UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

MAESTRIA EN CIENCIAS (NEUROBIOLOGIA)
Facultad de PSICOLOGIA
Facultad de Estudios Superiores, IZTACALA

Instituto de Neurobiologia

CONSUMO EXCESIVO DE ALCOHOL, PROCESAMIENTO EMOCIONAL Y
SINTOMAS PSIQUIATRICOS EN JOVENES UNIVERSITARIOS

TESIS PARA OPTAR POR EL GRADO DE:
MAESTRO EN CIENCIAS
PRESENTA:
DIEGO CESAR MONROY CHAPARRO

TUTOR PRINCIPAL
DRA. CRISTINA ALEJANDRA MONDRAGON MAYA
FES IZTACALA, UNAM

MIEMBROS DEL COMITE TUTOR.
DR. RODRIGO ERICK ESCARTIN PEREZ
FES IZTACALA, UNAM
DR. HUGO SANCHEZ CASTILLO.
FACULTAD DE PSICOLOGIA, CIUDAD UNIVERSITARIA
CIUDAD UNIVERSITARIA, NOVIEMBRE DEL 2022.



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



INDICE

L-RESUMEN...... .o e e e s e e s e e e snsa e ensaea s snnsnnrnnsnnsnnennsnnnnns 4
2 - INTRODUGCCION ...t e 5
3.-MARCO TEORICO ......ccuiieeeieeee ettt te et e atesreenens 6
3.1.- Procesamiento @MOCIONAL. .....ccooeriririirieieieeenee ettt 6
3.1 1- DEFINICION ettt b et 6
TR R o = o - 1= RS 7
3.1.3.1.- Identificacion de EMOCIONES. .....cccccuruiririniiiieiree e 7
3.1.3.2.- RESPUESIA EMOCIONAL .oveeiiciicieiieeee et 8
3.1.3.3.- Regulacion €mMOCIONAL........coceiriiriirieieieeeseee et 8
3.1.4.- Neurobiologia de 1as €MOCIONES. .......ccooeiririririieee e 9
3.1.5.- Neurodesarrollo de 1S €MOCIONES ......ccceireirieniniiiieeeeieree et 10
3.2.- Consumo excesivo de alCONOL. ... 15
32,0 DEFINICION. ittt sttt sttt nes 15
3.2.2.- Epidemiologia del consumo excesivo de alcohol. ........cccceivveviveneccricieen, 16
3.2.3.- FACTOIES € MESTO0. ittt sttt ettt sbe bbb eneene s 18
2.3, L- ESTIES. i et 20
3.2.4.- Hipotesis de la automedicacion (Self-medication hypothesis). ..., 20
3.3.- Neurobiologia y neurofisiologia del alcohol..........ccccooeieieieciiiiiceeeeee, 21
3.4.- Efectos cronicos del @lCONOL. ... 24
3.5.- Neurodesarrollo y consumo excesivo de alcohol.........ccccoveveiicicciieecececie, 27
3.5.1.- Sistema limbico y consumo excesivo de alcohol. ..., 29
3.5.2.- Corteza prefrontal y el consumo excesivo de alcohol.........ccccoveviieeceieneennens 29
3.6.- Procesamiento emocional y consumo excesivo de alcohol. .........ccoceeevvveennne 32

4.- Trastornos psiquiatricos relacionados con el consumo excesivo de alcohol..33

4.1.-Depresién y su relaciéon con el consumo excesivo de alcohol. ..., 34
4.2.- Ansiedad y su relacién con el consumo excesivo de alcohol........c..ccccvevnnen. 36
5. JUSTIFICACION ...ttt essss s sn st a s s sanansansnnens 37
6.- PREGUNTA DE INVESTIGACION. ..ot 38
7.- OBIETIVO GENERAL. ..ottt sttt st st s e 38
8.- OBJIETIVOS ESPECIFICOS. ...ttt ettt ettt ettt ettt ee e 39
0. METODO ...ttt sae sttt a st s s e s s s st assasssssas s s saesansanansansanans 40
0.1.- PArtiCIPANTES. .oiciieieiiceee ettt sttt et e s e e tesreessesreesaensesrnensenes 40



O T (Y (WY =TS 1 = PP 41

0.3~ INSTIUMEBNTOS. ..ottt et s sr e st sr e e e n e s eee e 41
10.- PROCEDIMIENTO. ..ottt ettt sttt sttt st st e sbe e bt e sbe e sae e satesteesbeesaeesaeesaneeaee 43
11.- ANALISIS DE DATOS. ..ottt ssas s s sas s sassssans 44
12.- RESULTADOS. ..ttt sttt s h e et b e st e b bt et e s b e sat e besbeentesbeeaeeneas 45
13.- DISCUSION.....cooceieceieeeeeeee ettt sttt ssas st sna e ssssssaasassnansansanens 51
T14.- LIMITACIONES. ...ttt sttt b e b e bt st st e et e e sbe e saeesaeesaneeaee 57
15.- CONCLUSION. ..ottt ssas st e s s aasassansssaseanans 59
L16.-REFERENCIAS......co sttt sttt et et e b e et ettt st b bbbttt st e s 60



1.- RESUMEN

La presente investigacion tiene como objetivo estudiar el papel que tienen el
procesamiento emocional y los sintomas psiquiatricos en el desarrollo de trastornos
por consumo de alcohol, ademas de generar una descripcion y evaluacion amplias

de dichos fendbmenos en estudiantes universitarios.

Para cumplir con dichos objetivos, se realizé un estudio transversal con estudiantes

universitarios de los primeros semestres de la Facultad de Estudios Superiores
Iztacala (FESI) de la UNAM, a partir de los cuales se constituyé una muestra final
de 84 participantes distribuidos en 2 grupos de estudio, uno control integrado por 39
universitarios, que negaron la ingesta de alcohol (GC) y otro grupo formado por 45
universitarios que cumplian con el patron de consumo excesivo de alcohol (GCE)
Cabe mencionar que para la integracion de los grupos de estudio se utilizé un
cuestionario de consumo excesivo de alcohol, conformado por preguntas obtenidas
del instrumento denominado Prueba de Identificacion de Trastornos Relacionados
con el Consumo de Alcohol (AUDIT, por sus siglas en inglés) de la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) y del cuestionario de Kallina (2003), mientras que para
la evaluacién del procesamiento emocional y sintomas psiquiatricos se aplicaron la
Prueba de Inteligencia Emocional de Mayer- Salovey y Caruso (MSCEIT) vy el
Symptom Checklist-90 (SCL-90), respectivamente.

Los resultados obtenidos muestran que el GCE presenta un procesamiento
emocional alterado, una prevalencia de sintomas psiquiatricos alta y una gran
cantidad de correlaciones significativas entre ambas variables. Por lo tanto
alteraciones en la corteza prefrontal podrian ser responsables de los déficits en el
procesamiento emocional reportados en este grupo de estudio, debido a falta de
maduracién durante la adolescencia y adultez joven, mas el papel toxico que el
etanol ejerce en dicha regién, ademas la presencia de sintomas psiquiatricos como
Hostilidad, Depresion, y Psicoticismo evidencian un malestar psicologico
importante, que incrementa el riesgo de presentar algun trastorno mental y de

consumo de alcohol.



2.- INTRODUCCION

El consumo excesivo de alcohol es un problema de salud publica que se ha
incrementado de manera importante durante los ultimos afios, razon por la cual es
pertinente analizar todos aquellos factores que intervienen en su génesis y
desarrollo, debido a las implicaciones sociales, econémicas y de salud que dicho
fendbmeno produce. ElI consumo en exceso es responsable de generar un dafo
importante a nivel cerebral, sobre todo en la corteza prefrontal, region responsable
del control ejecutivo y regulacién de emociones. Existe evidencia que la ingesta
excesiva de dicha sustancia durante la adolescencia y edad adulta temprana
interrumpe el desarrollo y maduraciéon de esta regién cerebral, situacion que
incrementa la impulsividad, el riesgo de desarrollar un patron de consumo excesivo

de etanol y el desarrollo de alteraciones del procesamiento emocional.

En el marco de los datos anteriormente descritos, el objetivo de esta investigacion
fue conocer la relacion entre el procesamiento emocional y sintomas psiquiatricos
en jovenes universitarios con patron de consumo excesivo de alcohol., ademas
como objetivos secundarios se realizé una descripcion basica del procesamiento
de emociones y la prevalencia de sintomas psiquiatricos en dicha poblacion., para
después establecer las posibles asociaciones entre dichas variables y su relacion

con el desarrollo del consumo excesivo de alcohol.

En el presente trabajo se desarrolla un marco teérico en donde se define el
procesamiento emocional, sus fases y relaciones anatdémicas, ademas de los
mecanismos neurofisiolégicos, efectos agudos y crénicos que tiene la ingesta
excesiva de etanol, la relacion de dicho consumo con el procesamiento emocional
y trastornos psiquiatricos comunes como Depresién y Ansiedad. Mientras en una
altima seccién se aborda el método, que incluye a los participantes, muestra e
instrumentos, ademas del procedimiento, reporte de resultados y analisis de datos,
para finalizar con la discusion y conclusion general en las que se plasman los

hallazgos mas importantes y centrales de la presente investigacion.



3.- MARCO TEORICO

3.1.- Procesamiento emocional.
3.1.1- Definicién

El procesamiento emocional comprende una experiencia multidimensional que esta
integrada por tres areas de desarrollo psicologico, la primera abarca lo
objetivo/subijetivo, la segunda comprende el aspecto conductual/expresivo y una
dltima lo fisiol6gico/adaptativo. En conjunto, todas estas secciones permiten un
funcionamiento adecuado de la capacidad y reaccion emocional del individuo, sin
embargo, alguna alteracion en estas fases puede desencadenar una falta de
eficacia en la respuesta de la persona frente a situaciones o problematicas de alta

exigencia emocional (Montafés, 2005).

Por lo tanto, el procesamiento emocional juega un papel esencial en la aparicion y
el mantenimiento de trastornos psicopatoldgicos. Una vision tedrica dominante para
describir este proceso, lo representa como una respuesta que combina tres pasos
consecutivos: evaluacion emocional e identificacion, respuesta y regulacion

emocional (Duka et al., 2021).

En la actualidad existe una visién y conocimiento limitados respecto a la percepcion
de las emociones, sin embargo, en cada uno de los tres pasos o teorias
emocionales ya mencionadas existe una correlacion anatdbmica cerebral importante,
establecida por Phillips et al. (2003) quienes identifican dos sistemas neuronales

responsables del procesamiento de emociones, un sistema dorsal y otro ventral.

El sistema ventral incluye a la amigdala, insula, estriado ventral, regiones del
cingulo anterior y corteza prefrontal, las cuales participan de manera importante
durante las fases 1 (identificacion del estimulo) y 2 (respuesta afectiva generada por
el estimulo) del procesamiento emocional. Mientras el sistema dorsal que incluye el
hipocampo, las regiones dorsales del giro anterior del cingulo y la corteza prefrontal

se encargan de generar la ultima fase del proceso, conocida como regulacion de



emociones o estado afectivo, que es crucial para la toma de decisiones y desarrollo
de mecanismos sociales que permiten al individuo enfrentar los retos de la vida
cotidiana (Phillips et al., 2003b).

3.1.3.- Etapas

3.1.3.1.- Identificacién de emociones.

El termino emocién engloba una serie de acciones complejas, automatizadas, que
nos ayudan a comprender todos los cambios que ocurren a nuestro alrededor, y que
se manifiesta a través de expresiones faciales, posturas y cambios en el medio
interno. Dicho proceso permite al individuo adaptarse y responder de manera eficaz
a las exigencias y retos del entorno, ademas de generar sentimientos que
acompafan ideas y modos de pensamiento, que son expresados a través del
cuerpo (Damasio, 2010).

De esta manera, la identificacion de emociones consiste en captar y procesar un
estimulo, los cuales pueden ser internos (estados autoemocionales) o externos
(situacidon u expresiones emocionales de otras personas). Este proceso ha sido
investigado mediante cuestionarios que requieren que uno identifique los estados
internos a partir de los estimulos (Duka et al., 2021).

Durante esta fase del procesamiento emocional se lleva a cabo primero la
identificacion de un estimulo y posteriormente se genera una valoracién emocional,
gue permite al individuo estar contextualizado y ser parte activa de la dinamica del
medio en el que se encuentra y desarrolla. La correlacién anatémica observada en
esta fase corresponde a un sistema ventral cerebral integrado por la insula, el
estriado ventral, la region ventral del cingulo anterior y la corteza prefrontal, regiones
gue de acuerdo a estudios en animales y humanos, son las encargadas de captar y

codificar el componente emocional de los estimulos iniciales (Phillips et al., 2003a).



3.1.3.2.- Respuesta emocional.

La respuesta emocional es la reaccion a una situacion determinada, es a menudo
descrita por correlatos cognitivos, fisiologicos y conductuales (p.ej., pensamientos
relacionados con el peligro, latidos cardiacos acelerados, aumento del sudor,
enfoque conductual/tendencias de evitacion). En la investigacion humana, este
proceso ha sido investigado mediante paradigmas que inducen estados afectivos
(p-ej. induccion del estado de animo, condicionamiento del miedo). Las regiones
cerebrales asociadas con este proceso son la amigdala, el cuerpo estriado ventral,

la insula y la corteza orbitofrontal (Duka et al., 2021).

3.1.3.3.- Regulacion emocional.

La regulacion emocional hace referencia a la capacidad que tiene el individuo de
controlar y canalizar de manera adecuada los estimulos recibidos del medio externo,
con el fin de responder de manera eficaz a las situaciones de la vida cotidiana. Por
lo tanto, durante esta fase se presenta la inhibicion o modulacién de las 2 fases
anteriores, con el fin de que el estado afectivo y la conducta que sean generadas
por el individuo sean apropiadas al contexto sociocultural en el que se desarrolle
(Phillips et al., 2003a).

Esta etapa es la ultima del procesamiento emocional y comprende todos los estados
afectivos y las tendencias de acciéon (por ejemplo, disminuir la intensidad vy
frecuencia de la respiracion utilizando relajacion o reestructuracion cognitiva). Este
paso es fundamental para la adaptacion personal y social, la mala regulacion
emocional es considerada un proceso diagnostico central que explica varios
estados psicopatoldgicos. Las regiones anatomicas especificas asociadas con este
proceso son las cortezas prefrontales anteriores y dorsomediales (Duka et al.,
2021).

De esta manera, se establece que las alteraciones en el procesamiento emocional

y la cognicion impiden que se desarrolle de manera Optima la etapa de regulacion



emocional de los estados afectivos y por lo tanto la interaccion social se vera

afectada de manera importante.

3.1.4.- Neurobiologia de las emociones.

La corteza prefrontal juega un papel crucial en la generacion y procesamiento de
las emociones, ya que participa en la regulacidén de los procesos emocionales mas
bésicos que ocurren a nivel subcortical y del tallo cerebral. Razo6n por la cual se ha
considerado que la disfuncion en esta region cerebral esta en estrecha relacion con
el desarrollo de trastornos psiquiatricos como la depresion, ansiedad o psicosis
(Dixon et al., 2017).

La corteza prefrontal esté constituida a su vez por varias subregiones, cada una con
funciones especiales que permiten al individuo responder de manera Optima a los
estimulos externos e internos y asi poder adaptarse de manera flexible a los
cambios del medio ambiente. La corteza orbitofrontal lateral es una de estas
subregiones, y se ha establecido que tiene un papel crucial dentro de la apreciacién
de sensaciones exteroceptivas, es decir la informacion sensorial que surge del

medio externo basado en el contexto sociocultural de la persona (Dixon et al., 2017).

Otra subregion de la corteza prefrontal crucial dentro del procesamiento de
emociones es la corteza del cingulo anterior, que se encarga de coordinar los
cambios fisiol6gicos del organismo generados por los estimulos externos, como
cambios en la frecuencia cardiaca, presion arterial y niveles de hormonas del estrés
(eje hipotadlamo-hipodfisis-adrenal). Dicha funcibn se genera gracias a la
interconexién que tiene esta subregion con el hipotalamo y la sustancia gris
periacueductal, los cuales se consideran centros autondmicos cerebrales, ya que
su estimulacion desencadena variaciones en las constantes vitales del individuo

de acuerdo con la caracteristica del estimulo recibido (Dixon et al., 2017).

Se ha identificado que la corteza prefrontal dorsomedial participa de manera activa
en el proceso de inferencia mental, que se refiere a la capacidad que presenta el

individuo de discernir lo que puede pasar en una situacion especifica, ademas de

9



apreciar los estados emocionales de otras personas. Por su parte, la corteza
prefrontal rostromedial se encarga de la apreciacion de las caracteristicas y estados
emocionales del propio individuo, y también su proyeccion al futuro, por ejemplo
idealizandose en una profesion, vida familiar y personal, por lo tanto, la alteracién
fisiologica de esta regidn genera una pérdida de prospectiva o proyeccion a futuro
(Dixon et al., 2017).

Existen otros sistemas cerebrales que permiten comprender los procesos
neuropsicoldgicos en el pensamiento humano, uno es el ventral, que es importante
en la identificacibn emocional de estimulos externos y la generacion de estados
afectivos, y el sistema dorsal que participa en la realizacién de funciones ejecutivas
como la atencién selectiva, la planificacion y la regulacién emocional de los estados
afectivos. Las alteraciones anatomicas y fisioldgicas en dichos sistemas conducen
a la aparicion de respuestas emocionales anormales, que clinicamente pueden

traducirse en depresion, trastorno bipolar o esquizofrenia (Phillips et al., 2003b).

Hallazgos neuropatologicos han mostrado reduccién del tamafio de la corteza
cerebral y la densidad de células gliales en la corteza prefrontal en pacientes con
psicosis, dichos cambios fisioldgicos y neuroanatémicos generados dentro de la
corteza prefrontal dorsal han sido asociados con la aparicion de los sintomas
negativos en este tipo de pacientes (Phillips et al., 2003b).

3.1.5.- Neurodesarrollo de las emociones

Durante la adolescencia, los sistemas cerebrales involucrados en el control
emocional superan en activacién y funcionamiento a los sistemas y estructuras
cerebrales cognitivas, dicho proceso se realiza de manera jerarquica, encontrando
eliminacion regional de conexiones neuronales excitadoras en la corteza prefrontal
antes que la corteza sensoriomotora, situacion que explica el refinamiento en las

vias subcorticales locales antes que las vias corticales (Casey et al., 2020).

Dentro de las estructuras cerebrales involucradas en el procesamiento emocional

encontramos a nivel subcortical, la amigdala y el estriado ventral. La primera region
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esta relacionada con el significado que se les da a las emociones, mientras el
estriado ventral participa en el aprendizaje, la prediccion de resultados emocionales
y ademas recibe impulsos de la amigdala basolateral favoreciendo su

funcionamiento (Casey et al., 2020).

La corteza prefrontal medial esta implicada en la regulacion emocional, dicha regién
emite densas proyecciones neuronales hacia las células intercaladas (inhibitorias)
de la amigdala y a las neuronas GABAergicas espinosas del estriado ventral que
regulan el comportamiento emocional. Asi mismo, las conexiones corticales
incluyen vias de comunicacién entre la corteza prefrontal lateral, implicada en
funciones cognitivas superiores y la corteza prefrontal medial responsable de las

emociones y la interaccion social (Casey et al., 2020).

Figura 1.- Principales conexiones anatdmicas entre la amigdala y la corteza

prefrontal en el procesamiento de emociones.
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de (Salzman & Fusi, 2010)
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La mayor parte de los estimulos de salida generados en la corteza prefrontal,
provienen de la capa V o de células piramidales, estas células comprenden el 80%
de la poblacién neuronal de dicha regién cerebral. En la capa profunda de la corteza
prefrontal existen tipos de interneuronas inhibitorias locales que son clasificadas de
acuerdo con su morfologia, funcionalidad y origen genético (Abernathy et al., 2010).

Se ha establecido que la dopamina y el glutamato juegan un rol crucial en la
fisiologia y fisiopatologia de la corteza prefrontal. La presencia de diferentes tipos
de receptores dopaminérgicos y glutamatérgicos en las neuronas piramidales y en
las interneuronas GABAergicas sustentan dicho postulado. Cabe mencionar que
dichas interneuronas modulan la actividad eléctrica de las neuronas piramidales de
la corteza prefrontal y de esta manera se regula la funcién de varias estructuras
subcorticales que son cruciales en el comportamiento emocional (Arco & Mora,
2009).

La corteza prefrontal emite proyecciones eferentes de tipo glutamatérgico hacia las
areas limbicas como el hipocampo y la amigdala, los cuales regulan la actividad del
nacleo accumbens, con el fin de generar un control del componente emocional de
las acciones. Las neuronas colinérgicas y dopaminérgicas localizadas en el cerebro
basal y areas septales envian estimulos hacia dichas regiones limbicas fomentando
una comunicacién bidireccional que es modulada por las proyecciones

glutamatérgicas prefrontales (Arco & Mora, 2009).

En efecto, la corteza prefrontal envia proyecciones glutamatérgicas al area ventral
tegmental, regidén de la cual surgen proyecciones dopaminérgicas hacia el nucleo
accumbens, hipocampo y amigdala. Adicionalmente, la corteza prefrontal envia
estimulos glutamatérgicos a las areas septales y el cerebro basal, los cuales emiten
fibras colinérgicas hacia el hipocampo y amigdala. Tanto los estimulos de dopamina
como acetilcolina tienen un papel trascendental en la modulacion de la actividad
neuronal responsable de las funciones motoras, emocionales y mnemotécnicas a

nivel de estas estructuras subcorticales (Arco & Mora, 2009).
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Las neuronas del area ventral tegmental proveen tono dopaminérgico a otras
estructuras limbicas incluyendo el ndcleo accumbens, ademas existen
subpoblaciones neuronales que juegan un papel trascendental en la anatomia y
fisiologia dependiendo del patrén de inervacién. Se ha establecido que la dopamina
reduce la excitabilidad neuronal de las estructuras limbicas, modulando asi el

comportamiento generado en este sector neuronal (Abernathy et al., 2010).

Figura 2.- Vias de regulacién y comunicacion entre la corteza prefrontal y

estructuras subcorticales.
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En la presente figura se ilustran las vias de conexion - comunicacion entre la corteza prefrontal y
estructuras del sistema subcortical (NAc=Nucleo accumbens, Amigdala cerebral e Hipocampo) ademas
de los neurotransmisores implicados en el funcionamiento de dichas vias (Glu= Glutamato, DA=
Dopamina, ACh= Acetilcolina, GABA = Acido gama aminobutirico) (Obtenido de Arco & Mora, 2009)

Sin embargo, los cambios de desarrollo neuronal que ocurren antes en las
conexiones subcorticales, que en las vias cortico-subcorticales, conducen a la

aparicion de un sistema subcortical no controlado, incapaz de regular las
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emociones, lo que explica la impulsividad caracteristica en los adolescentes ante

estimulos externos (Casey et al., 2020).

A nivel subcortical existen dos estructuras que estan relacionadas con el
procesamiento de emociones en la edad adulta, el estriado ventral y la amigdala.
La primera region esta implicada en el aprendizaje y prediccion de resultados
positivos, recibiendo impulsos provenientes de la amigdala basolateral, mientras la
amigdala tiene un papel importante en el aprendizaje del significado emocional de
las sefiales del medio, ademas de facilitar la actividad del estriado ventral a través

de estimulos directos provenientes de su nucleo basolateral (Casey et al., 2020).

La corteza prefrontal ha sido vinculada con el desarrollo del miedo y la regulacion
de emociones, dicha region tiene proyecciones densas hacia las células
intercaladas (inhibitorias) en la amigdala, y con las células espinosas medianas
GABAérgicas localizadas en el estriado ventral, que se encargan de modular las
conductas emotivas. Ademas, las conexiones cortico-corticales incluyen vias entre
la corteza prefrontal lateral que esta implicada en el desarrollo de funciones
cognitivas superiores y la corteza prefrontal medial involucrada en la aparicion de
emociones e interacciones sociales, dichas conexiones pueden servir como una

interfase entre los procesos cognitivos y emocionales (Casey et al., 2020).

Estudios recientes establecen que la modulacion cortical prefrontal hacia los
circuitos subcorticales (amigdala-estriado ventral), es responsable de la regulacién
emocional y ésta se incrementa conforme pasan los afios. De tal manera que
durante la adolescencia y adultez temprana dicha modulacién se encuentra
disminuida, lo que explica la impulsividad e hiperreactividad que llegan a presentar
estos grupos ante situaciones de estrés, mientras en etapas de desarrollo
posteriores la modulacion cortical ya esta instaurada y por lo tanto hay un mayor

control en la respuesta a las emociones (Tottenham & Gabard-Durnam, 2017).

Durante la etapa adulta, la corteza prefrontal medial envia proyecciones neuronales
inhibitorias hacia la amigdala, lo que genera una restriccion y modulacion en su
actividad, favoreciendo la regulacion emocional. Este mecanismo no se encuentra

establecido durante la nifiez, la adolescencia y adultez temprana, debido a falta de
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maduracion en los circuitos cortico-subcorticales (Tottenham & Gabard-Durnam,
2017).

Figura 3.- Interacciones mas importantes de los sistemas cortico-

subcorticales durante la adolescencia y edad adulta joven.

Subcortical-subcortical  Subcortico-cotical ~ Cortico-subcortical  Cortic

En la presente figura se representa la evolucion en la interaccién entre los sistemas corticales y

Young Adulthood

1

subcorticales a lo largo de la adolescenciay edad adulta joven. Obtenido de (Casey et al., 2020)

3.2.- Consumo excesivo de alcohol.

3.2.1.- Definicién.

El consumo excesivo de alcohol consiste en beber grandes cantidades (méas de 60
gr de etanol puro en una ocasion, lo que lleva a un nivel de concentracién de alcohol
en sangre de al menos 0.08%) en un intervalo de tiempo corto, generalmente menos
de dos horas. Cabe mencionar que este patron de consumo es comun desde la
adolescencia hasta la edad adulta en la mayoria de los paises occidentales (Lannoy
et al., 2021b)
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En la década de 1990, Wechsler et al. introdujeron el término ‘consumo excesivo de
alcohol' para describir un patrén de consumo de una determinada cantidad de
alcohol en una sola ocasion. El Instituto Nacional sobre el Abuso del Alcohol y el
Alcoholismo (NIAAA, 2004) aprobé esta definicion del consumo excesivo de alcohol
como "un patron de consumo que incrementa la concentracion de alcohol en la
sangre (BAC, por sus siglas en inglés) a 0.08 gramos por decilitro o mas”. Para el
adulto tipico, este patrén corresponde a consumir 5 o0 mas copas (hombre), 0 4 o

mas copas (mujer), en alrededor de 2 horas una vez al mes (Kuntsche, 2017).

Cabe mencionar que el consumo excesivo de alcohol entre adolescentes y adultos
joévenes ocurre comunmente los fines de semana, con un consumo nulo o moderado
en los demas dias. Dicho patrén se encuentra en estrecha relacion con la aparicion
de complicaciones agudas, como efectos duraderos del alcohol en el sistema
nervioso y la presencia de discapacidades irreversibles debido a accidentes

relacionados con tal consumo ( Kuntsche, 2017).

Otras consecuencias agudas relacionadas con dicho patrén de consumo incluyen
resacas, pérdida de memoria, nauseas y vomitos. La persistencia del efecto del
alcohol también interfiere con las actividades académicas o educativas de los
jovenes universitarios, causando por ejemplo, ausentismo escolar, atrasos en la
entrega de trabajos y calificaciones mas bajas. Dichas problematicas se
incrementan conforme aumenta la frecuencia del consumo excesivo de alcohol
(Kuntsche, 2017).

3.2.2.- Epidemiologia del consumo excesivo de alcohol.

De acuerdo con la Encuesta de estudiantes de la Ciudad de Mexico 2006 sobre el
consumo de drogas., la prevalencia del consumo de alcohol en adolescentes de 14
afios 0 menos es del 55.7%, mientras que en los mayores de 18 afios es de 86.8%.

De igual manera se reporto que el 25.2% de los estudiantes evaluados cumple con
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el criterio de consumo excesivo de alcohol, es decir consume 5 copas 0 mas por

ocasion, al menos una vez al mes (Velasquez et al., 2009).

También la Encuesta Nacional de Consumo de Drogas, Alcohol y Tabaco 2016-
2017 (ENCODAT) reporta un ligero incremento en la prevalencia de consumo de
alcohol en los adultos de 18 a 65 afos (77.3%) respecto al afio 2011 (77.1%),
mientras que en la poblacién adolescente hubo una disminucién, pasando de 42.9%
en 2011 a 39.8% (Instituto Nacional de Psiquiatria Ramon de la Fuente Muiiiz et al.,
2017). Una revision de varios estudios sobre el consumo excesivo de alcohol en
adolescentes y adultos jovenes en Meéxico establece que éste es menor al
presentado por otras naciones del continente americano como Brasil, Estados
Unidos, Ecuador, etc., ademas de que el patréon de alcohol predominante es el
consumo de grandes cantidades que provoca un estado de embriaguez, seguido de

periodos prolongados de abstinencia (Escobar, 2018).

También la ENSANUT 2018-2019 menciona que la prevalencia global del consumo
de alcohol en adolescentes es de 38.3%, mientras en relacion con el patron de
ingesta el 0.8% fue diario y un 26.6% mensual. En cuanto al consumo excesivo de
alcohol se reporto6 un indice del 19% entre adolescentes, de los cuales 22.3% fueron
hombres y 14.7% mujeres, cabe mencionar que dicho patron de consumo se ha
incrementado de manera importante en los Ultimos afios y se presenta de manera
similar en hombres ( 26.3%) y mujeres ( 27.4%) (Shamah et al., 2020a).

En relacion con el consumo de alcohol y la pandemia de COVID-19 la ENSANUT
2020 estipula que la prevalencia de consumo entre adolescentes fue de 2.9%, de
los cuales fueron 3.7% hombres y 1.9% mujeres. Considerando el patron de
consumo durante el confinamiento se ha reportado que el 5.3 % de los hombres
tuvieron un incremento en la ingesta de bebidas alcohdlicas, 53.4% lo mantuvo y en
un 40.6% fue menor, mientras en el caso de las mujeres el 60.5% mantuvo su patrén

de consumo, 35.6% lo redujo y 3.9% reporté un aumento (Shamah et al., 2020b).
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Otros estudios sugieren que la edad a la que se inicia el consumo excesivo de
alcohol en Latinoamérica es aproximadamente a los 10 afios. De esta manera se
ha llegado a la conclusion de que un individuo que empieza con un consumo a
edades muy tempranas presenta 4 veces mayor probabilidad de desarrollar
dependencia, en comparacion con aquellos individuos que esperan hasta la edad

adulta para iniciarlo (Monteiro, 2020).

En el afio 2002 se reportaron 69,000 muertes relacionadas con el consumo de
alcohol en personas entre los 15 y 29 afios en Latinoamérica, una gran parte de los
decesos estuvieron vinculados con accidentes de trafico, ahogamientos, suicidios y
asesinatos. En México, un estudio de 112 pacientes que acudieron a salas de
emergencias debido a lesiones causadas por accidentes automovilisticos, encontré
que el 13.4% de los casos tenian concentraciones elevadas de alcohol en sangre,
mientras que 14.6% acepto haber consumido bebidas alcohdlicas 6 horas antes del
accidente (Monteiro, 2020).

Un estudio realizado en Estados Unidos encontré que la etapa escolar en donde
existe un incremento mas drastico en el consumo de alcohol por adolescentes es
en la preparatoria, también report6é que entre el 36 y 50% de los alumnos ingirieron
algun tipo de bebida alcohdlica de manera frecuente, mientras el 60% presentaron
patrones de consumo excesivo de alcohol durante los dltimos 30 dias (Siqueira &
Smith, 2015).

El consumo excesivo de alcohol en nifias y mujeres jovenes se ha incrementado de
manera exponencial en los ultimos afos, sin embargo, son los hombres jévenes
quienes aun presentan mayor frecuencia de consumo. Las tendencias en el
consumo excesivo de alcohol varian de manera importante de acuerdo con la raza,

origen étnico y region geografica (Siqueira & Smith, 2015).

3.2.3.- Factores de riesgo.

El conocimiento actual sobre los factores de riesgo en el abuso de drogas

incluyendo el consumo excesivo de alcohol, no proporciona una férmula Unica para
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la prevencién, pero apunta a objetivos potenciales. Estos factores de riesgo se
pueden dividir en dos categorias, en primer lugar los factores sociales y culturales
generales (es decir, contextuales), que proporcionan las expectativas legales y
normativas para el comportamiento. El segundo grupo incluye factores que se
encuentran en los entornos interpersonales de los individuos, los principales sitios
en la vida de los adolescentes son las familias, la escuela, aulas y grupos de amigos
(Hawkins et al., 1992).

Los siguientes factores de riesgo existen en un contexto social, como el consumo
de alcohol que se ve afectado por el precio, especificamente por la cantidad de
impuestos aplicados al alcohol en la compra. Cook y Tauchen (1982) constataron
que el aumento de impuestos sobre el alcohol condujo a disminuciones en su
consumo y mortalidad. Las restricciones legales en la compra de alcohol y la
presencia de normas desfavorables para su consumo estan claramente asociadas
con una disminucién en la prevalencia de abuso del alcohol, por el contrario, las
leyes y normas que expresan mayor tolerancia para el consumo se asocian con una

mayor prevalencia (Hawkins et al., 1992).

Investigaciones actuales han determinado que aproximadamente la mitad del riesgo
de desarrollar un consumo excesivo de alcohol proviene del factor genético,
mientras el otro 50% se debe a los factores ambientales; estos ultimos se
encuentran en estrecha relacién con el inicio del alcoholismo, mientras que los
factores genéticos con su desarrollo y persistencia. La presencia de variaciones en
diferentes grupos de genes, sobre todo aquellos que codifican para las enzimas del
metabolismo del alcohol como la Alcohol Deshidrogenasa y la Aldehido
Deshidrogenasa, pueden representar un riesgo muy elevado para la aparicion y
desarrollo del consumo excesivo de alcohol entre adolescentes y adultos jévenes
(Sigueira & Smith, 2015).

Dentro de los factores individuales que favorecen el consumo excesivo de alcohol
encontramos la edad, ya que se ha establecido que los bebedores jovenes tienen
mayor riesgo de desarrollar patrones de consumo dafinos y persistentes. Otro factor

es el sexo y el rol de género, en donde se ha observado que las mujeres procesan
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de una manera mas rapida el alcohol que los hombres, esto debido a que su
constitucion fisica es mas pequefia y presentan mayor proporcion de grasa corporal
(Monteiro, 2020).

Los factores familiares también contribuyen de manera importante al desarrollo de
este tipo de problematica, por ejemplo, se establece que los individuos que cuentan
con familiares cercanos con patron de consumo excesivo de alcohol muestran un
riesgo incrementado de presentar la misma situacion, esto debido a la influencia
que el entorno familiar puede tener sobre el individuo. El estatus socioeconémico
constituye otro aspecto importante, ya que se ha observado en varios estudios
epidemioldgicos, que las personas con niveles econdmicos bajos tienden a
consumir mayores cantidades de alcohol y desarrollar patrones de consumo
excesivo en comparacion con los individuos de estatus social alto (Monteiro, 2020).

3.2.3.1- Estrés.

La hipétesis de reduccion del estrés postula que la ingesta de alcohol puede generar
una disminucién en las respuestas estresantes, dicho efecto también contribuiria a
incrementar la frecuencia y cantidad de alcohol consumido. Otros estudios han
demostrado que bajo ciertas circunstancias, el alcohol contribuye al alivio del estrés,
ya que es probable que tenga propiedades de refuerzo variable para muchos
individuos (Powers & Kutash, 1985).

El consumo de alcohol se ha asociado con problemas psicosociales, como conflictos
familiares y problemas financieros. En estos casos, el alcohol actia como un factor
de estrés que puede exacerbar condiciones fisicas, psicolégicas o sociales
desfavorables, que resultan en un incremento en la frecuencia e intensidad del
consumo. La evidencia clinica esta respaldada con estudios experimentales en los
gue los factores de estrés se han asociado con aumento en el consumo de alcohol
(Powers & Kutash, 1985).

3.2.4.- Hipé6tesis de la automedicacion (Self-medication hypothesis).
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La presencia de trastornos en el estado de animo como depresion y ansiedad
comorbidas al consumo de drogas o0 sustancias nocivas como el alcohol es muy
frecuente. Dicha situacion es explicada gracias a la hipotesis de automedicacion, la
cual postula que las personas con depresion mayor y ansiedad consumen dichas
sustancias con el fin de hacer frente a los sintomas dificiles y crisis desencadenadas

en la evolucion de los trastornos mentales (Turner et al., 2018).

La relacion entre dicha teoria y el consumo excesivo de alcohol esta bien
establecida, por ejemplo un estudio epidemioldgico realizado en Estados Unidos
encontré en una muestra de 3656 adolescentes, que la depresién mayor predijo en
gran medida la aparicion del consumo excesivo de alcohol, mientras dicho consumo
no favorecié la aparicion del trastorno depresivo. Datos obtenidos del National
Comorbidity Survey (NCS), mostraron que en general la depresion, distimia y
ansiedad ocurrieron antes de que se desarrollara el consumo excesivo de alcohol

entre adolescentes y adultos jovenes (Turner et al., 2018).

Se ha reportado que aproximadamente entre 21.9% y 24.1% de la poblacion en
general consume alcohol o alguna otra droga con el fin de aliviar sintomas
depresivos o de ansiedad, situacion que corrobora la utilidad y vigencia de la teoria
de automedicaciéon. Dentro de las caracteristicas demograficas encontradas en
varios estudios epidemiolégicos que correlacionan la hipétesis de la automedicacion
y la presencia de sintomas depresivos y de ansiedad, se reportdé que en hombres
jovenes, separados o divorciados y caucasicos se incremento dicho vinculo y fueron

factores que incrementan su prevalencia (Turner et al., 2018).

3.3.- Neurobiologia y neurofisiologia del alcohol.

Aunque los factores ambientales y genéticos contribuyen con la aparicion de
trastornos por consumo de alcohol, son las acciones del etanol a nivel del sistema
nervioso central las que explican los cambios de comportamiento agudos

relacionados con su ingesta, los cuales pueden ser estimulantes o depresivos,
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ademas de los cambios crénicos en el comportamiento, como el uso intensificado,

la tolerancia, la busqueda compulsiva y dependencia (Abrahao et al., 2019).

El alcohol (etanol) se absorbe en el tracto gastrointestinal superior por un
mecanismo de difusion, para después distribuirse rapidamente a todos los 6rganos.,
dicha molécula se elimina principalmente por oxidaciéon en el higado donde se
degrada a acetaldehido seguido de acetato y luego al CO2 + H20. Hay tres vias
principales del metabolismo del alcohol: (1) la alcohol deshidrogenasa (ADH), (2) el
sistema oxidante de etanol microsomal (MEOS), y (3) la catalasa, cuando existen
niveles bajos de etanol en el organismo la ADH es la enzima responsable del
metabolismo, mientras que el sistema MEOS entra en funcionamiento cuando los

niveles son muy elevados (de La Monte & Kril, 2014).

La distribucion del etanol en el cuerpo y el cerebro es similar a la del agua, con
equilibrio en todos los 6rganos y células a los pocos minutos de consumirlo.
Teniendo en cuenta su distribucion, el etanol actla sobre numerosos objetivos

moleculares en neuronas y sinapsis en todo el cerebro (Abrahao et al., 2019).

Aunqgue todos los tipos de células dentro del sistema nervioso son vulnerables a los
efectos tdéxicos, metabdlicos y degenerativos del alcohol, son los astrocitos,
oligodendrocitos y las terminales sinpticas los objetivos principales, generando
atrofia de la sustancia blanca, inflamacion neuronal, toxicidad y deficiencias en
sinaptogénesis. El alcohol afecta la funcién de las neuronas y la glia, alterando una
amplia gama de procesos incluyendo la supervivencia neuronal, migracion celular y
la diferenciacion de la célula glial (astrocitos y oligodendrocitos) (de La Monte & Kril,
2014).

Teorias recientes han propuesto la existencia de sitios especificos de unién del
etanol a varias proteinas, que pueden actuar directa o indirectamente produciendo
un efecto biol6gico. Para entender como el etanol afecta el cerebro y el
comportamiento utilizando un enfoque de bottom up, es importante distinguir entre

sus efectos directos e indirectos, el mejor ejemplo de un objetivo directo (aunque no
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exclusivo del cerebro) es la enzima alcohol deshidrogenasa (ADH), la cual
interactia con el etanol cuando sus concentraciones son bajas, ademas su

manipulacion resulta en efectos bioldgicos (Abrahao et al., 2019).

El etanol tiene efectos agudos rapidos sobre la funcién de las proteinas implicadas
en la transmisidn sinaptica inhibitoria y excitatoria, generalmente potencia el efecto
de los canales de iones activados por ligando (LGICs) (por ejemplo, GABAA y
receptores de glicina [GlyRs]), inhibe los receptores ionotrépicos de glutamato,
modula la actividad de los receptores nicotinicos de acetilcolina y potencia la

actividad de los receptores para serotonina (5HT3) (Abrahao et al., 2019).

Los estudios de la interaccion etanol-receptores de glicina (GlyRs) son un buen
ejemplo de enfoque bottom-up, ya que se han enfocado en los mecanismos
moleculares de potenciaciéon del etanol en dichos receptores, ademas se ha
demostrado que los efectos producidos por el etanol en los GlyRs generan cambios
funcionales y de comportamiento en el circuito. Los efectos del etanol en la funcion
del sistema glicinérgico se han identificado en varias regiones cerebrales, por
ejemplo el blogueo del transportador de glicina en la corteza prefrontal medial
ventral (PFC) contribuye al aumento de impulsividad motora durante la abstinencia

después de una exposicion prolongada al etanol (Abrahao et al., 2017)

Dentro de los efectos indirectos generados por el etanol, encontramos aquellos que
involucran subunidades de canales io6nicos, proteinas de sefalizacién intracelular,
factores de crecimiento, factores de transcripcion y lipidos membranales. La
alteracion en la funcion y expresion de estas moléculas ocurre cuando la exposiciéon

al alcohol es en grandes cantidades y de manera cronica (Abrahao et al., 2017).

Un ejemplo claro de efecto indirecto, es el que ocurre con los canales de
conductancia de calcio dependientes de K (SK2), los cuales disminuyen su funcién
y expresion ante la exposicion crénica de alcohol en el area ventral tegmental,

hipocampal CAl, neuronas corticales y nucleo accumbens. Dicho cambio fue
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asociado con un incremento en la basqueda y consumo de etanol en ratones en
estudio (Abrahao et al., 2017).

El consumo excesivo de alcohol esta relacionado con alteraciones en la plasticidad
neuronal de diversas regiones cerebrales, como la corteza prefrontal en donde se
ha identificado que la exposicion cronica induce un aumento en el current ratio
NMDA/AMPA, ademés de una mejor expresion de los receptores NMDA,
potenciacion a largo plazo y una neuroadaptacion asociada a reduccion de
flexibilidad conductual (Abrahao et al., 2017). También la ingesta cronica de etanol
esta asociada con plasticidad en las sinapsis del circuito cortico-limbico, el cual tiene

un papel crucial en el desarrollo de adiccion (Emi et al., 2021).

3.4.- Efectos crénicos del alcohol.

La exposicion al etanol de manera cronica afecta a varios 6rganos y sistemas,
especialmente en el sistema nervioso central en donde se ha relacionado con la
aparicion de polineuritis, atrofia cerebelar y alteraciones en la memoria. Desde un
punto de vista histolégico, tanto las neuronas como las células de la glia son
afectadas, incluyendo alteraciones en los oligodendrocitos y astrocitos, generando
una reduccién importante en la sinaptogénesis y supervivencia celular (Le Daré et
al., 2019).

También en adultos se ha identificado que regiones como el diencéfalo, la corteza
cerebral, el hipocampo y la sustancia blanca son especialmente susceptibles a los
efectos neurotoxicos del etanol y a las alteraciones metabdlicas causadas por la
deficiencia de tiamina. Cabe mencionar que dicho déficit esta en estrecha relacién
con una reduccion en los niveles de proteinas neurotroficas en el talamo y
neurotransmisores en hipocampo y corteza cerebral, ademas con la adicion de
consumo excesivo de alcohol se produce una disfuncion cognitiva progresiva y
pérdida de plasticidad neuronal, debido a una disminucién en la inhibicion
GABAérgica y un aumento en la excitacién glutamatérgica (De La Monte & Kril,
2014).
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Un mecanismo de dafio neurolégico emergente sugiere que el etanol genera estrés
a nivel del reticulo endoplasmico de las células de la neuroglia, conduciendo a la
produccion de proteinas de respuesta al estrés, factor neurotrofico e iniciando un
proceso de fosforilacion. La exposicidbn cronica al alcohol altera la barrera
hematoencefélica, de tal manera que se incrementa la difusién de etanol, el paso
de citocinas proinflamatorias y leucocitos, ademas de especies reactivas de oxigeno
gue se encargan de mediar cambios a nivel endotelial, como la expresion a la alza
de moléculas de adhesion plaquetaria, las cuales propagan el proceso de
neuroinflamacion (Hammoud, 2019)

En relacidon con las alteraciones a nivel de neurotransmisores provocadas por el
consumo excesivo de alcohol, en la Tabla 1 se mencionan los efectos mas

importantes generados por la exposicion cronica al etanol en el sistema nervioso.

Tabla 1.- Sistemas de neurotransmisores modulados por el consumo crénico

de etanol

NEUROTRANSMISOR | EFECTOS POR CONSUMO CRONICO DE ALCOHOL

Dopamina

Incrementa su uso en el ndcleo accumbens, el cual se
encarga de mediar el efecto gratificante y placentero del

etanol en el sistema mesolimbico.

GABA

El etanol potencia la actividad GABAérgica, que es la
responsable de generar los efectos ansioliticos, ataxicos,
propiedades amnésicas y sedativas del consumo crénico

de dicha sustancia.

Glutamato

Los efectos neurodepresivos del etanol surgen a partir

del bloqueo del receptor NMDA.

Noradrenalina

Los efectos activadores del consumo de etanol surgen a
partir de un incremento en la liberacion de noradrenalina

en el locus ceruleus.
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Opioides Los efectos analgésicos de disminucion del estrés y de
placer generados por el consumo cronico de etanol, son

mediados por la liberacion de opiodes endogenos.

Serotonina El etanol estimula la liberacion de serotonina y la
activacion de sus receptores en el rafe y en el area
postrema, produciendo los efectos nocivos y nausea en

Su consumao.

Abreviaciones: GABA (Acido gama aminobutirico), NMDA (N-metil- aspartato).

Tabla obtenida de: Hammoud, Nadia, S. J. (2019). ChronicNeurologic E ffe c t s of Alcohol. Clinics in
Liver Disease, 23(1), 141-155. https://doi.org/10.1016/j.cld.2018.09.010

De todos los receptores glutamatérgicos existentes, los NMDA son cruciales porque
participan en la plasticidad neuronal. Una cantidad enorme de evidencias sugieren
gue dentro de los efectos a largo plazo del etanol estan los cambios en la plasticidad
sinaptica, debidos a una alteracion en la expresion de la subunidad GIuUN2B, que es
un elemento constitutivo del receptor NMDA. Dicha subunidad tiene un papel
fundamental en los efectos y la inhibicibn del sistema glutamatérgico

desencadenados por el etanol (Naassila & Pierrefiche, 2018).

También se ha documentado que durante el desarrollo del cerebro, los receptores
NMDA en cerebros adolescentes parecen mas sensibles a los efectos inhibitorios
del etanol y en algunas areas cerebrales parece estar relacionado con los niveles
en la expresion de GIuN2B, subunidades que estan mas elevadas durante periodos

tempranos del desarrollo cerebral (Naassila & Pierrefiche, 2018).

En relacion con los efectos y cambios generados por el consumo cronico de alcohol
a nivel del cerebelo, se menciona que la atrofia de esta estructura es producto de la
degeneracion celular producida por el etanol, en donde el vermis cerebeloso
anterior y superior es principalmente afectado junto con las células de Purkinje,
células granulares y laminas de sustancia blanca. Situacion que ha sido confirmada

a través de estudios de autopsia y de resonancia magnética, en donde se ha
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encontrado atrofia del vermis con afectacion preferencial de la lingula y que

concuerda con hallazgos neuropatolégicos (Shanmugarajah et al., 2016).

3.5.- Neurodesarrollo y consumo excesivo de alcohol.

El cerebro experimenta una maduracion significativa durante la adolescencia que
contindia hasta la edad adulta, estudios realizados mediante resonancia magnética
han descrito la existencia de cambios estructurales cerebrales durante estas etapas,
como el incremento en el grosor y presencia de la sustancia blanca en varias
regiones corticales. Dicho fendmeno esta producido por un mecanismo de poda
sinaptica, que tiene como finalidad hacer mas eficiente la transmision de informacion

entre neuronas de la corteza prefrontal y temporal (Jones et al., 2018).

La corteza prefrontal es el centro principal del control ejecutivo y madura después
en comparacion con las estructuras limbicas, que son las encargadas del
procesamiento de emociones, que se desarrollan mas temprano en la adolescencia.
Por lo tanto, la existencia de un desarrollo y maduracion asincronico entre ambas
regiones cerebrales incrementa la probabilidad de que se presenten conductas de
riesgo, como el consumo excesivo de alcohol, ademéas de que el cerebro del
adolescente y adulto joven en neurodesarrollo es particularmente vulnerable a los
efectos toxicos del etanol como se ha reportado en varios modelos animales (Jones
et al., 2018).

Dado que el cerebro adolescente y adulto joven todavia se esta desarrollando,
varios modelos neurobioldgicos proponen que un retraso en el desarrollo cerebral
podria exacerbar el riesgo de consumo y abuso de alcohol. Para sustentar dicho
postulado, se realizaron estudios de resonancia magnética de alta resolucion en 40
adolescentes sanos, de los cuales la mitad inicié el consumo excesivo de etanol
durante 3 aflos consecutivos, dichos participantes (monitorizados antes y después
de la transicion a la ingesta excesiva de alcohol) mostraron una reduccion en el

volumen de la corteza del cingulo anterior comparado con otras regiones cerebrales,

27



reiterando el hecho de que hay diferencias volumétricas preexistentes en la corteza
prefrontal (Jadhav & Boutrel, 2019).

El consumo excesivo de alcohol durante la adolescencia y la edad adulta temprana
interrumpe el desarrollo de la corteza prefrontal, ademas se observa un aumento de
citoquinas inflamatorias, enzimas oxidasas y otros marcadores inflamatorios, que

contribuyen al proceso neurodegenerativo (Jadhav & Boutrel, 2019).

Existe evidencia de que hay una reduccion en el grosor y extension de la corteza
prefrontal en adultos jovenes que presentan consumo excesivo de alcohol de
manera frecuente. Esto sustentado en un estudio longitudinal realizado con dos
grupos, uno de adultos y jévenes que presentaron dicho patrén de consumo , y otro
de personas no alcohdlicas, en el cual se demostré que las areas frontales y
cerebelares son las méas afectadas por los efectos nocivos del alcohol, dichas areas
estan relacionadas con el control inhibitorio, funciones ejecutivas, impulsividad y
autocontrol (Siqueira & Smith, 2015).

De manera similar, un estudio report6é que los adolescentes con consumo excesivo
de alcohol presentaron una reduccion en el volumen de sustancia gris en la corteza
insular, corteza cingulada, la corteza prefrontal dorsolateral derecha y la corteza
prefrontal medial. También existe evidencia suficiente de que el consumo excesivo
de alcohol debilita las redes prefrontales, interrumpe el desarrollo cognitivo e
incrementa la impulsividad, haciendo que la intoxicacion crénica por alcohol

represente una puerta real al alcoholismo (Jadhav & Boutrel, 2019).

Otro punto importante por retomar son los cambios celulares y de maduracion que
ocurren en la corteza prefrontal durante la adolescencia y que se contindan hasta la
edad adulta temprana, como son la arborizacion dendritica, poda sinaptica y
mielinizacion, procesos que se ven severamente alterados con la exposicion
excesiva de alcohol, razén por la cual el cerebro adolescente es mas vulnerable de
presentar cambios estructurales y neurofisiolégicos secundarios a este consumo
(Welch et al., 2013).
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3.5.1.- Sistema limbico y consumo excesivo de alcohol.

Muchas alteraciones en el comportamiento presentes en personas con consumo
excesivo de alcohol se deben a alteraciones en el funcionamiento del sistema
limbico, especificamente de la amigdala. Esto se debe a que en condiciones de
abuso de alcohol frecuentes, la corteza prefrontal deja de modular comportamientos
desencadenados por la actividad de sistemas subcorticales como la amigdala, lo
gue contribuye a una pérdida en el control del consumo de alcohol y otras sustancias
(Elsayed et al., 2018).

Dentro de un estudio llevado a cabo por la Academia Americana de Psiquiatria se
encontré que los jovenes con consumo excesivo de alcohol presentaron una mayor
actividad de la amigdala cerebral, ademas de tener expectativas positivas respecto
al consumo y niveles de estrés mas altos en comparacion con el grupo control.
Dichos hallazgos sugieren que niveles altos de estrés y una mayor actividad de
dicha region cerebral en los adolescentes, favorece el consumo de alcohol mucho
antes de la edad promedio, esto se suma a observaciones hechas en un
subconjunto de adolescentes, que mostraron un aumento del flujo sanguineo
cerebral en las regiones mesolimbicas asociadas con el consumo de alcohol actual

y a futuro (Elsayed et al., 2018).

3.5.2.- Corteza prefrontal y el consumo excesivo de alcohol.

La corteza prefrontal ocupa la parte anterior de los I6bulos frontales y se considera
como una de las estructuras anatdmicas y funcionales mas complejas del cerebro
de los mamiferos. Su papel principal es integrar e interpretar las entradas de las
estructuras corticales y subcorticales, ademas de utilizar esta informacion para
generar respuestas conductuales que reflejen las circunstancias presentes y
futuras. Dado el papel central en la iniciacion y regulacién de estos respuestas
cognitivas y conductuales complejas, no es de extrafar que el alcohol tenga efectos

profundos en la funcion de la corteza prefrontal (Abernathy et al., 2010).
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Mientras que las pruebas permanentes han apoyado que el sistema dopaminérgico
mesolimbico es mediador de conductas adictivas, la evidencia en las ultimas
décadas se ha centrado cada vez mas en el papel de la corteza prefrontal para
regular la adiccién a las drogas (Jadhav & Boutrel, 2019). La red cerebral prefrontal
se encarga de llevar a cabo procesos cognitivos como funciones ejecutivas y esta
en estrecha relacion con la capacidad de controlar el consumo de alcohol durante

la adolescencia (Duka et al., 2021).

El alcohol genera alteraciones graves a largo plazo en la funcion de la corteza
prefrontal y funciones cognitivas, asi se demostré6 en un estudio en el que se
comparo la funcion de dicha region cerebral entre personas con consumo excesivo
de alcohol y otro grupo que no presentaba dicho patrén. Los resultados mostraron
que el primer grupo era mas impulsivo y realizaba actividades de riesgo alto en
comparacion con los demas, situacion que sugiere una falta de regulacion

proveniente de la corteza prefrontal (Stephens & Duka, 2008).

Diversas investigaciones han sugerido que la disfuncién de la corteza prefrontal es
un factor predisponente para el desarrollo de consumo excesivo de alcohol, por
ejemplo, se encontrd que en adultos jovenes bebedores existia la presencia de una
funcion ejecutiva deteriorada, situacion que tiene relacién estrecha con la frecuencia
y dafios severos producidos por el consumo de alcohol. También diferentes modelos
de investigacion han encontrado un deterioro en las actividades cognitivas y
ejecutivas en adultos jovenes con consumo excesivo de alcohol, relacionado con
plasticidad aberrante y degeneracion neuronal en la corteza prefrontal y regiones
temporales (Stephens & Duka, 2008).

Muchas de las alteraciones del comportamiento observadas en adultos jévenes con
patrén de consumo excesivo de alcohol, se atribuyen a alteraciones en las regiones
corticales prefrontales, las cuales son incapaces de modular los comportamientos
generados por sistemas subcorticales como la amigdala, de esta manera se explica
como esta alteracion contribuye a la pérdida del control en el consumo de alcohol y
otras drogas (Stephens & Duka, 2008).
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La exposicion frecuente de alcohol en adultos jovenes ejerce efectos nocivos en la
maduracion cerebral, sobre todo de las regiones prefrontales mediales y
dorsolaterales encargadas de las funciones ejecutivas; ademas de que aumenta el
riesgo de presentar algun trastorno por consumo excesivo de alcohol durante etapas
posteriores. El desarrollo sustancial de la corteza prefrontal ocurre principalmente
durante la adolescencia, aunque se ha observado que dicho proceso culmina hasta
la edad adulta joven, razén por la cual la exposicion al alcohol u otro tipo de drogas
durante estas etapas de la vida pueden desencadenar déficits importantes en la
regulacion del consumo de alcohol (Joffe, 2018).

La corteza prefrontal coordina las sefiales externas que recibe el sistema nervioso,
la interpretacién del estado motivacional y la ejecucion del comportamiento
apetitivo. En este contexto varios estudios han demostrado que la exposicion
cronica de alcohol en dichas regiones conduce a una reorganizacion de transmision
sinaptica en sus capas profundas, sobre todo en la capa V, generando cambios en

la funcién conductual y ejecutiva (Joffe, 2018).

Otros cambios observados en dichas capas profundas estan relacionados con
experimentos realizados en ratones en los que se evalu6 la fisiologia de la
membrana neuronal de la capa V o de células piramidales, en donde se encontrd
que el potencial de membrana en reposo de estas neuronas estaba mas
hiperpolarizado en un grupo de ratones a los que se les administré alcohol de
manera recurrente en comparacion con un grupo control. Dichos cambios
explicarian la dificultad que presentan los individuos en la adolescencia y edad
adulta para controlar patrones de consumo excesivo de alcohol (Joffe, 2018).

Estudios recientes han investigado los efectos de la exposicién aguda al etanol en
patrones de actividad en las neuronas de la corteza prefrontal en el cultivo celular
organotipico y en la transmisién sinaptica en cortes de corteza prefrontal de rata.
Las neuronas piramidales en la porcion de corteza prefrontal de estos cultivos
desarrollan patrones de actividad persistente, aunque el etanol, aplicado a traves
de la solucién de bafio, no tuvo ningun efecto en el disparo de las neuronas

inducidas por la inyeccion de corriente directa, redujo la duracion, amplitud y pico
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de actividad de estas neuronas. Estos efectos ocurrieron a 17mM (~0.08%
concentracion de etanol en la sangre), mientras la actividad de las neuronas de la
corteza prefrontal fue casi totalmente suprimida a 50mM etanol (Abernathy et al.,
2010).

Se ha encontrado que el consumo de alcohol de manera excesiva durante la
adolescencia y vida adulta aunado a una deficiencia de tiamina en el organismo,
contribuyen a la pérdida de neuronas colinérgicas lo que trae consigo la aparicién
de lesiones en la region del tAlamo, alteraciones en la neurogénesis hipocampal y
funcionamiento neuronal de la corteza prefrontal. Dichos cambios contribuyen a la
aparicion de déficits cognitivos que interfieren con el desarrollo del individuo, razén
por la cual se ha establecido un vinculo a largo plazo entre el consumo excesivo de

alcohol y el desarrollo de sindromes demenciales (Li, 2016).

3.6.- Procesamiento emocional y consumo excesivo de alcohol.

Los efectos neurotoxicos del alcohol sobre el desarrollo del cerebro ocurridos
durante la adolescencia y adultez temprana, aunado a eventos estresantes y
emocionales incrementan la probabilidad de presentar algun trastorno emocional.
El procesamiento emocional juega un papel crucial dentro del desarrollo de
dependencia al alcohol, por ejemplo, se ha identificado que las personas con
problemas graves en el consumo de esta sustancia presentan déficits importantes
en la identificacién y regulacién de emociones, que corresponde a los pasos 1y 3

del procesamiento emocional (Lannoy et al,2021).

El consumo excesivo de alcohol ha sido relacionado con disfunciones cognitivas
como alteraciones en la memoria y funciones ejecutivas, ademas estudios en
neuroimagen han encontrado alteraciones en regiones cerebrales involucradas en
procesos afectivos en personas con dicho patrén de consumo. Cuando el
procesamiento emocional ha sido evaluado en personas con ingesta excesiva de

alcohol, se ha reportado una disminucion en la activacion de las cortezas prefrontal,
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frontal y cingular cuando son expuestos a situaciones emocionales negativas
(Lannoy et al., 2021a)

4.- Trastornos psiquiatricos relacionados con el consumo excesivo de

alcohol.

Una variedad de estudios ha proporcionado evidencia de que experimentar estres,
ansiedad, eventos traumaticos y episodios depresivos estan relacionados con el
consumo excesivo de alcohol en general, especialmente entre las mujeres
(Kuntsche, 2017).

Consumir excesivamente alcohol para hacer frente a problemas, sintomas
depresivos y negativos, experiencias o emociones suele crear un circulo vicioso, en
el que ambos aspectos se alimentan. Sentirse triste, desesperanzado o inutil reduce
la extroversion y participacion en relaciones sociales o eventos (p.ej., fiestas y
celebraciones), contextos en los que generalmente ocurre el consumo excesivo de
alcohol ( Kuntsche, 2017).

El consumo excesivo de alcohol entre los adolescentes y adultos jovenes
universitarios ha sido un problema de gran relevancia y prevalencia en los ultimos
afos, ya que el entorno de estrés académico, social y familiar en el que se
desarrollan estos grupos poblacionales, es un factor crucial para la aparicion de
trastornos mentales como la depresion o la ansiedad, padecimientos que se
encuentran en estrecha relacion con el abuso del alcohol y otras drogas como el
tabaco (Weitzman, 2004).

Knight et al. (2002), realizaron un estudio epidemiolégico en estudiantes
universitarios estadounidenses, en donde encontraron que el 31% cumplia con los
criterios de abuso de alcohol propuestos por el DSM-IV, mientras solo el 6%
presentd clara dependencia que ameritd alguna intervencién médica inmediata.
También Wietzman (2004) realiz6 un analisis en donde encontr6 que

aproximadamente el 4.8% de una muestra de 1357 adultos jovenes, present6 algun
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tipo de trastorno mental, ademas 4 de cada 5 estudiantes universitarios cumplieron

los criterios de consumo excesivo de alcohol.

4.1.-Depresion y su relacion con el consumo excesivo de alcohol.

En las ultimas décadas varios estudios han evaluado las comorbilidades de una
variedad de trastornos mentales. Un tema que se ha abordado a detalle es la
asociacion entre trastornos por consumo de alcohol (AUD) y depresién mayor (DM),
con una amplia gama de factores epidemioldgicos y estudios clinicos que sugieren

vinculos estrechos (Boden & Fergusson, 2011).

Los trastornos depresivos son las enfermedades psiquiatricas mas frecuentes en
los adultos jovenes con criterio de consumo excesivo de alcohol, la presencia de
ambos trastornos incrementa la severidad de los sintomas y brinda un peor
pronéstico en su evolucién. Por otro lado, varios estudios epidemiologicos
realizados en adolescentes y adultos jovenes llegaron a la conclusion de que el
consumo excesivo de alcohol representa un factor de riesgo crucial para el

desarrollo de DM y en menor medida de distimia (Kathryn et al., 2019).

Hay varias explicaciones posibles para los factores y procesos que pueden dar lugar
al vinculo entre abuso de alcohol y la DM. Una primera explicacion establece que el
consumo excesivo de alcohol tiene un papel importante en la etiologia de la DM,
debido a los efectos que genera el abuso de dicha sustancia en aspectos legales,
sociales y econdmicos del individuo. El abuso de alcohol conduce con frecuencia a
alteraciones en la vida familiar, entorno social, dificultades en el trabajo, problemas
legales, fisicos y de salud, situacion que demuestra la existencia de una relacion

consumo de etanol-depresiéon (Boden & Fergusson, 2011).

La asociacion consumo excesivo de alcohol-depresién parece tener un origen en
las alteraciones genéticas y en la funcion de neurotransmisores. Por ejemplo, se ha

encontrado que variantes particulares de los receptores muscarinicos de
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acetilcolina (CRHM2) y mutaciones en el gen gue los codifica, estan relacionados

con un mayor riesgo de presentar AUD y DM (Boden & Fergusson, 2011).

Otra explicacién del vinculo entre alcohol y depresion es que la exposicién al alcohol
puede causar cambios metabdlicos que también actian para aumentar el riesgo de
DM. Por ejemplo, McEachin et al. (2015), utilizando un enfoque bioinformatico
integrado, encontraron evidencia que la exposicion al etanol condujo a reducciones
en la produccion de metilentetrahidrofolato reductasa (MTHFR), una enzima
relacionada con el metabolismo del folato. A su vez, los niveles de folato reducido
se han relacionado con un mayor riesgo de DM, sugiriendo un posible vinculo causal

entre AUD y depresion (Boden & Fergusson, 2011).

Un estudio realizado por Nourse et al. (2017) a 201 universitarios con criterio de
consumo excesivo de alcohol, reporté que aproximadamente 29.4% presentaron
problemas de depresion previos a dicho consumo, 14.9% presentd sintomas
depresivos después del consumo, mientras el 8.5% presenté un empeoramiento de
sintomas depresivos después del consumo de alcohol. Esto coloca a la depresion
como un factor de riesgo importante para el desarrollo de patrones anormales en el
consumo de alcohol, ademas el consumo excesivo de alcohol también favorece la
exacerbacion y aparicidbn de sintomas depresivos, generando un circulo causa-

efecto persistente (Nourse et al., 2017).

De acuerdo con una revision bibliografica y metaanalisis exhaustivos existe una
relacion estrecha entre depresion, consumo excesivo de alcohol, tabaco y cannabis
en adolescentes y adultos jovenes. La evidencia sugiere que el consumo de alcohol
de manera frecuente durante estas edades interfiere de manera crucial con el
desarrollo y maduracién cerebral, lo que puede conducir al desarrollo de
enfermedades mentales como depresion, ademas se establece que la ingesta de
alcohol es un predictor de niveles elevados de depresion entre adolescentes y

adultos jovenes (Esmaeelzadeh et al., 2018).
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4.2.- Ansiedad y su relacion con el consumo excesivo de alcohol.
Un namero considerable de personas que tienen problemas con el alcohol también

experimenta altos niveles de ansiedad. Desde una perspectiva psicologica, la
investigacion del comportamiento demuestra que beber para hacer frente a
situaciones negativas, es un potente marcador de problemas actuales y futuros con
el alcohol. Ademas, se ha demostrado que el 50% de las personas que recibe
tratamiento por consumo problematico de alcohol, también cumple con criterios

diagndsticos para uno o mas trastornos de ansiedad (Anker, et al., 2002).

Cloninger (2000) describi6 un modelo en donde los rasgos de personalidad
hereditarios favorecen el desarrollo de “alcoholismo” Tipo | o Tipo Il. El tipo | incluia
a personas cuyos problemas con el alcohol comenzaron mas tarde en la vida adulta,
con un afecto negativo creciente o una vida llena de experiencias estresantes. Estos
individuos se caracterizaron por ser timidos, ansiosos y pesimistas, y se creia que
el consumo de alcohol estaba motivado por un esfuerzo para hacer frente a las
experiencias subjetivas desagradables asociadas con estos rasgos (Anker, et al,
2002).

El alcoholismo tipo Il incluye personas cuyos problemas con el consumo de alcohol
comenzaron temprano en la edad adulta, sin referencia a las condiciones
ambientales o fluctuaciones en los estados emocionales internos. Estos individuos
se caracterizaron por tener relativamente menos miedo y culpa al participar mas en
el comportamiento antisocial y transgresor, a menudo incluido el consumo de
alcohol y otras drogas. Los enfoques de tipologia pasados y presentes comparten
la visién de que el afecto negativo no es una condicién separada, sino mas bien un
rasgo inherente de un subtipo de personas que tienen problemas con el consumo

de alcohol (Anker, et al., 2002).

Kushner et al. (2001) evaluaron la relacion entre el riesgo de abuso de alcohol y el
riesgo compartido de presentar varios tipos de ansiedad y trastornos depresivos.
Este analisis mostré una fuerte relacion positiva entre el riesgo de cumplir con los
criterios del DSM-1V para dependencia del alcohol y los componentes compartidos

del diagnostico de ansiedad y depresion (Anker, et al, 2002).
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El trastorno de ansiedad social y alteraciones en el consumo de alcohol suelen
presentarse de manera simultdnea, esto es respaldado por varios estudios
epidemioldgicos que postulan que aproximadamente el 48.2% de los adolescentes
con antecedente de diagnostico de trastorno de ansiedad social cuenta con criterios
positivos de patron de consumo excesivo de alcohol (Schry & White, 2013).

Aquellos individuos con altos niveles de ansiedad social suelen presentar miedo a
una evaluacién negativa por parte de su entorno social, razén que juega un papel
crucial en el consumo de alcohol. Ya que este grupo puede consumir grandes
cantidades de alcohol con el fin de evitar el escrutinio por parte de sus comparieros
0 porgue creen que el consumo de éste es una practica comdn y socialmente
aceptable, lo que ayudaria a disminuir los niveles de ansiedad (Schry & White,
2013).

Varios estudios realizados entre estudiantes de preparatoria y universidad en
Norteamérica concluyen que las personas con niveles altos de ansiedad son mas
propensas a presentar un patron de consumo excesivo de alcohol como una forma
de disminuir su ansiedad ante situaciones sociales, ademas de que tienden a evitar

el contacto social cuando no existe alcohol disponible (Vorspan et al., 2015).

5.- JUSTIFICACION

El consumo de alcohol es un problema social que ha tenido un incremento
importante en nuestro pais, asi lo establecen las cifras de la Encuesta Nacional
sobre Adicciones 2018 - 2019, en donde se menciona que el 19% de adolescentes
y adultos jovenes mexicanos han presentado un patrén de consumo de alcohol
excesivo en el ultimo mes, siendo mas frecuente en los hombres (22.3%), que en
las mujeres (14.7%). Sin embargo, la importancia de abordar este tipo de
problematicas no radica so6lo en su incidencia si no también en los problemas
familiares, econdmicos y personales desencadenados por esta situacion, ademas
de considerar que el consumo de alcohol es un factor riesgo importante de muerte

y discapacidad laboral en todo el mundo.
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En la poblacion universitaria, el consumo excesivo de alcohol es un problema de
alta prevalencia, asi lo estipula (Barradas Alarcon et al., 2016) quienes encontraron
que el 32.9% de una poblacidén universitaria mexicana presentd dicho patrén de
consumo. Las causas principales de este fenOmeno estan relacionadas con el
contexto social y personal de los universitarios, como la exposicion a grandes
niveles de estrés en la vida académica, la presencia de problematicas familiares,
una mayor exposicion al alcohol sobre todo en eventos sociales, la incertidumbre
frente al futuro, y sobre todo el hecho de que el consumo de alcohol, es una
conducta socialmente aceptada, que facilita el establecimiento de vinculos sociales

y emocionales, tan importantes en esta etapa de la vida.

Por lo tanto, el objetivo central de este proyecto consiste en estudiar y analizar si
existe alguna relacién entre el procesamiento emocional y sintomas psiquiatricos en
los jovenes universitarios con patrén de consumo excesivo de alcohol, lo que
permitira comprender y entender de una forma mas integral el fenomeno de
consumo excesivo de alcohol y a partir de ello poder desarrollar medidas de

prevencion e incluso de tratamiento mas eficaces y oportunas.

6.- PREGUNTA DE INVESTIGACION.
¢,Cual es la relacion o vinculo entre el procesamiento emocional y sintomas

psiquiatricos, en un grupo de estudiantes universitarios con patrén de consumo

excesivo de alcohol?

7.- OBJETIVO GENERAL.

Evaluar la relacion entre el procesamiento emocional y sintomas psiquiatricos en

joévenes universitarios con patron de consumo excesivo de alcohol.
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8.- OBJETIVOS ESPECIFICOS.

Evaluar y describir el procesamiento emocional de jovenes universitarios con

patron de consumo excesivo de alcohol.

Evaluar y describir los sintomas psiquiatricos presentes en los jovenes

universitarios con patrén de consumo excesivo de alcohol.

Identificar si existen asociaciones entre el procesamiento emocional y los
sintomas psiquiatricos en los jévenes universitarios con patrén de consumo

excesivo de alcohol.
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9.- METODO

9.1.- Participantes.

El presente estudio reclutd a 114 personas (41 hombres, 73 mujeres), que contaron
con acceso a internet y que tenian un rango de edad de los 18 a 25 afios. Todos los
participantes estaban cursando alguno de los primeros 4 semestres de las carreras

impartidas en la Facultad de Estudios Superiores de Iztacala de la UNAM.
La exclusion de participantes en este estudio estuvo determinada por:

-Presencia de alguna discapacidad fisica o mental que impidiera a los participantes

responder los cuestionarios por via electrénica.
- Abuso de sustancias diferentes al alcohol y tabaco.

- Personas que tuvieron una evaluacién incompleta, por no haber resuelto alguno

de los 3 cuestionarios utilizados en la presente investigacion.

- Alumnos que presentaran ingesta de alcohol, pero que no cumplieran con el criterio

de consumo excesivo utilizado en la presente investigacion.

De tal manera que del total de alumnos inicialmente reclutados (114), 29 fueron
eliminados, ya que cumplieron con el ultimo criterio de exclusiéon y por lo tanto la

muestra quedd constituida por 85 participantes.

Posteriormente identificamos a 46 universitarios que cumplieron con el criterio de
consumo excesivo de alcohol (GCE) establecido por Kunsche (2017), Monteiro
(2007) y Siqueira (2015), quienes definen a este patrén de consumo como la ingesta
de 5 copas 0 mas de bebidas alcohdlicas en el caso de los hombres y 4 copas o
MAas en mujeres en una misma ocasion, por lo menos una vez al mes. De estos solo
excluimos a 1 persona que no completdé de manera oportuna alguna de las pruebas

antes mencionadas. Asi, la muestra final estuvo conformada por 84 estudiantes.

Una vez conformado el GCE (n=45), se integré el grupo control con los jovenes que
no consumian alcohol (GC, n= 39).
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En la Tabla 1 se presentan las caracteristicas demograficas y de consumo de

alcohol de ambos grupos de estudio.

9.2.- Muestra: No probabilistica, intencional.

9.3.- Instrumentos.

Evaluacion del consumo de alcohol

En primera instancia se aplicO un cuestionario que tuvo como finalidad
recabar informacion demogréfica basica de los participantes, como la edad,
sexo y escolaridad. Con los datos obtenidos se pudo corroborar que los
universitarios cumplieran con los criterios de inclusion para el proyecto.
También en dicho instrumento estuvieron incluidas las tres primeras
preguntas de la prueba de Identificacion de los Trastornos Debidos al Alcohol
(AUDIT, por sus siglas en inglés, OMS, 2001), que comprenden diferentes
variables como son la cantidad y frecuencia del consumo de alcohol, razén
por la cual la division de los grupos de comparacioén se realiz6 contemplando
la informacién proporcionada en dichos items.

Otra parte de este primer instrumento contemplé preguntas obtenidas del
cuestionario de Kalina (2003), las cuales proporcionaron informacion
cualitativa sobre las caracteristicas del consumo excesivo de alcohol como
son el entorno social en que acontece, los efectos negativos
desencadenados percibidos en los participantes, e incluso el tipo de bebida

ingerida.

Procesamiento emocional

Una vez realizada la categorizacion de la muestra en 2 grupos, se procedi6é
a compartir via correo electrénico, la Prueba de Inteligencia Emocional de
Mayer- Salovey y Caruso (MSCEIT, por sus siglas en inglés, Extremera &
Fernandez-Berrocal, 2009), que es un cuestionario disefiado para analizar
cada una de las fases que conforman el procesamiento de emociones. Las

dimensiones evaluadas por dicha herramienta comprenden el Area
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experiencial, Area estratégica, Percepcion, Facilitacion, Comprension y
Manejo emocional. Ademas proporciona un puntaje o Coeficiente de
Inteligencia totales (CI total).

Los resultados pueden ser interpretados en 5 principales rangos de acuerdo
con la puntuacién global obtenida, que son: Necesita mejorar, Aspecto a
desarrollar, Competente, Muy competente y Experto, lo que nos brinda un
panorama general sobre la habilidad y capacidad que tiene el individuo para
ejecutar la inteligencia emocional. Sin embargo, la mejor forma de procesar
dichos resultados es analizar cada una de las areas que comprende la
prueba de manera separada, y asi determinar en qué paso del procesamiento
emocional existe alteracion o se necesita trabajar mas. La prueba ha sido
adaptada al espafiol y cuenta con las caracteristicas psicométricas
necesarias para ser utilizada en poblacion mexicana . La calificacién se
realiza de manera digital en la plataforma de la editorial que comercializa la

prueba (TEA Corrige https://www.teaediciones.net/portal/asp ).

Sintomas psiquiatricos

La tercera prueba aplicada a los participantes fue el Symptom Checklist-90
(SCL-90, (Casullo, 1999)), herramienta que tiene como finalidad detectar la
presencia de alteraciones mentales y sintomas psiquiatricos con mayor
prevalencia. Es un instrumento de auto reporte, constituido por 90 reactivos
gue deben ser respondidos en una escala de 0 a 4 puntos y cuya evaluacion
e interpretacion se realiza con base en 9 dimensiones primarias
(Somatizaciones, Obsesiones, Sensitividad, Depresion, Ansiedad,
Hostilidad, Ansiedad Fébica, Ideacion Paranoide y Psicoticismo).

El equivalente numérico de las opciones de respuesta establecidas en cada
categoria fue el siguiente: Nunca= 0 puntos, Muy pocas veces= 1 punto,
Algunas veces= 2 puntos, Muchas veces= 3 puntos y Siempre= 4 puntos.
Una vez que se obtuvieron los valores numéricos de cada pregunta, se llevo

a cabo el procesamiento de la prueba mediante los siguientes pasos: Sumar
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los resultados de cada uno de los items que componen la dimension, el total
obtenido es dividido entre el nUmero de preguntas.

A partir de los resultados obtenidos en cada dimension fueron generados 3
parametros finales, el Total de Sintomas Positivos (TSP), que hace referencia
a la cantidad de reactivos respondidos de manera afirmativa o aquellos que
han registrado un puntaje igual o mayor a 1, el indice de Severidad Global
(ISG), que indica la probable existencia de un trastorno mental, ademas de
ser un buen indicador de la severidad de los sintomas reportados y que se
obtiene sumando los totales de las 9 categorias, para después dividirlos entre
90 y por ultimo el indice de Malestar Sintomatico Positivo (IMSP), que tiene
como finalidad determinar si las respuestas emitidas por el participante
representan una exageracion o atenuacién de su sintomatologia.

Esta prueba ha sido adaptada al espafiol y cuenta con las caracteristicas
psicométricas necesarias para ser utilizada en poblacion mexicana (Cruz
Fuentes et al., 2005)

10.- PROCEDIMIENTO.

El presente proyecto de investigacion tiene la opinion favorable de la Comision de
Etica de la FES Iztacala de la UNAM (Clave: CE/FESI/012020/13.35). En primera

instancia se invito a los estudiantes de los primeros 4 semestres de alguna de las

carreras impartidas en dicha institucion educativa a participar en el proyecto de

investigacion de manera voluntaria. A los estudiantes que aceptaron formar parte

del estudio, se les proporcion6 un consentimiento informado, en donde se les

informaba sobre el objetivo de la investigacion, el manejo y confidencialidad de la

informacion que fuera proporcionada.

También se les informd sobre todas las pruebas que tendrian que responder,

posteriormente se compartié el primer formulario via correo electrénico, recabando

asi los datos demograficos basicos (edad, sexo, escolaridad) y los relacionados con
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el consumo excesivo de alcohol (edad de inicio, frecuencia, cantidad, tipo de bebida,

ambiente social)

Una vez concluido el tiempo propuesto para la realizacion del primer cuestionario (1
semana), se prosiguio a la categorizacion de la muestra obtenida (84 participantes)

en los dos grupos de interés (GCE, GC).

Posteriormente se contacto a los universitarios via correo electronico para enviarles
las pruebas MSCEIT y SCL-90. Finalmente, la informacién obtenida se concentro

en una base de datos para su analisis.

11.- ANALISIS DE DATOS.

Primero se realizé un andlisis descriptivo de los datos demograficos recabados a
través del primer instrumento (edad, escolaridad y sexo), para luego continuar con
un analisis estadistico inferencial a través del programa IBM SPSS (v.28) con los

resultados de las pruebas antes citadas.

Se aplico la prueba de Kolmogorov Smirrnof para valorar si la distribucion de los
datos cumplia el principio de normalidad. Se decidi6 aplicar dicha prueba ya que la

muestra de estudio fue mayor a 50 participantes.

Por no cumplir con el criterio de distribucion normal, se decidid utilizar estadistica
no paramétrica, para las comparaciones entre grupos se empleé la U de Mann
Whitney, y para el analisis de las correlaciones parciales se usé la correlacion de
Spearman, tomando en cuenta dos variables trascendentales en nuestro estudio, la
edad de comienzo de consumo excesivo de alcohol y la escolaridad de los

participantes.

Por ultimo se aplicé una prueba de regresion lineal, con la finalidad de determinar
si existia alguna relacion entre los indices con diferencias estadisticamente
significativas de MSCEIT y del SCL-90., y las variables de frecuencia, numero de

copas y edad de inicio de consumo.
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12.- RESULTADOS.

El nUmero de universitarios que participaron al final en esta investigacion fue 84, de
los cuales 63.09% (53) corresponden a mujeres, mientras que 36.9% (31) a
hombres. En la Tabla 2 se muestra que la edad promedio de los sujetos de estudio
no cuenta con diferencia estadistica significativa en los grupos.

Ademas con el sexo de los participantes ocurre algo similar, ya que pese a que la
proporcion de varones es mayor en el GCE (42.2%) respecto al GC (30.7%), esta
diferencia no fue significativa.

Otro punto relevante es que en el rubro de Escolaridad, si existe una diferencia
significativa entre ambos grupos de estudio GC =14.1 y GCE=13.4 afios y un valor
de p=.039. En relacion con la edad de inicio del consumo de alcohol, alrededor del
80% de las respuestas se concentraron en el rango de los 13 a 16 afios, mientras
en el item de frecuencia de consumo una tercera parte de los universitarios reportd

ingerir de manera excesiva alcohol una vez al mes.

TABLA 2.- Informacion demografica basicay caracteristicas de consumo

excesivo de alcohol de la muestra estudiada.

GCE n (%) GCn (%) P
EDAD (D.E.) 20.51 (2.38) | 21.23 (2.88) 2672
ESCOLARIDAD (D.E.) 13.4 (1.5) 14.1 (1.78)|  .039?
SEXO
Hombres 19 (42.2) 12 (30.7)
Mujeres 26 (57.7) 27 (69.2) .315°
FRECUENCIA DE CONSUMO
Nunca 0 39 (100)
1 vez al mes 14 (31.1) 0
2 veces al mes 10 (22.2) 0
3 veces al mes 4 (8.8) 0
Mas de 8 veces al mes 2(4.4) 0
1 vez ala semana 12 (26.6) 0
2 veces a la semana 1(2.2) 0
3 veces a la semana 2 (4.9 0
NUMERO DE COPAS
No consume 0 ‘ 39 (100) ‘
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la3 2 (4.4) 0
4a6 19 (42.2) 0
7a8 17 (37.7) 0
Mas de 8 7 (15.5) 0

EDAD DE PRIMER CONSUMO

12 3(6.6)
13 9 (20)
14 9 (20)
15 10 (22.2)
16 8 (17.7)
17 5 (11.1)
18 1(22)

GCE= Grupo con Consumo Excesivo de alcohol, GC= Grupo Control, DE= Desviacién Estandar,
a=Prueba u de Mann Whitney, b= Chi cuadrada.

En la Grafica 1 se muestra una comparacion de las medias obtenidas en las
diferentes areas del MSCEIT en ambos grupos de estudio.
Gréfica 1.- Comparacién de las medias obtenidas en las areas del MSCEIT en el GC y GCE.

MSCEIT

115 111.48

110

*106.46 107.6
1% 10178 1026 #1006  100.6 - 99.7 *1013
100 97.5 98.1 97.3 r95.9
95
90 I
85

TOTALCI EXPERIENCIAL ~ ESTRATEGICA  PERCEPCION  FACILITACION COMPRENSION MANEJO

B GC mGCE

* .
p<.05 GC= Grupo Control, GCE= Grupo de Consumo excesivo de alcohol.
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En la Tabla 3 se muestra la comparacion de las puntuaciones de las areas
evaluadas en el instrumento MSCEIT, aplicando la prueba U de Mann Whitney para
ambos grupos de estudio. Aunque el GCE obtuvo valores menores en el rango
promedio y suma de rangos en todas areas respecto al GC, fue en los rubros del
area Estratégica (p = .021) y Manejo de emociones (p = .029) de dicha prueba en
donde se obtuvieron diferencias estadisticamente significativas.

Después aplicamos la prueba de correccién de analisis multiples (Bonferroni), en
donde se obtuvo que las areas Manejo y Estratégica contaban con diferencia

estadistica relevante.

TABLA 3.- Comparacion de los rangos promedios obtenidos por cada grupo en la prueba de

procesamiento emocional MSCEIT.

) Rango Sumade
Area evaluada GRUPO promedio rangos p
MSCEIT
CI TOTAL GC 47.58 1855.5

GCE 38.10 1714.5 076
EXPERIENCIAL GC 47 1833

GCE 38.6 1737|415
ESTRATEGICA GC 49.12 1915.5

GCE 36.77 16545 (o1«
PERCEPCION GC 46.97 1832

GCE 38.62 1738 117
FACILITACION GC 46.31 1806

GCE 39.20 1764 184
COMPRENSION GC 46.03 1795

GCE 39.44 1775 217
MANEJO GC 48.74 1901 029*
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GCE 37.09 1669

GC= Grupo Control, GCE= Grupo de Consumo Excesivo de Alcohol , MSCEIT = Prueba de

Inteligencia Emocional de Mayer- Salovey y Caruso. * p < 0.05

En la Grafica 2 se muestra una comparacion de las medias obtenidas en cada uno de los

rubros evaluados por el SCL-90, tanto en el GC como en GCE.

Grafica 2.- Comparacién de las medias obtenidas en las areas del SCL-90 entre GC y GCE.
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*Diferencia estadistica. GC= Grupo Control, GCE= Grupo de consumo excesivo de alcohol.

En la Tabla 4 se muestra la comparacion de las puntuaciones de las areas
evaluadas en el instrumento SCL-90, aplicando la prueba U de Mann Whitney para
ambos grupos de estudio. Aunque el GCE obtuvo valores mayores en el rango
promedio y suma de rangos en todas areas respecto al GC, fue en los rubros
Depresion (p=.041), Hostilidad (p = .001), items adicionales (p = .009), de dicha
prueba en donde se obtuvieron diferencias estadisticamente significativas después

de la correccion de analisis multiples (Bonferroni).
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TABLA 4. - Comparacién de los rangos promedios obtenidos por cada grupo en la prueba

SCL-90.

SCL-90 GRUPO RANGO|  SUMA DE
PROMEDIO|  RANGOS|  p

SOMATIZACION GC 40.37 15745
GCE 44.34 19955|  4eq

OBSESION- GC 38.24 14915
COMPULSION GCE 46.19 20785 136

SENSIBILIDAD GC 39.73 15495
GCE 44.90 20205| 5,

DEPRESION GC 36.65 14295
GCE 4757 21405|  poa

ANSIEDAD GC 38.82 1514
GCE 45.69 2056| 197

HOSTILIDAD GC 32.82 1280
GCE 45.69 2290| o

FOBIA GC 42.67 1664
GCE 42.36 1906|  gs3

PARANOIA GC 37.38 1458
GCE 46.93 2112  g75

PSICOTICISMO GC 3727| 14535
GCE 47.03 21165| 67

ITEMS ADICIONALES | GC 35.06 13675
GCE 48.94 22025|  oeR:

IGS GC 36.72 1432
GCE 4751 2138|  ya+

TSP GC 51.69 13975
GCE 64.74 21725|  gogr
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IMSP GC 39.85 1554
GCE 44.8 2016 353

SCL-90 (Symptom Checklist-90), IGS= indice General de Sintomas, TSP= Total de Sintomas

Positivos , IMSP= indice de Malestar de Sintomas Positivos; * p < 0.05 **p < 0.01

Respecto al andlisis de correlacion parcial, el cual fue ajustado por escolaridad y
edad de inicio de consumo de alcohol, se observo que en las areas Estratégica y de
Manejo emocional presentan asociaciones negativas significativas con TSP

(r=0.553) y (r=-.381) .respectivamente. En la Tabla 5 se muestra esta informacion.

TABLA 5.- Correlaciones parciales para las areas evaluadas en el MSCEIT y
SCL-90, aplicada al GCE.

SCL-90/MSCEIT ESTRATEGICA MANEJO
DEPRESION -0.113| -0.017
HOSTILIDAD -0.077| -0.084
ITEMS

ADICIONALES -0.081 -0.022
TSP -0.553** | - 381**
IGS -0.291| -0.139

TSP= Total de Sintomas Positivos, IGS= indice General de Sintomas, GCE= Grupo de Consumo Excesivo de
Alcohol *p<0.05, *p<0.01

Adicionalmente, para explorar si las variables de consumo excesivo de alcohol
(edad de inicio de consumo, numero de copas consumidas por ocasion y frecuencia
de consumo de alcohol) podrian ser predictoras de los déficits de procesamiento
emocional y los sintomas psiquiatricos observados en el GCE, se probaron
diferentes modelos de regresion lineal con método Backward. Sin embargo, ningun

modelo resulté significativo.
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13.- DISCUSION

El presente estudio se disefio con el objetivo de analizar la relaciones entre distintas
dimensiones del procesamiento emocional y la sintomatologia psiquiatrica de
jovenes universitarios con patron de consumo excesivo de alcohol. Nuestros
principales hallazgos indican que las alteraciones en las fases del procesamiento
emocional estan estrechamente correlacionadas con una disminucion en la
capacidad del individuo para afrontar de manera adecuada los retos de la vida
diaria, lo que se traduce en un mayor numero de probleméticas, sociales y
econémicas en este grupo de estudio. De igual manera el incremento en la
prevalencia de los sintomas psiquiatricos en el GCE, representa un factor de riesgo

crucial para el desarrollo de consumo excesivo de alcohol.

De la misma forma, es destacable que en nuestra muestra se encontré que el 53.5%
de los universitarios participantes cumplen con el criterio de consumo excesivo de
alcohol, valor mayor a lo reportado por (Villatoro et al, 2015) quienes estipularon
que alrededor del 20.9% de la poblacion joven de la Ciudad de México, cumple con
dicho criterio.

Lo anterior corrobora que el consumo excesivo de alcohol es una problematica muy
prevalente entre los jovenes universitarios, los motivos que explican dicho
fendbmeno son la exposicion a grandes cantidades de estrés, ya que los
universitarios buscan en el consumo de alcohol una forma de reducir la tension.
Otros factores incluyen un mayor acceso al alcohol (mayor poder adquisitivo), la
incertidumbre respecto al futuro profesional y problemas familiares- personales.,
estos Ultimos constituyen rubros que dificultan la capacidad de adaptacion al
entorno social y cultural universitario y por lo tanto favorecen una relacién estrecha

con el alcohol (Santo Domingo J, 2002).

Dicho incremento en el consumo de alcohol entre los jovenes de la ciudad en los
altimos afios, sobre todo en el tiempo de pandemia por Covid-19, es consistente
con lo reportado por el Instituto para la Atencién y Prevencién de las Adicciones en

CDMX quienes realizaron una encuesta en linea y encontraron que la prevalencia
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del consumo excesivo de alcohol fue mayor durante la pandemia en personas de la
ciudad (Instituto para la Atencion y Prevencion de las adicciones en CDMX, 2020).
Respecto al sexo de la muestra estudiada, encontramos que hay un mayor
porcentaje de mujeres (57.7%) que cumplieron el criterio de consumo excesivo de
alcohol respecto a los hombres (42.2%), situacion que contrasta con lo mencionado
por Siqueira y Smith, (2015), quienes reportaron que si bien la cantidad de mujeres
gue cumplen este criterio de consumo se ha ido incrementando en los ultimos afios,
son los hombres quienes contintan presentando la mayor frecuencia. Panorama
parecido a lo reportado por la Encuesta Nacional sobre Adicciones (ENA, 2020), en
donde la cantidad de hombres con estudios universitarios o posteriores que
cumplieron el criterio de consumo excesivo de alcohol fue ampliamente superior
(64.62%) respecto al sexo femenino (39.31%).

En consistencia con lo reportado en la ENCODAT (2016), donde se sefala que
alrededor de 53.1% de las personas que consumen alcohol en nuestro pais,
indicaron haber iniciado a los 17 afios 0 menos, en el presente estudio encontramos
que el 80% de nuestros participantes con consumo excesivo de alcohol reportan el
inicio de esta condicion entre los 13y 16 afios. De igual manera Villatoro et al. (2016)
encontraron que la edad promedio de inicio del consumo en estudiantes
adolescentes mexicanos fue de 12.6 afios. Unicamente Puig-Lagunes et al. (2019),
reportan en un estudio transversal con estudiantes de bachillerato mexicanos que

la edad promedio de inicio de consumo de alcohol fue a los 12 afios.

Respecto al primer objetivo, se observé de manera general que el GCE siempre
obtuvo valores menores en los rubros evaluados en la prueba de procesamiento
emocional, sin embargo, las diferencias significativas se presentaron en las areas
Estratégica y la rama de Manejo. El area Estratégica evalla la capacidad del

individuo para manejar los estados emocionales de manera Optima.

Por su parte, larama de Manejo hace referencia a la capacidad que tiene el individuo
de combinar el pensamiento con las emociones para tomar las mejores decisiones
posibles y emprender las acciones mas efectivas (Caruso, 2010). Tomando en
cuenta esta definicion, dicha habilidad forma parte del ultimo paso del
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procesamiento emocional que es la Regulacion, proceso que segun lo establecido
por (Duka et al. 2021) esta asociado a las cortezas prefrontales anteriores y

dorsomediales.

A partir de lo anterior, la obtencién de puntajes bajos en estas dos areas del
MSCEIT, podrian estar relacionados con alteraciones en los procesos de
maduracion de la corteza prefrontal que ocurren principalmente en el rango de edad
del presente estudio. El consumo excesivo de alcohol es una de las principales
razones por las cuales se pueden ver alterados estos fendmenos segun lo
estipulado por (Jones et al., 2018), ya que el cerebro de los jévenes universitarios

es particularmente vulnerable a los efectos toxicos del etanol.

En relacién con el segundo objetivo se observé que en todas las areas evaluadas
mediante el instrumento SCL-90, el GCE obtuvo puntajes mas elevados que su par
control en todas las &reas, sin embargo, solo en los rubros Depresion, Hostilidad, e
ftems Adicionales, fue en donde existieron diferencias estadisticamente

significativas.

El hecho que los universitarios del GCE hayan presentado una mayor prevalencia
de rasgos hostiles, es similar a lo reportado por (Flores-Garza et al., 2019) quienes
realizaron un estudio descriptivo en adolescentes en el que mostraron que el
consumo excesivo de alcohol estaba relacionado con mayores indices de

agresividad-hostilidad.

Por lo tanto, la alta incidencia de este tipo de conductas en el GCE, estaria
relacionado con el deterioro y alteraciones en la maduracién generado por el alcohol
en las cortezas prefrontales, las cuales segun (Stephens & Duka, 2008) son las
encargadas de inhibir y regular las sefiales provenientes del sistema limbico-
subcortical, que es el responsable de generar las respuestas de hostilidad-
agresividad sociales. Por lo tanto, resulta crucial implementar medidas que
disminuyan los niveles de conductas hostiles en la poblacion universitaria, como la
creacion de grupos de escucha, en donde ademas de la verbalizacion de los

problemas y aprendizaje personal, se ensefien técnicas de autocontrol tanto
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emocionales como fisiol6gicas son ejemplo de estas, el controlar la respiracién,

relajar los musculos, técnicas de relajacion y automotivacion.

De igual manera, (Widmayer et al., 2018) documentaron mediante estudios de
resonancia magnética, que existe una disminucion importante en el tamafio y
funcidbn de estructuras corticales prefrontales y temporales (hipocampo) en
personas con comportamiento hostil-agresivo, mientras en regiones limbicas como

amigdala y putamen existe un incremento sustancial.

La relacion entre depresion y consumo excesivo de alcohol ha sido ampliamente
estudiada y se han generado una serie de hipétesis que intentan responder al origen
de dicho vinculo. Al respecto, Boden y Fergusson (2011), mencionan que el
consumo en exceso de etanol juega un rol crucial en la aparicion de DM, debido a
los problemas sociales, econémicos y legales que se generan a partir de dicha
situacion. Ademas, la exposicion al etanol en grandes cantidades causa cambios en

el organismo que incrementan el riesgo de desarrollar depresion.

Sin embargo, otros estudios en la materia indican que tipicamente los trastornos
depresivos preceden al comienzo del consumo excesivo de alcohol (Kathryn
Mchugh & Weiss, 2019), postulado a partir del cual han surgido varias teorias que
intentan responder a las interrogantes sobre la génesis y desarrollo de ambos
trastornos. La propuesta mas aceptada es la de hipoétesis de la automedicacion, la
cual establece que las personas con DM y ansiedad consumen alcohol u otras
sustancias nocivas con el fin de hacer frente a los sintomas y crisis desencadenadas

en la evolucién de los trastornos mentales (Turner et al., 2018).

Por lo tanto, es muy dificil conocer con exactitud el momento en que surge el vinculo
entre la depresion y el consumo excesivo de alcohol, debido a la gran cantidad de
variables y aspectos involucrados en dicho proceso. Sin embargo, lo que ha sido
posible establecer es que los episodios de depresion aparecen con mayor
frecuencia en las personas con consumo excesivo de alcohol respecto a la
poblacion general (Schuckit, 1994). En consistencia con lo anterior, se ha

documentado que los individuos con consumo de alcohol y la presencia de sintomas
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depresivos tienen un riesgo incrementado de presentar dependencia incidental y

persistente hacia dicha sustancia (Turner et al., 2018).

Otro rubro en el que se mostré un puntaje significativo en el GCE fue en items
adicionales, el cual esta constituido por 7 preguntas que valoran la existencia de
problemas de suefio, ingesta alimentaria, sentimientos de culpa y pensamientos
suicidas. Este hallazgo es consistente con lo reportado por (Byeon et al., 2018) en
adolescentes coreanos y (Glasheen et al., 2015) en poblacion norteamericana,
quienes encontraron una alta prevalencia en pensamientos de muerte y conductas

suicidas asociadas con el consumo excesivo de alcohol.

Al respecto, (Auerbach et al., 2022) establecen que la asincronia dada en el
desarrollo y maduracion entre el sistema limbico y la region prefrontal durante la
adolescencia, mas la presencia de alteraciones fisiologicas e histoldgicas de esta
dltima regién, incrementan la presencia de pensamientos suicidas o de muerte en

los jovenes.

Otro aspecto comprendido en el rubro items adicionales, son los problemas del
suefio, aunque en el presente estudio no se realiz6 un desglose de las
subcategorias, el hecho de que se haya obtenido un puntaje elevado, concuerda
con lo publicado por (Ehlers et al., 2017) quienes encontraron que los problemas de
suefio son mas frecuentes en las personas con criterio de consumo excesivo de
alcohol prolongado. Se ha reportado que el alcohol disminuye la latencia del suefio
e incrementa el nimero de despertares y el suefio REM (Cafiellas & De Lecea,
2012)

La existencia de problemas de ingesta alimentaria también forma parte del rubro
ftems adicionales del SCL-90, la relacion entre este problema y el consumo
excesivo de alcohol aun no es tan clara, sin embargo (Ferriter & Ray, 2011),
postulan que los individuos que desarrollan estos trastornos presentan niveles
elevados de estrés y sentimientos negativos, ademas un estudio realizado por
(Fazzino et al., 2018) reveld que estas personas tienden a adoptar comportamientos

mas hostiles- agresivos y que presentan una desregulacion emocional importante.
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Cabe mencionar que los parametros incluidos en el rubro items adicionales, pueden
ser compartidos por varias patologias, razon por la cual no forman parte de las areas
previas evaluadas en el SCL-90. Sin embargo, se debe tomar en cuenta que marcan
la pauta para establecer el grado de distrés psicologico que presenta una persona
de manera general. Estos datos aunados con la diferencia estadistica observada en
el indice TSP, el cual hace referencia al nimero de reactivos respondidos de forma
afirmativa en la prueba, sustentan la idea de que el GCE presenta mayores niveles

de malestar psicoldgico.

Respecto al andlisis de correlacion parcial aplicado al GCE se encontro lo siguiente:
El area Experiencial del MSCEIT se asocié de manera inversa con Psicoticismo y
TSP. Cabe mencionar que el area Experiencial hace alusion a la capacidad que
tiene el individuo para identificar y procesar emociones de otras personas, y a su
vez generar respuestas psicosociales optimas que permitan solucionar problemas
de la vida cotidiana (Mayer et al., 2009). Por lo tanto, este rubro evalta las primeras
dos fases del llamado procesamiento emocional (ldentificaciébn y Respuesta
emocional), que de acuerdo con (Phillips et al., 2003a), presentan una correlacién
anatomica crucial con el sistema ventral, en el que se incluyen la insula, corteza

prefrontal, estriado ventral y el cingulo anterior.

De esta manera, la correlacion negativa entre el rubro de Psicoticismo y area
Experiencial encontrada en el presente estudio, puede ser explicada gracias a lo
establecido por (Lukow et al., 2021), quienes reportan que las personas con
sintomas psiquiatricos presentan una respuesta neuronal disminuida hacia los
estimulos emocionales neutrales, ademas de una hipoactivacion de regiones
cerebrales implicadas en el procesamiento emocional, como la amigdala, el cingulo

anterior, el giro lingual y la corteza prefrontal medial.

Cabe mencionar que los desordenes psiquiatricos estan asociados con una
disfuncion socioemocional que se manifiesta a través de déficits en la percepcion y
expresion de emociones. Paralelamente, los estudios de neuroimagen realizados
en pacientes con sintomas psiquiatricos han reportado la presencia de alteraciones

dentro de los circuitos cortico-limbicos (Modinos et al., 2020).
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Otros estudios de neuroimagen y psicofisiolégicos, han documentado la presencia
de déficits en la percepcidon emocional facial en trastornos psicoticos. La region mas
importante en la generacion y regulacion de la percepcion emocional es la amigdala,
la cual recibe y emite estimulos hacia otras areas subcorticales (insula) y corticales
(corteza prefrontal y areas visuales) (Sabharwal et al., 2021).

Por otro lado, varios modelos de psicosis han reportado que la existencia de
alteraciones en procesos cognitivos y el procesamiento emocional contribuyen al
desarrollo de sintomas psiquiatricos positivos (Hinojosa, Linares, 2017), ademas las
personas con psicosis presentan estrategias de regulacion emocional deficientes
relacionados con la expresion y el procesamiento de emociones (Powell & Maguire,
2018).

De esta manera se puede establecer que la presencia de un proceso emocional
alterado representa un componente crucial para el desarrollo de los sintomas
psicoticos, ademas la disfuncion de algunas regiones cerebrales, principalmente la

amigdala.

Los resultados encontrados en la presente investigacion parecen ser compatibles
con la hipotesis de la automedicacion, la cual sugiere que los individuos consumen
sustancias como el alcohol con el fin de mitigar la sintomatologia generada por alguin
padecimiento psicologico. De esta manera la presencia de alteraciones en las
etapas del procesamiento emocional, aunado a un malestar psicologico,
representarian un predictor crucial en el desarrollo de un patron de consumo

excesivo de alcohol.

14.- LIMITACIONES.

Los resultados del presente estudio deben ser tomados con discrecion, ya que
cuenta con algunas limitaciones metodoldgicas: el presente es un estudio
transversal, razén por la cual no se puede establecer causalidad de variables,

ademas el tamafo de la muestra es pequefio, ya que no se pudo reclutar a mas
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personas debido a la pandemia de Covid-19, por lo que los datos no se pueden

generalizar.

Otra limitacién fue el hecho de que las evaluaciones se aplicaron en linea, por lo
gue no se pudo asegurar que los participantes comprendieran las instrucciones y
contestaran de manera correcta. Ademas, la muestra estuvo conformada en su
mayoria por mujeres, y no se exploraron habitos de consumo de otras sustancias,
razén por la cual se sugiere que en proximas investigaciones se incluyan dichos
patrones de consumo, incrementar la muestra total de manera sustancial, aplicar

las herramientas metodoldgicas de manera presencial y en un ambiente controlado.

De igual manera las pruebas utilizadas en la presente investigacion fueron
autoreportes, con una funcion mas operativa, debido a la pandemia por Covid-19,
por lo tanto para futuros estudios se podrian utilizar autoreportes mas completos,
en el caso de trastornos y sintomas psiquiatricos se pueden utilizar pruebas que no
solo sirvan de tamizaje (SCL-90), sino que brinden una descripcion mas detallada
del fenbmeno psiquiatrico, por ejemplo el MMPI-2 (Inventario Multifasico de
Personalidad de Minnesota) que tiene como finalidad identificar caracteristicas
psicopatologicas, rasgos de personalidad anémalos e incluso generar un perfil
psicoldgico de la persona (Consejo General de Colegios Oficiales de Psicélogos,
2012).

También se podrian utilizar instrumentos neuropsiquiatricos como la MINI Entrevista
Neuropsiquiétrica Internacional, que es una entrevista semiestructurada que tiene
como finalidad identificar si existe algun trastorno psiquiatrico en la persona, a través
preguntas que valoran la gravedad, frecuencia y grado de discapacidad que dichas
alteraciones producen (Lecrubier et al., 1998).,de esta manera se podria generar
analisis y conclusiones mas complejos, que sumarian de manera importante a la

investigacion.

También se propone aplicar pruebas de control ejecutivo en el GCE y asi valorar la
funcidn de las cortezas prefrontales, regiones cruciales en la regulacion del
procesamiento emocional y control del consumo excesivo de alcohol. De igual

manera la realizacion de estudios de neuroimagen en corteza prefrontal y areas

58



limbicas, complementarian de manera importante la investigacion, ya que
brindarian un panorama amplio respecto a las diferencias de desarrollo y funcién

entre ambas regiones cerebrales durante la adolescencia y edad adulta temprana.

15.- CONCLUSION.

En el presente proyecto se desarrollé una descripcion del procesamiento emocional
en un grupo de universitarios que cumplieron con el criterio de consumo excesivo
de alcohol, en los cuales se encontraron puntajes menores en las areas Estratégica
y Manejo en comparacion con su par control, la razén de este fendmeno parece
estar relacionado con una alteracion en la consolidacion de las cortezas
prefrontales, regiones responsables de estas fases del procesamiento emocional,
aunado al papel téxico que el etanol en exceso estaria ejerciendo sobre dicho

proceso.

En la evaluacion de los sintomas psiquiatricos, la obtencién de puntajes elevados
en los rubros Hostilidad, Depresion, items adicionales, nos indican la presencia de
un malestar psicolégico y un riesgo incrementado de desarrollar algun trastorno
mental. Ademas, se encontraron asociaciones entre los rubros de Procesamiento
emocional y Sintomas psiquiatricos lo que sugiere una relaciébn compleja, que debe
tomarse en cuenta al momento de planificar y ejecutar medidas de prevencion
relacionadas con el consumo del alcohol. Por lo tanto dicha situacién pone de
manifiesto que la evaluacion psicoldgica y psiquiatrica constituye uno de los pilares
fundamentales en la prevencion y rehabilitacion de las personas con consumo

excesivo de alcohol.
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