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1. Introduccion

Actualmente, el consumo de alcohol ha ido en incremento tanto a nivel mundial como
nacional, especialmente en adolescentes y adultos jévenes, por lo consiguiente, su
consumo habitual e inclusive excesivo también ha ido en aumento de una forma
acelerada en los ultimos afios, ya que es una conducta socialmente aceptada e incluso
constituye una forma de establecer vinculos personales. Esto pone a los jévenes en una
situacién vulnerable debido a que tiene repercusiones en diversas areas, como social y
cognitiva. Estas ultimas tienen como origen subyacente alteraciones biologicas a causa
del uso cotidiano y/o excedente de sustancias nocivas, ya sea fisiologicamente, referente
a los cambios en la neuroquimica del cerebro, o en el neurodesarrollo, ya que ciertas
regiones corticales aun estan en proceso de cambios estructurales que no concluyen
hasta aproximadamente la edad de 25. Particularmente, esta investigacion incluye dos
estudios: el primero explora el desempefio en tareas que evallan las funciones ejecutivas
y el segundo abarca la neurofisiologia en términos de potencia de bandas
electroencefalogréaficas de consumidores universitarios con patron de abuso de alcohol.
En ambos estudios se compararon las variables de interés con un grupo de individuos

sin tal patrén de consumo.
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2. Marco teodrico

2.1. Generalidades

2.1.1. Consumo agudo y cronico de sustancias.

Al hablar de consumo agudo nos referimos a la condicion transitoria inmediata tras el
consumo de drogas que altera los niveles de conciencia, la cognicion, la percepcion, las
emociones y el comportamiento. Mientras que al hablar de consumo crénico nos
referimos al consumo habitual de la droga de igual forma alterando la cognicion,
emociones, comportamiento y personalidad del individuo de manera persistente. Dentro
de este ultimo tipo de consumo, al hablar especificamente de alcohol, puede clasificarse
COmMO consumo excesivo o trastorno de sustancias. (Barrero-Aguilar & Pérez-Almeida
,2018).

2.1.2. Patrones de consumo de alcohol excesivo.

El consumo excesivo de alcohol conocido en inglés como binge drinking (BD) se puede
definir como el patrébn de consumo en una persona que hace que aumente la
concentracion de alcohol a 0.08 gramos, esto usualmente pasa cuando los hombres
consumen 5 o mas bebidas mientras que en las mujeres corresponde a 4 0 mas en menos
de 2 horas, por lo general una vez al mes. La mayoria de las personas que tienen
consumo excesivo de alcohol no son dependientes a dicha sustancia. Esto se da
principalmente en edades entre 18-34 afios y es mas comun en hombres que en mujeres

(Reséndiz- Escobar, 2017, Centers of Disease Control and Prevention, 2018).

Por otro lado, el bebedor asiduo o heavy drinker es aquella persona que consume alcohol
excesivo en el mismo dia, 5 dias diferentes 0 mas, en un periodo de 30 dias (Reséndiz-
Escobar, 2017). Tampoco es asociado con una dependencia a la sustancia, aunque tiene
mayor probabilidad de relacionarse con otros problemas de trascendencia clinica, como
tener cierto grado de trastorno de consumo de alcohol (American Addiction Centers,
2019; Kuntsche et al., 2017).
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2.1.3. Trastorno de sustancias no es sinénimo del consumo excesivo de éstas

La caracteristica esencial del abuso de sustancias consiste en un patron desadaptativo
de consumo manifestado por consecuencias adversas significativas y recurrentes
relacionadas con su repeticion. Puede darse el incumplimiento de obligaciones y también
el desencadenamiento de problemas de diversa indole sociales o interpersonales (APA,
2014), por lo que un consumo excesivo de éstas no necesariamente resultara en un
trastorno, aunque habra mayor predisposicion, sobre todo si su consumo es prolongado.
Asi mismo, si el consumo es prolongado sea trastorno o no, habran cambios
neurofisiolégicos, especialmente en el sistema de recompensa del cerebro, lo que a la
larga podria llevar a la adiccion. Esto se puede respaldar por una reciente encuesta
nacional realizada en Estados Unidos sobre uso de sustancias y estado de salud
(SAMSHA, 2019), en la que se encontré que entre las personas de 26 afios 0 mas,
aquellos que comenzaron a beber antes de los 15 afios tenian 5 veces mas
probabilidades de reportar tener trastorno de abuso de alcohol o Alcohol Use Disorder
(AUD) en el ultimo afio que aquellos que esperaron hasta los 21 afios 0 mas para

comenzar a beber.

2.1.5. Sistema de recompensa

El sistema de motivacibn-recompensa juega un papel importante en el consumo de
sustancias adictivas. Esta integrado por los sistemas mesocortical, nigroestriatal y
mesolimbico, que son grandes sistemas dopaminérgicos cuyo origen es en la porcion
ventral del mesencéfalo. El sistema nigroestrial tiene sus cuerpos celulares en la
sustancia nigra con proyecciones hacia el estriado, el estriado a su vez, recibe aferencias
de neuronas glutamatérgicas de la corteza (Kuhar, 2012; Navarrete, 2018). El sistema
mesocortical/mesolimbico se relaciona mas con los mecanismos de reforzamiento
primario, es decir, la zona de recompensa, una funcién de este sistema es la mediacién
de la satisfaccion natural e inducida por drogas. Esta via regula procesos cognitivos de

atencion selectiva y memoria de trabajo (Méndez-Diaz, 2010).

Los cuerpos de sus células se originan en el area tegmental ventral (VTA), recibe

aferencias de neuronas glutamatérgicas de la corteza prefrontal, el nacleo tegmental
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pedunculopontino, el nacleo tegmental laterodorsal, el nucleo subtalamico, el coliculo
superior, el nucleo dorsal del rafé, las areas hipotalamicas y preopticas laterales
(Morikawa, 2011). Mientras que las aferencias gabaérgicas provienen del nudcleo
accumbens (NAcc), el palido ventral, el nacleo dorsal del rafé, el hipotalamo lateral y el

ndcleo tegmental rostromedial (Méndez-Diaz, 2010).

El VTA a su vez, tiene proyecciones hacia el NAcc, bulbo olfatorio, amigdala, hipocampo,
corteza entorrinal, giro cingulado y ndcleos septales, ademas de la corteza prefrontal,
esta Ultima proyeccion constituye la via mesocortical (Diaz-Hung, 2015; Méndez-Diaz,
2010). Principalmente esta area se encuentra conformada por neuronas dopaminérgicas
y gabaérgicas aunque hay una pequefa parte que son glutamatérgicas (Bourdy & Barrot,
2012; Margolis et al.,2006).

Como ya se mencioné anteriormente, otro nucleo importante en la via mesolimbica es el
NAcc que recibe aferencias dopaminérgicas que provienen del VTA y sustancia nigra
pars compacta (SNc), y ademas glutamatérgicas/de aspartato provenientes de la corteza
prefrontal, la amigdala y el hipocampo. En él se integran los impulsos provenientes de la
corteza y del sistema limbico, uniendo motivacion con accion. Las proyecciones eferentes
del NAcc terminan en la corteza, el tallo cerebral y otras estructuras como nucleos
septales, el cingulo, la amigdala, el tAlamo, el hipotalamo, el globo palido, el tAlamo y la
sustancia nigra, ademas de proyectar nuevamente hacia el VTA, como parte de la
retroalimentacion de este sistema (Diaz-Hung, 2015; Mendez-Diaz, 2010; Pereira, 2008;
Navarrete, 2018) Estas neuronas son principalmente gabdergicas, con receptores
dopaminérgicos (Crespo-Fernandez, 2007).

La dopamina mesolimbica es el neurotransmisor crucial en el aprendizaje condicionado,
ya que las respuestas de las neuronas dopaminérgicas son observadas cuando se
presenta una recompensa inesperada. Estas respuestas se trasladan al inicio de un
estimulo condicionado después de apareamientos repetidos con la recompensa y que
guedan almacenados en la memoria. Por otro lado, las neuronas de dopamina son
deprimidas cuando la recompensa esperada se omite. Por lo cual aprendemos a repetir
comportamientos que conducen a maximizar recompensas. Es por ello que cuando una

persona con adiccidén vuelve a encontrarse con uno de esos estimulos condicionados que
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actuian como reforzadores positivos, el proceso de recuperacion de la informacion
almacenada en la memoria pone en marcha emociones relacionadas con el consumo,
que promueven comportamientos de busqueda y consumo. En ese proceso interviene la

dopamina (Corominas et al., 2007; Pineda-Ortiz & Torrecilla-Sesma,1999).

En el consumo crénico de sustancias adictivas se produce una situacion bifasica en la
liberacion de dopamina. Por una parte, en el momento de la ingesta existe elevacion de
los niveles de dopamina extracelular, y por otra, al cesar el consumo, se manifiesta una
disminucién de la liberacion endégena de dopamina (Corominas et al., 2007). Esto se
debe a que durante la fase de abstinencia la hiperactividad de las neuronas gabaérgicas
del NAcc induciria un aumento de la regulacién ténica inhibitoria sobre las neuronas
dopaminérgicas del VTA provocando finalmente una reduccién de la actividad eléctrica
(Pineda-Ortiz & Torrecilla-Sesma,1999).

Los receptores dopaminérgicos expresados en esta via desempefian funciones distintas.
D1 es activador: excita la neurona postsinaptica y permite que la informacién pase de la
neurona presinaptica a la postsinaptica. Los receptores D2, inhibidores, limitan la
liberacién de dopamina y la activacion de la via neuronal correspondiente. El equilibrio
entre las respectivas funciones de D1 y D2 posibilita el funcionamiento correcto de la
neurona. De producirse un desequilibrio en la cantidad relativa de los receptores o
alteracion de su capacidad funcional, aparecen trastornos neurologicos y psiquiatricos.
El receptor D2 especialmente es el mas estudiado en trastornos adictivos ya que estan
expresados en menor cantidad tanto en el NAcc como en el estriado dorsal (Corominas
et al., 2007).

Como tal, se ha presentado la dependencia de sustancias como un proceso de desajuste
de los sistemas de recompensa cerebral ante la ingesta de drogas que aumenta de
manera progresiva y provoca un consumo compulsivo y pérdida de control. Los
organismos mantienen la homeostasis de sus sistemas mediante modificaciones para
conservar la estabilidad al percibir demandas ambientales. Cuando la exigencia
ambiental o la disfuncién quimica inducida por la droga se mantiene, el organismo
moviliza gran cantidad de energia para conservar la aparente estabilidad. Si este

esfuerzo le coloca al limite de su capacidad, cualquier cambio puede descompensar
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gravemente el sistema. A lo cual podria ser el inicio de la adiccion; el organismo alcanza
un estado de desajuste tan intenso que no puede regresar a condiciones basales por sus
propios medios y puede ocasionar la pérdida de control o el consumo compulsivo
(Navarrete, 2018).

2.1.6. Neurodesarrollo durante la adolescencia/adultez joven

La pubertad es un periodo critico de desarrollo cerebral, caracterizado por maduracion y
re-arreglo neuronal (mielinizacion, poda sinaptica, plasticidad dendritica) y la maduracion
de sistemas de neurotransmision, haciendo al cerebro vulnerable a la toxicidad (Aedo,
2015). Esta poda sinaptica ocurre primero en areas sensoriomotoras, seguido de areas
asociativas y por ultimo el area prefrontal (Crane et al., 2013; Gogtay et. al. 2004). La
corteza prefrontal es una parte altamente evolucionada del cerebro, regula la evaluacion
y prueba de realidad, guia la atencién y el pensamiento, inhibe acciones inapropiadas y
regula la emocion (Kuhar, 2012). Asi mismo, el I6bulo temporal también es de las Ultimas
areas en desarrollarse (Gogtay et. al. 2004). De la corteza prefrontal, la corteza prefrontal
dorsolateral es la ultima en desarrollarse y del I6bulo temporal, el giro temporal superior.
Ambas &reas terminan su proceso de maduracion hasta una edad promedio de 22- 25
afos (Giedd 2004; Gogtay et. al., 2004; Waszkiewicz, 2018).

El hipocampo es también particularmente vulnerable. Aunque la mayoria de las areas del
cerebro alcanzan su pico en tamafio y nimero de células durante la adolescencia
temprana, el hipocampo, que es una parte del cerebro critica para el aprendizaje y la

memoria, continla formando nuevas células a lo largo de la vida (Waszkiewicz, 2018).

2.2. Alcohol

2.2.1. Epidemiologia alcohol

Se estima que 2 300 millones de personas son consumidores actuales de alcohol
(Informe Mundial de la Salud, 2018). En general, la poblacion masculina tiene mayor
consumo que la poblacion femenina. Segun datos de la World Health Organization (2016)
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el consumo de alcohol per capita mundial en mayores de 15 afios es aproximadamente
de 6.4 litros.

Segun el Informe de las Américas (2015), se estima que en América se consume mas
alcohol que en el resto del mundo. En los dltimos cinco afios han aumentado los episodios
de consumo excesivo, pasando de una tasa del 4.6% al 13% en el caso de las mujeres y

del 17.9% al 29.4% en el de los varones.

En México, de acuerdo con la Encuesta Nacional de Adicciones (2011) en la poblacion
general, 77% ha consumido alcohol alguna vez en su vida y cerca de la mitad ha
consumido el dltimo mes. Mientras que en la Encuesta Nacional de Drogas, Alcohol y
Tabaco (2017), se estima que, de la poblacién general, 71% ha consumido alguna vez
alcohol, el consumo excesivo aumenté significativamente en comparacion al 2011 tanto
el dltimo afio (33.6%) como el ultimo mes (19.8%). La edad estimada de inicio de
consumo es 17 afios o menos, la prevalencia de consumo es mayor en poblacion

masculina.

En cuanto a datos de consumo excesivo, en México se reportd por Reséndiz-Escobar
(2017) un aumento en la poblacion de 18 a 65 afios de 2011 al 2016 al mes de 13.9% a
22.1% y semanal del 6.3% a 9.3%. Al analizar la poblacién por sexo, se encontré un
aumento en hombres en el consumo mensual de 24.1% a 34.4% y semanal de 11.3% a
15.8%, mientras que en las mujeres el aumento al mes fue de 4.5% a 10.8% y semanal
del 1.6 % al 3.5%.

En un estudio realizado por Mora-Rios (1998) en estudiantes universitarios en la Ciudad
de México, se encontré que la mitad de los jovenes de ambos sexos consumen en una
ocasiéon menos de 5 copas, mientras que 23.7% de hombres y 7.7% de mujeres
consumen mas de 5 copas. Al hacer un andlisis por institucion educativa, se observo un
consumo ligeramente mas elevado en mujeres de universidades privadas (17.9%) que
en las jovenes de universidades publicas (11.8%). Por otra parte, el consumo mas alto
en los varones corresponde a los estudiantes de universidades publicas en comparacion

con las privadas, aunque estas diferencias no fueron estadisticamente significativas. Los

10
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varones iniciaron su consumo de alcohol en promedio a los 14 afios mientras que en las

mujeres el inicio fue a los 15 afos.

En otro estudio posterior realizado por Aguilar-Mena et. al. (2019) de igual forma reportd
en estudiantes universitarios de la Ciudad de México, pero especificamente enfocado al
area de salud, que el consumo de alcohol alguna vez en la vida fue indicado por 228
estudiantes (95%), de los cuales 97% fueron hombres y 94.2% mujeres; en el Ultimo afio
ocurrié en 162 participantes (67.5%), 76.1% en hombres y 64.2% en mujeres y en el
altimo mes en 65 participantes (27%), 40.3 y 22%, respectivamente. La edad promedio
de inicio de consumo fue 15.5 + 2.8, sin diferencia significativa por sexo (15.3 + 2.6 afios
en los hombres y 15.7 + 2.8 afos en las mujeres). Respecto al consumo excesivo por
ocasion (cuatro o mas copas en las mujeres y cinco o mas en los hombres) de una vez
en el Ultimo mes a una o0 mas veces, se reporté que 26% de las mujeres y 40.2% de los
hombres tuvieron una respuesta afirmativa. Mas de la mitad de los estudiantes (53.3%)

refirieron tener preferencia por las bebidas fermentadas como cerveza y pulque.

2.2.2. Repercusiones sociales

El alcohol se ha asociado con muchos aspectos de la vida social y cultural, formando
parte de los rituales de celebracién festiva y de socializacion, por lo que su consumo
afecta a gran cantidad de personas alrededor del mundo, de un amplio rango de edades,
razas, culturas y perfiles sociodemograficos. A menudo se concibe como una actividad
placentera, con efectos a corto plazo que son valorados positivamente, como alegria,
euforia, relajacién, desinhibicion y mejora del humor, por lo que es socialmente aceptado.
Ademas, en afios recientes, los resultados de algunos estudios han permitido que se
extienda la idea de que el consumo regular de cantidades moderadas disminuye el riesgo
de muerte y enfermedad coronaria (Sarasa-Renedo et al., 2014).

El alcohol produce deterioro del control ejecutivo que puede conducir a conductas
agresivas o conductas sexuales de riesgo. Ademas, reduce la capacidad cognitiva y
verbal para resolver conflictos, por lo que aumenta la probabilidad de violencia fisica
como discusiones y peleas. En cuanto a sus efectos sobre la sexualidad, a bajos niveles

de consumo puede aumentar la desinhibicién y el deseo, pero a mayores niveles se
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imponen los efectos depresores y provoca disminucion de la respuesta sexual (Kuntsche
etal., 2017, Sarasa-Renedo et al., 2014). Al hablar especificamente de la poblacion joven,
podemos ver que hay repercusiones en el ambito académico o educacional por los
patrones de consumo excesivo, ya sea por las faltas a clases, atrasos con los trabajos o

tareas y las bajas calificaciones (Kuntsche et al., 2017).

2.2.3. Repercusiones neurofisioldgicas

Es conocido actualmente que el etanol (CH3-CH2-OH) interactia con determinadas
proteinas de la membrana neuronal, implicadas en la transmision de sefales. Su
estructura quimica que le permite interactuar tanto con grupos polares como no polares
de componentes en la membrana explica su elevada solubilidad en un entorno acuoso y
también lipidico. Esta propiedad hace que el etanol, a diferencia de otras sustancias,
atraviese libremente la barrera hematoencefalica y pueda ser detectado en cuestion de
minutos en el cerebro tras la ingesta de alcohol (Guerri, 2000).

El consumo agudo de alcohol produce sedacién y euforia por liberacion de dopamina,
inhibicién de los canales de calcio, inhibicion de los receptores para glutamato, en
especifico los NMDA (N-metil-D-aspartato), éstos activan los canales dependientes de
voltaje para entrada de sodio para la despolarizacién de la neurona , la activacion NMDA
es responsable de los fenbmenos de potenciacion a largo plazo (long-term potentiation,
LTP, por sus siglas en inglés), que participan en los procesos de aprendizaje y memoria,
por lo que el etanol inhibe la LTP. A su vez, existe una potenciaciéon de GABAa que es
un neurotransmisor inhibitorio, el cual participa en los mecanismos donde se conjuntan
la accidn sedante y ansiolitica. La activacion del receptor da lugar a la apertura del canal,
lo que permite la entrada de Cl, y se produce una hiperpolarizacion de la membrana, que
conlleva una disminucién de la excitabilidad de la neurona y, consecuentemente, de su
actividad funcional (Bernardi, 2005; Mendez-Diaz, 2010; Navarrete, 2018; Ochoa-
Mangado, 2009). Estas interneuronas inhibitorias juegan un papel importante en la

formacion de patrones de actividad neuronal (Han & Sestan, 2013).

El consumo crénico produce deseo de consumo por disminucién en niveles de dopamina

en el estriado, I6bulo prefrontal y el VTA, esta disminucion en dopamina se debe a que
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los receptores NMDA en NAcc inhiben la accion de la dopamina en el VTA ya que hay un
aumento exacerbado de receptores glutamatégicos en el NAcc, VTA, amigdala e
hipocampo. Ademas de aumentar la captacion de dicho neurotransmisor, aumentan los
canales de calcio dependientes de voltaje (VSCC), por ende, hay una entrada mayor de
Ca++ al interior de la célula, lo que conllevaria progresivamente a la muerte neuronal.
(Kuhar, 2012; Leon-Regal. et.al. 2014, Ochoa-Mangado, 2009).

2.2.4. Repercusiones en el neurodesarrollo

En 2000, De Bellis et al. examinaron los volumenes del hipocampo en los sujetos
(aproximadamente edades de 13 a 21) con trastornos por consumo de alcohol en
comparacion con controles demograficamente parecidos. Las diferencias entre grupos
revelaron voliumenes bilaterales mas pequefios del hipocampo en adolescentes
diagnosticados con un trastorno por consumo de alcohol, el volumen total del hipocampo
se correlacion6 positivamente con la edad de inicio (a menor edad de iniciacion, menor

volumen).

Mientras que Medina et al. (2008) encontraron una interaccion por género con el volumen
de la corteza prefrontal en edades de 15 a 17. Mujeres adolescentes con un trastorno por
consumo de alcohol demostraron volimenes de sustancia gris y blanca en corteza
prefrontal mas pequefios que su grupo de contraste, mientras que los hombres tenian
mayores volumenes de corteza prefrontal en comparacion con sus controles del mismo
género. Esto es diferente a los hallazgos de De Bellis et al. (2005) que mostraron
reduccion de sustancia gris y blanca en corteza prefrontal en ambos sexos en edades de
13 a 21. Sin embargo, estudios posteriores han mostrado reduccion de las cortezas
frontal y temporal en adultos jovenes sin importar el sexo (Squeglia et al., 2015;
Pfefferbaum et al. 2016).

En otro estudio efectuado por Doallo et. al. (2014) sobre el consumo excesivo de alcohol,
se observé en los participantes en edad universitaria aumento en los volimenes de la
corteza frontal, occipital, corteza cingulada anterior (ACC) y corteza cingulada posterior
en comparacion con los sujetos control que no bebian. En este estudio, los volimenes

mas grandes de la corteza prefrontal dorsolateral (CPFdl), fueron positivamente
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asociados con la cantidad de consumo de alcohol y negativamente relacionados con la
edad de inicio del consumo de alcohol. Cabe sefialar que estas personas informaron
haber bebido en exceso durante un minimo de 3 afios antes de las sesiones de
neuroimagen, lo que sugiere que los aumentos volumétricos en la materia gris regional

pueden estar asociado con el consumo excesivo de alcohol a largo plazo.

Cabe sefialar que esta corteza prefrontal dorsolateral bilateral es una region de los
l6bulos frontales que se asocia més tipicamente con funciones ejecutivas, incluida la
memoria de trabajo ya sea verbal o espacial (Murphy et al. 1998) y la atencidn selectiva
(Curtis y D'Esposito, 2003). Tiene aferencias con la corteza temporal superior, la corteza
parietal posterior, el cingulo anterior y posterior, la corteza premotora y el neocerebelo.
Estas conexiones permiten a la CPFdI regular la actividad de esas regiones, asi como
recibir informacion y ser regulada por esas regiones (Collins & Nelson, 2001). Esta
corteza, al igual que cortezas parietales bilaterales son parte de una red neuronal llamada
red ejecutiva, cuya activacion es predominante en tareas que exigen atencion (Corbetta
& Shulman, 2002; Weissman et al. 2006).

2.2.5. Repercusiones cognitivas

En el alcoholismo, existe un marcado déficit en la memoria, aunque al parecer las
deficiencias en la memoria a largo plazo se centran en la memoria declarativa y no en la
memoria procedimental. Respecto a la memoria a corto plazo, la memoria de trabajo
parece ser la mas afectada, ya que este subsistema puede considerarse como un
almaceén temporal de entrada de informacion, a partir del cual se constituyen memorias
mas estables por lo que afecta a su vez a la memoria declarativa episédica a largo plazo
(Landa et al., 2004).

También se puede ver un déficit de las funciones ejecutivas, con el cual la corteza
prefrontal esta relacionada. Las funciones ejecutivas pueden ser definidas como las
habilidades responsables de la monitorizacion y regulacién de los procesos cognitivos
durante la realizacion de tareas cognitivas complejas, entre ellas encontramos la memoria
de trabajo, la flexibilidad cognitiva, inhibicion de respuesta y el control atencional (Miyake

et al. 2000); las facultades en las que se ha encontrado déficit por numerosos estudios
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han sido la resolucion de problemas, ejecucion de tareas psicomotoras complejas,

inhibicion de respuestas automaticas, planificacion y atencion (Hermens et al., 2013,
Landa et al., 2004).

Ya al hablar propiamente del consumo excesivo de alcohol, Parada et al. (2011)
analizaron las relaciones entre el patrén BD y las funciones cognitivas asociadas a la
corteza prefrontal en estudiantes universitarios (n=122) con edades entre 18 y 20 afios.
Al comparar las medidas aplicadas entre un grupo BD (n= 62, 30 mujeres) y un grupo no
BD (n= 60, 29 mujeres), se encontrd que, en general, los estudiantes del grupo BD
obtenian peores puntuaciones en tareas de memoria de trabajo verbal (Rey Auditory
Verbal Learning Test o0 RAVLT), y presentaban mayores respuestas perseverativas que
los no BD. Los autores sugirieron, que los BD tienen un funcionamiento ejecutivo mas
pobre en tareas asociadas a la CPFdI, especialmente en aquellas que involucran

aspectos de la memoria de trabajo y esfuerzo atencional.

En otro estudio realizado por Garcia-Moreno et al. (2008) sefialaron que los jovenes
universitarios de primer curso (edad promedio 18 afios) consumidores de alcohol, tanto
abusivos (n= 20) como moderados (n=20), presentaban un funcionamiento cognitivo mas
pobre que sus homdélogos no consumidores (n= 22). Concretamente, mostraban peor
desempefio en tareas de control inhibitorio (Stroop), atencion (Cubos de Corsi) y
aprendizaje-recuerdo de material verbal (Test de Aprendizaje Verbal Espafa-
Complutense, o TAVEC; subprueba de digitos de la Escala de Memoria de Wechsler Ili
o WMS-Ill). Ademas, durante la ejecucion de éstas presentaron muchas mas
perseveraciones, intrusiones y falsos positivos. Sin embargo, no ocurria lo mismo en
habilidades de planificacion (Torre de Hanoi) o de memoria declarativa después de varios
ensayos, ya que los tres grupos presentaron un funcionamiento similar. Los resultados
sugieren que los jovenes consumidores de alcohol intermitente, tanto abusivos como
moderados, al ser evaluados en tareas asociadas a la CPFdl, presentan, en general, mas

dificultades que los no consumidores.

Finalmente, Hartley et al. (2004) y Townshend y Duka, (2005) mediante la Cambridge
Neuropsychological Test Automated Battery (CANTAB) han descrito en esta poblacion
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pobre memoria visoespacial y deficiencias atencionales, principalmente cuando se

requiere de atencion sostenida.

2.3. Electroencefalograma (EEG)

Las neuronas se comunican unas a otras mediante sefiales electroquimicas en su
terminal sinptica. Neurotransmisores excitatorios como la acetilcolina se unen al
receptor dendritico postsinaptico, resultando en un aumento de la permeabilidad de iones
de sodio. La afluencia de cargas positivas establece un potencial postsinaptico
excitatorio, se necesita de varios inputs excitatorios en la dendrita para desencadenar un
potencial de accién. Por otra parte, los neurotransmisores como GABA incrementan la
permeabilidad a cargas negativas del ion de Cl, resultando en negatividad intracelular,
asi la célula es inhibida de generar un potencial de accion, esto es conocido como

potencial postsinéptico inhibitorio (Evans, 1999).

El electroencefalograma (EEG) registra en la piel cabelluda a través de electrodos, la
sumatoria de millones de potenciales de accion individuales, esto como resultado de la
sumatoria de los potenciales postsinapticos inhibitorios y excitatorios de grandes grupos
de neuronas situadas a nivel cortical. Los ciclos ritmicos observados en el EEG son el
resultado de la actividad neuronal entre el tAlamo y la corteza, principalmente de los
circuitos talamocorticales, ya sean locales o globales, y el circuito cortico cortical (Evans,
1999).

2.3.1. EEG cualitativo

El tipo de EEG mas conocido es aquél que se analiza por inspeccion visual, el cual aporta
informacion cualitativa, Util para la visualizar actividad paroxistica y utilizarla en la practica
clinica que se describe mediante la presencia y distribucion topografica de cuatro tipos
de ritmos electroencefalograficos: delta (8), theta (0), alfa (a), beta (B) y gamma (y). La
actividad & tiene una frecuencia de 1-3 Hz, la 6 de 4-7 Hz., la a de 8-12 Hz., la B de 13-
30Hzylay de 30-70 Hz. Las ondas & y 6 se consideran como actividades lentas mientras
que las bandas a, B y y se conocen como actividades rapidas (Ricardo-Garcell, 2009).
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En la practica clinica, las ondas delta se observan en nifios de corta edad y en adultos
solo en estado de suefio profundo, inconsciencia o situaciones que aumenten la presion
intracraneal como tumores cerebrales. Las ondas theta se dan durante el proceso de
maduracion en toda la corteza cerebral. Las ondas alfa se asocian a periodos de
relajacion, de inactividad muy presentes en ausencia de estimulos visuales. Las ondas
beta se asocian a actividad psicofisica, estados de agitacion, alerta o la actividad mental
que se realiza en la resolucion de problemas. Por ultimo, la banda gamma se asocia a la
actividad mental abstracta que interviene en percibir, por ejemplo, el olor, los rasgos de

la cara, la personalidad y la voz de una persona (Pérez-Raba, 2018).

2.3.1. EEG cuantitativo

El EEG cuantitativo (EEGQ), también llamado BEAM (Brain Electrical Activity Mapping)
involucra el diagnédstico por imagenes asistido por computadora en el andlisis de la
frecuencia y la amplitud de las ondas del EEG. Para un andlisis estadistico, los datos
recolectados de todas las bandas del individuo, lo que se llamaria el espectro de potencia,
se comparan con una base de datos de individuos normales. Los valores de dichas
medidas pueden tener una presentacion compacta en forma de un mapa topogréfico
sobre el cuero cabelludo (mapeo cerebral en dominio de las frecuencias). Es sumamente
atil para efectuar el diagndstico y seguimiento en diferentes condiciones (Pichon-Riviere
et al., 2007, Ricardo-Garcell, 2009).

2.3.1.1. Potencia

La potencia o densidad espectral de potencia, que se calcula por medio de la
transformacion rapida de Fourier, es una representacion de la distribucién de la energia
o la amplitud de una sefal, en las distintas frecuencias de las que esta formada. El
aumento de la potencia del EEG en una frecuencia determinada refleja el grado de

sincronizacion local del potencial extracelular a esa frecuencia (Buzsaki et al., 2012).
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2.3.1.2. Condicién de ojos abiertos vs. ojos cerrados

En general se ha reportado que la potencia absoluta en todas las bandas (delta, theta,
alfa y beta) es mayor en la condicion de ojos cerrados en comparacion a la condicion de
0jos abiertos, esto es particularmente mas notorio en la banda alfa (Barry & De Blasio,
2017; Ling, et. al, 2009).

2.3.1.3. Oscilaciones

Las oscilaciones neuronales se refieren a actividad ritmica y/o repetitiva en todo el
sistema nervioso central en todos los niveles, e incluyen trenes de espigas, potenciales
de campo locales y oscilaciones a gran escala que se pueden medir mediante
electroencefalografia (EEG). En general, esta actividad ritmica puede ser estudiada por

su analisis espectral o de coherencia, entre otros (Basar,2013).

Delta (1-3 Hz)

Los estudios sugieren que las oscilaciones delta podrian ser generadas por redes
neocorticales y tdlamocorticales. Estas oscilaciones juegan un papel importante en la
integracion cortical a gran escala especialmente en la red que media procesos de
anticipacion parietal frontocentral, por lo que la modulacién de dicho ritmo puede servir
como un mecanismo neural subyacente al procesamiento mas rapido de los eventos
esperados (Stefanics et al., 2010). Asi mismo, se ha sugerido que los aumentos de
potencia de las oscilaciones delta durante las tareas mentales tienen el papel de inhibir
todas las interferencias que pueden afectar el desempefio de dicha tarea, ya que éstas
estan presentes particularmente cuando hay un decremento en inputs talamicos
(Harmony, 2013).

18



CONSUMO EXCESIVO DE ALCOHOL EN ESTUDIANTES UNIVERSITARIOS:
ESTUDIO NEUROPSICOLOGICO Y NEUROFISIOLOGICO

Theta (4-7 Hz)

El poder theta tonico elevado en el EEG puede reflejar una deficiencia en la capacidad
de procesamiento de informacién del SNC. Es decir, el aumento de la potencia theta
puede ser un indice electrofisiologico del desequilibrio en la homeostasis de excitacion-
inhibicién en la corteza (Klimesch et al., 2001). Se han observado aumentos del ritmo
theta en estados neurofisiologicos alterados del cerebro, que involucran el
funcionamiento colinérgico alterado, como la enfermedad de Alzheimer o inclusive el
envejecimiento (Niedermayer y Lopes Da Silva, 1999). Dichas oscilaciones tienen
relacion con la codificacién de nueva informacién, es decir en los procesos de memoria,
que se refleja en la retroalimentacion hipocampo-cortical (Hoffman y Lupica, 2000). Por
lo que, un aumento en el poder theta en corteza esta relacionado con un aumento en

theta hipocampal (Klimesch et al. 2000).

Esta retroalimentacion hipocampo- cortical se debe principalmente a que la region CAl
tiene proyecciones glutamatérgicas hacia la corteza prefrontal que recibe también
aferencias del talamo glutamatérgicas, esta corteza prefrontal proyecta sus neuronas
excitatorias de glutamato hacia el NAcc, amigdala y el nacleo subtalamico (STN), dicho
nucleo es parte de los ganglios basales (Thierry et al. 2000). El hipocampo a su vez recibe
aferencias de la amigdala, hipotalamo, hipocampo contralateral, nucleos septales, y giro

cingulado, corteza entorrinal y también proyecta a dichos sitios (Solomon, 2020).

La actividad EEG lenta (theta y delta) se ha correlacionado principalmente con la actividad
colinérgica, es decir la acetilcolina (Ach) y sus respectivas vias colinérgicas centrales, asi
como las interneuronas gabaérgicas (Steriade, 1990). Estas proyecciones colinérgicas
provenientes del prosencéfalo basal (BF) estan compuestas por estructuras que incluyen
los nucleos septales, el palido ventral y los nucleos de la banda diagonal vertical y
horizontal (VDB, HDB), dichas estructuras proyectan a regiones como el hipocampo, la
amigdala y la corteza, estas proyecciones tienen también interneuronas gabaérgicas que

modulan su liberacion (Zaborszky et al.,2018).

Se ha demostrado que los niveles de acetilcolina en la corteza e hipocampo son

reducidos cuando hay ondas delta y estos niveles son elevados cuando hay actividad
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theta. En pocas palabras, podemos decir que la produccion de theta y delta también
involucran interacciones entre el GABA y el sistema colinérgico; El GABA que se une al
receptor GABAa y suprime la potencia de theta mientras que la Ach la aumenta. Mientras
gue ocurre lo contrario con la potencia de delta, es decir, GABA aumenta su potencia
mientras la Ach la suprime (Gonzalez-Burgos y Lewis 2008; Fellous y Sejnowski 2000;
Tiesinga et al. 2001).

Alfa (8- 12 Hz)

Los procesos de busqueda y recuperacién en la memoria (semantica) a largo plazo se
reflejan en las oscilaciones alfa de retroalimentacién talamocortical (Klimesch et al.,
2004).

Estudios recientes ademas han demostrado que las ondas alfa tienen una funcion
inhibitoria, esto, aunado con el procesamiento de la informacion, se ha llegado a concluir

que influyen en el proceso atencional (Klimesch, 2012).

Se sabe que alfa estd ejerciendo su funcién de inhibicién funcional por lo que la
potenciacion gabaérgica deberia aumentar la potencia tonica alfa. Estas modulaciones
atencionales deberian aumentar con la dosis de los farmacos agonistas de GABA, sin
embargo, estudios demuestran lo contrario; al aumentar GABA hay un decremento en su
potencia, ya que el lorazepam causa un decremento de potencia tonica de alfa y la
capacidad de modular la atencién (Lorincz et al.,2009; Lozano-Soldevilla et al.,2014;
Schreckenberger et al. 2004).

Una posibilidad sobre el mecanismo que pudiera subyacer en dichas oscilaciones alfa es
gue éstas dependan de la excitacion fisiologica de receptores NMDA y AMPA en un grado
similar (o inclusive mas fuerte) que la inhibicion fisiologica de receptores GABA. Por ello,
quiza la potencia alfa disminuye con el aumento de GABA (Lozano-Soldevilla,2018).
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Beta (13-20 Hz)

El ritmo beta es predominante en la corteza motora (Nowak, et. al. 2017), cuyo origen
son los ganglios basales (Mc Carthy, et. al. 2011). Estudios recientes han demostrado
gue las oscilaciones gamma facilitan el movimiento ya que es exhibida antes de realizar
algn movimiento, es decir premotor, mientras que las ondas beta inhiben dicho

movimiento (Joundi et al., 2012; Pogosyan et al., 2009; Nowak et al.,2017).

Ademas de la importancia como ritmo en la corteza motora, se ha observado dicho ritmo
en diferentes &reas corticales en el area frontal, parietal, visual (Engel & Fries, 2010) por
lo que se sugiere que las ondas beta influyen en el proceso atencional y actividad
cognitiva en general, en especial el control inhibitorio (Ginketin, 2013; Jha et al., 2015),
asi como un papel importante en la memoria de trabajo (Axmacher et al. 2008; Lundqvist
et al., 2016; Schmidt et al 2019). Numerosos estudios han informado aumentos de
potencia beta durante el mantenimiento de la memoria de trabajo visual (Wimmer et al
2016), verbal (Deiber et al., 2007) o al momento de retener informacion temporal (Chen
y Huang, 2016). Sin embargo, un aumento anormal en la actividad beta da como
resultado una alteracion de la flexibilidad del control conductual y cognitivo (Engel & Fries,
2010).

Las oscilaciones de la banda beta tanto en reposo como al momento de hacer tareas es
generada mediante loops de interneuronas y células piramidales (Jensen et al., 2005;
Kopell et. al., 2011). GABA es esencial para regular este ritmo, es decir, al aumentar
GABA suprime su actividad y al aumentar el GABA a su vez, aumenta la actividad gamma
(Whittington et al. 2001).

2.3.1.2. Repercusiones del alcoholismo en las ondas electroencefalograficas en reposo
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Theta (4-7 Hz)

En un estudio, se comparé la potencia theta en 307 participantes dependientes de alcohol
y 307 patrticipantes del grupo control, pareados con el grupo de alcohol en cuanto a la
edad y el sexo (Rangaswamy, et al., 2003). Los del grupo dependiente del alcohol tuvo
mayor poder theta en reposo en todas las ubicaciones del cuero cabelludo, mostrandose
de manera mas prominente en las regiones parietales. En hombres, esta theta
prominente también se extendié mas hacia regiones centrales. La correlacion de las
variables de consumo (como la fecha reciente del dltimo trago y cantidad de bebidas en

una semana tipica) con el poder theta no revelé diferencias especificas de grupo.

Alfa (8- 12 Hz)

Varios estudios han determinado que los individuos con dependencia al alcohol
manifiestan menor poder alfa en regiones centrales que los individuos sin dependiencia
a tal sustancia (Begleiter and Platz 1972; Propping, et al., 1981). Se ha sugerido que la
disminucion pronunciada de alfa se asocia con la recaida a dicho consumo (Saletu-
Zyhlarz et al., 2004).

Beta (13-30 Hz)

La mayoria de los estudios que han explorado las caracteristicas del EEG en reposo en
personas dependientes al alcohol han informado un aumento de potencia beta en
regiones frontales y centrales en esta poblacion en comparacion con individuos sin
dependencia a alcohol en condicion de ojos abiertos (Bauer, 2001; Kaplan, et al. ,1985;

Propping, et al., 1981; Rangaswamy, et al., 2003; Winterer, et al., 1998).
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2.3.1.2. Repercusiones del consumo excesivo de alcohol en universitarios en las ondas
electroencefalograficas en reposo

En un estudio de EEG cuantitativo realizado por Courtney y Polich (2010) en estudiantes
universitarios de ambos sexos, se hicieron varios registros en reposo con 0jos abiertos y
se dividieron multiples grupos; aquéllos que no eran consumidores excesivos
(aproximadamente 30-150 mL de alcohol en 2 horas), consumidores excesivos en un
nivel bajo (aproximadamente 150 mL-210 mL en 2 horas) y consumidores excesivos en
un nivel alto (300 mL o mas en 2 horas); los participantes habian consumido esos niveles
de alcohol durante un promedio de 3 afos, estos registros Unicamente se hicieron con
0jos abiertos. Los resultados indicaron que los que no eran consumidores excesivos y los
consumidores excesivos de nivel bajo mostraron una potencia absoluta,
significativamente menor que los consumidores excesivos de nivel alto respecto a delta
y beta rapida, las mujeres mostraron ain mayores potencias de delta con respecto a los

hombres.

En otro estudio utilizando tomografia electromagnética de baja resolucion eLORETA
realizado por Lopez-Caneda et. al. (2017) en reposo con estudiantes de universidad de
primer afio seleccionados usando preguntas de diversos cuestionarios para identificar su
consumo excesivo, los resultados con los ojos abiertos mostraron un incremento de la
densidad espectral, es decir, en la potencia absoluta, en la banda beta en los
consumidores excesivos, en el I6bulo temporal derecho, involucrando el parahipocampo
y el giro fusiforme, mientras que con ojos cerrados la densidad en la frecuencia de la
banda theta fue significativamente mayor que el grupo control, involucrando la corteza

occipital de manera bilateral, especificamente el giro lingual y el clneo.

3. Justificacion

El consumo excesivo de alcohol es sumamente frecuente en adultos jovenes, siendo una
conducta de las mas aceptadas socialmente. La evidencia apunta a que cada vez son
mas los jovenes que consumen y su periodo de inicio es cada vez mas temprano siendo

de aproximadamente de 17 afios o menos (ENA, 2011). Asimismo, el abuso ha
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aumentado en los ultimos afos. Respecto al consumo excesivo de alcohol, Reséndiz-
Escobar et al. (2017) reportaron que, en la poblacién mayor a 18 afos, 13.9% cumplia

con criterios de abuso en 2011, tal cifra aument6 a 22.1% en 2016.

Al hablar especificamente de estudiantes universitarios de la ciudad de México, los datos
que reportdé Mora-Rios (1998) indicaron que 23.7% de hombres y 7.7% mujeres
presentaban un consumo excesivo, esto contrastando con el estudio de Aguilar-Mena
(2019), quien reportdé que dicho consumo excesivo fue presentado en 40.2% de los
hombres y 26% de las mujeres, por lo que podemos decir que en estudiantes varones se

ha doblado la cifras en 20 afios y en mujeres se ha triplicado.

Esta cifra es significativamente mayor afio con afio debido a que los adolescentes son
sumamente influenciables del medio en el que se desarrollan, se encuentran
constantemente bajo mensajes ambiguos; mientras que por un lado las instituciones de
salud denuncian los efectos nocivos del alcohol y sus repercusiones, por otro, se estimula
su consumo con campafas publicitarias y presentan mensajes asociados a libertad y
diversion, y este ultimo se ve reforzado por el entorno social en el que se desenvuelven,

se ha vuelto cada vez mas aceptable su consumo y por ende su abuso.

La evidencia respecto al efecto negativo en la cognicion de jévenes con patron de abuso
de consumo de alcohol es relativamente consistente, mostrando alteraciones en
funciones ejecutivas tales como atencién, concentracion y memoria de trabajo, las cuales
parecen estar relacionadas funcionalmente con el desarrollo de la corteza prefrontal,
temporal y el hipocampo. Estas alteraciones podrian tener un efecto en la eficiencia
académica y desarrollo personal de los universitarios como consecuencia a corto plazo.
Dado que existe evidencia de que en la adultez joven (18-25 afios aproximadamente)
todavia existen procesos neuromadurativos que se estan llevando a cabo, y que el
consumo frecuente de sustancias se sabe que tiene un efecto sobre tales procesos,
resulta relevante explorar los procesos cognitivos, ya que, en cuanto a la neuropsicologia,
hay pocos estudios con pruebas estandarizadas aplicadas en espafiol en esta poblacién
de consumo de alcohol excesivo. Asimismo, es relevante explorar y analizar la actividad
eléctrica cerebral relacionada con estos patrones de abuso, ya que actualmente hay

pocos estudios enfocados en la actividad cerebral espontanea, ya que hay mayor

24



CONSUMO EXCESIVO DE ALCOHOL EN ESTUDIANTES UNIVERSITARIOS:
ESTUDIO NEUROPSICOLOGICO Y NEUROFISIOLOGICO

cantidad de estudios enfocados en medir la actividad cerebral relacionada a eventos.
Ademas de que la mayoria de los estudios se centran en el trastorno adictivo como tal en
vez de un patron de abuso, aunque se sabe que éste podria conllevar a desarrollar un

trastorno, de acuerdo con la literatura previa revisada.

Los efectos derivados del alcohol no solo constituyen un problema individual, sino un
problema comunitario, ya que esta poblacion esta en riesgo de desarrollar un trastorno
del consumo de alcohol. Por lo que, los costos que implica para el pais son muy elevados

y van en ascenso afio con afno.

Es por ello que los resultados del presente estudio brindaran informacién que permitira
corroborar y aportara sustento sobre los efectos del consumo excesivo de alcohol tanto
a nivel cognitivo como a nivel de funcionamiento cerebral en reposo de jévenes
universitarios viendo de manera integra las consecuencias de dicho patron. Es importante
enfatizar que la literatura al respecto ha evidenciado que el patron de consumo excesivo
de alcohol se relaciona con cambios persistentes en las estructuras cerebrales asociadas
con funciones cognitivas como la atencion o memoria de trabajo, es decir, en la corteza
prefrontal dorsolateral; asimismo, la deficiencia de la captacion de GABA relacionada
con este patron de consumo, se ve reflejada en los cambios en las potencias de

oscilaciones captadas por el EEG, durante la actividad eléctrica cerebral en reposo.

Todo lo anteriormente mencionado aportara valiosa informacion y con ello fomentara la
creacion de estrategias de prevencién y psicoeducacion a esta poblacion, visto desde las
repercusiones tempranas de este patron, con la finalidad de disminuir el consumo y

fomentar conductas responsables al respecto.

4. Objetivo general (ambos estudios)

Describir las funciones ejecutivas y la actividad eléctrica cerebral espontanea en jovenes

universitarios con patrén de consumo excesivo de alcohol.

Cabe mencionar que, debido a la situacion de contingencia sanitaria durante la cual se
llevé a cabo el presente trabajo, no fue posible realizar ambas evaluaciones (cognicién y

EEG) en la misma muestra de jovenes. Es por esto que este trabajo se divide en dos
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estudios: el Estudio 1 muestra los datos neuropsicoldgicos y el Estudio 2 proporciona
datos sobre la actividad eléctrica cerebral en reposo, ambos estudios se realizaron con
jovenes que cumplian criterios de consumo excesivo de alcohol y su respectivo grupo

control de comparacion.

Estudio 1

5. Objetivo general

Evaluar las funciones ejecutivas de estudiantes universitarios con consumo excesivo de

alcohol.

6. Objetivos especificos

e Describir el desempefio de funciones ejecutivas en estudiantes universitarios con
consumo excesivo de alcohol y el grupo control.
e Comparar el desempefio de funciones ejecutivas en estudiantes universitarios con

consumo excesivo de alcohol y el grupo control.

7. Hipotesis

H1: Habra un desempefio significativamente mas deficiente en las pruebas asociadas a
la corteza prefrontal dorsolateral en jovenes con patron de consumo excesivo de alcohol

en comparacién con el grupo control.

8. Método

8.1 Participantes

La muestra total estuvo conformada por 69 estudiantes de la Facultad de Estudios
Superiores lztacala (FESI), UNAM. Los participantes fueron divididos en 2 grupos, de
acuerdo con su patron de consumo de sustancias: 35 de consumo excesivo de alcohol

(GAA), para incluirlos en este grupo se consideré 5 o mas bebidas en 2 horas al menos
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una vez en el ultimo mes. El grupo control (GC) estuvo conformado por 34 estudiantes

con un consumo menor a 5 bebidas alcohodlicas en 2 horas en el ultimo mes.

8.2. Instrumentos y materiales

Cuestionario de consumo de sustancias psicoactivas. Este cuestionario se aplico
en lineay cuenta con un formulario general para conocer la edad, sexo y consumo
0 no consumo y de qué tipo de sustancias psicoactivas, posteriormente
dependiendo del consumo ya sea alcohol, cannabis o0 en ambas, se despliegan
los subformularios correspondientes, para saber la frecuencia, tipo y la cantidad
de consumo de éstas, tales preguntas fueron basadas en el trabajo de Kalina
(2000) y el Alcohol Use Disorders Identification Test (Prueba de Identificacion de
Trastornos Relacionados con el Consumo de Alcohol) o AUDIT, una prueba simple
de diez preguntas desarrollada por la Organizacion Mundial de la Salud (Alvarez
et al. 2001).

Inventario de Sintomas SCL-90 (Cruz-Fuentes et al., 2005). Este inventario tiene
como objetivo reunir informacién sobre el estado mental de la persona. En ella,
cada sujeto refleja su percepcidn acerca del grado de distrés al cual se encuentra
sometido en el periodo comprendido entre el dia de la evaluacion y semanas
previas. Es una herramienta Gtil para identificar sintomas psicopatologicos de una
manera eficaz ya que dicho inventario cuenta con una aceptable consistencia
interna y validez de constructo en poblacion mexicana.

Entrevista clinica. Esta breve entrevista clinica se llevé a cabo para indagar sobre
los antecedentes del participante, ya sea sobre alguna enfermedad neuroldgica o
psiquiatrica considerable y antecedentes familiares de dependencia a sustancias,
psiquiatricos y neurologicos, ademas de corroborar la informacion previa obtenida
del cuestionario de consumo de sustancias psicoactivas.

Bateria Neuropsicolégica de Funciones Ejecutivas y Lobulos Frontales -BANFE
(Florez-Lazaro, Ostrosky-Shejet, & Lozano-Gutiérrez, 2012). Las tareas
tedricamente estan asociadas a la actividad de los circuitos de la corteza prefrontal
dorsolateral (laberintos, WCST, sefialamiento autodirigido, memoria de trabajo

visoespacial, torre de hanoi, ordenamiento de palabras), éstas evalian las
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funciones de memoria de trabajo visoespacial y verbal, planificacion visoespacial
y secuencial, fluidez verbal, flexibilidad cognitiva; el circuito prefrontal
anterior/frontopolar  (clasificacion semantica, seleccion de refranes vy
metamemoria), éstas evallan tanto metamemoria como comprension del sentido
figurado, y por ultimo prefrontal orbitomedial (laberintos, stroop, juego de cartas-
IGT), que evaldan control inhibitorio, seguimiento de reglas y procesamiento
riesgo-beneficio. Es una bateria construida en poblacion mexicana, por lo que

proporciona datos normativos.

9. Procedimiento

El presente estudio estéa registrado y avalado por la Comisién de Etica de la FESI (Oficio
CE/FESI012020/1335). A los estudiantes de la FESI se les aplicé inicialmente el
cuestionario de consumo de sustancias psicoactivas, para determinar los patrones de
consumo de alcohol. Posteriormente se les aplicé el SCL-90 (Cruz-Fuentes et al., 2005)
para descartar posibles problemas psicopatol6gicos. Asimismo, se les realiz6 una
entrevista clinica para obtener de manera concisa, los antecedentes médicos personales
y familiares del individuo requeridos para los criterios de inclusién y exclusién.
Posteriormente se les citd para la evaluacién neuropsicolégica con duracién aproximada

de dos horas. Todos los participantes firmaron un consentimiento informado.

Los criterios de inclusion de todos los participantes fueron: rango de edad de 18 a 25
afos y lateralidad diestra. Mientras que los criterios de exclusion fueron: presencia de
trastorno psiquiatrico o neurolégico, tratamiento psicofarmacolégico, dependencia a otras
sustancias excepto tabaco, sin embargo debian tener un consumo ligero de éste (menos
de 10 cigarros al dia), antecedentes de enfermedades que pudieran dejar secuelas en el
sistema nervioso central, ya sea pulmonar, cardiaco o metabolico, tener familiares de
primer grado (padres, hijos y hermanos) con dependencia a sustancias o diagnostico de
trastorno psicoético, depresién, epilepsia o trastorno neurodegenerativo (p.e. Enfermedad

de Alzheimer, Enfermedad de Parkinson, demencia, etc.).
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10. Caracteristicas de los participantes
10.1. Grupo Control (GC)

Se evaluaron a 34 estudiantes (14 hombres, 20 mujeres) con edades comprendidas entre
18 y 25 afios (media = 22.41, D.E. = 2.45). El rango de consumo de alcohol por ocasién
fue de 1-2 copas.

10.2. Grupo de consumo excesivo de alcohol (GAA)

Se evaluaron a 35 estudiantes (19 hombres, 16 mujeres) con edades comprendidas entre
18 y 25 afios (media = 21.51, D.E. = 2.01). El rango de consumo de alcohol por ocasion

fue de 3-6 copas.

11. Analisis estadistico

Para el analisis estadistico se utilizé el software JASP Team (2020). Se realizdé una
prueba t- de student para muestras independientes.

12. Resultados

Como se muestra en la Tabla 1, las medias del grupo de GAA mostraron rangos menores
al promedio tanto en el puntaje total de la prueba (76.743) como en el dominio dorsolateral
(73.886), esto cae en la clasificacion de alteraciones leves a moderadas, en comparacion
a los rangos normales del GC.

Esto se puede corroborar en la Tabla 2 y Figura 1, en las que se observan diferencias
significativas en los dominios anteriormente mencionados. El GAA mostré un desempefio
mas bajo en dichas pruebas en comparacion al GC, esto también corroborado con la D
de Cohen con un valor cercano a uno por lo que se puede hablar de un tamafo del efecto
grande. Con ello, se puede inferir que el GAA obtuvo puntajes menores en funciones
relacionadas con las estructuras prefrontales dorsolaterales como la memoria de trabajo,
flexibilidad cognitiva o planeacién, en comparacion a sus pares que no presentaban dicho

CONSUMOo excesivo.
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Ademas, se puede observar de manera cualitativa puntajes menores del GAA en
comparacion al GC (tabla 1, figura 1), en los dominios orbitomedial y prefrontal anterior,

aungue estos no fueron significativos.

Tabla 1. Puntajes obtenidos por cada grupo en la prueba total y sus dominios.

Grupo N Media SD SE
BANFE_TOTAL Binge Drinking 35 76.743 16.571 2.801
Control 34 90.618 14.056 2411
ORBITOMEDIAL_TOTAL Binge Drinking 35 92.371 28.979 4.898
Control 34 99.735 13.449 2.306
PREFRONTAL_TOTAL Binge Drinking 35 102.657 11.672 1.973
Control 34 104.765 10.381 1.780
DORSOLATERAL_TOTAL Binge Drinking 35 73.886 16.324 2.759
Control 34 88.441 16.293 2.794

Siempre a pie de tabla se deben especificar las abreviaturas (por ejemplo, SD, SE)

Tabla 2. Test de muestras independientes (T de Student) de los puntajes totales
de BANFE.

t df p  Diferencia de Medias D de Cohen
BANFE total -3.745 67 .001 ** -13.875 -0.902
Orbitomedial total -1.347 67  0.091 -7.364 -0.324
Prefrontal total -0.792 67 0.216 -2.108 -0.191
Dorsolateral Total -3.706 67 .001 ** -14.555 -0.893

Figura 1. Graficos descriptivos de medias con barras de error de los puntajes
obtenidos del GC vs GAA en A) BANFE Total, B) Orbitomedial frontal C) Prefrontal
total D) Dorsolateral total

A) B)
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Los resultados son consistentes con lo mencionado por lo anteriormente reportado por

diversos autores, en las cuales, las pruebas arrojan un déficit en tareas asociadas con la

corteza prefrontal dorsolateral; como aquellas relacionadas con la memoria de trabajo

verbal y visoespacial y control atencional (Parada et. al. 2011 Hartley et al., 2004; Moreno

et al. 2009; Townshend y Duka, 2005) Esto, ademas es congruente con los estudios de

imagenologia (Doallo et al., 2014) en donde se reporta que hay alteraciones en lo corteza

prefrontal dorsolateral en estudiantes universitarios con consumo excesivo de alcohol.
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Dichas alteraciones pueden relacionarse con el hecho de que la materia gris de la corteza
prefrontal es de las ultimas en desarrollarse (Crane et al., 2013; Gogtay et al. 2004), en
especifico la corteza prefrontal dorsolateral (Giedd 2004; Gogtay et. al., 2004,
Waszkiewicz, 2018).

Este bajo desempefio en las pruebas asociadas con la corteza prefrontal, sefiala por
ende, un marcado déficit en la memoria de trabajo, ademas de afectaciones en la fluidez
verbal, planeacion secuencial y visoespacial asi como menor flexibilidad cognitiva en
comparacion con el grupo control debido a la alteracion de la corteza dorsolateral
subyacente, la cual esta involucrada tanto en procesos que requieren memoria de trabajo
(Curtis y D'Esposito, 2003; Murphy et al. 1998) como atencionales debido a que es parte
de la red central ejecutiva (Corbetta & Shulman, 2002; Weissman et al. 2006), por lo que
las evaluaciones en efecto reflejan las afectaciones de dicha corteza. Todo esto sugiere
una disfuncionalidad cognitiva comparable con el trastorno alcohélico (Landa, 2009),

incluso cuando no hay un trastorno como tal.

También se observé un desempefio significativamente menor en el puntaje total de la
BANFE, aunque en los otros dos dominios tanto orbitomedial como prefrontal anterior no
hubo diferencias significativas, consistentemente el GAA obtuvo puntajes mas bajos,
posiblemente el efecto del alcohol es generalizado en la corteza prefrontal.

Estudio 2

14.Objetivo general

Describir la actividad eléctrica cerebral espontanea en jovenes universitarios con patron

de consumo excesivo de alcohol.

15. Objetivos especificos

e Registrar la actividad eléctrica cerebral espontanea en jovenes con consumo

excesivo de alcohol.
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e Analizar la actividad eléctrica cerebral espontanea en términos de potencia
(absoluta y relativa) en jovenes universitarios con patrones de consumo excesivo
de alcohol.

e Comparar registros electroencefalograficos en términos de potencia de
estudiantes universitarios alcohol con respecto a un grupo de estudiantes sin este

patrén.

16. Hipotesis

H1: Habra un incremento de la potencia absoluta de la banda beta en jévenes con patrén

de consumo excesivo de alcohol en comparacion con el grupo control con ojos abiertos.

H2: Habra un incremento de la potencia absoluta de la banda theta en jovenes con patron

de consumo excesivo de alcohol en comparacion con el grupo control con ojos cerrados.

17.Método

17.1. Participantes

La muestra total estuvo conformada por 7 estudiantes de la Facultad de Estudios
Superiores Iztacala (FESI), UNAM. Los participantes fueron divididos en 2 grupos, de
acuerdo con su patron de consumo de sustancias: 3 de consumo excesivo de alcohol
(GAA), para incluirlos en este grupo se consideré 5 o méas bebidas en 2 horas al menos
una vez en el ultimo mes. El grupo control (GC) estuvo conformado por 4 estudiantes,

con un consumo menor a 5 bebidas alcohdlicas en 2 horas en el ultimo mes.

Los criterios de inclusion de todos los participantes fueron: rango de edad de 18 a 25
afos y lateralidad diestra. Mientras que los criterios de exclusion fueron: presencia de
trastorno psiquiatrico o neurolégico, tratamiento psicofarmacolégico, dependencia a otras
sustancias excepto tabaco, sin embargo debian tener un consumo ligero de éste (menos
de 10 cigarros al dia), antecedentes de enfermedades que pudieran dejar secuelas en el
sistema nervioso central, ya sea pulmonar, cardiaco o metabdlico, tener familiares de

primer grado (padres, hijos y hermanos) con dependencia a sustancias o diagndéstico de
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trastorno psicotico, depresion, epilepsia o trastorno neurodegenerativo (p.e. Enfermedad

de Alzheimer, Enfermedad de Parkinson, demencia, etc.).

17.2. Instrumentos y materiales

17.2.1. Explorativos

Cuestionario de consumo de sustancias psicoactivas. Este cuestionario se aplico
en lineay cuenta con un formulario general para saber la edad, sexo y consumo
0 no consumo y de qué tipo de sustancias psicoactivas, posteriormente
dependiendo del consumo ya sea alcohol, cannabis 0 en ambas, se despliegan
los subformularios correspondientes, para saber la frecuencia, tipo y la cantidad
de consumo de éstas, tales preguntas fueron basadas en el trabajo de Kalina
(2000) y el Alcohol Use Disorders Identification Test (Prueba de Identificacién de
Trastornos Relacionados con el Consumo de Alcohol) o AUDIT, una prueba simple
de diez preguntas desarrollada por la Organizacion Mundial de la Salud (Alvarez
et al. 2001).

Inventario de Sintomas SCL-90 (Cruz-Fuentes et al., 2005). Este inventario tiene
como objetivo reunir informacion sobre el estado mental de la persona. En éste,
cada sujeto refleja su percepcién acerca del grado de distrés al cual se encuentra
sometido en el periodo comprendido entre el dia de la evaluacion y semanas
previas. Es una herramienta Util para identificar sintomas psicopatoldgicos de una
manera eficaz ya que dicho inventario cuenta con una aceptable consistencia
interna y validez de constructo en poblacion mexicana.

Entrevista clinica. Esta breve entrevista clinica se llevé a cabo para indagar sobre
los antecedentes del participante, ya sea sobre alguna enfermedad neuroldgica,
psiquiatrica 0 metabdlica considerable y antecedentes familiares de dependencia
a sustancias, psiquiatricos y neurolégicos, ademas de corroborar la informacién

previa obtenida del cuestionario de consumo de sustancias psicoactivas.
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17.2.2. EEG

e Gorra Electrocap con 32 canales

o Amplificador Synamps de 64 canales

e Electrodos externos

e Software de adquisicion Neuroscan 2.0 (Compumedics Inc.)

e Software de estimulacién STIM 2.

18. Procedimiento

El presente estudio estéa registrado y avalado por la Comisién de Etica de la FESI (Oficio
CE/FESI012020/1335). A los estudiantes de la FESI se les aplico inicialmente el
cuestionario de consumo de sustancias psicoactivas, para determinar los patrones de
consumo de alcohol. Posteriormente se les aplico el SCL-90 (Cruz-Fuentes et al., 2005)
para descartar posibles problemas psicopatolégicos. Asimismo, se les realizé una
entrevista clinica para obtener de manera concisa, los antecedentes médicos personales

y familiares del individuo requeridos para los criterios de inclusion y exclusion.

Una vez acordada la cita para el registro de EEG, se les pidi6 a todos los participantes
gue se abstuvieran de consumir alcohol 24 horas antes de éste. También se les indicé
gue el dia del registro evitasen el consumo de té, café o tabaco. Todos los participantes

firmaron un consentimiento informado.

19. Adquisicion del EEG.

A los participantes se les dio la instruccion de no mover el cuerpo ni ninguna extremidad
voluntariamente o lo menos posible, no mover lateral ni verticalmente los ojos ya sea

abiertos o cerrados, y parpadear lo menos posible.

El registro fue en reposo, primeramente 8 minutos con ojos abiertos; para evitar el
movimiento de ojos en esta condicidn, se les dio la instruccién a mirar fijamente una cruz
blanca con fondo negro en un monitor, posteriormente se indico a los participantes que
se mantuvieran 8 minutos con ojos cerrados en estado de alerta. Los sujetos

permanecieron sentados en una silla cobmoda en un cuarto con aislacion acustica y de
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luz. El EEG se grab6 usando 32 canales, los electrodos fueron colocados en el cuero
cabelludo usando una gorra de acuerdo con el sistema 10/20. La adquisicion del EEG fue
referencial a los I6bulos de las orejas y la tierra se colocdé en AFz. EOG vertical y
horizontal fueron registrados bipolarmente para monitorear los artefactos del movimiento
de ojos. Las impedancias se mantuvieron por debajo de los 10 kQ). Las senales de EEG

fueron amplificadas y digitalizadas continuamente a una velocidad de 200Hz.

20. Andlisis del EEG

El preprocesamiento de datos se hizo en EEGLAB (Delorme & Makeig, 2004), mediante
un script, el filtrado se configurd entre 0.1-50 Hz, se hizo una re-referenciacion offline a
Al (orejas). Seguidamente se utiliz6 un segundo script para hacer analisis de
componentes independientes (ICA), el cual fue usado para eliminar artefactos de ojos
(por ejemplo: parpadeo de los ojos y movimiento ocular). Posteriormente se eliminaron
los principales componentes asociados a movimiento ocular, se eliminé el canal de ojos

y finalmente se hizo una seleccion de épocas sin valores anormales.

20.1. Espectro de potencia a nivel de fuentes o generadores.

La reconstruccion de las fuentes, asi como el espectro de potencia en las bandas para
todos los canales usando la transformada rapida de Fourier aplicada a las bandas delta
(1-4 Hz) theta (4-7 Hz), alfa (8-12) y beta (13-30) fue calculado mediante un script
elaborado por Gonzalez- Moreira et al. (2020).

Para dicha reconstrucciéon de fuentes se utilizé el aprendizaje bayesiano escaso
estructurado espectral (sSSBL++). A fin de limitar el efecto de las diferencias en el tamafio
de la red entre el cuero cabelludo (32 canales) y el analisis de fuente, se proyectaron los
espectros de potencia reconstruidas de dichas fuentes en 68 regiones de interés (ROI)

segun lo definido por el atlas de Desikan-Killiany (2006).
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21. Andlisis estadistico

Para el analisis estadistico se utilizo el software académico gratuito SLORETA; disponible
en http://www.uzh.ch/keyinst/loreta.htm (Pascual-Marqui et al.,, 2011). Se realiz6 el
método de permutaciones (5000 permutaciones) para grupos independientes con

varianzas iguales.

22. Caracteristicas de los participantes

22.1. Grupo control

Se evaluaron a 4 sujetos (4 hombres) con edades comprendidas entre 18 y 25 afios
(media =21, D.E. = 3.16). La media de edad de inicio de consumo de alcohol fue de 17.5
afos (D.E. = 3.69). Todos los participantes mencionaron que su Ultimo consumo de
alcohol fue por lo menos hace 3 meses antes del registro. EI consumo promedio de

alcohol por ocasion fue de 1.5 copas (D.E. = 1.1).

22.2. Grupo consumo excesivo de alcohol

Se evaluaron a 3 sujetos (2 hombres,1 mujer) con edades comprendidas entre 18 y 23
anos (media = 20, D.E. = 2.64). La media de edad de inicio de consumo de alcohol fue a
los 14 afios (D.E. = 1.73). Todos los participantes mencionaron que su Ultimo consumo
de alcohol fue por lo menos hace un mes antes del registro. EI consumo promedio de

alcohol por ocasion fue de 5.6 copas (D.E. = 0.57).

23. Resultados

23.1. Andlisis de Potencia Absoluta: Ojos abiertos y cerrados

En cuanto a la condicion de ojos cerrados no hubo ninguna diferencia significativa entre
grupos en ninguna de las bandas analizadas. Sin embargo, al hacer andlisis de la
condicion de ojos abiertos se encontré un aumento significativo de la banda beta (p <

0.05) en el GAA en comparacion al GC con una t critica asociada de -3.451 en regiones
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temporales principalmente, tanto bilateralmente como exclusivamente en el I6bulo
derecho, asi como ciertas regiones frontales, parietales e insulares del I6bulo derecho
(Tabla 2 y Figura 2).

Cualitativamente, al examinar los mapas cerebrales (Figura 2), se puede observar una
disminucién de beta en regiones frontales y parietales ademas de un aumento en
regiones occipitales en el GAA en comparacion con el GC, sin embargo, estas diferencias

no fueron estadisticamente significativas.

Tabla 2. Resumen de las areas del cerebro con una puntuacién T significativamente
mayor en la banda de frecuencia beta durante el estado de reposo con los ojos

abiertos en el GAA excesivo respecto al GC.

ROI Puntuacion T.

Regidén Frontal
Pars opecularis derecho -4.016

Regiéon Temporal

Entorrinal izquierdo -4.690
Entorrinal derecho -6.811
Parahipocampal izquierdo -4.647
Parahipocampal derecho -5.611
Fusiforme derecho -3.764
Inferiotemporal derecho -4.187
Temporal-medial derecho -3.552
Superior temporal derecho -4.382
Polo temporal derecho -3.445

Region parietal

Itsmo-cingulado derecho -4.072
Otros
insula Derecha (regién temporo-parietal) -5.542
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Figura 2. Reconstruccion esquematica de las medias de las potencias absolutas
de las 68 ROI del GC vs GAA. A) Region frontal, B) Lateral derecho, C) Caudal, D)

Lateral izquierdo, E) Dorsal y F) Ventral.
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24. Discusion

A nivel general, en reposo en condicién de ojos abiertos en la banda beta pudimos
observar una diferencia destacable en la region temporal derecha, o no dominante, que,
debido a estudios de pacientes con epilepsia en dicha zona, se sabe que esta involucrado
en el aprendizaje y memoria no verbal, sobre todo visoespacial (Helmstaedter et. al 1995;
Wisniewski 2012), por lo que los estudiantes con consumo de alcohol excesivo pudieran
tener dificultades al codificar y retener dicha informacion. Probablemente, la causa de
estas diferencias en el I6bulo temporal es debida a que la materia gris es de las ultimas
en desarrollarse, alrededor de los 18-20 afios (Gogtay et al. 2004). Es pertinente resaltar
que, el promedio de edad inicio de consumo de alcohol es menor en el GAA (14 afos)
que en el GC (17.5 afos) por lo que es posible que la edad de inicio de consumo de
alcohol sea una variable asociada con mayores repercusiones, que podria aumentar la

aprobabilidad de que se evolucione a un trastorno de abuso de alcohol (SAMSHA, 2019).

Al hacer un andlisis por estructuras vemos que, en la region temporal, existe una
alteracion bilateral como es en la region parahipocampal, que juega un papel crucial en
el procesamiento visoespacial y la memoria declarativa, especialmente la episddica
(Aminoff et al. 2013; Squire & Zola-Morgan,1991). Y también en la region entorrinal se
observa una alteracion bilateral, dicha corteza también juega un papel importante en la
consolidacion y recuperacion de la memoria episédica, al igual que el parahipocampo
(Lipton & Eichenbaum,2008; Takehara-Nishiuchi,2014); se ha propuesto que esta region
esta relacionada con la integracion, consolidacion y recuperaciéon de la memoria de las
modalidades sensoriales (Davis et al 2001; Solodkin et. al. 2014), particularmente las
caracteristicas espaciales (Schultz, 2015) y temporales (Tsao et. al. 2018). Por lo que la
corteza entorrinal asociaria el contenido de un evento con su contexto tanto espacial
como temporal (Sugar & Moser, 2019). Asi como, ambos al formar parte del sistema
limbico, puede haber alteraciones emocionales (LaBar & Cabeza 2006). Dichas
estructuras fueron estudiadas por Meda et al. (2018) quienes encontraron una reduccién

de materia gris del hipocampo en estudiantes con consumo excesivo de alcohol.

De manera unilateral tenemos alteraciones en el polo temporal derecho el cual esta

relacionado con los recuerdos personales y episédicos, estando mas estrechamente
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asociado con la emocion y la memoria socialmente relevante (Nakamura et al. 2001); en
el giro fusiforme derecho que esta asociado al reconocimiento de caras (Barton et al.
2002). Mientras que tanto el giro temporal inferior como el medial forman una parte clave
en la percepciéon y memoria visual (Conway, 2018; Onitsuka et. al. 2004). Similarmente
el giro superior esta implicado en el procesamiento de los movimientos oculares, asi como
en el analisis visual de la informacion social transmitida por la mirada y el movimiento
corporal (Allison et al., 2000; Hoffman y Haxby, 2000; Puce et al., 1998). En estudiantes
universitarios con consumo excesivo de alcohol, Brooks et al. (2014) observaron un giro
superior temporal reducido de manera bilateral. Mientras que Squeglia et al. (2015)

reportaron en la misma poblacién un giro temporal inferior y medio reducido.

En la regién temporo parietal se observaron afectaciones en la insula derecha, que se
cree que, en especifico esta region derecha anterior insular ayuda a la conciencia
interoceptiva, es decir, sensaciones que provienen de los érganos internos del cuerpo
humano (Critchley et al. 2004). Al hablar de la insula derecha especificamente en
estudiantes con consumo excesivo, Chung y Clark (2014) correlacionaron positivamente
el volumen de la sustancia blanca en dicha zona con la obsesion/deseo por el alcohol.
Por lo que los autores sugieren que alteraciones a nivel insular pueden estar asociadas

con déficits en regulacion emocional.

En la region parietal, hay alteracion del itsmo cingulado derecho, que se sabe de su
participacion en la formacién y recuperacion de la memoria espacial y ademas en el
procesamiento del dolor (Katayama et. al. 1999; Nielsen et. al. 2005). Al ser parte del
sistema limbico se han reportado alteraciones en la estructura, es decir, una reduccion
de materia gris del istmo principalmente en estudios de neuroimagen de la depresion al

igual que el cingulado posterior (Grieve et. al. 2013; Peng et al. 2015).

Finalmente, en la region frontal, hay alteracion en el pars opercularis (IFo) derecho,
perteneciente a la subdivision del giro frontal inferior (IFG) junto con el pars triangularis
(IFt) y el pars orbitalis. Si bien la mayoria de la evidencia apunta al dominio del hemisferio
izquierdo para IFo e IFt en el habla y la funcién linguistica, ha surgido recientemente un
papel del hemisferio derecho en el control motor del habla (Guenther et al., 2015). Asi

como también destaca una funcién importante en el papel de la comunicacion social, es
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decir, un mayor volumen de materia gris puede interpretarse como mejores habilidades
interpresonales (Yamasaki et al. 2010), lo contrario reflejaria problemas de comunicacion
social (Inhof et. al. 2019).

Los hallazgos en el presente estudio concuerdan con otros estudios realizados citados
con anterioridad como el de Polich (2010) y el de Lopez-Caneda (2017) en el que reportan
un aumento de beta del grupo de consumo de alcohol excesivo en estudiantes
universitarios. En el estudio de este ultimo, el cual ademas menciona las regiones
afectadas en dicha banda: el giro fusiforme y el parahipocampal, ambos del hemisferio
derecho, dichas areas también muestran una afectacion en el estudio actual, ademas de
que en tales regiones se obtuvieron las puntuaciones t asociadas mas bajas, mostrando

diferencias significativas, al igual que el de la insula derecha.

Al parecer la banda beta es la mas afectada por el consumo de alcohol excesivo, lo cual
es comparable con los estudios anteriormente reportados de pacientes con trastorno de
alcoholismo como tal, en los cuales también describen un aumento de beta anormal en
ojos abiertos (Bauer, 2001; Kaplan, et al. ,1985; Propping, et al., 1981; Rangaswamy et
al., 2002; Winterer, et al., 1998), esto por la alteracion subyacente de la producciéon de
GABA ya que, hay evidencia que indica que al aumentar GABA se suprime su actividad
de beta, por lo que esta banda refleja un equilibrio entre la excitacion e inhibicion
(Edenberg, 2004; Whittington et al. 2001). Por lo que se podria inferir la presencia de
alguna alteracién de este neurotransmisor, una disminucién de GABA, producida por el
consumo excesivo de alcohol debido a la alteracion de la dopamina en el sistema de
recompensa. Esta disminucion tanto de GABA ha sido observada consistentemente y se
ha considerado como una consecuencia tanto del consumo cronico de alcohol (Kuhar,
2012; Leon-Regal. et.al. 2014, Ochoa-Mangado, 2009) lo que causaria una sobre
excitacion de neuronas principalmente glutamatérgicas causando muerte neuronal
(Kuhar, 2012; Leon-Regal. et.al. 2014, Ochoa-Mangado, 2009), por lo que provocaria los
déficits cognitivos debido a esta hiperexcitabilidad neuronal. A modo de conclusion, se
pueden observar alteraciones similares en GABA esto parece repercutir en la banda beta
debido al consumo cronico, independientemente si hablamos de la poblacion juvenil con

consumo o de pacientes alcohdlicos.
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Existe la posibilidad de que también se observe un aumento anormal en la banda beta al
momento de realizar tareas cognitivas especificas, es decir en beta fasica, lo que se
manifestaria en un pobre control cognitivo al presentarse un estimulo nuevo (Engel &
Fries, 2010) asi como deficiencias de la memoria de trabajo y control motor (Axmacher
et al. 2008; Lundqvist et al., 2016; Schmidt et al 2019), ya que es sabido que dicha banda
es asociada a estos procesos. Sin embargo, se tendria que hacer un estudio posterior
que corrobore esta hipotesis ya que no hay trabajos aun que sustenten dichas

suposiciones.

Cabe sefalar, que no se cumplié el aumento anormal esperado en la banda theta,
reportado tanto por Lépez-Caneda (2017) en estudiantes universitarios como por
Rangaswamy et al. (2003) en pacientes con alcoholismo, ya sea por el tamafo de la
muestra per se o probablemente debido a que beta es la primera en verse con
afectaciones por dicho consumo. Sin embargo, cabe resaltar que dado el tamafio de la
muestra, los resultados presentados deben de tomarse con cierta cautela ya que no son

concluyentes.

25. Conclusioén

Ambos estudios, aunque son provenientes de muestras diferentes, muestran alteraciones
consistentes tanto a nivel cognitivo como electrofisiolégico. Se puede observar que los
estudiantes con patron de consumo excesivo de alcohol, al ser comparados con sus
homélogos no consumidores, presentan disrupciones tanto a nivel cognitivo, sobre todo
en las tareas asociadas a la corteza prefrontal dorsolateral, como la memoria de trabajo,
planificacion o la flexibilidad cognitiva, asi como en la actividad cerebral en reposo en la
condicién de ojos abiertos en la banda beta en el hay afectaciones en |6bulo temporal
derecho, el cual se ha asociado con tareas de memoria no verbal o visoespacial. Al
parecer, dichas areas (tanto prefrontal como temporal) no han alcanzado su completa
maduracién durante la juventud temprana, por lo que son especialmente vulnerables a la

intoxicacion alcohodlica.
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En general, a nivel neurofisiolégico, podemos ver que las ROI con diferencias
significativas en la banda beta podrian estar relacionadas con repercusiones en
diferentes funciones cognitivas, como memoria episddica (parahipocampo, corteza
entorrinal), memoria visoespacial (corteza entorrinal, giro inferior), emocional (insula,
itsmo cingulado), cognicion social (polo temporal, giro superior temporal) y comunicacion
social (pars opercularis). Esta hiperexcitabilidad podria relacionarse con una posible
alteracién subyacente del neurotransmisor y captacion de GABA por un incremento en
la dopamina mesolimbica, que, al no haber inhibicion correcta de interneuronas, las
células excitatorias glutamatérgicas provocarian una sobre excitacion lo que conllevaria
la muerte neuronal en las areas anteriormente mencionadas, lo que, por consecuencia,
en los estudios de neuroimagen anteriormente destacados, muestran un menor volumen

de materia gris.

Todo lo anterior, es similar a lo reportado en estudios con pacientes con alcoholismo, por
lo que se destaca la presencia de cambios cognitivos y electrofisioldgicos en personas
funcionales que no cumplen con criterios de trastorno por consumo de alcohol, pero que
su patron de consumo los pone en riesgo, tanto de disfuncion cognitiva y
electrofisiolégica, como de desarrollo de un trastorno de dependencia. Es por esto por lo
que el presente trabajo resalta la necesidad de crear estrategias de prevenciéon y fomento
de un consumo responsable de alcohol durante la adolescencia y juventud temprana.
Sobre todo, debido a la alta tasa de probabilidad de que el consumo excesivo se convierta

eventualmente en un trastorno de consumo, al iniciar en edades mas tempranas.

26. Limitaciones y recomendaciones

La presente investigacion tiene ciertas limitaciones tanto en el primer estudio, en el cual
no hubo una indagacion profunda sobre el consumo del alcohol en los participantes
(numero exacto de copas, edad de inicio de consumo) , asi como en el segundo estudio,
gue, debido a la situacion de emergencia del pais, el tamafio de la muestra fue reducida
por lo que no se pueden hacer generalizaciones de los hallazgos de este estudio, por lo
gue se sugiere que ampliar la muestra para futuras investigaciones neurofisiologicas,

ademas de aplicar evaluaciones cognitivas de diversa indole a los sujetos, adicionales a
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las funciones ejecutivas anteriormente evaluadas. Principalmente asociadas a la
cognicion social, procesamiento emocional, tareas visoespaciales y de memoria verbal y
visual, ya que se vieron repercusiones en estado de reposo en dichas areas que procesan
tales funciones. Se podria contactar a la misma muestra para volver a evaluar las
funciones ejecutivas después de cierto tiempo para ver si hay cambios sustanciales o no
en los indices de la bateria y si estos sujetos han disminuido o dejado de consumir o por

lo contrario, aumentado el consumo.

A su vez, se sugiere investigar ya sea mediante una tarea atencional, de memoria de
trabajo, o de control inhibitorio las posibles ROI afectadas en la banda beta mediante un
andlisis de tiempo-frecuencia, para confirmar que, en efecto, o que se demuestra
cognitivamente en la bateria neuropsicologica se relaciona con alteracién de la corteza

prefrontal dorsolateral.
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