertar despues de haber bebido mucho, aunque sin

embriagarme, no recuerdo en absoluto lo ocurrido la vispera.
(Version de Rodriguez —Martos 1986 Manual SET de Alcoholismo Sociedad

Espafiola de Toxicologia. 12 ed.-Madrid: Médica Panamericana 2003)
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ANEXO 111
AUDIT (Test para la identificacion de trastornos por uso de alcohol) (Contel,

Gual y Colom).

1. ¢ Con qué frecuencia consume alguna bebida alcohdlica ?

(0) nunca (1) Una o menos veces al mes (2) 2 a 4 veces al mes (3) 2 0 3 veces
a la semana (4) 4 o mas veces a la semana.

2. ¢Cuantas consumiciones (tragos) de bebidas alcohdlicas suele realizar en un
dia de consumo normal?

0102 (1)304 (2)506 (3)7a9 (4) 10 0més

3. ¢Con gue frecuencia toma 6 0 mas bebidas alcoholicas en un solo dia?

(0) nunca (1) menos de una vez al mes (2) mensualmente (3) semanalmente
(4) a diario o casi a diario.

4. ¢Con que frecuencia en el curso del Gltimo afio a sido incapaz de parar de
beber una vez que habia empezado?

(0) nunca (1) menos de una vez al mes (2) mensualmente (3) semanalmente
(4) a diario.

5. ¢Con que frecuencia en el curso del Gltimo afio no pudo hacer lo que se
esperaba de usted porque habia bebido?

(0) nunca (1) menos de una vez al mes (2) mensualmente (3) semanalmente
(4) a diario o casi a diario.

6. ¢Con que frecuencia en el curso del Ultimo afio a necesitado beber en ayunas
para recuperarse después de haber bebido mucho el dia anterior?

(0) nunca (1) menos de una vez al mes (2) mensualmente (3) semanalmente
(4) a diario o casi a diario.

7. ¢Con que frecuencia en el curso del ultimo afio a tenido remordimientos o

sentimientos de culpa después de haber bebido?
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(0) nunca (1) menos de una vez al mes (2) mensualmente (3) semanalmente
(4) a diario o casi a diario.

8. ¢Con que frecuencia en el curso del ultimo afio no ha podido recordar lo que
sucedio la noche anterior porque habia estado bebiendo?

(0) nunca (1) menos de una vez al mes (2) mensualmente (3) semanalmente
(4) a diario o casi a diario

9. ¢(Usted o alguna otra persona han resultado heridos porque usted habia
bebido?

(0) no (2) si pero no en el curso del Gltimo afio (4) si en el dltimo afio.

10. ¢Algan familiar , amigo , médico o profesional sanitario ha mostrado
preocupacion por su consumo de bebidas alcoholicas o le han sugerido que deje
de beber?

(0) no (2) si pero no en el curso del ultimo afio (4) si en el dltimo afo.

-51-



Bibliografia.

= Farmacologia Basica y Clinica. Velazquez/Lorenzo.18? ed.Bs.As-
Madrid:Ed Médica Panamericana

= Las Bases Farmacologicas de la Terapéutica 112 Ed Mc Grawhill.

= Manual SET de Alcoholismo(Sociedad Espariola de Toxicologia) 12 ed.-
Madrid: Médica Panamericana 2003.

= Psicogeriatria Clinica. Carlos Finkelsztein , Daniel Matusevich. Del
Hospital ediciones .1° ed 2012

-52-



Citas Bibliograficas

1. M.Carrington Reid,PhD.Geriatric Substance use Disorders.Medical Clinics
of North America .ol 81.N%4.july 1997

2. Alcoholism in the Elderly. AMA Council on Scientific Affairs.JAMA,March
13,1996-Vol 275,No 10

3. JRandall Curtis,MD, Gail Geller.Characteristics, Diagnosis, and treatment of
Alcoholism in Elderly Patients.JAGS 37:310-316 1989

4.1dem 1.

5. John A Ewing , MD .Detecting Alcoholism .the CAGE
Questionnaire.JAMA,Oct 12 1984-Vol 252 No.14

6. David G Buchsbaum, MD, R.G. Buchanan.Screening for Drinking
Diosorders in the elderly Using the CAGE Questionnaire.JAGS 40:662-665,
1992

7. Wendy L Adams, MD .Screening for Problem drinking in Older Primary
Care Patients.JAMA, December 25, 1996-vol 276 No.24

8. David A Fielling, Md M Carrington Reid, PhD.Screening for alcohol
Problems in Primary Care.a systematic Review.Arch Intern Med
2000;160:1977-1989

9. Michael Fingerhood, MD.Substance Abuse in Older People.JAGS 48:lssue 8
(August 2000)

10. Stephen Pilling, amina yesuf-Udechuku.Diagnosis, assesement, and
management of harmful drinking and alcohol dependence:summary of NICC
guidance.BMJ Vol No 342 26 February 2011

11.1dem 8.

12.1dem 10.

13. Mario Frezza, MD, Carlo Di Padova MD. NEJM 1990;322:95-99

14.idem 13.

15. Kristine E Pringle, PhD, Frank M Ahern PhD.Potential for Alcohol and
Prescription Drug Interaction in older People.JAGS 53:1930-1936 , 2005
16.1dem 13.

17. Alison A Moore, MD.Risks of Combined Alcohol/Medication Use in Older
Adults. The American Journal of Geriatric Pharmacotherapy Vol 5 No 1 March
2007

18. Wendy L Adams, MD, Potential for Adverse Drug Alcohol Interactions
among Retirement Community Residents. 43:JAGS Issue 9 Sept 1995

19.1dem 17

20.1dem 18.

21.1dem 17.

22.1dem 17.

23.1dem 17.

-53-



24. Stephanie A.Smith-Warner, PhD.alcohol and breast Cancer in Women.A
Pooled Analysis of Cohort Studies JAMA february 18 , 1998-vol 279 No7 535-
540

25. Maria Pontes Ferreira, PhD.Alcohol Consumption by Aging Adults in the
United States:Health Benefits and Detriments.J Am Diet
Assoc.2008,108:1668:1676

26. Augusto Di Castelnuovo,ScD; Simona Costanzo Scd.Alcohol Dosing and
Total Mortality in Men and Women. Arch Int Med.2006;166:2437-2445

27. Kenneth J. Mukamal, MD,Katherine M Conigrave.Roles of Drinking
Pattern and Type of Alcohol Consumed in Coronary Heart Disease in Men.
NEJM 2003;348:109-118

28. Michael J Thun , Md,Richard Peto.Alcohol Consumption and Mortality
Among Middle-aged and Elderly U.S. Adults.:NEJM 1997;337:1705-1714.

29. Morten Gronbaek,Allan Deis.Alcohol and Mortality:is there a U-shaped
relation in elderly people?Age and Ageing 1998;27:739-744

30. Kenneth J Mukamal, MD.alcohol consumption and Risk of Coronary Heart
Disease in older Adults:The Cardiovascular Health Study.JAGS 54:30-37, 2006.
31. Jerome L .Abramson , PhD.Moderate Alcohol Consumption and Risk of
Heart Failure Among Older Persons .JAMA. 2001;285, 1971-1977

32. S .Carlsson,N Hammar.Alcohol consumption and type 2 diabetes.Meta
analysis of epidemiological studies indicates a U-shaped
relationship.Diabetologia(2005)48:1051-1054

33. Michel J Davies, PhD, David J Baer, PhD.Effecto of Moderate Alcohol
Intake on Fasting Insulin and Glucose Concentrations and Insulin Sensitivity in
Postmenopausal Women.JAMA.2002:287:2559-2562

34. IraJ Goldberg, MD,Lori Mosca,Wine and Your Heart.Circulation
2001;103:472-475

35.1dem 31.

36. Kristy Reynolds,L.brian Lewis.Alcohol Consumption and Risk of Stroke.A
Meta-analysis JAMA.2003 ;289:579-588

37. Robert J Goldberg,PhD;Cecil M.burchfiel. A Prospective study of the Health
Effects of Alcohol Consumption in Middle-Aged and Elderly Men.The
Honolulu Heart Program.Circulation.1994;89:651-659

38.1dem 25.

39.1dem 34.

40. Eric B Rimm,Edward L. Givannucci.Prospective Study of Alcohol
Consumption and risk of Coronary Disease in Men.Lancet 1991;338:464-68
41. Andrrew E Budson, M.D , Bruce H .price, M.D.Memory Disfunction NEJM
2005;352:692-699

42. Michael E .Charnes, M.D, Roger P .simon,M.D.Ethanol and the Nervus
System .NEJM 1989;321:442-454

-54 -



43. Kaarina J Anstey, Ph.D.Alcohol Consumption as Risk Factor for dementia
and Cognitive Decline:Meta-Analysis of Prospective Studies. J Geriatr
Psychiatry 2009;17:542-555

44. Kenneth J Mukamal,Md, lewis H Kuller, MD.Prospective Study of Alcohol
Consumption and Risk of Dementia in Older Adults . JAMA. 2003;289:1405-
1413

45. Annemieke Ruitenberg, John C van Swiet. Alcohol consumption and risk of
dementia:the Rotterdam Study. Lancet 2002;359:281-286

46. Jose A Luchsinger, MD.Alcohol Intake and RisK of Dementia. JAGS
;540:546,2004

47. V.Solfrizzi, MD.Alcohol Consumption , mild cognitive impairment, and
progression to dementia Neurology 2007,68:1790-1799

48. Marcos A Lopez, Erikson F Furtado.Prevalence of Alcohol-Related
Problems in an Elderly Population and Their association With Cognitive
Impairment and Dementia. Alcohol Clin exp Res,vol No4, 2010 726-733

49. lain Lang, Robert Wallace.Moderate alcohol consumption in older adults is
associated with better cognition and well-being than abstinence. Age and Aging
2007;36:256-261

50. Meir J Stampfer, MD,Jae Hee Kang.Effects of Moderate Alcohol
Consumption on Cognitive Function in Women NEJM 2005;352:245-253
51.1dem 32.

52.1dem 33.

53.1dem 43.

54.1dem 47.

55.1dem 47.

56.1dem 44.

57.1dem 47.

58.1dem 42.

59. John C.M. Brust,MD. A 74 —year-Old Man With Memory Loss and
Neuropaty Who Enjoys Alcoholic Beverages JAM 2008;299(9):1046-1054

60. Leana Aho, Kari Karkola. Heavy alcohol Consumption and
Neuropathological Lesions:A Post-Mortem Human Study . Journal of
Neuroscience Research 87:2786-2792(2009)

-B5 -



