











so no hubo diferencias significativas entre los grupos
a pesar de que el grupo CTR fue superior a los que
consumieron alcohol. Algo similar ocurrié en la prueba
de Corsi, donde los jovenes del grupo control obtuvie-
ron mejores puntuaciones que los grupos que consu-
mian alcohol (CRST: F, = 5.681, p<0.01) y, donde,
una vez mas no hubo diferencias significativas en el
recuerdo en orden inverso (Figura 2). En cuanto a la
capacidad de inhibicion de respuestas automatizadas
gue evaluamos con el test de Stroop, los jévenes abs-
temios obtuvieron mejores rtesultados tanto en la lec-
tura de palabras (SLP: F,,, = 6966, p<0'001) como
en la denominacion de colores (SDC: F,e = 11.841,
p<0.0001). También el grupo CTR fue mas resistente
a la interferencia que los grupos ALE y ALM ya que
fueron capaces de denominar un nimero mayor de
colores cuando no habia concordancia con la palabra
escrita (SPC: F, ., = 6.954, p<0.01) (Figura 3). En la
serie numeérica el grupo de jévenes no consumido-
res obtuvo un rendimiento significativamente mayor
que los grupos de jévenes consumidores ya que, no
solo realizaron un mayor nimero de operaciones en
total (SOT: F,, = 4.537, p<0.05), sino que también
obtuvieron un'porcentaje superior de operaciones rea-
lizadas correctamente (SPOC: F, = 3.961, p<0.05)
(Figura 4). Por ultimo, en el Test de la Torre de Hanoi
no se encontraron diferencias significativas a pesar de
gue los alumnos del grupo control obtuvieron mejores
resultados que aquellos que consumian alcohol en el
fin de semana.

Figura3. Rendimiento en el test de Stroop. Los jovenes
bebedores obtienen peores re-sultados en las tres prue-
bas. (Abreviaturas: STRP= lectura de palabras, STRC=
denomi-nacion de colores, STRPC= palabra-color) (*
Significatividad minima p<0°'05).

Figura 4. Calculo mental. Resultados obtenidos en la
serie numérica. Los sujetos con-trol son mejores tanto
en el nimero de operaciones (SOT) como en el porcen-
taje de ellas realizadas correctamente (SPOC). (* Signifi-
catividad minima p<0’05).

DISCUSION

Los resultados obtenidos en nuestro trabajo por
los jovenes que consumen alcohol de manera abusi-
va durante el fin de semana en relaciéon con aquellos
que no consumen ponen de manifiesto su peor rendi-
miento en tareas que requieren la participacion de la
corteza prefrontal y, de manera indirecta, los efectos
negativos que el consumo excesivo de alcohol tiene
sobre la misma. En estudios neuropatolégicos reali-
zados en cadaveres de alcohdlicos y en estudios de
Neuroimagen estructural en alcohélicos vivos, se ha
puesto de manifiesto la mayor susceptibilidad de los
circuitos frontales del cerebro a los efectos negativos
del alcohol (Moselhy et al., 2001; Pfefferbaum et al.,
1997; Sullivan, 2000). También con técnicas de neu-
roimagen funcional se ha observado un mayor efecto
del alcohol sobre los I6bulos frontales. Por ejemplo, se
ha encontrado una reduccion del metabolismo de la
glucosa en estas areas en alcohdlicos sin otras pato-
logias neurolégicas (Adams, Gilman, Koeppe, Kluin,
Brunberg, Dede et al., 1993; Gilman, Adams, Koeppe,
Berent, Kluin et al., 1990). Por otro lado, Jaatinen,
Riikonen, Riihioja y Kajander (2003) demostraron que
el consumo crénico intermitente de alcohol, el equiva-
lente al consumo de fin de semana, ocasiona un des-
censo del metabolismo energético de las neuronas
en la corteza prefrontal que contribuye al proceso de
neurodegeneracién y al consiguiente deterioro de las
funciones cerebrales. Esto pone de manifiesto que el
dano frontal en alcoholicos ha quedado demostrado
con numerosos trabajos de investigacion, pero, ade-
mas también se ha observado que el deterioro neu-
ropsicolégico encontrado en alcohélicos crénicos es
similar, en ciertos aspectos, al observado en pacien-
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tes con lesiones cerebrales localizadas en la corteza
prefrontal (Beatty, Katzung, Nixon y Moreland, 1993;
Ihara, Berrios y London, 2000; Joyce y Robbins, 1991;
Tarter y Parsons, 1971) llevando incluso a formular la
hipdtesis del dafo frontal como una de las explicacio-
nes posibles al deterioro neuropsicolégico observado
en el alcoholismo. Esos resultados coinciden con los
obtenidos en nuestro trabajo, con la diferencia de que,
en este caso, el patrén de consumo ha sido distinto ya
qgue no se trata de un alcoholismo crénico sino de un
consumo crénico intermitente, es decir, alcoholismo
de fin de semana.

La corteza prefrontal es la regiéon neocortical mas
elaborada en los primates, animales que se caracte-
rizan por poseer un repertorio conductual diverso y
flexible, y, ademas, ocupa una posicién privilegiada
para coordinar un amplio rango de procesos neurales
ya que estd formada por un grupo de &reas interco-
nectadas que envian y reciben proyecciones desde
toda la corteza sensorial, motora y desde un buen
numero de estructuras subcorticales (Miller y Cohen,
2001). Diversos autores han demostrado que participa
en el mantenimiento de la informacién necesaria para
realizar una tarea o en la integracion de informacion
diversa y que puede manejar informacion proceden-
te tanto del medio interno como del externo (Fuster,
1985 y 1989; Fuster, Bauer y Jervey, 1982 y 1985;
Goldman-Rakic, 1987 y 1996; Goldman-Rakic, Sele-
mon y Schwartz, 1984) vy, por tanto, la corteza prefron-
tal se considera esencial para el correcto desarrollo de
las Funciones Ejecutivas como han demostrado dife-
rentes investigaciones en el ambito de la Neuropsico-
logia o la investigacion clinica (Jodar-Vicente, 2004;
Papazian et al., 2006). Su estudio en alcohdlicos, con
diferentes tareas que implican claramente a estas fun-
ciones, como el test de Stroop, el test de clasificacion
de cartas de Wisconsin o el BADS (Evaluacion Con-
ductual del Sindrome Disejecutivo), ha constatado la
presencia de alteraciones que se pueden enmarcar en
lo que se considera el Sindrome Disejecutivo (Field,
Christiensen, Cole y Goudie, 2007; Ihara et al., 2000).
Ademaés, el hipometabolismo frontal encontrado en
pacientes alcohdlicos se correlaciona estrechamente
con el rendimiento neuropsicolégico de estos sujetos
en funciones ejecutivas ya que se ha observado un
menor rendimiento en tareas de categorizacion o flexi-
bilidad cognitiva de sujetos alcohdlicos desintoxicados
con hipometabolismo frontal, incluso, sin que presen-
ten atrofia cerebral (Adams et al., 1993; Nicolas, Cata-
fau, Estruch, Lomena, Salamero-Herranz, Monforte et
al., 1993).

Las alteraciones cerebrales ocasionadas por el
consumo abusivo de alcohol pueden estar influidas
por la presencia de determinados factores de riesgo
o por el consumo de otras drogas de manera conjun-
ta, sin embargo, un factor que determina en buena

parte la presencia de estas alteraciones es la absti-
nencia alcohdlica que prosigue al consumo, al menos,
en sus fases iniciales (Neiman, 1998; Rathlev, Ulrich,
Shieh, Callum, Bernstein y D'Onofrio, 2002; Rathlev
et al., 2006). Una simple borrachera o un par de dias
de consumo elevado pueden ocasionar neurode-
generacion en determinados circuitos cerebrales y
provocar alteraciones cognitivas (Obernier, White,
Swartzwelder y Crews, 2002), neurodegeneracion
que se manifiesta de forma temprana durante el con-
sumo (Obernier, Bouldin y Crews, 2002) y que se
puede ver agravada en las fases iniciales de la poste-
rior abstinencia alcohdélica manifestando sus efectos
en el desempeno de los sujetos en diferentes tareas
(Lukoyanov et al., 1996). El patrén de consumo en el
alcoholismo de fin de semana implica una secuencia
borrachera-abstinencia que se repite cada siete dias,
lo que implica que los jévenes bebedores van a sufrir
el dano neurocognitivo propio del consumo abusivo
mas el correspondiente al inicio de la abstinencia, vy
esto, con la regularidad que implica repetir el proceso
practicamente cada fin de semana.

El alcohol consumido de forma aguda provoca
deterioro de las funciones cognitivas (Weissenborn
y Duka, 2003) y este deterioro puede persistir en las
fases iniciales de la abstinencia alcohdlica (Zinn, Stein
y Swartzwelder, 2004), lo cual nos ayuda a compren-
der la causa de que nuestros datos muestren un dete-
rioro cognitivo en jovenes cuya historia de consumo
no es tan dilatada en el tiempo, equivalente al encon-
trado en consumidores crénicos con una historia de
consumo de duraciéon mucho mayor. Ademas, diver-
sos estudios ponen de manifiesto que los adolescen-
tes, cuyo cerebro esta aln en desarrollo y por tanto
es mas vulnerable, son mas sensibles que los adultos
a una gran parte de los efectos del alcohol, incluido
el deterioro de los procesos cognitivos, especialmen-
te, la memoria y el aprendizaje, y que esos efectos
pueden continuar en la etapa adulta incluso habiendo
dejado de consumir alcohol (Crews, Braun, Hoplight,
Switzer y Knaapp; 2000; Crews et al., 2000; Hiller-
Sturmhofel y Swartzwelder, 2004; Tokunaga, Silvers
y Matthews, 2006; Yttri, Buro y Hunt, 2004). Y es que
la recuperacién neurocognitiva después de un perio-
do de abstinencia no siempre ocurre en la medida
deseada. El deterioro cognitivo en alcohdlicos suele
empeorar en la primera semana de abstinencia, aun-
que posteriormente, tiende a remitir experimentando-
se una mejoria mientras se mantenga la abstinencia.
Esta recuperacién, referida a un buen nimero de pro-
cesos cognitivos, puede proseguir en su mejoria hasta
equipararse en rendimiento al de controles no alco-
holicos (Redd, Grant y Rourke, 1992; Rourke y Grant,
1999). No obstante, también se ha observado la per-
sistencia de deterioro en algunos procesos cognitivos
después de una abstinencia prolongada. Parece que
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se produce una rapida recuperacion de algunas fun-
ciones neuropsicolégicas mientras que otras son mas
resistentes a la recuperacion (Mann, Glnter, Stetter
y Ackermann, 1999), por ejemplo, la memoria y las
funciones ejecutivas, cuya recuperacién es mas lenta
e incompleta (Munro, Saxton y Butters, 2000).

Los datos de nuestra investigacién apoyan la idea
de que el consumo elevado de alcohol por parte de
los jovenes en fin de semana ocasiona danos en la
corteza prefrontal del cerebro que se traducen en una
alteracion significativa de las funciones ejecutivas,
capacidades que se requieren para la organizacién
de la conducta y el disefo de estrategias encamina-
das a lograr nuestros objetivos. El consumo abusivo
de manera intermitente puede acelerar el proceso
de deterioro, ya que alterna secuencias consumo-
abstinencia que incrementan los efectos neurotéxicos
del etanol sobre el cerebro. La abstinencia mantenida
puede acarrear una mejora de la cognicién pero en el
caso de las funciones ejecutivas corremos el riesgo
de que esa recuperacion, si no se toman medidas
urgentes, no llega a producirse de manera completa
incluso después de un largo periodo de abstinencia
total. En este sentido, los jovenes que han convertido
el consumo de alcohol en un fin méas que en un medio
deben conocer la manera en que sus vidas pueden
quedar afectadas para el futuro.
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