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1.1 INTRODUCCION

Los efectos del alcohol son muy numerosos y su accidn
abarca casi todas las estructuras y sistemas del cuerpo
humano. No obstante, es probablemente en el Sistema Nervioso
Central (SNC) donde sus reperéusiones son mas marcadas. Los
mecanismos y las vias de‘ actuacién de este téxico son
miltiples y comprenden tanto efectos directos sobre las
células neuronales como indirectos secundarios a las

modificiones del funcionalismo de otros aparatos y sistemas.

La gran diferencia entre las consecuencias inmediatas y
a largo plazo de 1la ingesta alcohdlica obliga a una
consideracién independiente de ambos aspectos. Por sus
efectos inmediatos el alcohol es un depresor del SNC
(Ritchie, 1980) con una mayor apetencia por el sustrato
anatomofisiolégico que sustenta 1las funciones cognitivas
superiores. Los estudios revisados por Himwich y Callison
(1972) permiten suponer que las estructuras polisindpticas
del sistema reticular activador y algunas &areas corticales
son especialmente susceptibles a los efectos del téxico. A
consecuencia de esta accion relativamente selectiva

coexisten, empleando una terminologia Jjacksoniana, efectos
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negativos de pérdida de las capacidades cognitivas junto a
efectos positivos caracterizados por liberacidén secundaria al

debilitamiento de los procesos inhibitorios corticales.

De forma general puede decirse que los efectos
inmediatos del alcohol sobre el SNC son proporcionales a la
concentracién que alcanza el alcohol en la sangre (Maling,
1970) . E1 conjunto de la amplia bibliografia disponible no
ofrece casi ninguna evidencia de mejoria en los rendimientos,
aunque la disminucién de 1la autocritica frecuentemente
conduce a convicciones, muchas veces intensas, sobre efectos

"estimulantes" en el rendimiento.

Junto a esta accién inmediata la ingesta crénica
excesiva produce modificaciones bioquimicas neuronaies
directas (Hoffman y Tabakoff, 1985) a las que se suman los
efectos indirectos derivados de los trastornos metabdlicos
(Schafer, 1985), nutricionales (Antonow y McClain, 1985;
Mezey, 1985) y 1las deficiencias vitaminicas habitualmente
asociadas al etilismo crénico. La elevada ingesta de alcohol
coincide con un descenso en la incorporacién de vitaminas y
otros elementos nutritivos a consecuencia de la inapetencia y
la modificacién de 1los habitos dietéticos. Ello se .ve

.agravado por 1la presencia de vémitos Y alteraciones en 1la
absorcidén, transporte, almacenamiento‘tisular, utilizacién y
metabolismo de numerosas sustancias. A estas agresiones sobre
el SNC hay que afiadir la posibilidad de episodios repetidos

de embolismos grasos consecutivos a trastornos hepaticos
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(Taylor, 1982) y los efectos de la anoxia Y la congestioén
cerebral que se produce en las intoxicaciones severas
(Lishman, 1978). Ademas el deterioro intelectual puede
hallarse relacionado con 1la modificacién de los patrones
conductuales personales Y sociales del enfermo alcohdlico,
que incluyen el empobrecimiento de sus motivaciones e
intereses, 1la pérdida de contactos sociales, trastornos
psicopatoldégicos asociados (Warheit y Auth, 1986) y la mayor
incidencia de accidentes Y traumatismos (Hillbom vy Holm,

1986) y su mayor gravedad (Waller y cols., 1986) .

El conjunto de interacciones de estos efectos da lugar
tanto a enfermedades del SNC clinicamente bien diferenciadas
como a una manifestacién sindrémica de disminucién del
rendimiento intelectual que denominamos cominmente deterioro.
Trataremos por separado estos dos grupos de entidades
manteniendo la distincidn entre enfermedad y 51ndrome (Wulff,
1981), aunque muchas veces por razones histéricas las
etiquetas nosoldégicas no Se corresponden exactamente con esta
definicién. Describiremos en un primer apartado las
enfermedades bien diferenciadas del SNC en los alcohdlicos
crénicos de las que conocemos, no solo su cuadro clinico,
sino también 1los mecanismos fisiopatoldégicos que 1las
producen, los sustratos neurohistolégicos lesionados Y en
ocasiones los procesos etiolégicos responsables de los
mismos. Nos centraremos especialmente en el sindrome (en
realldad enfermedad definida anatémica Yy etlologlcamente) de

Wernicke-Korsakoff, 1la demencia alcohdlica, la atrofia
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cerebelosa y la encefalopatia hepatica por ser las entidades
gque mas interesan en la discusién de los resultados de
nuestro trabajo. Las caracteristicas del deterioro,
considerado como un sindrome, serdn tratadas en un apartado
éspecifico y mas amplio al ser el objeto principal del
estudio. Finalizaremos esta primera parte con la delimitacién

de los objetivos de nuestro trabajo.



1.2 TRASTORNOS CEREBRALES ORGANICOS INDUCIDOS O PROVOCADOS

POR EL ALCOHOL

las repercusiones lesionales del alcohol sobre el SNC
son polimorfas y se deben tanto a la ingesta crdénica como,
CCasionalmente, a su interrupcidén y, las mas de las veces, a
factores carenciales, la insuficiencia hepatica secﬁndaria y
otros menos precisados. Las entidades nosoldégicas que
incluimos en este apartado se caracterizan por tener una
vinculacidén etioldégica bien establecida con 1la ingesta
etilica crénica a través de cualquiera de 1las vias
anteriormente seflaladas, aunque los mecanismos fisiopato-
légicos tultimos sean materia de controversia. Como sefiala
Freund (1985) no se cumplen estrictamente 1los criterios
necesarios para atribuir una responsabilidad directa e
inequivoca del etanol como agente neurotdxico. Efectivamente,
1) los sujetos que abusan del alcohol no desarrollan
invariablemente los cuadros que posteriormente sehalaremos;
2) los cambios histopatoldégicos, en muchas ocasiones,
correlacionan mal con las manifestaciones clinicas; y 3) no
se ha descrito una alteracidén uUnica y patognoménica del
alcoholismo. A ello habria que afiadir que se ha demostrado la

presencia de los trastornos que a continuacién describiremos
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en sujetos que se sabe con certeza gue nunca han abusado o

incluso consumido alcohol.

Los efectos de la ingeta etilica crénica implican por
definicidén un quebrantamiento global de la salud y de 1los
vinculos relacionales y sociales gque dificulta el aislamiento
de los mecanismos etiopatogénicos. Junto al consumo excesivo
de alcohol existe una alta incidencia de trastornos hepaticos
(Lelbach, 1985; Pimstone y French, 1984) con las
repercusiones encefdlicas dque comentaremos mas adelante.
Ademds, el deterioro puedeA limitar 1la capacidad para
enfrentarse a los requerimientos de la vida diaria Yy, en
concreto, para atender a los aspectos nutricionales (Antonow
y MccClain, 1985). Finalmente, al ser estos efectos
relativamente tardios en la biografia de los individuos se
suman todas las posibles causas de patologia cerebral

presentes en la poblacidn general de edad avanzada.

En esta revisidén nos centraremos en las enfermedades que
producen manifestaciones importantes a nivel de las funciones
intelectivas aunque ello no agote todos los posibles efectos
crénicos del alcohol sobre el cerebro, remitiendo al lector
interesado a la reciente revisién general editada por Tarter
Y Van Thiel (1985). Describiremos en primer lugar un conjunto
de patologias infrecuentes tales <como la mielinolisis
cerebral pontina, la enfermedad de Marchiafava y Bignamini y
la psicosis pelagrosa practicamente desaparecida en la

actualidad pero que presenta un importante interés tedrico
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(Lishman, 1981). A continuacidén nos detendremos a considerar
el sindrome de Wernicke-Korsakoff, la demencia alcohélica, la
atrofia cerebelosa y la encafalopatia hepatica etilica. En el
apartado final de este capitulo apuntaremos las posibles
interrelaciones de estos cuadros, hecho que es del mayor
interés para definir 1las hipdtesis directrices vy los

planteamientos de nuestro estudio empirico.

1.2.1 ENFERMEDADES INFRECUENTES DEL SISTEMA NERVIOSO

CENTRAL EN EL ALCOHOLISMO CRONICO

Un numero importante de las afectaciones cerebrales que
aparecen en ei alcoholismo crénico se deben a la malnutricidén
y durante afos polarizaron el interés de investigadores vy
clinicos. En la actualidad estos cuadros son relativamente
infrecuentes gracias a la mejoria de la alimentacién de 1la
poblacidén general que también se aprecia en los pacientes
etilicos. Nos referiremos brevemente a la mielinolisis
cerebral pontina, a la enfermedad de Marchiafava-Bignami y a
la psicosis pelagrosa, dejando para posteriores capitulos los
cuadros, due por su mas alta incidencia, tendrdn una mayor

implicacidén en la discusidén de nuestros resultados.

La mielinolisis cerebral pontina, descrita por Adams y
cols. en 1959, es un trastorno desmielinizante relativamente

infrecuente de etiologia desconocida que se presenta tanto en
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pacientes alcohdlicos como en cuadro sistémicos debilitantes
acompanados de desnutricién. Se han descrito 110 casos
(Nakada y Knight, 1984), aunque su incidencia puede ser mayor
a Jjuzgar por los hallazgos anatomopatoldgicos (Leslie vy
cols., 1980; Messert y cols, 1979). Las manifestaciones
clinicas se inician con un cuadro subagudo progresivo de
cuadriparesia, sindrome pseudobulbar y pardlisis parcial o
completa de los movimientos oculares verticales. Este inicio
se correponde con una disfuncién a nivel pontino que al
extenderse a lo largo del tronco cerebral produce anomalias
pupilares, pésturales, pardlisis respiratoria y finalmente
afectacidén de la conciencia. Las manifestaciones clinicas se
hallan relacionadas con la extensién y 1localizacién de 1la
lesidén anatomopatolégica (Dréyfus, 1974). Esta evolucidén se
produce en ﬁnas pocas semanas y rara vez es reversible.
Frecuentemente el inicio coincide con 1la recuperacién de una
disfuncién metabdlica severa. Esta enfermedad se ha descrito
en nifios con deficiente estado nutricional que nunca habian
tomado alcohol (Cadman y Rorke, 1969), por lo que no puede

atribuirse a un efecto directo de este toéxico.

En general la mayoria de los autores atribuyen este
trastorno de desmielinizacidn pontina a cambios
electroliticos. Para Messert y cols. (1979) seria producido
por un edema cerebral secundario a una hiponatremia severa,
mientras que para otros como Kleinschmidt-DeMasters vy
Norenberg (1981) se deberia a una correccidén excesivamente

rapida de la hiponatremia.
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Otro trastorno desmielinizante raro que afecta al cuerpo
calloso es el descrito en 1903 por Marchiafava y Bignami. Los
sintomas clinicos son poco especificos incluyendo
alteraciones en el habla, la marcha, los esfinteres y la
liberacién de reflejos primitivos. A  ello se afiaden
trastornos de la conciencia y alucinosis.
Anatomopatoldgicamente la enfermedad se caracteriza por zonas
simétricas de desmielinizacién localizadas en 1la parte
central del cuerpo calloso (Dreyfus, 1974). El curso es muy
variable pudiendo extenderse a varios afios y sin que sea

frecuente el restablecimiento completo.

A pesar de que clasicamente el cuadro se atribuye al
consumo de vino tinto, existen excepciones. La asociacién
ocasional con la enfermedad de Wernicke (Merrit y Weisman,
1945) o el sindrome de mielinolisis pontina (Ghatak y cols.,
1978) ha sugerido factores nutricionales comunes a todos
estos cuadros. Ademds también se han descrito casos en

ausencia de consumo de alcohol (Leong, 1979).

En los afios cuarenta recibié mucha atencién 1la
encefalopatia por deficiencia de 4cido nicotinico en
pacientes alcohdlicos (Cleckley y cols., 1939; Jolliffe y
cols., 1940; Gottlieb, 1944). El cuadro se caracterizaba por
la instauracién brusca de un estado de estupor o delirium
asociado frecuentemente con el signo de la rueda dentada y

liberacién de reflejos primitivos. Frecuentemente esta
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clinica iba precedida por sintomas psicoldégicos prominentes.
Inicialmente el ©paciente se sentia depfimido, apéticd/
temeroso y aprensivo. A medida que el cuadro progresaba se
instauraba un estado psicopatoldégico florido con confusién,
estado deliroide, desorientacién y alucinaciones hasta
alcanzar el coma. La mitad de los 150 casos de la serie
referida por Jolliffe y cols. (1940) presentaban estomatitis
y otros estigmas ©pelagrosos. Ocasionalmente aparecian
manifestaciones polineuriticas y alteraciones en la movilidad
ocular confundiéndose con un sindrome de Wernicke. El1 cambio
neuropatoldégico caracteristico de esta encefalopatia
pelagrosa quedd identificada como la degeneracién de las
células piramidales de Betz del cortex motor: los cuerpos
neuronales se abalonan y pierden la sustancia de Nissl y el

nucleo citoplasmitico se desplaza hacia la pared celular.

La administracién de tiamina no resultaba efectiva, en
cambio si lo eran las dosis elevadas de &cido nicotinico.
Esta vitamina reducia el cuadro en unos pocos dias quedando
como secuelas importantes déficits mnésicos. Como seflala
Lishman (1981) esta avitaninesis ha desapareside de 1las
descripciones actuales por la gran prepotencia adquirida por
el sindrome de Wernicke-Korsakoff en el pensamiento
cientifico y su escasa implicacién clinica desde el momento
en que se ha generalizado la terapeutica polivitaminica
masiva. No obstante, es bueno tener presente la dificultad

para aceptar la existencia de déficits de un solo factor

vitaminico y la posibilidad de coexistencia de ambos cuadros.
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1.2.2 EL SINDROME DE WERNICKE~KORSAKOFF

El sindrome de Wernicke-Korsakoff es un trastorno de
etiologia nutricional atribuible a un déficit de tiamina.
Desde la revisién de Victor y cols. (1971), la encefalopatia
de Wernicke se considera la fase aguda, mientras que el
sindrome de Korsakoff corresponderia al proceso crénico de la
misma entidad nosoldgica. Se presenta generalmente en
alcohdélicos graves con una incidencia estimada del tres por
ciento (Nakada vy Knight, 1984). Al igual que los otros
-trastornos también aparece ocasionalmente disociado de 1a
patologia etilica y coincidiendo con sindromes de
malabsorcidén (Victor Y cols, 1971) como, por ejemplo, la
hemodidlisis (Lépez y Collins, 1968), los vémitos perniciosos
(Chaturachinda y McGregor, 1968) y tirotoxicosis (Enoch vy

Williams, 1968).

Anatomopatoldégicamente destacan las lesiones simétricas
en las porciones paraventriculares del t&lamo e hipotalamo,
Cuerpos mamilares y el suelo del cuarto ventriculo, en muchos
casos existe atrofia de la porcién anteroposterior del vérmix
Cerebeloso. Las lesiones consisten en 1la necrosis de los
cuerpos celulares y 1las fibras de mielina con la
correspondiente respuesta glial. En un diez por ciento de los

Casos se aprecia también diatesis hemorrdgica (Victor vy
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cols., 1971). La descripcidn clésica de Wernicke es la triada
clinica formada por alteraciones oculomotoras, ataxia
cerebelosa Yy confusién mental, a la que hay que afiadir
polineuropatia como manifestacién periférica. Recientemente
se ha senalado (Harper y cols., 1986) que sdélo un 10 por
ciento de los pacientes presentan la triada completa, lo que
conduce a una estimacién excesivamente baja de su incidencia
y a que muchas veces no sean diagnosticados. El inicio es
siempre brusco pero la secuencia de aparicién de los sintomas
puede ser variable. Los hallazgos oculares mas frecuentes son
el nistagmus horizontal y vertical y la pardlis bilateral de
los musculos abductores. También pueden aparecer anomalias
pupilares y ptosis, siendo rara la oftalmoplegia completa. La
ataxia que se halla casi siempre presente afecta
principalmente al mantenimiento postural y la marcha. Cuando
es severa el paciente puede necesitar ayuda para mantenerse
en pie y deambular. La afectacién de 1las extremidades
superiores acostumbra a ser ligera, siendo muy infrecuente el
lenguaje escandido. Esta ataxia cerebelosa puede quedar
enmascarada por la debilidad muscular causada por la
polineuropatia que se halla presente en mds de la mitad de

los casos.

Inicialmente el paciente se muestra desorientado,
indiferente ante los estimulos del entorno y confunde los
objetos y las personas. A medida que mejora el nivel de
conciencia se pone de manifiesto la amnesia confabulatoria.

Cada vez se insite con mayor frecuencia sobre las formas de
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presentacién con predominio de los trastornos de la
conciencia en forma de estupor o de coma (Torvik y cols.,

1982; Victor y cols., 1971).

En las series necrdpsicas de hospitales generales
alcanza una tasa del uno por ciento, pudiendo considerarse un
sindrome con una incidencia relativamente alta. La mortandad
estiméda es del 17 por ciento (Nakada y Knight, 1984) aun
cuando el tratamiento con dosis altas de tiamina es muy
efectivo. En estos casos la oftalmoplegia responde
répidamente,‘ pero puede persistir un ligero nistagmus. La
ataxia se resuelve con mayor lentitud y dependiendo del grado
de atrofia cerebelosa que muchas veces se asocia a este
cuadro. Cuando no se producé una recuperacién antes de los
dos o tres dias queda un cuadro residual de psicosis de

Korsakoff casi con toda seguridad.

Los mecanismos fisiopatoldégicos del sindrome de Wernicke
se hallan bien establecidos, siendo el causante ultimo 1la
deficiencia de tiamina, cuya administracidén revierte el
cuadro. No obstante, cuando ésta se produce en ausencia de
alcoholismo no evoluciona hacia una psicosis de Korsakoff

(Freund, 1985) dato importante que retomaremos posteriormente

La psicosis de Korsakoff, considerada como 1la fase
crénica del sindrome de Wernicke-Korsakoff, se caracteriza
por diferentes grados de amnesia anterdégrada y relativa

preservacién de 1las restantes fuciones intelectuales. La
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anmesia retrdgrada se extiende hasta varios afios antes del
momento en que se diagnostica la enfermedad y el recuerdo de
acontecimientos remotos se halla bastante bien conservado. Se
suele remarcar el hecho de que la amnesia es general (Walsh,
1985), en el sentido de que aparece en la presentacién de
estimulos por cualquier via sensorial a diferencia de lo que
ocurre en lesiones cerebrales unilaterales localizadas. La
interaccién entre la amnesia y la desorientacién temporal
conduce a la aisociacién de los recuerdos y su cronologia
(Barbizet, 1970). La confabulacién es tipica de los primeros
estadios del cuadro, pefo casi siempre desaparece con
posterioridad. La capacidad para efectuar nuevos aprendizajes
es muy limitada a pesar de que la retencidén inmediata se
halla intacta, 1lo que conduce al fendmeno de "olvido a
medida". Es importante sefialar que aunque los sintomas
mnésicos son prominentes no han de subestimarse otras
anomalias cognitivas (Brandt y Butter, 1986; Cutting, 1982;

Jacobson y Lishman, 1987; Wilkinson y Carlen, 1980).

1.2.3 LA DEMENCIA ALCOHOLICA

Mientras que los anteriores trastornos gozan de gran
consenso entre todos 1los investigadores y clinicos, 1la
demencia alcohdlica es un cuadro muy controvertido, que
requiere una revisién mds extensa. Su descripcidén clinica se

remonta a la segunda mitad del siglo XIX, siendo efectuda
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independientemente por Huss, médico sueco, y Lawson,
psiquiatra inglés. En sus informes hacen referencia a un
deterioro general de las funciones intelectuales vy
relacionales con pérdida de memoria, Jjuicio social, apatia,
euforia pueril, labilidad emotiva y deterioro social. La
descripcién cldsica de Morel (1939) <caracteriza este
trastorno por sintomas intelectuales progresivos, en especial
confusién y alteraciones de la memoria, asociada a
espasticidad de 1los miembros inferiores, astasia-abasia,
retropulsién y temblor fino en los dedos y labios. Este autor
denominé al cuadro esclerosis cortical laminar al hallaf
alteraciones anatomopatoldgicas limitadas al tercer estrato
del codrtex fronto-parietal consistentes en la desaparicidén dé’
elementos celulares y proliferacién glial. No obstante, tal
como sefalaremos en apartado 1.2.6, cuando en la década de
los 40 se descubre la deficiencia vitaminica del sindrome de
Wernicke-Korsakoff, las caracteristicas mds difusas de 1la
demencia alcohdlica hacen disminuir su credibilidad entre los

clinicos, descendiendo la frecuencia de su diagndéstico.

Un buen ejemplo de esta tendencia lo proporcioné Cutting
(1978) que revisd los historiales clinicos de 50 pacientes
ingresados en el Maudsley Hospital de Inglaterra entre 1969 y
1975 diagnosticados como sindromes de Korsakoff y 13
diagnosticados de demencia alcohdlica. Diecisiete de 1los
sindromes de Korsakoff tuvieron un inicio insidioso y la
pérdida de funciones superiores no se limitaba a la esfera

mnésica, siendo su cuadro clinico indistinguible de 1las
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demencias alcohdélicas. Por tanto este autor sugiere 1la

existencia de nexos entre ambas entidades.

“El estudio anatomopatoldégico clasico de Courville (1955)
reveld la alta incidencia de casos de pacientes alcohdélicos
con una atrofia cortical <generalizada y disminucién
significativa del peso cerebral. En su estudio microscépico
caracterizé el cuadro  por la pérdida neuronal, la
desestructuracién de los estratos celulares, degeneracidén
pigmentaria y proliferacién glial. Estos cambioé corticales
muy generalizados eran mas inﬁensos en los ldbulos frontales
v, secundariamente, parietotempbrales sin predileccidn

hemisférica.

Pero el conjunto de estos cambios es muy inespecifico
(Lynch, 1960) y ademds esta evidencia no es concluyente a
consecuencia de tres graves dificultades metodoldégicas que
seflala Freund (1985). En primer lugar, nunca se ha
estandarizado la linea de reseccidn entre el cerebro y la
espina dorsal.‘ Por otra parte, 1la proporcidén acuosa del
cerebro es muy variable dependiendo en gran parte de la causa
inmediata de la muerte que puede favorecer una situacidén de
edema. Finalmente, el contenido hidrico se incrementa hasta
un diez por ciento desde el momento del fallecimiento y 1la
extraccién de la viscera. Todas estas variables no

controladas ponen en duda los resultados.
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En un interesante estudio de Harper y Blumbergs (1982)
después de constatar el menor ©peso cerebral en 1los
alcohdélicos en relacidén a la poblacién normal, subdividieron
mediante criterios anatomopatoldgicos 1las visceras segun
tuvieran o no clinica de encefalopatia de Wernicke.
Comprobaron que el descenso de peso en relacién a los
normales aparecia en ambos grupos. Ello condujo a estos
autores a considerar que la disminucién ponderal era causada
por los efectos neurotdxicos directos del alcohol mas que por
factores nutricionales. Curiosamente estas diferencias
unicamente aparecen en 1los sujetos masculinos y no en los
femeninos, atribuyéndolo 1los autores al escaso numero de
mujeres estudiadas. Recientemente Harper y Kril (1985) han
realizado un estudio necrépsico valorando el espacio
pericerebral como indice de disminucién de la masa
encefdlica. Hallaron valores anormales en relacién a un grupo
control en 32 por ciento de los pacientes alcohdélicos. La
pérdida de masa cerbral estimada en alcohdlicos sin
encefalopatia de Wernicke fue de 41 gr, 89 gr si ésta se
hallaba presente y 109 gr si ademas coexistia con una lesidén

hepatica.

La aparicién de la neumoencefalografia también reflejé
in vivo la frecuencia de atrofia cortical (Brewer y Perrett,
1971; Carlsson y cols., 1979; Haug 1969). No obstante, al ser
una técnica muy agresiva y con alta morbilidad iatrogénica
unicamente se realizaba en sujetos con diagndstico clinico de

afectacién cerebral y sin controles normales, 1lo cual
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disminuye el valor de estos estudios. A partir de 1la
aparicioén de la Tomografia Axial Computerizada (TAC) en 1973
han sido muy numerosos los trabajos sobre la estructura
cerebral de los enfermos alcohdlicos. Hay que sefalar dque
éstos tampoco estdn exentos de criticas, en gran parte por 1la
dificultad de hallar indices satisfactorios. Asi, se ha
empleado desde juicios de visu, comparaciones con estdndares
graduados, medidas lineales, planimétricas e incluso
densométricas. Ninguna de estas posibilidades es totalmente
satisfactoria ya que, como sefiala Wilkinson (1985), implican
reducir una. estructura tridimensional a bidimensional o
incluso lineal. Hasta 1980 aparecen una serie de estudios
poco controlados utilizando sujetos explorados para fines
clinicos vy, por tanto, con' sospecha previa de anomalias
cerebrales (Carlen y cols., 1976; Fox y cols., 1976; Epstein
y cols, 1977; Cala y cols,1978; von Gall y cols, 1978), que
informaron de la elevada incidencia de alteraciones
vneuroradiolégicas. El estudio realizado por Carlen y cols. en
1978 cuestiondé aun mads el valor de estos trabajos al
demostrar la reduccién del espacio pericerebral a medida que
aumentaba el tiempo de abstinencia, variable que no se habia
tenido presente hasta entonces. En 1980 aparecen los estudios
controlados mas importantes sobre este tema con muestras muy
amplias realizados en Suecia (Bergman Yy cols., 1980),
Inglaterra (Ron y cols., 1980; Lishman y cols, 1980), Canada
(Wilkinson y cols., 1980) y Australia (Cala y cols., 1980).
Los resultados son notablemente coincidentes confirmando

definitivamente la elevada presencia de anomalias en el TAC,
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tanto por lo que respecta a la prominencia de 1los surcos
corticales como por el ensanchamiento ventricular que se
incrementa a medida que avanza la edad de los sujetos
estudiados. Desde la eclosién de estos estudios se considera
bien establecido el perfil neurorradioldgico (Wilkinson, 1985
y 1987) y los nuevos trabajos que aparecen lo van confirmando

(Bergman, 1987).

Mediante la nueva técnica de 1la tomografia por emisién
de positrones (PET) sdlo tenemos noticia del estudio de
Samson y cols.” (1986) que ahalizando seis sujetos alcohdlicos
hallaron un descenso que no alcanzé la significacién
estadistica respécto a los controles en las tasas de
utilizacidén metabdlica de glucosa en las regiones corticales,
subcorticales o cerebelosa. No obstante, el indice de
distribucién regional demostré una disminucién significativa
de la utilizacidén de glucosa en las areas mediofrontales, que
sugiere una disfuncién 1limbica. Lo exiguo de la muestra

limita el valor de estos interesantes resultados.

Los estudios sobre potenciales evocados efectuados con
alcohdlicos crénicos han informado de miltiples anomalias. Ya
en los potehciales de tronco se sefiala la existencia de
retraso en la aparicidén de las puntas II a V en pacientes sin
diagnéstico clinico de sindrome de Wernicke-Korsakoff, aunque
en éstos es mas frecuente (Begleiter y cols. 1981, Chan y
cols., 1985, Levy y Losowsky, 1987, Porjesz y Begleiter,

1985) . Ello indica que la afectacién encefalica no se limita
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a las estructuras corticales. Ademas estas alteraciones son
especialmente evidentes cuando el TAC revela anomalias
cerebelosas (Chu, 1985), 1lo que incrementa el territorio
botencialmente afectado. En la mayoria de las investigaciones
realizadas con potenciales evocados cognitivos se describen
anormalidades en el intervalo N1-P2 y en la onda P3. Las
diferencias técnicas de estos trabajos, en especial el tipo
de esimulos administrados, ha sugerido diversas
interpretaciones (Porjesz y Begleiter, 1985) orientadas hacia
una posible transmisidén ggnética de predisposicién al

alcoholismo que se alejan del objeto de nuestra revisién.

1.2.4 ATROFIA CEREBELOSA ALCOHOLICA

La degeneracién del cortex cerebeloso en alcohdlicos
crénicos es un hallazgo anatomopatoldgico muy frecuente que
alcanza en algunas series hasta el 27 por ciento de 1los
sujetos endlicos estudiados mediante técnicas macroscdpicas
(Torvik vy Torp, 1986) vy del 1,7 por ciento en todos 1los
sujetos necropsiados independientemente de la causa del
fallecimiento (Stork, 1967; Torvik y cols., 1982). Cuando se
realiza un contaje sistematico de las células de Purkinje 1la
incidencia de valores anormales asciende hasta el 42 por
ciento de los pacientes estudiados. Los cambios
anatomopatolégicos son muy constantes y restringidos a 1a

Porcidén anterosuperior del vérmix cerebeloso. ILas zonas
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colindantes de 1los hemisferios cerebrales también suelen
hallarse afectadas, aunque en menor grado. Las células de
Purkinge son los elementos que degeneran con mayor precocidad
extendiéndose el proceso en fases mas avanzados a los

estratos molecular y granular.

Esta enfermedad se caracteriza clinicamente por
incremento de la base de sustentacidén y diferentes trastornos
ataxicos de la mirada y el mantenimiento postural.
Generalmente no se afecta la coordinacién de las éxtremidades
superiores o, por lo menos, eé menos acusada que la de las
inferiores. No obstante, se acostumbra a apreciar un ligero
temblor en las manos que puede interferir en los movimientos
finos necesarios para la escritura. La evolucién es larga y
se alcanza uh estado estacionario cuando se han perdido 1la
totalidad de las células de Purkinje del vérmix cerebeloso
(Nakada y Knight, 1984). La sintomatologia acostumbra a
mejorar al cesar 1la 1ingesta y recuperarse el estado

nutricional.

El advenimiento del TAC cerebral ha permitido apreciar
la presencia de atrofia cerbelosa incluso en pacientes
alcohdélicos sin c¢linica evidente. Haubeck y Lee (1979)
hallaron una incidencia del 30 por ciento en sujetos
remitidos para tratamiento ambulatorio. Hillbom y cols.
(1986) revisando los resultados de sus pacientes
desintoxicados hospitalariamente hallaron gque el 41 por

ciento presentaban signos de atrofia cerebelosa en
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comparacién del 4 por ciento de 1los controles sanos.
Unicamente a una tercera parte de loa alcohdlicos se les
diagnosticd clinicamente el trastorno cerebeloso. En el 83
por ciento de los enfermos se asocié a atrofia de los

hemisferios cerebrales.

Clasicamente se relaciona el trastorno con una deplecidén
de tiamina (Victor y Ferrendelli, 1970), aun cuando 1la
experiementacidn animal reciente también sugiere la
participacién de posibles trastornos electroliticos
(Kleinschmidt-DeMasters y Norenberg, 1981). Torvik (1986) no
hallé diferencias en la incidencia de trastornos hepaticos
entre sujetos con o sin atrofia cerebelosa en su serie
necrdépsica y en cambio si una correlacién significativa con
la presencia‘de encefalopatia de Wernicke. Para este autor
ello indica un factor nutricional comin a ambos trastornos,
aunque no descarta una mayor gravedad de la historia de
alcoholismo en 1los sujetos que presentan ambos tipos de
atrofia. El1 mismo cuadro clinico e histopatoldgico se ha
hallado en ausencia de ingesta etilica (Mancall y McEntee,
1965) coincidiendo con sindromes crénicos de deplecidn
nutricional, por lo que no puede atribuirse exclusivamente a

los efectos neurotdxicos del alcohol.
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1.2.5 ENCEFALOPATIA HEPATICA ALCOHOLICA

El primer estudio en el gque se diferencia 1la
encefalopatia hepatica de otros trastornos neurolégicos 1lo
debemos a Adams Yy Foley (1953) en el que describen una
casuistica de 60 pacientes de los cuales 41 padecian una
cirrosis alcohdélica. Los signos cardinales de estos enfermos
eran la disminucién de la conciencia, la asterixis y las
anomalias electroencefalograficas. En esta serie Adams vy
Foley incluyeron trastornos hepaticos agudos, subagudos vy

crénicos configurando un cuadro unico.

Pero los investigadores actuales tienden a diferenciar
dos entidades. La encefalopétia portal sistémica o coma
hepatico fue ‘descrito por McDermontt y Adams (1954) en un
paciente sin patologia hepatica pero portador de un shunt
porto-cava que experimentd un episodio de estupor tras una
ingesta muy elevada de proteinas que replicaba a nivel
clinico los resultados experimentales en animales
desarrollados en 1877 por Eck. En otro extremo se situarian
los pacientes que desencadenan un cuadro encefalopatico tras
el fracaso agudo de la funcién hepatica, por ejemplo en la
hepatitis alcohdlica. La afectacién de la conciencia vendria
determinada en ambos <casos por el paso de elementos
nitrogenados desde la pared intestinal al encéfalo sin la
eliminacién que se produce al pasar por el higado. La mayor
parte de los pacientes etilicos crénicos podrian ubicarse a

mitad de camino entre estos dos extremos ya que presentan
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cirrosis con insuficiencia hepatica e hipertensién portal con

un efecto espontaneo de shunt porto-cava.

La evolucidén clinica de este trastorno es muy variable ¥
dependen en dgran parte de la severidad y cronicidad de la
disfuncién hepatica (Pimstone y French, 1984, Schafer, 1985)
por lo que prescindiremos de su descripcidén. La patogénesis
de la encefalopatia hepatica se atribuye a cuatro posibles
vias: la intoxicacién aménica, la accién sinérgica
amonio-metanetiol-acidos grasos, la hipdtesis de los

pseudoneurotransmisores y la gabaérgica.

La hipdtesis de la intoxicacién aménica se halla muy
sustentada por los hallazgos experimentales en animales. Hahn
y cols., 1893 trabajando en el laboratorio de Pavlov
observaron 1la presencia de sintomas ataxicos en perros
portadores de una fistula de Eck cuando eran alimentados con
carne. Los mismos sintomas aparecian cuando se les
administraba sales amdénicas. A pesar de que se admite que los
compuestss aménicos son unos importantes téxicos cerebrales
sus efectos no son completamente superponibles a los sintomas
de la encefalopatia hepatica. Los raros casos descritos de
enfermos con defectos congénitos para la transformacidén de
compuestos amdénicos en urea (Schafer, 1985) presentan un
cuadro clinico muy diferente. Por otro lado Ferenci y cols.
(1984) sefalan que la hiperamonemia en animales incrementa en

numero de receptores cerebrales de glutamato, mientras que el
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fracaso fulminante  Thepdtico a pesar de —cursar con

hiperamonemia da lugar a un descenso de estos receptores.

Zieve y Doizaki (1980) han sugerido un posible efecto
sinérgico entre los compuestos aménicos, los acidos grasos y
el metanetiol, sustancias que se elevan en la insuficiencia
hepatica y que aisladamente son todas neurotdxicas en
cantidades elevadas. Los resultados experimentales de estos
autores no han podido ser replicados (Pappas y cols., 1984)
y, en cualquier caso, los mecanismos neurotéxicos se

desconocen.

La teoria de los falsos neurotransmisores fue
desarrollada por James Yy cols. (1979), sugiriendo que
sustancias prbducidas en el intestino como, por ejemplo, la
octopamina alcanzarian a traves del shunt porto-cava el
encéfalo. A nivel neuronal desplazarian a transmisores como
la dopamina blogqueando estas vias y causando la
encefalopatia. El1 unico resultado autdpsico practicado en un
paciente fallecido a «consecuencia de wun coma hepatico
(Cuilleret y cols., 1980) didé lugar a resultados contrarios:

descenso cerebral de octopamina e incremento de dopamina.

A partir de una serie de trabajos experimentales
recientes realizados en conejos, Schafer y Jones (1982)
sugieren una compleja combinacién de factores relacionados
con los postreceptores sindpticos GABAérgicos. En primer

lugar, postulan un incremento de la permeabilidad de 1la
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barrera hemtoencefdlica para esta sustancia en las
encefalopatias hepéaticas procedente del metabolismo
anaerébico de bacterias intestinales. A traves de la via
comun gabaérgica  postsindptica de actuacién de 1los
barbituiricos y las benzodiacepinas se produciria el trastorno
de conciencia y posterior coma hepatico. ILa falta de
evidencia suficiente y las excesivos postulados necesarios no
permiten por el momento tomar en excesiva consideracién esta

hipoétesis.

La variante del sindrome denominada degeneracién crénica
progresiva hepatocerebral, que aparece en enfermos con
hepatopatias estabilizadas y que se caracteriza por un
descenso gradual de las funciones mentales y de 1la
coordinacidén, es del mayor interés para nuestro estudio.’
Destaquemos a este respecto el trabajo de Acker y cols.
(1982) dque revela una asociacidén significativa entre el
resultado de la clasificacién bidépsica de la hepatopatia y
los parametros de atrofia cortical obtenidos mediante TAC,
aun después de controlar los factores edad y tiempo de
evolucién del alcoholismo. Los resultados contrarios
obtenidos por Lee y cols. (1979) se deben probablemente a
haber utilizado pacientes excesivamente jovenes para permitir
apreciar una interaccién que se produce a largo plazo. En
cualquier caso la afectaciodn de los rendimientos
intelectuales en caso de insuficiencia hepatica, incluso en

ausencia de alcoholismo, se halla bien documentada (McClain y
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cols., 1984, Gilberstadt y cols., 1980; Rehnstrém y cols.,

1977).

1.2.6 RECONSIDERACION DE LOoS SINDROMES ORGANICOS

INDUCIDOS O PROVOCADOS POR EL ALCOHOL

Como hemos sefialado el concepto de demencia alcohélica
cayé en desgracia hacia los afios 50 para resurgir en los 70.
La clasificacidén de los trastornos psiquidtricos segun 1la
DSM-III (APA, 1980) y su reciente revisién DSM-III-R (APA,
1987) mantienen la clésica divisién de "demencia asociada a
alcoholismo" y "trastorno amnésico por alcoholismo". Respecto
al primero sefialan que "el rasgo esencial es una demencia
asociada a ingesta alcohdélica elevada y prolongada" (p. 137),
afiadiendo que este diagnéstico no debe realizarse hasta como
minimo tres semanas desde el cese de la ingesta etilica.
Subdividen el trastorno en funcién de su severidad sefialando
que "no esta establecido si estas formas representan puntos a
lo largo de un continuum, o si las formas ligera y severa
tienen patofisiologias diferentes" (pp. 137-138). No se
muestran tan cautos al definir el sindrome amnésico
.alcohdélico considerandolo un "sindrome amnésico consecutivo a
un déficit vitaminico asociado con el uso elevado Yy
Prolongado de alcohol" (p. 136). Y el diagnéstico diferencial
se establece del siguiente modo: "la demencia asociada a

alcoholismo se distingue del trastorno amnésico alcohdlico
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por la presencia de déficits cognitivos diferentes a los
limitados a la esfera de la memoria" (p. 138). Asi pues,
definen un cuadro por la sintomatologia clinica el otro por
su etiologia y el diagndstico difefencial sélo por 1la
clinica. La confusién existente sobre 1la cuestién queda

claramente establecida.

Lishman (1981) ha presentado una sugerente revisién
histérica de ambas entidades que creemos de interés incluir
en la ©presente reconsideracidén. Wernicke describié su
sindrome enx 1881 - estableciendo su célebre triada y 1la
presencia de numerosas hemorragias puntuales simétricas
situadas en la sustancia gris que rodea el tercero y cuarto
ventriculo y el acueducto se Silvio. Unos afios md&s tarde, en
1877, Korsakoff definié la psicosis que lleva su nombre, sin
que ninguno de estos autores estableciera el vinculo
existente entre ambas entidades. El propio Korsakoff y otros
autores de la misma época aceptaron como lesiones propias de
la psicosis los cambios en la vascularizacién y el incremento
de la gliosis cortical. En 1928 Gamper modifica la visién del
cuadro sefialando la presencia de lesiones en las paredes del
tercer ventriculo y los cuerpos mamilares. Con posterioridad
a su articulo y durante cierto tiempo se sefialan ambas

localizaciones de las lesiones.

El panorama se modificé con la revisén de Malamud y
Sikillicorn en 1956, que establece el paralelismo entre ambas

patologias, diferenciando las 1lesiones en cuanto a su
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cronicidad y no en cuanto a su localizacién. El nexo quedaba
fortalecido con 1los trabajos que Jolliffe y cols. (1940)
habian realizado en la década de los 40, sefialando la mejoria
de ambos cuadros tras la administracién de tiamina. A partir
de este momento se deja de prestar atrencidén a la afectacidn
cortical, hasta el punto de que el trabajo de referencia
obligado para este tema de Victor, Adams y Collins de 1971 no
da demasiada importancia a la existencia de atrofia cortical
macroscopicamente visible en la cuarta parte de los casos
descritos por ellos. A medida que la. asociacidn
Wernicke—Korsakoff adquieré mayor fuerza, el diagnéstico de
demencia alcohdélica se hace mds infrecuente. Hasta el punto
de que como seﬁalé Cutting en su revisién ya comentada (1978)
se diagnostica preferentemente como psicosis de Korsakoff
cuadros clinicos no diferenciables de una demencia

alcohdélica.

Lishman (1986) ha avanzado la hipétesis segun la cual la
demencia alcohdlica dependeria en gran parte de un déficit
colinérgico cortical consecutivo a la lesién de los nucleos
basales. Basdndose en los estudios de Harper y cols. (1982,
1986) y Torvik y cols. (1982) en los que se demuestra la
presencia de lesiones del tipo hallado en el sindrome de
Wernicke en varios estadios evolutivos en alcohdélicos
crénicos necropsiados, postula una afectacién de intensidad
variable del nucleo basal de Meynert. Ello estableceria un
paralelismo con la deplecién colinérgica de la enfermedad de

Alzheimer (Whitehouse y cols., 1982) y permitiria explicar
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por la lesidén de una misma zona topografica encefalica la
presencia tanto de trastornos mnésicos como de un sindrome
demencial generalizado por afectacidén de las conexiones con

el hipocampo y el neocédrtex.

Unos afos antes Lishman (1981) habia hecho hincapié en
la dificultad conceptual para aceptar la existencia de
avitaminosis especificas en 1los pacientes alcohdlicos,
considerando dque en muchos casos podria coexistir 1la
encefalopatia por deficiencia de 4&cido nicotinico y de
tiamina. Asimismo, sefialé 1la frecuente coexistencia de
lesiones hemisféricas y del cerebelo. Todo ello feforzaria
una hipétesis. etioldégica unitaria multicausal de 1las
diferentes manifestaciones c¢linicas dél deterioro cognitivo

secundario al etilismo crdénico.
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- 1.3 EL DETERIORO ALCOHOLICO

El deterioro intelectual se define como una disminucién
patolégica de aquellos comportamientos adaptativos que
habitualmente se consideran como pertenecientes‘a la esfera
intelectual (Davison, 1974). Esta definicién, evidentemente

poco satisfactoria, merece algunos comentarios.

En primer lugar, los limites de lo que generalmente se
considera como perteneciente a lo "intelectual" excluye, en
principio, 1los déficits motores y sensoriales, asi como los
cambios en la personalidad. Pero una disminucién en 1la
capacidad cognitiva necesariamente ha de dar lugar a una
modificacidén en la forma con que un individuo se relaciona
con su entorno fisico y social. Es facil ver dque esta
diferenciacién es en gran parte arbitraria y las fronteras

entre estos conceptos son siempre difusas cuando no confusas.

En segundo 1lugar, en sentido estricto el deterioro
intelectual no implica ni irreversibilidad ni etiologia
lesional. En consecuencia, es perfectamente licito afirmar,
por ejemplo, que un estado de ansiedad o una intoxicacidn

etilica aguda producen un deterioro intelectual. Esta
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caracteristica representa una notable diferencia cualitativa
respecto al término clinico "demencia", aunque en éste
también se incluyen ocasionalmente estados patoldégicos

potencialmente reversibles (Wells, 1977).

Esta ambigledad conceptual tiene sus contrapartidas
ventajosas. Asi, podemos aplicar el término deterioro
intelectual a todos aquellos casos en que, en base a los
datos = exploratorios o anamnésicos, se sospeche
justifiqadamente la existencia de wuna afectacién de las
funciones superiores sin que clinica o anatomopatologicamente
pueda afirmarse la existencia de una enfermedad neuroldgica

claramente definida.

A efectos tedricos y practicos es importante diferenciar
entre los términos deterioro y "organicidad" ya que este
ultimo tiene como connotacién la presuncién de una lesién
cerebral. Mientras que en 1la revisién de 1los trastornos
cerebrales orgdnicos hemos tenido siempre como referencia una
etiopatogenia comocida, la revisidén del concepto de deterioro
la desarrollaremos considerandolo como un sindrome. Es decir,
como un conjunto de alteraciones de diferentes aptitudes
intelectuales que se asocia secundariamente a alteraciones
sensomotrices y de la personalidad y es atribuible a
distintas causas etiopatogénicas que incluyen, ademds de las

de naturaleza organica, otras de tipo psicosocial.
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Lo que antecede permite entrever las dificultades para

la evaluacidn psicométrica del deterioro intelectual. Como ya
sefialamos en una publicacidén anterior (Salamero y cols, 1980)
el estudio de las relaciones entre disfunciones cerebrales y
sus repercusiones en las aptitudes cognitivas proviene de
tres fuentes bien diferenciadas: la neurologia clinica, la
psicometria y la metodologia neuropsicoldégica desarrollada
por la escuela soviética. Este triple origen ha dado lugar a
tres procedinmientos exploratorios diferentes. Los basados en
la prolongacién de la neurologia han intentado ampliar vy
estandarizar  los . signos neuropsiéolégicos recogidos
generalmente de forma poco cuidadosa en los protocolos de la
exploracidn neuroldégica clasica. En ellos acostumbran a
aparecer los epigrafes tipicos de '"afasia', ‘"apraxia",
"agnosia" e incluso otros mas generales como "“funciones
superiores". La forma de explorar estos aspectos, asi como
los criterios de evaluacidén, queda al buen 3juicio del
examinador. A partir de este material han surgido multiples
intentos de estandarizar los procedimientos clinicos, pero en
este abordaje persiste el modelo subyacente a toda
exploracién neuroldgica: la bisqueda de '"signos". Su
presencia seréa indicativa de patologia cerebral Yy
representarad un cambio cualitativo en las aptitudes o

capacidades del sujeto.

Desde una prespectiva diferente, la psicologia
experimental también se interesé en el estudio de las

repercusiones de la lesién cerebral sobre los rendimientos
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aprovechando los instrumentos psicométricos ya existentes
disefiados originalmente para la medida de la inteligencia. El
material es, por consiguiente, muy diferente al anterior y
los resultados que se esperan obtener de la exploracién
también. Aqui se asume como principio que el rendimiento del
sujeto se halla en un punto determinado dentro de un
continuum, como resultado de la exploracidén se obtiene una
puntuacidén cuantitativa. Secundariamente se puede establecer
un punto de corte que separa distintos grados de probabilidad
de dque un individuo presente una alteracidén organica
cerebral. Babcock en 1930 publicéd 1la priﬁera aplicacién
clinica de este procedimiento y a partir de entonces se
desarrollaron dos lineas de trabajo seguin se utilizasen
pruebas 1inicialmente desarrolladas para la medida de 1la
inteligencia general o bien baterias especificas de nueva

creacién para el diagnéstico de lesiones cerebrales.

La primera de estas orientaciones se ha fundado en el
intento de hallar indices diagnésticos aplicables a las
pruebas cldsicas de rendimiento intelectual. Partiendo de 1la
observacién de que unas tareas son mds sensibles que otras a
los efectos de 1la disfuncién neuronal, se puede obtener
mediante wuna adecuada combinacién de puntuaciones una
cuantificacién del deterioro. Wechsler en (1944) wutilizando
su escala de inteligencia derivé el indice paradigmdtico de

este procedimiento (Mattarazzo, 1973).
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Los resultados mas logrados en el diseflo de baterias
especificas para la evaluacidén del deterioro se iniciaron a
partir de los trabajos de Halstead (1947), consoliddndose con
la revisidén realizada en 1969 por Reitan (Halstead-Reitan
Neuropsychological Battery). ILa seleccién de diferentes
pruebas dque aisladamente habian demostrado una buena
sensibilidad a los efectos de las lesiones cerebrales y su
adecuada combinacién en una ecuacién 1lineal permitieron
obtener tanto un perfil de rendimientos neuropsicoldégicos
como un indice global. Benton empleando un enfoque mas
atomizado ha ido recopilando a lo largo de su dilatada
experiencia un conjunto de pruebas neuropsicolégicas que por
sl solas han demostrado ser utiles en la discriminacién y
diagnéstico de  tratornos neuropsicolégicos especificos
(Benton y cols., 1983). Su mayor utilidad, é diferencia de 1la
bateria de Halstead-Reitan, se situa en el campo de 1las

lesiones neurolégicas localizadas.

Finalmente, nos referiremos a la tercera y udltima
concepcidn, es decir, los estudios de la escuela
neuropsicoldgica soviética, y como mas representativos los de
Luria (1947 y 1973). Aqui no se trata de utilizar un material
exploratorio diferente sino de una concepcién totalmente
distinta de 1la naturaleza de la relacidén entre estructura
cerebral 1lesionada y funciones perturbadas. Seguin esta
escuela diferentes estructuras cerebrales participan en la
génesis de una funcién (sistema funcional complejo, si se

quiere ser mas preciso) y, a su vez, diversas funciones
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requieren de wuna determinada estructura cerebral para su
correcto funcionamiento. Con esta prespectiva el objetivo de
la exploracidén neuropsicolégica es 1la determinacién del
trastorno fundamental comin a los diferentes sistemas
funcionales alterados, 1lo cual permitird inferir la =zona
cerebral lesionada y el programa rehabilitativo a sequir. E1l
procedimiento exploratorio seria en apariencia similar a una
exploracién clinica habitual, es decir, material, normas vy
evaluacién no estandarizada, pero 1la sistematica y el

andlisis estarian orientados por un cuerpo tedrico altamente

estructurado.

Esta visién es simplista en tanto que entre estos tres
tipos de abordajes existen opciones intermedias Yy
constantemente apreciamos el transvése de pruebas
exploratorias y metodologia entre ellas. Los desarrollos de
la exploracidn de Luria (1969) realizados por Christensen
(1975) y Golden y cols. (1979) serian un claro ejemplo de
progresiva estructuracién del material, las consignas y 1los
sistemas de evaluacién hasta alcanzar las requisitos tipicos

de una prueba psicométrica en sentido estricto.

En cualquier caso 1& exploracién instrumental del
deterioro implica la seleccidén de una bateria adecuadamente
equilibrada de pruebas. La variedad de localizaciones de 1la
patologia encefdalica Jjunto a 1las diferentes etiologias
posibles y las variaciones temporales de su accidn hacen que

sea dificil imaginar una sola prueba que permita la correcta
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discriminacidén de todos los casos de disfuncidn cerebral. La
formacidén de esta bateria es muy variable y dependen en parte
de las preferencias de cada profesional (Benton y cols.,
1983, Lezak 1984, McFie 1975, por ejemplo). Por consiguiente
la revisién ~de estudios neuropsicolégicos choca con las
dificultades derivadas del empleo de procedimientos
exploratorios diferentes gque se afiaden a los restantes

escollos metodoldgicos y de conceptualizacidn tedrica.

Cuando se solicita una exploracidén neuropsicolégica y se
pregunta por la existencia de un posible deterioro en un
paciente etilico se formula una peticidén compleja que incluye
numerosas cuestiones: en primer lugar, cexiste una
disminucién en el rendimiento intelectual del paciente?; si
es asi, ¢cudles son las funciones deterioradas?; ceste
déficit es reversible?; ¢la afectacidn de 1las aptitudes
intelectuales es propia de un S0C?, y finalmente, ¢cudles son
las implicaciones ©prondsticas y su incidencia en el
tratamiento? A un nivel mas general esta serie de preguntas
se reproduce cuando nos planteamos cual es la incidencia y
las caracteristicas de los efectos deteriorantes producidos
por la ingesta etilica crdénica (Parsons, 1987). Antes de
revisar algunos de los principales estudios que ofrecen 1luz
sobre estas cuestiones es necesario hacer unas breves
consideraciones metodoldégicas. Finalizaremos el capitulo
revisando la informacién disponible sobre la especificidad de
este patrdén, su reversibilidad tras 1la abstinencia, sus

implicaciones sobre la evolucidén y las hipotéticas variables
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que intervienen en la interaccién entre el alcohol y 1los

rendimientos neuropsicoldgicos.

1.3.1 PROBLEMAS METODOLOGICOS

En los estudios que aqui comentaremos aparecen con
frecuencia resultados contradictorios que se deben
principalmente a dificultades metodoldgicas, que son
practicamente comunes a todo el campo de la investigacién
neuropsicoldgica. Dado que el rendimiento intelectual se
halla influenciado por numerosas variables bioldgicas,
sociales, culturales y personales, cuando se intenta aislar
el efecto de una cualquiera de estas incontables causas, las

restantes actuian e interactuan confundiéndose sus efectos.

La falta de homogeneidad en las variables socio~
culturales en los diferentes estudios es uno de los escollos.
mas importantes tanto para las comparaciones como 1la
generalizacién de los resultados. Asi, la edad se halla
estrechamente vinculada no solo con casi cualquier tipo de
rendimiento intelectual o habilidad perceptivomotriz (Gilmore
Y cols., 1983; Heaton y cols., 1986; Margolis Yy Scialfa,
1984; Prigatano y Parsons, 1976), sino que esta relacién es
tanto mas intensa cuanto mas sensible es la tarea a 1los
efectos de las disfunciones cerebrales (Wechsler, 1958).

Mencionemos a titulo de ejemplo el trabajo de Prigatano y
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Parsons (1976) dque hallaron en grupgs de sujetos normales
correlaciones entre 0.50 y 0.60 entre la edad y el indice de
deterioro en la bateria de Halstead-Reitan. También se ha
sefialado la relacidn entre las medidas de deterioro y el
nivel educativo (Adams y cols., 1982; Heaton y cols., 1981;
Marvel y cols., 1983; Reitan, 1985) el cual se halla en

estrecha dependencia con el nivel socioecondmico.

Estos mismos factores repercuten también sobre 1la
idoneidad de los grupos control ya que para gque sean validos
se debe balancear cuidadosamente todas estas variables 1lo
cual no siempre es posible. En relacidén a estas muestras de
referencia es importante sefialar, aun a riesgo de ir en
contra del Zeitgeist, sus limitaciones, especialmente cuando
se utilizan pruebas escasamente estandarizadas. Las
dificultades para obtener controles sin muestrear la
poblacidén general obliga a recurrir a grupos sesgados que, a
veces, dificultan la interpretacidén de los resultados. Como
veremos al comentar los estudios realizados con la bateria de
Halstead-Reitan resulta sorprendente apreciar como muchos de
los grupos controles obtienen unas puntuaciones medias
situadas en la zona de la patologia, tal como acertadamante
seflalan Miller y Saucedo (1983), aunque este hecho totalmente
contradictorio es omitido por los autores. La presuncidn de
que pacientes hospitalarios de 1las salas de medicina o
cirugia son asimilables a la poblacidén general en lo que hace
referencia a sus rendimientos neuropsicoldgicos es altamente

cuestionable (Heaton y cols., 1986, Parsons y Prigatano,
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1978) y lo mismo podria decirse respecto al personal due
trabaja en los hospitales si los resultados de Goldstein y

Chotlos (1965) son generalizables.

La definicién de "alcoholismo crénico" es otra
circunstancia que ©puede Jjustificar por si sola 1las
diferencias entre investigadores (Boyd y <cols., 1983),
especialmente si tenemos en cuenta que las referencias se
extienden a lo largo de un periodo de tiempo muy extenso y a
paises con pautas de consumo y actitudes distintas. Sefalemos
que en la presente revisién se tomdn en consideracidn
trabajos publicados desde 1941 hasta la actualidad
procedentes de numerosos paises. Ademds es habitual excluir
de este tipo de estudios 1los sujetos que presentan los
sindromes neuroldgicos claramente establecidos de etiologia
organica, es decir, el sindrome de Korsakof y la demencia
alcohdlica. Al no existir unos criterios de exclusién bien
explicitados y compartidos, 1la poblacién estudiada puede
diferir notablemente entre diferentes autores. Los resultados
discordantes del estudio de Grant y cols. (1979), por
ejemplo, suelen atribuirse a una excesiva severidad en los

criterios de exclusidén empleados.

A estos problemas metodoldégicos generales debe afadirse
los especificos de la patologia etilica. E1 momento de
realizarse la exploracién es crucial dado dque numerosos
estudios han sefialado la relacidén entre los resultados en las

Pruebas de aptitud con el tiempo de abstinencia, 1la
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cronicidad del cuadro clinico e 1incluso las pautas de
ingesta. Dado que los estudios sobre este tema son en muchas
ocasiones contradactorios haremos referencia a ellos de forma
mds pormenorizada posteriormente. Sefalemos también las
dificultades derivadas de la existencia de otras toxicomanias
asociadas, especialmente en sujetos Jjévenes, y de los
posibles tratamientos psicoactivos a que suelen estar
sometidos los pacientes (Heaton y Crowley, 1981). Por su
especial importancia metodoldégica analizaremos en el apartado

3.2.3 las repercusiones de los interdictores del alcohol.

1.3.2 PATRON DE DETERIORO ALCOHOLICO

La profusidén de estudios sobre este tema ha dado lugar a
numerosas revisiones a partir de 1975 (Goldstein, 1976;
Goodwin y Hill, 1975; Grant y Mohns, 1975; Grant, 1987;
Kleinknecht y Goldstein, 1972; Miller y Orr, 1980; Miller y
Saucedo, 1983; Parsons, 1977 Yy 1987; Parsons y Farr, 1981;
Parsons y Stevens, 1986; Ron, 1977; Tarter, 1975; Tarter y
Edwards, 1985) que son bastante coincidentes en los aspectos
descriptivos, aunque no ocurre lo mismo cuando se efectuan
inferencias neuropsicoldgicas o etioldgicas. No ha de
extrafiarnos la eclosidén de revisiones a partir de 1975 ya que
es en esta época cuando se dispone de abundante material,
muchas veces contradictorio, y se establecen los requisitos

metodolégicos para una hueva deneracidén de estudios. Estos
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trabajos han facilitado en gran medida nuestra labor hasta el
punto de considerar inecesario el dispendio de revisar parte
de los articulos previos a 1970. En este punto deseamos que
conste explicitamente que los comentarios a trabajos
anteriores a este afioc proceden en parte de fuentes

indirectas.

El deterioro intelectual, tal como hemos sefalado al
revisar este concepto, no tiene una definicién tunica y, por
consiguiente, tampoco una operativizacién y sistematica de
evaluacidén universalmente aceptada. En la siguiente revisién
organizada en base a los instrumentos utilizados emplearemos
los epigrafes cldsicos en que se subdividen las diferentes
pruebas neuropsicoldégicas (Lezak, 1984). Prescindiendo de sus
fundamentos tedricos y de las posibles criticas creemos que
esta sistematizacidén facilita 1la comprensién de 1los
resultados de los diferentes estudios, aunque con ello se

pierda la visién cronoldgica.

Dada la amplitud del material existente nos referiremos
primeramente a los resultados que obtienen los pacientes
alcohdélicos en las pruebas que evaluan inteligencia general,
seguidamente nos referiremos a sus rendimientos en 1las
baterias neuropsicoldégicas y, finalmente, los resultados en

tests que evaluan funciones especificas.

La mayoria de los trabajos coinciden en sefialar la

ausencia de deterioro franco de 1la capacidad intelecual
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global en los pacientes alcohdlicos, en el sentido de que los
logros que alcanzan en este tipo de tareas se situan dentro
de los limites de la normalidad. Han sido muy numerosos los
estudios realizados con las escalas de Wechsler y en la
practica totalidad 1los cocientes intelectuales medios
obtenidos por los pacientes alcohélicos se sitian en la zona
media o incluso media-alta (Bauer y Johnson, 1957; Blusewicz
y cols., 1977; Boeke, 1970; Butters y cols., 1977: Clarke y
Haughton, 1975; Fitzhugh y cols., 1960, 1965; Goldstein vy
Shelly, 1971; Goldstone y cols., 1977; Grant, 1987; Gudeman y
cols., 1974; Halpern, 1946; Hewett y Martin, 1980; Holland y
col., 1980; Hill y cols, 1979; Kaldegg, 1956; Kdéhler, 1974;
I¢berg, 1980; Long y McLachlan, 1974; Malerstein y Belden,
1968; Marshman, 1975;; Miller y Orr, 1980; Murphy, 1953;
O'Leary y cols., 1979; Peters, 1956; Plumeau y cols, 1960;
Prigatano, 1977; Ryan y Butters, 1980; Shelly y Goldstein,
1976; Schau y O'Leary, 1977; Silberstein y Parsons, 1977,
1979; Smith y cols., 1973, 1977; Teicher y Singer, 1946;

Wechsler 1941, 1958; Wilkinson y Carlen, 1980).

En la interpretacién de estos resultados se debe ser
cauto por dos razones. En primer 1lugar, mnuchos de estos
estudios, que se remontan a los afios de aparicién de 1la
escala de  Wechsler, presentan numerosas deficiencias
metodoldégicas, especialmente en lo dgque se refiere a 1la
caracterizacién de 1la muestra. Desde nuestra perspectiva
actual sorprende la alta incidencia de QI elevados (el 50% de

los pacientes del estudio de Kaldegg [1956] obtuvieron un QI
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superior a 120) que unicamente puede interpretarse como
resultado de un sesgo sociocultural. En los estudios mas
recientes la escala de Wechsler se ha utilizado en mnuchas
ocasiones para igualar los pacientes con un grupo control
respecto al nivel intelectual, apareciendo de esta forma
valores medios espureamente altos (por ejemplo, el QI medio

obtenido por Long y McLachlan [1974] se sitda en 123).

El signo cléasico de deterioro intelectual en la escala
de Wechsler, la diferencia entre rendimientos verbales vy
manipulativos en detrimento de éstos udltimos, se presenta en
la practica totalidad de 1los trabajos anteriormente
mencionados (Los de Boeke, 1970; Fitzhugh y cols., 1960,
1965; y Smith y cols., 1973 son una excepcidén), aunque la
diferencia (un tercio de desviacién tipica aproximadamente)

es escasa desde el punto de vista clinico.

Comentaremos aqui brevemente las discrepancias entre
subtests, ya que posteriormente también las consideraremos al
referirnos a funciones intelectuales especificas. Por 1lo
"general no se aprecian diferencias entre las pruebas verbales
a excebcién del susbtest de aritmética én el que los
alcohélicos obtienen rendimientos mds bajos. Los déficits més
significativos aparecen en las pruebas de cubos de Kohs y
Clave. Casi el 80% de los estudios que comentamos detectaron
rendimientos significativamente inferiores en la prueba de
Kohs (Holland y Watson, 1980; Kohler, 1974; O'Leary y cols.,

1979, oOverall y cols., 1978; Smith y Smith, 1977) por lo que
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muchos autores lo consideran el indicador mas discriminativo

de esta bateria (Miller y Saucedo, 1983).

El subtest de Clave también - aparece como
significativamente descendidos en la mayoria de los trabajos
(Butters y cols., 1977; Dietvorst y cols. 1978; Halpern,
1946; Holland y Watson, 1980; Kaldegg, 1956; Koéhler, 1974;
Korboot y cols, 1977; McLaughlin y cols., 1979, Murphy, 1953;
O'Leary y cols, 1979; Overall y cols., 1978; Page y Linden,

1974, Plumeau y cols., 1960; Smith y Smith, 1977 y Wechsler,

1941).
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