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ue el uso y abuso del alcohol dana el tejido
cerebral y, por lo tanto, sus funciones, es algo
de sobra conocido desde hace tiempo; tanto
en la clinica, como en la investigacion (Bates,
Bowden y Barry, 2002; Naim-Feil, Fitzgerald, Bradshaw,
Lubman y Sheppard, 2014; Stavro, Pelletier y Potvin, 2013;
Wilcox, Dekonenko, Mayer, Bogenschutz y Turner, 2014;
Wollenweber et al., 2014). Sin embargo, todavia existe un
debate en torno a cémo se produce este dano, y a qué con-
secuencias tiene sobre el tratamiento de deshabituacion
alcoholica (Horton, Duffy, Hollins Martin y Martin, 2015).
Ademas, es poco valorado y tratado en los dispositivos sani-
tarios que tratan a pacientes con problemas relacionados
con el consumo de alcohol (Horton et al., 2015); a pesar
de que se estima que entre el 9-22% de los pacientes diag-
nosticados de demencia abusan del alcohol, y, entre los
abusadores de alcohol la demencia esta presente entre el
10-24% de los pacientes (Ridley, Draper y Withall, 2013).
En el Dano Cerebral Asociado al Consumo de Alcohol
(sus siglas en inglés son ARBD: Alcohol-Related Brain Dama-
ge) se combinan dos dimensiones neurotéxicas principales
que determinaran el grado de dano presente en cada indi-
viduo, y si entra o no en la categoria de demencia (Moretti,
Caruso, Dal Ben, Gazzin y Tiribelli, 2017):
Efectos neurétoxicos directos del alcohol: periodos de
consumo masivo (binge) seguidos de otros de abstinencia
producirian un efecto neurotéxico mediado por una exci-

totoxicidad glutamatérgica (inducido a través de una regu-

lacion a la alza de receptores NMDA) de tipo kindling (Gol-
pe, Isorna, Barreiro, Brana y Rial, 2017; Vargas-Martinez,
Trapero-Bertran, Gil-Garcia y Lima-Serrano, 2018). Este
dano neuronal seria mas intenso a nivel del Hipocampo,
Hipotalamo y Cerebelo, lo cual afectaria a la memoria y a
la capacidad de aprendizaje(Ridley et al., 2013). También
la funcién colinérgica se veria afectada por esta excitotoxi-
cidad incrementando las alteraciones en la atencion, la
memoria y el aprendizaje (Ridley et al., 2013). Otra area
profundamente afectada seria el Cortex Prefrontal con
la consiguiente disfunciéon ejecutiva. El alcohol también
parece ser capaz de producir dano cerebral a través de la
apoptosis, el estrés oxidativo, el dano mitocondrial y alte-
rando la neurogénesis (Sachdeva, Chandra, Choudhary,
Dayal y Anand, 2016).

Déficit de tiamina: una nutricion deficiente, una malab-
sorcion en el tubo digestivo, y el fallo hepdtico presente
en los pacientes con dependencia al alcohol, determinan
la apariciéon de un cuadro agudo: la Encefalopatia de Wer-
nicke (EW), que de no ser tratado puede cronificarse y dar
lugar al Sindrome de Korsakoff (SK) (Horton et al., 2015).
La EW se caracteriza por un cuadro confusional, con alte-
raciones visuales y de la marcha. EL SK se caracteriza por
una amnesia anterograda y retrégrada severas, desorienta-
cioén espacio-temporal, apatia y disfuncién ejecutiva, y an-
siedad; y aunque la mayoria de los pacientes mejoran, se
estima que un 25% precisaran de atencién residencial cré-
nica (Horton et al., 2015). Serian estos ultimos pacientes
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los que presentarian un deterioro social y laboral que esta-
ria mas alla de la mera amnesia, y entraria claramente en el
rango de demencia. Los estudios de neuroimagen realiza-
dos indican la presencia de danos en estructuras subcorti-
cales diencefalicas (talamo, cerebelo, cuerpos mamilares)
y corticales (frontal, parietal y cingulado). La combinacién
de ambos cuadros (EW+SK) estaria presente en el 1-2% de
todas las autopsias, y en un 10% de las realizadas a abusa-
dores de alcohol (Ridley et al., 2013).

El dano cerebral asociado a estas dos dimensiones neu-
rotoxicas, una marcada atrofia cerebral con dano de la
sustancia blanca y destruccion neuronal (Erdozain et al.,
2014), esta muy extendido entre los pacientes que presen-
tan problemas relacionados con el consumo excesivo de
alcohol, detectdndose hasta en un 78% de las autopsias rea-
lizadas (Ridley et al., 2013). En la clinica, lo habitual seria
encontrar una combinacién de dano cerebral causada por
ambas dimensiones (Moretti et al., 2017; Ridley et al., 2013;
Zahry Pfefferbaum, 2017), y parece danar de forma intensa
la sustancia blanca del cortex prefrontal, el cuerpo callosoy
el cerebelo, y producir un dano neuronal en el cértex pre-
frontal, el hipotalamo y el cerebelo (Zahr y Pfefferbaum,
2017). En conjunto, los pacientes con un diagnéstico de SK
presentarian lesiones, y con ello un deterioro, mas severas
en comparaciéon con aquellos que sélo presentan un dano
asociado a los efectos neurotéxicos directos del alcohol
(Hayes, Demirkol, Ridley, Withall y Draper, 2016).

Las alteraciones en la sustancia blanca son parcialmente
reversibles si se alcanza una abstinencia al alcohol prolon-
gada que permita recuperar una mielinizacién e integridad
axonal adecuadas (Ridley et al., 2013). Esta recuperacion
se acompanaria de una mejoria en las funciones cognitivas
y motoras. La velocidad a la que se produce la recupera-
cion es lenta, sobre todo para las funciones ejecutivas, y se
relaciona con la duracién de la abstinencia y la intensidad
del consumo de alcohol previo a la misma, mas que con el
consumo total a lo largo de la vida (Ridley et al., 2013). La
acumulacion de episodios de consumo intenso a lo largo
de lavida, con posteriores sindromes de abstinencia, impli-
ca una recuperacion mas lenta y menos completa, ya que
produce mads dano cerebral y con ello mas deterioro cog-
nitivo. Es por esto que el consumo de alcohol a lo largo de
la vida no es un factor de riesgo para el deterioro cognitivo
en los consumidores de bajo riesgo, pero si lo es para los
abusadores y los dependientes (Woods et al., 2016). No se
trata de cudnto alcohol se ha bebido a lo largo de la vida
sino la forma en que se ha realizado.

Las mujeres parecen ser mas vulnerables a los efectos
neurotoxicos del alcohol y recuperarse mas lentamente. El
nivel educativo alcanzado parece ejercer un efecto protec-
tor, pudiendo reflejar o un mejor nivel cognitivo pre-mor-
bido o una mayor reserva cognitiva alcanzada mediante la
actividad intelectual, o ambos (Ridley et al., 2013). Dado
que todas las estructuras cerebrales sufren un deterioro

progresivo con la edad, a la hora de valorar el daiio produ-
cido por el alcohol, lIa edad es un factor de confusiéon que
debe controlarse con valores de referencia para cada franja
de la misma (Hayes et al., 2016).

Al cabo de dos anos de abstinencia, tanto la mejoria
como el deterioro se estabilizan, al contrario que en otras
patologias relacionadas con el dano cerebral (Ridley et al.,
2013). Se estima que el dano cerebral producido por el
déficit de tiamina tiende mas a la cronificacion que el dano
directo producido por el alcohol (Sachdeva et al., 2016). Si
se tiene en cuenta el consumo global de alcohol de la po-
blacién, se observa una situacion similar a la del riesgo car-
diaco, obteniéndose una distribucién del riesgo en forma
de J. Un consumo ligero, de menos de 20 gramos de etanol
por dia, podria tener un efecto protector a nivel cognitivo,
mientras que consumos abusivos producirian un deterioro
(Sachdeva et al., 2016).

Cuando estas alteraciones se cronifican e intensifican
entran en el rango de la demencia, estimandose que en
residentes de centros para la tercera edad estaria presente
entre el 10-24% de los diagnésticos de demencia, lo cual
refleja su amplia prevalencia, siendo mas frecuente entre
las personas con menos de 60 anos (Ridley et al., 2013).

Por desgracia, los pacientes pueden presentar mas dano
cerebral asociado a un estilo de vida donde estan presentes
otros factores de riesgo, como son: los traumatismos cra-
neoencefalicos por accidentes o violencia, el consumo de
otros toxicos y el dano vascular. Ademas, dada la elevada
comorbilidad de trastornos psiquiatricos que presentan los
pacientes con dependencia al alcohol, pueden presentar
un dano cerebral que se acompana de deterioro cognitivo,
propio de estos trastornos. Un ejemplo claro seria la depre-
sién (Sachdeva et al., 2016)

Valoracion del dano cerebral asociado
al consumo de alcohol

Son numerosas las pruebas neuropsicolégicas que se
han utilizado para medir el ARBD. Las mas utilizadas han
sido (Aharonovich et al., 2018): una medicién de la inte-
ligencia global a través de la escala de Wechsler (WAIS) y
sus subescalas, el test de fluencia verbal FAS, pruebas de
memoria como la del WAIS o la figura compleja de Rey,
pruebas atencionales como el test de Stroop o el Trail Ma-
king Test (TMT), pruebas de funciéon ejecutiva como el
Wisconsin Card Sorting Test (WCST), e incluso pruebas de
cribaje de la demencia como el Mini Mental State Exami-
nation (MMSE), poco especifico para este tipo de pacien-
tes, u otros con mas validez en consumidores de sustancias,
como el ACE-R (Addenbroke’s Cognitive Assessment-revised)
o el MoCA (Montreal Cognitive Assessment) (Hagen et al.,
2016; Hayes et al., 2016).

Aunque el uso de estas pruebas ha sido heterogéneo y
los distintos autores las han combinado de una forma no
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sistematizada y no validada, los numerosos estudios reali-
zados indican la presencia de alteraciones en las siguien-
tes funciones cognitivas: memoria anterograda, funcién
ejecutiva (toma de decisiones, orientaciéon temporal, jui-
cios emocionales y fluencia verbal) y tareas visuoespacia-
les. La memoria de trabajo y el tiempo de latencia estan
generalmente alterados. Qué funciones cognitivas estardn
mas alteradas depende de como interaccionan en cada pa-
ciente las dos dimensiones, dano directo y déficit de tia-
mina, mencionadas anteriormente junto a los factores de
riesgo (Maharasingam, Macniven y Mason, 2013). Pese ala
intensidad de estas alteraciones, se estima que el funciona-
miento intelectual global de estos pacientes esta bastante
preservado, especialmente a nivel del lenguaje, sobre todo
si se compara con la evolucién de demencias degenerativas
y vasculares (Horton et al., 2015; Ridley et al., 2013; Sach-
deva et al., 2016). Todas las funciones afectadas mejoran
tras un ano de abstinencia, siendo los danos en la memoria
anterégrada, los mas relacionados con el déficit de tiami-
na, los mds persistentes (Sachdeva et al., 2016).

Se considera adecuado realizar la valoracién cognitiva
tras alcanzar la abstinencia al alcohol, entre 1y 6 semanas
después, aunque algunos autores recomiendan alcanzar
los 60 dias de abstinencia (Hayes et al., 2016).

Consecuencias del dano cerebral asociado
al consumo de alcohol

Preocupan en especial las interferencias que el dano
cognitivo pueda producir en el proceso de tratamiento
para conseguir la deshabituacién alcohdlica. Los pacientes
con ARBD presentan problemas de motivacion y adheren-
cia al tratamiento derivados de sus alteraciones cognitivas.
Ademas, ciertos procedimientos psicoterapéuticos, como
los cognitivos y los conductuales, pueden verse afectados,
y su efectividad disminuida, por las alteraciones en la me-
moriay en la funcién ejecutiva que presentan los pacientes
(Sachdeva et al., 2016).

Ademas el ARBD, incluso en sus formas leves, no sélo
puede afectar al tratamiento de deshabituacion alcohéli-
ca, sino también a los habitos que inciden en la salud de
los pacientes; por lo que se recomienda valorar a todos los
pacientes con problemas relacionados con el consumo de
alcohol una vez se encuentren abstinentes, como ya se in-
dic6 previamente (Hayes et al., 2016).

Tratamiento del dafio cerebral asociado
al consumo de alcohol

Obviamente, la prevencion es la mejor herramienta
para evitar el ARBD. Reducir el consumo global de la po-
blacién, retrasar la edad de inicio del consumo e insistir

en el tratamiento de aquellas personas que ya presentan

problemas de consumo excesivo de alcohol son medidas
fundamentales.

Por otro lado, ante la menor sospecha de un EW debe
realizarse un tratamiento con tiamina parenteral (hasta 1
gramo las primeras 24 horas de tratamiento, ya que por
via oral no es efectiva), que puede revertir el cuadro si el
tratamiento se inicia en las primeras 48-72 horas. También
es conveniente equilibrar los niveles de potasio y niacina
(Sachdeva et al., 2016). Debe mantenerse el tratamiento
con tiamina parenteral durante 5 dias, seguido de una
suplementacién oral de 300 mg por dia durante semanas
(Hayes et al., 2016).

La remediacién cognitiva es una herramienta terapéuti-
ca a considerar en los pacientes con ARBD. Hasta la fecha,
los estudios, que no han sido numerosos, han demostrado
mejoria en la atencién, la memoria de trabajo y la epis6-
dica (Hayes et al., 2016; Sachdeva et al., 2016; Svanberg y
Evans, 2013), lo cual parece influir a la hora de mejorar la
capacidad de interaccién social y consolidar la abstinen-
cia (Frias-Torres et al., 2018; Hayes et al., 2016). Aunque
los resultados no han alcanzado una potencia suficiente
para realizar una recomendacion definitiva, es posible que
mejorar la funcién cognitiva de los pacientes con ARBD
mejore su capacidad de mantenerse abstinentes y sea, por
lo tanto, una intervencién necesaria (Bates, Buckman y
Nguyen, 2013)

Las intervenciones centradas en la rehabilitacion psico-
social compensatoria del paciente con ARBD también han
demostrado ser eficaces. Estas intervenciones se centran
en solucionar los problemas de la vida diaria a través de
la programacién diaria de actividades con la ayuda de los
profesionales y de la familia. Se utilizan los facilitadores
como diarios y alarmas para fijar las actividades diarias del
paciente y suplir su deterioro mnésico (Hayes et al., 2016).

La memantina, un antagonista con baja afinidad del
receptor NMDA, con indicacién para la demencia dege-
nerativa, ha demostrado resultados prometedores en pa-
cientes con demencia alcohélica, observindose mejoria
en la funcién cognitiva global, en la calidad de vida, y una
reducciéon en las alteraciones conductuales (Sachdeva et
al., 2016).

Conclusion

A modo de conclusién podria decirse que el dano ce-
rebral producido por el consumo excesivo de alcohol
(ARBD) es dimensional, desde un deterioro leve hasta un
cuadro de demencia. En cualquier caso, el ARBD empeora
la respuesta al tratamiento y la evolucion de los pacientes,
el ARBD se asocia a dos dimensiones que suelen interac-
cionar en todos los casos y que también son dimensionales:
la neurotoxicidad directa del alcohol asociada sobre todo
a la excitotoxicidad glutamatérgica y que se relaciona con
episodios de consumo intenso y posterior abstinencia, y
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por otro lado, el déficit de tiamina que da lugar al comple-
jo EK-SK y que tiende a implicar una mayor gravedad. El
ARBD parece danar de forma intensa la sustancia blanca
del cortex prefrontal, el cuerpo calloso y el cerebelo, y pro-
ducir un dano neuronal en el cértex prefrontal, el hipota-
lamo y el cerebelo. No obstante, el ARBD es reversible si
se consigue una deshabituacion alcohélica prolongada, de
por lo menos 1-2 anos.

El ARBD se asocia a alteraciones en las siguientes fun-
ciones cognitivas: memoria anterégrada, funcién ejecutiva
(toma de decisiones, orientacién temporal, juicios emocio-
nales y fluencia verbal) y tareas visuoespaciales, memoria
de trabajo y tiempo de latencia. En la actualidad, no existe
una bateria de pruebas cognitivas validada para el ARBD.
Si bien, se considera necesario que la bateria de pruebas
cognitivas a utilizar en el ARBD cubra todas las funciones
que pueden verse alteradas, recomendandose evaluar a to-
dos los pacientes con riesgo de presentar ARBD cuando
hayan consolidado un periodo de abstinencia de como mi-
nimo una semana.

Hasta la fecha no existe un tratamiento, farmacolégico
o de remediacion, aprobado para el ARBD. Distintas alter-
nativas de remediacion cognitiva, la rehabilitacion psicoso-
cial y la memantina han obtenido resultados preliminares
prometedores.
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