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La enzima gamma glutamil transferasa (GGT) (EC 2.3.2.2) regula el transporte de aminoécidosy
péptidos a través de la membrana celular y participa activamente en el metabolismo del glutatién1' .
Es una enzima que se determina con frecuencia en clinica para detectar la disfuncién de las
células hepaticas, y revela con gran exactitud la evidencia de colestasis. Esta presente en la
mayoria de los tejidos y fluidos bioldgicos de los mamiferos y puede ser separada en multiples
formas moleculares, las cuales difieren en el grado de glicolisacion y movilidad electroforética®®.

La actividad de la gamma glutamil transferasa en suero proviene fundamentalmente del higado; de
ahi que sea ampliamente utilizada como marcador biolégico para el alcoholismo. Diversas
investigaciones destacan su sensibilidad y especificidad para detectar el dafio hepatico
alcoholico”®.

El vinculo entre el consumo crénico de bebidas alcohdlicas y el desarrollo de enfermedades
hepaticas es conocido desde la antigliedad, aunque hasta hace poco tiempo se consideraba que
la enfermedad hepatica era consecuencia de las deficiencias nutricionales, mas que debida al
efecto toxico del etanol. Actualmente se conoce, por evidencias experimentales, clinicas vy
epidemiolégicas, que aunque hay otros factores que contribuyen a sus efectos toxicos, es el
consumo cronico de alcohol el que causa la lesion hepética.

El consumo exagerado de alcohol tiene factores condicionantes complejos (genéticos,
psicoldgicos, sociales y econdmicos), asi como efectos nocivos individuales y sociales. Algunos de
estos efectos son consecuencia de la ingesta aguda y otros se producen por la ingestion crénica.
En este Ultimo caso se afectan varios érganos, pues una vez ingerido el alcohol, es absorbido en el
estémago e intestino, el 95 % es metabolizado en el higado y el resto, eliminado a través de los
pulmones o por los rifiones’.



El hepatocito posee tres vias metabdlicas para la destoxificacién del etanol, cada una de ellas
localizada en un distinto compartimiento subcelular:

e ADH (alcohol deshidrogenasa), en el citosol
e Sistema oxidativo microsomal, en el reticulo endoplasmico liso.
e (Catalasa, en los peroxisomas.

Como resultado de la oxidacion del alcohol, por cualquiera de estas vias se obtiene acetaldehido y
se produce un desequilibrio redox. En un segundo paso oxidativo, se forma acetato a partir del
acetaldehido por la accion de un acetaldehido deshidrogenasa y la participacion de mas moléculas
de NAD que se reducen a NADH, lo que aumenta aun mas el desequilibrio redox'’.

El espectro clinico de la enfermedad hepatica por alcohol va desde el dafo inaparente o subclinico
hasta la insuficiencia hepatica descompensada, por lo que las técnicas de diagndstico del dafo
hepatico son de gran importancia en el estudio del alcoholismo, cuando®®:

Se sospecha, por alteraciones en examenes habituales.

Se necesita la confirmacion de la ingesta exagerada croénica.

Se necesita la comprobacion de dafio hepatico.

Se necesita el diagnéstico diferencial con otras alteraciones del higado.
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Los indicadores bioquimicos en el diagnéstico del dafio hepatico o la ingestién exagerada del
alcohol estan formados fundamentalmente por las pruebas de funcion hepatica, como marcadores
de la enfermedad de este 6rgano o del sistema biliar. Estas enzimas se agrupan segun dos
patronesg:

1. Patrén con dominio hepatocelular, donde se encuentran las aminotransferasas, que son
indicadores sensibles de la lesién de la célula hepatica y las mas utiles para detectar
enfermedades hepatocelulares agudas, como la hepatitis.

2. Patrén con dominio colestasico, donde se encuentran aumentadas la actividad de la fosfatasa
alcalina, la 5'-nucleotidasa y la GGT.

De todas, la GGT es la que permite detectar con mayor confiabilidad la ingestién de alcohol, pues
se eleva con rapidez tras ingerir pequefias cantidades y se estabiliza a las seis u ocho semanas
luego de la ingestidon; de ahi su valor para evaluar resultados en el tratamiento de privaciéon
alcohdlica. Es importante tener en cuenta que también se eleva la actividad sérica de la enzima
con la administracion de farmacos inductores enzimaticos”®.

En nuestro laboratorio se analizaron las muestras de sangre de 30 donantes hombres voluntarios,
procedentes del Banco de Sangre Provincial, y 31 pacientes alcohdlicos ingresados para recibir
tratamiento de deshabituacion en el Hospital Psiquiatrico de Santa Clara. Al suero obtenido, se le
determiné la actividad de la GGT por el juego de reactivos HELFA de produccién nacional
suministrado por la EPB “FINLAY” y se encontraron valores medios de 10,7787 u/l £+ 5,4937 en
donantes de sangre y 57,9535 u/l + 53,5452 en pacientes alcohdlicos. Cuando se compararon
ambas medias, se obtuvo una t de 4,8 con 59 grados de libertad; se concluye que entre ambos
grupos se encontraron diferencias significativas, con una dispersion de los valores en el grupo de
los alcohdlicos.
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