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RESUMEN

En el presente trabajo se revisan diversas alteraciones del funcionamienlo inte-
lectual de los pacientes alcohdlicos, debidas a la existencia de defio cerebral di-

fuso. Se revisan los déficits que aparecen con mayor frecuencia, y los medios
neuropsicoldgicos mds adecuados para su exploracidn, Se estudian igualmernite
las correlaciones con las variables elfnicas y con otros medios de exploracidn com-
plementaria.

Palabras clave.— Alcoholismo, Déficits cognitivos.

SUMMARY

We have reviewed several abnormalities in the inteflectual function of alcoholic
patients because of diffuse brain damage. We have studied the most common
deficiencies, and the most suitable neuropsychological tests used. We have also
studied the relationships berween the impairmeni and the clinical situation, and
anorher exploralion aredas.
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1. INTRODUCCION

Entre las alteraciones del funcionamiento
cerebral que se producen en pacientes al-
cohdlicos se han descrito diversas patolo-
gias que abarcan desde las demencias al-
coholicas con trastornos organicos defini-
dos y gran disminucidn de las capacidades
cognitivas, hasta otras alteraciones mas su-
tiles caracterizadas por déficits cognitivos
finos que no interfieren en la autonomia
de los sujetos para afrontar la vida diaria,
pero que significan una disminucion del
rendimiento intelectual del sujeto.

A través de aftos de investigacion se han
descrito alteraciones neuropatologicas en
los pacientes alcohdlicos. La primera apor-
tacion anatomopatologica la realizo Gayet
en 1875 (Freixas 1981). Basandose en este
hallazgo, Stewart ¥ Wernicke en 1881 de-
tectaron alteraciones degenerativas y lesio-
nes en el cerebro de los pacientes alcoholi-
cos. Korsakoff en 1889 identificéd un sin-
drome que no siempre estaba relacionado
con el consumo excesivo de alcohol y que
fue estudiado posteriormente por Victor y
sus colaboradores en 1971. Courville en
1955 detectd cambios histoldgicos que fue-
ron prioritariamente corticales, difusos, si-
métricos pero con un predominio en la par-
te anterior del cortex cercbral. La demos-
tracidn de la atrofia cortical asociada con
el alcoholismo fue confirmada posterior-
ménte en vivo en estudios clinicos (Haug,
1968; Horvath 1975) con Técnicas Neu-
moencefalograficas y con la Tomografia
axial Computarizada (Wilkinson 1980).

En efecto, se han descrito una gran va-
riedad de técnicas exploratorias capaces de
identificar estas alteraciones cerebrales. No
obstante, para la deteccién clinica de las al-
teraciones cognitivas sutiles a las que nos
hemos referido mas arriba se han usado
frecuentemente diversas exploraciones neu-
ropsicologicas.

El interés que puede tener ¢l realizar es-
tos estudios tan especificos en los pacien-
tes alcohdlicos radica en tres puntos fun-
damentales, el primero seria el detectar ini-
cialmente la disminucion del rendimiento
intelectual con el objetivo de prever las de-

miencias alcohdlicas; el segundo, no por
ello menos importante. que estaria relacio-
nado con el prondstico la recuperacion, la
reintegracidon psicosocial de los enfermos
alcohdlicos, v un tercero que estd adn en
los inicios, que es el tratamiento especifi-
co de estas patologias. La incidencia gene-
ral del deterioro es del 50-66% de la po-
blacidén alcoholica.

La revision realizada en el presente tra-
bajo tiene como objetivos fundamentales
significar la evolucién de los estudios so-
bre la deteccion del dafo cerebral sutil de
los pacientes alcohdlicos e integrar en lo
posible los conocimientos adquirndos en es-
te campo con el objeto de valorar si los de-
ficits detectados responden a un modelo o
estructura de deterioro especifica de la en-
fermedad alcohdlica.

El planteamiento de la revision gira en
consecuencia, en torno a tres ejes: la de-
teccion de los déficits, la especificidad de
los mismos y su agrupamiento en tormo a
un modelo de deterioro, v finalmente las
correlaciones existentes entre estas aliera-
ciones y otras variables clinicas y diagnds-
ticas de la enfermedad alcohdlica.

2. DETECCION DE ALTERACIONES
COGNITIVAS

]

Wechsler inicid en 1944 los estudios en
este campo. Utilizando la escala por él di-
sefiada (Wechsler-Bellevue 1) detectd defi-
ciencias globales en el Coeficiente de Inte-
ligencia (CI). Amark en 1951 con Terman-
Merrill Intelligence Test no detecto diferen-
cias en el Coeficiente de Inteligencia entre
el grupo de pacientes alcohdlicos y el con-
trol. Mds tarde Wechsler, va en 1971, con-
firmo sus hallazgos, en esta ocasion utili-
zando la Escala Wechsler Adult Inteligen-
ce Scale (WAIS).

Entre tanto, aparecieron estudios de
gran interés. Destacan los realizados por
Fitzhugh, Fitzhugh y Reitan entre 1960 y
1965. Estos autores utilizaron la Wechsler-
Belleuve I junto con la bateria de Halstead-
Reitan sobre tres grupos: uno constituido
por pacientes alcohdlicos, otros sujetos sin
patologia neurolégica y un tercero forma-
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do por enfermos que tenian lesién cerebral
por otras causas. Los pacientes alcoholi-
c0s obtuvieron peores resultados que los
sujetos neuroldgicamente normales, pero
mejores resultados que los sujetos con da-
fio cerebral.

La evidencia de que el abuso a largo pla-
zo de alcohol estaba asociado a un dete-
rioro intelectual surgio a partir de dos es-
tudios realizados con el WAIS.

El primero realizado por Malerstein
(1968) en dos grupos, uno constituido por
pacientes con demencia de Korsakoff vy el
otro formado por pacientes alcohdlicos sin
signos de alteracion neuroldgica cerebral,
obteniendose cifras claras de disfuncion en
los pacientes diagnosticados de Demencia
de Korsakoff.

El segundo fue realizado por Jones
(1971) utilizando el WAIS y la bateria de
Halstead, copiando el modelo utilizado en
los estudios de Fithugh, Fitzhugh y Reitan
pero ampliando el nimero de pacientes gue
componian los grupos. Los resultados en
el C.1. demostraron poca diferencia entre
estos dos grupos y los pacientes con lesion
cerebral difusa. Estos grupos se subdividie-
ron en seis subgrupos dependiendo de la
edad, mostrandose que los pacientes alco-
hélicos mds viejos obtenian cifras mas ba-
jas en el WAIS, en comparacion con los
alcohdlicos mds jovenes, diferencia que no
se observaba en los pacientes con dafio ce-
rebral. Al estudiar los resuliados de algu-
nos de los subtest de la Bateria de Halstead,
como el Trail Making Test {TMT) en los
seis subgrupos, se encontraron diferencias
alin mayores, tanto dentro de cada subgru-
po, como entre un subgrupo u otro. Ade-
mds se evidencid una relacion directa en-
tre el tiempo de abuso y el grado de dete-
rioro detectado en la Bateria de Halstead.

3. LA ESPECIFICIDAD
DE LOS DEFICITS

En una segunda fase se intentd la detec-
cion de las capacidades cognitivas altera-
das, su especificidad y los métodos mis
adecuados de estudio.

3.a. Métlodos de estudio

Halstead, cuando realizaba una valora-
cion neuropsicologica diferenciaba entre
test referidos a la inteligencia bioldgica
(«Biological Intelligencew), caracterizados
por medir el dafio cerebral por ejemplo co-
mo el Trail Making Test, y aquellos tests
que cuantificaban las capacidades cogniti-
vas, como por ejemplo las Escalas de
Wechsler, a los que llamaba Inteligencia
Psicométrica («Psichometric intelligences,
—Goldstein 1976—).

Esto llevé a los investigadores a buscar
métodos de trabajo neuropsicoldgicos més
sensibles encontrando que las pruebas mas
eficaces eran aquellas en que toda la infor-
macidn necesaria para la resolucidn se ex-
plicitaba en el propio test, de modo que la
intervencidn de la memoria y del aprendi-
zaje durante la realizacion de las tareas no
modificase la sensibilidad de dichas valo-
raciones.

5S¢ comprobo gue utilizando el Test de
Categorias (perteneciente a la bateria de
Halstead-Reitan) los pacientes alcoholicos
obtenian peores resultados que los pacien-
tes con dafto cerebral y mds errores que los
controles y los pacientes psiquidtricos (Blu-
sewicz, 1977; Fitzhugh, 1965; Goldstein,
1971; O'Learly, 1979; Griffin, 1981; Le-
zak, 1983; Leber, 1982).

El Tactual Performance Test, otro test
de la Bateria e Halstead-Reitan, se ha usa-
do para comprobar la lateralidad de las le-
siones (Reitan 1974, Reitan 1975), v de or-
ganizacion visuespacial (Lezak, 1983). El
rendimiento obtenido en los paciente alco-
hdlicos estda por debajo del dintel de nor-
malidad que indica lesion cerebral tanto en
los tres ensayos como en el tiempo total
(Blusewicz, 1977; Fitzhugh, 1965;
O'Learly, 1977 y 1979; Lezak, 1983), mien-
tras que los resultados en la memoria son
normales y los de localizacion estan por de-
bajo de lo normal. Este test detecta las al-
teraciones pero no con tanta sensibilidad
como el Test de Categorias. El motivo que
explique esta circunstancia estd todavia por
descubrir (Goldstein 1976).

El Trail Making Test, afiadido a la Ba-
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teria de Halstead por Reitan, es un indica-
dor de deterioro cortical, junto a una va-
loracion de la velocidad motora v viso-
percepcion. Generalmente los sujetos alco-
hélicos, obtuvieron resultados mas pobres
que los controles, sobre todo en la parte
B del Test (Blusewicz, 1977; Fitzhugh,
1965; O'Learly 1977). No obstantie, Tem-
pler (1975) encontrd diferencias tanto con
el B como con el A.

La investigacion del Cl realizada por
Fitzhugh, puso de manifiesto que no exis-
tia diferencia entre los datos obtenidos por
los sujetos controles y los pacientes alco-
hélicos, lo que evidencid la capacidad re-
lativa del Cl, para medir ¢l funcionamien-
1o cognitivo.

Sin embargo, alguno subtests del WAIS
demostraron medir eficazmente algunas ca-
pacidades cognitivas especificas. En efec-
to, algunos tests como el de Cubos (Bluse-
wicz, 1977; Fitzhugh, 1965), el Rompeca-
bezas (Marchman, 1975), Clave de Nume-
ros (Goldstein, 1971; Wilkinson, 1980; Le-
zak, 1983) eran mads sensibles que el resto.

Butters (1980) propone la version modi-
ficada del Subtests de Clave de Numeros
llamado Symbol Digit Modalities Test y
también una nueva modificacion que le da
cualidades de Test de Memoria, denomi-
nada Symbol Digit Paired-Associate Lear-
ning Task. También sugiere el uso de
Diamond-Carey Faces Test y Embedded
Figures Test, para el estudio de la visuper-
cepcion. Estas versiones son mas sensibles
para detectar las alteraciones.

La actuacién observada con el Finger
Tapping Test perieneciente a la bateria de
Halstead-Reitan, que mide la velocidad
motora, es diferente, encontrandose resul-
tados mejores en los pacientes alcohdlicos
que en los controles. Se piensa que esto es
debido a que en los pacientes alcohdlicos
hay una integridad de las vias motoras pe-
riféricas, estando el déficit a nivel de la
coordinacion motora (Goldstein, 1971).

Miller en un estudio realizado en 1980
llega a la conclusion que los tests que de-
tectan déficits especificos en pacientes al-
cohdlicos son: los Subtests de Cubos, Rom-

pecabezas de WAIS, Trail Making B Test,
Test de Categorias, TPT en el ensayo del
tiempo total y en ¢l de localizacién junto
con ¢l Indice de Deterioro de la Bateria de
Hasltead-Reitan.

En resumen, podemos decir que los test
que se han mencionado son los mas sensi-
bles para detectar las alteraciones en los pa-
cientes alcoholicos.

3.b. Las capacidades alteradas

CAPACIDAD DE ABSTRACCION

El deterioro de la capacidad de abstrac-
cién, ha sido estudiado detalladamente por
diversos autores (Jones, 1971 v 1972; Tar-
ter 1971) concluyéndose que las alteracio-
nes mas importantes se cifraban en la in-
capacidad de cambiar un concepto por otro
y en la falta de flexibilidad para adaptarse
a nuevas situaciones. No se alteraban, sin
embargo, el aprendizaje de conceptos sim-
ples, ni la conservacion de la respuesta co-
rrecta.

Goldstein (1976) plantea que estos défi-
cits, aungue sutiles y poco aparentes, pro-
ducen consecuencias significativas en el
curso de la vida del individuo.

CAPACIDAD VERBAL

Una primera aproximacion al estudio de
esta capacidad con las Escalas de Wechs-
ler, puso de manifiesto que la funcidn ver-
bal v el aprendizaje estaban conservados.
Mo obstante, estudios posteriores como el
de Guthrie (1980), Tarquini (1981), utili-
zando en su bateria cuatro tests de medida
de la capacidad verbal y del aprendizaje de
nuevas palabras, entre los que se enconira-
ban el Test de Memoria de Rey vy la Escala
Clinica de Memoria de Wechsler, compro-
bo que el aprendizaje verbal estaba dete-
riorado, aunque olros tests verbales estu-
viesen conservados. Wilkinson (1980) en-
contréd que los Coeficientes de Memoria
mds bajos eran obtenidos por los pacien-
tes con patologia neuroldgica.

HABILIDADES
PERCEPTIVO-MOTORAS
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Vivian (1973) realizd estudios de veloci-
dad con el Finger Tapping Test observan-
do que los resultados obtenidos entraban
dentro de la normalidad excepto en lo re-
ferente a las tareas de coordinacion moto-
ra ¥ la orientacion perceptual Trail Making
Test, Clave de NMimeros). Con el Symbol-
Digit Modalities Test (Butters, 1980) tam-
bién se¢ detectaron anomalias lo gque hizo
sugerir que aun existiendo integridad del
sistema motor, podrian encontrarse altera-
ciones de las capacidades de integracion de
la informacion perceptual con la respues-
la motora.

MEMORIA ESPACIAL Y MEMORIA
NUMERICA

Butters v Cermak describen que un as-
pecto que sufre alteraciones importantes es
la memoria para las relaciones espaciales
y las numéricas, estudiadas medianie los
Test de Benton (1983) Diamond-Carey Fa-
ce Test Embedded Figures Test Symbol Di-
git Paired-Associate Learning Task ltems
(Butters 1980).

Parece existir cierta unanimidad por par-
te de los autores revisados, en que los dé-
ficits cognitivos en los pacientes alcoholi-
cos estarian, en la capacidad de abstrac-
cidn, en ciertos aspectos de la memoria, en
la capacidad de videopercepcion y de la in-
tegracién para las realizaciones motoras.
Las alteraciones en la capacidad verbal es-
tan sometidas a una mayor controversia
siendo las opiniones a veces encontradas,

Leber en 1982 publica un trabajo de re-
vision sobre la hipdtesis de que ¢l modelo
de deterioro de los pacientes alcohdlicos,
responde a un Envefecimiento Precoz del
Cerebro, baséndose en trabajos de otros
autores como los de Blusewicz (1977 b), en
¢l que se realiza una comparacion entre los
resultados por ancianos no bebedores, ¥
observa que el patrdn de deterioro es se-
mejante entre los pacientes alcohdlicos y
los ancianos no bebedores.

4, CORRELACION CON YARIABLES
CLINICAS

Tras conocer la especifidad de estos dé-
ficits, la investigacion s¢ orientd hacia la
correlacion de los mismos con algunas va-
riables clinicas. Se trataba de esclarecer si
algunas variables como la edad, el sexo, la
cantidad de alcohol u otras, tenian una re-
lacidn determinante o condicionante en la
aparicidn v en la intensidad de los déficits.

Con respecto a la edad se ha observado
que el nivel de deterioro es mayor cuanto
mds precoz es el inicio del consumo (Ron
1977). También se postula la hipotesis de
que el deterioro de los pacientes alcohdli-
cos ¢5 semejante al envejecimiento que apa-
rece en el cerebro con ¢l paso de los afios
(Leber 1982).

Jones fue el iniciador de los estudios con
mujeres alcohdlicas realizando en 1971 un
primer trabajo con las mismas baterias que
s¢ habian utilizado en hombres y alcohdli-
cos concluyendo que los déficits eran se-
mejantes a los detectados en los hombres
alcohdlicos, pero que habia que tener en
cuenta las variables ginecoldgicas a la ho-
ra de realizar deterioro de la capacidad ver-
bal ¥ una mayor vulnerabilidad a los efec-
tos tdxicos del alcohol. Posteriormente Sil-
berstein (1981) obtiene los mismos resul-
tados. Simultdneamente se sugerid que la
cantidad de alcohol consumida y el tiem-
po de ingesta era un factor importante y
condicionante aunque los resultados sobre
este extremo fueron contradictorios (Par-
son 1980). Algunos autores relacionan la
demencia con el consumo excesivo de al-
cohol de mds de 10 afios.

Cuando se relaciond la patologia secun-
daria al consumo de alcohol, los resulta-
dos tampoco fueron clarificadores, la co-
rrelacidn de los déficits con las hepatopa-
tias dieron correlaciones negativas entre los
déficits del Test de Categorias v la eleva-
cion de la — Glutamil Transpeptida-
sa (Everest 1984). La presencia de sindro-
mes de deprivacion grave (delirlum por
abstinencia alcohdlica y convulsiones) no
guarda relacién estadisticamente significa-
tiva con un aumento del deterioro cogniti-
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vo (Tarter 1981). El factor que si aparecid
como condicionante de los déficits fue la
presencia de clinica neuroldgica.

Gutrhie 1977 relaciona la recuperacién
de las funciones con la restauracion del ba-
lance nutricional.

En resumen, la correlacion entre las va-
riables clinicas presentes en el consumo de
alcohol y la patologia asociada, es un cam-
po todavia por clarificar siendo necesarios
nuevos estudios que amplien los conoci-
mientos actuales.

3. CORRELACION CON TECNICAS
DIAGNOSTICAS

El inicio de las investigaciones se reali-
zaron por métodos anatomopatolégicos,
posteriormente con técnicas neumoencefa-
lograficas, electroencefalogrificas y actual-
mente con la Tomografia Axial Computa-
rizada —T.A.C.— y en un futuro proxi-
mo la linea de investigacion se apoyara en
la Resonancia Sononuclear Magnética y
Tomografia de Emisiéon Positrénica.

Los estudios anatomopatologicos mas
representativos se inician en 1955 en un es-
tudio sobre los efectos del alcohol en el Sis-
tema Nervioso Central, Courville conclu-
ye que el alcoholismo crdnico es la causa
mas comuin de atrofia cerebral de la quin-
ta a la sexta década de vida. lgualmente de-
tecta atrofia cortical, mds marcada en el 16-
bulo frontal, con ensanchamiento ventri-
cular y espesamiento de las membranas me-
ningeas. En el estudio microscopico se de-
tecta una desorganizacion de la arguitec-
tura de la ldmina cortical junto con una de-
generacion pigmentaria y una proliferacion
de los elementos gliales.

Lynch en 1960 encuentra que hay una
pérdida de células en el cortex que podria
ser hasta del 20-40%,. Este modelo de atro-
fia cortical fue encontrada también en los
enfermos diagnosticados de Wernicke-
KorsakofT (Victor 1971), pero en una pro-
porcion que oscilaba desde el 27 al 72%.,

Otros autores describieron también atro-
fia cortical v del cuerpo calloso, que se de-
finid junto con su correlacion clinica co-

mo Sindrome de Marchiafava-Bignami
{Delay 1960). El dnico problema de estos
estudios es que estdn hechos sobre pobla-
cion anciana, con mucho tiempo de con-
sumo de alcohol, por lo que no es posible
extrapolarlo a la poblacion de pacientes al-
coholicos.

La Neumoencefalografia también de-
mostrd la existencia de atrofia cortical y en-
sanchamiento ventricular. Esta técnica ha
sido desbordada por la TAC.

Turmarkin (1955) encontrd en alcohdli-
cos jovenes claras evidencias de atrofia cor-
tical ¥ ensanchamiento ventricular encon-
trando relacién positiva entre la atrofia
cortical v los test de Cubos y de Clave de
Numeros de la escala Wechsler-Bellevue.
Ledesma Jimeno en 1958 encontré que el
grado de atrofia cerebral no cambia con el
aumento del tiempo de abstinencia, esto
fue una experiencia muy limitada y actual-
mente se conoce como la teoria de Lafon
posteriormente refutada. Haug en 1968
realizando comparaciones con 60 pacien-
tes alcohdlicos y 25 con diagndstico de psi-
cosis esquizofrénica, encontrd atrofia cor-
tical en un 74% del grupo de alcohdlicos
v un 8% en el grupo de esquizofrénicos.
Estos datos de atrofia cortical se correla-
cionaron con la duracién del tiempo de
consumo, con la existencia de Delirium
Tremens y trastornos en la conducta social
v moral (Ron 1977).

Se ha encontrado una mejor correlacion
entre la atrofia cortical y el deterioro inte-
lectual obtenido mediante tests psicométri-
cos que la hallada entre el grado de dilata-
cion ventricular v el grado de deterioro in-
telectual, aunque ambas correlaciones eran
estadisticamente significativas (Brewer Pe-
rrett, 1971).

Rey (1974) realizé un estudio con Neu-
moencefalografia y el WAIS, concluyen-
do la necesidad de la utilizacidn de tests de
Divergeni-Production Abilities (Guilford
1967).

Klove y White (1963) utilizaron el Elec-
troencefalograma como criterio objetivo-e
independiente para valorar las lesiones exis-
tentes, su localizacion vy la correlacidon con
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la escala de Wechsler Belleveue vy la bate-
ria de Halstead. Los resultados obtenidos
demostraban que los grupos con alteracion
grave y moderada segin la Electroencefa-
lografia, aparecian con indices importan-
tes de deterioro en las medidas psicologi-
cas, mientras que el grupo conirol y el gru-
po con lesidn cerebral minima presentaban
EEG normales pero obtemian resultados di-
ferentes mediante las exploraciones neu-
ropsicologicas.

Los estudios realizados con la Tomogra-
fia Axial Computerizada (TAC) (tabla I)
han confirmado los resultados obtenidos
previamente con otros métodos: se ha ob-
servado ensanchamiento wventricular y
aumento de las cisuras en una alta propor-
cion de pacientes alcoholicos. Algunos de
estos estudios son restrospectivos ¥ han
usado como grupo control a pacientes neu-
roldgicos. El valor de estos estudios es li-
mitado yva que se¢ han incluido pacientes
con dafio cerebral severo relacionado con
el consumo de alcohol como pacientes con
Encefalopatia de Wernicke-Korsakoff.
Gall et al (1978) encontraron diferencias
mds severas comparando los pacientes al-
cohdlicos con signos neuroldgicos con los
pacientes alcohdlicos sin signos neurologi-
cos. Resultados semejantes han sido obte-
nidos por Wilkinson y Carlen (1980).

Bergman et al (1980) realizando una bue-
na seleccidn de la muestra de pacientes al-
cohdlicos y comparando con una muestra
control de poblacidén normal encontraron
que los resultados obtenidos en el T.A.C.
discriminaban el 77% de los sujetos del
grupo de alcohdlicos de los no alcohélicos.
También demostrd deterioro intelectual en
las dos terceras partes de los pacientes. El
grado de aumento de las cisuras se corre-
laciond significativamente con los pobres
resultados en los tests sensibles al dafio ce-
rebral (Bateria de Halstead-Reitan) y el
grado de ensanchamiento ventricular corre-
laciond significativamente con los pobres
resultados con los tests de Inteligencia Ge-
neral y aprendizaje.

Entre los tests neuropsicoldgicos que me-
jor se relacionan con la TAC destacan el

Trail Making Test vy la Clave de Nimeros.
Con la Clave de Numeros se puede prede-
cir el 80% de las atrofias corticales (Craff
1982).

Puede observarse un resumen de los auto-
res mds importantes con los resultados y
conclusiones a las que llegaron en la TA-
BLA 1I. '

Un reciente estudio de Gebhardt (1981}
sugirio que el drea ventricular subcortical,
estd relacionada con la memoria reciente.
Usando ¢l Tomografia Axial Computari-
zada en los pacientes alcohdlicos se ha de-
mostrado que la densidad del tejido cere-
bral alrededor del sistema ventricular se co-
rrelaciona bien con el Symbol-Digit Paired
Associate Learning Test. El presente des-
cubrimiento de la mejoria en el rendimien-
to de la memoria reciente, pero no la de
largo plazo, en pacientes con largo tiempo
de abstinencia indica que los tejidos corti-
cales se recuperan mds precozmente que los
tejidos subcorticales.

En un estudio realizado en 1983 por
Brant, las alteraciones detectadas fueron
asociadas a patologia cortical y limbico-
diencefdlica independientemente de la
edad.

Finalmente (Carlen, 1980; Ron 1980) se
han encontrado evidencias de que la absti-
nencia de alcohol en un corto periodo de
tiempo se relaciona con una inversion de
la atrofia cortical medible mediante la To-
mografia Axial Computerizada, inversion
que puede continuar varios afios después
del cese del consumo (Brandt, 1983). No
existen, sin embargo, estudios que permi-
tan confirmar el sustrato y la extension de
la reversibilidad de las alteraciones radio-
logicas. Aungue es indudable que la absti-
nencia se acompafa de mejoria, ésta po-
dria deberse no solo a la propia abstinen-
cia, sino también a cambios en ¢l metabo-
lismo hidroelectrolitico u otros procesoso
mas complejos relacionados con la regene-
racion protéica o la rearborizacion dendri-
tica (Ron, 1982). Todos estos interrogan-
tes acerca de la reversibilidad de las lesio-
nes podrdn dilucidarse en el futuro con
nuévos estudios orientados y con segui-

&
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mientos a largo plazo.

En definitiva podemos concluir que en
los estudios revisados existe acuerdo de que
en los pacientes alcohdlicos hay un déficit
en ¢l funcionamiento cerebral. Cuando el
método de exploracion es por medio de
procedimientos neuropsicologicos, se de-
tectan déficits especificos en la capacidad
de abstraccion, de videopercepcidn, la me-
moria espacial, la numérica y algunos as-
pectos de la capacidad verbal.

Cuando se pretende correlacionar estos

déficits con variables clinicas se observa la
necesidad de ampliar los estudios, ya que
los resultados son contradictorios y no con-
ducen a hallazgos definitivos.

La recuperacion tras la abstinencia es un
punto importante sin resolver, existiendo
argumentos tanto a favor de la ausencia de
reversibilidad como a favor de la recupe-
racion. Incluso dentro de este ultimo gru-
po, existen divergencias en cuanto al gra-
do, la calidad y el momento de la recupe-
racion.

TABLA |

Estudios con Tomografia Axial Compulerizada
en pacientes Alcohdlicos

AUTOR MUESTRA RESULTADOS
Estudios Retrospectivos
Fox et al. 12 pacientes con Alrofia cortical 16%
1976 hepatopatias Ensanchamientos ventricular 65%
Epstein et al. 46 pacientes Atrofia cerebral 61 %
1977
Von Gall et al. 60 pacientes Atrofia cerchral 758,
Estudios Prospectivos
Haubek Lee 4] pacientes Atrofia cortical 431%
1979 Ensanchamiento ventricular 10%
Atrofia Cortical 29%
Bergman et al. 130 pacienies Atrofia Cortical 62%0
1980 Ensanchamiento ventricular 33%
Atrofin del Vermis

Cala =t al. 59 paclentes Atrofia cerchral 65%,

) Adrofin cerebelar 92%
Wilkinson Carlen 25 con amnesia Atrofia cerebral significativa
1980 68 sin amnesia
Ron et al. 100 pacientes Atrofia Cortical 43%
1980 Ensanchamiento Ventricular 64%

Tomado de Ron, 1983
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TABLA 11

RESULTADOS

GIMEMNG ESCRIG, . e al

CONCLUSIONES

Resultados pobres en la

Los alcohdlicos tiesen pobres

WECHSLEE WECHSLER Clave de Numeros resultados en ¢ ramnamienio

1941 BELLEVUE Memoria Numérica v abstracto, &n ofgamzacisn
Rompecaberas perceptual aprendinje y retencitn
Emsanchamiento ventricular, Bl akoholimo ordeico & cousa de atrofia

COURVILLE ESTUDIOS-

Disesimucturacida de la

cerchral e la quint v sexta década de la

19558 NEUROPATOLOGICOS  arquitectura de ls émina vida y de atrofia cortical mas
pigmeniaria cortical marcads en e ldbuby [rontal
Evidenda en todos los pacientes
P.E.G. de Atrofia Cortical, En 4 ensancha-  En esta muesira el dafio cerebral
TURMARKIN WECHSLEE mismto ventncular, Correlacion esid presente en los alcohdficos
1955 BELLEVUE positiva con la Clave de Nimeros y en grandes bebedores duranie
(capacidad visumotors y visuespa- periodos largos de tiempo
cial) y Memoria de digitos
(Memoria a corto plar)
ESTUDIO Encontrd en los pacsente post Las repetidas embolias grasas
LINCH NEUROPATOLOGICO  morten una pérdida de lus en ¢ cerchro duranie largos
(1960) POST MORTEN ctlulas en ¢l Cortex de 20-30% del  perindos de tiempo podrian ser
_ total de la poblacién newrcnal la causa de cambios parobigicos
Mirafia Cortcal
DELAY ESTUDIOS Degeneracién del Cuerpo Calloso, ko
{1960) NEUROPATOLOGIOOS  que se describe como Sindrome de
Marchiafava Bignani
Diferencias significativas entre
FITZHUGH W-BELLEYUE ¢l funcionaméento cogmitivo de bos El test de cateporias tiene gran
[1960-65) HALSTEAD- pacientes alcoholicos y los controles.  sensibilidad para detectar el dafio
REITAN Test de Categorias (capacidad cerebral en aleohdlicos {capacidad de
de abstraccida no verbal) peores shstraccidn no verbal), junto con el
resultados que los pacientes con 1est de cubos de Wechsler (capacidad
dafia cerebral visumotora y visusspacial)
Atrofia cortical en 30 de 33
PEG. Ensanchamiento ventricular en 24, El daio cerebral en alcohdlicos e més
BREWER W.ALLS. La correlacién entre & deterioro v comun de o que s¢ pensaba v 1o puede
(1971} BENTON VISUAL- la anchura del ventriculo v enire W und causa importante de las
RETENCION deterioro v atrofia cortical disfuncionss psiquicas encontradas en

son estadisticamente significativas grupo de enfermos.
Andlisis de Factores:
Resultados buenos en memoria para  Detecta ln especificidad de chertos sub

GOLDSTEIN W.ALS formas peométricas, funcones test de [a escals de WALS:

{1571) HALSTEAD- de velocidad motora, tareas simples  Rompecabezas

REITAN perceptuales y lenguaje. Pobres resul-  Clave de Ndmeros

tados en razonamiento abstraclo Cubos
memoria para las relaciones Liega a la conclusion de que los alkoo-
espaciales, resolucion de hélicos obtiensn peores resultados que
problemas v velocdad psicomotora.  los comtrole
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Las mujeres alcobdlicas obtienen
SHYPLEY INSTI, OF bajas puntuaciones en la capacidad  Se encuenira en deterioro mds importante
JONMES LIVING SCALE de abstracadn v en la capacidad en las tareas verbales que o detectado en
(1971) RAVEN'S PROGRE- viu-cspacial, al igual que los hombres alcobélicos. Cuando se realizan
SSIVE MATRICES dficits detectados en los hombres estudios en mujeres akohdbicas hay que
akeohdlcos lener £n cuenta las vansbles ginecoldgicas.
Hay un deierloro spnificaivo en 3
de los 3 sublests manspubativos, en
LONG W-BELLEVUE el Tapping, Clave de Nimeros, Rom-  El deterioro detectado en los 1est manipu-
i1974) HALSTERAD-REITAN  pecabezas, en o TMT v en ol Indice lativos pusde sugerirnos, ademds de aliera-
de deterioro. E] Finger Tapping se ciomes en ¢l S.M.C., afectaciones a nivel
correlaciona significativamente con periférico, tipo polnewropatia alcohdlica
la duracién del consmmo excesivo,
Los indices de deterioro estudiados Los pacientes aloobdlicos con severos sin-
BLUSEWICZ WALS. enire akcobilicos jdvenes y contro- dromes de abstinencia muesiren una esruc-
(197 les mayores, no masifiestan tura de deteriorn semejante a [n estruciura
diferencias sgmificativas desectada en mucstras de controles. ancianos
Coeficente verbal normal, algunos I ensanchamiento de los ventriculos v
WILKINSON HALSTEAD REITAN subtest manipulatives alierados so- del surco no tiene correlacidn signifi-
{1980} W.ALLS. bre todo en los pacientes con cativa con los afos de bebida ni con el
TALC: climica neuroldgica. indice de deteriore obeenido com la Bate-
na de Halstead-Reitan
Mayor sensibilidad de esios et
BUTTERS S.D.P.L.T. para valorar la capacidad de video-
(1960) D.F.T. percepaidn en pacientes alcohdlicos
EF.T. con relacion a las formas habituaks
de utilizacién
EV.T. Hay una pequehia pero significativa
GRAFF T.AC. correlacion entre lns medidas del
(1982) C. NUMEROS CUBOS, T.A.C ¥ del Trail Making Test v la

TRAIN MAKING TEST

clave de Nimeros

W.ALS.: Weschler Adult Inteligence Scale,
T.A.C.: Tomografis Axial Compuienirads.

S.ILP.L.T.: Symbol Digit Paired Learning Tusk.

D.F.T.: Dismond-Carey Faces Test,
EF.T.: Embedded Figures Test.
EV.T.: Oave de nEmeros,
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