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RESUMEN: Objetivos: Revisar la relacion entre
abuso de alcohol y diversas alteraciones neuropsi-
cologicas.

Material y métodos: Se estudian las secuelas es-
tructurales, funcionales y neurocognitivas del abu-
so de alcohol. Se revisan los factores que pueden
explicar la variabilidad en los déficit neuropsicolé-
gicos mostrados por alcohélicos, como historia de
consumo de alcohol, edad, sexo, historia familiar
de alcoholismo, estatus psiquiatrico, historial médi-
co y abuso concomitante de otras drogas, y se exa-
minan los conceptos de «sindrome alcohdlico fetal»
y «demencia alcohélica».

Resultados: El abuso de alcohol puede inducir un
amplio rango de desordenes neuropsicolégicos que
parecen remitir con la abstinencia. Sin embargo, el
proceso de recuperacion puede llevar varios afios,
especialmente en los alcohdlicos de mas edad, los
cuales no siempre alcanzan niveles normales de
funcionamiento cognitivo.

Conclusiones: Los déficit cognitivos asociados al
abuso de alcohol mejoran con la abstinencia, pero
pueden influir en la eficacia del tratamiento y las
recaidas en el consumo.
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ABSTRACT: Objectives: To review the relationship
between alcohol abuse and several neuropsycholo-
gical disturbances.
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Material and methods: Structural, functional and
neurocognitive sequelae of alcohol abuse are stu-
died. We reviewed the factors that can explain the
diversity of neuropsychological impairments
shown by alcoholics, such as drinking pattern, age,
gender, family history of alcoholism, psychiatric
status, medical history and other drug abuse, and
we examine the concepts of «fetal alcohol syndro-
me» and «alcoholic dementia».

Results: Alcohol abuse can induce a wide range
of neuropsychological disorders that appear to re-
mit with abstinence. However, the recovery process
may take several years, especially in older alcoho-
lics, who do not always attain normal levels of cog-
nitive functioning.

Conclusions: Cognitive impairments associated
with alcohol abuse improve with abstinence, but
can influence treatment efficacy and resumption of
drinking.

KEy woORDS: Alcohol. Neuropsychology. Frontal
dysfunction. Fetal alcohol syndrome. Alcoholic de-
mentia.

Introduccion

El consumo abusivo de alcohol es un problema de
salud publica, especialmente en paises como el nues-
tro, de larga tradicion viniticola. Los costes sanitarios
y humanos son enormes, dado que una vez establecida
la dependencia, el alcoholismo se convierte en un tras-
torno crénico e, incluso en ausencia de ésta, el abuso
de alcohol provoca numerosos dafios en diferentes sis-
temas del organismo, incluido el sistema nervioso
central (SNC). Revisaremos a continuacion los hallaz-
gos que relacionan el consumo de alcohol con deterio-
ro neuropsicolégico, teniendo presente que se refieren
a situaciones de consumo abusivo pero recordando
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también que, tal y como sucede en el ambito de las
enfermedades cardiovasculares, existe una amplia
controversia acerca del efecto «protector» que el con-
sumo moderado de alcohol tiene sobre las funciones
cognitivas'?. Existen numerosas evidencias de que las
alteraciones neuropsicoldgicas, estructurales y funcio-
nales ligadas al consumo de alcohol constituyen un
continuo®*, en cuyo extremo estarian las formas mads
graves en las que el alcohol juega un papel secunda-
rio, entre ellas la encefalopatia de Wernicke-Korsakoff
y la demencia alcohdlica, concepto sobre el que se
discutird mds adelante. Actualmente se considera
abandonada la visién de que dicho tipo de alteraciones
eran las Unicas consecuencias del alcohol sobre el fun-
cionamiento neuropsicolégico del sujeto y se admite
que existe un variado abanico de afectacién ligado al
consumo de alcohol mismo. Estudios in vitro han de-
mostrado que el etanol es, per se, un téxico celular
susceptible de causar muerte y afectar a la diferencia-
cién y proliferacién celular, con efectos mds graves en
las células neurales en desarrollo, pero pudiendo afec-
tar también a células diferenciadas®. El mecanismo
por el cual el etanol produce este dafio se desconoce,
pero a este respecto se han sefialado como posibles
causas la excitotoxicidad, el estrés oxidativo, la muer-
te neuronal por apoptosis y el papel del acetaldehido,
entre otros>>®,

El consumo crénico de alcohol produce una hiper-
sensibilizacién compensatoria del receptor NMDA
para el glutamato, lo que se traduce en un elevado in-
cremento de la accién excitatoria de éste en situacio-
nes de abstinencia®>. La sobreexcitacién de dichos re-
ceptores conduce a la acumulaciéon masiva de calcio
intracelular y eventualmente a la muerte de la célula.
Este mecanismo se ha relacionado, en el espectro de
trastornos por abuso de alcohol, con la encefalopatia
de Wernicke-Korsakoff, el delirium tremens, el sin-
drome alcohdlico fetal y el deterioro cognitivo por
abuso de alcohol. Por otro lado, 1a metabolizacion del
etanol produce un aumento en la generacién de radi-
cales libres susceptibles de causar dafio neuronal®?, y
una disminucién paralela de las concentraciones de
varias sustancias antioxidantes, dando como resultado
una situacién de estrés oxidativo.

En cuanto a la apoptosis o «suicidio celular», es un
mecanismo fisiolégico que conduce a una muerte ce-
lular programada cuando se producen una serie de
factores, como dafios irreparables en el ADN. Se ha
hipotetizado que este mecanismo, inicialmente adap-
tativo, podria desecadenarse de manera patolégica por
influencia de factores externos, entre ellos, el etanol,
especialmente en las neuronas del cerebro en desarro-

110>5, 1o que se relaciona con el sindrome alcohdlico
fetal y los efectos del consumo de alcohol durante el
embarazo.

Por otra parte, el papel que juega el acetaldehido en
el SNC, tanto a nivel psicofarmacolégico como neuro-
téxico, sigue siendo controvertido. Este metabolito del
etanol es altamente reactivo y varias veces mas toxico
que éste. Se cree que puede mediar algunos de los
efectos neurot6xicos del etanol*’, posiblemente por
metabolizacion de alcohol en el cerebro via catalasa,
ya que este sistema es el de mayor actividad en el
SNC y dado que el acetaldehido fruto del metabolis-
mo periférico del etanol atraviesa con dificultad la
barrera hematoencefilica’>. En los udltimos afios, el
acetaldehido se ha relacionado con el sindrome alco-
hélico fetal®®.

Alteraciones estructurales y funcionales

Uno de los primeros hallazgos relacionados con el
consumo abusivo de alcohol es el de la atrofia cere-
bral. Los primeros estudios post mortem ya indicaban
una disminucién de la masa encefélica.
Tradicionalmente se observa una serie de lesiones que
aparecen de modo independiente a la existencia de dé-
ficit nutricionales y otras complicaciones médicas, por
lo que parecen ser caracteristicas del abuso de alco-
hol: pérdida difusa de tejido cerebral, ensanchamiento
de los surcos y cisuras y agrandamiento de los ventri-
culos laterales y el tercer ventriculo'™!2. La atrofia del
I6bulo frontal evaluada mediante tomografia axial
computarizada (TAC) o resonancia magnética (RM)
es un hallazgo clasico cuando se estudia el cerebro de
alcohdlicos crénicos!2.

El hipocampo parece ser una estructura especial-
mente sensible a los efectos del alcohol, tanto de ma-
nera estructural como funcional, tras su administra-
cion aguda o crénica’!'*!*. También parece serlo el
cerebelo®’. La degeneracién cerebelosa cldsica apare-
ce con frecuencia en alcohdlicos de larga evolucion,
posiblemente asociada a déficit nutritivos, en la linea
de la encefalopatia de Wernicke-Korsakoff!>!®, Sin
embargo, la afectacidn del cerebelo puede abarcar un
continuo en el que el alcohol juega un importante pa-
pel!718,

La afectacion taldmica se ha relacionado con altera-
ciones olfativas. También se ha observado alteracio-
nes del cuerpo calloso y de los cuerpos mamilares,
lesion esta dltima caracteristica de la encefalopatia de
Wernicke-Korsakoff, de la que se hablard mas tarde.
Sin embargo, curiosamente el grado de atrofia cere-
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bral no parece correlacionar con los déficit encontra-
dos en las exploraciones neuropsicoldgicas, pudiéndo-
se encontrar sujetos que presentan alteraciones estruc-
turales sin aparente afectacién cognitiva'®'2. Algunos
autores proponen que ello se debe a que los tests no
son lo bastante sensibles para detectar disfunciones
cognitivas sutiles.

Las evaluaciones morfométricas han hallado altera-
ciones en el nimero, tamafio y complejidad sindptica
en los encéfalos de los alcohdlicos crénicos™!!. Ello se
relaciona con el debate sobre si existe o no pérdida de
cuerpos neuronales en los alcohdlicos!*?2, Aunque
algunos estudios confirman la existencia de pérdida
neuronal en determinadas zonas?, y disminucién del
volumen de sustancia gris?**?4, lo cierto es que la
atrofia cerebral inducida por alcohol es parcialmente
reversible con un cierto periodo de abstinencia, lo que
apunta a que la pérdida podria hacer mayormente re-
ferencia a degeneracion de conexiones axonales y
dendriticas y de células gliales'?, en las cuales la rege-
neracién es posible. Ciertamente la sustancia blanca
subcortical parece ser mds sensible, tanto a los efectos
neurotéxicos del alcohol>!' como a la recaida'®, con
respecto a la gris cortical. Las alteraciones a que esto
conduciria en la conectividad de diferentes sistemas
cerebrales podria explicar las disfunciones cognitivas
ligadas al consumo de alcohol y otras sustancias.
Asimismo se han encontrado reducciones en las con-
centraciones de N-aceitil-aspartato, considerado mar-
cador de integridad neuronal, que revierten con la abs-
tinencia, lo que indica que los cuerpos neuronales
podrian estar intactos??,

Los hallazgos eletrofisioldgicos también apuntan a
la existencia de anomalias en la actividad eléctrica del
cortex cerebral de los alcohdlicos, encontrandose alte-
raciones en cuanto a amplitud y latencia de diversos
potenciales evocados!!'®, asi como una alteracién en
la prueba del mismatch negativity, o negatividad de
desemparejamiento. Algunas de estas alteraciones son
reversibles con la abstinencia, pero otras persisten en
el tiempo, siendo asimismo encontradas en hijos de al-
cohdlicos no bebedores. Por tanto, estas alteraciones
podrian preceder al consumo de alcohol en determina-
das personas y ser utilizadas como marcadores de
riesgo para el desarrollo de una dependencia o abuso
de alcohol. En este sentido se ha prestado una especial
atencién a la P300%2%. La P300 es una onda neuroe-
Iéctrica elicitada tras la presentacién de estimulos que
deben ser evaluados por el sujeto y discriminados en
alguna dimensién o cualidad. Se registra en torno a
los 300 milisegundos tras la aparicion del estimulo y
obtiene buenas correlaciones con los resultados de las

pruebas neuropsicoldgicas'. Numerosos hallazgos de
laboratorio indican que, en pruebas que implican para-
digmas de rareza o aprendizaje del tipo GO-NO GO,
los alcohdlicos muestran una respuesta deficiente a los
estimulos objetivo (estimulos raros o infrecuentes en
el paradigma de rareza, y estimulos GO en las pruebas
GO-NO GO), caracterizada por una baja amplitud de
la P300%?7. Estas alteraciones de la P300 se han rela-
cionado con déficit en la evaluacion cognitiva de los
estimulos y en el procesamiento controlado de infor-
macioén, que requiere periodos de atencién sostenida.
En cuanto a las alteraciones funcionales, evaluadas
mediante técnicas como el PET o el SPECT, hay re-
sultados consistentes referidos a un importante grado
de hipofuncionalismo frontal!®!-282°  Las exploracio-
nes con PET permiten constatar la existencia de hipo-
metabolismo frontomedial?**’; de modo similar, las
exploraciones con SPECT muestran un importante
grado de hipoperfusién en los 16bulos frontales con
compromiso prefrontal y orbitofrontal. Estas altera-
ciones estdn muy relacionadas con el rendimiento
neuropsicolégico mostrado por alcohdlicos en diver-
sas pruebas, correlacionando con la presencia de défi-
cit incluso en ausencia de atrofia cerebral o alteracio-
nes anatémico-estructurales evaluadas mediante TAC
o RM?83!, Asociado al compromiso frontal puede dar-
se compromiso funcional de otras dreas cerebrales?!.

Alteraciones neuropsicologicas

Como ya se ha mencionado, existe una gran varia-
bilidad en los diferentes grados de afectacién neurop-
sicolégica que pueden presentar los sujetos abusado-
res de alcohol, encontrandose desde sujetos sin
afectacion aparente hasta individuos que cumplen cri-
terios de demencia, y concurriendo diversos factores
que seran comentados més adelante (fig. 1).

El compromiso cerebral asociado al alcoholismo,
como ya hemos comentado, es especialmente marcado
en cortex cerebral frontal, hipotilamo y cerebelo.
Guerri? sefiala que dichas dreas se relacionan funcio-
nalmente con procesos cognitivos, emocionales, de
memoria y movimiento (tabla 1).

La memoria es uno de los procesos alterados de
manera mds habitual en alcohdlicos, en especial la
memoria a corto plazo. La amnesia transitoria suele li-
garse al consumo de alcohol en forma de blackout, o
laguna alcohdlica, que constituye un episodio de am-
nesia anterdgrada cuya existencia es uno de los aspec-
tos explorados en la clinica cuando se realiza el diag-
néstico de dependencia o abuso de alcohol. Sin
embargo, los blackouts no son sintomas patognomoni-
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Neurotoxicidad
directa del etanol

Cantidad de alcohol total ingerida
Duracién del consumo

Alteraciones

estructurales
Alteraciones
funcionales

Patrén de consumo —
Episodios de abstinencia Alteraciones
neuropsicolégicas
Edad Sexo Antecedentes Comorbilidad Abuso Patologia
familiares de psiquiatrica concomitante médica asociada
alcoholismo de otras Déficits
sustancias nutricionales
(cocaina) patologia hepatica
ACV
TCE
Procesos
infecciosos
Alteraciones
electroliticas
Episodios
convulsivos

Figura 1. Variables implicadas en el deterioro neuropsicolégico ligado al consumo de alcohol.

cos de la dependencia al alcohol, ya que puede experi-
mentarlos el individuo no alcohdlico tras una ingesta
de cierta importancia®**3. El alcohol puede producir
también un estado de amnesia transitoria dependiente
del estado, segtin la cual el sujeto es capaz de recordar
lo que le ha acontecido durante un episodio de «borra-
chera» si se produce un nuevo estado de intoxicacion.
Asimismo se encuentra que los alcohdlicos créni-
cos presentan dificultades y bajo rendimiento en tests
neuropsicoldgicos que exploran la memoria y la capa-
cidad de aprendizaje, como las escalas de memoria del
Weschler y la figura compleja de Rey!!. Los alcohdli-

Tabla 1. Alteraciones neuropsicoldgicas asociadas al consumo
de alcohol

Neuropsicologia del consumo abusivo de alcohol
Deterioro en las capacidades visuoperceptivas
Deterioro en la ejecucion motora
Alteraciones mnésicas
Alteraciones atencionales
Disminucién de la capacidad de aprendizaje
Disminucién en la capacidad de abstraccion verbal y no verbal
Rigidez cognitiva
Deficiencias en la generacién de planes y alternativas
de conducta

cos también muestran disfunciones atencionales, con
elevadas dificultades para focalizar la atencién y facil
distractibilidad®, 1o que electrofisiolégicamente puede
relacionarse con alteraciones de la P300, entre otros.
También se hallan comprometidas las funciones vi-
suoespaciales y perceptivomotoras, en especial cuan-
do se trata de tareas complejas. La coordinacién viso-
motriz se halla deteriorada en diversos niveles, asi
como la capacidad de manejar figuras en el espa-
cio''217 Del mismo modo que, como comentaremos
a continuacion, las alteraciones en funciones ejecuti-
vas y las alteraciones conductuales ligadas al alcoho-
lismo crénico sugieren una afectacién frontal, los dé-
ficit visuoespaciales y constructivos han dado pie a
algunos autores a considerar que en la afectacion cere-
bral en alcohdlicos se produce la denominada «sensi-
bilidad diferencial del hemisferio derecho», en espe-
cial, dada la escasa afectacion de las capacidades
verbales en las que el hemisferio izquierdo se halla
mas especializado''’. En apoyo a esta hipétesis se
han hallado en alcohdlicos déficit en el manejo y com-
prension de aspectos paralingiiisticos del lenguaje, ta-
les como la valoracién de la prosodia o cadencia afec-
tiva del habla, en los que el hemisferio dominante es
el derecho, y para el que se proponen perfiles de afec-

00 Trastornos Adictivos 2003;5(3):256-68 259



Calvo Botella H. Alcohol y neuropsicologia

tacién del cértex derecho y/o cuerpo calloso®>*®. Sin
embargo, estudios que comparan con detalle la ejecu-
cion de tareas visuoespaciales entre alcohdlicos y
afectados de lesiones unilaterales del hemisferio dere-
cho concluyen que los patrones de afectacién son di-
ferentes entre ambos grupos®’.

Quiza una de las hipdtesis que mas atencién ha re-
cibido en los ultimos afios se refiere a la afectacion
frontal en los alcohdlicos crénicos. Gran parte de es-
tudios encuentran de manera consistente que los alco-
hélicos muestran déficit en una gran variedad de
funciones relacionadas cldsicamente con el 16bulo
frontal''217, Ademds de destacar cierta deficiencia a
la hora de formar e identificar conceptos abstractos,
tanto verbales como no verbales, los alcohdlicos cro-
nicos suelen presentar un pensamiento rigido y poco
flexible y deficiencias en la solucién de problemas y
la generacion de planes y alternativas de conducta. La
disminucién de la fluidez verbal!! y la distractibilidad
atencional que puede encontrarse en alcohdlicos, ante-
riormente mencionada, es también caracteristica de
pacientes afectados de lesiones frontales?.

Todos estos datos han llevado a algunos autores a
enfatizar la existencia de alteraciones frontales en el
alcoholismo de larga evolucién y sus implicaciones en
su evolucién>'2, Dicha afectacién frontal puede tam-
bién relacionarse con otros aspectos relacionados con
el alcoholismo, como la agresividad y la pérdida de
control conductual, en los que las funciones ejecutivas
y la inhibicién cortical frontal tienen un papel espe-
cialmente significativo®. Algunos resultados apuntan
a que esta alteracién de funciones frontales (o sindro-
me disejecutivo) aparece incluso en ausencia de alte-
raciones relevantes de memoria®. Estos resultados son
relacionables funcionalmente con los hallazgos sobre
hipoperfusién e hipometabolismo, y estructuralmente
con la atrofia frontal observada mediante TAC o
RM'2. En el estudio de Kril et al?, se confirmé asimis-
mo la existencia de pérdida neuronal en la corteza
frontal de asociacion.

Sin embargo, todavia queda por delimitar claramen-
te cudl es la relacidon que se establece entre la afec-
tacion de diversas areas cerebrales y las alteraciones
neuropsicoldgicas que pueden asociarse con éstas. Es
muy posible que, aun cuando existan zonas mds vul-
nerables al efecto neurotoxico del alcohol, el dafio en
abusadores crénicos sea generalizado, de ahi la hi-
potesis del «dafio cerebral difuso» defendida por
Parsons!!. Dado que el cerebro no estd compuesto de
compartimientos estancos y existe un elevado grado
de conectividad entre diversas estructuras, se trata de
un 4rea sumamente compleja de investigacion.

Variables implicadas en el deterioro
neuropsicolégico del alcohélico

Existen diversos factores cuya confluencia podria
mediar el grado variable de deterioro cognitivo encon-
trado en alcohdlicos. Entre ellos podemos citar los si-
guientes: historia de bebida y patrén de consumo,
edad, sexo, historia familiar de alcoholismo, comorbi-
lidad psiquidtrica, uso concomitante de sustancias y
complicaciones médicas asociadas

Historia de bebida y patron de consumo

Aunque los mayores déficit suelen encontrarse en al-
cohdlicos crénicos con muchos afios de evolucién, asu-
miéndose de este modo que el deterioro neuropsicolégi-
co aumenta con el tiempo de consumo y la cantidad de
alcohol ingerida, lo cierto es que numerosas investiga-
ciones han fracasado a la hora de establecer una rela-
cion clara entre cantidad de alcohol ingerido y déficit
cognitivo, ni con la extensién y rapidez de la recupera-
cién. Sin embargo, la mayoria de estudios llevados a
cabo son de corte transversal, lo que dificulta el estable-
cimiento de dicha relacién. Algunos autores sefialan
que esta relacién confusa puede deberse, no sélo a la
ausencia de estudios de seguimiento, sino a la poca fia-
bilidad del autoinforme como medida de la cantidad de
alcohol ingerida, y a que la mayor parte de sujetos exa-
minados ha consumido una cantidad tan elevada de al-
cohol que han superado el umbral 6ptimo para la obser-
vacion clara del efecto dosis*'. De hecho algunos
estudios si han encontrado una moderada relacién do-
sis-efecto en mujeres alcohdlicas y alcohdlicos jove-
nes*'*2, en los que la cantidad de alcohol ingerida esta-
ria por debajo de dicho umbral. Este efecto se traducirfa
en la afectacion progresiva de diferentes funciones,
siendo algunas de ellas mas sensibles al abuso de alco-
hol*#, Otros autores subrayan que la existencia de epi-
sodios agudos de ingesta abusiva de alcohol pueden
conducir igualmente a dafio neuronal®. Como se comen-
tara mas adelante, se han encontrado alteraciones neu-
ropsicoldgicas en bebedores abusivos adolescentes®.

En relacion a ello, un area de estudio interesante,
todavia no exhaustivamente estudiada, es si el patron
de consumo es una variable relevante a considerar,
con independencia de la cantidad de alcohol consumi-
da*, y cémo se relacionan los déficit encontrados en
bebedores abusivos regulares y bebedores abusivos
irregulares. En relacién a esto, algunos autores propo-
nen que la existencia de ciclos de intoxicacién-absti-
nencia podrian constituir un importante factor de estu-
dio de cara a explicar la variabilidad encontrada en las
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poblaciones de alcohdlicos’. Dado que el sindrome de
abstinencia implica hiperexcitabilidad y excitotoxici-
dad?3, y se puede asociar a delirium y cuadros convul-
sivos, el nimero y gravedad de los sindromes de abs-
tinencia en la historia clinica del sujeto ha sido
considerado como variable de estudio***. Ademsis,
existen evidencias clinicas y experimentales de que la
sintomatologia de abstinencia se agrava a medida que
aumenta el ndmero de episodios padecidos, hecho que
podria explicarse por un mecanismo de kindling («en-
cendido») que implicaria un incremento progresivo en
la excitabilidad y responsividad neuronal.

Por tltimo, sefialar que algunos estudios han encon-
trado diferencias en cuanto a hipometabolismo frontal
entre alcohdlicos tipo 1 y 11, siguiendo la clasificacién
de Clonninger, siendo éste mas marcado en los segun-
dos que en los primeros. Los datos carecian de signifi-
cacién estadistica, tal vez debido al pequefio tamafio
de la muestra, pero son sugerentes en cuanto a posi-
bles vias de investigacién®. En este sentido se ha
apuntado que los alcohdlicos de inicio precoz se ca-
racterizarian por una hipoperfusioén frontal izquierda,
y que la hipoperfusién frontal bilateral seria més ca-
racteristica de alcohdlicos de inicio tardio®.

Edad

Dos son las teorias mds importantes con respecto a
la relacién entre edad y consumo de alcohol’. Segiin la
primera, el alcohol acelera el envejecimiento cerebral,
de modo que sujetos alcohdlicos muestran signos de
atrofia comparables a los de sujetos no alcohdlicos 20
aflos mayores (teoria del envejecimiento acelerado).
Numerosos estudios post mortem y de neuroimagen
han corroborado la existencia de dicha atrofia; sin em-
bargo, la atrofia inducida por alcohol es reversible, al
contrario de lo que sucede con el envejecimiento cere-
bral natural’!. La segunda teoria propone la existencia
de una sensibilidad diferencial entre sujetos jovenes y
ancianos a los efectos neurotoxicos del alcohol. En
esta linea existen estudios, como el de Rourke y
Grant> y otros®!, segtin los cuales los sujetos ancianos
muestran mas cantidad de déficit y necesitan un perio-
do de recuperacién mayor, para alcanzar niveles de
ejecucién comparables a los de sus pares mas jovenes,
hecho que se ha relacionado con una mayor falta de
plasticidad neuronal. En poblacién anciana es especial-
mente relevante explorar la patologia médica asociada.

Por otro lado, existen interesantes evidencias de que
el abuso de alcohol durante la adolescencia, cuando to-
davia no existe un historial de afios de evolucién en el
consumo, provoca alteraciones neuropsicolégicas®.

Dado que durante la adolescencia todavia se estan pro-
duciendo cambios en lo que se refiere a organizacién y
maduracion cerebral, el abuso de alcohol en esas eta-
pas podria ser critico. Determinados estudios de labo-
ratorio concluyen que ratas en periodo «adolescente»
se muestran mds sensibles a los efectos neurotéxicos
del alcohol2. Asimismo se ha comprobado que el hipo-
campo del cerebro adolescente es especialmente vulne-
rable a los efectos neurotéxicos del alcohol®.

Sexo

Tradicionalmente se han encontrado datos segtin los
cuales la mujer es mds sensible a los efectos deletéreos
del alcohol que el varén en diversas dreas, tales como
la hepética y la cardiaca, y en lo que se refiere al esta-
blecimiento de la misma dependencia, en la que la mu-
jer «quema etapas» mds deprisa que el varén®’. En los
dltimos afios diversos estudios han comprobado que
esta afirmacién es vélida también para los efectos del
alcohol en el SNC?4!, Asi, las mujeres obtienen resul-
tados similares en cuanto a afectacién neuropsicoldgica
y neuroestructural incluso con menos afios de evolu-
ciébn y menor cantidad de alcohol total ingerida.
Aunque se ha hipotetizado que esa mayor sensibilidad
al alcohol responde a razones metabdlicas (para una
misma cantidad de bebida, la mujer obtiene mayores
concentraciones de alcohol en sangre), lo cierto es que
hay datos que corroboran que incluso controlando di-
chas concentraciones, se produce dafio diferencial he-
pético™.

La afectacién cerebral parece ser similar en ambos
sexos, si bien se ha observado que estructuralmente las
mujeres alcohdlicas muestran un mayor decremento en
la sustancia gris con respecto a sus pares no alcohdli-
cas, de lo que lo hacen sus compafieros varones®. Por
otro lado, y pese a que las 4reas neuropsicoldgicas
comprometidas son similares, se han encontrado cier-
tas diferencias entre los patrones de afectacion de va-
rones y mujeres*'3. Dado que varones y mujeres difie-
ren en cuanto al grado de especializacion hemisférica y
representacion cortical de diversas funciones cogniti-
vas, ésta es un drea de investigacién de especial com-
plejidad, que podria revelar datos relevantes sobre la
afectacion neuropsicoldgica ligada al consumo de al-
cohol.

Historia familiar de alcoholismo

Numerosos estudios han obtenido datos referidos a
alteraciones electrofisioldgicas en hijos de alcohdli-
cos, como una menor amplitud en la P300, asi como
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un menor rendimiento neuropsicolégico, especialmen-
te en relacién a funciones en las que se halla implica-
do el cértex prefrontal'>2636, Muchos de estos déficit
son similares a los que presentan alcohdlicos en pro-
ceso de desintoxicacion, lo que ha llevado a algunos
autores a plantear que tal vez algunas de las caracte-
risticas neuropsicoldgicas y electrofisiol6gicas encon-
tradas en éstos sean previos al desarrollo del alcoho-
lismo. Bédsicamente, esto apuntaria a que el grado de
afectacion y recuperacién neuropsicoldgica podria es-
tar en funcién de la existencia o no de antecedentes
familiares de alcoholismo. Sin embargo, existe cierta
controversia al respecto: algunos estudios han com-
probado que el rendimiento en pruebas neuropsicold-
gicas es menor en alcohdlicos con historia familiar
positiva frente a historia familiar negativa, mientras
que otros han fracasado en la misma linea®.
Asimismo, no se han encontrado evidencias consisten-
tes de que la existencia de una historia familiar de
abuso de alcohol interfiera en la recuperacién®®>’. Una
vez mds, parece haber m4s factores implicados.

Comorbilidad psiquiatrica

La existencia de comorbilidad psiquiétrica en alco-
hélicos es alta, especialmente en cuanto a cuadros de-
presivos y ansiosos, lo cual podria mediar en el rendi-
miento neuropsicolégico y contaminar los resultados
de rendimiento obtenidos en diferentes pruebas®®®,
Especialmente significativo podrian ser los datos refe-
ridos a los trastornos por déficit de atencion en la in-
fancia y el diagndstico de personalidad antisocial.
Estudios de neuroimagen han puesto de manifiesto
que la conducta agresiva y el trastorno de personali-
dad antisocial (que algunos autores prefieren sustituir
por el de personalidad psicopdtica) se relacionan con
un importante grado de hipofuncionalismo frontal>*-%!
evaluado mediante PET y SPECT. De hecho se en-
cuentran similitudes entre los déficit ejecutivos pre-
sentados por alcohdlicos y los obtenidos para sujetos
diagnosticados de trastorno antisocial de personali-
dad®. Asimismo, el trastorno antisocial suele asociar-
se a determinados subtipos de alcohdlicos, como el
tipo II de la clasificacién de Clonninger, por lo que
este hecho podria ser un factor mds implicado en la
variabilidad obtenida en diferentes estudios-6364,

Uso concomitante de sustancias

En los ultimos afios se ha despertado el interés por
la existencia de afectacion cerebral y neuropsicoldgica
asociada al uso y abuso de diferentes sustancias psico-

activas. Sin embargo, pocos de ellos han contemplado
lo que es una realidad en la préctica clinica, la existen-
cia de politoxicomanias. Es de esperar que, si el abuso
de varias sustancias por separado provoca alteraciones
funcionales y estructurales en el SNC, el abuso conjun-
to provoque mayores dafios. En este sentido, Bondi et
al® informan de una mayor afectacién en alcohdlicos
con politoxicomania que en alcohdlicos simples, inclu-
so cuando éstos informan de mds afios de abuso de al-
cohol. Altamente relevante parece la combinacién de
alcohol y cocaina®*%, por cuanto ésta ha demostrado
asociarse a importantes alteraciones funcionales, es-
tructurales y neuropsicoldgicas, especialmente en el 16-
bulo frontal'®¢7® y dada la alta prevalencia de consu-
mo conjunto de ambas sustancias en nuestra poblacion.

Complicaciones médicas asociadas

El abuso de alcohol provoca numerosas alteraciones
en el organismo, algunas de las cuales son susceptibles
de afectar al SNC y al rendimiento neuropsicoldgico.
Entre ellos cabe destacar los déficit nutricionales y vi-
taminicos. Es el caso del trastorno amnésico persisten-
te o encefalopatia de Wernicke-Korsakoff, complica-
cién neurolégica debida a déficit de tiamina (vitamina
B1). Se relaciona con el abuso crénico de alcohol en la
medida en que éste va acompafiado de malnutricién y
defectos en la absorcion intestinal de nutrientes y se
caracteriza por lesion diencefélica bilateral y simétri-
ca, que afecta fundamentalmente a los cuerpos mami-
lares. Este trastorno puede verse facilitado por la exis-
tencia de una deficiencia genética de la actividad de la
enzima transcetolasa!”®. Se divide en dos cuadros re-
lacionados pero que pueden aparecer de modo inde-
pendiente: el sindrome de Wernicke y el sindrome de
Korsakoff. El sindrome de Wernicke puede definirse
como un cuadro de aparicién agudo o subagudo secun-
dario a déficit de tiamina que cursa habitualmente con
alteraciones oculomotoras (oftalmoplejia y nistagmus
horizontal), ataxia y confusién generalizada, con posi-
ble evolucién a coma. Su tratamiento debe conside-
rarse una urgencia médica'>!®, y es potencialmente re-
versible ante el tratamiento agudo con tiamina. Sin
embargo, determinados autores advierten que suele
existir repeticién de los episodios y progresivamente,
solapamiento de lesiones'S.

La ausencia de tratamiento del sindrome de
Wernicke puede hacer evolucionar el cuadro hacia una
psicosis de Korsakoff. Este trastorno puede aparecer
de forma aislada y progresiva en un sujeto dependien-
te del alcohol o como secuela después de un delirium
tremens o alucinosis alcohdlica®, asi como responder
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a causas no relacionadas con el alcoholismo. Sin em-
bargo, es usual su asociacién con el sindrome de
Wernicke, lo que ha llevado a la expresion de encefa-
lopatia de Wernicke-Korsakoff. Se caracteriza por un
fracaso de memoria anterégrada y retrégrada con con-
servacion de la memoria inmediata y otras funciones
cognitivas. El paciente suele presentar confabulacion,
rellenando los huecos de la memoria con recuerdos
falsos y falsos reconocimientos. El paciente puede
mostrarse agradable, pero superficial, con escasa im-
plicacién en el entorno®. La CIE 10 recoge también
como elemento diagndstico una alteracion del sentido
del tiempo caracterizada por aglutinacién de recuer-
dos en uno solo y desorden cronoldgico de los aconte-
cimientos del pasado™. Las alteraciones estructurales
suelen implicar, no sélo los nicleos mamilares, sino
alteraciones del tdlamo e hipotdlamo y cerebelo.
También se asocia a alteraciones en la perfusion eva-
luada mediante SPECT!>"!, El pronéstico para un sin-
drome de Korsakoff ya establecido es malo, aunque
algunos pacientes remiten parcialmente tras el trata-
miento®.

Otro cuadro no ligado de manera exclusiva al abuso
de alcohol sino a los déficit nutricionales concomitantes,
lo constituye la pelagra, causada por un déficit de niaci-
nay que cursa en su presentacion cldsica con un cuadro
de dermatitis, diarrea, y demencia. Sin embargo, existen
formas parciales con deterioro predominantemente neu-
ropsiquidtrico, que cursa con insomnio, nerviosismo,
confusién y deterioro del estado de conciencia®, y oca-
sionalmente delirios, irritabilidad y alucinaciones'.

La presencia de patologia hepética es un factor més
a considerar, ya que el higado es un érgano habitual-
mente dafiado en alcohdlicos crénicos y la presencia
de cirrosis puede conducir a un cuadro de encefalopa-
tfa. La sintomatologia incluye apraxia de construccién
y dificultades en el habla, alteraciones del humor, con-
ducta inadecuada, cambios en el ritmo del suefio,
somnolencia, estupor, coma, y eventualmente, la
muerte. Asimismo, algunos estudios apuntan a que el
grado de compromiso hepdtico puede relacionarse con
la existencia de hipoperfusién cerebral'2,

Otras variables a considerar son la presencia de
traumatismos craneoencefalicos, a menudo acompaifia-
dos de hematomas subdurales's. La prevalencia de
traumatismos craneoencefalicos en la poblacion de al-
cohdlicos es muy elevada y puede producir lesiones
que comprometan de manera temporal o permante el
funcionamiento neuropsicolégico del sujeto. También
deben considerarse los procesos infecciosos, los episo-
dios convulsivos, los accidentes cerebrovasculares (re-
cordemos que el alcohol es un agente hipertensivo) y

las alteraciones electroliticas. Dado que todos estos as-
pectos se relacionan en diferentes grados con el consu-
mo abusivo de alcohol, deben ser tenidos en cuenta a
la hora de establecer las caracteristicas y el prondstico
de la afectacién neuropsicoldgica del sujeto.

Alcohol y embarazo: el sindrome alcohélico
fetal y exposicion prenatal al alcohol

El término sindrome alcohdlico fetal (fetal alcohol
syndrome —FAS—) fue acufiado en 1973 para descri-
bir a una embriofetopatia altamente caracteristica de-
bida al consumo de alcohol, sustancia comprobada-
mente teratdgena, por parte de la madre en el
transcurso del embarazo. Sin embargo, los efectos del
alcohol sobre el desarrollo del embrién y el feto cu-
bren un amplio espectro de alteraciones. Incluso cuan-
do no se produzca un sindrome alcohdlico fetal com-
pleto, numerosos nifios pueden nacer parcialmente
afectados; en este caso se habla de efectos alcohdlicos
fetales (fetal alcohol effects —FAE—) o exposicion
prenatal al alcohol (prenatal exposure to alcohol —
PEA—). El alcohol también se excreta a través de la
leche materna, produciendo, como minimo, retrasos
en el desarrollo motor. La lactancia también constitu-
ye un periodo de riesgo porque el cerebro del nifio to-
davia no se halla plenamente formado y el alcohol in-
gerido a través de la leche puede afectarle®. Sin
embargo, de todos los problemas asociados al consu-
mo de alcohol por parte de una mujer durante el perio-
do de gestacién o lactancia, el sindrome alcohdlico fe-
tal es la manifestacion clinica mds espectacular.

El sindrome alcohdlico fetal se caracteriza por la
afectacion de diversas dreas’" contempladas en los cri-
terios diagnésticos del sindrome alcohdlico fetal’?, con
asociacion de otras posibles alteraciones, como malfor-
maciones de tipo cardiaco, genitourinario y esqueléti-
cas. También son frecuentes las alteraciones Opticas y
auditivas. En el sindrome alcohdlico fetal se producen:

» Déficit del crecimiento uterino y posnatal.

* Una morfologia facial alterada que es, en la prac-
tica, el indicio mas claro de posible sindrome alcohd-
lico fetal (tabla 2).

e Alteraciones del SNC, consistentes en retraso
mental, generalmente moderado (CI variable entre 50-
80), niveles bajos de atencidn, labilidad emocional y
trastornos del comportamiento, irritabilidad, hiperacti-
vidad y alteraciones del desarrollo motor como hipo-
tonia y déficit de la coordinacién. A nivel estructural
se han sefialado reducciones en el tamafio de determi-
nadas dreas de los ganglios basales, cerebelo, hipo-
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Tabla 2. Morfologia facial caracteristica del sindrome
alcohdlico fetal

Microcefalia

Frente abombada

Nariz respingada y corta, con baja insercién del puente nasal

Mejillas planas

Ojos rasgados y pequefios, con presencia de anomalias
palpebrales

Mandibula pequefia (micrognata), que da al rostro
«perfil de pdjaro»

Labios delgados con hundimiento del labio superior

Filtrum indistinguible

campo y cuerpo calloso. Es interesante sefialar que
también se ha observado un desplazamiento espacial
en la posicion de este tltimo™, que correlaciona con el
rendimiento en pruebas de aprendizaje verbal. El im-
portante papel que juega el cuerpo calloso en la comu-
nicacién entre ambos hemisferios cerebrales se ve
también l6gicamente comprometido™.

Se sabe que el riesgo de tener un nifio con sindrome
alcohdlico fetal depende en buena medida de la canti-
dad de alcohol ingerida durante el embarazo (a mayor
consumo, mayor riesgo), pero tras mds de tres décadas
de investigacion, todavia no se ha dado con una dosis
de alcohol que pueda considerarse necesariamente lesi-
va, por encima de la cual sea absolutamente seguro el
desarrollo del cuadro. Sin embargo, lo mas importante
es que tampoco se ha encontrado una dosis que pueda
considerarse completamente segura. Aunque algunos
investigadores la cifran en 25 g de alcohol al dia’, lo
cierto es que el sindrome alcohdlico fetal no es exclu-
sivo de mujeres que cumplen criterios clinicos de alco-
holismo y existen indicios de que las alteraciones en el
feto se dan incluso en casos de consumo moderado o
social’s. Es por ello que la dnica medida segura de pre-
vencion es la abstinencia total durante el embarazo, e,
incluso, desde el momento en que se estd buscando la
concepcidn, consejo que debe ser realizado por médi-
cos, especialmente ginec6logos, que poseen acceso re-
gular a la poblacién de mujeres en edad fértil.

Aparte de la cantidad de alcohol ingerida, existen
factores que mediatizan la aparicién del sindrome al-
cohdlico fetal, como la sensibilidad individual al alco-
hol por factores metabdlicos, la pauta de consumo, el
nivel de impregnacién previo al embarazo y el perio-
do de gestacién en el que se produce la ingesta. Las
posibles carencias nutricionales en la madre pueden
constituir un factor coadyudante en la generacién de
problemdtica pero no son determinantes.

Es interesante sefialar que los estudios observan
ciertas similitudes en el rendimiento neuropsicolégico

de nifios afectados con sindrome alcohdlico fetal de
aquellos que sufren exposicién prenatal al alcohol sin
que se derive de ello un diagndstico completo (exposi-
cién prenatal al alcohol). Entre éstos, cabe mencionar
alteraciones en el funcionamiento ejecutivo’’, altera-
ciones de memoria y aprendizaje (tanto verbal como
no verbal)” y problemas de conducta y de comporta-
miento social’®, incluso cuando el CI entra dentro de
los limites de la normalidad. Estas alteraciones son
muy similares, como ya se ha mencionado, a las que
se observan en alcohdlicos activos y recientemente
desintoxicados y en determinadas poblaciones de ni-
fios con historia familiar de alcoholismo, no necesa-
riamente expuestos durante el embarazo. Es necesario
por ello investigar la relacién existente entre estos dé-
ficit. Por otro lado, las alteraciones ligadas al FAS tie-
nen mal prondstico”, lo que, unido a la alta prevalen-
cia de consumo de alcohol y el cambio en las pautas
de consumo por parte de la poblaciéon femenina, hace
especialmente importante el papel de la prevencion.

El concepto de demencia alcohdlica

Como ya hemos comentado, la existencia de sin-
dromes demenciales asociados al consumo de alcohol
es una realidad clinica (encefalopatia de Wernicke-
Korsakoff, encefalopatia hepatica, etc.). Sin embargo,
dichos cuadros tienen etiologias claramente estableci-
das en las que el consumo de alcohol es un factor se-
cundario y no necesario para el establecimiento de las
mismas. La existencia como entidad clinica de una de-
mencia alcohdlica primaria es, sin embargo, mucho
mads discutible y hasta la fecha se carece de evidencia
para sostenerla. A pesar de ello, el DSM IV-TR con-
serva un epigrafe de demencia inducida por sustan-
cias, entre ellas el alcohol®.

No existen criterios definidos para el diagndstico de
demencia alcohdlica, salvo los criterios generales ofre-
cidos por el DSM, aplicables a cualquier sindrome de-
mencial, con alteracién de memoria como sintoma pri-
mero y necesario y alteraciones asociadas en lenguaje,
praxis, gnosias o funciones ejecutivas. Para algunos
autores, la demencia alcohdlica se define como un cua-
dro de deterioro cognitivo agudo con alteracion del ra-
zonamiento complejo, pensamiento abstracto, memo-
ria, juicio y atencién, con preservacion de facultades
lingiiisticas'>. Martin del Moral et al (33) la relacionan
con alteraciones emocionales y conductuales, como la-
bilidad afectiva, irritabilidad, pérdida de autocritica y
conducta explosiva y con la denominada «demencia
ética del alcohdlico», que cursa con alteraciones pre-
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dominantes en el area conductual, con exacerbacion de
rasgos de personalidad premérbida, humor grotesco y
provocativo y pérdida de inhibiciones sociales. Todas
estas alteraciones guardan cierto parecido con la sinto-
matologia tipica de las demencias frontotemporales y
existen algunos estudios que relacionan ambos
cuadros®. Sin embargo, y aunque algunos autores si-
guen catalogando la etiologia de la demencia alcohdli-
ca como «desconocida»®?, las evidencias parecen su-
gerir que los sujetos diagnosticados de «demencia
alcohdlica» presentan a nivel estructural alteraciones
cualitativamente similares a los pacientes afectados de
encefalopatia de Wernicke-Korsakoff®>%, aun cuando
la sintomatologia observable entre ambos tipos de pa-
cientes no sea equivalente. Por ello tiende a conside-
rarse que los cuadros demenciales etiquetados como
«demencia alcohdlica» o «demencia inducida por alco-
hol» podrian ser variantes, posiblemente mas graves,
del dafio cerebral inducido por déficit de tiamina aso-
ciado a un historial crénico (15-20 afios) de ingesta
abusiva de alcohol. Se afadirian a esto las complica-
ciones, ya mencionadas, asociadas a consumo de alco-
hol y que interfieren en el rendimiento neuropsicoldgi-
co del sujeto, como traumatismos, hemorragias
cerebrales, toxicidad del alcohol en determinadas es-
tructuras cerebrales, patologia hepdtica, etc. Por tanto,
se recomienda, ante pacientes alcohdlicos afectados de
demencia, realizar el diagndstico diferencial con todas
las posibles causas conocidas de demencia en el alco-
hélico®® y utilizar la «demencia alcohdlica» como ca-
tegoria residual. También es conveniente explorar la
posibilidad de enfermedad de Alzheimer, ya que tanto
ésta como el alcoholismo crénico afectan al sistema
colinérgico>?!.

Reversibilidad de los déficits e
implicaciones para el tratamiento

Dejando a un lado las alteraciones propias de los
sindromes demenciales ya comentados y el sindrome
alcohdlico fetal, las alteraciones estructurales, funcio-
nales y neuropsicolédgicas asociadas al consumo abu-
sivo de alcohol parecen al menos parcialmente rever-
sibles con la abstinencia.

La atrofia cerebral remite durante las primeras sema-
nas y meses de abstinencia con recuperacion no total re-
flejada en seguimientos largos'?. A este respecto se han
hipotetizado posibles causas de la recuperacién, como la
hiperplasia glial, fenémenos de rearborizacién neuronal,
y rehidratacion neuronal®. Asimismo, los estudios de-
muestran una recuperaciéon del metabolismo cerebral,

mayor en zonas frontales y menor en los ganglios basa-
les, durante las primeras semanas de abstinencia®, aun-
que parecen persistir ciertas alteraciones residuales de
perfusién frontal en abstinentes a largo plazo'2.

En cuanto a las alteraciones neuropsicoldgicas, pare-
ce existir una remisién rdpida durante las primeras se-
manas y meses de abstinencia''¥7%8, El ritmo de mejora
decrece después. Las capacidades motoras en particular
parecen tener un ritmo de recuperacién mas lento'-*°,
En cuanto a si se llega a alcanzar un estatus neuropsi-
coldgico normal, la respuesta es positiva en algunos ca-
sos, sobre todo en alcohdlicos jévenes, aunque algunos
estudios muestran alteraciones persistentes a lo largo
del tiempo®. Como ya se ha comentado, la edad parece
correlacionarse negativamente con la capacidad de re-
cuperacidn, especialmente en lo que se refiere al pensa-
miento abstracto y la flexibilidad cognitiva. Segin
Rourke y Grant® el proceso de recuperacién neuropsi-
colégica puede llevar varios afios y depender, tanto de
las dreas que se hallan alteradas como de la edad en la
que el sujeto deja de beber. Otros autores apuntan a que
la mejora podria deberse a una reorganizacién funcio-
nal de los sistemas cerebrales®, en la que serfa funda-
mental la capacidad pléstica neuronal.

Numerosos autores enfatizan la importancia de te-
ner en cuenta la relacién que se establece entre el de-
terioro cognitivo asociado al consumo abusivo de al-
cohol, la evolucién del alcoholismo, y la adhesién y
éxito en el tratamiento>!'®!14150 Estos aspectos, sobre
todo los relativos a la implicacién del cortex frontal,
parecen en buena medida 1égicos, puesto que éste se
ha asociado en los tltimos afios al comportamiento
adictivo®™®®!, en especial el drea orbitofrontal, que
cuenta con numerosas conexiones con las areas del
cerebro implicadas en el refuerzo y tradicionalmente
ligadas al abuso de drogas. A los déficit en el control
inhibitorio del cértex frontal pueden afiadirse las
alteraciones en cuanto a capacidad de abstraccién y
habilidades de aprendizaje, que deberian repercutir
negativamente en el adecuado cumplimiento y apro-
vechamiento de la terapia. Sin embargo, lo cierto es
que la relacién entre estos extremos no estd clara, aun-
que existen algunos estudios que correlacionan la hi-
poperfusién frontal y los déficit ejecutivos con la difi-
cultad para mantener la abstinencia®?, asi como la
relacion entre déficit ejecutivos y marcadores indirec-
tos de evolucién positiva del tratamiento®.
Posiblemente la existencia de estos resultados contra-
dictorios obedezca tanto a la variabilidad existente en
las poblaciones de alcohdlicos como a la ripida recu-
peracion que se da en los primeros meses de abstinen-
cia en gran parte de casos. Esto ha llevado a algunos
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autores a promover modelos alternativos que expli-
quen la relacién entre deterioro cognitivo y rehabilita-
cion de la conducta adictiva, en este caso, el alcoholis-
mo®, a fin de clarificar la relacién existente entre
ambos.

Conclusiones

Numerosos estudios han constatado la existencia de
déficit neuropsicoldgicos asociados al consumo abusi-
vo de alcohol. Sin embargo, muchos de estos estudios
refieren dificultades a la hora de encontrar sujetos de
estudio homogéneos en todas aquellas variables que
podrian contaminar los resultados. Se conocen por
tanto las variables que pueden influir en la presencia

de déficit cognitivos, pero no el peso especifico que
juega cada una, como dichas variables se relacionan
entre si y en qué medida el compromiso neuropsicold-
gico afecta a las posibilidades de recaida y al éxito en
el tratamiento. Son necesarios estudios mds finos que
establezcan relaciones entre las alteraciones estructu-
rales y funcionales y aspectos cognitivos especificos.
Por otro lado, y de cara al ejercicio clinico, la existen-
cia de policonsumo y comorbilidad psiquidtrica son
aspectos especialmente importantes a tener en cuenta.
En cualquier caso, debe recordarse que la existencia
de déficit neuropsicoldgicos es especialmente marca-
da en las primeras semanas de tratamiento y en aque-
llos alcohdlicos que todavia no han iniciado un proce-
so terapéutico, ademds de ser una variable mds a
considerar a la hora de motivar para la abstinencia.
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