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CAPÍTULO 1

ORIGEN, EVOLUCIÓN Y BASES TEÓRICAS DE

LA NEUROPSICOLOGÍA



2Origen,evolucióny basesteóricasde la neuropsicologia.

HabitualmenteseatribuyelaaparicióndeltérminoNeuropsicologíaaHebb

ensulibro “The OrganizationofBehavior:A NeuropsychologicalTheory”,publicado

en 1949.Curiosamente,el términosolamenteapareceen el titulo del libro y no fue

definido ni reutilizado en toda la obra. Como señalanKolb y Whishaw (1986),

probablementeel autorutilizó el términoparadesignarun campodeestudioque

combinabalos interesescomunesdela neurologíay de lapsicologíafisiológicapor

la funcióncerebral.Sin embargo,yaen 1948Teuberhabíautilizadodichotérmino

en el titulo de una conferenciaimpartida en la Convenciónde la American

PsychologicalAssociation.

A pesarde queel término Neuropsicologíaesmuyreciente,en laactualidad

hapasadode emplearseparadesignarunamerateoríaa definir unanuevarama

de la ciencia,originada,comoya apuntabaHebb <1949),en la convergenciade las

cienciasmédicay psicológica.

En los últimos treinta años se han propuestomúltiples definicionesde

Neuropsicologíaqueescasamentedifieren ensucontenido,entreotrasseñalamos:

unanuevaramadelacienciacuyo fin únicoy específicoesinvestigarelpapelde los

sistemascerebralesdel individuo en las formas complejasde actividadmental

(Luna, 1973),el estudiocientífico de las relacionescerebro-conducta(Meier, 1974,

1997), el análisis sistemáticode las alteracionesasociadasa trastornosde la

actividad cerebral, provocados por enfermedad, daño o modificaciones

experimentales(Hécaeny Albert, 1978),el estudiode la relaciónentrela función

cerebraly el comportamiento(Kolb y Whishaw, 1986),el estudiode las relaciones

existentesentrelafuncióncerebraly la conductahumana(Ardilay Ostrosky-Solis,

1991), la ramade la cienciaque investigay trata de comprendery explicar las

relacionesentreel cerebro,las actividadesmentalesy el comportamiento(Peña

Casanova,1992),el estudiode las relacionescerebro-conductaen un individuo en

particular,o en su casoen un grupo de individuos sanoso condaño o disfunción

cerebral(LeónCarrión,1995)y lacienciaqueestudialasrelacionesentreelcerebro

y la conducta(Adams,1996).
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Como puedeapreciarse,todasellas, aunquecon diversosmatices,resaltan

la relación cerebro-conducta,siendo esta el elemento característico de la

Neuropsicología.

Los origenesremotosy próximosde la Neuropsicologíaseencuentran,como

señalaLuna (1973)contodajustificación, enel estudioneurológicode las lesiones

localesdel cerebro.De hecho,hoy día sabemosque ya 3.000-2.500añosa.C. se

realizabanobservacionesy descripcionesde individuos conlesionestraumáticas

cerebrales.Sin embargo,a lo largo de la historia, el estudio de la relaciónentre

función cerebral y comportamientose ha ido nutriendo de las aportaciones

provenientesdemúltiplesy variadasdisciplinascomoson,laAnatomía,laBiología,

la Etología,la Psicología,la Filosofia, la Fisiologíay la Farmacologíaentreotras.

Junqué(1994)señalaqueactualmentelaNeuropsicologiaformapartede la

PsicologíaFisiológicay constituyeuna ramade lascienciasqueestudianlasbases

biológicasde la conducta.Su estudiorequierela integraciónde los esfuerzosde

científicosde, porun lado, numerosasramasde las cienciasbásicasdel sistema

nervioso,comolaNeuroanatomía,laNeurofisiologíay laNeuroquimica,integrando

asimismolosconocimientosdelascienciasmédicascomola Neurologíay de técnicas

médicascomola Neurorradiologíay la Medicina Nuclear,y por otro, las ciencias

conductuales, destacandoespecialmente las aportaciones de la Psicología

Experimental.

Entreestastécnicasy disciplinasqueseñalalaautoraresultade ley incluir

lasaportacionescientíficasde las técnicasdeNeurocirugíaentrelasprimeras,y de

la PsicologíaCognitiva entrelassegundas.Los esfuerzoscientíficosdetodasestas

disciplinas han procuradoy confluido en nuevasconcepcionesy formulaciones

permitiendo,a suvez, el desarrollode unanuevaciencia,laNeuropsicologia,cuyo

enfoquecentraly particulareselestudiodel comportamientohumanobasadoen la

función del cerebrohumano.
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1.1. ANTECEDENTESHISTÓRICOS

El documentomásantiguo conocidoes un papiroegipcio dondesu autor,

Imhotep,ofrecedescripcionesanatómicas,fisiológicasy patológicasde sujetoscon

lesionestraumáticascerebrales.La copia de estepapiro, adquiridapor Smith en

1862, perteneceal siglo XVII a.C. pero se piensaquepor la ortografiay otras

pruebassuorigendataaproximadamentede entre3.000y 2.500añosa.C.(Walsh,

1986).

Los datos más antiguos de que disponemossobre los orígenesde la

neurocirugíaprovienende los descubrimientosarqueológicosdecráneoshumanos

a los queseles habíapracticadola craniectomíay quedatandeentre7.000y 3.000
añosa.C. (Sondhausy Finger, 1988), probablementecomprendiendoel último

periododelPaleolíticoy el Neolítico.Parecequeel usode la intervenciónquirúrgica

del cráneofue muy extendidodado que sehan localizadocráneostrepanadosen

Europa,África, Américadel Sur,Norteaméricay en islas delPacíficoSur; incluso

parecequeen algunospueblos(comolos indiosperuanosentrelos quela práctica

de la craniectomíaseextiendehastael siglo XVI) existieronverdaderosmaestros

en el arte de la aperturaquirúrgicadel cráneo;muestrade ello es que se han

halladomúltiplescráneosconvariasaperturasquirúrgicasseparadaseneltiempo,

incluso en un mismo ejemplar se han descubiertohastacinco craniectomías

realizadasen diferentesmomentosde la vida del individuo.

Se desconocenlos motivospor los queserealizabaestaprácticaquirúrgica

en la antigúedad,solamentedisponemosdemerasespeculacionesquehipotetizan

sobre la expulsión de demoniosdel cráneo, la curación de dolores de cabeza,

prácticasreligiosaso místicaso el tratamientoquirúrgicodeheridasacaecidasen

la batalla.
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Desdela antigúedad,el hombre se ha preocupadopor la naturalezadel

comportamientohumano, buscandoun espíritu, alma o sistemaracional que

controlaranuestrosprocesosmentales,y porsulocalización,enel corazóno en el

cerebro.

Lasprimerascontribucioneshistéricasqueimpulsaronlo quedurantesiglos

fue un auténticodebatesobre la localizaciónde la función vienende la manode

filósofosy médicosquedesarrollaronsuactividady doctrinaenlaGreciaClásicay

enel Imperio Romano.Señalamosalgunasde lasaportacionesmásnotables.

Platón(siglosV y IV a.C.),fundadorde laAcademia,esel primerfilósofo que

planteaexplícitamenteel problemade laestructuraesencialdelhombrey el sentido

de suexistencia,desarrollandoel conceptodel almatripartita y situandosuparte

racionalenel cerebro.

Sus dos diálogos Fedro y Fedónestán dedicados,respectivamente,a la

relacióndelcuerpoy el almay a la inmortalidaddelalma.

En Fedro,refiereel mito del carroalado paraexplicarlasrelacionesentre

almay cuerpo.El almaes comparablea un carro alado guiadopor un aurigay

tiradopor dos caballos,unoblancoy dócil y otronegroy rebelde.Antesdevenira

estemundoloscarrosalados(almas)cabalgabanporelplanosupracelestesiguiendo

a los carrosde los diosesy contemplandolas ideas,pero, el caballo negro se

encabritó,elcocheronopudocontrolarloy el carrocayódelcieloviéndosecondenado

a alojarseen un cuerpo.Lastrespartesdel almasedistribuyenenel cochero,que

representalamenteo inteligenciay sealojaen la frente,el caballoblanco,símbolo

delánimogenerosoy alojadoenel corazón,yel caballonegro,imagende los apetitos

inferioresy las ganasde gozar, situadoenel vientre. En Fedónel temacentrales

el sentidode la mentey la posibilidaddeprobarla inmortalidaddelalma.
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Aristóteles (siglo IV a.C.), discípulode Platón en la Academiae hijo de

médico,procuróarmonizaren su doctrinay en susobrasel rigor intelectualy la

tendenciaempírica. Aristóteles tuvo un buen conocimientodel cerebro, sus

observacionesle llevaron a comprobarque el ser humanotiene el cerebromás

grande,respectoa su tamañocorporal, que el resto de los animales,pero, sin

embargo,pensóqueel corazóneracalientey activo frenteal cerebrofrío e inerte,

lo que le condujoa la hipótesisde que el cerebroestáencargadode refrescarla

sangrey que el corazónes el centro del entendimiento.Su hipótesiscardíaca,

situando el entendimientohumanoen el corazón,produjo en muchosmédicos

verdaderos quebraderosde cabeza durante varios siglos. Hoy día todavía

empleamosexpresionesen nuestravida cotidianaque tienen clara influencia

aristotélica como“me hiervela sangre”o “tengoel corazóndestrozado”.

Hipócrates(siglos V y IV a.C.), contemporáneode Platóny conocidocomo

Hipócratesel Grandeo el granHipócratesde Cos, es consideradoel padrede la

medicina modernaal establecerlas verdaderasbases de la medicina en la

observaciónde los síntomas.En la actualidadse desconocesi Hipócratesfue

anterior o posteriora la escuelade medicinade Cos, dondeacudianlos grandes

pensadoresde Alejandríay dondesemantuvola másfirme tradición hipocrática,

gran parte de sus escritosse han perdido, algunosse siguenrecordandoen la

actualidadcomoesel casodesufamosojuramentosobreel ejerciciode la medicina

o susAforismos que hoy díase encuentranen la biblioteca del monasteriode El

Escorial,y, asuvez, los escritosdeotrosautoresde suépocale hansidoatribuidos

a Hipócrates.

Entrelas contribucionesrealizadaspor Hipócratesdestacansucreenciaen

el cerebrocomoasientode lasfuncionesmentales,el estudiode sujetosepilépticos

y la observaciónde quedañosen unhemisferioproducenespasmoso convulsiones

en el otrolado delcuerpo(Walsh, 1986).
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PasaronseissiglosdesdeHipócrateshastaGaleno(siglo II d.c.)sin llevarse

acabograndesavancesen medicina.Galeno,quefue conocidocomoel príncipede

los médicos,eranaturalde Pérgamodonderealizó susprácticas,fue cirujanode

gladiadoresdurantecinco añosy posteriormentesetrasladóaRomadondeen un

verano,señalaPijoan(1969), tratóacuatrocientosenfermosgraves.

Galenoadquirió una gran experienciaclínica trabajandocon lesionados

cerebralesenlabatalla,lo quele llevó aadquiririmportantesconocimientossobre

la anatomíacerebraly sobre los efectosde las lesionessobreel comportamiento

(Rosenzweigy Leinian, 1995). Investigólos efectosde lapresiónsobreel cerebroy

el corazónconcluyendoqueal realizarpresiónsobreel cerebroseprovocabael cese

del movimientovoluntario, mientrasque al realizarpresiónsobreel corazónse

provocabadolor pero no afectabaal movimiento, y señalóque los nervios que

procedende los órganosde los sentidosse encaminanal cerebroy no al corazón.

Manifestósucreenciadequelamenteselocalizabaen los líquidosde losventrículos

cerebrales.

Entrelas aportacionesde Galenodestacan,haberpromovidola prácticade

la medicinaempírica,haberrefutadoconéxito la hipótesisaristotélicaenla quese

situabael entendimientohumanoen el corazóny habersido el precursorde las

primerashipótesissobrela localizaciónde la funcion.

1.2. LA ORIENTACIÓN LOCALIZACIONISTA DE LA FUNCIÓN

Descartes(1596-1650)dividió al hombreenundualismodesustancias:alma,

cuyaesenciaesel pensamientoo mentey cuerpo.Señalóquela menteesinmaterial

y sinextensióny queel cuerpoesmaterialy poseeunamagnitudespacial.A pesar

dequementey materiano guardanrelacióny debenestudiarsepor separado,Dios

haqueridoqueespírituy materiaesténunidosporlo quela menteinfluye sobreel

cuerpoy el cuerpoinfluye sobrela mente.Esteplanteamientole llevó aDescartes

abuscarun puntode intersecciónde mentey cuerpoenel cerebro.
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Tras la hipótesisde Galeno,en la quesituabala menteen los ventrículos

cerebrales,los hallazgosanatómicosdelcerebrorealizadosporVesalio(1514-1564)

desacreditaronlas teorías ventriculares. Vesalio realizó numerososestudios

neuroanatómicosmediantela disecciónde cerebrosy concluyóquepuestoquelos

ventrículoscerebralesdel hombrey de los animalesson del mismo tamañolos

procesosmentalesdel hombreno se sitúan en los ventrículossino en el mismo

cerebro. Como señalaWalsh (1986), con Vesalio comenzóla era en que las

observacionescientíficascuidadosascomienzana triunfar sobrelas afirmaciones

dogmáticas.

Sin embargo,fue Descartesel primeroen situarlos procesosmentalesenun

lugar del tejido del cerebro. En su búsquedapor un espaciocerebraldonde

interactuasenla mentey el cuerpodecidióqueesteerala glándulapinealpor la que

circulanunos“espíritus” por los que sepuedeejercerla accióndel almasobreel

cuerpoy viceversa(Herrero,1982).

Descartessebasóen la especulacióny siglosdespuéssepudocomprobarque

la glándulapineales responsablede los ritmos circadianospero, sin saberlo,al

sostenerla hipótesisde que la mentefunciona de maneraunificada y que está

localizadaenunaúnicaestructura,comenzólo queconstituiríatodoundebatesobre

la funcióny la localizaciónde la función.

1.2.1.La frenología

En oposiciónal conceptode menteunitariaplanteadopor Descartessurgió

la teoríafrenológicadelamanodeGalí(1758-1828)y sudiscípuloSpurzheim(1776-

1832). La frenologíaestudiala relaciónentrelas característicasde la superficie

cranealy las facultadesdel individuo.

El cerebrose componede diferentesestructurascadauna de las cuales

controla una facultadinnata, una circunvolucióncortical bien desarrolladaes
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arnónimo de una mayor facultad para la realización de un comportamiento

específicoque,asuvez,setraduceenunaimportanteprotuberanciaenlasuperficie

cranealy a la inversa,una circunvoluciónpoco desarrolladaessinónimode una

facultad reducida y sc manifiestaen una depresiónde la protuberanciaen la

superficie craneal. A la técnica de evaluar las protuberanciascranealesla

denominaroncraneoscopiay algunas de las facultadesque señalaronfueron

pintorescasy dificilmente verificables(p. ej., la fe, la veneración,el idealismo,la

precaución,la benevolencia,la esperanza,el secreto...).

La teoría frenológica provocó rápidamente la hilaridad entre los

contemporáneosdeGail y Spurzheim,encontrándosehastacaricaturasde laépoca

enlasque,porejemplo,serepresentabaaQalí examinandoelcráneodeLuis Felipe

de Franciatras habersequitado lapeluca(ver figura 1).

Figura 1. Caricaturade un médico frenópata.El Dr. Gail, iniciador de la frenología,

examinandoel cráneodel rey Luis Felipe de Franciatras habersequitadoéstela peluca.

Extraído dePijoan,d. (1969).Historia del mundo.Barcelona:Salvat.P.244.
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Estos autores realizaron una psicología de las facultadesque no se

correspondíacon el comportamientodel individuo, no se dieroncuentade queel

análisisdelcráneono guardabarelaciónconel de lacortezacerebral,y seopusieron

a lahipótesisdeDescartes,predominanteen aquélmomento,de la mentecomoun

todo.

Sin embargo,Galí y Spurzheim, ambosanatomistas,hicieron notables

aportacionesneuroanatómicasque quedaronenturbiadaspor el desarrollode su

peculiarteoríafrenológica.En primerlugar, le otorgaronal córtexcerebral,al que

hastael momentosele habíadadounaimportanciamenor,unpapelpreponderante

enla localizaciónde losprocesosmentales,descubrieronquela cortezaestáformada

porcélulasenfuncionamientoconectadasconestructurassubcorticalesy quelosdos

hemisferiosseconectanmediantecomisuras;ensegundolugar,averiguaronquela

médulaespinalsedivide en sustanciagris y blancay señalaronel cruzamientode

laspirámides;y, entercerlugar,a Galí sele atribuyela primeradescripciónde la

relaciónentreuna lesión cerebralfrontal izquierday la afasia(Kolb y Whishaw,

1986).

1.2.2.La investigaciónsobre las lesionesenla funcióndel lenguaje

tas observacionesclínicas sobre las secuelasde lesiones cerebralesse

remontanamuchossiglosatrás.Sinembargo,esenel sigloXIX cuando,apartirdel

estudiode casosclínicos que padecíandiferentestrastornosrelacionadoscon el

lenguajey delanálisisnecroscópícoparala localizaciónde la lesión,secomienzael

verdadero estudio científico del sustrato neuropatológico y de las bases

neuroanatómicasde lasdiferentesfuncionesneurocognitivascomplejas.

En 1825,Bouilland (1796-1881)expusoun trabajobasadoenel estudiode

casosclínicosantela RealAcademiadeMedicinadeFranciaenel queseñalabatres

datosfundamentales:en primer lugar, la función selocaliza en el neocórtex,en

segundolugar,esfrecuentela pérdidadellenguajeenlesionesdel lóbulo frontal y,



11Origen,evolucióny basesteóricasdela neuropsicologia.

enúltimo lugar, estosdatosestabana favor de lossugeridosporGalí (referenciado

por Walsh, 1986). Esta última afirmación de Bouilland sirvió para que,

lamentablemente,sus observacionesno fueran correctamentevaloradashasta

treintay seisañosmástardepor Broca.

En 1836,Dax expusoen Montpellier un trabajo,basadoen la observación

clínica, en el que se señalabala constanciade la relaciónentredisfuncionesdel

hablay lesionesenel hemisferiocerebralizquierdo.Tampocolos contemporáneos

de Daxconcedieronasutrabajosujustaimportanciay esteno fue difundidohasta

quesu hijo lo publicaraen 1865 (referenciadopor Kolb y Whishaw,1986).

En 1861,Auburtin, yernoy discípulodeBouilland,presentóenun Congreso

de la SociedadAntropológicade Parisun casode unpacientequehabíaperdidoel

hablatras,sospechaba,unalesióndelos lóbulosfrontales.Broca(1824-1880)asistió

al congresoy escuchóla presentacióndeAuburtin; al cabode cinco díasrecibió en

suconsultaun paciente,Leborgne,de característicasmuy similares.

El pacientecomenzóa manifestarproblemasen el hablahacialos treinta

años,y cuandoBrocale examinóalos cincuentay un añossuhablaprácticamente

sereducíaa la expresión“tan” y algunasexpresionesblasfemas,su comprensión

parecíanormaldebidoaqueintentabarespondermediantegestosa laspreguntas

que se le formulabany manifestabauna parálisisde su lado derecho.Tras la

muertede Leborgneel estudionecroscópicomostró:por un lado,un extensodaño

cerebralque afectabaala cortezaposteriordebidoa unainfeccióncrónicay que

comprendíael cráneo,lasmeningesy unaampliazonadelhemisferioizquierdo,a

esta lesión atribuyóBroca la muertedel paciente,y por otro, un abscesoen la

terceracircunvoluciónfrontal izquierda,lesión a la que atribuyóel síndromede

Leborgne.

Brocacontinuéconsu investigaciónsobrela localizaciónde laslesionesdel

habla,publicandoposteriormenteun trabajo en el que se recogíael estudiode
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veinticincocasosclínicos(Broca,1863)apartirdelcualestablecióladominanciadel

hemisferioizquierdoen la funcióndel lenguaje(Broca,1865).

A pesarde quealgunoshistoriadoresle hanrealizadoa Brocadurascríticas

alegandoensucontrael haberseatribuidohallazgoscientíficosdeBouillandy Dax,

el hechociertoesqueel trabajodeBrocahapasadoala historiacomo“el verdadero

nacimientode la investigacióncientíficade las alteracionesde procesosmentales”

(Luna, 1973, p. 20) o “la primera gran aportaciónsobre las basesneuralesdel

lenguaje” (Barroso,1994, p. 248).

Entrelasaportacionesde Broca destacan:la descripciónde unsíndrome,al

que denominóafemiay queen la actualidadconocemoscomoafasia,caracterizado

por la incapacidadpara hablar manteniendolos mecanismosvocales y la

comprensiónintactos;el haberpostuladoque el tercio posteriordel giro frontal

izquierdoes el centrode las imágenesmotorasde las palabras,unaregiónahora

conocidacomo área de Broca; el habersentadolas basesde los conceptosde

diferenciaciónhemisféricay dominanciacerebral,señalandola dominanciadel

hemisferioizquierdoenpersonasdiestrasenla funcióndelhabla.

En 1874,tansólounadécadadespuésdeldescubrimientodeBroca,Wernicke

(1848-1904) describió otro síndrome relacionado con el lenguaje pero de

característicasopuestasaldescritoporBroca.Enestecaso,el pacientedeWernicke

habíaperdidolacapacidadparacomprenderel lenguajeaudibleperoconservabala

función expresivao motónicadel habla, aunquelo que decía era confusoy sin

sentido,no padecíahemiplejiacontralateraly la lesión fue localizadaen el tercio

posteriordel giro temporalizquierdo o centrode las imágenessensorialesde las

palabras,conocidoahoracomoáreade Wernicke.Al síndromeproducidopor esta

lesión lo denominóafasia sensorial,conocidoen la actualidadcomo afasiade

Wernicke.
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Entrelas aportacionesdeWernickedestacan:

En primer lugar, el haber localizadouna segundaárea del lenguajeque

aparecíaasociadaaun nuevotipo de afasia.

Su segundacontribuciónfue el desarrollode un modeloconexionistapara

explicarla organizacióndel lenguajey los trastornosrelacionados,localizándolos

en el hemisferioizquierdo.Wernickeproponeque el lenguajees productode la

actividadde una seriede áreaso centrosy de los sistemasde conexiónde estos

centros.Este modelo suponeuna programaciónsecuencialde los centros del

lenguaje,el áreade Wernicke(que esel centrode las imágenessensorialesde las

palabras)y el áreade Broca (que es el centrode las imágenesmotorasde las

palabras),y deunsistemadefibrasquelos conectan,queWernickedenominófibras

de asociacióny que ahoraconocemoscomofascículoarqueado.

Su terceraaportaciónfue precisamenteel haberpropuestoun sistemade

fibrasde asociaciónentreel tercioposteriordelgiro temporalizquierdoy el tercio

posteriordel giro frontal izquierdo.

Su cuartacontribuciónfue la descripcióndel síndromeprovocadopor la

destrucciónde las fibras de asociaciónentre las dos áreasdel habla. En este

síndrome, que Wernicke denominó afasia de conducción, a pesar de que la

comprensióny laexpresióndelhablasemantienenintactas,lasimágenesauditivas

de las palabrasno puedenejercersu influenciaen la correctaselecciónde las

representacionesmotoras,porlo quelaproduccióndelhablaespontáneasehallará

alteradaproduciéndoselo queenla actualidadconocemoscomoparafasias.Deesta

manera,Wernickeseconvirtióenel precursordelsíndromededesconexióndescrito

añosdespuéspor Geschwind(1965ay 1965b).

A partir de los hallazgosde Broca y Wernickesobre la localización de la

función del habla y de los incipientes descubrimientosde la experimentación
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electrofisiológicase despertóun gran interéspor la localizacióndirecta de otras

funcionesparticularesdel córtexcerebral.

Prontosurgieronnumerososinvestigadoresque sedierona la búsquedade

un centro para la escritura, la lectura y el cálculo matemático,etc., y a la

elaboraciónde mapascerebralesquerepresentabanla localizaciónde lasdiversas

funciones al más puro estilo frenológico. El máximo exponente de los

localizacionistasestrictosfue elpsiquiatraalemánKleist (1934)quelocalizó áreas

específicasen el córtexcerebralparafuncionestalescomoel humor, el esquema

corporalo el ego.

Esta orientación localizacionista sufrió duras críticas, llegando a

denominárseles“fabricantesdediagramas”,porpartedelos autoresqueestudiaron

la relacióncerebro-conductadesdeunaaproximaciónde tipo holístico,cuyasteorías

severánposteriormente.

Sin embargo,el modeloasociacionistao conexionistade Wernickeha sido

ampliadoy reformuladoposteriormente(Geschwind,1972ay 1972b)a partir de

nuevoshallazgossobrela organizacióncerebraldel lenguaje.De hecho,granparte

de las aportacionesprovienende estudiosfisiológicos mediantela estimulación

eléctricadel córtexcerebral(Penfieldy Roberts,1959;Ojemaun,1983).

Geschwind(1967,p. 103)reconsideródeestaformael papeldeWernickeen

la historia:

“Wernickefue el primeroenverconclaridadla importanciadelasconexiones

entrelas diferentespartesdel cerebroparaformar actividadescomplejas.

Rechazólos dos enfoquesdel sistema nervioso que incluso hoy suelen

presentarsecomolosúnicosposibles.Porunaparteseopusoa la doctrinade

la equipotencialidadcerebral;por otra, rechazóel puntodevistafrenológico

que considerabael cerebrocomo un mosaico con innumerablescentros
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distintos. Afirmó que las actividadescomplejasse aprendíanmediante

conexionesentreun númeroreducidode regionesfuncionalesquesereferían

a lasactividadesmotorasy sensorialesprimarias.Aunqueestetercerpunto

de vista ha dominado la investigación sobre la base neurológica del

comportamientoduranteun periodode casicincuentaaños,hasido omitido

totalmenteen las discusionessobre las funcionessuperioresen épocas

recientes”.

1.2.3. La experimentación electrofisiológica

La fisiologiaexperimentalmediantela técnicadelaestimulacióneléctricadel

cerebroha proporcionadonotables aportacionesacerca de la localización de

funcionesen la cortezacerebral.

Fritsch (1838-1929)y Hitzig (1838-1907)publicaronen 1870 un estudio

titulado “Acerca de la excitabilidadeléctricadel cerebro”realizadoa partir de la

experimentaciónanimal. Los resultadosde suinvestigaciónaportarontresdatos

fundamentales:en primer lugar, la cortezacerebrales excitabley ademáses

excitableselectivamente;ensegundolugar,en la cortezaanteriorexistencentros

o representacionestopográficasdel movimiento;y en último lugar, las funciones

psicológicasindividualesdependenparasu formaciónde los centroscircunscritos

de la cortezacerebral,estoes,la funciónpuedelocalizarse.

Posteriormente,Penfielden 1930 comenzóconla aplicaciónde la técnicade

estimulacióneléctricacerebralenhumanos.La aplicacióndeestatécnicatienesu

origen en el contexto de la neurocirugía,concretamente,en el tratamiento

quirúrgicodela epilepsia(Penfieldy Rasmussen,1950;Penfieldy Roberts,1959),

si bien ulteriormentesu empleose ha extendidoa la enfermedadde Parkinson

(Ojemann,1983).
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Laviabilidadprácticade la técnica,señalaJunqué(1994),derivade que,por

un lado, el cerebrono tiene receptoresdel dolor y, por otro, sepuedemanteneral

individuodespiertodespuésdehaberlepracticadolacraniectomíaytenerunaparte

delcerebroaldescubierto,manteniendoal sujetoconanestesialocaly ligeramente

sedado.La estimulacióneléctricapermiteque el neurocirujanoconozcael valor

funcionalde lasáreascerebralescandidatasa la resecciónobservandola respuesta

delindividuoalestímulo.De estaforma,previamenteala intervenciónquirúrgica

se establecenlas áreascorticalesque debenrespetarse,previniendocon ello la

aparicióndesecuelaspostquírúrgicas.

El empleo de esta técnicaha proporcionadoimportantesdatos sobre la

localizaciónde las áreasmotorasy somestésicasy de las áreasimplicadasen la

funcióndel lenguajey de la memoria,contribuyendoal avancede la investigación

neuropsicológica.

1.3. LA ORIENTACIÓN HOLÍSTICA

Fluorens(1794-1867)fue contemporáneode Galí y Spurzheimy hapasado

a la historia comoel enemigomáspoderosoy demoledorde la frenología.

Fluorensfue un cartesianoestricto, por lo que aceptóel conceptode una

mente unitaria y defendió la teoría segúnla cual las funciones mentalesno

dependende determinadasáreaso centrosdelcórtexcerebralsino que funcionan

demaneraunitaria.Deestaforma, Fluorensseconvirtióenel precursorde la teoría

holísticade la funcióncerebral.

La mayorpartedesutrabajoexperimentallo realizóconanimales,palomas

y gallinas,a los quesometíaa ablacionesdelcerebroparaposteriormenteestudiar

los posibles cambios de comportamiento.A partir de los resultadosde sus

investigacionesconcluyó que la pérdidade la función está condicionadaa la

extensióndel tejido cerebralextirpadoy que si se conservabasuficientetejido
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intactosepodíaproducir la recuperaciónde toda la función.De estaforma, como

señalaWalsh(1986),Fluorensanticipóla ideade laequipotencialidado capacidad

de otraspartesdel cerebroparahacersecargode las funcionesdel tejido nervioso

dañado.

Así mismo, Fluorens, que murió tres añosantesde que Fritsch y Hitzig

publicaranen 1870 los resultadosde sus investigacionessobre la excitabilidad

eléctricacerebraly señalaranel papelde la cortezaanterioren la produccióndel

movimiento,realizóafirmacioneshoydíainsosteniblescomoquelacortezacerebral

no poseefuncionesmotoraso sensoriales.

Además, los resultados de las investigaciones realizadas sobre el

comportamientode palomasy gallinas, animalesque prácticamentecarecende

córtexcerebral,sondificilmenteaplicablesalasfuncionessuperioresdel hombre.

Finalmente, Fluorensseñalóque a pesarde que no considerabaque el

sistemanerviosofuera una masahomogéneasí que creía que, en contrade los

defensoresde la teoría de la localización de la función, funcionabade manera

concertadae integrada(Fluorens,1824).

La siguienteaportacióna la teoríaholísticade la funcióncerebralvino de la

mano de Goltz (1834-1902).Esteautor utilizó una metodologíasimilar a la de

Fluorenspero,conocedorde lascríticasqueestehabíarecibidotrashaberintentado

estudiarel papelde la cortezaen animalessin casicorteza,eligió parasuestudio

perros con una corteza cerebral bien desarrollada y se centró en los

comportamientosfácilmenteobservables.

Goltz fue contemporáneode Fritsch y Hitzig y conocíalos resultadosde la

experimentaciónelectrofisiológica,así que el planteamientode su hipótesisfue

diferente de la de Fluorens. Pensóque si una parte de la cortezacerebrales

responsabledeunafunción,laextracciónde lacortezadeberíaproducirunapérdida
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dela función.Bajoesteplanteamientoextrajodesusperrosel neocórtex,granparte

de los gangliosbasalesy delcerebromedio,observósucomportamientoenrelación

a los ciclosde sueñoy vigilia, mecanismosde termorregulación,mantenimientodel

tono postural,orientación frente a la comida y movimiento. Tras finalizar sus

observacionesGoltz (1888) concluyóque de forma proporcionalal tamañode la

lesión se produceuna disminución general de la voluntad y de la inteligencia.

Además,la decorticaciónde los lóbulosanterioresno anulóel movimientode los

perros,lo que sin duda algunaconstituíaunabuenacrítica a las teoríassobrela

localizaciónde la funcion.

1.3.1. La organización jerárquica

Jackson(1835-1911),hoy día consideradocomo el padre de la neurología

moderna,establecióla hipótesisde que la organizaciónde los procesosmentales

complejosdebeserabordadadesdeel puntode vistadelnivel de construcciónmás

quede su localizaciónenáreasespecificasdel cerebro.

ParaJackson(1874) el sistemanerviososeorganizaen diferentesniveles

ordenadosenunajerarquíafuncionaly deacuerdoaunprincipiodesubordinación,

de formaquecadanivel mayorrepresentalasfuncionesdelnivel inmediatoinferior

de maneracadavezmáscompleja,menosautomáticay másorganizada.Jackson

describiótres niveles:la cortezafrontal, los gangliosbasalesy la cortezamotora,y

la médulaespinal.

Pensóquelasenfermedadeso lesionesproduciríanunadisoluciónenunnivel

superiory una liberación de los niveles inferiores. De esta forma se pueden

diferenciarlos síntomasneurológicospor déficit,propiosde la disoluciónfuncional

de un nivel determinado,y los síntomasneurológicospor liberación,propiosdel

funcionamientodeunnivel inferiorquecarecedelasinfluenciasdelnivel lesionado.
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Jackson,con su interpretaciónjerárquicafuncional del sistemanervioso

consiguióque sedistinguieraelpapelde lacortezacerebralen laorganizacióndel

comportamientointencionadofrente al papel de las estructurassubcorticales

encargadasde un comportamientomáselemental.Estaconceptualizaciónde los

síntomas por déficit y los síntomas por liberación puede aplicarse a la

sintomatologíade la intoxicación etílica aguda,por ejemplo. Bajo el estadode

ebriedadel individuo sufrela inhibición de las funcionescorticalesfrontalesque

regulanel comportamientosocial y el autocontrolal tiempoque sedesatanotras

conductasmás propias de estructurasmás subcorticalescomo por ejemplo, la

agresividad.

La hipótesis de Jacksonfue demasiadomodernapara su épocay no fue

desarrolladahastamedio siglo despuéspor autorescomoHead(1926)o Goldstein

(1948).Probablemente,si suscontemporáneosle hubieranprestadomásatención

sehubieraresueltoconeleganciael debatequeenfrentabaa los defensoresde la

localizaciónde la funcióncerebraly alos defensoresde la hipótesisholísticade la

misma.

1.4.LA NEUROPSICOLOGÍA EN EL SIGLO XX

El empleodelmicroscopioenel estudiodelsistemanerviosocentralincentivó

el interéspor la estructuraencefálicaquehastaentonceshabíasido considerada

comounamasagelatinosauniformey permitiódesecharhipótesisperegrinasenlas

quesesuponía,porejemplo,queel movimientoseproducíaporel llenadoy vaciado

de los músculos.

Dehecho,el microscopiodatademuchotiempoatrás,y fueideadoporGalileo

en1612pocodespuésdehabercreadosuprimeranteojoastronómico(Pijoan,1969).

El microscopio,en susorigenestoscoy primitivo, fue evolucionandoa medidaque

medianteelanálisismicroscópicosealcanzabanmayoreslogrosenel campode las

cienciasbiológicas.
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Sin embargo,no es hastafinales del siglo XIX cuando,a partir de las

investigacionesprovenientesde la anatomía,la fisiología, la bioquímica y la

farmacología,seprodujeronconsiderablesavancesen la tareadeconocercuálesla

estructuradel sistemanervioso, cómo conducela información y cómo se halla

interconectadoconsigomismoy conel sistemamuscular.En 1875, Golgimediante

la tinción con nitrato de plata visualizó la neurona(cuerpocelular, dendritasy

axones)ensutotalidad.En 1886,Bernsteindesarrollóla teoríadequelamembrana

de la célula nerviosaseencuentrapolarizaday queel potencialde acciónesuna

despolarizaciónpropagadade la membrana.En 1891, Ramóny Cajaldesarrollóla

hipótesisde la neurona,el sistemanerviosoestáformadoporcélulasconcretasy

autónomasquepuedeninteraccionarentresí pero que no se hallan conectadas

fisicamente.

Taleshallazgospermitieronapreciarlasdiferenciassutilesde la estructura

celular del sistemanerviosoy posibilitaronque a lo largo del siglo XX sehayan

podido desarrollar mapas topográficos (de proyección, funcionales y

citoarquitectónicos)del córtexcerebral.

Sin embargo,el progresocientífico no fue inmediato.A lo largo de estas

páginasen las quesehapretendidoaportarunabrevevisión históricadel origen

y evolucióndelconceptodeneuropsicología,hemosvistocómohastafinalesdelsiglo

XIX seha avanzadoenel conocimiento:de la asimetríade la funcióncerebral,de

lamanodeGalíy Spurzheim,Bouilland,Daxy Broca;delsíndromededesconexión,

con la aportacióndeWernicke;de laequipotencialidado recuperaciónde la función,

con las aportacionesde Fluorensy Goltz; de laorganizaciónjerárquicacerebral,a

partir de la teoríade los nivelesdeJackson;de la estructuradelsistemanervioso,

de la manodeGolgi, Bernsteiny Ramóny Cajal,entreotros. A partir de aquí,cabe

preguntarseporquéentoncesel términoneuropsicologíano aparecehasta1949 en

el título de unaobrade Hebbcomoseñalábamosal comienzode estecapitulo.
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La respuestaaestacuestiónemanade laconfluenciadevariosfactores.Por

un lado,pareceque, en el ya citado debateentreinvestigadorescentradosen la

localizaciónde la función e investigadoresdefensoresdel funcionamientointegral

delcerebroen los procesosmentaleso de la teoríaholisticacerebral,los diferentes

autoresseencontrabanmáspreocupadosde defenderlaprimacíadesushallazgos

que de integrarlos esfuerzosde unosy otros decaraala elaboraciónde un modelo

explicativocoherentede la organizacióncerebral.Por otro, la 1 GuerraMundial

(1914-1918) y laTíGuerraMundial (1939-1945)produjeronennumerosospaísesun

estadode abatimientoy desolacióneconómicaque perturbóel desarrollode la

cienciay la tecnologíadurantela primeramitad delsiglo.

No obstante,trasla II GuerraMundial seprodujoun nuevoimpulso de la

investigaciónporla posibilidadderealizarampliosy numerososestudiosdesujetos

quehabíansufridodañocerebral,y asuvez el resurgimientoeconómicoposibilitó

el desarrollode las nuevastécnicasdiagnósticasde neuroimagen.

1.4.1.Los modelosjerárquicos-filogenéticos

Jacksonsentólasbasesdel principio de laorganizaciónjerárquicafuncional

de la corteza cerebral, principio que, como señala Luna (1973), quedó

definitivamenteestablecidoconeldescubrimientodeMagouny Maruzzien 1949de

la formaciónreticular.

Con posterioridada las aportacionesde Jackson se desarrollaronlas

aproximacioneso modelosfilogenéticosquedestacanel mayorrepertorioconductual

de los animalesamedidaqueseavanzaen la escalafilogenética,la diferenciación

progresiva de estructurasy el incremento de los procesosintermedios en la

conducta.

A medidaqueseavanzaen la escalafilogenéticasedesarrollannuevostipos

decomportamientocomoconsecuenciadelaevolucióndeunanuevacapa,por lo que
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se puedetenerun mayorconocimientode la función estableciendolas relaciones

entrela nuevaestructuray laconducta.

Asímismo,losprocesosintermediossituadosentrelasaferenciasy eferencias

seincrementanamedidaqueseasciendeen la escalafilogenéticay elloposibilita

la flexibilización de la conducta;los animalesinferioresmanifiestanpatronesde

conductamuy rígidosestablecidosmecánicamenteenmayoro menormedidaentre

el estímuloy la respuesta,enel hombre,lacomplejidadde losprocesosintermedios

suponenel sustratodel pensamientoracional.

MacLean(1949, 1970)desarrollóunmodeloneuralsobrela emocióna partir

de sus observacionessobre las alteracionesemocionalesque se producen en

humanoscuyosistemalímbico sehayalesionado,lasconductaselicitadasenmonos

mediantela estimulacióneléctricacerebraly la evoluciónfilogenéticadel encéfalo

en los animalesvertebrados.

ParaMacLeanel cerebrohumanoseconstituyepor trescapaso formaciones

estructuralescada una de las cuales representaun avanceen el desarrollo

evolutivo:

1. Cerebro reptiliano. Constituye la capa más profunda y antigua y

representanuestraherenciaencefálicareptiliana.Seubicaanatómicamente

en las estructurascomprendidasen el tronco encefálicoy media en un

repertoriolimitado deactosestereotipadosnecesariosparala supervivencia,

comorespiraro comer.

2. Cerebropaleomamífero.Conel pasodel tiemposedesarrollóotracapa,

propiade los mamíferosinferiores,superpuestaa la anteriory constituida

por las estructurascorrespondientesal sistemalímbico. Estacaparesulta

esencialen la conservaciónde la especie,mediaen los mecanismosde lucha

y huida,búsquedadeplacery constituyeel sustratoneuralde lasemociones.
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3. Cerebroneomamífero.Conlaconsiguienteevoluciónfilogenéticaaparece

la terceray últimacaparepresentadaen lacortezacerebraly queconstituye

el sustratoneuraldel pensamientoracional.

Para MacLean,cadauna de las capassuperioresde este cerebrotrino

representauna nuevaformaestereodinámicay no unamerasuperposición.

Posteriormente,Brown (1977),a partir del modelode MacLean,distinguió

cuatroniveles de la organizacióncerebral,los tres primerosconsecuenciade la

evoluciónfilogenéticay el último desarrolladoenel cursode la ontogenia:

1. Nivel sensitivomotoro subcortical (cerebroreptiliano), que también

fundamentalmenteabarcalas estructurasanatómicasque comprendeel

tronco encefálicoe igualmenteencargadode comportamientosnecesarios

parala supervivenciacomoel reconocimientode señaleso comportamientos

instintivos simples.

2. Nivel límbico-representativo(cerebropaleomamifero),quecomprendelas

estructurasque conformanel sistemalimbico en sentidoamplio y cuyas

cortezasparainsularsensorialy paralímbicamotorasonconsideradascomo

la representacióncorticalde las estructuraslímbicas.

3. Nivel córtico-representativo(cerebro neomamífero),propio de los

mamíferossuperioressesitúaen la cortezacerebraly permitelos procesos

de aprendizajey capacidadde abstracción.

4. Nivelsimbólico o asimétrico-neocortical,propio delhombre, sedesarrolla

enel cursodeldesarrolloontogénicoy comprendeáreasde la cortezafrontal

y temporoparietal.
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1.4.2.Los modelos.jerárquicos-citoarquitectónicos y funcionales

El problemade la localizacióncerebralde lasfuncionesmentalessuperiores

y, por consiguiente, el debate existente entre “localizacionistas” y

“antilocalizacionistas”quedansuperadosdefinitivamentecon las aportacionesde

losbloquesy sistemasfuncionalescerebrales.Laconceptualizacióny diferenciación

de los sistemasfuncionalescomplejospermiteestablecerlas basesdel análisis

componencialde la actividadneuropsicológicahumana.

El conceptode sistemafuncional tiene su origenen el trabajode diversos

autoresde la psicologíay la fisiología reflexológicarusa, entre otros, Paulov,

Vigotsky, Anokhin y Bernstein.La influenciade las aportacionesrealizadaspor

estosautoressehaceevidenteen la obra del neuropsicólogosoviéticoLuna, cuyo

modeloteórico dela organizacióncerebraly los datosresultantesde susmúltiples

investigacionesde pacientesconlesionescerebralesle han convertido en la máxima

aportaciónindividual al desarrollode la neuropsicologia.

DeacuerdoconLuna(1966, 1973, 1979),losprocesosmentalescomplejosno

puedenserentendidoscomofacultadesaisladasni indivisibles que suponganla

función directa de limitados grupos de células o estar localizadasen áreas

particularesdelcerebro;losprocesosmentalesdebenserentendidoscomosistemas

funcionales complejos que se organizanen sistemasde zonas que trabajan

concertadamente,de forma que cadauna ejerce su papel específicodentro del

sistema.

Lasdiferentesáreasqueparticipanenunsistemafuncionalcomplejopueden

tenertopografiasdiferentesy alejadas,y se distribuyenen una constelaciónde

zonasde lacortezacerebraly de lasestructurassubcorticales,desempeñandoestas

últimas unpapel de transmisión,conexióne integración.
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Así mismo,mientrasquela tareainicial y el resultadofinal sonde carácter

constante e invariable, los elementos que ejecutan la tarea pueden ser

intercambiablesobteniéndoseel mismoresultado.Además,lacomposicióncompleja

del sistemafuncional, que incluye impulsosaferentes(de ajuste)y eferentes

(efectores),le proporcionaun carácterautorreguladory le permiteque cuandose

ejecutela tareay el resultadono seaelpropuestoen elplanbásicolos mecanismos

de feed-backactivende nuevoal sistemafuncional,

Para Luna (1973) el estudio de la organización cerebral de la actividad

mentaldebeemplearel métodolesionalde casosaisladoso casoúnico. El empleo

correcto de este método suponeanalizar, en primer lugar, cómo se altera la

actividadmental en diferenteslesioneslocales del cerebroy, en segundo,qué

factoresformanpartede la estructuray formascomplejasde actividadmentalpor

cadasistemacerebral.

En relaciónal primer nivel del análisis,Luna (1973, p. 34) señala:“Si la

actividadmentalesun sistemafuncionalcomplejo,quesuponelaparticipaciónde

un grupode áreasdelcórtexquetrabajanconcertadamente(y algunasveces,áreas

del cerebromuy distantes),unalesión de cadaunade estaszonaso áreaspuede

conducira la desintegraciónde todoel sistemafuncional,y deestemodoel síntoma

o pérdidade una funciónparticularno nosdice nadasobresu«localización»”.Sin

embargo,debido a que cadauna de estaszonasque trabajanconcertadamente

aportasupropiaestructuraparala realizaciónde la funcióny supropiofactor asu

estructura,encadalesiónla alteraciónserádiferenteal igual quela estructurade

la alteración.

Lalesiónde un componentede un sistemafuncionalalterael sistemacomo

un todo pero con unas característicasespecíficasy el componentedeficitario o

ausentese pondrá de manifiestoen las actividadesen las que se requierasu

participación.
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La tareadelneuropsicólogoconsistiráenestudiarlaestructuradelos déficit

observadosy analizarcualitativamentelos síntomas,para,de estamanera,poder

identificar el factorbásicoqueyacetrasel síntomaobservadoy concluircuálesla

“localizacióndel foco” quesubyaceen la basedel déficit. Parapoderllevar acabo

estatarea, señalaLuna (1972), se requiere del neuropsicólogoque tenga un

concimientodetalladode la estructurapsicofisiológicade la forma de la actividad

psíquicaencuestión(memoria,habla,escritura,etc.),quedescribaselectivamente

los componentes implicados en la actividad y analice las condiciones

neurodinámicasnecesariasparapoderllevar acabola accion.

Por ejemplo,parapoderejecutarun movimientovoluntariose necesitael

correctofuncionamientode lassiguientesáreas:lasáreaspostcentralesdel cerebro

queaportanla basekinestésica;las áreasparieto-occipitalesqueproporcionanel

poderefectuarel análisisóptico-espacialde lascoordinacionesprecisaspararealizar

elmovimiento;lasregionescorticalespremotoras,responsablesde la secuenciación

de la acción motora; y las áreasfrontales, que bajo el control de la función

reguladoradelhablamantienenlos objetivosde los planesde acciónprogramados.

Un déficit encadaunadeestasáreassuponeun trastornoenel sistemade la acción

y el movimientovoluntariopero con unascaracterísticasespecíficas,por lo que el

análisisde lascaracterísticasde los diferentestrastornosde la praxisposibilitará

encadaocasiónel diagnósticolocal de la lesión queocasionael trastorno.

En cuantoal segundonivel del análisis, qué factoresformanpartede la

estructuray formascomplejasdeactividadmentalporcadasistemacerebral,Diría

destacala importanciade considerarel conceptode la doble disociaciónde la

funciónestablecidopor Teuber(1955).

Dicho principio hacereferenciaal hechode quetodalesión local del córtex

cerebralalteralacorrectarealizacióndealgunosprocesospsicológicosmientrasque

dejaotrosintactos.Una disociacióndoblede la funciónrequiereque el síntomaA

aparezcaenlesionesde unaestructuraperono deotra,y queel síntomaB aparezca
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en lesionesde laotraperono de laprimera.Deestamanerasepodrádemostrarla

especificidadde los efectosde laslesiones.

El análisis de la disociación de la función unido al análisis de todos los

síntomasque aparecenen lesionesde un foco localizadodel córtex (análisisdel

síndrome)nospermitiráaislarlos factoresen quesebasanlos procesospsíquicos

complejos.

El modeloteóricode la organizacióncerebraldeLuna(1973)sefundamenta

enla organizaciónjerárquica(ver figura 2) y citoarquitectónica(ver figura 3) de la

cortezacerebral.En él sedistinguentres unidadesfuncionalesbásicas.

Primeraunidadfuncional.Estáconstituidaporelsistemareticularactivador

tambiénconocidocomoformaciónreticular.

La formaciónreticular estáformadapor una serie de núcleosy tractosde

fibras queseextiendenalo largo deltroncoencefálico(desdeel diencéfalohastael

cerebroposteriory atravesandoel cerebromedio).

Susfibras seconectanconnumerosasáreasdel cerebroanterior, del tronco

encefálico y de la médula espinal. Las fibras aferentes (formación reticular

ascendente)seencargande la activacióndelcórtexy de la regulaciónde suestado

de actividad. Las fibras eferentes(formaciónreticular descendente)tienen como

misiónlasubordinacióndeestructurasinferioresalcontroldeprogramasdelcórtex

que requierenparasuejecuciónla modificacióny modulacióndelestadodevigilia.

La acciónde la formaciónreticularpuedesertanto activadoracomoinhibidora.

La función de estaprimeraunidadfuncionalesmantenerel tonocorticaly

el estado de vigilia y regular estos estadosde acuerdoa las demandasdel

organismo.Sustresprincipalesfuentesde activaciónson:
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1. Los procesosmetabólicosdel organismo, interviniendo, por un lado, en

la conductainstintivaautomáticade lahomeostasisy, porotro, ensistemas

conductualesmás complejos como la conductainstintiva sexual y de

alimentación.

2. La llegadade estímulosdel mundoexterior,en estecasola formación

reticularrespondeconun reflejodeorientación,alertandoal organismosi el

estimuloesnuevoy participandoenel procesodehabituaciónsi el estimulo

esantiguo,por tanto,el reflejo deorientaciónestáestrechamenteligadocon

los mecanismosdela memoria.

3. Laconsecuciónde intencionesy planesdelcórtexquerequierenuncierto

nivel deactivacion.

Las alteracionesde estaunidadfuncionalproduciránen el individuo un

apagamientodel tono, tendenciaa un estadoakinéticoy a fatigarseconfacilidad,

cambios afectivos que puedenvariar desde la indiferencia hastala ansiedad

intensa,alteracionesdeconcienciacondesorientacióntemporo-espacialy déficit de

memoriade diferentegravedaden funciónde la extensióndeldaño.

Segundaunidadfuncional. Se localizaen las regioneslateralesdel cerebro

anterior en la superficie convexa de los hemisferios,ocupandolas regiones

posterioresvisual (occipital), auditiva(temporal)y sensorialgeneral&arietal).

Su estructurahistológicadifiereconrespectoala primeraunidadfuncional

enqueno seorganizaenforma derednerviosasinocomoneuronasaisladasquese

distribuyen topográficamenteen áreasprimarias, secundariasy terciarias de

proyeccióny queposeenuna altaespecificidadmodal.
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Este segundosistemafuncional se encargade la recepción,codificación y

almacenamientode la información,y al igual queenel sistemafuncionalanterior

poseeuna distribución topográficajerarquizada.

Lasáreasprimariasdeproyecciónconstituyenlabasede estaunidad,están

situadasen la IV capaaferentedel córtexcerebraly constituidaspor célulasde

caráctermultimodalquerespondenavariostiposdeestímulos.Recibeninformación

de los receptoressensorialesperiféricos y la analizan en sus componentes

elementales.

Las áreassecundariasde proyecciónsesuperponensobrelasprimarias, se

sitúanen lascapasII y III de la cortezay estánconstituidasporcélulasde menor

especificidadmodal.En el córtexvisuallas áreassecundariassecorrespondencon

lasáreas18 y 19 deBrodmannquesesuperponenal áreaprimaria 17. Enel córtex

auditivo las áreassecundariasse correspondenal área22 y partesde la 21 de

Brodmanny sesuperponenal áreaprimaria 41. En el córtexsensorialgenerallas

áreassecundarias1, 3, 5 y partesde la 40 de Brodmannse superponenal área

primaria 3 cuya sustanciatambiénseencuentracomprendidaenla capa11V del

córtex.

Las áreassecundariasseencargande la coordinaciónde los estímulosque

lleganalas áreasprimariasdeproyección.

Lasáreasterciariasdeproyecciónsesitúanenlos límitesdelcórtexoccipital,

temporaly parietal, en las capasII y III y están constituidaspor célulasde

especificidadmultimodal, querespondenaestímulosgeneralescomoel númerode

componenteso el carácterde la organizaciónespacial.En el córtexvisuallasáreas

terciariassecorrespondenconlas áreas37 y 39, enel auditivo conel área21 y, en

el sensorialgeneralcon las áreas5, 7, 39 y 40, de igual maneratodasellas se

correspondenconáreasdelmapacitoarquitectónicodeBrodmann.
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La función de las áreasterciarias puede resumirseen tres aspectos

fundamentales:la integraciónde la excitaciónquellega a travésde los distintos

analizadores,la conversiónde la percepciónconcretaenpensamientoabstractoy

la memorizaciónde la experienciaorganizada.

Tercera unidad funcional. Su ubicación anatómica se encuentraen las

regionesanterioresde los hemisferiosantepuestasal giro precentral.

Este tercer sistema funcional se diferenciadel anterior en dos aspectos

básicos.Porun lado, esunsistemaeferenteenque los procesosseoriginanen las

áreasterciariasy secundarias,dondeseformanlos programasy planesmotores,y

pasana las áreasprimarias, queenvíanlos impulsosmotoresa la periferia. Por

otro, esta unidad no contiene diferentes zonas modalmente específicasque

representenanalizadoresindividuales sino que contienesistemasde tipo motor

eferentequesehayanbajo la influenciade estructurasde la unidad aferente.

Lasáreasterciariassonlasdivisionesprefrontalesdel cerebroy constituyen

una supraestructurasobre las demáspartes del córtex cerebral debido a las

múltiples conexionesaferentesy eferentesque le unenconcasi todaslas zonasdel

mismoy quele confierenun importantísimopapelen la regulaciónde la conducta.

Estasáreassonresponsablesde la regulación de la actividad consciente

estrechamenterelacionadaconlaparticipacióndel lenguaje,ejecutanla formación

de intencionesy programas,y regulany verifican las formasmáscomplejasde la

conductahumana.

Las áreassecundariasseencuentranen la materiagris extracelularde las

áreaspremotoras.Sufunciónesprepararlos programasmotoresy enviarlosa las

fibraspiramidales.
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Lasáreasprimariassondecarácterproyeccionaly sesitúanenlaV capadel

córtexcerebral,enelárea4 deBrodmann,contienengrandesfibraspiramidalesque

sedirigen alos núcleosmotoresespinalesy de aquía los músculos.

Contodoello, la funcióndeestetercersistemafuncionalesla elaboraciónde

planesy programasdeacción,y suregulacióny verificación.Es la unidadfuncional

responsabledelaorganizaciónde laactividadconsciente,y cadaformadeactividad

conscienteconstituyeun sistemafuncional complejoque tiene lugar a travésdel

trabajocombinadode las tresunidadesfuncionales.

La organizacióncitoarquitectónicay funcional de la segunday tercera

unidadesfuncionalesse rige de acuerdoa tresleyesbásicas(Luna, 1973):

1. Organizaciónjerárquica de las zonascorticales. Las áreasprimarias,

secundariasy terciarias de proyección, que se encargande sintetizar

progresivamentela información aferente, se modifican a lo largo del

desarrolloontogenético.

Enel niño el desarrolloadecuadode unnivel superiorrequierela integridad

del nivel inmediatamenteinferior, sin embargo,en el adulto esteordense

invierte,quedandosubordinadoeltrabajode losnivelesinferioresal delnivel

superioro áreasterciarias.De estamanera,si seproduceunalesiónen un

nivel inferior las áreasterciarias se encargaránde ejercer una labor

compensatoria.

2. Especificidad funcional decreciente de las zonas corticales

jerárquicamenteorganizadas. Las áreasprimarias poseen la máxima

especificidad modal, respondiendo a las propiedades estrictamente

especializadasde los estímulos;las áreassecundariasposeenuna menor

especificidadmodal, siendo su función la conversión de la proyección

somatotópicaa la organizaciónfuncional; las áreasterciariasposeenuna
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menor especificidadmodal con respectoa las áreasanteriores,siendosu

función la integraciónde la informaciónquellega a travésde los distintos

analizadores.

ComoseñalaGoldberg(1990),laorganizaciónjerárquicafuncionaldefineuna

métricafuncionalquecaracterizalasrelacionesentrevariasáreascorticales

en términos de sus característicasfuncionaleso, dicho de otra forma, en

términosdelascaracterísticascognitivasdelasfuncionesmediadasporellas.

3. Lateralización progresiva de funciones. Existe una progresiva

lateralizacióndesdelas áreasprimarias, que tienenpapelesidénticosen

amboshemisferios,hacialas secundariasy las terciarias.

Loshemisferioscerebralessonasimétricosanatómicayfuncionalmentey ello

sereflejaenel mayorpredominiodeun hemisferiofrentealotro enelcontrol

de una determinadafunción. La mayor evidenciasobre la lateralización

progresivade funcioneses el lenguaje,estrechamenterelacionadocon el

hemisferioizquierdo.

La diferenciaciónde tresunidadeso bloquesfuncionaleshasidomodificada

posteriormentepor Jubert(1977, 1983), quienproponeun modeloa partir de las

consideracionesfilogenéticasde MacLeany de la unidadesfuncionalesde Luna.

Su granaportaciónal modelo de Luna es introducir un bloque cerebral

intermedioentrela primeray segundaunidadesfuncionales.El propioautorpara

no desvirtuarel modelo de Luna proponeel nombre de bloque intermedioque

anatómicamentese identifica con el sistemalimbico (archicórtex,paleocórtex,

amígdalay septum).
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El sistemalímbico juega un papel importanteen la modulaciónde las

aferenciasdel hipotálamohacia el neocórtex,en la conductaemocional, en el

aprendizaje,en la memoriay en la orientaciónespacial.

Así mismo, Mesulam (1981, 1985) ha analizadola organizaciónde la

actividadcerebralbasándoseenlascaracterísticascitoarquitectónicas,topográficas

y deconexionesdelcórtexcerebralyhaseñaladosuorganizaciónfuncionalenforma

dereddemaneramuy similar a la ya señaladaporLuna,por lo quesumodeloserá

brevementecomentado.

Mesulam destacacinco tipos de corteza cerebral, a saber: La corteza,

localizadaen el cerebroanteriorbasaly cuya organizaciónes rudimentaria.El

allocórtex,quecomprendelasestructurashipocámpicasy la cortezapiriforme,y que

contieneunao dosláminasde neuronas.Lacortezaparalímbica, quecomprendela

corteza orbitofrontal caudal, la ínsula, el poío temporal, la circunvolución

parahipocámpicay el complejo cingular, y que constituyeun áreade transición

entre el allocórtex y el isocórtex.El isocórtexo cortezade asociación,que está

constituidopor seiscapasbien diferenciadasy sepuededividir en dos tipos: el

isocórtexunimodaly el isocórtexheteromodal.El isocórtexunimodalsecaracteriza

por tenerneuronasque respondencasiexclusivamentea unamodalidadsensorial,

cuyas aferenciasvienende la cortezasensorialprimaria y cuya lesión produce

trastornosespecíficosrelacionadosconla modalidadsensorialconqueserelacionan.

El isocórtexheteromodalsecaracterizaportenerneuronasqueno serelacionancon

unamodalidadsensorialúnica,cuyasaferenciasprovienendediversasmodalidades

y cuya lesión altera más de una modalidad. La corteza idiopática, que

anatómicamentese ubica en las áreassensorialesprimarias visual (occipital),

auditiva(temporal)y somestésica(parietal),y en el córtex macropiramidalde las

aneasmotorasprimarias.
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Suconceptualizaciónfuncional destacacincopuntosbásicos:

1. Los componentesde unafunciónserepresentanen diferenteslugares,

interconectadosentresí enforma de redintegradaparadichafunción.

2. Lasáreascorticalesquecontienenel sustratonerviosoparacomponentes

de diversas funciones complejas puedenpertenecera diversas redes

superpuestas.

3. Unamismafuncióncomplejapuederesultaralteradaconsecuentemente

a la lesión en una o varias áreascorticales,cadauna de las cualeses un

componentede la redparadichafunción.

4. Las lesioneslocalizadasenuna mismaregióncorticalpuedendarlugar

a déficit múltiples.

5. Cuandounafunción complejaindividual se alterade maneragravey

duraderaserequierela participaciónde varioscomponentesde la red.

Degrantrascendenciaparaeldesarrollodelconocimientosobrelasfunciones

corticalessuperioreshan sido las aportacionesde los estudiosde algunosautores

contemporáneosde Luna como,entreotros, Geschwind(1965ay 1965b),sobreel

papelde lasconexionesentreregionesfuncionalesdel cerebroy suimportanciaen

el aprendizajede actividadescomplejas,y Sperry(1968, 1973), sobreel síndrome

del cerebrodividido tras la sección quirúrgicadel cuerpo calloso en pacientes

epilépticos.

Asimismo, en las últimas décadas el desarrollo de las técnicas de

neuroimagen y de potenciales evocados ha posibilitado ahondan

extraordinariamenteen el estudiode la asimetríacerebraly la especialización

hemisféricao lateralizaciónde funciones,conceptosque implican que algunos
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sistemasfuncionalesestánmásconectadosa un lado delhemisferioqueal otro,que

lasfuncionesselateralizany quecadahemisferioseespecializaen determinados

tipos de trabajo (Miguel Tobal, 1993;Rosenzweigy Leiman,1995; Kupfermann,

1997).

1.4.3.Los modeloscognitivos

La neuropsicologíacognitivasurgeen los años70 y, comoseñalanEllis y

Young (1992), representala convergenciade la psicología cognitiva y la

neuropsicología.

Los principiosgeneralesde laneuropsicologíacognitivaya seencuentranen

aproximacionesmásclásicascomo la de Luna (Serony Deloche, 1989; Peña

Casanova,1991) y se desarrollancomo consecuenciadel encuentroentre la

investigación neuropsicológica,que precisaba un marco conceptual sobre el

funcionamientopsíquico del cerebro,y la psicologíacognitiva, que requeríala

comprobaciónempíricadelos diferentesmodeloselaboradossobreelprocesamiento

de la información(Muñoz Céspedes,1997).

Las propiaspalabrasde Luna (1972, pp. 17-18) ilustran la necesidadde

convergenciade ambasdisciplinas:

“Durante los últimos cuarentaaños se han desarrolladométodos...La

elaboracióndeestosmétodoshaconvertidoa lanuevadisciplinacientíficade

la neuropsicologíaen una importante ayuda para el diagnósticode las

lesionescerebraleslocalesy hallevadoinclusoaunateoríacientíficamente

fundamentadaparala rehabilitaciónde lasfuncionescomplejasquehansido

afectadasporlesionescerebraleslocales.
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A estosedebeprecisamenteel quepuedaconsiderarsea laneuropsicología

comounimportantecomplementode la neurologíaclásica.Ademáscontamos

ahoraconlaposibilidadde investigarlos trastornosde lasregionescorticales

superiores,es decir, de las modalidadescomplejasde actividadpsíquica

humana,medianteel diagnósticolocalizadode las funcionescerebrales.

Perola importanciade la neuropsicologíano essóloprácticao clínica.

Tiene tambiéngran interésparael avancede la teoríacientíficasobre la

auténticaestructurade los procesospsíquicos,o lo queeslo mismoparala

fundamentaciónde una psicologíacientífica. Hasta hace muy poco la

psicologíasólohatenidoideasmuy generalessobreel desarrollodeprocesos,

talescomocomprensión,memoria,habla, lecturay escritura,aritméticay

resoluciónde problemasy sobre los componentesintrinsecosde dichos

procesos

“La neuropsicologíaabre nuevasvías pararespondera la cuestiónde la

estructurainternade los procesospsicológicos”.

“Estoshechosdemuestranqueel análisisneuropsicológicoabrenuevasvías

paraaislar los factoresen que sebasanlos procesospsíquicoscomplejos.

Tambiénposibilitaunavancemuchomásdecididohaciaunestudioobjetivo

de las estructurasinternasde estosprocesos

Si la psicologíacognitivapuedeserdefinidacomola ramade la psicologíaque

trata de proporcionarunaexplicacióncientíficasobre los procesosmentalesque

subyacena las funcionescomo percepción,memoria, lenguajey pensamiento

(Eysenck, 1984; Ellis y Young, 1992; Parkin, 1996) la neuropsicologíacognitiva

tratarádeexplicarlossíntomasdelospacientesconlesionescerebralesentérminos

de afectaciónde las operacionespsicológicas que son necesariaspara una

percepción,un lenguajey unamemorianormalesy eficientes(Ellis y Young, 1992)
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quedandodefinidapor Parkin(1996)comola cienciaqueprocuracomprenderlos

distintostipos deprocesamientode la informaciónenel cerebroy lasmodalidades

y gradosde relaciónde cadauno deestostiposdeprocesamientoconlasdiferentes

estructurasy funcionescerebrales.

En 1992, Ellis y Youngponende manifiestoquelos dosobjetivosbásicosde

la neuropsicologiacognitivason:

1. Explicarlos patronesde lasrealizacionescognitivasafectadaso intactas

quesepuedenobservaren los pacientesconlesionescerebrales,entérminos

de alteración de uno o más componentesde una teoría o modelo del

funcionamientocognitivonormal.

2. Extraerconclusionessobrelos procesoscognitivosintactosy normalesa

partir de los patronesde habilidadesintactasobservadasen pacientescon

lesionescerebrales.

Laneuropsicologíacognitivasefundamentay desarrollaapartir delconcepto

de ladobledisociaciónde la funciónestablecidoporTeuber(1955)y de lahipótesis

de la modularidaddesarrolladaporMarr (1976,1982)y Fodor(1983)apartirdesus

estudiossobrelavisióny lasimulaciónporordenadorde lashabilidadescomplejas.

El conceptode ladobledisociaciónde la función,empleadoya en la teoríade

Lunay visto enel puntoanterior,indicaqueexistenprocesoscognitivosimplicados

en la realizaciónde una determinadafunción que no estánimplicadosen otra

determinadafunciónlo quesetraduceen la existenciade, paraturia, subsistemas

parcialesde un sistemafuncional complejo,y parala neuropsicologíacognitiva,

subsistemascognitivos o módulos, responsablesde diferentes operaciones

cognitivas.
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De acuerdoconla hipótesisde lamodularidad,la actividadmentalesposible

graciasa la actividadorquestadade múltiplesprocesadorescognitivoso módulos

(Fodor, 1983) y dicha organizaciónmodular permite el desarrollode nuevos

componentescognitivosy su interaccióncon los ya existentesparacrearnuevas

habilidadesy capacidades(Ellis y Young, 1992).

Fodor, ensuobra“The modularity of mmd”, describelaspropiedadesde los

móduloscognitivos:

- Encapsulacióninformativa. Cada módulo puede realizar su tipo de

trabajoconindependenciade losprocesosqueseproducenen el conjuntodel

sistemacognitivo.

- Competenciaespecíficao especificidadde dominio. Cadamóduloacepta

un sólo tipo específicode aferenciaso entradas.

- Obligatoriedad.Laactividadde losmódulosnosepuededetener:unavez

quehaentradoel input adecuado,laactividaddelmóduloseponeenmarcha

y realizasu actividad.

- Carácter innato. Los módulos son innatos y condicionadospor las

característicasgenéticasde laespecie.

Así mismo,Fodorsugierequelosprocesoscognitivossuperiorescomola toma

de decisioneso lacapacidadde abstracciónnoposeenunaorganizaciónmodulary,

por tanto, su actividades el productode operacionessobre una informaciónno

encapsulada,no tienenespecificidaddedominioni obligatoriedadni sondecarácter

innato.

Enlaactualidad,algunosdelospostuladossobrela modularidademitidospor

Fodorsonparcialmenteadmitidosy hansidoreformulados,porejemplo,enrelación
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a las propiedadesde obligatoriedady de carácter innato. Se asume que la

obligatoriedadguardaunaestrecharelaciónconlos módulosde input pero no así

conlos de output, en los queel individuo tienecierto control voluntario sobre la

activacióndelmódulopertinentey setienecertezadequegrancantidaddemódulos

requeridosendiversasactividades(como la lecturao la escritura)surgenatravés

de unprocesode aprendizaje.

Parkin(1996)añadeaestascriticasel hechodequeaceptarconceptualmente

las propiedadesmodularesde encapsulacióninformativa y de especificidadde

dominioresultacontrovertidoporquedificulta la elaboracióndeteoríasy modelos

queexpliquenlos procesoscognitivossuperiores.El autorilustraestasdificultades

medianteel modelo de memoriaoperativa, desarrolladopor Baddeleyy Hitch

(Baddeley y Hitch, 1974; Baddeley, 1986, 1990, 1995, 1996), que incluye

componentestanto modularescomono modulares,comootrosmuchosmodelosque

tratan de explicar diferentes procesoscognitivos en diferentes grados de

complejidad.

La memoria operativahacereferenciaa un sistemacapazde retenery

manipulartemporalmentela informaciónal tiempoqueel individuo realizaotras

actividadescognitivascomoel aprendizaje,la comprensióno el razonamiento,es

decir implica un procesamientoactivo de la información al tiempo que funciona

comoun sistemade almacenamientotemporal.

Secomponede tressubsistemasqueinteractúanentresí:El ejecutivocentral

esunsistemaatencionaldirigido tantoalos aspectosvisualescomoverbalesdeuna

tareay controlael procesamientode la informaciónde los otroscomponentesde la

memoriaoperativapor lo que, comoseñalaParlÓn(1996)representael locus de

control de este sistemacognitivo y tiene caráctermultimodal y no de dominio

específicosiendo capaz de combinar la información provenientede diferentes

modalidadessensoriales.El lazo articulatorio, cuya función es retener la

informaciónverbal mediantela repeticiónsubvocal,organizala información de
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maneratemporalo serialy poseecapacidadlimitada.La agendavisoespacial,que

estáespecializadaenretenerla informaciónespacialy las imágenesvisualescomo

la forma o el tamaño,y que tambiénposeecapacidadlimitada. Por tanto, y de

acuerdocon Parkin(1996),tanto el lazo articulatoriocomola agendavisoespacial

formanpartede un sistemade memoriay cumplencaracterísticasde los módulos

que,sin embargo,no poseenotroscomponentesdelmismosistemade memoria.

Hoy día los resultadosde la investigación llevada a cabo desde la

neuropsicologiacognitiva han proporcionadonuevosprincipios o presunciones

conceptualesqueposibilitanel estudiode los procesoscognitivossuperiores,yendo

másalláde la hipótesisde la modularidad:

- Especificidadneurológicao isomorfismo.Esteprincipio, desarrolladopor

Shallice(1981,1982, 1988)y Shallicey Burgess(1991),consideraqueexiste

cierta correspondenciaentre la organizaciónde la mente y la fisiología

cerebral.De acuerdoconla hipótesisde lamodularidad,la asunciónde este

principio significaquelos módulosestánrepresentadosdiferencialmenteen

el cerebro,porlo que,trabajandobajoel métododeladobledisociaciónde la

función, es posibleestudiarcómodiferenteslesionescerebralesafectande

forma selectivaa distintosmódulosindependientesdentrode un sistema.

- Transparencia.Dichosupuesto,desarrolladopor Caramazza(1984,1986>

hacereferenciaaqueel análisisde lospatronesdelascapacidadesalteradas,

intactas y de errores del paciente ofrece las basespara discernir la

naturalezade la disfunción y qué componenteo módulo del sistemase

encuentraalterado.

Así mismo, la consecucióndel análisis de transparenciase apoya en el

principio de sustractividad.
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- Sustractividad.Esteprincipio, definido por Saffran (1982),serefierea

quela ejecuciónde un pacientelesionadocerebralsereflejay seexplicaen

basea la actividaddel sistemacognitivo intactomenoslos componentesde

los sistemaslesionados.

Como señalanBauer (1994) y Parkin (1996), la mayor aportaciónde la

neuropsicologíacognitivacomodisciplinaesprecisamenteel tratardeexplicarlos

patronesdefuncionamientocognitivonormalypatológicoenpacientesconlesiones

cerebralesen términosde dañode uno o másde los componentesdentrode una

teoríao modelode funcionamientocognitivo normal.

No quisiéramoscerraresteapartadosin antesseñalarque aunquehemos

empleadouna aproximaciónhistóricapara intentar delimitar lo que hoy es y

significa la neuropsicologia,los modelospresentadosmásrecientesenel tiempono

suponennecesariamenteel abandonode los anteriores,de forma queactualmente

convivendistintasorientacionesenlazadasentresí, dandolugar a vecesa una

fructíferacolaboracióny otrasa encendidaspolémicas.



CAPÍTULO 2

LA NEUROPSICOLOGÍA COMO DISCIPLINA

CIENTÍFI CA
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2.1. TIPOSDE NEUROPSICOLOGÍA

El crecimientode la neuropsicología,especialmentede la neuropsicología

clínica,hasidorápidoaunqueescasamentedocumentado.A pesardequelos textos

de neuropsicologíaclínica proporcionanunavisión históricade las teoríasde la

función cerebral,sólo unospocosofrecenestavisión sobreel desarrollode esta

disciplina(Puentey Miguel Tobal, 1991).

A lo largo delcapítulo1, lejos de quererofrecerunarevisiónexhaustivade

todaslas aportacionesque han contribuidoal desarrollode la neuropsicología,se

ha pretendidoofrecerunavisión históricade su origen, su evolucióny susbases

teóricas.

Como setransmitea travésdeestaspáginas,la neuropsicologia,debidoa su

génesis,se desarrollaen un marco teórico de interdisciplinaridad,en el que

convergenlosesfuerzosprovenientesdediferentesramasde lascienciasdelsistema

nervioso, como la Neurofisiologia, las ciencias médicas, la Psiquiatría y la

Neurología,y de las cienciasde la conducta,la Psicología.

Comosehaseñaladoanteriormente,el término“neuropsicología”aparecepor

primeravez en 1948 en el título de unapresentaciónque Hans Lukas Teuber

realizóesemismoañoenla Convenciónde la AmericanPsychologicalAssociation.

En su presentación Teuber instaba a que los métodos de evaluación

neuropsicológicafueran empleadosen la práctica clínica para evaluar a los

pacientescondaño cerebraly señalabala necesidadde desarrollarinstrumentos

específicosde evaluaciónneuropsicológica.LaspeticionesdeTeuberno eranotras

queel propio desarrollode la neuropsicologíahumana.

El desarrollode la neuropsicologíahumanaestáestrechamenteligado a

algunoshechoshistóricoscomola 1 y II GuerraMundial, debidoa que unade sus
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desastrosasconsecuenciasfue la proliferaciónde lesionadoscerebrales.Hastaese

momento,apesardequeya sehabíandocumentadoalgunosimportantesestudios

clínicos, la neuropsicologíaestabamás orientada al trabajo con animales e

intentabaintegrar los conocimientosde la neurologíacon los de la psicología

fisiológicay experimental.

En este sentido y de acuerdo con Benton (1987), la expansiónde la

neuropsicologiaclínica sedebeaunanecesidadsocialy la neuropsicologíahumana

seestablecedefinitivamentedurantelasdécadasde los 50 y 60. Esprecisamente

en la décadade los 60 cuandosurgenlas dosprimerasrevistasespecializadasde

estadisciplinafundadaspor dosinvestigadoreseuropeosquemanteníanestrechos

contactosconlaneuropsicologíanorteamericanaatravésdeBenton.Laprimerade

ellas fue fundadapor Henry Hécaenen 1963 en Franciabajo el nombre de

Neuropsychologia,y la segunda,por Ennio DeRenzien 1964 en Italia bajo el

nombre de Cortex. Desdeentonces,durantela segundamitad del siglo XX la

neuropsicologíaseha dotadode un excelentecuerpode conocimientosteóricosy

prácticos.

Aunquedanmuchascuestionespor resolver,peroel desarrollode lasnuevas

tecnologíasdeneuroimagenprometeun avanceespectacularenel conocimientode

los procesospsicológicosy surelacióncon el funcionamientocerebral.Tantoesasí

que las expectativasde la comunidadcientífica sobreel futuro desarrollode la

neuropsicologiaclínica y experimentales que se conviertanen la mayor fuerza

productivade la psicologíadel siglo XX (Costa, 1983;McCaffrey y Puente,1992;

Meier, 1997).

El rápidodesarrolloy expansiónde la neuropsicologiaha dadolugar a que

en pocosañoshayanproliferado distintos tipos, formas o ramas, de los que a

continuaciónsecomentanlos másimportantes.
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21.1. NeuropsicologíaClínica

En la actualidad,si la neuropsicologiaquedadefinidacomola cienciaque

estudialasrelacionescerebro-conducta,laneuropsicologiaclínicasedefinecomola

prácticade la neuropsicologíacuyoobjetivoesla aplicaciónde los principios sobre

la relacióncerebro-conductacon finesde evaluación,tratamientoy rehabilitación

a los pacientescon daño cerebral(Adams,1996). En estesentidola Division of

Clinical Neuropsychologyof theAmericanPsychologicalAssociation(Division 40)

definela figura del neuropsicólogoclínico comounpsicólogoprofesionalqueaplica

los principios de evaluacióne intervenciónbasadosen el estudiocientífico de la

conductahumanaenrelaciónconel funcionamiento,normalo anormal,delsistema

nerviosocentral(Adamsy Rourke,1992).

Sin embargo,de acuerdocon Mejer (1997), el objetivo fundamentalde la

neuropsicologíaclínica ha sido y sigue siendola evaluaciónde las alteraciones

psicológicasy comportamentalesasociadasa disfuncionesorgánicasdel sistema

nerviosocentral. Se trata de conocerlos aspectosneurocomportamentalesmás

relevantesde los procesoscognitivos superiores,de forma que esteconocimiento

posibilite la comprensióndel funcionamientoneuropsicológicodel paciente.Pues

bien, de los resultadosde la evaluaciónse deriva el origen de las estrategias

específicas de intervención necesariasen el programa de tratamiento y

rehabilitacióndelpaciente.

Laaportaciónindividualmásimportanteen lahistoriade la neuropsicología

clínica ha sido la realizadapor el neuropsicólogosoviéticoA.R. Luna, que en su

teoríasobrela organizacióncerebralde los sistemasfuncionalesimplicadosen la

regulaciónde la actividadpsicológicahumanaconsiguióintegrarlos resultadosde

la investigaciónbásicay clínica.
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Lunarevisólos conceptosde funcióncerebral,síntoma,síndromey sistemas

funcionalesy elaboróunmodelocualitativodeevaluaciónneuropsicológica,basado

en el análisissindrómico de las funcionespsíquicassuperiores,para inferir la

localización de las lesiones,y una metodologíapara la rehabilitaciónde las

funcionesalteradasen el daño cerebral.En su obra “Las funcionescorticales

superioresdel hombre” (1966), consideradacomo la primera gran obra de la

neuropsicologíaclínica,formulalasbasesteóricasdelaneuropsicologíaysuaparato

metodológico,y de ella sedesprendequedelneuropsicólogodependedetectarqué

funcionesse encuentranalteradasen el pacientey, por tanto, qué sistemas

funcionalespuedenverseafectados,diagnosticarel tipo de trastornoexistentey

seleccionarlas estrategiasmás oportunasde cara a la rehabilitación de las

funcionesdeficitariasdelpaciente.

La Division 40 de la APA (1987)haseñaladolasseisfuncionesy ámbitosde

intervenciónmásrelevantesdelaevaluaciónneuropsicológicaenlaprácticaclínica:

1. El diagnósticodiferencialentresíndromespsicógenosy neurógenos(p.

ej., depresiónvs. demencia).

2. El diagnósticodiferencial entre dos o más posiblesetiologíasde la

disfuncióncerebral(p. ej., neoplasmavs. accidentecerebrovascular).

3. La descripciónde lasfuncionesconservadasy alteradastrasun suceso

episódico(p. ej., accidentecerebrovascular,traumatismo,infección).

4. El establecimientode medidasde linea base de cara a controlarun

trastornocerebralprogresivoo un procesoderecuperación(jt ej., neoplasma,

enfermedaddesmielinizante,dañocerebral).
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5. La comparaciónpre y postde la respuestadelpacienteal tratamiento

farmacológico,operacionesquirúrgicaseintervencionesconductuales(p. ej.,

ensayoscondrogas,escisiónde tejidos,revascularización,lenguajeo terapia

cognitiva).

6. La evaluacióndel estadoafectivo y cognitivo del pacientede cara a

formular las estrategiasde rehabilitacióny diseñar las intervenciones

terapéuticas.

Actualmente,laneuropsicologiadinicaabordaunbuennúmerodetrastornos

diferentes. En 1990, Putnam y DeLuca realizaron un estudio en el que

entrevistarona 872 neuropsicólogosclínicos quedesarrollaronsu prácticaclínica

en el ámbitoprivado, de hospitalesuniversitarios,de facultadesde medicinao de

clínicasmédicasde los EstadosUnidos.En él sepreguntabaa los neuropsicólogos

entrevistadosporel tiempoy esfuerzoquededicabanaldiagnósticodelasdiferentes

patologías.

Los resultadosmostraronque el mayorporcentajede pacientes,un 22%, lo

representóel daño cerebraltraumático; el siguientegrupo de pacientesmás

comúnmente diagnosticado, excluyendo los pacientes psiquiátricos, fue el

correspondientea los problemasde aprendizaje(11,5%)seguidode las demencias

(9%). En menormediday en ordendecrecientelos siguientesgruposdiagnósticos

fueronlos referidosaproblemasforenses(8%), accidentescerebrovasculares(7%),

otros diagnósticosgeriátricos, incluyendo la enfermedadde Parkinson (5%),

epilepsia(4%), abusode sustancias(4%), tumorescerebrales(3%), síndromesde

dolor (2%), encefalopatíastóxicas(2%), trastornosdesmielinizantes,talescomo

esclerosismúltiple (1%)y SIDA (1%).

Los resultadosdeesteestudiomuestranun hechodeparticularinteréspara

el objetode estudioqueaquínosocupa.A pesardequeen losEstadosUnidos,como

en España,los problemasderivadosdel consumode sustanciastienenuna alta
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prevalenciaentrela poblacióngeneral(ji. ej., en los EstadosUnidossecalculaque

un 10% de la poblacióntieneproblemasderivadosdelconsumode alcohol,un 4%

dentro de la categoríadiagnósticade abusoy un 6% dentro de la categoría

diagnósticadedependencia(Instituteof Medicine,1987)),los esfuerzosrealizados

decaraal diagnósticodeldeterioroneuropsicológicodeestospacientesresultanpoco

frecuentesy, por tanto, insuficientesde caraa los beneficiossociosanitariosy

económicosque posibilitaría el mayor conocimientode estaspatologíasy de la

inserciónsociolaboralde estosindividuos.

2.1.2.NeuropsicologíaCognitiva

Serony Deloche(1989)señalanen la primerapáginade introducciónde su

obra“Cognitive approachesin Neuropsychologicalrehabilitation” que“En sentido

general, todo lo neuropsicológicopuedeser denominadocognitivo simplemente

porque las alteracionesque estudiason de naturalezacognitiva”, y es que,

ciertamenteel término “cognitivo” se encuentraampliamente difundido en

neuropsicología.

Sin embargo,cuandoestetérmino constituyeel, por así decirlo,apellidode

la neuropsicologiaestamoshaciendoreferenciaala ramade la neuropsicologíaque,

comoseseñalóenel apartadodeModeloscognitivosdelcapítulo1, surgeenlos años

70 representandola convergenciade lapsicologíacognitivay laneuropsicología,y

que trata de, por un lado,explicar los patronesde realizaciónintactosy afectados

que seobservanenpacientesconlesióncerebralen términosde afectaciónde uno

o másde los componentesdeunateoríao modelosobrela funcióncognitivanormal

y, porotro, de extraerconclusionessobrelos procesoscognitivosnormalesa partir

de los trastornosobservados(Ellis y Young, 1996).

La neuropsicologíacognitiva tiene su origen remoto en las aportaciones

provenientesde los modelosde representaciónmediantediagramas,desarrollados

durantela segundamitad del siglo XIX y principiosdel siglo XX, quesurperonen
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elcontextode laprácticaclínicaparaexplicar,fundamentalmente,lasalteraciones

endiversasfuncionesdel lenguajeen términosde lesionesen los mismoscentroso

ensusvíasde conexión.

En la actualidad,la neuropsicologíacognitiva senutre tanto de las teorías

procedentesde la psicología cognitiva experimentalsobre el funcionamiento

cognitivonormaleintacto,elaboradasapartir de experimentosde laboratoriocon

sujetosnormales,comodel estudiodepacientesconlesióncerebral.

Es precisamentecon respectoal estudio de pacientescon lesión cerebral

donde existen discrepanciasentre los diversos autoresde la neuropsicología

cognitiva,dandolugara dosgrandesgruposde investigadoresquetienenencomún

los mismosmodelosteóricosde representacióny organizaciónde las diferentes

funciones cognitivas pero que difieren en relación al método de estudio,

posicionándoseunosa favor de la necesidaddeldiseñodecasoúnico(Shallice,1979;

Caramazza,1984, 1986;Caramazzay Badecker,1991;Ellis yYoung, 1996),y otros

a favor de la utilidad de las categoríassindrómicas(Goodglassy Kaplan, 1986;

Zurif, Swinneyy Fodor,1991; Robertson,Knight, Rafal y Shimamura,1993).

Laaproximaciónbasadaenel diseñodecasoúnico,enocasionesdenominada

neuropsicologíacognitiva“ultra” o “radical” (ParlÓn,1996), tienesusorígenesenel

senoeuropeo,principalmenteenel ReinoUnido, y secentrafundamentalmenteen

la investigaciónbásica.

Dicha orientacióndefiendeque el estudiode los síndromesclásicospuede

tenerinterésenlaprácticaclínicaperocarecedeentidadcuandosedeseanexplicar

los trastornosde un pacienteconcretoentérminosdehipótesissobrela afectación

delsistemacognitivo normal(Caramazzay Badecker,1991).

En este sentido, existe consensoentre los diferentes autores de la

aproximaciónradical a la hora de señalarque la investigaciónbasadaen los
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síndromesclásicos no debellevarse a cabo si el objetivo de la investigaciónes

obtenerconclusionessobrelaestructuradelosprocesoscognitivos.Susargumentos

básicamentedefiendenquela variabilidadindividual enel dañoestal que resulta

imposible conocersi dos pacientestienenel mismo déficit cognitivo, por lo que

trabajarcongruposbasándoseenel síndrome,confrecuencia,significaobviartales

diferenciasindividuales.

A su vez, la aproximaciónque considerala utilidad de las categorías

sindrómicasse ha venido desarrollandoprincipalmenteen los EstadosUnidos

dentrode la llamadaEscuelade Boston,formadapor autoresquellevan acabosu

actividaddentrodelaprácticaclínica,destacandofundamentalmentesusestudios

enrelacióna los trastornosdel lenguaje.

Los autoresqueconformanestaorientacióndefiendenquelasagrupaciones

sindrómicas son habitualmente empleadas en el ámbito de la medicina,

demostrandosuutilidad inclusocuandono todoslos pacientesmuestrantodaslas

característicascomunesa un mismo síndrome.Entre susargumentosdestacael

considerarque los individuos que seagrupandentro de una mismacategoríao

síndrometuvieron la misma especificidadneurológicaantesde desarrollarel

trastorno,porlo queaquéllospacientescondañocerebralenlasmismasestructuras

cerebralespadecerándéficitsimilares.Enestesentido,laheterogeneidadindividual

puederesolverseagrupandoalos pacientesencategoríasde síndromes,quedando

definido unsíndromecomoun conjuntode síntomasqueconcomitanconsuficiente

regularidad como para sugerir que demuestranun déficit subyacente.La

homogeneidaddelgrupovendrádemostradaporelanálisisestadísticode loserrores

cometidospor los individuosque lo conforman.

Quizáel acercamientoentreambasorientacionespodríallevarseacabosi,

como apunta Parkin (1996), por un lado, los defensoresde las categorías

sindrómicasprocuraranbeneficiarsedel empleo de criterios de selecciónmás

estrictosde caraa la inclusiónde los pacientesen un grupoy de procedimientos
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estadísticosmásrigurososde caraa reducirel riesgode incluir sujetosatípicosen

el grupo,y porotro, los defensoresdel diseñodecasoúnicotratarandehacerfrente

a los problemasexistentesparallevar a cabola replicaciónde los resultadosdel

estudiodeun paciente,y desarrollaranmétodosquepermitieranreunirpacientes

condéficit similares.

En los últimos añosel estudiode los procesoscognitivoshaexperimentado

un cambio revolucionario con la llegada del procesamientoen paralelo o

conexionismoy el desarrollode los sistemasde redesneuronalesartificiales. Los

modelosconexionistaspartendel supuestode que el cerebroesuna entidadfísica

que actúa de acuerdo a las leyes de la bioquímica y que opera como una

computadorao sistemadeprocesamientode la información(León-Carrión,1995).

Enesteámbitolaneuropsicologíahaempleadolos sistemasconexionistasde

redes neuronalesartificiales como un medio para simular el funcionamiento

cognitivo alteradoen los diferentescomponentesy operacionesde los sistemasde

procesamiento(Parkin, 1996) y el funcionamientocognitivo normal, abordando

nuevasformas de conocimientosobrelos procesossimbólicos,el aprendizajey la

cognición,y, comoseñalanKosslyny Andersen(1992),contribuyendoal desarrollo

de la cienciacognitiva.

2.1.3.NeuropsicologíaPsicométrica

Resulta complicado situar históricamenteel comienzo de la evaluación

neuropsicológicaporque,de acuerdocon Goldstein,Hamsher,Goodglass,Reedy

Weinstein (1985) y Goldstein (1992), los diferentesautores,en función de la

corrienteteóricaqueles defina,sitúanla figura históricaendiferentespersonaso

en diferentesescuelas.

Sin embargo,no cabedudaquela evaluaciónneuropsicológicasurgióen el

seno de la colaboración de psicólogos con neurólogos y neurocirujanos que
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demandabande los primerosconocerla relaciónentrelaslesionescerebralesy los

patronesespecíficosde déficit funcionales,y de psicólogoscon psiquiatrasque

solicitaban de los primeros ayudarlesa discernir entre, por aquél entonces,

trastornosorgánicosy funcionales y la existenciade deterioro neuronal en

trastornosfuncionales.

Enestecontexto,entrelos años20 y 40, surgieronlosprimerosinstrumentos

estandarizadosdeevaluaciónneuropsicológicacomounintentodeaunarel examen

del estado mental llevado a cabo por neurólogos y los tests psicológicos

estandarizados.No obstante,enestaprimeraetapadeelaboraciónde instrumentos

de evaluaciónneuropsicológicalos esfuerzosde los investigadoresno fueron tan

fructíferoscomoerade deseary derivaronen la utilización de testsque no estaban

específicamentediseñadosparaevaluarla disfuncióncerebral,como, porejemplo,

el testdeWechsler-Bellevueparala medidade la inteligencia(Wechsler,1944)o el

métodoproyectivoparael diagnósticode la personalidadde Rorschach(1920).

Probablemente,la primerabateríade testsde evaluaciónneuropsicológica

quesí fue específicamentediseñadaparaevaluarapacientescondañocerebralfue

la desarrolladapor Goldsteiny Scheereren 1941,Goldstein-ScheererTestBattery,

y, aunqueno llegó a estandarizarse,lo que limitó su difusión entrelos clínicos,

posteriormentesederivarondeellaalgunaspruebasquehoy díagozandeunagran

popularidadcomoel HalsteadCategoryTest (Halstead,1947)y el WisconsinCard

SortingTest(Granty Berg, 1948).

El desarrollode laprimerabateríade evaluaciónneuropsicológicadesdela

perspectivapsicométricasellevó acaboen los EstadosUnidos,en consonanciacon

sureconocidatradiciónpsicométrica(Puentey Miguel Tobal, 1991),de la manode

Ward C. Halstead.En 1947 Halsteadpublicó un libro “Brain and Intelligence”en

el que presentabaunabateríade 27 pruebasde las que se seleccionaron13 que

permitíandiferenciarentresujetoscondañocerebraly sujetosintactos.A partir de

estas 13 pruebasHalstead,medianteanálisis factorial, extrajo 4 factoresque
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conformabanlo queél denominóinteligenciabiológica,conceptoqueparael autor

reflejaba el funcionamientodel sistemanervioso central en oposición a otras

medidaspsicométricasde inteligenciaque reflejabanla formaciónacadémicao

educativa.A partir de la aplicación de estaspruebasa pacientescon daño

neurológico,fundamentalmentecondañoenel lóbulo frontal,y a sujetosintactos,

establecióunpuntodecortedenormalidady elaboróunÍndicedeDeteriorobasado

enel númerodepruebasenqueel pacientepuntuabaporencimadelpuntodecorte.

DichoÍndicedeDeterioropermitió diferenciarentrepacientescondañoenel lóbulo

frontal, en laparteposteriordel cerebroy sujetosintactos.

En 1955,Ralph Reitan,quienhabíasidoalumnode doctoradodeHalstead

en la Universidad de Chicago, publicó un artículo donde mostraba las

modificacionesrealizadasa la bateríasuprimiendoalgunaspruebase integrando

otrasnuevas.En esteartículosecorroborabanloshallazgosoriginalesdeHalstead

y sedescribíanlos resultadosdeotrasinvestigacionesqueponíande manifiestoque

laBateríadeHalstead-Reitaneracapazdediscriminardiferenciasenlalateralidad

entre individuos con daño en el campo visual izquierdo y derecho, déficit

sensomotoresenel hemisferioizquierdoy derecho,o de identificar lasalteraciones

neurológicasen pacientesconlesioneslocalizadasen el hemisferioizquierdoy el

derecho(Parsons,1986).

A pesarde queReitannuncallegó a publicar la descripción,administración

e interpretacióndela batería,posteriormente,la Bateríade Halstead-Reitanha

sido empleadaennumerosasinvestigacionesy ha demostradosu utilidadparala

caracterizaciónde diversas patologías y para el establecimientode perfiles

diferencialesde daño cerebral(Dodrilí, 1981; Heatony Crowley, 1981;Parsonsy

Farr,1981;Prigatano,Parsons,Wright, Levin y Hawryluk, 1983).

En la actualidad,la Bateríade Halstead-Reitanha sido objeto de nuevas

revisionesdandolugaranuevasversionesde la misma,HalsteadRennickRussell

Battery (Russell, Starkey, Fernándezy Starkey, 1988), Halstead Russell
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NeuropsychologicalEvaluation System (Russell y Starkey, 1993) y The

ComprensiveNorms for an ExpandedHalstead-ReitanBattery (Heaton,Grant y

Matthews,1991),y anumerosasadaptaciones.EnEspañapor ejemplo,Fernández

Ballesterosy Vila (1983) han trabajadocon el Índice de Deterioroen diversas

patologíasorgánicas(epilepsia,esclerosismúltiple y enfermedadde Parkinson)

encontrandodiferenciassignificativasentreestostrestiposdepatologíacerebral.

Así mismo,durantelasdécadasposterioresa la elaboracióndela bateríade

Halstead-Reitandiversos investigadoreshan elaboradouna gran cantidadde

pruebas y baterías de evaluación neuropsicológica desde la perspectiva

psicométrica,y es que, como señalanMeier (1974, 1997) y Bauer (1994), la

evaluacióndelos aspectoscomportamentalesy cognitivosasociadosaldañocerebral

ha sido con muchola principal actividadde la neuropsicologíadurantedécadas.

Entrelos instrumentosdesarrolladosdestacaporsuimportanciala Luna-Nebraska

NeuropsychologicalBattery -L.N.N.B. (Golden,Punischy Hammeke,1980, 1985).

Más adelantesecomentaráendetalleestabatería.

El principiofundamentaldelenfoquepsicométricoconsisteenaplicarel rigor

científico de la metodologíaexperimentala la evaluaciónneuropsicológica,lo que,

a su vez, conlíeva demostrarla fiabilidad y la validez de los instrumentosde

evaluacióndesarrolladosy la precisiónde la metodologíade evaluación.

Respectoa los fundamentosmetodológicosdelaevaluaciónneuropsicológica

Russell (1994) destaca cuatro puntos centrales: a) disponer de la adecuada

instrumentacióny metodologíademedida,b) desarrollarpruebasquerepresenten

adecuadamenteel funcionamientocerebral,c) disponerde un conjuntodepruebas

que muestrentodoslos aspectosdel funcionamientocerebraly d) manejaruna

aproximacióninterpretativaquepermitacomprenderlos datosaportadospor las

pruebasy surelaciónconel funcionamientocerebral.
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En estesentido,Rourkey Brown (1986)ponendemanifiestoqueunade las

contribucionesmásimportantesde lapsicometríaala evaluaciónneuropsicológica

ha sido la elaboraciónde una amplia variedad de pruebasneuropsicológicas

formadaspor unaseriede ítemsrelativamentehomogéneos,queimplicanal menos

una medida de nivel de intervalo, y que poseenapropiadascaracterísticasde

fiabilidady validez.Estaspruebasofrecenpuntuacionesnuméricasquepuedenser

evaluadasmediantela comparacióndel rendimientodelpacientecon apropiadas

puntuacionesnormativasde personasconun cerebrosupuestamenteintacto,que

reflejanhastaquépuntopuedeverseafectadoel rendimientodel pacienteen una

determinadatarea,y queconfrecuenciasonsometidasa un análisismultivariado

de caraa poder interpretarlos resultadosde la prueba.Asimismo,comoseñala

Bauer (1994), es importante destacarque la confianza en los indicadores

cuantitativoscasisiempreimplica el empleodeunabateríaestandarizadadebido

a quetalesindicadoresdependenporcompletodelbalanceode los datos.

La metodologíapsicométricaha realizadootrasimportantescontribuciones

al desarrollode la neuropsicologíadebido a queha posibilitado la medidade la

relación entre el funcionamientocerebraly los cambioscomportamentalesque

caracterizanalasdistintasetapasdel desarrolloevolutivo,el envejecimientoy las

diversasmanifestacionesde daño cerebral,incrementandonuestroconocimiento

sobrelas relacionescerebro-conducta(Tarter y Edwards,1986), hapermitido la

mejora de las clasificacionesnosológicassobre la patologíacerebral (Ardila y

Ostrosky-Solis,1991)y una mayor precisiónen el diagnósticodiferencialentre

distintos trastornos (Bauer, 1994), ha posibilitado evaluar la eficacia de los

programasderehabilitación(Goldsteiny Ruthven,1983)eidentificarlos subgrupos

que tienenuna mejor respuestaa los diferentestratamientos(Muñoz Céspedes,

1997).
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2.2. LANEUROPSICOLOGÍAYSURELACIÓN CON OTRASDISCIPLINAS

CIENTÍFICAS

2.2.1.Neuropsicología,Neurologíay Neurocirugía

La Neuropsicología,la Neurologíay la Neurocirugíasondisciplinasquese

encuentrandentrodel marcode las neurocienciasen tanto en cuantocentransu

interésenlosproblemasclínicosasociadosalasrelacionescerebro/conducta(Rourke

y Brown, 1986).

Como señala Muñoz Céspedes (1997), durante mucho tiempo la

neuropsicologíahaconstituidouncapítulode la neurología,realizandoimportantes

aportacionesparael diagnósticoneurológico.Sin embargo,en la actualidadla

neuropsicologíapresentaalgunasdiferenciascon respectoa otros miembrosque

formanpartede lascienciasneurológicas(Fernández-Ballesterosy León Carrión,

1992), habiendoadquiridoen los últimos añosun nivel de desarrolloque le ha

convertidoenuna disciplina independienteconmétodosy procedimientospropios

paraelestudiode lasrelacionescerebro/conducta(LeónCarrión,1995),sin queello

descarte,como apuntaNewcombe (1985), que los avancesde esta disciplina

dependan profundamente de sus interacciones con otras disciplinas

complementarias.

Las principalesdiferenciasentrela neurologíay la neuropsicologíason de

carácterconceptualy metodológico.

El objetivo fundamentalde la neurologíaesel estudiodelcerebroy cuando

estudiala conductalo haceparacomprendermejor el sistemanerviosocentraly

establecerel tratamientoquirúrgicoy/o farmacológicomásidóneoparael paciente

(León Carrión,1995).
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Cuandotrabajamosconunpacienteafectadopordañocerebral,laneurología

y la neurocirugíaaportanunavaliosa informaciónsobrelos datosanatómicosy

fisiológicosque serequierenparacomprenderal paciente(Puente,Iruarrizagay

Muñoz Céspedes,1995). Medianteestosdatospodemosconocer,por ejemplo, la

existenciade cambiosen las funcionesmotorasy reflejas, las alteracionesde la

actividadbásicao los trastornosdel lenguaje. Sin embargo,en el procesode

rehabilitacióndel individuoestainformaciónresultainsuficiente,aportandopoco

sobreel caminoaseguir.

El objetivofundamentalde laneuropsicologiatambiénesel cerebro,pero,la

conducta no va separadade éste, ya que cerebro y conducta interactúan

mutuamente.Su interés no está en los mecanismosprofundos de las bases

neuroquimicaso molecularesde la actividad nerviosa ni en los mecanismos

fisiológicos de los procesosnerviosos;la neuropsicologiasecentraenel papelque

juegan los sistemascerebralesdel individuo, bien entendidoscomo sistemas

funcionales(Luna, 1973, 1979) o como, segúnteoríasmás actuales,bloques

funcionales(Jubert, 1977, 1983), en la organizaciónde la actividad psicológica

humana.

La neuropsicologíahadesarrolladométodosy procedimientospropiospara

la evaluaciónde las relacionesentreel cerebroy laconductay paraelestudiode los

déficit cognitivos y alteracionesemocionalesque acompañana las lesiones

cerebrales(Muñoz Céspedes,1997). La evaluaciónneuropsicológicadebeaportar,

ademásde los datosseñaladospropiosde la exploraciónneurológica,otro tipo de

información que incluya datos sobrelas funcionescorticalessuperiorescomola

capacidadpara resolverproblemas,memoriay capacidadpararealizar nuevos

aprendizajesentreotrascapacidadescognitivasrelevantes.Asimismo, nosdebe

permitir determinarcuálessonlas alteracionesfuncionalesy emocionalesde los

pacientesquepadecendaño cerebral(JiménezGómezy RodríguezSutil, 1992)y

cuál es el camino a seguir en la tarea de restablecimientodel funcionamiento

neurocognitivoy la adaptaciónconductualy socialdel individuo.
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ComoseñalanLezak(1983)y PeñaCasanova(1987, 1991), la exploración

neuropsicológicadebeproporcionarun diagnósticodocumentadodel estadodel

pacientey los datosneuropsicológicosobtenidoshandepermitirseguirlaevolución

delcuadro,ofrecerorientacionesterapéuticasy realizarprogramasdeintervencion.

La neurologíay la neurocirugíahanprogresadoconsiderablementeen los

últimos añosgraciasa lastécnicasdeneuroimageny alastécnicasy procedimientos

quirúrgicos.

El descubrimientode la tomografiacomputadorizada-T.C. (descubiertaen

1959porMían Cormacky GodfreyHounsfieldy comercializadapor primeravez en

1972) y la resonanciamagnética-R.M. (descubiertaen 1946 por Felix Bloch y

utilizada por vez primera en un hospital en 1981) ha permitido la definición

anatómicade las lesionescerebralesfocales en sujetosvivos, proporcionando

informaciónprecisasobrelasestructurasimplicadasy sobrediversostrastornoscon

diferentescaracterísticasneuropatológicas,y ha contribuido al estudio de la

fisiologíade laconductahumana,aumentandonuestroconocimientosobrelasbases

cerebralesde, por ejemplo,el lenguaje,lamemoriao la percepción.

Asimismo,eldesarrollode losmétodosfuncionales,queregistranloscambios

de la actividadcerebralproducidosporla manipulacióndevariablesconductuales,

y fundamentalmentelas técnicasfuncionalesmetabólicashanpermitido ahondar

enel conocimientode la relaciónentredeterminadasestructurascerebralesy una

función cognitivaespecífica.

Entreestastécnicascobranespecialrelevanciala tomografiapor emisiónde

positrones-T.E.P. (desarrolladaamediadosde los añossetentay que,comoseñala

Junqué(1994),seha ido introduciendomuylentamenteenla investigacióndebido

a su alto coste y dificultades metodológicas)y las imágenespor resonancia

magnética-I.R.M. (descubiertaporBydery Youngen1986y perfeccionaday puesta

apuntoparasuaplicaciónaprincipios de los noventa).Medianteel empleode la
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T.E.P.y de la I.R.M. sehanpodido captaren tiemporealimágenesde los cambios

fisiológicos asociadosa los procesosmentales(Bigler, Yeo y Turkheimer, 1989;

Posner, 1993; Bigler, Porter y Lowry, 1997) lo que se traduceen un mayor

conocimientode lasestructurasy sistemasneuronalesquesubyacena losprocesos

emoaonalesy cognitivos(MuñozCéspedes,1997)y enlasuperacióndeladistinción

entreestructuray función.Asimismo,estastécnicasen la prácticaclínica están

siendoempleadasparabuscarlos marcadoresbiológicosdelostrastornosmentales

destacandolos trabajosde,porejemplo,Wiesely suequiposobreel funcionamiento

cerebralde pacientesesquizofrénicos(Wiesel, Blomqvist, Ehrin, Greitz, Ingvar,

Litten, Nilsson, Sedvalí, Stone-Elander,Widen y Wiik, 1985) y Martionot y

colaboradoressobre los trastornosafectivos (Martionot, Hardy, Feline, Huret,

Mazoyer,Attar-Levy, Papatay Syrota, 1990)o paracomprenderlos mecanismos

fisiopatológicosquesubyacenalassecuelascognitivasy emocionalescaracterísticas

del síndromede Korsakoff(iBigler, Nelsony Schmidt,1989).

La neurocirugía,comola neurología,tambiénha experimentadonotables

avances en los últimos años gracias a los avancesen los procedimientos

neuroquirúrgicos,neurorradiológicos,neuropsicológicosy lossubsecuenteshallazgos

clínicos.

Como señalaUzzell (1992),la utilización del microscopioquirúrgico en los

quirófanosdesdela décadade los 60 y la posteriorintroducciónde lastécnicasde

neuroimagen,referidasanteriormente,handevenidoenunnotabledesarrollodelos

procedimientosde la neurocirugía,proviniendode la visualizacióndirecta de la

morfologíacerebraly delfuncionamientodelcerebroenvivo lassofisticadastécnicas

de la microcirugia.

La neurocirugíay la neuropsicologiamantienenestrechasrelaciones.A

través de los años las observacionesllevadas a cabo por neuropsicólogoscon

anterioridady posterioridadal tratamientoneuroquirúrgicohanposibilitado un

conocimientomás preciso de las relacionescerebro/conducta.Asimismo, los
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neurocirujanoshan apreciadoel feedbackneuropsicológicoy hanmodificado los

procedimientosneuroquirúrgicosenarasde minimizar,enlamedidade lo posible,

los efectosclínicosadversos.

El nexodeuniónentreambasdisciplinassehacentradofundamentalmente

entornoadosfuncionesvitalesen lavida diariade los sereshumanos,la memoria

y el lenguaje,y susrespectivaslocalizacionesenel córtexcerebral(Uzzell, 1992).

Específicamente,señalanPuentey MiguelTobal (1991),los neuropsicólogos

puedenproporcionargraninformaciónsobrelos déficit comportamentalesa nivel

prey post-quirúrgicoen relacióna los siguientecuatropuntos:

- Determinar los cambios cognitivos y emocionalesasociadosa la

intervenciónquirúrgica.Por ejemplo,antela extirpaciónquirúrgica de

tumorescerebrales,comomeningiomaso lesionesmetastásicasúnicasno

infiltradas,queno infiltran enel tejido cerebralcircundantey sobrelos

quesehapodidorealizarunaablacióncircunscritade tejidocerebralbien

definida.Enestoscasos,comoseñalaJunqué(1994),sepuedenestablecer

correlacionesfiables entrelos efectosde la ablacióny la conductadel

sujeto.

- Delinear el curso de la disfunción neuronal a lo largo del tiempo.

Siguiendocon el ejemplode los tumorescerebrales,el neuropsicólogo

proporcionauna valoraciónde los efectosfuncionalesdel tumor queva

másallá de los previsiblesmediantela T.C. u objetivablesmediantela

exploraciónneurológicatradicional (Vendrelí Gómezy tiunqué Plaja,

1987).

Laevaluaciónneuropsicológicapuederesultarmuyvaliosaparadetectar

tumoresquesedesarrollanenel tejido temporalo en el cuerpocallosoy

quepuedensermudosa la exploraciónneurológica.Asimismo, dadala
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predilección de los tumores por las zonas filogenéticamentemás

evolucionadas,en especial las prefrontales, la exploración de las

funcionesneurocognitivassuperiorescobraespecialrelevanciaaportando,

en unasocasioneslos primeros datospara el diagnósticodel tumor

cerebraly en otras informacióncomplementariaque contribuya a la

indicaciónterapéuticamásoportuna.Talesaportacionesconducenalos

puntostresy cuatroseñaladosporPuentey Miguel Tobal (1991).

- Llegaraunaprognosisde lasdeficienciasconductuales.

- Contribuir a evaluar los riesgosy beneficios que se derivan de la

intervenciónquirúrgica.En esteaspecto,señalanUzzell (1992)y Muñoz

Céspedes (1997), hay que destacar la colaboración entre la

neuropsicologíay la neurocirugíaparala localizaciónde los procesosde

memoriay lenguaje,la identificaciónpreoperatoriadefocosepileptógenos

y la determinacióndel tamañode la escisiónquirúrgicaa realizar.

2.2.2. Neuropsicología,Psicofarmacologíay Psiquiatría

La psicofarmacologíatiene como objetivo el estudio de sustanciasque

presentanuna acción sobreel sistemanerviosocentraly sonsusceptiblesde ser

empleadasenel tratamientodelasdiversaspatologíasmentales(dePabloRabassó,

1996).

A lo largo del siglo XX, básicamenteen los últimos 50 años,sehansucedido

avancesespectacularesenel tratamientofarmacológicode los trastornosmentales

conel descubrimientode, por ejemplo,los neurolépticos(clorpromazinaen 1952),

los antidepresivos(imipraminaen 1954)o lasbenzodiacepinas(clordiazepóxidoen

1960).
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Asimismo,los resultadosde la investigaciónllevadaacaboenel ámbitode

la FarmacologíaConductualo Psicofarmacologíahan proporcionadoun mayor

conocimientosobrelos mecanismosneurobiológicosy neuronalesquemedianenlas

diferentespatologíaspsiquiátricas,posibilitandolautilizaciónde tratamientosmás

eficacesy específicosparacadatrastorno.

Sinembargo,comoseñalaKing (1990),los tratamientospsicofarmacológicos,

porla propiaacciónde los fármacosenlamodulacióndelsistemanerviosocentral,

tienenefectospositivosy negativossobrelas funcionescognitivas.A su vez, ello,

comoseñalaMuñozCéspedes(1997),ha redundadoen el crecientedesarrollode

investigacionesinterdisciplinarescentradasen la relación existente entre los

cambiosproducidospor diferentescompuestosquímicos sobreel funcionamiento

cerebral del sujeto y el rendimiento del mismo en diferentes pruebas

neuropsicológicas(Wolkowitz, Weingartner,Thompson,Pickar,Paul y Hommer,

1987; Roy-Byrne, Uhde,Holcomb, Thompson,King y Weingartner,1987; Curran,

Schifanoy Lader, 1991; Legrand,Vidailhet, Danion, Grangé,Giersch,Van Der

Linden e Imbs, 1995).

La investigaciónbásicacentradaenelefectosdediferentessustanciassobre

el sistemanerviosocentral aportaun mayorconocimientosobrelos mecanismos

psicofarmacológicosde lasdiferentesdrogasy sobrelosmodelosfisiopatológicosdel

funcionamientocerebral.De ello sederivanimportantesimplicacionesclínicas:

En primer lugar, la Psicofarmacologia Conductual proporciona

informaciónsobreel tipo de sustanciaaemplearenfuncióndeltrastorno

abordado,el tiempo de administraciónde la misma y la dosismínima

efectiva.

- En segundolugar, elhechode que los tratamientospsicofarmacológicos

puedan producir efectos secundariosadversossobre las funciones

cognitivashacequeenlaprácticaclínicaresulteimprescindibleel poder
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diferenciarentrelos efectossecundariosdel tratamientofarmacológicoy

los síntomasderivadosde la propiapatologíadelsujeto

- En tercerlugar, la Neuropsicologiaproporcionaun mayorconocimiento

de los mecanismosneurobiológicosdediversosprocesospsicológicos.Por

ejemplo,el estudiode lascaracterísticasdelsíndromeamnésicoproducido

por benzodiacepinasy sudiagnósticodiferencialfrenteaotrostrastornos

que cursan con amnesianos va a posibilitar conocer mejor los

mecanismosneurobiológicosdelamemoria.Hoydíasabemosquealgunos

síndromesamnésicoscomo el síndrome de Korsakoff, la amnesia

postencefalitisy algunostraumatismoscraneoencefálicossecaracterizan

tambiénpor alteracionesde la memoriaepisódicay conservaciónde la

semántica;sin embargo,existenotrostrastornos,comolademenciasenil

tipo Alzheimer, caracterizadospor una marcadaamnesiaanterógrada

episódicaconunaimportanteafectaciónde la memoriasemántica.

En la actualidad,la Neuropsicologíay la Psiquiatríamantienenestrechas

relacionesde las que se derivanimportantesimplicacionesen la investigación

básica,en la práctica clínica y en la propia relación entre ambasdisciplinas

(Goldstein,1992).

La Neuropsicologiaha contribuidoal desarrollode la Psiquiatríaayudando

a esclarecerla relaciónentrela presenciade determinadasalteracionescognitivas

y lasdistintaspatologías,permitiendoreconocerlospatronesdeejecuciónasociados

con diferentes trastornos neurológicos y psiquiátricos (Cimino, 1994) y

proporcionandoinformaciónsobrelosmodelosneuropatológicosespecíficosdedichos

trastornos(Keefe,1995).

El establecimientodepatronesde déficit neuropsicológicosdiferencialesha

permitido a la Psiquiatría disponer de criterios diagnósticos que posibilitan

distinguirentreentidadesnosológicasclínicamentediferentes(Ardila y Ostrosky-
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Solís, 1991), discriminar entre formas heterogéneasde algunos trastornos

psiquiátricos(Keefe, 1995)y desarrollarhipótesissobrelasdiferentesetiologíasde

unamismapatología(Shallice,Burgessy Frith, 1991).

Asimismo,en laprácticaclínicala Neuropsicologíahapermitidoidentificar

predictores del curso de la enfermedad. La evaluación de la capacidad

neurocognitiva funcional del pacienteposibilita el diseño de programasde

intervenciónindividualizadosde caraa las necesidadesdel individuo y permite

valorar la veracidadde las hipótesisestablecidasy la eficaciadel programade

tratamiento(Iruarrizaga,1996).

2.2.3.Neuropsicologíay ámbito forense

El términoforenseprovienedel latín, forum, y tienesu origenenel foro de

la RomaClásicadondesedebatíanlos asuntospúblicosy los pretorescelebraban

sus juicios; ya enel DerechoRomanosecontemplóla enfermedadmentaly secreó

el conceptode capacidadcivil.

En la actualidadresultaun hechohabitualel que el sistemajudicial se

enriquezcaconlas aportacionesprovenientesde diferentesdisciplinascientíficas

como la medicina, la psiquiatría y la psicología, entre otras, en distintos

procedimientoslegales.

Asimismo, en los últimos añosseha incrementadonotablementeel papel

otorgadoalaprácticaprofesionaldelneuropsicólogoclínicoentalesprocedimientos

(Doerry Carlin, 1991;Puenteet al., 1995;Adamsy Rankin,1996),solicitándosedel

mismoel peritajediagnósticoquedeterminela presenciao ausenciade deterioroo

dañocerebralen individuossusceptiblesdepadecerdéficit cognitivosy alteraciones

emocionales. La notable relevancia que ha adquirido la aplicación de la

neuropsicologíaclínica a los problemasforensesha conllevado el que algunos
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autores(McMahon,1983;SánchezCaro,1992)considereninclusolaneuropsicología

forensecomounasubespecialidadde la neuropsicologíaclínica.

El testimoniodel neuropsicólogocomoexpertoenel campoforenseva aser

requeridofundamentalmenteenlos ámbitosdelderechopenal,civil y laboraly de

la SeguridadSocial.

Laactuacióndelneuropsicólogoenel campodelo penaltienecomofin ayudar

aclarificarla imputabilidadolascircunstanciasatenuantesdela imputabilidaddel

acusado.

Las funcionesqueclásicamentehan sido consideradasen la determinación

de laimputabilidadsonla inteligenciay lavoluntad(GisbertCalabuig,1983; Ortíz

Valero y Ladrón de Guevaray Guerrero,1998) entendidasen su más amplio

sentido.Enrelaciónala inteligencia,Ortega-Monasterio(1996)señalaquedebeser

entendidacomotodala capacidadcognitivaengeneral,incluyendono solamentela

integridad intelectual (afectadaen oligofrenias y demencias)sino todos los

contenidosdelpensamientoo conductasjudicativas(típicamenteafectadasen los

estadosdelirantes)tanto en susaspectosdenotativoscomoconnotativos,estoes,

tanto en el error del juicio de realidadcomo en los componentesafectivos y

emocionalesy entodaslas atribucionessignificativasquelo acompañan.

Latareadelneuropsicólogoenel campode lo penalpuedeserdeutilidad en

la determinacióndel estadomentalde algunosindividuosque hancometidoun

delito. La evaluaciónneuropsicológicatendrá como objetivo bien valorar la

posibilidadde quela disfuncióncerebralafectaraal acusadoen el momentode la

comisióndel delito o biendeterminarel estadomentaldelacusadoenel momento

del juicio (SánchezCaro, 1992;Puenteet al., 1995;Pritchard,1997).

En amboscasosla cuestiónclave es determinarsi el estadomental del

acusadoafecta a su capacidadpara discernirentre lo correcto y lo incorrecto,
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ademásde si comprendelasconsecuenciasde susupuestodelito.El neuropsicólogo

deberealizaruna complejaevaluaciónde funcionesneurocognitivastalescomo

planificación, ejecución,solución de problemas,atencióne inclusoaprendizajey

memoriaparaintentardiscernirsiel estadoneuropsicológicodelsujetolo convierte

enenfermoo no (Puenteet al., 1995).

Ortega-Monasterio(1996) señala que la imputabilidad se considera

radicalmenteafectadaenlaspsicosisgraves,lasdemenciasuoligofreniasprofundas

y en los estadosconfusionalesconafectacióndelnivel de concienciaconocidosenla

prácticaclínica comotrastornomentaltransitorio,y queenocasionesseconsidera

unaafectaciónal menosparcialde la imputabilidaden psicopatíaso trastornosde

la personalidadgraves,especialmentecuandoexistenelementospsicóticosen la

estructurade la personalidado cuandose producenconductasimpulsivas sin

apenascontrol consciente,y entrastornosdel control de los impulsoso enestados

disociativosno elaboradosconscientemente.

Sin embargo,la tareadel neuropsicólogodista de ser sencilla.En primer

lugar, realizar una valoración del estadoneuropsicológicodel individuo en el

momentode la comisióndel delito implica un análisisretrospectivoquede por si

resultamáscomplicadoquerealizarunaevaluacióndelestadoneuropsicológicodel

sujetoen el momentodel juicio. En segundolugar, el estadoneuropsicológicodel

individuo enel momentode la comisión del delito no tiene porquécoincidir con el

estadoneuropsicológicoen el momentodel juicio. En tercer lugar, las posibles

alteracioneso disfunciones neuropsicológicaspueden no evidenciarseen las

evaluacionesrealizadascontécnicasde neuroimagen.

La actuacióndelneuropsicólogoen el campode lo civil estárelacionadacon

el conceptodel derechoCivil de “la capacidadde obrar” y con los litigios por daño

personal.
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La capacidadde obrar, señalanOrtega-Monasterio(1996)y OrtízValero y

Ladrónde Guevaray Guerrero(1998),esla aptitudparagobernarlos derechosy

obligacionesde los queseestitular, que seadquierecon la mayoríade edad,y de

la queel individuo solamentepuedeverseprivadopor medio de la incapacitación

judicial.

La valoracióndel neuropsicólogocomoexpertoa la hora de determinarla

capacidado incapacidadde obrar de un individuo puedeser requeridaen tres

camposfundamentales:la incapacitacióndelsujeto,suinternamientoforzosoy el

peritajeenel derechode familia.

Las funcionesqueclásicamentehansido consideradasen la determinación

de la capacidado incapacidaddeun sujetosonlasmismasquelasconsideradasen

la determinaciónde la imputabilidad, esto es, la inteligencia y la voluntad

entendidasen sentido amplio. Sin embargo, ambosconceptosno deben ser

identificadosensendosprocedimientoslegales.Porejemplo,un individuo alcohólico

puedepadecerdeficienciasenlas funcionesrelativasalacomprensióndeconceptos,

capacidadaritmética,tomade decisiones,etc.,al tiempoquesuvoluntadsehaya

subordinadaal deseocompulsivodealcohol.En estecasoel sujetopuederesultar

incapacitadomediantesentenciajudicial paraadministrarel patrimoniofamiliar

peropuedeserconsideradoimputabletrashabercometidoun delito y trashaberse

consideradoque el sujetoteníaconocimientode la malicia de suproceder.

En el Código Civil se recogenlos requisitos que la legislaciónvigente

españolaconsideranecesariosparaunaincapacitación.Talesrequisitosson (Ley

13/1983,24 deOctubre):

- Nadiepuedeserdeclaradoincapaz,sino porsentenciajudicial envirtud

de lascausasestablecidasen la ley (Art. 199 del Código Civil).
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- Soncausasdeincapacitaciónlasenfermedadesodeficienciaspersistentes

decarácterfisico o psíquicoque impidan a la personagobernarseporsi

misma(Art. 200 delCódigo Civil).

Los criterios para la incapacitacióndel individuo así como el grado de

autonomíaque sedetermineescapazde alcanzarseencuentranen función de la

persistenciade losdéficit y dela valoraciónobjetivadel alcancede autogobiernodel

sujeto. Ello supone, especialmenteen los casos de la politoxicomanía y el

alcoholismo,queelprocesode incapacitaciónseareversibleconlaabstinenciay con

la recuperaciónde los déficit por lo quela evaluaciónneuropsicológicadebevalorar

con estrictorigor la posiblerecuperación.

Dentro del ámbito del derechocivil, como señalanMcMahon (1983) y

Sánchez-Caro(1992), en el campo de los litigios por daño personales dondeel

neuropsicólogoforensedebepresentaral tribunal una completadescripcióndel

individuo, señalandotantolasfuncionesconservadascomolasalteradasy los déficit

cognitivosespecíficosquepresentael paciente.

Como recientementehan puesto de manifiesto Criado (1995), Adams y

Rankin (1996) y Muñoz Céspedes,GancedoRojí, Cid Rojo y RuanoHernández

(1997), todo informe en un contextolegal debeincluir tanto la realizacióndel

estudio clínico del lesionado como la valoración de las lesionesy secuelas

neuropsicológicas,asícomounareconstrucciónde suhistoria clínica quecontenga

el periodo de vida previo a la lesión, un análisis detalladode las alteraciones

cognitivas,emocionalesy psicosocialesa las que ha dado origen la lesión y una

descripcióndel estadoevolutivo del paciente.

Goldeny Strider(1986)y Adamsy Rankin(1996)hanrealizadounaextensa

revisióndel tipo decasosque, con másfrecuencia,evalúael neuropsicólogoeneste

ámbito del derecho.Entreotros destacan,los accidentesde circulaciónen los que

lavíctima(conductor,pasajeroo transeúnte)presentaundañocerebraltraumático,
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laexposiciónaproductosquímicosneurotóxicos(comolos disolventeso elmonóxido

decarbono),la negligenciaen la prácticamédica(comoel empleoinapropiadode la

anestesia,el dañocerebralocasionadoenel momentodelpartoo losfallosocurridos

en intervencionesquirúrgicas), o bien los casosde compensacióneconómicaa

trabajadoresque han sufrido un daño cerebral traumático o que han estado

expuestosde formacontinuadaa sustanciasneurotóxicasen sutrabajo.

Porúltimo, enel ámbitodelderecholaboral y de la SeguridadSocialla labor

del neuropsicólogoforensesecentraenel estudiode la naturaleza,la gravedady la

cronicidadde los déficit neuropsicológicos(Muñoz Céspedeset aL, 1997).

El peritajeneuropsicológicopuedeserrequeridobienenaquélloscasosenlos

que se valora la competenciay capacidadlaboral del individuo susceptiblede

padecerafectaciónen suscapacidadesneurocognitivas;o bienen aquélloslitigios

relativosa la comprensióneconómicadeltrabajadorporlesionesocurridasdurante

el trabajo. En este caso, en España,cuando ademásse considerela posible

negligenciadel empresarioporno garantizarlascondicionesóptimasdeseguridad

laboral, la jurisprudenciano es constantepor lo que en ocasionescompeteráal

derechocivil y enotras al derecholaboraly de la SeguridadSocial.

Unproblemaal queconfrecuenciaseenfrentael neuropsicólogoalahorade

realizarel peritajediagnósticoesel de la simulacion.

LasimulaciónsedefineenelDSM-IV (1995)comolaproducciónintencionada

de síntomasfísicos o fisiológicos desproporcionadoso falsos, motivados por

incentivos externostales como obteneruna compensacióneconómica,obtener

drogas,evitar una responsabilidadlegal (p. ej., el cumplimientode una condenao

la realizacióndelserviciomilitar) o laboral(ji. ej., la realizacióndeundeterminado

trabajo).En ocasionesla simulacióndel individuo puedeconsiderarseadaptativa

(ji. ej., el fingimiento de unaenfermedadsiendoprisionerode guerra)peroesteno

esel casoquerealmentecompeteal neuropsicólogoforense.
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La simulaciónes frecuenteen procesosdiagnósticosenlos quesepretende

dilucidar la imputabilidado lascircunstanciasatenuantesde la imputabilidaddel

acusado,cuandopuedenexistir eximentesen el cumplimientode una condena,y

cuandoexistela posibilidadde obtenerunacompensacióneconómica,bien en los

litigios pordañopersonalo biencuandosepretendeconseguirunainvalidezlaboral.

El DSM-IV (1995) ofrece algunas claves indicativas de sospechade

simulación,comoelcontextomédico-legaldelaevaluación,ladiscrepanciaacusada

entre la alteraciónque explicael pacientey los datosobjetivosobtenidosa través

de laexploraciónmédica,la falta decooperacióndurantela evaluacióndiagnóstica

y el incumplimientodel tratamiento,o la presenciade un trastornoantisocialde

personalidad.

Asimismo,MuñozCéspedeset al. (1997)realizanunaampliarevisiónde los

criterios indicativosde simulaciónen el campode la neuropsicología,entreotros

destacanla falta de coherenciaentre los resultadosde tests formales y la

funcionalidadrealdelsujetoensuvida cotidiana,la inconsistenciaen laejecución

ele diferentespruebasqueexploranlas mismasfunciones,la inconsistenciaen las

respuestasdel sujeto referida a ejecutarcorrectamenteejercicios complejos e

incorrectamenteejercicios más sencillos que implican los mismos procesos

cognitivos,o el bajoo nulorendimientoenpruebasneuropsicológicasquela mayor

partede los pacientesconlesionescerebralesgravesrealizancorrectamente.

En la presenteTesis Doctoral, como posteriormentese explicita en el

apartadode Procedimiento,hubo queexcluir de las muestrasfinalesdepacientes

con alcoholismo crónico y con politoxicomania a aquéllos sujetos que

deliberadamenteintentaronsimular alteracionesneuropsicológicasconobjetode

queel informe emitido por el evaluadorpudieraserutilizadoparaconseguiruna

invalidezpermanente(ji. ej., enelcasode unpacientealcohólicoquedisponíadeun

negocioeconómicamenterentabley a nombredesumujery pretendíaobteneruna

invalidezen su trabajoenbaseal deterioroproducidopor el alcoholismo)o para,
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presumiblemente,aportar pruebas de las circunstanciasatenuantesde la

imputabilidad(ji. ej., enel casode pacientespolitoxicómanosqueseencuentranen

tratamientoen un centro público, que tienen varias causaspendientescon la

justicia y sobre los cualesla justicia reclamainformación sobre el estadodel

pacientey delprocesorehabilitadora los profesionalesdelcentro).

2.3. LA EVALUACIÓN NEUROPSICOLÓGICA

2.3.1. Metodología de la evaluación neuropsicológica.Aproximación

cuantitativavs. cualitativa

Laevaluaciónneuropsicológicano estáexentade los problemasqueafectan

a la evaluaciónpsicológicaen su conjunto. Aparecenaquíde nuevo los mitos y

prejuiciosqueduranteañoshanentorpecidola lógicay deseableconvergenciaentre

las perspectivaspsicométricay conductual,como señalabaMiguel Tobal (1991)

refiriéndosea la evaluaciónconductual.

Se trata delviejo debateentrepertrechadasaproximacionesmetodológicas

queapuestanpor lo nomotéticofrente a lo ideográfico,lo correlacionalfrentea lo

experimentalo lo clínico frente a lo estadístico,ahoraaplicado a la evaluación

neuropsicológica.(UnarevisiónsobreestosaspectospuedeencontrarseenRussell

(1986, 1994), Lezak (1983)y León-Carrión,1995)).

En la actualidad podemos diferenciar dos reconocidas vertientes

metodológicasque,comoprecisay didácticamenteseñalaSilva (1989)en su obra

“Evaluaciónconductualy criteriospsicométricos”,no debenser excluyentessino

integrarsecentrándoseenla necesidad,cadavez mayor,de asegurarla calidadde

la informaciónrecogidamediantedistintosmétodose instrumentos,atendiendoa

los requisitosde calidadmétrica.
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A pesarde quehoy díatodavíaseencuentranenla literaturaespecializada

argumentosde algunos(si bien,pocos) autoresque,erigiéndoseen defensoresa

ultranzade la “verdad” metodológicaen evaluaciónneuropsicológica,defienden

anacrónicamenteposturasenfrentadaspareciendoquesuánimoseamáscercano

aperseguirlacontroversiapersequea mejorarlacalidadde nuestroconocimiento

científico sobrelas relacionescerebro-conducta,resultade ley señalarque Lezak

(1983, p. 131) expresóla opinión dominantede la comunidadcientífica cuando

escribió que “para hacerjusticia a la complejidad,variabilidady sutilezade la

conductadelpaciente,el neuropsicólogo...necesitaconsiderarconjuntamentelos

datoscuantitativosy cualitativos”.

De acuerdoconla opinióndominantede la comunidadcientíficapasemosa

describir las dos grandes aproximaciones metodológicas de la evaluación

neuropsicológica.

2.3.1.1.Aproximacióncuantitativa

El enfoquecuantitativoenevaluaciónneuropsicológicaestárepresentadoen

el usode testsy bateríasneuropsicológicasestandarizadas,secorrespondeconel

modelo psicométricode evaluacióny está centradofundamentalmenteen los

resultadosque los pacientescon daño cerebralobtienenen los testsque se les

administran.A partir de estosplanteamientosse infieren lasrelacionesentrela

conductay la lesióncerebral(Incagnoli, 1986;León-Carrión,1995).

Este enfoquepartedel supuestode que el daño cerebralsereflejaráen la

ejecuciónde lasdiferentespruebas.Las pruebasseadministrande igual manera

a todos los sujetosevaluados(Incagnoli, 1986)y fundamentalmentese emplean

bateríasestandarizadasdado que,por un lado, como señalanTartery Edwards

(1986), el empleo de una única prueba de evaluaciónconlíeva importantes

limitaciones:enprimer lugar, sepuedenproducir falsosnegativosporqueel test

especificoevalúe uno o unos pocosprocesospsicológicosy seainsensible a las
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manifestacionesde la patologíacerebralqueenparticularpadeceunindividuo, en

segundolugar,porqueelempleodeunamedidasimpleno aportainformaciónsobre

la severidady naturalezade la lesióny, enúltimo término,debidoa queun índice

único del funcionamientocerebralno permiteestablecerun perfil de las funciones

alteradasy conservadasdelpaciente,informaciónqueresultanecesariadecaraal

establecimientodelprogramade tratamientodel individuo.

Por otro lado, el uso de unabateríaflexible puederesultarmuy útil en la

recogidade datosde caraa la realizacióndel diagnósticodel pacientepero, sin

embargo,en primer lugar, a la hora de evaluara un pacienteresultacomplicado

poder compararel grado de conservacióno de déficit de diferentesfunciones

neuropsicológicasa travésde los datosobtenidosapartir dediversosinstrumentos

quetienendiferentesformatosy quesuestandarizaciónsehaelaboradoapartirde

diferentesmuestrasnormativasy, ensegundolugar,lavariabilidadintersujetosen

el protocolodeevaluaciónhacequeel análisissistemáticodegruposseamuy difícil

o prácticamenteimposibley dificulta el poderanalizardatosretrospectivosque

sirvan como datospiloto para planificar sucesivasinvestigacionesde carácter

prospectivo.

La utilización de bateríasestandarizadaspermite llevar a cabo una

evaluaciónextensadel funcionamientoneurocognitívodel sujeto, o de un amplio

rango de funciones, posibilita identificar con facilidad un patrón diagnósticoy

brinda la oportunidadde poderrecopilar informaciónde caraa la realizaciónde

investigacionesdecarácterlongitudinalyaldesarrollodepuntuacionesnormativas

(Rourke,Bakker,Fisky Strang,1983).

En estaaproximación,paraaumentarla certidumbrede la inferenciano se

utilizan medidassimplesy únicassino que secreanbaterías,índices,escalasy

perfiles que agrupan puntuacionesde diferentes tests basándoseen datos

normativos(León-Carrión,1995).
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En la actualidadexistendiferentestécnicasestadísticasque puedenser

aplicadasen la aproximacióncuantitativa de evaluaciónneuropsicológica.Son

sofisticadastécnicasde análisismultivariadoquehan demostradosermuy útiles

paratrabajarcongrupos,contribuyendoaincrementarlaprecisiónenel diagnóstico

y enla clasificacióndelos diferentestrastornos.(Unarevisiónsobreel empleode

estas técnicas, su utilidad y los errores más frecuentes cometidos en su

interpretaciónpuedeencontrarseenRourkeyAdams(1984),Adams(1986), León-

Carrión(1995>y Reynoldsy James(1997)).

Estosautoresrecomiendanla utilizaciónde las siguientestécnicas:

1. El análisisdiscriminante.

2. El análisisfactorial.

3. El análisisde grupos(clusteranalysis).

1. El análisis discriminante tiene como objetivos bien describir las

principalesdiferenciasentregruposo bienclasificara los sujetosen grupos

sobrelabasedeunabateríade medidas.Porejemplo,seestudiaungrupode

pacientesconalcoholismocrónico,otro condemenciasenil tipo Alzheimery

otroconel síndromeamnésicoinducidoporbenzodiacepinas.Encadaunode

estosgruposseevalúasucapacidadmotora,el nivel atencional,el nivel de

percepciónvisual y auditiva, la memoriay la comprensióny expresión

verbales.El análisisdiscriminante trata de encontrarla combinaciónde

variablesque mejor discriminan a unos grupos de otros o queposibiliten

predecira quégrupoperteneceráun individuoa partir de losresultadosque

haobtenidoenla evaluaciónneuropsicológica.

2. El análisisfactorial seutiliza conel propósitode explicarlas relaciones

existenteso covarianzaentremúltiplesvariablesatravésde componentes,

factoreso dimensionesque subyacena talesvariables.Por ejemplo, a un

grupo de individuosconalcoholismosele aplica unlistadode los síntomas
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más frecuentesen esta patologíacon el objeto de estudiar la relación

existenteentrediferentessíntomascorrelacionadosen función de factores

latentes. Existen dos modelos de análisis factorial empleadosen la

investigaciónen evaluaciónneuropsicológica:el análisis de los factores

comunesy el análisisde los componentesprincipales.

3. El análisisdegrupos(clusteranalysis)seutiliza paralocalizargruposde

individuosquepertenecenaunamismacategoría.Por lo general,el análisis

de gruposda lugarasubgruposformadosporsujetosque sonrelativamente

semejantesentresí y relativamentediferentesconrespectoa los miembros

de otros subgrupos.Por ejemplo,a partir de los resultadosobtenidosen la

evaluaciónneuropsicológicaaun grupodepacientesconalcoholismosetrata

de identificar subgruposde individuosquemuestrenuna mejorrespuestaa

distintostratamientoso unmejor pronóstico.

2.3.1.2.Aproximacióncualitativa

El enfoquecualitativoenevaluaciónneuropsicológicaestárepresentadopor

la metodología de investigación del neuropsicólogosoviético A.R. Luna, la

neuropsicologíacognitivadesarrolladafundamentalmenteenel senoeuropeoy el

enfoque procesualde la Escuela de Boston. Se correspondecon un modelo

experimental,flexible e ideográficocuyopropósitofundamentalesel análisisde la

conducta del sujeto en aras de cualificar, más que de identificar, los efectos

conductualesdel dañocerebral.

En el modelo de Luna, pararealizarunaadecuadadescripciónclínica del

funcionamientocerebral, debe utilizarse un conjunto sistemáticoy flexible de

pruebas.Sumodelo (ya descritoenel apartado‘La Neuropsicologíaen el siglo XX’

delcapitulo1) partedel supuestodequelosprocesosmentalesdebenserentendidos

comosistemasfuncionalescomplejosquese organizanen sistemasde zonasque

trabajan concertadamenteejerciendocada una su papel específicodentro del
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sistemapero pudiendotener topografíasdiferentesy alejadas.La lesión de un

componentedeun sistemafuncionalalterael sistemacomoun todo peroconunas

característicasespecificasy elcomponentedeficitariosepondrádemanifiestoenlas

actividadesenqueserequierasuparticipación(Luna, 1973).Enestaperspectiva

el objetivo fundamentalconsiste en identificar las alteracionesconductuales

asociadasa unalesióncerebralparaconocercuálesel déficit fundamentaly cuáles

sonsecundariosa la actividaddel sistemafuncional dañado.

El enfoque de la neuropsicología cognitiva, que se desarrolla

fundamentalmenteen el senoeuropeo,tiene comomáximosexponentesa Ellis y

Young (1996), y los principios generalesen que se basaya se encuentranen

aproximacionesmás clásicascomola de Luna. Este enfoqueya ha sido tratado

previamenteenel apartado‘Los modeloscognitivos’ delcapítulo1 y enel apartado

‘NeuropsicologíaCognitiva’ pertenecienteaestemismocapitulopor lo que, apesar

de querer destacar su importancia dentro de la aproximación metodológica

cualitativaenevaluaciónneuropsicológica,sehaconsideradolaconvenienciadeno

realizarunanuevadescripcióndelmismoquepudieraresultarreiterativa.

El enfoqueprocesual,desarrolladoprincipalmentepor Kaplan (1983) y

Goodglassy Kaplan(1986) dentro de la llamadaEscuelade Boston, tiene como

objetivo fundamentalconocer la manera en que un paciente resuelve una

determinadatarea.El examenneuropsicológicoseconceptualizacomounaseriede

experimentosquegeneranhipótesisenel cursodela aplicaciónde laspruebas.Este

enfoqueempleacomo instrumentosde evaluaciónlas mismaspruebasy baterías

estandarizadasquese utilizan en la aproximacióncuantitativapero,concebidas

comotareasexperimentales,se usanpara conocerlos procesosque el paciente

realiza para resolver una determinadatareay de estamanera determinarla

naturalezaespecíficadel déficit cognitivo. Así mismo, el neuropsicólogocon

frecuenciaintroducemodificacionesen estaspruebasde caraa poderrealizarun

análisis más exhaustivo de un proceso determinadoque subyace al déficit

neuropsicológico,pudiendobienconcederal pacientemástiempopararealizarun
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problema,bienmodificarlaestructurade latareaoinclusointroducirunatareaque

no seencuentraenel formatooriginal de la pruebaestandarizada.

A pesar de que en la literatura especializadase tiende a equiparar

estandarizadocon cuantitativoy flexible con cualitativo, de acuerdocon Bauer

(1994), no resultajusto defenderque los neuropsicólogosque empleanbaterías

estandarizadasse despreocupende los datoscualitativosni quelos queemplean

bateríasflexiblesnieguenloscriterioscuantitativos.ComoseñalaIncagnoli (1986)

la distinción entre lo cuantitativo y lo cualitativo está más estrechamente

relacionadaconla maneraenqueseinterpretanlos datosobtenidosatravésde los

instrumentosde evaluaciónque conel métodopor el que seobtienenlos mismos.

Entonces,a modogeneral,podemosafirmar que la aproximacióncuantitativaestá

más centradaen el estudiode gruposde pacientescon el objeto de agruparen

categoríasdiagnósticasa los individuosque manifiestansíntomascomunesy de

conocerlascaracterísticasdelasdiferentespatologías,y laaproximacióncualitativa

estámásinteresadaenel estudiode la relaciónentrelos procesospsicológicosy el

funcionamientocerebralen individuosconcretos.

2.8.2.Lashateríasde evaluaciónneuropsicológica

Unabateríaneuropsicológicapuedeserdefinidacomounprocedimientoque

evalúalasprincipalesfuncionescognitivasy quepermitedetectarlaexistenciade

unposibledañocerebral(Goldstein,1990).Lasbateríasneuropsicológicasaportan

unasistematizacióndelaexploraciónneuropsicológicaconmayoro menoramplitud

y conmayoro menorfundamentoteóricoy de conjunto.

Las bateríasneuropsicológicasexistentespuedenclasificarse según las

siguientesdimensiones:

1. Segúnel métodode administración:Flexibles/Estandarizadas.

2. Segúnla manerade evaluarlos datos:Cualitativa/Cuantitativa.



79La Neuropsicologíacomodisciplinacientífica.

3. Segúnsudisponibilidadcomercial:Informal/Formal.

1. Las bateríasflexibles se han desarrolladofundamentalmentedesdeel

enfoqueclínico. Se caracterizanporque, en función de los problemasy

necesidadesespecíficasdecadapaciente,el evaluadorseleccionaunconjunto

de pruebasqueposteriormenteinterpretaen función de la patologíade la

personaconlesióncerebraly de lasalteracionesencontradas.Comoejemplos

de lasbateríasflexiblesseencuentranlasdiseñadasporChristensen(1974),

Lezak (1983) o Benton (1994). Las baterías estandarizadasse han

desarrolladodesdelametodologíapsicométrica.Secaracterizanporqueestán

formadaspor unconjuntodepruebastipificadasqueprocuranla evaluación

de un amplio espectrode funcionesy que seaplicana todoslos individuos

evaluadosde forma sistemática.Como ejemplos más característicosde

bateríasestandarizadasdestacanlaBateríadeHaletead-Reitany laBatería

NeuropsicológicaLuna-Nebraska(L.N.N.B.).

2. En las bateríascualitativasel interésno estáen sí el individuo resuelve

o no correctamenteunadeterminadatarea.El objetivo fundamentalesel

análisisde los erroresy de lasestrategiasqueel sujetoempleapararesolver

la tarea.El ejemplomásrepresentativode este tipo de evaluaciónes el

examen neuropsicológico de Luna que posteriormente sistematiza

Christensen(1974).En las bateríascuantitativasel interésresideen si el

individuoresuelveo no unproblemacorrectamente,y siesasíen quémedida

y cuálesel alcancedel trastorno.En funcióndel rendimientodel individuo

en la realizaciónde las diferentestareasseobtienenunaspuntuaciones,a

partir de lascualesseelaboraunperfil quepermitecompararel rendimiento

del sujeto respectoa su grupo normativo y respectoa los patronesde

alteracionescaracterísticosde distintas patologías. Los ejemplos más

conocidosde bateríascuantitativassonla Bateríade Halstead-Reitany la

BateríaNeuropsicológicaLuna-Nebraska(L.N. N.B.).
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3. Las bateríasformalesagrupanun conjuntodepruebasdisponiblescomo

untodo. Ejemplosdeello sonel ExamenNeuropsicológicodeChristensen,la

Batería NeuropsicológicaLuna-Nebraskay el ProgramaIntegrado de

ExploraciónNeuropsicológica“Test Barcelona”(PeñaCasanova,1991).Las

baterías informalesestáncompuestaspor un conjunto de pruebasque se

puedenmodificarañadiendoo retirandopruebassegunseala conveniencia

en cadacasoparticular.El objetivo eslograr combinarla aplicaciónde las

pruebasquehandemostradosermássensiblesparael diagnósticocerebral

y en especialparacadatipo de trastorno.Un ejemplode ello esla Batería

NeuropsicológicadeMichigan (Smith, 1981).

Los requisitosbásicosquedebecumplirunabuenabateríaneuropsicológica

parasuempleoclínicoen general(Goldstein,1990; Lezak,1983) sonlos siguientes:

1. Minuciosidad. Los propósitos básicos de una batería de evaluación

neuropsicológicason su capacidaden el diagnósticoy su capacidaden la

comprensiónde la naturalezade las alteracionesorgánicas.Por tanto,

medianteunabateríaneuropsicológicasedebenobtenerunaseriede datos

estandarizadossobreun amplioabanicode funcionesneuropsicológicasque

almenosincluyenelestudiodelas funcionesdeamboshemisferios,funciones

del lenguaje,inteligencia,funcionesmotorasy perceptuales,de memoria,

atencionalesy del lóbulo frontal.

2. Facilidad deadministración.Unabuenabateríadebesersencilla,conel

mínimo instrumentaly adaptablea las posibleslimitaciones de saluddel

paciente,por ejemplo, si estáen camao en silla de ruedas.Asimismo, las

pruebasdebenserfácilesdeadministrary depuntuardeformaquesepueda

garantizarunabuenafiabilidad interjueces.

3. Tiempo. Una buena batería no debe tardar mucho tiempo en

administrarse.Los resultadosde la evaluacióndebenofrecerinformación
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sobreel estadoneuropsicológicodelpacientey nodebenestarcontaminados

por los posiblesefectosde la fatiga del sujeto.

4. Utilidad. Una batería útil ha de aportar al evaluador el tipo de

información que precise. En este sentido una batería debe permitir:

determinarunalineabaseenundeterminadomomentode la lesióncerebral,

establecerun diagnóstico diferencial y orientar la planificación de la

rehabilitación.

Existenunbuennúmerodebateríasdeevaluaciónneuropsicológicaentrelas

que destacanla Batería de Halstead-Reitan,ya comentadaen el apartado

‘NeuropsicologíaPsicométrica’,y la Batería NeuropsicológícaLuna-Nebraska

(L.N.N.B.), instrumentoempleadoennuestrainvestigacióny quedescribiremosa

continuación.Una revisión sobre las bateríasde evaluaciónexistentespuede

encontrarseenIncagnoli,Goldsteiny Golden(1986),PeñaCasanova(1987),Lezak

(1983)y Anderson(1994).

2.3.2.1.La BateríaNeuropsicológicaLuna-Nebraska

La Batería Neuropsicológica Luna-Nebraska (The Luna-Nebraska

NeuropsychologicalBattery,-L.N.N.B.) (Golden,Purischy Hammeke,1980, 1985)

eselinstrumentodeevaluaciónneuropsicológicautilizadoenel estudioempíricode

estaTesisDoctoral. Desdeel año 1991, en el Departamentode PsicologíaBásica

(ProcesosCognitivos)de la Facultadde Psicologíade la UniversidadComplutense

deMadrid, encolaboraciónconel Dr. Puente,delDepartamentode Psicologíade la

Universidadde Carolina del Norte en Wilmington (E.E.U.U.), y el Dr. Golden,

principal autor de la prueba,hemostrabajadobajo la direccióndel Dr. JuanJosé

Miguel Tobal en la adaptacióna Españade estabatería (Miguel Tobal, Cano,

Muñoz Céspedes,Iruarnizagay Puente,1993),por lo que,aunqueel instrumento

serádescritoposteriormenteenel capitulo5,sehaconsideradoconvenienteseñalar

algunosaspectosconceptualesde la L.N.N.B. en esteapartado.
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La Batería Neuropsicológica Luna-Nebraska es una batería

multidimensional diseñada para evaluar un amplio rango de funciones

neuropsicológicas.Esteinstrumentofue elaboradoa finales de los años70 por

Golden,Purischy Hammekeenun intentode combinarla teoríaneuropsicológica

deLunasobreel funcionamientocerebral,el procedimientodeevaluaciónpropuesto

por Luna y recogido y publicado por Christensen(1974), y los enfoques

psicométricosy normativosaplicadosa la evaluaciónneuropsicológica(Goldeny

Maruish,1986).

La primerapublicaciónde la bateríay sumanual,Forma1, sellevó a cabo

en 1980.Posteriormente,en 1985, los autorespublicaronunaversiónparalelaa la

Forma1, la FormaII, quemodificabaalgunosaspectose introducíaotros nuevos.

Lasprincipalesvariacionesestánenrelacióna: semodificanalgunasde lastarjetas

empleadascomomaterialestimularque Christensenincluíaensu procedimiento

deevaluación;seintroducenlas escalasde localizacióny lasescalasfactoriales;se

añadencategoríasde puntuacióncualitativa; seincluye una escalade Memoria

Intermedia;y finalmente,seintroduceunsistemade símbolosparaidentificar las

diferentesescalasde la prueba.

La L.N.N.B. permitela evaluacióntanto cualitativacomocuantitativa.En

estainvestigaciónsehaempleadola Forma1 de la versiónactualizadade labatería

quecontiene269 items.Lasescalascuantitativasestánagrupadasencuatroáreas:

EscalasClínicas. Los 269 ítemsseagrupanen 11 escalasclínicasque representan

lasfuncionessuperioresmásimportantesparaLuna.DeestasEscalasClínicasse

extraenlas tres áreasrestantes:EscalasSumarias,Escalasde Localización y

EscalasFactoriales.
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La L.N.N.B. ha sidoutilizadacondiversospropósitos:

- Paraidentificar el dañocerebralen sujetoscon síntomasde etiología

desconocida, por ejemplo, el diagnóstico diferencial en trastornos

psiquiátricosfuncionales.

- Para evaluarla extensióny naturalezade los déficit en sujetoscon

lesionesconocidas,bien enel ámbitoforense,bien conel objeto de diseñar

intervencionespertinentes.

- Paraevaluarlos efectosde intervencionesespecificaso estrategiasde

rehabilitaciónsobreel funcionamientoneuropsicológicodelpaciente.

- Paraexaminarlos efectosde diversostiposdedañocerebralendistintas

poblaciones.

- Paracomprobarhipótesisteóricassobrelas relacionesentre cerebroy

conductay confirmar, ampliar o modificar los actualesmodelossobreel

funcionamientocerebral.

Lasespecialescaracterísticasde estabatería(sumultidimensionalidad,sus

procedimientosestandarizadosdeaplicacióny corrección,suscualidadesclínicasy

teóricas,y susnumerososámbitosy propósitosde aplicación)hanhechoque, en la

prácticala L.N.N.B. hayacontribuidoa la investigaciónneuropsicológicade forma

significativaenunbreveperiododetiempo,tantoenE.E.U.U.comoenotrospaíses,

incluyendoEspaña(Puentey Miguel Tobal, 1991).

La L.N.N.B. ha sido eficazmenteutilizada en distintosámbitosde la salud

yenla evaluaciónneuropsicológicadeunagranvariedaddetrastornosneurológicos

y psiquiátricoscomo, por ejemplo, enfermedadde Parkinson(Beattyy Monson,

1990), esquizofrenia(Puente,Heidelberg-Sandersy Lund, 1982; Silverstein y
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Halíman, 1986;Boget,Hernándezy Humbert,1988;Dickerson,Ringel y Boronow,

1991; Puente,Rodenboughe IrreIl, 1993),diabetes(Stríder, 1982),traumatismos

craneoencefálicos(Webster y Scott, 1983; Muñoz Céspedes,1997), epilepsia

(Hermanny Melyn, 1985), envejecimiento(Vannieuwkirk y Galbraith, 1985),

alcoholismo (Chmielewskiy Golden, 1980; Kivlahan, Harris, Moore, Powel y

Donovan,1985; Burger,Botwinick y Storandt,1987; Iruarrizaga,1996), tumores

cerebrales(Moses,Vinogradov y Berger, 1987), demenciasenil tipo AJzheimer

(Blackbumy Tyrer, 1985; McCue, Rogersy Goldstein,1990; Muñoz Céspedes,

Iruarrizaga,Miguel Tobaly Cano, 1995),trastornosatencionales(Schaughency,

Lahey,Hynd, Stone,Piacentiniy Frick, 1989),esclerosismúltiple (García,1996),

infecciónpor el virus de la inmunodeficienciahumana(Ayers, Abrams,Newell y

Friedrich, 1987) o politoxicomanía(Iruarrizaga,Miguel Tobal, Cano y Muñoz

Céspedes,1992).

Así mismo, desdesu apariciónla bateríaha sido adaptaday traducidaa

numerosospaísescomoArabia Saudi (el Sheikh,el Nagdy,Townesy Kennedy,

1987),China (Xu, Gony Matthews,1987),Grecia(Donias,Vassilo, Poúlot,Golden

y Livelí, 1989),Alemania(Neumakery Bzufka, 1989), India (Marwakay Barnes,

1991)y Polonia(Kaczmareny Knapik, 1995).Ennuestropaíssehanllevadoa cabo

dosversionesde laprueba(Boget,Hernándezy Marcos,1988y MiguelTobalet al.,

1993).

2.3.2.1.1. Característicaspsicométricasde la Batería NeuropaicológicaLuna-

Nebraska

En la literatura especializadase encuentranuna vasta cantidad de

investigacionescentradasen lascaracterísticaspsicométricasde laL.N.N.B. y que

demuestransusadecuadaspropiedadesde fiabilidady validez.Diferentesrevisiones

y estudiossobrelascaracterísticaspsicométricasde la bateríasepuedenencontrar

enlaspublicacionesrealizadasporlos autoresenlos propiosmanualesde lamisma

(Goldenet al., 1980, 1985)o en manualesde neuropsicología(Goldeny Maruish,
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1986;Goldstein,1986;Goldsteine Incagnoli, 1986;Kane,1986),en los trabajosde

Goldeny suequipoy deMasesy colaboradorespublicadosenprestigiosasrevistas

internacionalescomoClinical Neuropsychology,Journalof ConsultingaudClinical

Psychology, International<Jaurnalof Neurosciencee International¿Journalof

Clinical Neuropsychology,y enlaTesisDoctoraldeGarcía(1996)presentadaenla

UniversidaddeGranada.

Desdelos trabajosconducentesalaelaboracióndelabateríasehanrealizado

un buennúmerode estudiossobresuscaracterísticaspsicométricas,empleando

paraellomuestrasmuydiversasformadasporsujetosnormales,pacientescondaño

cerebral,esquizofrénicos,pacientescondemencias,alcohólicos,depresivos,etc.En

las siguientespáginasselleva acabounarevisiónde estosestudios.

Fiabilidad

Lafiabilidad interjuecesfuéestudiadaporGolden,Hammekey Purish(1980)

empleandounamuestrade 5 pacientesqueeranevaluadossimultáneamentepor

dosexaminadores.Losresultadosmostraronunaaltacorrelacióninterjueces,siendo

globalmentede 0.95y variandoparacadapacienteentre0.97y 0.99.

Masesy Schefft (1985)llevaronacaboun nuevoy másamplioestudiode la

fiabilidad interjuecesempleandodos examinadoresdiferentes.En estecasose

empleó una muestraformadapor 36 sujetos, de los cuales 16 eran pacientes

neurológicos,15pacientespsiquiátricos,3 toxicómanosy 2 normales.Los resultados

mostraronnuevamenteunaaltafiabilidad interjueces,oscilandolosvaloresde las

EscalasClínicasentre0.97 (Procesosintelectuales)y 0.99 (EscalaReceptivadel

habla).Lacorrelacióninterjuecesen lasEscalasdeLocalizaciónoscilaronentre0.96

y 0.99 y, por último, tomandoen cuentacadauno de los ítexns se obtuvo una

correlaciónglobalde 0.95.
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La fiabilidadtest-retestmuestratambiénaltosvalores.Golden,BergyGraber

(1982)encontraronunafiabilidadtest-retestde0.88empleandounamuestrade 27

pacientespsiquiátricoscon daño cerebral,evaluadados vecescon un intervalo

medio de 167 días(rango 10-469días). Plaistedy Golden (1982) empleandoun

grupo de característicassimilarespero en un intervalo de tiempo mayor de 8,1

meses,obtuvieronunacorrelaciónmediade0.89enlas11 EscalasClínicas,las dos

Sensomotoras,laEscalaPatognomónicay lasEscalasdeLocalización.Sinembargo,

la fiabilidadde las EscalasFactorialesesmuchomásvariableconunacorrelación

mediade 0.75. En doscasosno seencontraroncorrelacionessignificativasal nivel

0.01.

Golden,Frossy Graber(1981) calcularonla fiabilidadpor el métodode las

dosmitades(pares-impares)de las11 EscalasClínicas,empleandounamuestrade

388 sujetos,de los cuales181 eranpacientesneurológicos,83 psiquiátricosy 74

normales.Los resultadosmostraronvaloresqueoscilabanentre0.89paralaEscala

deMemoriay 0.93parala Escalade Lectura.

Diversos estudios han empleadoel coeficiente alfa para estudiar la

consistenciainterna. Mikula (1981) emplendoun grupo combinadode sujetos

normalesy pacientesneurológicosobtuvo para las EscalasClínicas valores

comprendidosentre0.82y 0.94.Moses,Johnsony Lewis (1983)enunamuestrade

285 pacientesformada por alcohólicos, esquizofrénicosy pacientescon daño

cerebral,encontraronvaloresdealfaqueibandesde0.78a0.88paralas Escalasde

Localizacióny 0.04 a 0.87paralas EscalasFactoriales,algunasde las cualesse

mostrabancomolos componentesmásdébilesde la batería.Sawicki, Maruishy

Golden (1983) emplearon grandes grupos de pacientescon daño cerebral,

esquizofrénicos,diversostratornospsiquiátricosy sujetosnormalesparaestudiar

la consistenciainterna, encontrandoque los coeficientesalfa parael grupo de

normalesoscilaronentre 0.40 y 0.78, mientrasque los tres grupospatológicos

mostraronvaloresconsiderablementemásaltos,entre0.80y 0.90.
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Dos estudioscon muy ampliasmuestrashan confirmado un alto grado de

consistenciainternaparalasEscalasClínicas,EscalasdeLocalizacióny Sumarias.

Maruish, Sawicki, Franzeny Golden (1985) encontraronuna alta consistencia

interna para las EscalasClínicas y de Localización, en una muestrade 1.101

sujetos,compuestapor 451 pacientescon dañocerebral,414 esquizofrénicos,128

pacientespsiquiátricosy 108 sujetosnormales.Moses(1985)encontróigualmente

una alta consistenciainterna, en este caso para las EscalasSumariasy de

Localización,empleandounamuestraheterogéneade 1.344 sujetos,queincluía

pacientespsiquiátricos,con dañocerebraly sujetosnormales.Sin embargo,las

EscalasFactorialesno hancorridola mismasuerte,así,Warner,Greene,Adair y

Dawson (1987) en un estudio realizadocon 92 pacientescon daño cerebral,

concluíanquedichasescalaspresentabanunamenorfiabilidad,coincidiendoconlo

encontradoentrabajospreviamentedescritoscomoel de Moseset al. (1983).

En su conjunto,los datosrevisadosindicanunaalta fiabilidad interjueces,

unaalta fiabilidad (estabilidad)test-retest,unafuerteconsistenciainternade los

distintoselementosy escalasquecomponenlaL.N.N.B., siendoestasmenoresen

el casode lasEscalasFactoriales.

Validez

Para estudiar la validez de la L.N.N.B. se han utilizado cuatro

procedimientosdiferentes:

1. Estudiosde discriminaciónentrepacientescony sin daño cerebral.

2. Estudiossobrelateralizacióny localizacióndel dañocerebral.

3. Estudiosdevalidezconvergentecon otrasmedidasneuropsicológicas.

4. Estudioscomparativosconmedidasneurológicasy fisiológicas.

Los primerosestudiosdediscriminaciónentrepacientescon dañocerebraly

sujetossanossellevaronacaboporGolden,Hammekey Purisch(1978)empleando
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un grupo de 50 sujetoscon daño cerebral,en el que se incluían traumatismos

craneoencefálicos,demenciasseniles,trastornoscerebrovasculares,neoplasiasy

trastornosmetabólicoso tóxicos,y comparándoloconotro grupode50sujetossanos.

EmpleandoanálisisdiscriminanteencontraronquelasEscalasClínicasy Sumarias

clasificabancorrectamenteel 93% de los casos.El estudiode los items revelóque

alrededordel 90%erancapacesde discriminarentredañoy no daño.

Malloy y Webster (1981) estudiaronla capacidadde discriminaciónde la

L.N.N.B. entredistintosgradosde dañocerebral,empleandopara ello 36 sujetos

quepresentabandaño,bordelinesy problemaspseudoneurológicos.Susresultados

poníande manifiestouna alta validez al clasificar correctamenteel 80% de los

sujetos.Duffala (1979) encontródiferenciassignificativasen todas las Escalas

Clínicas(a excepciónde laVisual) y enlaEscalaPatognomónicaentre20pacientes

contraumatismocraneoencefálicoy 20 sujetossanos,mostrandolos primerosuna

peorejecuciónenlaspruebas.

Unbuennúmerodeestudiosdediscriminaciónhan utilizadoesquizofrénicos

comogrupoclínico,buscandolasdiferenciasconsujetosnormalesy/o conpacientes

condañocerebral,destacaremoslos de Goldenet al. (1978);Lewis, Golden,Purisch

y Hammeke(1979); Golden,Moses, Zelazowski,Graber,Zatz, Horvathy Berger

(1980); Puenteet al., (1982); Shelly y Goldstein(1983); Carr y Wedding (1984);

Kemali, Dargut,Galderisí,Salvatiet al. (1987); Langelí,Purischy Golden(1987);

Bellini, Massironi, Palladino, Locatelli et al. (1989); Dickersonet al., (1991);

Faustman,Moses,Ringoy Newcomber(1991);PandayMishra(1992);Puenteetal.,

(1993).En suconjunto,los estudiosseñaladosaportandatosa favor de unabuena

capacidaddediscriminaciónde laL.N.N.B., mostrandolosesquizofrénicosunapeor

ejecuciónquelos sujetosnormales,y mejorquelos distintosgruposdepacientescon

dañocerebral.

También se han llevado a cabo estudios con sujetos epilépticos que

presentabantantoepilepsiaprimariacomosecundaria,encontrándoseunaaltatasa
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dediscriminaciónrespectoa sujetosnormales.Señalaremosentreelloslos trabajos

deBergyGolden(1981)queencontraronunatasadediscriminacióndel85%;Bellur

y Herman(1984)quienesutilizandoademásel M.M.P.J.obtuvierondiferenciasen

funcionamiento emocional, memoria a corto plazo, atención sostenida y

concentración;yMoses,CsernanskyyLeiderman(1988)quemedianteelempleode

las EscalasClínicaslocalizaron déficit cognitivos en el 75% de la muestrade

pacientesepilépticos.Sin embargo,Hermany Melyn (1985) señalanque la alta

discriminaciónobtenidaenel estudiodeBergy Golden(1981)puedeserdebidaal

tipo demuestrautilizadamásque a la capacidaddiscriminativadela L.N.N.B.

En su conjunto, los estudios de discriminación realizados presentan

resultadosa favor de una sólida validez discriminantede la L.N.N.B., que se

muestracapazdediferenciarentredañocerebral,distintostiposdepsicopatologías

y poblaciónnormal.

Unaformadiferentedeanalizarla validezesla realizacióndeestudiossobre

lateralizacióny localizacióndel daño cerebral.Entre los estudiosde lateralización,

McRay y Golden (1979b) empleando40 pacientescon lesión en el hemisferio

izquierdoy 30 pacientescon lesión en el hemisferioderecho,encontraronquelas

escalasde lateralizaciónclasificabancorrectamenteel 87% de los casos,siendola

diferenciaentrelaspuntuacionesT de ambasescalasel índicemásefectivo.Osmon,

Golden,Purisch,Hammekey Blume(1979)empleandounamuestrade 60pacientes

con daño en el hemisferioderecho,izquierdo y difuso,encontraronuna correcta

lateralización de las diferencias en el 98% de los casos,empleandoanálisis

discriminante.Sin embargo,un estudioposterior de Sears,Hirt y Hall (1984)

encontró una buenacapacidadde discriminaciónentre sujetoscon y sin daño

cerebral,pero no pudo diferenciarla lateralidaddel daño.

Los estudiosde localizaciónpretendervalidarla L.N.N.B. comoinstrumento

diagnósticocapazde detectarlas áreasen que selocalizan las lesiones.McKay y

Golden(1979a)empleandouna muestratotal de 130 sujetos,53 condañocerebral
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local y 77 normales,lograronlocalizarde formacorrectalasáreasdañadasen 47

de los 53 pacientes.Lewis, Golden, Moses, Osman,Purischy Hammeke(1979)

empleando60 pacientescon dañocerebral,24 enel hemisferioderechoy 36 enel

izquierdo,pudieronlocalizar la lesiónenel 92% de los casosdehemisferioderecho

y enel 80% de los casosde hemisferioizquierdo.En un nuevoestudiode Golden,

Moses, Fishburne,Engum, Lewis, Wisnieswki, Conley, Berg y Graber (1981)

empleando 87 pacientes diagnosticados mediante Tomografia Axial

Computadorizada(T.A.C.), lasescalasdelocalizaciónfueronefectivasenel 84%de

los casos.Estoshallazgosdel grupo de Goldenno hansidocorroboradospor otros

estudios,comoel realizadoporMalloy, Webstery Russell(1985)enel que,si bien

el análisisdiscriminanteclasificabade formacorrectael 95% de los sujetos,no se

obtuvieronbuenosresultadosrespectoa la lateralizacióny localización de las

lesionesenlos lóbulosfrontales.

Los estudios de validez convergentehan empleado diversas pruebas

neuropsicológicascomoinstrumentode comparación.Entrelos másinteresantes

estánlos que relacionanla L.N.N.B. con la BateríaNeuropsicológicaHalstead-

Reitan(H.R.N.B.). En unprimerestudio,Vicente,Kennelly, Golden,Kane,Sweet,

Moses, Cardellino, Templetony Graber<1980) encontraroncorrelacionesentre

ambassignificativasal 0.01. En dos nuevosestudiosrealizadosun año después

(Golden,Kane,Sweet,Moses,Cardellino,Templeton,Vicentey Graber,1981;Kane,

Sweet,Golden,Parsonsy Moses,1981)los resultadosmostraronunaalta relación

entrelas puntuacionesde las dosbateríasy un alto poderde concordanciaen el

diagnóstico(80% en el primerestudioy másdel 85%en el segundo).

Shellyy Goldstein(1982)encontrarontambiénunagransimilitud entrelas

dos bateríastrabajandocon 137 pacientesneuropsiquiátricos,si bien señalan

algunasdiferenciasentreambas,especialmenteen lashabilidadesdellenguajeen

lasquelaL.N.N.B. poneun mayorénfasis.Enun nuevoestudioGoldsteiny Shelly

(1984)emplaronel W.A.I.S. ademásdelasdosbateríasmencionadas,parapredecir

la presenciao ausenciade daño cerebral en una muestra de 84 pacientes
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neuropsiquiátricos,encontrandoqueel W.A.I.S. presentabaunosporcentajesde

clasificacióncorrectamásbajaque ambasbaterías.

Resultadossimilares que muestranuna alta consistenciaentre ambas

bateríasparadetectarla presenciay extensióndeldañocerebralfueronobtenidos

porKane,Parsons,Goldsteiny Moses(1987).Sin embargo,Fields(1987)encontró

quelaH.R.N.B. mostrabaunamayorcapacidadquela L.N.N.B. en ladetecciónde

dañocerebral.

Con el empleode otrasmuestras,diferentesal dañocerebral,el porcentaje

deacuerdoentreambasbateríasesmenor.Así, enel estudiodeBryson,Silverstein,

Marshall, Nathany Stephen(1993),empleando55 esquizofrénicosy 64 pacientes

con trastornosafectivos,seencontróun porcentajede acuerdodel 65,2%paralos

primerosy un 67,5%paralos segundos.

Sehanllevadoa cabotambiéndistintosestudioscomparandola L.N.N.B. y

elW.A.I.S..McKay, Golden,Moses,Fishburney Wisniewski(1981)encontraronuna

alta correlaciónentrela L.N.N.B. y el CI Total delW.A.I.S. de 0.84, de 0.84conel

CI Verbal y de 0.74 con el CI Manipulativo. Resultadossimilares han sido

encontradosporMosesy Johnson(1984),Moses(1985y 1986),y Fowler,Massiocchi

y Ranseen(1986).

En un estudiorealizadoporFreelandy Puente(1984)utilizandola L.N.N.B.

y el W~A.I.S. paradiferenciarentreesquizofrénicoscon dañocerebraly sin él, se

encontróqueningunade lasescalasdelW.A.I.S. eracapazde discrimininarentre

ambosgrupos mientrasque si lo hacíancinco de las escalasde la L.N.N.B.

(IVlemoria,Visual, Rítmica,HemisferioDerechoy HemisferioIzquierdo).Empleando

el W.A.I.S.-R., Katz y Goldstein(1993) señalanque ambaspruebasdiscriminar

correctamenteentresujetosconproblemasdeaprendizajey sinellos, sinembargo,

el nivel de erroreseraaltoala hora de clasificarlos casosindividuales.
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En cuanto a los estudios de validez con otras medidasneurológicasy

fisiológicas, Golden,Moses, Zelazowski, Graber,Zatz, Horvathy Berger (1980)

informan de altas correlacionespositivas entre 8 de las 14 EscalasClínicas y

Sumariasy el tamañode los ventrículoscerebrales.Zelazowski,Golden,Graber,

Blose, Bloch, Moses, Zatz, Stahl, Osmon y Pfefferbaum (1981) obtuvieron

correlacionessignificativasentrelasescalasdelaL.N.N.B: y lasproporcionesde los

ventrículoscerebralesen unamuestrade pacientescon demenciasenil. También

sehan encontradocorrelacionessignificativasentremedidasde flujo sanguíneo

cerebralregionaly los resultadosde laL.N.N.B. (Macínnes,Gillen, Golden,Graber,

Cole, Uhí y Greenhouse,1983;Paulman,Devons,Gregory,Hermann,et al., 1990).

Porúltimo, unaformadiferentedeestudiarlavalidezde laL.N.N.B. consiste

enel análisisdeperfilesapartir de lasEscalasClínicas.Estalineade investigación

hasidoseguidarecientementeporMoses,Pritchardy Faustman(1994)presentando

22 tiposdeperfilesdiagnósticosrelacionadoscondiversaspatologías.Ensuestudio

emplearonunamuestrade803sujetoscondiagnósticoneurológicosy psiquiátricos,

lograndoclasificarunalto porcentajedeellosensuperfil correspondiente(entreel

77% y el 82%). Los autores indican que esta es una vía prometedoracon

importantesimplicacionestantoparala investigacióncomoparalaprácticaclínica.

A partir de la literaturarevisadapodremosconcluirquela L.N.N.B. aparece

como un instrumento fiable y válido para la evaluación del funcionamiento

neuropsicológico.Presentauna alta estabilidadtemporal,unafuerteconsistencia

internay escapazde discriminar con notableéxito entresujetosnormalesy con

distintostipos de lesióno dañocerebral,especialmentemedianteel empleode las

EscalasClínicas.

Sin embargo,como prácticamentesucedecon todos los instrumentosde

evaluaciónexistentes,la L.N.N.B. no estáexentade críticas. Siguiendoa Lezak

(1988) y Goldstein(1990)las principalescríticasserefierena la fundamentación

teórica,la metodologíaseguidaenla elaboraciónde la escala,la discrepanciaque
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en ocasionesmuestranlos resultadosobtenidospor el grupo de Golden y otros

autoresy, porúltimo, la utilización indiscriminadade la batería.

Así, autorescomoSpiers(1981, 1984) cuestionanquela incorporaciónde

elementosdel trabajode Luna enun testestandarizadono debeconfundirsecon

unaoperativizacióndelmétodode Luna,criticandola tendenciageneralizadaen

el mundo anglosajón a conceder únicamente validez a lo cuantificado o

cuantificable.Una opinióncercanaa la anterioresla expuestaporKaplan(1989)

quién consideraque el enfoque psícométrico de las bateríasde evaluación

tradicionalesno recogela naturalezade los procesoscognitivos implicadosni la

efectividad de las estrategiasempleadaspor cadaindividuo paraalcanzaruna

solucióncorrectao incorrecta.Comovemos,estascríticasreflejanunaorientación

teóricadiferentey seenmarcanen una antiguapolémicaexistentea lo largo del

desarrollode la Psicología, la controversiaentre los enfoquesnomotético e

ideográfico,a la que no pretendemos,ni podemos,darsoluciónen nuestrotrabajo.

Tambiénel grupode Kaplan (Delis y Kaplan, 1982)crítica la metodología

empleadaal establecerescalas“al estilo de las del M.M.P.I.” paradetectardaño

cerebral“per se” y no paraevaluarlos procesosneuropsicológicoscomplejos.Más

puntualesson las críticas referidasa que la bateríaestámuy marcadapor los

aspectoslingúisticos,críticarealizadaconfrecuenciaalasbateríasde inteligencia

tipo W.A.I.S., pudiendoafectaral rendimientode los sujetosen las escalas,p. ej.,

al no comprenderlasinstrucciones(Spiers,1981; Crossony Warren,1982; Delis y

Kaplan,1982).TambiénsehanseñaladoobjecionessobrelaEscaladeMemoriapor

no ofrecerinformaciónsobrela memoriadiferida y remota(Spiers,1981),ni estar

enconsonanciacon los conocimientosactualessobrela misma (Mayes,1995).Un

último tipo de críticasmetodológicas,algunasde ellasrealizadasporautoresdel

grupo de Golden en busca de mejoras del instrumento, se refiere a aspectos

psicométricosenrelacióna la elaboraciónde lasescalas(Goldstein,Shelly,Mc Cue

y Kane, 1987; Moses,Schefft,Wongy Berg, 1992; Moseset al., 1994).
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Respectoalas discrepanciasentrelos resultadosobtenidospor Goldeny su

grupo en diferentespoblacionesclínicasy los intentos de validacióncruzada

realizadospor otros autores,Lezak (1988) señalacomo ejemplo los estudiosde

Hermanny Melyn (1985), en unamuestrade epilépticos,y de Stanleyy Howe

(1983) en pacientescon esclerosismúltiple. Sin embargo, a pesar de las

discrepanciasenalgunosresultados,comoyahemosvistoalo largodeestecapítulo,

sonmuchosmáslos trabajosquepresentanresultadosconcordantes.

La última crítica se refiere, másque al instrumentoen sí, a su posible

utilización indiscriminada (Spiers, 1981; Lezak, 1988). Es bien cierto que las

característicasde la L.N.N.B. (bajo coste,aprendizajey empleorelativamente

simple, cantidad de información que ofrece, posibilidades de comparación

intersujetose intergrupos,etc.) ha favorecido su empleo por profesionalessin

formaciónespecíficaenNeuropsicologia,provocandoque sehayapopularizadocon

gran rapidez.Ahora bien, estadifusión no habríatenido lugar si la L.N.N.B. no

fueseun instrumentofiable, válido y, principalmente,útil; por lo que la crítica

tendría más que ver con la regulación de su empleo que con la bondad del

instrumento“per se”.

Como conclusión, tras la revisión realizada,y a pesar de las inevitables

críticas con distinto grado de justificación, la BateríaNeuropsicólogicaLuna-

Nebraska es uno de los instrumentos de mayor difusión en el ámbito

neuropsicológico,avaladoporlos resultadosde ungrannúmerode investigaciones

a lo largo decasiveinte añosy quepresentaindudablesventajasparaabordarlos

objetivosde la presenteTesisDoctoral.



CAPÍTULO 3

EL ALCOHOLISMO CRÓNICO
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3.1. PERSPECTIVAHISTÓRICA DEL CONSUMODE ALCOHOL

El usoy abusodelassustanciasqueconcebimosenlaactualidadcomodrogas

haestadopresentea lo largo de la historiadurantemiles de años.

Los pueblosprimitivosutilizabandistintassustanciascapacesde alterarlos

estadosde concienciabiencon unafinalidadreligiosa,bienparalucharcontrala

enfermedado parabuscarestadosplacenteros.Sin embargo,estatriple finalidad

podía no darse de forma simultánea;a lo largo de los diferentesmomentos

históricos, en los distintos puebloso culturas y en función de la distribución

geográficade lasdiversasdrogas,la finalidaddelconsumode estassustanciasha

sidodiferentey cambiante.

El hombrehautilizadobebidasalcohólicasdesdehacemilesdeaños.A partir

de la primera aparición casual del alcohol, debida a la fermentación de

determinadoslíquidos,el serhumanono hacesadode embriagarse.

Lapalabraalcoholprocededel árabe“al kohl” (el polvo), ya quesepensaba

quelos efectosconsiguientesa la ingestadel vino erandebidosa la inhalaciónde

un polvo impalpable.

Diferentesautores(Sournia,1986;Toussaint-Samat,1987;MartínezPérez

y Gonzálezde Pablo, 1989) estánde acuerdoen señalarla hidromiel como la

primerabebidaalcohólicaconocida.La fermentaciónde aguay miel fue utilizada

deforma universal.Al igual quela hidromiel, la cervezasebebedesdehacemiles

de años, su utilización datade 5, 6 y hasta7.000 añosa.C. Pareceser que los

egipcios fueron buenosamantesde la cerveza, como tales se convirtieron en

exigentesy prolíficos productoresde la misma,y los griegosen susprincipales

compradores.
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El descubrimientodel vino y el cultivo de la vid es algo másimpreciso,se

sitúaentre3 y 5.000añosa.C.enalgúnlugarcercanoal marCaspioenel Caúcaso.

Su cultivo descendiódesdeel Asia Menor hastaEgipto haciael año 3.000 a.C.

(Fouquety De Borde, 1985), de EgiptopasóaCretay despuésa todoslos pueblos

helénicos.A partir de estemomentoel consumode alcohol,fundamentalmentede

vino, pasóa tenerun importantevalor religioso, curativoy lúdico. Veamoseste

momentohistórico.

3.1.1.El consumode alcoholen el mundogreco-romano

Los griegosapreciaronenormementeel vino y llegarona introducirloen su

mitologíadedicándoleuno de susdioses,Dioniso, al queconsiderabaninventor y

difusor del cultivo de la viña.

Graves(1995, ppJJS-66)nos describeel mito de Dioniso y la consiguiente

consagracióndelvino. Dionisoerahijo delos amoríossecretosentreSémele,hija del

reyCadmodeTebas,y Zeus,quesedisfrazódemortalparaconquistarla,“la celosa

Hera,esposadeZeus,disfrazadadevieja anciana,aconsejóa Sémele,queentonces

estabaya embarazadade seismeses,quele hicieraa su amantemisteriosouna

petición: que no siguiera engañándolay se le manifestaraen su verdadera

naturalezay forma. De otro modo, ¿cómopodíasaberqueél no eraun monstruo?.

Sémelesiguiósuconsejoy cuandoZeusrechazósusúplica,ellalenegónuevoacceso

a sulecho.Entonces,Zeusseencolerizó;se le aparecióen la formade truenoy rayo

y consumióa Sémele.PeroHermessalvó a suhijo seismesino:lo cosió dentro del

muslodeZeusparaquemaduraraallí seismesesmás,y a sudebidotiempoasistió

al parto.Poresoa Dioniso sele llamanacidodosveceso el hijo de lapuertadoble”.

Trashabersido confiadoal rey de Orcómenosparaque pasarainadvertido

a Hera, Hermestransformóa Dioniso en unchivo y lo dejóal cuidadode lasninfas

del monteNisa. En estemonteDionisohabríainventadoel vino, y añosdespués,

cuandollegó a la edadviril, fue enloquecidopor Hera, dedicándosea partir de
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entoncesarecorrerel mundoacompañadopor Sileno,supreceptor,y sucohortede

sátirosy ménades.Al tiempoquerecorría,no siemprepacíficamente,Egipto,Libia,

AsiaMenor y la India, iba extendiendopor todosestoslugaresla viña y el vino...

(MartínezPérezy Gonzálezde Pablo,1989).

Los ritos dionisíacosseextendieronal tiempoqueseextendíael cultivo de la

viña.En ellossecantabay danzabaalrededorde unahogueraenla montañay de

noche,los participantesen el rito se hallabanbajo los efectosde la embriaguez

etílicay todosestoselementosjuntosservíanparaalcanzarel estadodeéxtasis.La

ceremoniaterminabaconun actoexpiatorio.

Tambiénel vino tuvo un usoterapéutico,en la GreciaClásicaseempleaba

como la panaceaque lo curabaabsolutamentetodo, daba apetito, buen color,

mejorabalos malesde estómagoe incrementabalasfuerzasdelsujeto,entreotras

virtudes.Hoy díasabemosqueestospoderescurativosdelvino sonfalsos.

No obstante,cuandohablamosdelempleodelvino en la AntigtiedadClásica

debemosseñalarquesuprincipal finalidad erala de mejorarel estadode ánimoo

la búsquedade placer.

Los Symposiaeranreunionesdebebedoresquesesucedíanendospartes,en

laprimeralos asistentesa la reuniónsededicabanaalimentarsey enla segunda

abeber.En estasreunionesseproducíanlos debatespolíticoso las conversaciones

filosóficasy el alcoholeraun instrumentoqueayudabaa pensar.

Duranteel Imperio Romanosemantuvoel aprecioal vino que los griegos

habíanextendidoporlacostamediterránea.Los romanosseencargarondedifundir

el cultivo de la vid porel restodeEuropa.
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Asimismo, al alcohol le brindaronuno de susdioses,Baco, y los rituales

religiososo cultos al dios Baco se denominaronbacanales.Comoen los rituales

dionisíacos,las bacanalesse acompañabande importantesdesórdenesunidosal

estadodeembriaguezde los adeptosdeBaco,prontoseextendieronporbuenaparte

del Imperio Romanoy el Senadopreocupadopor la dimensióndel problemaoptó

por prohibiríasmedianteundecretopromulgadoenel año180a.C., lo queconllevé

importantesrevueltasy miles demuertos(Fouquety De Borde,1985).

Del mismo modo quelos griegos,los romanosotorgaronal vino un poder

curativo;empleándolosobretodoconunafinalidadlúdicay festiva.Lasclasesbajas

sereuníanen la thermopoliao tabernas,las clasealtasen el Symposia,y en los

collegia sereuníangruposlocalesde sociosqueteníanencomúno bienel mismo

oficio o bien el mismodios.

3.1.2.El consumode alcoholen la EdadMedia

El consumode etanolenEuropaseconsolidade maneraestabledurantela

EdadMedia debidoa doshechosfundamentales:la tradicióngreco-romanaquese

extiendepor buenapartedel continentey la expansióndelculto cristianodurante

el Imperio Romano.

Tal como señala Maier (1981), Constantino1 el Grande mediante la

promulgacióndelEdictodeMilán, enel quesepermitíaquea loscristianosy demás

ciudadanoslesfueradadalaposibilidaddeprofesarlibrementela religiónpor ellos

elegida,permitió laexpansióndelcultocristianoportodoel ImperioRomano,culto

que hastaesemomentohabíapadecidopersecucionesmáso menosencubiertas

durantesiglos.

Cabepreguntarse,¿porqué esteedictoresultótanimportanteparaqueel

alcoholy suconsumoarraigasenennuestracultura?.Porqueel cultocristianoexige

el consumodevinoy ello favorecióel quejuntoconla expansióndelcristianismola
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vid fuera trasladadapor toda Europa, incluso hastadonde entoncesresultaba

desconocida.Por ejemplo, los pueblosgermanosque eranbuenosaficionadosal

consumode cervezae hidromiel, fueronreceptivosa la nuevadoctrinacristianay

porsupuestotambiénal consumodelvino, lo quesuponíaañadirunanuevabebida

alcohólicaalas ya habituales.

Como señalanMoulin (1978) y Fouquety De Borde (1985), los señores

feudalespromovieronel cultivo de la vid parafomentarsu consumoen susfiestas

y en la celebraciónde la misa,sin embargo,fueronlos monjesquienesrealizaron

unaingentelaborcomoagricultoresehicierondel cultivo y de laventadelvino una

importantefuentede ingresosparasubsistir.

En la EdadMedia, junto con la expansióndel vino, resultó de especial

relevanciala irrupción de las bebidasalcohólicasdestiladas.En la épocagreco-

romana,los egipciosya conocíanel alambiquepero no erancapacesde destilar

bebidasalcohólicas,posteriormente,enalgúnlugar imprecisodel ImperioRomano

sedescubrióel serpentíny secomenzaronasintetizarlas nuevasbebidasdemayor

graduaciónalcohólica. SegúnThorndike (1924) y Crombie (1974) la primera

descripcióndel procedimientoutilizado para destilar el alcohol se halla en un

manuscritode principiosde siglo XII del tratadotécnico“MappaeClavicula”.

El alcoholpasóa denominarseacquavitae, y denuevofueronlos monjeslos

queconsiguieronsintetizarlasnuevasbebidasmásexquisitas:los benedictinosel

kirsch, losescocesesel whisky, los holandesesla ginebra,los monjesdelmonasterio

de Grande-Chartreuseel chartreuse,etc.

El acquavitae seintrodujoen la farmacopeay empezaronacrearsenuevos

perfumesque utilizabanel alcoholcomobase.
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3.t3. El consumode alcoholen el siglo XIX

En el siglo XIX seproduceun importanteaumentode la ingestadebebidas

alcohólicasenel mundoOccidental.Por ejemplo,en Franciaentreprincipios del

siglo XIX y finalesdel mismoel consumopasóde 15 a 35 1. de alcoholpuro por

habitantey año(Fouquety De Borde, 1985).

Esteincrementoviene explicadopor dos motivosfundamentales:

- Lamejorade lascondicionesdeproducción,conservacióny distribución,

quepermitieronlaampliacióndelmercadodecomercializaciónde lasbebidas

alcohólicas.

- La revolución industrial que se desarrolló en el marco de unas

determinadas condiciones sociales, económicas y demográficas que

implicabansuburbiosy pobrezae inducíanal consumode alcohol.

Existendiferentesestudiosqueestimanqueentreel 14 y el 25%del total de

los ingresos familiares se gastabanen alcohol en las clases sociales más

desfavorecidas.Estedatojunto conla miseriaqueacompañabaa la ingestamasiva

dealcoholdió lugaraqueel alcoholismofueraatribuidopor laclaseburguesacomo

unrasgomásde la genteincapacitadaparatriunfar. Laimagensocialdelalcohólico

erala deun servicioso quesemuestraincapazde conseguirunavida digna.

Tan sóloa partir de la segundamitaddel siglo XIX, en 1849,de la manodel

médico suecoMagnusHuss en su obra “Alcoholismus chronicuseller kronisk

alkoholsjukdom”,aparecenacuñadosunaseriedesíntomasquerecibenel nombre

de alcoholismocrónico.La obra de Hussconsigueque secomienceaconsideraral

alcohólicocomounenfermoy sedespierteel interésde lapsiquiatríapor el estudio

deestaenfermedad,asíel psiquíatrafrancésBenedictAugustMorel, ensu“Traité
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desmaladiesmentales”,describeel alcoholcomounasustanciacapazde provocar

enfermedadesdegenerativasdirectascomola degeneracióncerebrale indirectas

comolasenfermedadesmentalesde los hijos de los alcohólicos.

3.1.4.El consumodealcoholen el sigloXX

El sigloXX secaracterizaporserel siglo delas grandesligasprohibicionistas

en lo que al consumode alcohol serefiere. No obstante,no se debeolvidar que

tambiénesen estesiglo cuandoseestudianenprofundidadlos aspectosorgánicos,

psicológicosy socialesque rodeanal consumode alcohol,cuandode formaestable

y reconocidase consideraal sujeto alcohólicocomo un enfermoquerequierede

ayuda terapéutica,y cuando se realizan y se ponen en marchaprogramas

preventivosencaminadosapreservarlasaludde losciudadanos.Pasemosadaruna

brevepinceladahistóricasobrelasligas prohibicionistasdelconsumode alcohol.

En Europa,el primer casopolémicofue el de la absenta,quesecomenzóa

destilaren Suizay cuyoconsumoen un primer momentoestabarestringidoalos

militares y la burguesíafrancesa.Sin embargo,la expansiónde su consumofue

rápiday enla segundamitaddel siglo XIX alcanzóa todalapoblación.A principios

del siglo XX el gobiernofrancésmostrósupreocupaciónporelgradodeconsumode

absentaquehabíaalcanzadoenormescifrasentreel pueblo.Estapreocupaciónen

buenamedida venia dadapor los intereseseconómicosdel país: el consumode

absentaiba en contra del consumode las vides francesas.Por estemotivo se

incentivóelconsumode lasbebidasalcohólicasfermentadasfrenteal delasbebidas

alcohólicasdestiladaso de mayorgraduación,inclusoalgunosmédicosde la época

llegaronanegarqueel consumodebebidasalcohólicasno destiladasfueranocivo

parala saludy pasaronadenominarlas“bebidashigiénicas”.Además,mediantela

ley del 17 de marzode 1915 seprohibió la fabricación,ventay circulaciónde la

absentaenFrancia,y posteriormenteestaprohibiciónseextendióabuenapartede

los paíseseuropeos.
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Laluchaantialcohólicaconmayortrascendenciafuela quesellevó acaboen

EstadosUnidos. Los movimientosantialcohólicosfueroncobrandomayor fuerza

lentamentedesdemediadosdel siglo XIX, susmayoresadeptosse encontraban

entre la población rural donde se pensabaque el alcohol era el motivo más

importantede la corrupciónde los jóvenes(Adams,1984).En 1880variosestados

consiguierondeclararsesecosaunqueenotros muchosno sedieronestasmedidas

prohibicionistas.

En 1913, el famosoescritorestadounidenseJackLondoncomenzóapublicar

semanalmentesusmemoriasen la publicaciónSaturdayEveningPost, relatando

enellassudramáticahistoriade alcoholismo.Estaobra suponíaunfirme alegato

a favor de la prohibición(Fouquety De Borde, 1985y Sournia,1986).Sucontenido

tuvo una enormedifusión entre la población rural y forzó al gobierno (que

previamentesehabíanegadoaincrementarel preciode los productosagrícolas)a

queen 1918serealizarála decimoctavaenmiendaa la Constituciónpor la quese

prohibíala ventay el consumode bebidasquetuvieranmásde 0,5% de contenido

de alcohol,y en 1919sepromulgarala leyVolsteadAct quepermitió suimposición

por las autoridadesfederales(Adams,1984).

A partir de este momento se multiplicaron de maneraprogresivalas

destileríascaseras,hubo 4.000.000de personasque murieron por consumode

alcoholindustrial (metanol),surgiólamafiaestadounidense(entreestaalgunosde

los famososgangsterquetanbienconocemospor mediodelcine,comoAl Capone)

y buenapartede lapolicíay de los políticossevieronmanchadosporla corrupción,

incluso sellegó a encontraruna destileríacaseraen el ranchode un senadorque

habíaparticipadoactivamenteen la creaciónde la ley VolsteadAct.

En 1933, tras la depresióneconómicade 1929 y tras haberrecibido “la ley

seca” fuertes críticas europeas,se levantó la prohibición. Sin embargo, las

consecuenciasde lanuevaliberalizaciónfueronel desbordamientodelconsumode

alcohol y la manifestaciónabiertade las nuevastendenciasde consumo.
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Veamosacontinuacióncuál esla situaciónennuestropaísy cuálessonlos

actualespatronesde consumoenbuenapartede nuestrosjóvenes.

3.2. EPIDEMIOLOGÍA

3.2.1.El consumoactual de alcoholenla poblaciónespañola

El usoy abusodedrogassehaconvertidoenun graveproblemaparanuestra

sociedad,siendoun fenómenoqueperturbay limita negativamenteel bienestarde

los individuosy de la sociedaden suconjunto.

Lacaracterizacióny cuantificaciónde lasdrogodependencias,entrelascuales

incluimosel alcoholismo,resultacomplicadopor tratarsedeunaproblemáticaque,

aunqueexplícitay evidente,mantienealgunosaspectosrelativamenteocultos.Los

indicadoresque ofreceninformaciónsobre la poblaciónafectadason,por un lado

datossobre“tratamientos”,“urgencias”y “mortalidad”, y porotro, “encuestassobre

consumo”realizadasen la población.

El diarioEl país,confecha7 denoviembrede 1994,publicabaun articulo (a

raízde unpolémicomensajede la O.M.S. querecomendabani tansiquieraprobar

el vino tinto) en el que sedabancifras tan escalofriantescomoque cadaañoen

Españamueren10.000personasporproblemasderivadosdel abusode alcohol.

Deestas10.000muertesanuales,8.000deellaseranproducidasporcirrosis

hepáticas,y aunqueenel articulonoseaportabandatos,suponemosqueel restode

los fallecimientoserandebidosal síndromededependenciaalcohólica,tumoresde

esófago,etc.

Por otro lado, al consumoexcesivode alcohol se atribuyenel 40% de los

accidentesde tráfico, el 30% de los accidenteslaboralesy el 50% delos homicidios

y suicidios.Además,secalculaqueaproximadamente250.000mujeresespañolas
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en edad f&ti tienen problemas de akoholismo Io que a sti vez deriva en una elevada 

probabilidad de nii& que nazcan con el síndrome akoltrólico fetal. 

Los datos qxe arroja la encuesta sobre los estilos de vida de la población adulta 

espaiiola realizada en 1992 (Ministerio de Sanidad y Consumo), muestran que existe un 

67,4X de consumidores habituales de alcohol, prevaleciendo una tasa de consumo mayor 

entre los varones que entre las mujeres. Los jóvenes de 16 a 25 años son los que 

consten mayores cantidades de alcohol, reduciéndose el nivel de consumo con la edad. 

Veamos en la gráfica 1 la distribución del consumo de alcohol por edad y sexo en 

lzspaña. 

Gráfica 1. Prevaleccia del consumo de alcohol por edad y sexo. Ministerio de Sanidad y Consumo ( 1992). 
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3.2.2. El consumode alcoholen el mundolaboral

En los últimos nueve añospareceque ha disminuido la incidencia del

consumoabusivo de alcoholentre la poblaciónespañolaen edadlaboral activa,

aunquesigue siendomuy elevada.

La Fundaciónde Ayuda contra la Drogadicción (F.A.D.) ha publicado

recientementeunestudiotitulado“La incidenciade lasdrogasenel mundolaboral,

1996” realizado en colaboracióncon ComisionesObreras (CC.OO.) sobre una

muestrade 2.300 trabajadoresocupadospor cuentaajenay 300 trabajadoresen

paro.En relaciónal consumode alcohol,y partiendode unatipología debebedores

en función de los centrimetroscúbicosde alcoholpuro ingeridos(ver tabla1), ya

utilizada en estudios anteriores como el realizado por la Unión General de

Trabajadores- U.G.T. (Navarro,1987)y quepermiteunaulterior comparaciónde

los resultados,destacana].gunosdatosde particularinterés:

Tabla 1. Tipologíadebebedoresen funcióndelos c.c. de alcoholpuro consumidos(F.A.D., 1996).

Bebedor c.c.de alcoholpuro

Abstinentes Nada
Ligeros 1 a 25
Moderados 26 a 75
Altos 76 a 100
Excesivos 101 a 150
Granriesgo Más de 150

El 14,4%de los trabajadoresocupadosy el 16% de los trabajadoresenparo

bebieronporencimade los 75 c.c. dealcoholpuro (altos+ excesivos+ granriesgo)

el díaanterior a la realizaciónde la encuesta(ver tabla 2).
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Tabla2. Tipología de bebedoresenel día anterior(FAD., 1996).

Tipo debebedores,segúnel consumo
dealcoholen c.c.enel díaanterior

Trabajadores
ocupados

Trabajadoresenparo

Abstinentes
Ligeros
Moderados
Altos
Excesivos
GranRiesgo

47,8
17,2
20,6

5,0
4,6
4,8

56,0
12,1
15,8
4,4
6,3
5,3

Total base 100,0
(2.300)

100,0
(300)

En relación al consumode alcoholen el día anteriorentrelos trabajadores

ocupadossegúnla edad(ver tabla 3), seobservaque lasmayoresproporcionesde

consumoabusivo de alcohol (alto+ excesivo+ granriesgo)sedanen los rangosde

edadde 16-24, 25-34 y 35-44, contemplándoseasí mismo un incrementoen los

porcentajesamedidaqueaumentael rangodeedadenestostresintervalos(14,1%,

15,3%y 17,1%respectivamente).

Por otro lado, a partir de los 45 añosse observaun descensodel beber

abusivo, 12,1% ente45-54 y 8% a partir de los 55 años,al tiempo que en estos

gruposdeedadseda el mayorporcentajedebebedoresmoderadosy enel grupo de

55 y másañosel mayorporcentajedebebedoresligeros.

Tabla 3. Consumodealcohol ene] día anterior segúnla edad(F.A.D., 1996).

Tipología Total
general

14-24 25-34 35-44 45-54 55 y más

Abstinente
Ligero
Moderado
Alto
Excesivo
Granriesgo

47,8
17,2
20,6
5,0
4,6
4,8

55,4
12,4
18,1
4,9
4,3
4,9

49,1
17,0
18,6
5,5
5,0
4,8

42,2
18,7
22,1
4,5
7,9
7,7

46,2
17,0
24,6
5,9
4,6
1,6

43,8
23,9
24,4
3,0
2,5
2,5

Total base 100,0
(2.300)

100,0
(370)

100,0
(931)

100,0
(494)

100,0
(305)

100,0
(201)
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Cuandolos autoresdel estudiocruzanlos datosobtenidosen lasvariables

ingestaalta dealcohol’ y ‘frecuenciade consumo’seobservaque de la muestrade

trabajadoresocupadosun 9,2%no solamentebebedeunmodoabusivo(porencima

de los 75c.c.)sino que,además,lo hacehabitualmente:el 8%diariamentey el 1,2%

unos 5 ó 6 díasporsemana.Además,existeun 3,8%quebebeabusivamenteentre

1 y 4 díaspor semana.Entre los trabajadoresdesempleadosun 7,7%bebede un

modoabusivoy habitualmentey un 3,4%lo hace3 ó 4 díasporsemana.

Tomandolos porcentajesdebebedoresabusivos(alto+ excesivo+ granriesgo)

comovalor centraldelintervalodeconfianzay elevándolosa númerosabsolutosde

personas, los autores estiman que, de forma aproximada, el 14,4% de los

trabajadoresocupadosqueel día anteriorbebieronpor encimade los 75 c.c. de

alcohol equivaldríaa 1.250.000personasy el 16% de los paradosa unas590.000.

A pesarde que,comoseñalábamosal principio deesteapartado,el consumo

abusivode alcoholentrela poblacióntrabajadoraha descendido9,7 puntosen los

últimos 9 años (enel estudiorealizadopor laU.G.T. (Navarro, 1987)secifrabaen

el 24,1%de los encuestadosfrenteal 14,4%encontradoenel trabajollevadoa cabo

por la F.A.D. (1996),todavíaestaproporciónresultamuy elevada.

3.2.3. El consumode alcohol enel Municipio de Madrid

En relación a las encuestassobreconsumo,y centrandoel problema en

términos cuantitativos en el Municipio de Madrid, encontramosun núcleo

importante de ciudadanoscon indicación de alcoholismo (2,1%), y con edades

intermediascomprendidasentre los 20 y 44 años. Un aspectoespecialmente

problemático es la tendenciaa iniciar el consumo cada vez en edadesmás

tempranas,un 13,24%seinicianentrelos 14 y los 19 años(Alvira y Comas,1990).

Además, segúnlos datosde la EncuestaNacional de Salud del Ministerio de

Sanidady Consumo,en 1989lapoblaciónde la ComunidaddeMadrid considerada

como “alto bebedor”ascendíaa un 6,3% y la denominada“excesivo bebedor”se
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situabaenun 3,2%lo quepuedetraducirsecomoun 9,5%delapoblaciónmadrileña

en situaciónde riesgoantela dependenciaalcohólica.

Dicha tendenciaa iniciar el consumode alcohol cadavez en edadesmás

tempranasresultaaltamenteilustrativa enlos datosde la memoriadel año1993

del Centro de Prevencióndel Alcoholismo y el Tabaquismodel Ayuntamientode

Madrid (ver gráficas2 y 3).

El 66,4%de los individuosqueaccedierona tratamientodurante1993enel

CentrodePrevencióndelAlcoholismoy elTabaquismodelAyuntamientodeMadrid

seiniciaronenel consumode alcohol siendomenoresde20 añosy el 58,4%de los

que iniciaron el procesoterapéuticolo hicieron antesde los 40 años.

Estosdatos,extraídosde sujetosque ya seencuentranen tratamientopor

adicciónalcohólica, revelanla magnitud del problemadel inicio de consumode

alcohol enedadesmástempranas,y resultanaltamenteilustrativos a la hora de

destacarque también a edadesmástempranasquelos alcohólicosde haceunos

pocosaños,comenzarána padecerlapatologíaorgánica,los problemasfamiliares,

socialeso interpersonales,y laboralesque conlíevael procesodel alcohólico.

Entre estosproblemasencontraremoslos que nos ocupanen el presente

trabajo: los deterioroso déficit neuropsicológicosproducidospor el alcoholismo,que

presumiblementeaparecerána unaedadcadavezmástemprana.
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GrSíca 2. Edad de inicio al consumo de alcohol. Memoria del Centro de Prevención del Alcoholismo y el 
Tabaquismo del Ayuntamiento de Madrid (1993). 
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Grá?ka 3. Edad de inicio al tratamiento de alcoholismo. Memoria del Centro de Prevención del Alcoholismo y el 
Tabaquismo del Ayuntamiento de Madrid (1993). 
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3.2.4.Las nuevaspautasdelconsumode alcoholenjóvenes

Las pautasde consumode alcohol de la poblaciónjoven españolahan

variado desdehaceunos añoshastael presente.Se ha producidoun cambio

generacionalde hábitosy en la actualidadnos encontramoscon un fenómenode

controvertidascaracterísticasy del que, por el momento, desconocemoslas

consecuenciasquesederivarán.

Por un lado, comoya seha señaladoanteriormente,ha disminuido la

edadde inicio al consumode alcohol.Por otro, hanvariadolaspautasde consumo

entreestapoblación,y aunqueha aumentadoconsiderablementeel númerode

abstemiosal tiemposehaproducidounincrementomuyimportantedesospechosos

alcohólicosy deexcesivosbebedores.Veamosalgunasdelascaracterísticasdeestos

nuevospatronesdeconductafrenteal alcohol,paraello tomaremoscomoreferencia

las conclusionesdel Informe sociológico sobrela evaluacióny actitudesanteel

consumo de tabaco, alcohol y demásdrogas, realizadopor Elzo, González de

Audikana,liza, Laespaday Sierraen 1992.

- Mientrasquelos adultossitúansuconsumofundamentalmentedurante

la comiday la cenaconunafinalidad gastronómicay conmenornúmero

de embriagueces,los jóvenesbebenpor la tarde y la noche con una

finalidad lúdícay conun mayornúmerodeembriagueces.

- El consumode los jóvenesse da prioritariamenteduranteel fin de

semana.

- El patróndeconsumoescompulsivo,sebuscanlos efectosdel alcoholde

formarápiday efectiva.
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- Losjóvenesexcesivosbebedoresempleanel alcoholcomodrogasustitutiva

de la ilegal, queentreellos seconsideramásfuertey dañina.

- Entre los más jóvenes las primeras embriaguecesnocturnas son

entendidascomoritos depasohaciala inserciónen el ámbitojuvenil y

comoemancipaciónde la tutelafamiliar.

Los datoscuantitativosy cualitativosqueencierranestasnuevaspautasde

consumosonpreocupantes(vergráficas4y 5):

- Entrelos 15 y los 20 añosexisteun 8,8% de sospechososalcohólicosy un

15,2%de excesivosbebedores,lo quesuponeun24%de jóvenesqueentre

los 15 y los 20 añosse sitúan comogrupode alto riesgoen relaciónal

alcohol.

- Entre los 21 y los 25 añosexisteun 10,3%desospechososalcohólicosy un

15,4% de excesivosbebedores,lo que se interpretacomo un 25,7% de

jóvenesconedadescomprendidasentrelos 21 y los 25 añostambiénen

situaciónde riesgofrenteal alcohol.
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Gráfica 4. Consumo de alcohol en jóvenes entre 15 y 20 años durante los fines de semana y días festivos. 
Elzo et al. (1992). 
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Gráfica 5. Consumo de alcohol en jóvenes entre 21 y 25 años durante los iines de semana y días festivos. 
Elzo et al. (1992). 
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Estos datos se complementan con los obtenidos en el estudio “Encuesta sobre 

drogas a la población escolar. 1994”, realizado por el Plan Nacional Sobre Drogas (1995) 

sobre una muestra de 21.094 estudiantes con edades comprendidas entre los 14 y 18 años 

entrevistados en 395 centros y 837 aulas distribuidas por toda EspaCa. 

De las sustancias psicoactivas estudiadas en este trabajo (tabaco, alcohol, cannabis, 

tranquilizantes, cocaína, heroína, speed/anfetaminas, éxtasis, alucinógenos y sustancias 

volátiles) el alcohol es con mucha diferencia la que presenta un consumo más elevado 

entre los estudiantes de 14 a 18 años, presentando una prevalencia de consumo en el 

último año del 82,4%, en los últimos treinta días del 78,5% y al menos una vez por 

semana del 37,5%. 

Según los resultados de este estudio, la proporción de bebedores mensuales pasa 

del 6 1,7% a los 14 años al 89,6% a los 18 anos y la proporción de bebedores semanales 

del 17,3% al 54,4%, produciéndose en ambos casos un fuerte aumento en el consumo 

entre los 14 y los 15 anos (ver gráfica 6). 

Gráfica 6. Prevalencia de consumo de alcohol según edad (P.N.S.D., 1995). 
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Además, la proporción de intoxicaciones etílicas entre los estudiantes españoles 

de 14 a 18 años es elevada: el 43,5% se ha emborrachado alguna vez en su vida y el 24% 

lo ha hecho durante el último mes, 

Los resultados de este estudio aportan un dato de especial interés, y al que quizá 

los autores no prestan particular atención, observándose un descenso de 2,2 puntos en la 

edad media de inicio al consumo de alcohol entre los estudiantes de 14 años y los que 

actualmente tienen 18 años (ver gráfica 7). 

Gráfica 7. Edad media de comienzo en e! consu11~o de bebidas alcohólicas se,ti edad (F’.N.S.D., 1995). 
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Este dato sugiere que del 61,7% de bebedores mensuales y del 17,3% de bebedores 

semanales de 14 años de edad un porcentaje muy elevado viene realizando ingestas de alcohol 

desde los 12 años e incluso desde edades más tempranas. 

Hoy día sabemos por los distintos estudios epidemiológicos realizados en la juventud 

española a lo largo de los años 90, entre otros Alvira y Comas (1990) Elzo et al. (1992) Comas 

(1994) y P.N.S.D. (1995) que a.l tiempo que ha disminuido la eda.d de inicio al consumo de 

alcohol ha aumentado el número de abstemios y el número de bebedores en situación de riesgo. 
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Resultalógico suponerque los individuos que aedadesmástempranasse

inicianenelconsumodealcoholvanadesarrollartambiénaedadesmástempranas

unamayor toleranciaa los efectostóxicosy placenterosde la sustancia,que les

llevaráaingerir cadavezmayorescantidadesdealcohol,encontrándonosportanto

con un amplio porcentajede la poblaciónde bebedoresen situaciónde riesgode

padecerdañoendiferentessistemasorgánicos,entrelos quesedestacael sistema

nerviosocentral.

Estatendenciaseplasmaenlos datospresentadosenelanteriorapartadoen

relacióna la edadde inicio al consumode alcohol entrelos individuosatendidos

durante1993 en el Centro de Prevencióndel Alcoholismo del Ayuntamientode

Madrid, dondeobservábamosqueun 51,3%seinició enel consumoantesde los 15

años:el 17,7%antesde los 10 añosy el 33,6%entrelos 11 y los 15 añosde edad.

Estosy otrosdatospresentadosalo largode esteapartadoquecontemplala

epidemiologiadelconsumode alcoholentrelapoblaciónespañolay aquéllos,quese

presentarána continuacióna lo largo de estaTesisDoctoral, acercade los efectos

deteriorantesdelalcoholsobreel sistemanerviosocentral,cuandomenossuscitan

unestadodedesasosiego.No solamentesehacenecesarioincrementarlosesfuerzos

preventivossino queademásdebemosconocercuáleselestadoneuropsicológicode

aquéllosindividuossusceptiblesdepadecerdañocerebral.

3.8. EL CONCEPTODE DEPENDENCIA

El Comitéde Expertosen Farmacodependenciade la OrganizaciónMundial

de la Salud(O.M.S.)ha realizadoendistintasediciones(1951, 1964, 1974, 1975,

1981) un esfuerzoparaseñalary definir lascaracterísticascomunesde lasdrogas

capacesdegenerardependenciay suclasificación,establecerelmarcodereferencia

paradistinguir los términos abuso,dependenciafísica, dependenciapsicológica,

farmacodependencia,etc.Finalmente,dichoComitédeExpertosrealizóen 1981un
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Memorandumenel queseseñalaqueladependenciaesun síndromequepresenta

un rangode intensidady queabarcalassiguientescaracterísticas:

- La conductaorientadaal consumode la sustanciapredominasobrelas

demásmotivacionesdel sujeto.

- Existeun patrónestereotipadodeconsumodela droga.

- El individuo deseaabandonarla ingestadela sustancia.

- Se produceunaexperienciasubjetivacompulsivaa usarla drogacasi

siempredurantelos intentosde reducirsu consumo.

- Hay evidenciade efectosperjudicialessobrela relaciónsocial, laboraly

familiar del individuo, y de consecuenciasnegativasorgánicas,legales,

etc.

- Se produceuna rápida aparición del síndrometras un periodo de

abstinencia.

- Existeevidenciade neuroadaptación,demostradapor la toleranciay el

síndromede abstinencia.

En dichoMemorandumsesubrayaqueel gradode tolerancia,su duracióny

ritmo de desarrollodependende forma importantede procesosde aprendizaje,lo

queimplica queel fenómenode la adicciónno seexplicaexclusivamenteenbasea

la actuaciónde la sustanciasobreel sistemanerviosocentral;y además,tal y como

señalaValbuena(1993),la dependenciaensusaspectosfísicosestáestrechamente

ligadaa los cambiosneuroadaptativosqueseproducenenla tolerancia,y ambaslo

estánal desarrollodel síndromede abstinencia.
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La última clasificaciónnosológicade la AmericanPsychiatricAssociation,

conocidacomoD.S.M.-IV (A.P.A., 1995), resumelos criterios diagnósticosparala

dependenciadesustanciastaly comosepuedeveren la tabla4. Dichaclasificación

estableceademáslos criteriosparacodificarel cursode la dependenciaenfunción

de su gravedad,con o sin dependenciafisiológica, y el gradode instauracióno

remisiónde la dependencia.

Tabla4. Criterios diagnósticosparala dependenciade sustancias,D.S.M.-IV (APA., 1995).

Un patróndesadaptativode consumode la sustanciaque conlíevaun deterioroo malestar
clínicamentesignificativos,expresadopor tres(o más)delos ítemssiguientesenalgúnmomento
de un periodocontinuadode 12 meses:

(1) tolerancia,definidapor cualquierade los siguientesítems:

(a) unacrecientenecesidaddecantidadesmarcadamentecrecientesdelasustanciapara
conseguirla intoxicacióno efectodeseado

(b) el efecto de las mismas cantidadesde sustanciadisminuye claramentecon su
consumocontinuado

(2) abstinencia,definidapor cualquierade los siguientesitema:

(a) el síndromedeabstinenciacaracterísticoparala sustancia
(b) se toma la sustancia(o una muy parecida)para aliviar o evitar los síntomasde

abstinencia

(3) la sustanciaestomadaconfrecuenciaencantidadesmayoreso duranteun periodomás
largode lo queinicialmentesepretendía

(4) existeun deseopersistenteo esfuerzosinfructuososdecontrolaro interrumpir el consumo
de la sustancia

(5) seempleamuchotiempoen actividadesrelacionadascon la obtencióndela sustancia(p.
ej., visitar a varios médicoso desplazarsegrandesdistancias),en el consumode la
sustancia(j.. ej., fumar un pitillo tras otro) o en la recuperaciónde los efectosde la
sustancia

(6) reducciónde importantesactividadessociales,laboraleso recreativasdebidoalconsumo
de la sustancia

(7) secontinúatomandola sustanciaapesarde tenerconcienciade problemaspsicológicos
o físicos recidivanteso persistentes,queparecencausadoso exacerbadospor elconsumo
dela sustancia(ji. ej., consumode la cocaínaa pesarde saberqueprovocadepresión,o
continuadaingestade alcohola pesarde queempeoraunaúlcera)
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Loscriteriosestablecidospor laAmericanPsychiatricAssociationsonacordes

con los ya señaladosenel referidoMemorandumde la OrganizaciónMudial de la

Salud,quedandoestablecidounacuerdoenlaliteraturacientíficasobrelos aspectos

y criteriosque definenla dependenciade sustanciaspsicoactivas.

Veamosacontinuacióncuálesel conceptode dependenciaalcohólicay cómo

puedellegar a instaurarseel patrónadictivo.

3.3.1.El conceptode dependenciaalcohólica

Comoya sehavisto enapartadosanteriores,los efectostóxicosdelalcoholse

conocendesdehacemiles de años.Asimismo, el término alcoholismolo describe

Hussen1849paradefinir todounconjuntodesíntomasneurológicos,psiquiátricos,

cardiológicosy gastrointestinalesasociadosal consumoexcesivodebebidasdealta

graduacion.

Sinembargo,a pesarde queel término alcoholismofue acuñadoa mediados

del siglo pasado,hastala segundamitad del siglo XX no secreauna conciencia

social del alcoholismocomo enfermedad.Duranteestos cien años, los términos

alcoholismoy alcohólicohan tenido distintasacepcionesque incluíandesdela de

individuo vicioso que se entregabaal consumoabusivo de alcohol hasta la de

delincuente.La nocióndel alcoholismocomoenfermedady problemasociales,por

tanto,relativamentereciente.FueJellinek (1960)ensuobra“The DiseaseConcept

ofAlcoholism” el quedefinió el alcoholismocomo“todo usode bebidasalcohólicas

quecausandañode cualquiertipo al individuo, a la sociedado aambos”.

Jellinek asentéel conceptode enfermedadalcohólicasobrela capacidadde

controldelindividuo, y definiólapérdidadecontrolenfunciónde lanecesidadfísica

de alcohol que tiene el bebedory que dura hastaque se encuentrademasiado

intoxicado o enfermopara ingerir más alcohol. Según Jellinek, con los añosel
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bebedorperderáel control sobrela cantidadde alcohol que consumepero podrá

controlarsi bebeo no en unasituacióndeterminada

La aportación más notable de esteautorfue suclasificaciónde los patrones

básicosde abusode alcohol que posteriormente ha sido mundialmenteaceptada.

Dichaclasificaciónpuedeverseenla tabla5.

El síndromede dependenciaalcohólicafue definido en 1977 por Edwards,

Gross y Keller englobandotoda una serie de signos y síntomasconductuales,

cognitivosy psicobiológicos.

Las alteracionesconductualeshacenreferenciaal patrón de consumodel

individuoqueprogresivamentesehacemásvulnerablea laspresionessociales,ve

debilitada su capacidadde afrontamientoy su repertorioconductualse torna

estereotipadoe inflexible.

Tabla5. Patronesde abusodealcohol. Jellinek (1960).

Alcoholismo Alfa. El individuo presentadependenciapsicológicaal alcohol.Puedellegara
desarrollardependenciafísicay otrasformasmásgravesde alcoholismo
como la gamma.

Alcoholismo Beta. Propiodelospaísesproductoresdevino. El individuo muestraun hábito
debeberen excesoensituacionessocialesy presentasecuelasfísicas.No
semuestrandependenciafísica ni psicológica.

AlcoholismoGamnia. El individuo consumealcoholhastaalcanzarel estadodeembriaguezen
fasesquepuedendurar días,semanaso meses.Entre los episodiosde
embriaguezel sujeto puede pasar periodos en que se mantiene
abstinenteo bebede maneracontrolada.

El alcoholismogammaseasociaa lapérdidadecontrolsobrela cantidad
de alcoholingeridahastallegar a la intoxicaciónetílica.

Alcaholimo Delta. El individuo consume una gran cantidad de alcoholdiariamente,
presentatoleranciay dependenciaalalcoholperonollegaaembriagarse.
Estossujetosbebendiariamenteparaevitarel síndromedeabstinencia.

Alcoholismo Epsilón. El individuo alcanzaestadosde embriaguezintercaladoscon periodos
largos de abstinencia.Se conoceconel nombrede dipsomanía.
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Las alteracionescognitivasy subjetivasse percibenen la falta de control

emocionaly de autocontrolfrentea la ingestaalcohólica.Lasprincipalesáreasdel

sistemanerviosocentral quese ven afectadasbajo la intoxicaciónetílica sonla

cortezacerebral,la formaciónreticulary el hipocampo,y conel pasode los añosel

sujetoalcohólicocrónicoverádisminuidasucapacidadejecutiva,sucapacidadde

atencióny de concentracióny sumemoria,entreotrasfuncionesneurocognitivas.

Aparecenalteracionespsicobiológicasrelacionadasconlos signosy síntomas

del cese de la ingestay con el síndromede abstinencia.Estas alteraciones,

característicasde la dependenciafísica al alcohol,semanifiestanporsudoración,

temblores,problemasgástricos,ansiedad,irritabilidad, insomnio,y porlapresencia

de una importante tolerancia funcional al alcohol. En los casos extremosel

síndromede abstinenciapuededesembocarendelíriumtremens.

3.3.1.1. Efectosagudosdel alcoholsobreel sistemanerutosocentral y desarrollode

la tolerancia.

El alcoholetílico o etanol(CH3CH2OH)esunasustancia30 vecesmássoluble

en aguaqueen grasay porello unavez absorbidosedistribuye rápidamentepor

todaslascélulasdelorganismo.

El alcoholesun depresordel sistemanerviosocentral.Como señalanNahas

y Trouvé(1992)primeroinhibeel cortexy posteriormenteel cerebeloy los centros

medularesbulbares,estandosuacciónestrechamenterelacionadaconel nivel que

mantieneensangre.

Susefectos agudos,dada la extensiónde su consumo,son ampliamente

conocidos.Enprimer lugar,y en funciónde lasdosisconsumidas,seven afectadas

las funcionescerebralessuperioresque estána cargo de la concienciasobre la

conductay el autocontrol,la liberalizaciónde lasinhibicionesy el aumentode la

autoconfianza.A medida que se continúa bebiendose comienzana sentir los
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trastornosmuscularesy las respuestasa los estímulosseenlentecen.El consumo

de alcohol afecta negativamentea las capacidadesde procesamientode la

información,atención,concentracióny memoria.

Los niveles en sangre de 20-30 mg/lOO ml producen en el individuo

sensacionesde euforia, locuacidad,desinhihicióny aumentode la confianzaen sí

mismo.A partir delos 50mg/lOOml semuestransensiblementedistorsionadaslas

funciones motoras, apareciendouna notable disminución de la coordinación

neuromusculary de lasfuncionesneurocognitivasde carácterejecutivo,asícomo

de la agudeza visual. Cantidades mayores de alcohol, sobrepasandouna

concentraciónen sangre superior a los 400 mg/lOO ml producen sedación

importante,ataxia,estupory el individuo puedeentrarencoma.Entrelos 400-500

mgIlOOmlpuedesobrevenirla muertedebidoa paradarespiratoria.

El alcoholsediferenciadeotrassustancias,nocivasacualquierdosis,enque

suconsumomoderadono resultaperjudicial parael individuo e inclusopuedeser

beneficioso.

Sin embargo,el individuo que consumerepetidamentealcohol desarrolla

toleranciaala sustancia.Latoleranciaal alcoholsemanifiestaen dosvías:por un

ladoel efectode unadosisdadadealcoholdisminuyeamedidaquesedesarrollala

tolerancia,y por otro, el individuo requiereuna dosisde alcohol cadavezmayor

para alcanzar los efectos deseadossobre su organismo. A medida que se

incrementanlos nivelesde alcoholen sangremantenidosduranteperiodosde

tiempocadavezmásprologadosseproduciráun mayordañoendiversossistemas

orgánicos,entreellosdeparticularimportancia,el hígado,el estómagoy el sistema

nervioso.

Además,como señalanHarris y Buck (1990),la toleranciaa los efectosdel

alcoholsedesarrolladiferencialmente,variandoenextensión,persistenciaeincluso

en los mecanismosneurológícos implicados. Como ocurre con otras drogas
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psicoactivas,se desarrollauna mayor toleranciaa los efectosaversivos de la

sustanciaquealos efectosplacenteros,porejemplo,losefectossedativosdelalcohol

propiosde la exposicióninicial a la sustanciasedisipanconel consumocontinuado

de la misma mientrasque se mantienenlos efectosactivadoresy placenteros

(Kiianmaay Tabakoff, 1982).Sin embargo,la toleranciaalos efectostóxicoscomo

la depresiónrespiratoria,la hipotermia o el daño hepático no se desarrolla

rápidamente(Jaffe, 1985) lo que constituyeun hechode particularimportancia,

dadoque,un individuoconsumedosisdealcoholcadavez mayoressinexperimentar

los efectossedativoso aversivosperopudiendoalcanzarlos nivelesde alcohol que

producentoxicidad.La toleranciaconla dosisletal no semodificacomoocurrecon

otrassustancias,y ladosiscapazdeproducirlamuertesemantieneconstantetanto

para los individuos que manifiestanuna gran toleranciaal alcohol como para

aquéllosqueno tienentoleranciaa la sustancia.

La vía fundamental de metabolización del alcohol es el hígado,

aproximadamenteel 90%.Unpequeñoporcentaje,entreel 5 y el 10%no siguelavía

metabólicay seelimina a travésde la respiración,la transpiracióny la orina.

El metabolismohepáticodel alcohol se puede llevar a cabo por tres vías

diferentes:laenzimadeshidrogenasa,laenzimacatalasay elcomplejomicrosomal

de oxidación del etanoloxidanel alcohol paraformar acetaldehído.El consumo

crónicode alcoholy el incrementode la dosisingeridaaumentanla capacidadde

estasenzimasparametabolizarel alcohol,es el procesoconocidocomoinducción

enzimática(Freixa, 1996).No obstante,a pesardequeen los sujetosdependientes

del alcohol se produce un pequeñoaumento de la tolerancia metabólica, y

considerandola existenciade diferenciasindividuales,sepuedeestablecerque la

tasapromediodeeliminacióndel alcoholensangreesde 15mgpor100 ml por hora

y por kilo de pesoa un ritmo constante(Madden,1986), con lo que el procesode

inducciónenzimáticasólo explicauna pequeñapartede la toleranciaal alcoholpor

partedel consumidorabusivo.
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Sin embargo,no ocurrelo mismo conla toleranciafuncional en el sistema

nervioso,dado que los bebedoresabusivoscrónicospuedenconsumircantidades

moderadamenteimportantesde alcohol, niveles de hasta 150 mg/lOO mí, sin

mostrarindicios de intoxicaciónetílica y sin que ello, comoseñalaFreixa (1996),

presupongala no existenciade los efectosbiometabólícostóxicosadversos.

Enlosestadosavanzadosde ladependenciaalcohólicasepuedeobservarirna

disminución de la toleranciadebidoprobablementea alteracionesdel sistema

nerviosocentralporelefectotóxico del alcohol,de formaquedosismenoresquelas

consumidasunos años atrás son capacesde producir el mismo estado de

intoxícacion.

3.4. PSICOPATOLOGÍAASOCIADA AL ALCOHOLISMO

Sonmuchosy de diversaíndole los trastornosasociadosal alcoholismo,lo que

hace especialmentedifícil su clasificación. Con vistas a una mayor claridad

expositivadiferenciaremosentrepatologíaspsicológicasy orgánicas,si bienambas

categoríasno sonexcluyentesen un sentidoestricto.Esto sehacemáspatenteal

referirnosa lasenfermedadesdel sistemanerviosodondejunto a los componentes

orgánicosaparecennumerososelementosde carácterpsicológico.

3.4.1.Trastornosde ansiedad

Laansiedady elconsumodealcoholmantienenestrechasrelaciones.Algunas

personasutilizarán respuestasconsumatoriasde alcohol para reducir los

pensamientosy sentimientosnegativosy laaltaactivaciónfisiológicacaracterísticos

de laansiedad.

El alcoholenunaprimerafaseactúacomounpotentereductordela ansiedad,

siendouna sustanciacapazdeeliminarbuenapartede las inhibicionesy falta de

estrategias de afrontamiento que el individuo presenta. Esto fomenta
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considerablementela ingestiónde alcoholentreindividuosansiososcomoveremos

másadelante.

Las relacionesentreansiedady consumode alcoholsonmúltiples.El alcohol

reduceel gradode ansiedaddel individuo, aumentandosu seguridadpersonaly

generandoestadosde ánimomásplacenteros,por lo quesuconsumopuedehacerse

cada vez más necesario aumentandola tolerancia hacia la sustancia y

generalizándosesu uso a distintassituaciones.Entoncesse produceuna mayor

necesidadde consumir alcohol para afrontar diversas situacionespudiendo

instaurarseunpatrónde dependenciaalcohólica.

A su vez, la ansiedadva a jugar un papel central en el síndrome de

abstinencia,induciendoal nuevoconsumoparaque estadesaparezca.Además,el

gran número de interferenciasy desajustesque el alcohol produceen la vida

personal, familiar, social y laboral del individuo, hace que estos ámbitos se

conviertanenpotentesfuentesgeneradorasdeansiedad<p.ej.,problemasdepareja,

despidoslaborales,etc.), lo que de nuevo incitaráal consumo.

Tal y como señalanLandry, Smith y Steinberg(1991),Echeburúa(1993)y

CanoVindel, Miguel Tobal, Gonzáleze Iruarrizaga(1994)el consumode alcohol

guardaunaestrecharelaciónconlos trastornosdeansiedady dicharelaciónhasido

expuestaa lo largo de numerososestudios.

3.4.1.1.Fobia social

Aquéllaspersonasquepresentanelevadosnivelesdeansiedadensituaciones

socialespuedenllegar a desarrollarunadependenciade aquéllassustanciasque

inicialmente les ayudena relajarseo a mejorar su estadode ánimo (Heimberg,

Dodgey Becker, 1987)y ello puedeobservarsefrecuentementeen muchosde los

casosde alcoholismo.
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Algunos estudiosseñalanque entreel 40 y el 50% de los fóbicos sociales

utilizan el alcoholparaafrontarlas situacionessociales,llegandoun 20% de ellos

adesarrollarproblemasdealcoholismoconposterioridada la apariciónde la fobia

social(Amies,Geldery Shaw,1983y Schneier,Martin y Liebowitz, 1989).A suvez,

segúnla investigaciónllevadaacaboporMullaneyy Trippett (1979),el 25%de los

alcohólicosvaronesy el 17% de las mujerespresentanfobia social cuandono se

encuentranbajo el efectodel alcoholo de los psicofármacos.

Otrasinvestigacionescomolade Cautery Hodgson(1984)sehancentradoen

la evaluaciónde la ansiedadsocialde sujetosalcohólicosdurantesuúltimo periodo

debebida,encontrandoqueun65%de lamuestraestudiadahabíasufridoelevados

nivelesde ansiedadsocialen esteperiodo e informabanqueel alcoholreducíasu

tensióno al menosasílo percibían.

3.4.1.2?Agorafobia

Laagorafobiasecaracterizaporlaaparicióndeansiedady/o comportamientos

de evitación en lugares o situacionesdonde escaparpuederesultar difícil o

embarazoso.

Amies et al. (1983)y Schneieret al. (1989)hanencontradoque el 7% de los

alcohólicoscrónicospresentanademásun trastornode agorafobia,aunqueen su

estudiono sedeterminacuál esel cuadroqueprimerocursa.

3.4.1.3. Trastornodeansiedadinducidoporsustancias

Los efectosfisiológicos delpropio etanolpuedenconllevarla apariciónde un

trastorno de ansiedadque aparececoincidiendocon estadosde intoxicación o

abstienciaetílica. Sussíntomaspuedendurarhastaqueseelimina o metabolizala

tasa de alcoholemiaen sangre.
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3.41.4 Otros trastornosdeansiedad

Los trastornosde ansiedadprimariospuedenprecederal inicio del consumo

de la sustancia.Entreestostrastornosdestacarían,ademásde los ya descritos,la

ansiedadgeneralizada,elestróspostraumático,los ataquesde pánico,el trastorno

obsesivo-compulsivoy las fobias(segúnel tipo).

A pesarde que los resultadosde las investigacionescentradasen la relación

entreel alcoholismoy los trastornosde ansiedadpuedenestarsesgadosdebidoa la

utilización del método retrospectivo,no debemossi no esperarque la tasade

prevalenciade estostrastornosen individuos alcohólicosseaaun mayor que la

descritapor los propios sujetosentrevistados,debidoa que la memoriaselectiva

puedeestarafectandoa laveracidadde la informaciónaportada.

Además,tal y comoseñalaLindstrém (1992)debemosconsiderarel hechode

que ambosproblemasinteractúenentresí, por ejemplo, no sólo la personacon

ansiedadsocialpuedeusarlabebidaparareducirsuansiedad,sino que tambiénla

personaque bebeseaíslasocialmentey aumentasunivel deansiedad.

En cualquiercaso,tantodecaraal establecimientodeprogramaspreventivos

del consumoabusivo de alcohol como en la puestaen marcha de programas

terapéuticosindividualizadossedeberátenerencuentala relevanciaqueposeeen

el síndromede dependenciaalcohólicala ansiedadsocial, entreotros trastornos.

El entrenamientoen habilidades sociales, asertividad y capacidad de

afrontamientoseránpiezasclave de cualquierprogramapreventivoy de buena

partede los programasde tratamiento.En el casoque nosocupa,la rehabilitación

neuropsicológica,difícilmentepodremosayudaraun sujetoa suplir susproblemas

dememoria,porejemplomedianteel empleode una agenda,si estesujetopadece

unaimportanteansiedadsocialy sientetemoro vergúenzaantelasposiblescríticas
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o comentariosdesuscompañerosde trabajoalverlerellenarlaagenday evidenciar

susproblemasde memoria.Es más,si el psicólogono hapercibidolas deficiencias

socialesde esteindividuo el trabajo de recuperaciónde disfuncionespuedecaer

dentrodeun granvacio.

3.4.2.Depresión

La depresiónes uno de los trastornosque aparecencon más frecuencia

relacionadosal etilismo crónico. Existen diferenteshipótesis explicativas que

relacionanla concomitanciade ambostrastornos:

Como señalanMcNamee,Mello y Mendelson(1968),Van der Spuy(1972),

Madden (1986)y Valbuena(1993),los síntomasdepresivosmuchasvecesestarán

relacionadoscon las propias consecuenciasde la dependencia,tales como los

sentimientosde culpa ante la problemáticafamiliar, social, laboral, etc., que

conlíevala conductaadictiva, con los fracasosante los intentosde control de la

bebida;y enotrasocasionescon los propios síntomasdel síndromedeprivación o

abstinenciaalcohólica.

Una segundahipótesisexplicativade la alta incidencia de la depresiónen

alcohólicos es la que sostieneque los cambiosneuroquimicosproducidosen el

proceso de alcoholizaciónconllevan una deficiente actividad de los sistemas

neuronales.Hoy día sabemosque el alcohol esun depresordel sistemanervioso

centralque actúaimpidiendola iniciacióny conducciónde los estímulosnerviosos

pormediodeun efectodepresortantoenla tasade incrementocomoen la amplitud

de los potencialesdeacción(Goldsteiny Chin, 1981).El alcoholactúaalterandolos

sistemas de neurotransmisión en los que se encuentran implicados la

noradrenalina, la serotonina, la acetilcolina y el GABA (ácido

gammaamínobutírico).
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Otrofactoraconsideraresel tipo depersonalidadde los sujetosdependientes.

A pesar de que resultamuy difícil realizar estudios retrospectivossobre la

personalidaddel individuo alcohólico(no debemosolvidar queun alcohólicolleva

10, 15, 20 o 25 añosdeconductaadictivaantesde llegarauncentrode tratamiento)

sehanllevadoacaboinvestigacionescentradasenlasvariablesdepersonalidadque

caracterizanadiferentesgruposdepatologíasadictivas.

Los resultadosdealgunosdeestosestudioshanllegadoa la conclusióndeque

cobragran relevanciael temperamentodisfórico previo al consumoexcesivode

alcohol de estossujetos,incidiendoen que tenganpreferenciasobre drogasque

disminuyenlosnivelesdeactivacióno arousalo, dichodeotraforma,drogasqueles

mantenganemocionalmente“fríos”. Los individuos que padecenun trastorno

depresivobipolarpodránpermanecerabstinentesdurantela fasedepresivay beber

alcoholcompulsivamentedurantela fasede manía,utilizando de estamanerael

alcoholcomounaformade automedicación.

La depresióntambiénseencuentracomobaseexplicativa de la alta tasade

prevalenciade intentos de autolesióny suicidios que se dan en el alcoholismo

(iVlonrásArnau, MarcosGonzálezy RamosMolinos, 1993;Driesen,Veltrup,Weber,

John,Wetterlingy Dilling, 1998>.Kesselly Grossman(1961>realizaronun estudio

de seguimientoque variabadesdeuno hastaonceañossobreunamuestrade 212

sujetosalcohólicosy encontraronque la tasade suicidio eraentreel 75 y el 85%

superiora la tasaesperadaparalos hombresdesuedad.Patel,RoyyWilson (1972)

examinaronindividuosquehabíanintentadoenvenenarseenGlasgowy percibieron

queel 70% de los hombresy el 40%de las mujeresquellegabanal hospitaltenían

una concentraciónpromedio de alcohol en sangre de 146 mg/lOO ml al ser

ingresadosen el hospital.

Pareceun hecho innegableque la incidenciade la depresiónen el etilismo

crónicoesun problemade gran magnitudy quehay queconsiderarlacomounade
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las posiblesevolucionesdentro del cursoa largo plazo de estaconductaadictiva

(Dawes,Franky Rost,1993).

Sinembargo,resultacomplejoelaborarunaúnicahipótesisexplicativade los

cuadrosdepresivosde los sujetosalcohólicoscrónicosy en la prácticaclínica nos

encontraremosconunaconfluenciade todosestosfactores.

En ocasiones,además,encontraremosquelos individuosalcohólicoscrónicos

van apadecerdiversasalteracionesneuropsicológicasquevan a interferir en su

funcionamientocotidianoy quesevanasuperponerconlasdificultadesde relación

personal,familiar y laboralincrementandosunivel de depresión.

3.4.3. Celotipia

La celotipia, tambiénllamadaparanoiaalcohólicao celos patológicos,va a

estarpresentefrecuentementeenel sujetoalcohólico.Consisteenlapercepcióndel

individuo de supuestasinfidelidadespor parte de su cónyuge, estassospechas

puedenserligerasy transitoriaso firmesy duraderas,tanto duranteel estadode

intoxicacióncomodurantela abstinencia.Enloscasosenquela conviccióndelirante

es duraderava aexistir un alto riesgode llevar a caboconductasagresivas.

Se trata de un trastornoque va a ser másfrecuenteen hombresque en

mujeresy cuyaetiologíasedesconoce,considerándosequeinteractúanlos efectos

tóxicosdelalcoholjuntoconlasreaccionespsicológicasproducidasporlaimpotencia

y otros problemasdeparejay familiares.
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3.5. ALTERACIONES NEUROPSICOLÓGICAS Y PATOLOGÍAS

ORGÁNICAS ENEL ETILISMO CRÓNICO

El alcoholesunasustanciaquepresentaunascaracterísticasmuypeculiares

que vana seren gran medidaresponsablesde susefectosperjudicialesparael

organismo:

- Por un lado, tal y como se mencionóanteriormente,es absolutamente

miscible en agualo que le permite llegar rápidamentea cualquiercélula

delorganismo.

- Porotrolado,sobrepasandodeterminadasconcentracionesplasmáticassu

efectoes directamentetóxico, y másque el alcohol lo es su principal

metabolito,el acetaldehído.

- En último lugar, el etanoles un producto energéticoque proporciona

energíaal individuo, sin embargosus caloríasno aportanelementos

esencialesparael organismo,sonvacías,y ademásexigenel consumode

elementosclavespara el funcionamientodelorganismo.

Por todo ello, trasla ingestacrónicay excesivade alcoholsepuedenllegar a

producir en el individuo diversasalteracionesy disfuncionesen los diferentes

sistemasorgánicos.Los principalesefectosperjudicialesdel alcoholpuedenverse

enla tabla 6, sin embargodadoel objetodelpresentetrabajo seprestaráespecial

importanciaalasalteracioneso enfermedadesdelsistemanerviosoprovocadaspor

la dependenciaalcohólica.
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Tabla6. Principalesefectosperjudicialesdel alcoholsobreel organismo.

3.5.1. Enfermedadesqueafectanal sistemanervioso

Se ha incluido este apartadodentro de las patologíasorgánicasparaser

congruentescon una clasificaciónbasadaen los distintos sistemasorgánicos

afectados.

Sin embargo, como ya se señaló anteriormente,buena parte de las

enfermedadesaquí descritas pueden también ser consideradas patologías

psicológicas, siendo habitual su inclusión en los manualesy tratados de

Enfermedadesdel SistemaDigestivo
- Hepatopatíaalcohólica

Hepatitis alcohólica
Cirrosishepática

Enfermedadesqueafectanal Páncreas
- Pancreatitisaguday crónica

Enfermedadesdel SistemaCardiovascular
- Cardiopatías
- Arterioesclerosis
- Hipertensión

Enfermedadesdel SistemaNervioso
- SíndromedeWernicke-Korsakoff
- Demenciaalcohólica
- Atrofia cerebral1 Deterioroneuropsicológico
- Otrasalteraciones

- Degeneracióncerebelosa
- Neuropatíaalcohólica
- Ambliopatíanutricional
- Mielinosis centralpontina
- Síndromede Marchiafava.Bignami

Enfermedadesdel SistemaMuscular
- Miopatíasalcohólicasagudas

Debilidad musculary calambres
Enfermedadesdel SistemaEsquelético

- Osteoporosis
Enfermedadesdel SistemaEndocrino

- Hipogonadismomasculino
- EseudosíndromedeCushing

Tumores de cabezay cuello, esófago,hígado,vejiga y mama

psicopatología.
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Los trastornosneurológicosasociadosalcoholismo están estrechamente

relacionadosconlos efectosneurotóxicosdelalcoholy conel estadodedesnutrición

al quellegael individuotrasañosde consumoabusivode la sustancia(Charness,

1990).

El cerebroesvulnerablea los propiosefectostóxicosdel alcohol (Leonard,

1986), las deficienciasnutricionales,fundamentalmentede tiamina, de la dieta

(Thomson,Ryle y Shaw, 1983;Witt, 1985;Leonard,1986) y puedeverseafectado

por el daño provocadoen otros órganoscomoel hígado,el páncreaso el corazón

(Arria, Tarter,Davidy VanThiel, 1990).Todosestosfactoresinducenenel cerebro

del individuo alcohólico importantescambios morfológicos responsablesde la

patologíafuncional.

El tipo de daño cerebralque puedepresentarel individuo con alcoholismo

crónicoy la severidaddelmismodependenademásde otraseriedevariablescomo

la predisposicóngenética(O’Connor, Hesselbrocky Bauer,1990), el sexo (Acker,

1986; Crawfordy Ryder, 1986; Jacobson,1986), la cantidady el tipo de alcohol

consumido(Oscar-Berman,1990) o la edadde aparicióndel trastorno(Teichman,

Richmany Fine, 1987).

3.5.1.1.Encefalopatíade Wernicke-Korsakoff

De entretodos los trastornosneuropsicológicosasociadosal alcoholismo,

probablementeel síndrome de Wernicke-Korsakoffes el que ha sido más

ampliamenteestudiadoy, por tanto,sobreel que setieneun mayorconocimiento.

Los primerosestudiospostmortende las lesionescerebralesde individuos

alcohólicosfueronrealizadoshacealgo másde un siglo por Karl Wernicke,que

describióla encefalopatíaquellevasunombre,y por SergeiSergeyevichKorsakoff,

que a su vez describió el síndromeo psicosis que así mismo lleva su nombre.

Duranteañosla encefalopatíade Wernickey el síndromede Korsakoffhan sido
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entendidos como dos trastornos diferentes provocadospor las deficiencias

nutricionales,fundamentalmentede tiamina, asociadasal alcoholismoy ha sido

recientementecuandoambostrastornoshanpasadoa considerarsecomolos dos

estadios,el agudoy el crónico, de un mismoprocesopatológico(Victor, Adamsy

Collins, 1971;Lishman,1990).

La manifestaciónclínica de la fase aguda del síndromede Wernicke-

Korsakoff,encefalopatíadeWernicke,secaracterizapor confusiónmental,apatía,

ataxiay parálisisoculares(Victor et al., 1971; Lehman,Pilich y Adams, 1990;

Lishman,1990;Knight y Longmore,1994).

El estadoconfusionalsecaracterizapor desorientaciónentiempo,espacioy

persona,la incapacidadpara reconocera los familiares y la dificultad para

mantenerunaconversación.Si la encefalopatíadeWernickeno setratael paciente

puedesufrir hemorragiasdiencefálicas(Junqué,1994) y aunqueel cuadropuede

mejorarconla abstinenciade alcoholy conla administraciónde tiamina (Oscar-

Berman, 1990) los síntomaspersistenen el 60% de pacientesque padecenel

síndromede Wernicke-Korsakoff(Adamsy Victor, 1993).

El estadiocrónico, síndromede Korsakoff, se caracterizapor todo un

compendiodealteracionesemocionalesy cognitivasdondefundamentalmenteocupa

el lugar más destacadouna marcadapérdidade memoria e incapacidadpara

realizar nuevos aprendizajes.Veamos cómo el propio Korsakoff describe el

trastorno:

“El trastornodememoriasemanifiestaenunaamnesiaextraordinariamente

peculiar, en la que la memoriade los acontecimientosrecientes,los que

acabande ocurrir, resulta perturbadaprincipalmente,mientras que el

pasado remoto es recordado bastante bien.... Esto se manifiesta

fundamentalmenteen que el pacienteformulaconstantementelas mismas

preguntasy repitelasmismashistorias.Al principio, durantelaconversación
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conunpacienteasí,esdifícil observarla presenciadeun trastornopsíquico;

el pacienteda la impresiónde ser unapersonaen total posesión de sus

facultades;todo lo razonaperfectamentebien,extraededuccionescorrectas

apartir depremisasdeterminadas,haceobservacionesdivertidas,juegaal

ajedrezo a las cartas,en una palabra,se comportacomo una persona

mentalmentesana.Sólo despuésdeunalargaconversaciónconel paciente

puedeobservarseque,aveces,confundecompletamentelos acontecimientos

y que no recuerdanadade lo quepasaa su alrededor:no recuerdasi ha

comidoo si hasalido de la cama.De vezencuando,el pacienteolvida lo que

le hapasadohacesóloun momento:te encuentrasconelpaciente,conversas

conél y te alejasun minuto; entonceste lo encuentrasotravezy el paciente

no tieneabsolutamenteningúnrecuerdode queacabasde estarconél. Los

pacientesde estetipo puedenleerla mismapáginaunay otravez, aveces

durante horas,porquesonabsolutamenteincapacesde recordarlo quehan

leído....Contodo esto,el hechoextraordinarioconsisteenquelos pacientes,

a pesar de olvidar todos los acontecimientosque acabande ocurrir,

generalmenterecuerdande forma bastanteprecisa los acontecimientos

pasadosqueocurrieronbastanteantesde la enfermedad.Generalmente,lo

queseolvida demuestrasertodo lo queocurrió durantela enfermedady poco

antesdel inicio de la enfermedad”(Tomadode Kolb y Whishaw, 1986, Pp.

482-483, a su vez obtenido de Victor y Hakovlev, 1955, autores que

tradujerony comentaronel artículooriginal de KorsakofO.

Estafasecrónicadel síndromeseacompañade importantescambiosen la

personalidaddel individuo, quepuedendarsejunto con unamayoragresividado

una mayorapatía(Buttersy Cermak,1980).A menudoestospacientespresentan

una conductasimilar a la de los pacientesquehansufrido unalobotomíafrontal

mostrandopérdidade iniciativa y espontaneidad,no manifiestanquejaso deseos

ni tansiquierapor el alcohol, y se encierranen un estadode silencio y apatía

(Talland, 1965; Ryany Butters,1986), en otros casossu discursoes locuazy no

cesande manifestarlasmismasquejascontrasuscuidadoresunay otravez.
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Los pacientesno tienenconcienciade su déficit y en las fasesiniciales del

trastornopuedeestarpresentela confabulación,quesedescribecomolapropensión

afabricaro crearsuspropiasmemorias.Sinembargo,estafalsificacióndelrecuerdo

seconcibedentrodelpropioestadoconfusionaly no comounacaracterísticapropia

del trastorno;Butters (1984), manifiesta que los pacientescuyo curso de la

enfermedadesdecinco añoso másraramenteconfabulan.

El pacienteconsíndromedeWernicke-Korsakofftieneunperfil caracterizado

poruncocienteglobaldeinteligenciasuperiorenveintepuntoso másal cocientede

memoria evaluadosrespectivamentemediantela Escalade Inteligenciapara

AdultosdeWechsler(W.A.I.S.> y laEscaladeMemoriadeWechsler(W.M.S.) (Ryan

yButters,1986).Aunqueel cocienteglobalde inteligenciapuedeencontrarsedentro

del rangode la normalidad(Buttersy Granholm,1987) algunosautoresseñalan

alteracionesen las funcionesvisoespaciales,visoperceptivasy visoconstructivas

(Butters, 1981),mientrasqueotros(Squirey Cohen,1980)señalanquela capacidad

perceptualse mantieneintactay que el problemade estospacientesno estáen

sabercómosino ensaberqué;asimismosehanencontradodéficit enla capacidad

de abstracción,en la formación de conceptosy en la fluidez verbal, aunque

permanececonservadala capacidadpara emplearel lenguaje y asociaciones

semánticas(Talland, 1965).

Lacaracterísticamásllamativadel síndromedeWernicke-Korsakoffesuna

marcadaamnesiaanterógradao incapacidadparaaprendermaterialnuevo. Los

pacientespuedentener preservadaslas capacidadespara realizar tareas de

memoriaacortoplazo,comola repeticióndedígitos(Butters,1981;Ryany Butters,

1986;Junqué,1994),pero manifiestandeficienciasparaaprenderlistasdecinco o

seiselementosde paresde palabrasasociados(Cermaky Butters,1972; Ryany

Butters, 1980), para retener,por ejemplo, tres palabrasdurantemásde nueve

segundossi sele presentaal sujetounatareadistractoraentrelapresentacióny el

recuerdo(Buttersy Cermak, 1980). Algunos autoresseñalanque la amnesiaes

debidaa deficienciasen la recuperacióndel material(Warringtony Weiskrantz,
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1968> y que los pacientesson capacesde recordarcuandoson ayudadoscon

estímulosquepuedenelicitar el recuerdo,otrosapuntanquesedebea deficiencias

enel procesode consolidaciónde la información(Cermak,1973) o bien debidoa la

gransensibilidaddeestospacientesala interferenciaproactiva(Buttersy Cermak,

1980) habiéndosedemostradoquelos sujetosamnésicosmejoransu capacidadde

aprendizajey memoriacuandosereducenlascondicionesde interferencia.

Asímismo,los pacientesconel síndromedeWernicke-Korsakoffmanifiestan

unaamnesiaretrógradade gradientetemporal.Tienedificultadespararecuperar

de su memoriaa largo plazo los sucesosqueocurrieronen el pasado,antesde la

aparicióndeltrastorno;sinembargo,recuerdanrazonablementebienlossucesosde

suinfanciay juventudy el olvido sehacemásevidenteamedidaque seacercala

edadde aparicióndel síndrome.A esterespecto,O’Connor, Verfaelliey Cermak

(1996)señalanqueesimportantedestacarquelospacientesconalcoholismocrónico

confrecuenciaseaíslansocialmentey pierdenel interéspor las actividadesde la

vida cotidiana lo que probablementepara los pacientescon el síndrome de

Wernicke-Korsakoffsuponeuna ulterior desventajaen pruebasque evalúansu

memoriaremota.

Los resultadosde los estudios anatomopatológicosy neurorradiológicos

llevadosacabocon pacientesconel síndromede Wernicke-Korsakoffjunto conla

comprobacióndequeno todoslos pacientesquepadecenestesindromemejorantras

la administraciónde tiamina ha llevado a diferentesautoresa desarrollaruna

hipótesisdualde la etiologíadelsíndrome,donde,por un lado, intervieneel efecto

neurotóxicodelalcoholy, por otro,la deficienciade tiamina(Lishman, 1990;Knight

y Longmore,1994).

Los estudiosanatomopatológicospostmortenrealizadosconindividuoscon

síndromede Wernicke-Korsakoffy distinguiendoentreindividuosamnésicosy no

amnésicoshanseñaladoquela topografíade laslesionesessimétricay sehallaen

algunasestructurasdel sistemalímbico (como el hipocampoy la amígdala),el
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diencéfalo(en el tálamo y en los cuerposmamilaresdel hipotálamo),el cerebro

medio,la médulaespinal,y, menosfrecuentemente,el cerebelo(Victor et al.> 1971)

y quelasalteracionesdememoriasedebenfundamentalmentealdañodiencefálico

en los cuerposmamilaresy el tálamo(Mair, Warringtony Weiskrantz,1979)y en

el hipocampo(Oscar-Herman,1990).Recientemente,seha señaladoque también

el cerebrobasal anterior (la mayor aferenciacolinérgica al córtex cerebrale

hipocampo)puede jugar un importantepapel en el déficit de memoria de esta

patología(Lehmanet al., 1990; Oscar-Herman,1990;Junqué,1994).

Los estudiosde neuroimagenhan proporcionadosoportea los hallazgos

previos realizadosen los estudios postmorteny han aportadootros nuevos,

señalandodos patronesde déficit, uno subcortical en el que los pacientescon

síndromedeWernicke-Korsakoffmuestranunmenorvalordedensidadenel tálamo

y unamayor dilataciónventricularque los pacientescon alcoholismocrónico, y

atribuido fundamentalmentea las deficiencias de tiamina, y otro cortical,

caracterizadopor la atrofiacorticaldifusacon dilataciónde los surcosfrontalesy

de las cisurasinterhemisféricay de Silvio, comúna los sujetoscon síndromede

Wernicke-Korsakoffy a los individuos con alcoholismocrónico no amnésicos,y

atribuido a los efectostóxicos del alcohol (Acker, Ron, Lishmany Shaw, 1984;

Shimamura,Jernigany Squire,1988;Jacobsony Lishman,1990).

Estesegundopatróndedéficit explicaalgunasde lasalteracionescognitivas

y emocionalessecundariasdel síndromede Wernicke-Korsakoffque, como señala

Oscar-Herman(1990),seentrelazany contribuyenal mantenimientodelsíntoma

principal de este trastorno,la amnesiaanterógrada.En este sentido,los signos

clínicos relativosa la apatíaemocionaly la perseverancia(Oscar-Herman,1990>y

la fluidezverbal(Lishman,Jacobsony Acker, 1987)hansidoasociadosconel daño

en la cortezafrontal, las deficienciasala hora de realizarasociacionesvisualesse

hanatribuidoa la atrofiacorticaltemporalbilateral(Oscar-Hermany Zola-Morgan,

1980) y las alteraciones relativas a la baja capacidad atencional y el
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enlentecimientoen el procesamientoperceptualse considerandebidasal daño

difusode lasregionescorticales(Ellis y Oscar-Herman,1989).

Aunquelos resultadosde lasinvestigacionesrealizadassobreel síndromede

Wernicke-Korsakoffhanposibilitadoun conocimientoconsiderableacercade sus

característicasneuropatológicasy neuropsicológicas,todavía existen algunas

lagunasentornoaestetrastorno.A esterespecto,resultadeparticularimportancia

el hecho de que algunos estudios postmortenrealizadosen individuos con

alcoholismohanreveladoquesóloun20% de los sujetosquepadecíanun síndrome

de Wernicke-Korsakoffhabíansido diagnosticadosenvida, inclusomostrandoen

la mayoríade los casosalteracionespatológicascrónicas(Harper,1979, 1983)y por

contra,algunosestudiospostmortenrealizadoscon individuosdiagnosticadosen

vida de demenciaalcohólicahanreveladoque, en realidad,el diagnósticocorrecto

eraun síndromede Wernicke-Korsakoff(Torvik, Lindboey Rogde,1982).

Estosdatoshandadolugaraquealgunosautorescuestionenlavalidezde la

actualdistinciónnosológicaentreel síndromedeWernicke-Korsakoffylademencia

persistenteinducidapor alcohol (Bowden,1990), sehayandesarrolladohipótesis

máscomprensivassobrelosmecanismosneuropatológicosquesubyacenalosdéficit

neuropsicológicospresentesenel alcoholismo(Lishman, 1990> y sehayaotorgado

la relevancia oportuna a la necesidad de llevar a cabo una evaluación

neuropsicológicaen profundidada cadaindividuo alcohólico que accedea un

programade tratamiento.

3.5.1.2.Demenciaalcohólica

El ManualDiagnósticoy Estadísticode los TrastornosMentales-D.S.M.- IV

(A.P.A., 1995; Pp. 160-161) establecelos siguientescriterios diagnósticosde

demenciaasociadaal alcoholismo(ver tabla7).
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Tabla 7. Criteriosparael diagnósticodedemenciapersistenteinducidaporalcohol(F1O.73 (291.2))

(A.P.A., 1995).

A. La presenciademúltiplesdéficit cognoscitivosdemanifiestapor:

(1) deteriorode la memoria (deterioro de la capacidadpara aprendernueva
informacióno recordarinformaciónaprendidapreviamente)

(2) una(o más)delassiguientesalteracionescognoscitivas:
(a) afasia(alteracióndel lenguaje)
(b) apraxia(deteriorodelacapacidadparallevaracaboactividadesmotoras,

apesarde quela funciónmotoraestáintacta)
(c) agnosia(fallo en el reconocimientoo identificacióndeobjetos,apesarde

quela funciónsensorialestáintacta)
(d) alteracióndela actividadde ejecución(p. ej., planificación,organización,

secuenciacióny abstracción)

B. Los déficit cognoscitivosen cadauno de los CriteriosAl y A2 provocanun deterioro
significativodelaactividadlaboralo socialy representanunamermaimportantedel nivel
previo de actividad.

C. Los déficit no aparecenexclusivamenteen el transcursodeun delirium y persistenmás
alládela duraciónhabitualdela intoxicacióno abstinenciade sustancias.

D. Demostracióna travésde la historia, de la exploraciónfisica o de los hallazgos de
laboratoriodequelosdéficit estánetiológicamenterelacionadosconlosefectospersistentes
delconsumode alcohol.

Cutting (1982),tras revisarla literaturaespecializada,ha señaladoque la

demenciaalcohólicaesunacomplicaciónpocofrecuentederivadadelabusocrónico

de alcoholqueha sidoinjustamenteolvidadapor los clínicosy cuyodiagnósticose

havisto solapadopor el síndromede Wernicke-Korsakoff.Sinembargo,paraeste

autor(Cutting, 1978) existenimportantesdiferenciasentreambostrastornos:a

diferenciadel síndromede Wernicke-Korsakoff,la demenciaalcohólicatiene un

comienzomásgradualqueagudo,esmásfrecuenteen mujeres,estáasociadacon

unahistoriadebebidamásprolongadaenel tiempo,presentaunamayorincidencia

de anomalíaselectroencefalográficasy unamenortendenciaapadeceranomalías

oculares.
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Así mismo,Cutting(1978)realizóunestudiocomparativode 21 individuoscon

síndromede Wernicke-Korsakoffy 24 individuoscondemenciaalcohólicade cara

aconocerelpatrón dedéficitneuropsicológicosdeambaspatologías,utilizandocomo

instrumentosdeevaluaciónla EscaladeMemoriadeWechsler(W.M.S.> y laEscala

de InteligenciaparaAdultos de Wechsler(W.A.I.S.). Los resultadosde sutrabajo

mostraronquetanto los pacientesdiagnosticadospor el síndromede Wernicke-

Korsakoffcomolosdiagnosticadospordemenciaalcohólicamanifiestandeficiencias

en la orientaciónen espacioy en tiempo y en todaslas funcionesde memoria

evaluadaspor la Escalade Memoria de Wechsler; sin embargo,los pacientes

diagnosticadosporel síndromedeWernicke-Korsakoffpresentanuncocienteglobal

de inteligencia dentro del rango de la normalidadmientrasque los pacientes

diagnosticadospor demenciaalcohólicapresentaun cocientede inteligenciaverbal

y manipulativopor debajodelrangonormal,manifestandodeficienciasentodaslas

funcionesevaluadaspor la Escalade InteligenciaparaAdultos de Wechsler,y

presentandolas mayores dificultadesen Vocabulario, Comprensión,Dígitos y

Figuras Incompletas.Asimismo, se consideraque el pacienteestá demenciado

cuandoel grado de inteligencia premórbidadel sujeto se hallabadentro de la

normalidady actualmentemuestraun cocientede inteligenciaverbalinferior a90

y uncocientedememoriainferioren 10 puntoso más.En aquélloscasosen los que

se consideraque el gradode inteligenciapremórbidadel sujeto erasuperiorse

considera que un cociente de inteligencia verbal inferior a 105-100 ya es

significativo de deterioro(Ryany Butters, 1986>.

Sin embargo,a pesar de que la demenciaalcohólica se incluye en las

clasificacionesnosológicascomo un único síndromeclínico y a pesar de los

resultadosaportadospor algunosestudios,comolos indicadospreviamente,en la

literaturaespecializadaresultacontrovertidala existenciade unademenciapura

o simplede etiologíaalcohólica(Bowden,1990;MedranoAlbéniz, SadabaGarayy

MarotPerello,1992)que,además,careceenla actualidaddeunespecíficocorrelato

morfolesional.
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Monteiro (1990> ha llevado a caboun estudiode revisiónde los diferentes

trabajospublicadosquerecogentasasdeprevalenciadela demenciaalcohólica.En

él semuestraunagranvariabilidaden los datosqueoscilandesdeel O al 21%de los

dementesde todaslas edades,del 3,7 al 22% de los dementespor encimade los

sesentaañosy del 9 al 36,2%de los alcohólicosde todaslas edades,poniendode

manifiestoqueexisteun usoclínico desigualdeestacategoríadiagnósticaporparte

de los diferentesautores.

Los argumentosde los autores que ponen en entredichola distinción

nosológica entre el síndromede Wernicke-Korsakoffy la demenciaalcohólica

puedenresumirseen los siguientespuntos:

- El síndromede Wernike-Korsakoffademásdesudestacadaalteraciónde

memoria presentaotros síntomascognitivos variadosquevanmásallá del

merosíndromeamnésicoy lo aproximanal conceptode demencia(Jacobson

y Lishman,1987).

- Estudiosretrospectivospostmortenindicanqueconfrecuenciaindividuos

quehanpadecidounsíndromedeWernicke-Korsakoffhansidodiagnosticados

de demenciaalcohólica(Torvik etal., 1982).

- Estudiosretrospectivospostmortenindicanqueconfrecuenciaindividuos

alcohólicos crónicos no han sido en vida diagnosticadosde padecerun

síndromedeWernicke-Korsakoff,inclusocuandomostrabanenla mayoríade

los casosalteracionespatológicascrónicas(Harper,1979,1983).

Ello pone de manifiestoque la distinción sobre el inicio del curso de la

enfermedad(agudo en el síndromede Wernicke-Korsakoffvs. gradualo

insidiosoen la demenciaalcohólica>carecede fundamentaciónclínica, tras

habersedemostradoqueen algunoscasosel síndromedeWernicke-Korsakoff

puedeevolucionarde forma gradualdificultandoinclusosu diagnóstico.
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- Resultadificil demostrarque,tal y comoproponelaAmericanPsychiatric

Association (1995>, el síndrome demencial asociadoal alcoholismo sea

atribuibleexclusivamenteal efectodelalcohol,yaque,comoseñalanMedrano

Albénizet al., (1992),un síndromedemencialenunpacientealcohólicopuede

asociarseaotrosfactores,ademásde interpretarsecomounaenfermedadde

Alzheimerintercurrente.

3.5.1.3.Mro[ja cerebral ¡ Deterioroneuropsicológico

En la literatura especializada se encuentra una amplia gama de

investigacionescentradasen el estudio tanto de las alteracionescerebralesy

comportamentalestransitoriaspropiasde la intoxicaciónetílica agudacomode la

importantedisminuciónde las capacidadesneurocognitivaspropiasdel síndrome

deWernicke-Korsakoffo, aunqueenmenormedida,de la demenciaalcohólica.

Sinembargo,existenmenosestudioscentradosen lo queconstituyela mayor

problemáticaen la prácticaclínica, estaes, la identificaciónde las alteraciones

neuropsicológicasenindividuosalcohólicoscrónicosqueno muestranevidenciade

disfuncióncerebral,caracterizándosepor padeceralteracionescognitivasdifusas

que aparentementeno interfieren en su vida cotidianay que no han llegadoa

alcanzarni un síndromede Wernicke-Korsakoffni unademenciaalcohólica.

Este grupo de individuos ha sido identificado con distintos términos,por

ejemplo,“long-term alcoholics” (alcohólicosa largo plazo) (Buttersy Granholm,

1987), “nonamnesicintellectual disorder” (trastorno intelectual no amnésico)

(Walsh, 1985), “neurologically intact alcoholica” (alcohólicos neurológicamente

intactos>(Ryany Butters,1986>o “chronicalcoholics” (alcohólicoscrónicos>(Tarter,

1980). A lo largo de estaTesisDoctoral, de acuerdocon Tarter, seráutilizado el

términoalcoholismocrónico, dadoque no excluye las deficienciasde memoriani

que,a la vistade los resultadosde la investigación,los individuosconalcoholismo

crónicono padezcanalteracionesneurológicas.
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Esta disparidadde términos viene determinadaporque en ocasioneslos

resultadosde los estudiosneuropatológicos,neurorradiológicoso neuropsicológicos

hanresultadoserinconsistentesdebidoalasmúltiplesdificultadesmetodológicas

que entrañael estudio de estapatología.Algunas de estasdificultadesvienen

determinadaspor la gran cantidadde factoresque puedenestarincidiendoen el

deteriorocerebraldeestosindividuos,por la enormevariabilidadquepuedeexistir

entrediferentesmuestrasde sujetosalcohólicosy por los problemasinherentesal

empleode diversastécnicase instrumentosde medida.

Enla génesisy mantenimientodeldañocerebraly subsecuentesalteraciones

neuropsicológicasdelindividuoconalcoholismocrónicopuedenintervenirunagran

cantidaddevariables.Entreotras,laedaddelpaciente,el sexo,el nivel educativo,el

estadocerebraly funcionamientoneuropsicológicopremórbido,la motivación del

sujetoalahoraderealizarlaevaluación,los efectosde laposiblemedicación,el uso

o abusodeotrasdrogas,suestadonutricional,la presenciadeotrostrastornoscomo

neuropatíasperiféricaso alteracioneshepáticas,un dañocerebralprevio (ji. ej., a

consecuenciade caidasocurridasduranteepisodiosde intoxicación etílica o de

hematomassubdurales,frecuentesenestapoblación),el haberpadecidosíndromes

de abstinenciacomplicados,el patrónde la historiadebebidaen el queseincluye

la edaddecomienzoabeberalcohol, los añosde consumoproblemático,el tipo de

bebida,el patróndeconsumo(diariovs. episódico),la cantidadmáximaconsumida

por ocasión, la evolución del patrón de consumoa lo largo de los años, las

hospitalizacionesy los episodiosde delirium tremens,las posiblesdeficiencias

enzimáticase incluso anormalidadesgenéticasquehaganque el sujetoseamás

vulnerablea padecerdeficienciasde tiamina, o el tiempo de abstinenciaen el

momentode la exploración.

En la prácticaclínicael controldeestaingentecantidadde variablessupone

unatareaprácticamenteimposible derealizarporqueel tamañode lasmuestras

permiteel controlde algunasvariablespero no de otras.Precisamenteestefue el
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problemaqueexistióenlosprimerosestudiosanatomopatológicospostmortenhasta

queseintrodujola tomografiacomputadorizada.

En 1955 Courville señaló que el elementocomún en la neuropatología

alcohólica era la presenciade una extensaatrofia cortical. Sin embargo,los

resultados de los estudios postmorten realizados posteriormente fueron

inconsistentesala horadeanalizary describireldeteriorodelcórtexcerebraly más

aún lo fueron los intentos de relacionarla patología cerebraly sus posibles

manifestacionesneuropsicológicas,porlo que,señalaLishman(1990),el interésde

los investigadoressecentróen el estudiodel síndromede Wernicke-Korsakoffya

queofrecíamásposibilidadesde llegara conclusionescoherentes.

Hoy díasabemos,graciasal empleode la tomografiacomputadorizada,quela

discrepanciaentrelos diversosestudiosneuropatológicospostmortenpuedeestar

enrelaciónconquelasmuestrasestudiadasguardarandiferenciasconrespectoal

tiempo de abstinenciaprevio a la muerte, ya que en las primerasfasesde la

abstinenciasepuedeproducirunaregresiónvariabledeldeteriorocerebralinducido

por el alcohol (Knight y Longmore,1994).

Sehapuestodemanifiestoqueel cerebrodelosindividuosalcohólicoscrónicos

tiene un pesomenorqueel de los sujetosde control (Harper,Kril y Daly, 1987a>.

Desdeel puntode vistaneuropatológico,en el cerebrode los individuos con

alcoholismo crónico se observa: a nivel microscópico, pérdida neuronal y

desmielinizaciónde los axonesy, a nivel macroscópico,atrofiacerebraldifusa, con

ensanchamientode los surcosy cisurasy dilataciónventricular(Courville, 1955;

Ron, 1987;Junqué,1991>.

Algunos trabajos apuntana que en la atrofia cortical se da una mayor

intensidadlesionalenel lóbulo frontal(Courville, 1955)constatandoqueseproduce

unapérdidaneuronaldel 80%enel lóbulofrontal delos sujetosalcohólicoscrónicos
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(Harper,Kril y Daly, 1987b).Asimismo, seha señaladoquela sustanciablanca

pareceser especialmentesusceptibleal consumocrónico y abusivo de alcohol

(MedranoAlbeniz et al., 1992).Harpery Kril (1988), debidoaque existenpocas

estructurascerebralesde materiablancaquepuedanser identificadasy medidas

eligieronel cuerpocallosoensuestudio,ya quemedianteel empleodela tomografia

computadorizaday la resonanciamagnéticapuedeser fácilmenteidentificado y

visualizado.Estosautoresencontraronun menorespesormediodel cuerpocalloso

en los individuosalcohólicosen comparaciónconlos sujetosde control (3,19mm.

frente a 4,02mm.) y señalaronque la pérdidade sustanciablancapuedeestar

relacionada,al menosen parte, con la pérdida de neuronascorticales y la

degeneraciónde los axones.

Losresultadosdelosestudiosrealizadoscontomografiacomputadorizadahan

sido unánimesa la hora de señalarla atrofia cortical y la dilatación de los

ventrículosenindividuoscon alcoholismocrónico(Melgaard,Danielsen,Sorensen

y Ahígren, 1986; Bergman,1987;Pfefferbaum,Rosenbloom,Crusany Jernigan,

1988) y se ha señaladola presenciade dos patronesdiferencialesde déficit, uno

afectandoa las zonascorticalesexternasy debidoa los efectostóxicosdel alcohol,

y otro afectandoa las áreascentralesy debidoa las deficienciasde tiamina (Ron,

1987).

De acuerdocon Junquéy Jurado(1991),el estudiomásrelevantesobrelas

relacionesentre daño cerebral estructuralevidenciadomediante tomografia

computadorizaday las funcionescognitivases el llevadoa cabopor Bergmany

colaboradoresentre1977y 1979enel Hospitalde KarolinskadeEstocolmodentro

deldenominadoproyectoKARTAD (KarolinskaProjectfor ResearchandTreatment

ofAlcohol Dependence)(Bergman,1987).En estainvestigaciónseestudiaron181

hombresy 35 mujeresconedadescomprendidasentrelos 20 y los 65 añosy fueron

distribuidosen intervalosde edad(20-29, 30-39,40-49, 50-59,60-65). Uno de los

resultadosmásinteresantesde esteestudiofue queaproximadamentela mitadde

los alcohólicoscrónicosconedadescomprendidasentre20-29añosy dos terceras
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partesdelos queteníanedadescomprendidasentrelos50-59añosmostraronsignos

de atrofia cortical, mientras que los cambios subcorticalesmostraron una

prevalenciamayorqueel dobleentrelos sujetosconedadescomprendidasentrelos

50-59añosfrentealosde20-29años.A lavistadeestosresultadosBergman(1987>,

de acuerdocon Ron (1987), postuló la hipótesis de que existendos patronesde

déficit, un procesocortical, menospermanente,que se producea edadesmás

tempranasy de inicio agudo,y otro central,máspermanente,queseproduceen

sujetosconunamayorhistoriadebebiday decursomásinsidioso.Estosresultados

son similaresa los halladospor Shimamuraet al. (1988)y Jacobsony Lishman

(1990)en individuosconsíndromede Wernicke-Korsakoff.

Posteriormente,pasadoscinco añosMuunronen,Bergman,Hindmarshy

Telakivi (1989) realizaronun estudiode seguimientoen 37 pacientesde los que

habíanparticipadoen el proyectoKARTAD y, aunqueencontraronque en los

pacientesabstinentessehabíaproducidouna importantereducciónde la atrofia

cortical y del alargamientoventricular, el grado de mejoríano constituyóuna

recuperacióncompleta,resultandola atrofia significativamentemásfrecuenteen

el 56% de los alcohólicosabstinentes.

En la actualidadsehapuestodemanifiestoquela atrofiacerebralpuedeser

reversiblepero se desconocecuál es el grado de recuperacióny cuálesson los

mecanismosque subyacena la posible recuperación.Como posiblesmecanismos

explicativosde la reversibilidadde la atrofiasehanseñaladola rehidratacióndel

tejido cerebral (Caríen, Wortzman, Holgate, Wilkinson y Rankin, 1978) o la

plasticidadneuronal(Mann,Mundle, Lángley Petersen,1993).

Con respecto al sexo, se ha señalado que los patrones de déficit

neuropatológicosson similaresen hombresy mujeresaun cuandolas mujeres

presentabanhistoriasde bebidamáscortasy con menorescantidadesde alcohol

(Jacobson,1986;Bergman,1987),lo quehainducidoaestablecerlahipótesisdeuna

mayorvulnerabilidada los efectosdelalcoholenmujeres(Ron, 1987).
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Con respectoal estudiode la relaciónentreel efectodosis/duraciónde la

historiadebebiday las alteracionesneuropatológicasno existeconsensoentrelos

diferentesestudios.Algunos autoresno hanencontradorelaciónentrela historia

debebiday lasalteracionesneuropatológicas(Lisman,RonyAcker, 1980)mientras

que otros sí (Teichmanet aL, 1987> y se señalaque puedeexistir una mayor

vulnerabilidada los efectostóxicosdel alcoholenalgunosindividuos.

El hechociertoesqueel estudiodeestarelaciónentrañaenormesdificultades.

Porunlado,nosencontramosconquela tareamismadecalculary conocerde forma

retrospectivala historia de bebida, los años de consumo problemático, las

cantidadesconsumidas,etc.,resultacomplicadoal trabajarconindividuosquecon

frecuenciamanifiestanproblemasa lahoradecontextualizardiferenteseventosde

suvida, por ejemplo,cuándosecasarono sesepararono cuántosañosestuvieron

escolarizados,y que requierenla ayudadel evaluadorparaordenarestosu otros

datosen suhistoria.

Por otro lado, existendificultadesa la hora de compararlos resultadosde

investigacionesen las quese hanutilizado diferentescriteriosde selecciónde la

muestrao que,simplemente,las muestrasdifierenensuscaracterísticasclínicas.

Porejemplo,Bergman(1987)y Teichmanet al. (1987>hanllevadoacaboestudios

en los que un objetivo, entre otros, es conocer la relación entre el efecto

dosis/duraciónde la historia de bebida y las alteraciones estructuralesy

neuropsicológicas,y paraello han empleadomuestrasde sujetosvaronescuyo

tiempomediode consumoproblemáticode alcohol (12 y 18 añosrespectivamente)

asícomolascantidadesde alcoholingeridassondiferentes.Las diferenciasen los

resultadosde los dosestudiosparecenobviasa la vista de lastambiéndiferencias

enlasmuestrasempleadas,mientrasqueBergman(1987)noencontróunarelación

claraentrelas variablesde bebiday los cambiosmorfológicosestructuralesy los

déficit neuropsicológicos,Teichmanetal. (1987)sí encontraronunarelaciónentre

el efectodosis/duracióndela historiade bebiday el gradode atrofiacerebral.
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Asimismo,debemosseñalarque,comoWilkinson (1987)ponede manifiesto,

existenmuchasdificultadesa lahora de interpretaro correlacionarlos hallazgos

obtenidosmediantediferentesprocedimientosdeevaluaciónindirectadelcerebro

queno contemplansuintegridadcomountodo (p.ej.,tomografiacomputadorizada

y potencialesevocados).Así, por ejemplo, el autor señalaque en los estudiosde

evaluaciónde la atrofla cerebralmediantetomografia computadorizada,se ha

utilizado confrecuencialamedidade parámetrosdelfluido cerebroespinalamodo

deevidenciaindirectade lapérdidademasacerebral,y comparaesteprocedimiento

conel hechode intentarconocerel tamañoy la consistenciadeun“donut” mediante

el estudiodelagujerodelmedio,apuntandoquesi bienesteprocedimientoesútil

en el estudiodelcasoindividual no lo es tantoen la investigacióncon grupos.

3.5.1.4. Otras alteracionesdel sistemanerviosorelacionadascon el consumode

alcohol

3.5.1.4.1.Degeneracióncerebelosa

La alteraciónanatomopatológicase halla en la degeneraciónde todoslos

elementosde lacortezacerebelosa,predominantementeen lascélulasdePurkinje,

limitándosea laspartesanteriory superiordelvernisy, en los casosavanzados,a

laspartesanterioresde los lóbulosanteriores(Victor et al., 1971;Martí y Tolosa,

1985).

La manifestaciónclínica se caracterizapor ataxia del tronco y de las

extremidadesinferiores,balanceoy pérdidade equilibrio y, en menor medida,

disartriao lenguajefarfullante y pérdidade coordinaciónmotoraen brazos.Este

trastornoporsuscaracterísticasclínicasesconocidocomo“la marchadelebrio”.

La evoluciónclínica essubaguda,sedesarrolladurantesemanaso meses,t

puedellegar a estabilizarseconla abstinenciay conla administraciónde tiamina,

aunqueno siempre ocurre así (Lishman, 1990). Los estudiosneuropatológicos

postmorteny neurorradiológicosmediantetomografiacomputadorizadadesujetos

alcohólicoscrónicosmuestrancon frecuenciasignosdegenerativosen múltiples
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regiones del cerebelo.Además de ello, sus alteracionesanatomopatológicasy

clínicas no se distinguen de la alteración cerebelosaque se presentaen la

encefalopatíadeWernicke,por lo quesecreequelasdosformanpartedeun mismo

procesodegenerativo(Victor, 1992).

3.5.1.4.2.Neuropatíaalcohólica

También denominada “polineuropatía alcohólica’>. La alteración

anatomopatológicaconsisteen la degeneraciónaxonalasociadaa la degeneración

de lasvainasdemielina (Martí y Tolosa,1985).Setratade untrastornosensitivo-

motor que atacaal control de las extremidadesinferiores, superioresy de los

órganosinternos.

La manifestaciónclínica cursacon atrofiaenlasextremidades,parestesias,

dolor,entumecimiento,sensacionesdepicor,pinchazosy de abrasamientosobrela

piel, debilidad,disminuciónsensorialy pérdidade reflejostendinosos(Lehmanet

al., 1990; Freixa, 1996). Las primeras manifestacionesse suelen dar en las

extremidadesinferiores,especialmenteen lasplantasde los pies, y amedidaque

el trastornoavanzaenlas superiores.

La distribuciónde la patologíaessimétricay decursogradual.Sepiensaque

los principalesagentescausantesde estapatologíasonlos propiosefectostóxicos

del alcohol y las deficienciasnutricionales,especialmentede tiamina (Madden,

1986) aunquetambiénseapuntahaciala deficienciadeotros tipos de sustancias

(Lishman, 1987).

Sepuedeparalizarel progresode la neuropatíaconla abstinenciay unaporte

vitamínico,fundamentalmentede tiamina,pudiendollegaraproducirseunalenta

recuperación(Leonard,1986>. Así mismo, como en el caso de la degeneración

cerebelosa,estetrastornoconfrecuenciacoexisteconlaencefalopatíadeWernicke

y conel síndromedeKorsakoff(Knight y Longmore,1994).
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3.5.1.4.3.Ambliopatíanutricional

También conocida como ambliopatía del tabaco-alcohol.La alteración

anatomopatológicaconsisteen la neuritis del nervio óptico, quiasmay fibras

papilomaculares.Es decarácterbilateraly simétricoy puedeevolucionarhastala

atrofia irreversibledel nervio óptico (Martí y Tolosa,1985; Knight y Longmore,

1994>.

La manifestaciónclínicaes unapérdidaprogresivade la visióny evoluciona

endíaso semanas.

Estetrastornoestambiénconocidocomoambliopatiadeltabaco-alcoholporque

se cree que en su etiología coinciden dos factores,por un lado, la desnutrición

asociadaal alcoholismoy, por otro, la intoxicaciónpor el cianuroexistenteenel

humodeltabaco.Suclínicaevolucionafavorablementeconlaadministracióndeun

complejovitamínicoformadoprincipalmentepor tiaminay B12.

3.5.1.4.4.Mielínosiscentralpontina

Laalteraciónanatomopatológicaconsisteenladesmielinizaciónde lasfibras

nerviosasde la basede la protuberanciay puedecausarlesionesen la corteza,la

materiablancay lasfibrasmotoras(Lehmanet al., 1990).

La clínicacursacondisminucióndel tonomuscular,debilidadenlos músculos

de extremidadesy facialesy puede evolucionarhacia tetraparesiaprogresiva,

parálisisocular, confusióny letargiaqueterminaen comay muerte.El trastorno

evolucionarápidamenteenel cursode tressemanasy solamentesehandescrito

unospocoscasosenque seprodujounabuenarecuperacion.

La mielinosiscentralpontinaesunaenfermedadgravequeno solamentese

presentaasociadaa fasesfinalesdelalcoholismocrónico, sino queademáshasido

descrita en carcinomas, insuficiencias hepáticas,nefropatíascrónicas o en

desequilibrioselectrolíticos. Pareceque entre sus causasdestacanla propia



El alcoholismocrónico. 152

desnutriciónque afectaal individuo alcohólicoy la hiponatremia,o desequilibrio

electrolíticode los nivelesde sodio,queincrementalos nivelesde aguacerebrales

produciendoedemacerebral.Sutratamientoesinciertoporque,señalanCharness,

Simony Greenberg(1989), el ajustede los nivelesde sodiopuededesembocaren

deshidratación,dañocerebraly de nuevoen los síntomasde la mielinosiscentral

pontina. Así mismo, este trastorno ha sido asociadocon la encefalopatíade

Wernicke,el síndromede Korsakoffy el síndromede abstinenciaalcohólica.

3.5.1.45.SíndromedeMarchiafava-Bignamt

Es un extrañotrastornometabólicoquefue descritoa principiosdelsiglo XX

en italianos> por lo que se pensó que estabaasociadoal consumode fuertes

cantidadesde vino tinto; sin embargo,hoy díaseconoceque, aunquede extraña

aparición,estáasociadoal consumode otras bebidasalcohólicas.La alteración

anatomopatológicasecaracterizapor lapérdidadeneuronasy la desmielinización

de lasfibras nerviosasde los gangliosbasalesy delcerebelo,y la desmielinización

y necrosisde las áreasde conexiónde las materiasblancay gris en la zonamedia

del cuerpocalloso(Lehmanet al., 1990; Charness,1993).

Laclínicacursaconafasia,disminuciónde lascapacidadesatencionalesy de

concentración,alteracionesmotoras,parálisisy demencia(Lishman, 1987). Su

evoluciónpuedeseragudao crónicay sueleprogresarhastael comay la muerte,

aunquesehandescritocasosen los quesehalogradola remisiónde los síntomas.

Para finalizar este apartadoseñalarque, de entre estos últimos cinco

trastornos,los dosprimeros,la degeneracióncerebelosay laneuropatíaalcohólica,

semanifiestanconaltafrecuenciaen el alcoholismocrónico,mientrasquelos tres

últimos, la ambliopatíanutricional, la mielinosiscentralpontinay el síndromede

Marchiafava-Bignami,son de rara aparición.Así mismo, como se ha intentado
transmitira lo largo deestaslineas,el consumoabusivodealcoholpuedeconllevar

efectosmuy deteriorantespara el individuo y una gran variedadde patologías.

Ademásde las descritasen esteapartadoexistentodauna serie de trastornos

metabólicosasociadosal alcoholismo(p. ej.,anomaliasmetabólicasenrelaciónal

sodio,potasio,magnesio,calcio, fósforoo glucosa)quenohansidodescritosenesta
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TesisDoctoralporconsiderarquesignificaríaunaextensióninnecesariay queno

sonde suobjeto.

3.5.2. Hipótesis explicativas del deterioro neuropsicológico en el

alcoholismocrónicoy el síndromedeWernicke-Korsakoff

Los estudiosdirigidos ainvestigarel efectodel alcoholismocrónicosobre el

cerebrohanpartidodetresestrategiasbasadasendistintashipótesisrelativasa la

accióno el efectodel alcoholsobreel sistemanerviosocentral.

La primera,conocidacomoHipótesisdel Continuo,partede la ideade queel

deteriorocognitivoencontradoen los alcohólicosformapartedeuncontinuoencuyo

poíoinferiorseencontraríanlos bebedoresocasionalesy enel superiorlos afectados

por el síndromede Wernicke-Korsakoff.Estoexplicaríaque los déficit cognitivos

halladosen alcohólicoscrónicosseaninferioresa los encontradosenlospacientes

con síndromede Wernicke-Korsakoff(Ryback, 1971>. Así, Parsons(1986, 1994)

señalaque parecelógico aceptarque los desórdenesmnésicosy cognitivos que

caracterizanal síndromede Wernicke-Korsakoffpuedenno aparecerde forma

agudaen los alcohólicoscrónicos, sino que sevan manifestandolentamentea lo

largode añosde consumoabusivode alcohol.

Enla actualidad,tal y comoseñalaLishman(1990)estahipótesisproponeque

la neurotoxicidaddel alcohol afectatanto a las estructurascorticalescomoa las

subcorticalesmientrasquela deficienciadetiaminaafectafundamentalmentealas

regiones cerebralesbasales. Los individuos alcohólicos diferirían en sus

susceptibilidada cada tipo de daño cerebral, quizás en virtud de factores

bioquímicoscontroladosgenéticamente.Entonces,el individuo quepresentauna

mayorsusceptibilidadalefectotóxico delalcoholpresentaráunaatrofiacerebraly

un deterioro cognitivo, en diferentes grados, que tenderá a remitir con la

abstinencia.El individuoqueseavulnerablealadeficienciadetiaminadesarrollará

un síndrome de Wernicke-Korsakoff de gravedadmoderada.Y el individuo

vulnerablea ambosfactores,y quedesarrolleun síndromedeWernicke-Korsakoff,

presentaráunamayorresistenciaala remisióndeltrastornotrasla administración

de tiamina.
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Recientesestudiossobreflujo sanguíneoen distintas regionescerebrales,

especialmentela frontal, parecenavalar esta hipótesis al encontrarque los

alcohólicoscrónicospresentabanunaperfusiónsanguíneadefectuosa,pero no los

individuoscon abusocrónico de alcoholque no se diferenciabade los gruposde

control (Dupont, Rourke,Grant,Lehr, Reed,Challakere,Lomoureuxy Halpner,

1996;Kosten,Cheeves,Palumbo,Seibyl, Pricey Woods,1998).

La segunda,denominadaHipótesisdel EnvejecimientoPrematuro,plantea

que todas las áreas cerebralessufren un deterioro similar gradual como

consecuenciasde los efectostóxicosdel alcohol. Aquéllosqueparticipande esta

hipótesisplanteanquelos alcohólicoscrónicosmostrarándéficit similaresa los

encontradosen la vejez. Es más, los alcohólicos crónicos con severosdéficit

cognitivos seasemejarána los pacientesafectadospor demenciacausadapor un

deteriorocerebralgeneralizado.Resultadoscongruentesconestahipótesisfueron

encontradospor Nilsson,Backmany Karlsson(1989>.

La hipótesisdel envejecimientoprematuro,propuestapor Parsonsy Leber

(1982),Ryan(1982)y Ryany Butters(1986),sehadesarrolladoendosversiones.La

primera, envejecimientoacelerado,suponeque el alcoholismogeneracambios

precocestantoneuroanatómicoscomoconductualesasociadosconlavejez;cognitiva

o neuropsicológicamente,los alcohólicosseconviertenenviejosantesde tiempo.La

segundainterpretación,incrementode lavulnerabilidad,proponequeelcerebrode

edadavanzadaesmásvulnerablea losefectosde lassustanciastóxicas,incluyendo

el alcohol, que el de las personasjóvenes.De esta forma, a la pérdidade la

funcionalidadasociadaa la edadsesumanlos efectosdel abusodel alcohol.Esta

versión predice que los alcohólicos mayoresmostraránmás deterioro que las

personasde la misma edadno alcohólicosy que los jóvenesalcohólicos(Oscar-

Herman,1990;Oscar-Herman,Hutuery Bonner,1992>.

Porúltimo, la HipótesisdelHemisferioDerechosugierequelos individuoscon

alcoholismocrónicomuestranun deteriorodesproporcionadamentemayoren las

funcionesdel hemisferioderechoencomparaciónconlas funcionesdel hemisferio

izquierdo(Beteray Parsons,1978;Miglioli, Butchtel, Campaniniy DeRisio, 1979;

Jenkinsy Parsons,1981>.



155El alcoholismocronico.

Existen dosaproximacionesa estahipótesis.La versióndura señalaqueel

alcoholprovocacambioselectrofisiológicosy neurodegenerativosqueseexpresande

forma asimétricay máspronunciadamenteen el hemisferioderechodel cerebro

(Porjeszy Begleiter,1985;Begleitery Porjesz,1988),comoconsecuenciade ello el

patróndedéficit neuropsicológicosdelos individuosalcohólicoscrónicosserásimilar

al encontradoen pacientescon lesionesen el hemisferio derecho.La versión

“blanda” sostieneque, a pesarde que las alteracionesbiológicas de ambos

hemisferiosson comparablesen tipo y extensión, los procesosmediadospor

hemisferioderechosonmásvulnerablesy susceptiblesa los efectosdelalcoholque

los delhemisferioizquierdo.Segúnestasegundaversión,la evidenciadeun mayor

disfuncionalidaddel hemisferioderechoseponede manifiestoen quelos sujetos

alcohólicoscrónicos muestranmayoresdificultadesen las tareasvisoespaciales

(mediadaspor el hemisferio derecho)que en las verbales(mediadaspor el

hemisferioizquierdo>(Ellis y Oscar-Berman,1989;Cermak,1990;Oscar-Berman,

1990;Knight y Longmore,1994).

Estaúltima hipótesisesde especialinterésdebido a susimplicacionesen la

explicaciónde resultadosde investigacióncontradictoriosal estudiarprocesoscomo

la memoriao inclusoel funcionamientocognitivo general.

Los estudioscentradosen la evaluaciónde la inteligencia,las habilidades

verbalesversuslasnoverbalesy lacapacidadvisoespacialen individuosalcohólicos

crónicos, proveende datos que a la luz de los conocimientossobre la asimetría

cerebraldisuelvenalgunasde lascontradiccionesclásicamenteplanteadas.

Para estudiar las funciones intelectualesgeneralesse han empleado

frecuentementeinstrumentospsicométricosclásicoscomolasescalasde inteligencia

de Wechsler. Generalmenteestosestudiosrevelanque los sujetos alcohólicos,

comparadoscon controlesnormales,puntúansignificativamentemásbajo en las
escalasmanipulativasmientrasque en las escalasverbalessusresultadosson

similares (Goldstein y Shelly, 1971; Jones y Parsons,1972; Matarazzo, 1979;

Miglioli et al., 1979). Así mismo, los alcohólicosmuestrandeteriorocuandose

aplicanmedidasnoverbalesdela inteligencia,comoelTestdeMatricesProgresivas

deRayen,peronocuandoseempleanescalasdeinteligenciaverbal,comolaShipley
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Institute of living Scalefor MeasuringIntellectualImpairment,comomuestrael

trabajode dones(1971).

En su conjunto la investigaciónen estaáreapone de manifiestoque las

funcionesintelectualesno verbalesseven muchomásafectadasque lasverbales

comoconsecuenciadel alcoholismocrónico (Ellis y Oscar-Berman,1989; Oscar-

Berman,1990;Cermak, 1990;Knight y Longmore,1994).

La investigacióncon pacientesaquejadosde daño cerebralmuestraque el
hemisferioderechojuegaunimportantepapelen la ejecucióndeciertastareasno

verbales,especialmentelasvisoespaciales.Lasalteracionesdelhemisferioderecho,

al menosen los estadiosagudos,se asociageneralmentecon déficit no verbales

(Russell, 1987>. Parecepor tanto razonablepensarque los déficit no verbales

encontrados en individuos alcohólicos estén influenciados por un mal

funcionamientodel hemisferioderecho.

Un buen númerode estudios,ya clásicosen este campo, han puestode

manifiestoquelos alcohólicosconservanmejorsushabilidadesdeprocesamientode

información verbal, presentando sin embargo importantes dificultades

visoperceptivas(Kapusy Butters,1977),visomotoras(Glosser,Buttersy Kaplan,

1977), de solución de problemascuandoexistencomponentesvisuales(donesy

Parsons,1972) y dememoria(Miglioli et al., 1979>.

Respectoa estaúltima, es de señalarque cuandose utilizan estímulosno

verbaleslos alcohólicosmuestranconsiderablesdéficit mnésicos(Cutting, 1978;

Ellenberg,Rosenbaum,Goldmany Whitman, 1980) lo que no sucedecuandose

utiliza material verbal, encontrándoseen ese caso que los alcohólicos no se

diferenciande los gruposnormales.

Ahora bien, distintos autoressugieren que estos hallazgospuedenser

explicadospor causasdiferentesalamayorafectacióndelhemisferioderecho.Así,

Knight y Longmore (1994), en un excelentetrabajode revisión, señalanque el

cerebro funciona como un todo y la especializaciónhemisféricaes dificil de

determinarenlaspruebascognitivasdeordensuperiory caráctercomplejo.A ello
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añadenla dificultad que supone construir pruebasque no seancodificadas

semánticamente.

Por otro lado, el tipo de déficit mostradospor los alcohólicosno reflejanmás
que el nivel de dificultad diferencialde cadasubtestsde deterioro,lo queviene

determinadofundamentalmentepor su contenido.El hechode que los subtests

manipulativosempleengeneralmenteprocedimientosnovedososmientrasquelos

subtestsverbalesusanelementosmásfamiliaresparalos sujetos,puedeexplicar

la mayordificultad de los primerosy, por tanto, la peor ejecuciónde los sujetos

alcohólicosenellos.

Por último, estosautorestambiénsugierenque los tests que evalúanel

hemisferioderechosonmássensiblesaldeteriorogeneralizadoquelaspruebasde

carácterverbal.

Errico, Parsonsy King (1991) añadenotros factores que puedenestar

afectandolos resultados.Así, señalanque con demasiadafrecuenciase utilizan

protocolos de evaluaciónneuropsicológicano estandarizados,lo que dificulta la

réplicade los estudios;la administracióndepruebas,generalmentecomplejas,por

partede personalno especializado;y los posiblesefectosde la fatiga debidoa la

longitud de laspruebasempleadas.

Por último, Zlotnik y Agnew (1997) señalanque si bien las pruebas

neuropsicológicasdecaráctermotory sensorialsonsensiblesal dañocerebral,lo son

tambiénaotrosfactorespsicológicosy psicosociales,comoladepresión,quepuedan

influir en las bajaspuntuacionesenestasescalas.

Como podemos apreciar, si bien existe una cierta concordanciaen la

investigaciónactualal señalarunaejecuciónmáspobrede los sujetosalcohólicos

en las tareasno verbalesy en las de tipo visoespacial,no existeaún una teoría

integradora,o al menosuna hipótesis explicativa, que cuentecon un común

consenso.



CAPÍTULO 4

LA POLITOXICOMANÍA
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4.1. CLASIFICACIÓN DE LAS DIFERENTES DROGAS

En el contexto de las conductasadictivas el término droga se aplica a

“aquéllas sustanciaspsicoactivascon acción reforzadorapositiva, capacesde

generardependenciafisica, psíquicao ambasy queocasionanenmuchoscasosun

gravedeterioropsicoorgánicoy de conductasocial” y esequivalenteal de drogade

abuso(Martín del Moral y LorenzoFernández,1999a,p.4).

En la actualidadexisteconsensoentre la comunidadcientífica al señalar

cuáles son las característicascomunesde las sustanciascapacesde generar

dependenciafisica y/o psíquica que se traducen en importantes alteraciones

conductuales.Nahasy Trouvé (1992)señalancincocaracterísticasfundamentales

de lasdrogascapacesde generaradicción:

- Inducenun efectodeplacery recompensa.

- Producen una perturbación reversible del cerebro

(neuropsicotoxicidad),al menosen la reacciónaguda.

- Trassuconsumorepetidoseinstaurala tolerancia.

- Tras un consumoprolongadode la sustancia,si seda un cesebrusco

seproduceel síndromede abstinencia.

- Todasellasposeenla propiedadfarmacológicaintrínsecade actuar

comorefuerzopositivo.

Sin embargo,existen ciertas dificultades a la hora de realizar una

clasificación de las diferentesdrogasdebido a que existendistintoscriterios de

clasificaciónen función de la disciplinaqueabordeesteproblema.En estesentido,
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lasdrogashansido clasificadassegúnsupeligrosidad(ver tabla8>, suorigen(ver

tabla9>, atendiendoa suestructuraquímica,segúnsuacciónfarmacológica,según

consideracioneslegalesy/o sociológicas,o atendiendoa lasmanifestacionesquese

producenenel comportamientode los sujetos.

No obstante,apesarde lasdificultadesexistentesalahoradeelaboraruna

clasificaciónqueabarquelos diferentescriterios,de acuerdoconSolermsa(1981>,

Ginestet,Peron-Magnan,Zarifiany Chevalier(1981>,BeneitMontesinosy López

Corral (1990), Macia Antón (1995) y Vallés Llorente (1997), la necesidad

metodológica,didácticay conceptualde lasclasificacionesresultaindiscutible.

Tabla 8. Clasificaciónde las drogasde laOrganizaciónMundial de la Salud segúnsupeligrosidad

(Kramery Cameron,1975).

Máspeligrosidad Menospeligrosidad

Lasquecreandependenciafisica Lasquecreansólo dependenciapsíquica

Las que crean la dependenciacon mayor
rapidez

Las que crean la dependenciacon menor
rapidez

Las queposeenmayor toxicidad Lasqueposeenmenortoxicidad

Gruposdesustanciasdemayora menorpeligrosidad

Grupo 1: Opio y derivados:morfina,herorna,metadona,etc.

Grupo 2: Barbitúricosy alcohol

Grupo3: Coca,cocaína,anfetaminasy derivados

Grupo4: LSD, cannabisy derivados,mescalina,etc.
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Tabla 9. Clasificación de las drogassegúnsuorigen (Nabasy Trouvé, 1992).

Naturaleza Origen Aspecto Presentación
farmacéutica

M o d o d e
administración

Opiáceos
Opio

Morfina
Codeína
“Agonistas de
síntesis”
Heroína
Metadona

P 1 a n t a
(cascajo)

Síntesis

Síntesis

Asia

P.Indus.

Píndus.

Polvo

Polvo

Polvo
Polvo

Polvo

Obleas
Ampollas

Ninguna
Obleas

Inhalado,oral

Oral, inyectado
Oral, inyectado
Oral, inyectado

Inyectado,inha.
Oral

Psicoestímulantes
mayores
Coca
Cocaína
Anfetamina

Arbusto

Síntesis

Psicodepresores
Alcohol etílico

Barbitúricos
Benzodiacepinas
Tranquilizantes
Metacualona

E r u t o s
fermentad,
Síntesis
Síntesis
Síntesis
Síntesis

Todos
países
P.Indus.
P.Indus.
Píndus.
P.Indus.

Liquido
decolor
Polvo
Polvo
Polvo
Polvo

Ampollas

Amp., píldora
Píldoras
Píldoras
Amp.,píldora

Ingerido

Ingerido, inyec.
Ingerido, inyec.
Ingerido,inyec.
Ingerido, inyec.

Cannabis
Marihuana
Hierba
Kif
Hasch

Planta
Sumidades
floridas
Resma

América
Asia,África
Asia,Africa
Asia,África

Hojas
Picadura
Polvo
Aceite

Ninguna

Fumada
Fumada
Fumado,inger.
Fumado,inger.

Alucinógenos
Peyote
Mescalina
Psilocibina
LSD
“Anticolinérgicos”

Planta

Hongo
Síntesis
Plantas

México
Amér. Sur
P.Indus.
Asia

Polvo
Polvo
Líquido
Polvo

Ninguna
Ninguna
Ninguna

Obleas

Ingerido
Ingerida
Ingerida
Ingerido, inyec.
Ingerido

Disolventes
Benceno
Tolueno
Acetona
Tricloroetileno
Éter
Anestésicos

Síntesis PIndus Ninguna Inhalación

Psicoestimulantes
menores
Tabaco (nicotina)
Cola
Khat
Cafeína

Planta
Planta
Vegetal
Arbusto

Todos pais.
India
Etiopía
Mric., Am.
Sur

Hoja
Grano
Hoja
Grano

Ninguna
Ninguna
Ninguna
Píldora

Inhalado
Ingerida
Ingerido

161
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Dicha necesidadde clasificaciónde las diferentesdrogasse concretaen la

primeraformulaciónllevadaa cabopor Lewin en 1928 (ver tabla 10>.

Tabla 10. Clasificaciónde las drogasde Lewin (1928).

Euphorica(calmantesde la actividadpsíquica)
Agentesque disminuyen y suspendenlas facultadesde emotividad y percepcióny
posibilitanal sujetosentirunestadoagradabledebienestarfisico ypsíquicoconliberación
de losestadosafectivos.

- Opio y derivados:morfina, heroínay codeína...
- Cocay cocaína

Pliantastica(alucinógenos)
Agentes de ilusiones que se manifiestan bajo la forma de deformacionesde las

sensaciones,de alucinaciones,de ilusionesy de nsiones.
- Peyote(AnhaloniumLewini), mescalina
- Cañamoindio (Cannabisindica)
- Amanitavenenosa

¡ - Solanáceas
BanisteriaCaapi

Inebrantia(sustanciasembriagantes)
Agentesquetrasunaprimerafasede excitacióncerebraldanlugaraunadepresiónde la
excitabilidadquepuedeconducirhastaun estadode supresióntemporal.

- Alcohol
- Cloroformo
- Éter
- Benceno

¡ I-Iypnotica (inductoresdel sueño)
- Cloral
- Veronal
- Paraldehído
- Sulfonal
- Bromurode potasio
- Kawa-Kawa

Excitantia (estimulantespsíquicos>
Agentesqueprocuran,sinalteraciónde laconciencia,un estadodeestimulacióncerebral
percibidosubjetivamente.

Café,té, cola, cacao,mate
- Alcanfor
- Betel

Tabaco

Las lineasgeneralesdesuclasificación, denominadaporOughourlian(1977>

como“la delassustanciasnaturales”,resultaninteresantesyaqueprocuróagrupar

sustanciasque,apesardesercompletamenteheterogéneas,desdeelpuntodevista
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clínicopudieranproducirefectospsicológicosanálogos.Sinembargo,laclasificación

de Lewin noproporcionabainformaciónclínicay, además,trasel notableavancede

la psicofarmacologíaenla décadade los 50 (coincidiendoconel descubrimientode

los neurolépticos,los antidepresivosy los tranquilizantes>seimpusola necesidad

de establecerunanuevaclasificaciónde las drogas.

La nuevaclasificaciónpropuestapor Delay fué presentada,y aceptadapor

la comunidadcientífica, en 1957 y 1961 en los II y III CongresoMundial de

Psiquiatría,respectivamente.Delay(1961)fundamentasuclasificaciónenla noción

de “tonus psicológico” introducidapor Janet,que es la resultantedel nivel de

vigilanciay delestadodelhumor. Partiendode esteconcepto,Delay clasifica las

sustanciaspsicotropasen tres clasessegúnquehagandescender(.psicolépticos),

eleven(.psicoanalépticos)o desvíen(psicodislépticos>el “tonus psicológico”. Enlas

dos primerasclasesDelay distingue dos subgruposen función de que la acción

primaria de la sustanciaseejerzasobreel nivel devigilanciao sobreel estadodel

humor(ver tabla11).

Tabla 11. Clasificacióndelas drogasde Delay (1961).

Psicolépticos(disminuyenel “tonus”)
- Hipnóticos (actúansobrela vigilancia)

- Barbitúricos
- Otros

- Neurolépticos(actúansobreel humor)
- fenotiazinas
- butirofenonas
- Otros

Psicoanalépticos(elevanel “tonus”)
- (Estimulanla vigilancia)

- Anfetaminas
- Cafeína
- Otros
Antidepresivos(estimulanel humor)
- Tricíclicos
- IMAO, etc.

Psicodislépticos(desvíanel “tonus”)
- Mescalina
- LSD, etc.
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La clasificaciónde Delay fue modificadapor Denikeren 1966ala luz de los

nuevoshallazgospsicofarmacológicos,ya que,por ejemplo,cuandoel autordiseñó

su clasificación sedesconocíanlos efectosde las salesde litio comoreguladorasdel

humoren las crisis maniaco-depresivas.

En la actualidadresultacomúnmenteaceptadala clasificaciónclínica de

Chacoult(1971),basadaenlasmanifestacionesclínicasqueproducenlasdrogasen

la conductapor susefectossobreel sistemanerviosocentral(ver tabla 12). En este

sentido,Chacoultdiferenciatrestipos de drogas:

- Depresorasde la actividaddel SNC: Sonsustanciasque disminuyeno

bloqueanla actividady lasfuncionesdelSNC. Sueleninducirsedación,

somnolencia,enlentecimientode lasreaccionesy reducciónde las tasas

de frecuenciacardiacay respiratoria.A dosisbajaspuedenproducir

excitacióny estimulacion.

- Estimulantesde laactividaddel SNC: Sonsustanciasqueaumentanla

actividaddel SNC. Suelenincrementarel nivel de atencióny vigilia y

puedenproduciruna sensaciónsubjetivade mayor rendimientofisico y

mental.Sonanorexígenas.

- Perturbadorasde laactividaddel SNC: Sonsustanciasquedistorsionan

la actividaddel SNC. Suelenproducir alteracionesen las funciones

psíquicasbásicas(atencióny concentración,razonamientoy memoria)y

en lapercepcíon.
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Tabla 12. Clasificaciónde las drogasde Chacoult(1971).

DEPRESORASDE LA ACTIVIDAD DEL SNC
A. Alcohol
B. Hipnóticos

a. Barbitúricos
- De acciónultracorta.Ej.: Tiopental
- De accióncorta.Ej.: Secobarbital
- De acciónintermedia.Ej.: Amobarbital
- De acciónprolongada.Ej.: Fenobarbital

¡ lx No barbitúricos.Ej.: Metaqualona
C. Ansiolíticos (Benzodiacepinas).Ej.: Clordiacepóxido,diazepam
D. Analgésicosnarcóticos

a. Opio y derivadosnaturalesy semisintéticos
- Morfina, codeína
- Heroína

b. Narcóticossintéticos.Ej.: Meperidina,metadona,oxicodona
E. Antipsicóticos(Tranquilizantesmayores).Ej.: Levomepromacina,cloroprogramacina,

trifluoperacina.
E. Otros.Ej.: Bromuros,antihistamínicos

ESTIMULANTESDE LA ACTIVIDAD DEL SNC
A. Estimulantesde la vigilancia

a. Estimulantesdela vigilancia
- Anfetaminas.Ej.: Anfetamina,metanfetamina.
- Anorexígenosno anfetaminícos.Ej.: Fenmetracina
- Cocaína,crack

It Estimulantesmenores
- Cafeínay otrasxantinas
- Nicotina

c. Otros.Ej.: Aminas simpaticomiméticas
B. Estimulantesdel humor (Antidepresivos)

a. Inhibidoresde la MAO. Ej.: Tranilcipromina
b. No IMAO (Tricíclicos).Ej.: Imipramina,amitriptilina

PERTURBADORASDE LA ACTIVIDAD DEL SNC
A. Alucinógenos.Ej.: LSD, Mescalina,Psilocibina,DOM o STP
3. Derivadosde la Cannabis.Ej.: Marihuana,haschisch,THC
O. Disolventesvolátiles.Ej.: Colas, disolventes,esencias,éter.
D. Anticolinérgicos

a. Alcaloidesnaturalesde la belladona.Ej.: Atropina, escopolamina
lx Productossintéticos.Ej.: Ditran

E. Otros.Ej.: MDA, DET, DOET, MDMA, NuezMoscada,etc.
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4.1.1.Efectosde las diferentesdrogas

Como se ha señaladoen el apartadoanterior, las drogas de abusose

caracterizanpor poseerla propiedadfarmacológicaintrínsecade actuar como

refuerzopositivo; en estesentido,lasdrogasqueimplican una mayorprobabilidad

de ser autoadministradasde manera repetida son aquéllas que producen

sensacionesmásgratificantesenel individuo. Asimismo,cuandoel organismoha

recibidola drogaconintensidady/o frecuenciay secesabruscamentesuconsumo,

se produce un estadode malestarpsicoorgánicoque estimula nuevamentela

búsqueday el consumode droga;en estecaso,la drogaactúabajo el principio de

reforzamientonegativo.La interaccióndeambostipos derefuerzova acaracterizar

el potencialadictivode unadroga.

Como señalan Martín del Moral y Lorenzo Fernández (1999b), las

propiedadesde refuerzode unadrogaserelacionancon la capacidadde activar

determinadosreceptores,interactuarcondeterminadosparámetrosneuroquimicos,

modificar las concentracionesdeneurotransmisoresen zonascriticas delcerebro,

el gradodepurezaenqueseconsume,supotenciafarmacológica,suscaracterísticas

farmacocinéticas(capacidadde absorciónsegúnvía de administración,rapidezde

inicio de sus efectos), sus característicasde biotransformación (capacidadde

depósitoy redistribuciónentejido grasode inducción o inhibición enzimática),de

las posiblesinteraccionesfarmacológicasconotrassustancias,etc.

Cadadrogatoxicomanígenapresentaenquienlaconsumesignosy síntomas

específicos(ver tablasiSa, 13b y ISc). ComoseñalanNahasy Trouvé(1992>,las

manifestacionesagudastraducen,engeneral,laalteraciónde lasgrandesfunciones

vegetativas.Estossignosy síntomassoncomunesa todaslas intoxicacionesque

modificanla neurotransmisión,afectandoal sistemacardiovascular,a la función

respiratoria,al ojo y a la atencióny la vigilancia, pero, sin embargo,cadadroga

tendráun efectoparticular.
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En las característicasdel cuadro clínico inducido por la intoxicación de

sustanciasinciden, ademásdel tipo de droga consumida,otros factorescomola

tolerancia individual a los efectosde la sustancia,el ambienteen que hayasido

consumiday el consumodevariasdrogasa la vez, entreotros.Asimismo,los signos

y síntomasde loa intoxicación puedendarseincluso cuando en las pruebas

analíticasno sedetectalapresenciade la sustanciaenel organismo,ello seexplica

debido a la presenciade bajas concentracionesde la droga en algunostejidos

cerebraleso aque ladrogahayaalteradoelprocesofisiológico y suefectoduremás

tiempoqueel empleadoparaeliminar la sustanciadel organismo.

En los casosde sobredosis,las drogascon potenteacción sobre el SNC

(fundamentalmenteopiáceos,estimulantesmayoresy barbitúricos),especialmente

si se administran por vía intravenosa,presentanel riesgo de muertepor colapso

cardíacoo respiratorio.

El usoabusivoy crónicode unao variasdrogaspuedeconllevarun deterioro

progresivodelindividuotanto anivel orgánicocomopsicológicoo social.Algunosde

estosefectosperjudicialesa largoplazodelconsumodedrogassereferencianen las

tablas13a, lSb y 13c y selesprestaráespecialatencióna lo largode estecapítulo,

centrándonosfundamentalmenteenlasalteracionesneuropsicológicasdeindividuos

politoxicómanosadictosprincipalmentea la heroína.
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4.2. PERSPECTIVA HISTÓRICA DEL CONSUMO DEL OPIO Y SUS

DERIVADOS

El opio, resmaque se obtiene de los frutos de la adormidera(Papaver

somníferum>,ha sido unade la sustanciaspsicoactivasmásutilizadasdurantela

historiade la humanidad,habiéndoseencontradoescritosen la antiguaSumeriay

en el OrienteMedioen los queyasedescribíasuutilidad allápor el año4.000a.C.

(Snyder,1992).

Así mismo, en el Mundo Clásico,griegosy romanosemplearonel opio con

finesreligiososy medicinales.Ejemplosde ello sonlasrepresentacionesgrabadas

de ladiosagriegade la noche,Nix, distribuyendoadormiderasy deldiosromanodel

sueño,Somnus,portandorecipientesllenosde adormidera,asícomolasrecetasde

los preparadosmedicinalesqueconteníanopio entresusprincipalesingredientes

curativos como el “filonio”, útil para el cólico o la disentería,y la “triaca”, que

prescritapor Galeno,eraempleadaenel tratamientodeldolor de cabeza,sordera,

epilepsia,fiebre, lepra,envenenamientos,etc.

Posteriormente,el empleo del opio como sustanciacurativa ha estado

presentealo largo de los siglosenel MundoOccidental,sinembargo,esapartirdel

sigloXIX cuandoenEuropa,y másconcretamenteenGranBretañadadoel estrecho

contactoquemanteníanconsuscoloniasasiáticasy delOrientepróximo,seproduce

un notableaumentodelconsumode opio, empleándosetantoconfinesmedicinales

comoplacenteros.

En este momentohistórico el primer y principal empleo del opio es el

curativo. Los médicoslo emplearonasiduamente(Berridgey Edwards,1987>como

analgésico,sedanteo antidiarreico.Suventaeralibre tantoenlasfarmaciascomo

inclusoen lastiendasde comestibles,enforma de preparadosespeciales,píldoras

o láudano(elaboradoapartir deopiopuro,aguadestiladay alcohol>y prontosuuso
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se generalizóentre la clase trabajadora,convirtiéndoseen la sustanciamás

empleadaenlos casosde automedicación.

La extensióndel consumodel opio a todaslas clasessocialesse acentuó

cuandolos intelectualesinglesescomenzarona difundir su empleolúdico como

sustanciageneradoradesensacionesdeplacerybienestar.EscritorescomoWalter

Scott,LordByron,Coleridgeo De Quinceyseconvirtieronenfielesadeptosdelopio.

El casomásllamativoy representativofue el deThomasDe Quincey,quienpadecía

fuertesdoloresde muelasy unatuberculosisincipientequele llevaronal consumo

de láudanoenun principiocomoremedioy posteriormentecomoadicción.En 1821

el autorplasmaensuobra“Confesionesdeun ingléscomedordeopio” susvivencias

experimentadasbajolos efectosde la sustancia.Veamoscómolasdescribeel propio

De Quincey:

“Hacetantotiempoqueprobépor primeravez el opio quesi estehechofuera

en mí vida un incidentesin importanciahabríaolvidado la fecha;pero los

acontecimientosdecisivosnoseolvidany, porcircunstanciasrelacionadascon

el caso, sé que ello debióocurrir duranteel otoño de 1804.Me hallabaen

Londres,adondeveníaporprimeravezdesdequeingresaraa launiversidad.

Mi introducciónal opio sucedióde lamanerasiguiente.Desdetempranaedad

estabaacostumbradoalavarmela cabezaconaguafría por lo menosunavez

al día; una noche sentí un violento dolor de muelasque atribuí al haber

interrumpido,por simpleaccidente,dichapráctica;saltéde la cama,hundí

la cabezaenunajofainade aguay me echéa dormir conel cabellomojado.

Casi no hacefalta decirquela mañanasiguientedespertécon agudisimos

doloresreumáticosen lacabezay en la cara,queno me dejaronun instante

de alivio duranteveintedías.Creo queel vigésimo-primerdía, un domingo,

salí a la calle másparahuir de mis tormentos,si acasoeraposible,quecon

ningúnpropósitodefinido. Un conocidode la universidad,encontradopor

azar,merecomendóel opio. ¡Opio! ¡Temibleagentedeplaceresy sufrimientos

inimaginables!Habíaoído hablardelopio comodelmanáo la ambrosíapero
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nadamás. ¡Qué poco sentido tenía entoncessu nombre! ¡Qué solemnes

acordeshaceresonarahoraen mi alma! ¡Cómo se estremeceel corazóncon

recuerdosamargosy felices! Al evocarestosrecuerdossiento que las más

levescircunstanciasrelativasal lugar,lahoray el hombre(si eraunhombre)

quemecondujeronporprimeravez al Paraísode loscomedoresdeopiotienen

unaimportanciamística’ (De Quincey,1990, Pp.55-56).

“Como es de suponer,al llegar a casano perdíun momentoen tomar la

cantidadprescrita.Naturalmente,nadasabíadel artey misterio delopio y

lo quetomé lo tomé contodaslas desventajasposibles.Perolo tomé,y, una

horamástarde,¡oh, cielos!, ¡quécambiotanrepentino!,¡cómoseelevó,desde

lashondassimas,el espírituinterior!, ¡qué apocalipsisdelmundodentrode

mi! Quemisdoloressedesvanecieranfue,amisojos,unainsignificancia:este

efectonegativose hundíaen la inmensidadde los efectospositivosque se

abríanantemí, enel abismodedivino deleitesúbitamenterevelado.Estaera

la panacea-el 9ápjIc~ouurpte0éc-de todos los maleshumanos;aquíestaba,

descubiertode un golpe,el secretode la felicidadsobreel quedisputaronlos

filósofos a travésde lasedades;la felicidadpodíacomprarsepor un penique

y llevarseen el bolsillo delchaleco,los éxtasisportátilesencerrarseconun

corchoenunabotellademediolitro, la pazdelalmatransportadaporgalones

en cochesde correo” (De Quincey,1990, p. 57).

Junto a la extensióndel empleodel opio comouna sustanciarecreativay

placenterasedanotros factoresquevana propiciarel crecimientodelnúmerode

adictos aestadroga:

- En 1805FrederickSertúrner,químicoalemán,sintetizala morfinapura

a partir de la adormidera,sustanciacuyo nombre hacehonor al dios

griego del sueño,Morfeo.
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- En 1853AlexanderWood inventólajeringuilla hipodérmica,lo quedotó

de una mayor eficacia analgésicaa la morfina, dado que, al ser

introducidadirectamenteen el torrentesanguíneosusefectossonmás

intensosy duraderos.

- El 1898 la empresafarmacéuticaBayer comercializala heroínacomo

medicinaaltamenteeficazen el tratamientodela tos.

A raíz delespectacularincrementodelconsumodel opio y susderivados,a

finalesdelsiglo XIX sevanaproducirunaseriede fenómenossocialesencaminados

a la erradicaciónde suconsumo.

Por un lado, seproduceun cambiode mentalidaden la sociedadquehasta

entoncessehabíamostradopermisivahaciael consumodelopio. Estanuevaforma

de entenderel consumodelopio sedebea dosmotivosfundamentales:

- El que la clasetrabajadoraconsumaopio y derivadosva contra el

desarrollode unafilosofia de trabajoqueprocurael máximorendimiento

en el mínimo tiempo.

- Se desarrollaunamayorconcienciasocialdelconceptode saludpública

coincidiendocon un aumentode las muertespor sobredosisde opio,

frecuentes adulteraciones de la sustancia(Harding, 1988) y la

administración de preparadosopiáceos a niños como medio para

mantenerlostranquilosy sosegados(Engels,1872).

Porotro lado, secreanunaseriede leyescomola Ley Farmacéuticade 1868

por laque serestringey controlala ventadeestassustanciasdesdelasfarmacias,

y tienenlugarmovimientossocialesquepromuevenla restriccióndelconsumodel

opio, comola creaciónen 1874de la Sociedadanglo-orientalpara la supresióndel

comerciode opio entrela metrópoliy las colonias.
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En la actualidad,los principalespaisesproductoresdeopio son,entreotros,

Turquía)India, Irán, Afganistán,Pakistány algunospaísesde la antiguaUnión

Soviética,lamayorpartedelopio ilícito provienedelllamadoTriángulode Oro del

sudesteasiático-Laos,nortede Tailandia,norestede Birmania- (Moro Sánchezy

Leza Cerro, 1999), localizándoseplantacionesilegalesde adormideraen algunos

paísessudamericanoscomoBrasil.

En el mundo occidental,el abusode opiáceos,especialmentede heroína

experimentóun notableaumentoen las décadasde los sesentay los setentadel

siglo XX, debido,entreotrosfactores,a un cambioenlas actitudeshaciala droga

y hacialas normasestablecidas.Españaes uno de los paíseseuropeosque seha

visto másafectadoen cuantoa númerode adictosa derivadosopiáceosentresus

jóvenesy dondeel consumodeheroínaconstituyeuno de los mayoresproblemas

dentrodel fenómenode la drogadicción.

Así mismo,apesarde queen los últimos añosde la décadade los noventa,

comose analizaráen el apartado43. Epidemiología,se ha producidoun ligero

descensodel número de adictosa la heroínaque accedenpor primera vez a

tratamiento,los datosofrecidospor el SistemaEstatalde Toxicomanías(SEIT)

señalanqueen 1996el númerode adictosadmitidosatratamientoporconsumode

heroínafue 47.148y por consumode otrosopiáceos795,representandoel 88,3%y

el 1,5% respectivamente(el 89,8% en total) del total de individuos admitidosa

tratamientoporconsumodedrogasaexcepciónde alcoholen Españaduranteeste

año (P.N.S.D.,1997).
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4.2.1. Formasde abusode la heroínay patronesde consumoactualesen

España

LezaCerroy Moro Sánchez(1999)señalantrespatronesbásicosde adicción

a opiáceos:

- Uno,el quetienelugarenel contextodeuntratamientomédico,enel que

seobtienela droga,almenosenun primermomento,por canaleslegales.

Obviamente,en la actualidadesel menosfrecuente.

- Un segundopatróncomienzaconla experimentacióno usorecreativode

la sustanciay se da fundamentalmenteentreadolescentesy adultos

jóvenesintroducidosen la drogapor otrosconsumidores.

- Un tercer patrón es el de los consumidoresde opiáceospor vía oral

(metadona),administradaen programasde tratamientoa los que el

individuo accedeconmotivo de unadependenciaopiáceaanterior.

4.2.1.1.Formasde abuso

Lasformasde abusomásfrecuentesde los individuosadictosaopiáceosson

la administracióndeheroínaporvíaparenteral,inhalatoria(fumada)o esnifada,

y la administraciónde metadona,codeína,buprenorfina,etc,por vía oral.

El estudioqueofreceunametodologíamásrigurosay unaperspectivamás

amplia sobre las formas de abuso de heroínaen Españaes la Encuestaa

ConsumidoresdeHeroínaenTratamiento(E.C.H.T.)realizadapor elPlanNacional

sobreDrogas(P.N.S.D.,1998).Dicho estudiorecogeinformaciónde una muestra

estratificadapor ComunidadAutónomay seleccionadamediantemuestreoaleatorio

sistemáticode2.600personasadmitidasa tratamientoporabusoo dependenciade
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heroínaen los centrosquenotificaron susdatosal SEIT entodaslas Comunidades

Autónomas,salvoGalicia,duranteel año1996,exceptola ComunidadAutónoma

deCataluñaenla queseentrevistóalaspersonasadmitidasatratamientodurante

el año 1997.

A modode resumen,los resultadosmásrelevantesde esteestudioseñalan

que:

- Los individuos entrevistados consumieron heroínapor primera vez

cuandotenían20 añospor términomedio

- Lavía de administraciónmásfrecuentecuandocomenzaronaconsumir

heroínahabitualmentefue lapulmonar(51,8%> o la parenteral(34%).

- Muchosconsumidoreshanvariadounao másvecesla vía principal de

administraciónde laheroínaa lo largode suhistoriadeconsumo,siendo

el cambiomásfrecuenteen la última transicióndesdela víaparenteral

a la pulmonar.

- Sedanimportantesdiferenciasgeográficasenel usode lasdistintasvías

de administración,tanto en la usadainicialmente, como en la vía

habitualinicial, asícomoen la evoluciónpredominante:

En las ComunidadesAutónomasdelsuroeste(Andalucía,Extremadura,

Canarias,Ceutay Melilla) la víafumadafue la predominantetantoenel

comienzodelconsumocomocuandoseempezóaconsumirconfrecuencia

diaria, mientras que a medida que nos desplazamoshacia las

Comunidadesdel nordeste el porcentajede los que utilizan la vía

intravenosaes progresivamentemásalto. En algunasComunidadesla

vía esnifadasueleser una frecuentevía de inicio pero tiende a no

mantenerseenel tiempo.
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En Canariasel 79,4%y enAndalucíael 68%de los entrevistadoshabían

fumadola heroínala primeravez quela consumieron,mientrasqueen

Balearesel 46,9%selahabíainyectado.

En Cataluñael 56,6% la primera vez que consumieronheroína la

esnifaron,pero sólo el 37% manteníala vía esnifadacuandocomenzóa

consumirdiariamente.EnCantabriadichosporcentajesfuerondel53,1%

y del23,4%respectivamente.

4.2.1.2. Patronesde consumo

Enlaactualidadhablarde “individuosadictosúnicamentealaheroína”tiene

un caráctermásteórico querealya quelos drogodependientesde la heroína,bien

paraobtenersensacionesmásplacenterasmediantela combinaciónde diferentes

sustanciaso bien parapaliar los síntomasdel síndromede abstinenciacuando

carecende heroína,suelenconsumirdistintasdrogas.Entonces,apesarde quela

sustanciaprimaria que origina, e incluso sostiene,la conductaadictiva seala

heroínadebemostenerencuentaquesetratade unpoliconsumoo politoxicomania.

Así lo ponende manifiestolos resultadosde la EncuestaaConsumidoresde

HeroínaenTratamiento(E.C.H.T.)(P.N.S.D.,1998)queconrespectoalos actuales

patronesdeconsumodedrogasen los individuosentrevistadosadictosala heroína

señalanque:

- Lamayoríaconsumeheroínaconfrecuenciadiaria.Duranteel mesprevio

al tratamientoel 81,7%la consumiódiariamente,el 9,8% de unoaseis

díaspor semanay el 1,7% menosde un díapor semana.

- La mayoríaconsumeprincipalmenteheroínamarróno “sugarbrown” (el

73,5% duranteel último mes previo al tratamiento),solamenteen

Cataluñay Balearespredominael consumode heroínablanca.
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-Casitodoslos consumidoresdeheroínahanprobadola cocaínay algomás

de la mitad (58,6%>ha consumidococaínaen polvo recientemente.

-Durante el mes previo al inicio del tratamiento un 16,1% de los

encuestadosconsumió siempre o casi siempre heroína mezcladacon

cocaína(speedbalí), un 13,6% de vez en cuandoy un 70,5%nunca. De

entre los que consumenla mezcla de heroínaconcocaínaun 56,9% lo

hacenpor vía intravenosay el 43,7%compranla mezclaya preparada.

-La mayoría de los consumidoresde heroína han consumido crack y

muchoslo consumenhabitualmente Casitres decadacuatro, el 72,2%,

lo ha consumidoalgunavez en suvida, casi la mitad, el 46,8%, durante

el último año,y másde la cuartaparte,el 28,5%, duranteel último mes.

La mayoría de los consumidoresde crack lo hacen por la vía de

administración fumada, pero un 10,1% de los que consumieroncrack

duranteel último año lo hicieronpor vía intravenosa.

Las Comunidadesconmayorproporcióndeconsumodecrackduranteel

último mesfueron Ceuta (81,1%), Andalucía (49,4%), Canarias(48,3%)

y Extremadura(42,2%)y las ComunidadesconmenorproporciónAragón

(13,1%), La Rioja (6,7%), Cantabria(4,7%)y Baleares(4,4%).

Así mismo,elconsumodeotrasdrogasdiferentesalaheroínao lacocaína

presentaunaprevalenciamuy alta:

El 94,7%ha probadocannabisalgunavez.

El 84,5%tranquilizantes.

El 62,9% LSD y otros alucinógenos.

El 59,7% speedo anfetaminas.

El 57,8%opiáceosdiferentesa la heroína.
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El 36,2%drogasde diseño.

El 17,3%sustanciasvolátiles.

Finalizandoesteapartado,hemosde señalarque si bien los resultadosde

esteestudio no arrojan datossobre el consumode alcoholentrelos individuos

adictosa la heroína,la propia experienciaen la práctica clínica indica que el

consumode alcohol (sustanciade fácil acceso,de bajo precio, y con rápidos y

potentesefectoscomo depresoradel SNC) se halla casi generalizadoentre los

sujetospolitoxicómanosadictosa la heroína

Veamosa continuacióncuál es la prevalenciadel consumode heroínaen

nuestropaís.

4.3. EPIDEMIOLOGÍA

4.3.1.El consumoactual de heroínaenla poblaciónespañola

Comoen el casodelconsumode alcohol,la caracterizacióny cuantificación

de los adictosa la heroínaresultacomplicadoya que aunqueresultaun problema

explicito y evidente mantiene algunos aspectos relativamenteocultos. Los

indicadoresqueofreceninformaciónsobre la poblaciónafectadason,por un lado,

datossobre“tratamiento”, “urgencias”y “mortalidad”, y por otro, “encuestassobre

consumo”realizadasen la población.

Como en los apartadosanteriores(4.2.1 1. y 4.2.1.2.)en quesehanofrecido

datos,sobre las formasde abusoy patronesde consumode la heroínay de otras

drogasasociadasal consumode heroínaen la poblaciónespañola,a partir de los

resultadosde la Encuestaa Consumidoresde Heroínaen Tratamiento(E.C.H.T.)

(P.N.S.D.,1998), enesteapartadoofrecemosdatosaportadospor la ECTH, por el

SistemaEstataldeInformaciónsobreToxicomanías(SEIT)ofrecidosen lamemoria

del año 1996 del Plan Nacionalsobre Drogas(P.N.S.D, 1997> y por la Oficina
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Central Nacionalde Estupefacientesfacilitadosenla memoriadel año 1996 del

PlanNacionalsobreDrogas(P.N.S.D.,1997).

A pesarde que los datosobtenidosa partir de estastresfuentesrecogen

informacióna nivel nacional, las dos primerasa partir de sujetosadictosa la

heroínaen tratamiento y la tercera a partir de las muertespresuntamente

relacionadascon el uso de drogasy en las que en el curso de las diligencias

postmortenha existido intervenciónpolicial, quedanexcluidosde estos datos

aquéllosrelacionadosconlos individuosadictosalaheroínaque,manteniéndoseen

el marco de la ilegalidad, nuncahan acudido a un centro de tratamientode

drogodependientesni a un hospitalo queno hanacudidoduranteel año 1996y,

obviamente,queno hanmuerto.

Los datosofrecidosporel SistemaEstatalde InformaciónsobreToxicomanías

(SEIT) (P.N.S.D.,1997) sobrela evolución del númerode personasadmitidasa

tratamientopor heroínaenEspañadesde1991 hasta1996 (ver gráfica8) indican

quedesde1992,enquesealcanzóel máximocon20.017casos,el númerodesujetos

admitidosa tratamientoporprimeravezacausadedependenciaalaheroínahaido

descendiendopaulatinamentehastallegar a 16.830casosen 1996. Los autoresde

la memoriaaducendosposiblesmotivosexplicativosde estedescenso,el que las

nuevascohortes de consumidoresde heroínason menosnumerosasy/o el que

utilizan formas de consumomenosproblemáticas.A estoshabríaque añadir la

posibilidadde queunalto porcentajede individuosadictosa la heroínaquenunca

hanaccedidoauntratamientohayanmuertobienpor sobredosiso bienacausadel

SIDA.

Sin embargo,comopuedeobservarseasímismoenla gráfica8, el númerode

admitidosa tratamientoque habíanrecibidotratamientoprevio ha aumentado

considerablementeen 1996 lo que puededebersea la política de incrementarel

númerodeplazasenprogramasde mantenimientoconmetadona,programasque

resultanmásatractivosparamuchosconsumidoresde opiáceos.
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Cirtica 8. Evoluciön del nbero de personas admitidas a tra.tamiento por heroína en ISpaña, 1991-1996 

(P.N.S.D.,1997). 
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Los servicios médicos de urgencias son demandados con gran frecuencia por los 

consumidores de drogas, especialmente por los consumidores de heroína. Entre las 

urgencias por reacción aguda a sustancias psicoactivas en personas de 15 a 49 anos, las 

sustancias implicadas con más frecuencia durante el ano 1996 han sido la heroína, las 

benzodiacepinas y la cocaína (P.N.S.D., 1997). 

Segt?m la E.C.H.T. (P.N.S.D., 1998) durante el año previo a la admisiön a 

tratamiento el 37,7X de los consumidores de heroína fueron atendidos, al menos en una 

ocasión, en un servicio de urgencias y en el 25% de las ocasiones el motivo de la urgencia 

fue una sobredosis por el consumo de drogas (excluyendo intoxicaciones etílicas). 

Actualmente en España el consumo de drogas ilegales y los problemas asociados 

forman parte de las principales causas de muerte entre los jóvenes, siendo los dos motivos 

más frecuentes de muerte la reacción aguda tras el consumo de heroína o cocaína y el 

SIDA. El numero de muertes por sobredosis (ver grá£ica 9) descendió entre 199 1 y 1994, 

pareciendo que en la actualidad existe una tendencia a la estabilización. 
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Juntoaestatendenciaa la estabilizacióndelnúmerodemuertespor sobredosis

resultanecesarioconsiderarqueel consumodeheroínasigueprovocandola mayoríade

los problemasgravesrelacionadosconel consumodedrogasilegalesenEspaña,y todo

ello suscitala necesidadde seguirmanteniendocautelaanteestaproblemática.Así, por

ejemplo,segúnla E.C.H.T. de 1996el 73,5%de los consumidoresdeheroínaadmitidos

a tratamientohabíanestadodetenidosenalgunaocasióny el 55,2% enprisión, el 27%

tuvo necesidadde cuidadospor enfermedadduranteel añoanterioral comienzodel

tratamiento,el 3 1,7%necesidaddealojamientoy el 30,4%necesidadde comida.

Así mismo, junto a los problemasorgánicos,psicológicos y sociales que

acompañana la politoxicomaniahanaparecidotodaunaseriedeproblemasañadidospor

lapresenciadelVIH quevanaincrementarconsiderablementelaproblemáticaimplicada

en la politoxicomania.La prevalenciadel VM entela poblaciónespañolaadictaa la

heroínasetrataráen el apartado4.3.4.y laspatologíasorgánicasasociadasal VIH se

presentaránen el apanado4.4.1.
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Gráfica 9. Evolución de las muertes por reacción aguda tras el consumo de opiáceos o cocaína en seis grandes 

ciudades españolas y en el conjunto del país, 1983-1996 (P.N.S.D., 1997). 
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Nota (1) Las muertes corresponden a las nudades de Barcelona, Bùbno, Madrid, Sewlla, Va1en.x y Zaragozd 
Fuente [l) D G P N S D Sistema Estatal de Informac~on sobre Toxlcomamas (5 E 1 T  ) 
Nota (‘2) Estas cti corresponden a las personas de todo el pu, cuya muerte presuntamente esta relacronada con el 
uso de drogar y en las que en el CWSJ de las dhgencns postmorten exrste mtervencmn pot~cclal 
Fuente 12) D G P N S D Datos fachtados por la CXicma Central Nacmnal de Eshmefaclentss 

4.3.2. El consumo de heroína en el mundo laboral 

Como en el apartado 3 .-.-. 3 7 El consumo de akohol en el mundo laboral, ofi-ecemos 

datos obtenidos en el estudio titulado “La incidencia de las drogas en el mundo laboral, 

1996” (F.A.D., 1996). Así mismo, como en el caso del alcohol, en los úhimos nueve anos 

parece que ha disminuido la incidencia del consumo de heroína entre la población 

esparíola en edad laboral activa, aunque, como señalan los autores del estudio, ía 

determinación de la evolución del consumo resulta un tanto imprecisa debido a que, en 

este caso, se trabaja con porcentajes pequeños. Además, a la hora de medir los datos 

sobre consumo de heroína obtenidos mediante el método de la encuesta conviene adoptar 

una posición de prudencia ya que, si bien la encuesta se realizo en domicilio (y no en el 

ámbito de la empresa), resulta bien conocido que alrededor del consumo de drogas 

ilegales existen toda una serie de connotaciones sociales que pueden llevar al individuo 

a ocultar su consumo. 
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En todocaso,los resultadosde la encuesta(ver tabla14) señalanquede los

trabajadoresocupadosporcuentaajenaun 1,1%hanconsumidoheroínaenalguna

ocasión,un 0,4% en los últimos docemesesy un 0,3% enel último mes(F.A.D.,

1996) mientrasquenueveañosatrásun 1,8%referíahaberlaconsumidoenalguna

ocasión,un 0,7% en los últimos seismesesy un 0,6% en el último mes(U.G.T.,

1987).Entrelos trabajadoresenparolosporcentajesdeprevalenciadelconsumode

heroínason algomayores.

A pesardeestedescensoenel consumo,comopuedeverseenla tabla14, del

0,3% que haconsumidoheroínaen el último mes,lamayoría,el 0,2%, refiereque

lo hahechoconfrecuenciadiariao variasvecespor semanay el 0,1% restantecon

frecuenciasemanal.A partir de estosdatoslos autoresdelestudioseñalanque la

estimacióndelnúmerode personasconsumidorasde heroínacon frecuenciaenel

último mesentrelos trabajadoresocupadospodríasituarsealrededorde las25.000.

Tabla 14. Frecuenciaen el consumode heroínaentrelostrabajadoresocupadospor cuentaajenay

en paro(FAD., 1996).

Trabajadoresocupados Trabajadoresenparo

1,3
20,50

1,0
0,6

Frecuenciade consumoen el último mes
Menosdeunaveza la semana
Unavezpor semana
De dosaseisvecespor semanay darn.
NS/NC

0,0
0,1
0,2
0,0

0,3
0,0
0,3
0,0

Porúltimo, de todaslasdrogasincluidasenlaencuestala heroínaesla que

másserelacionaconun patrónde consumode múltiplesdrogaso depoliconsumo,

y deentrelos sujetosquelaconsumieronduranteel último añoel 78%refierehaber

consumidotambiéncannabis,el 74% cocaína,el 53% drogasde diseñoy el 32%

anfetaminas.Estosdatossoncoherentesconlos aportadosenel apartado42.1.2.
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Patronesdeconsumo,setratade individuosadictosfundamentalmentealaheroína

queconsumencon granfrecuenciaotrassustanciasy quellegana desarrollaruna

politoxicomanía.

4.8.3.El consumode heroínaenjóvenes

Los resultadosobtenidosenel estudio“Encuestasobredrogasala población

escolar. 1994”, realizadopor el Plan Nacional sobre Drogas (1995) sobre una

muestrade 21.094estudiantescon edadescomprendidasentrelos 14 y 18 años,

señalanqueel 0,5% de lapoblaciónestudiadahaconsumidoheroínaalgunavezen

su vida, el 0,3% en los últimos doce meses,y el 0,2% en los últimostreinta días.

La edadmediade inicio al consumode heroínaentrela poblaciónestudiada

se sitúa en los 14,4años>siendosuperioren lasmujeres(14,7 años>(ver tabla 15).

Tabla 15. Edadmediade inicio y continuidadenel consumosegúnsexoy edad(P.N.S.D.,1995).

HEROÍNA

SEXO EDAD

Total Hombres Mujeres 14/15 16 17/18

Edadmediade inicio
Continuidadconsumo:
Consumoúltimos docemeses1
consumoalgunavez
Consumoúltimos treintadías1
consumoúltimos docemeses

14,4

0,69

0,67

14,2

0,76

0,70

14,7

0,56

0,58

1243

0,77

0,70

14,5

0,71

0,75

16,0

0,61

0,57

De los jóvenesque han consumidoheroínaen algunaocasión,la siguen

consumiendoen los últimos doce mesesel 69%, aumentandosignificativamente

entrelos hombres(76%> y entrelasedadesde 14 y 15 años(77%>. La continuidad

enel consumoen losúltimostreintadíasesdel67%, manteniéndoselasdiferencias

queindicanunamayorcontinuidaden loshombresentrelasedadesde 14 y 15 años

(70%) y los 16 años(75%).
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A la vistade los datosexpuestosobtenidosa partir de diferentesestudios

podemosobservarqueexistenalgunasdiscrepanciasconrespectoa la edadmedía

de inicio al consumodeheroínaAsí, mientrasqueenla “Encuestasobredrogasa

la población escolar 1994” esta se cifra en 14,4 años, en la “Encuesta a

consumidoresdeHeroínaenTratamiento”secifraen20 años.Estadiferenciapuede

ser debida a que la fiabilidad de los datos obtenidosmedianteel análisis

retrospectivoensujetosdrogodependientesseaescasa,obienaque,enefecto,exista

un amplio númerode sujetosque comienzaaconsumirheroínadespuésde los 18

años.Este último casoplantearíaun problemaala hora de diseñarestrategias

preventivasencaminadasa actuaren unapoblaciónque quedafuera del ámbito

escolar.

4.3.4.La prevalenciadel VIH en la poblaciónespañolaadictaala heroína

La infecciónpor el VIH (Virus de la InmunodeficienciaHumana>y el SIDA

(Síndromede la InmunodeficienciaAdquirida)sondosestadiosdeunmismoproceso

infecciosodeetiologíaviral caracterizadopor suelevadamortalidady porque,hasta

el día de hoy, no cuentaconun tratamientoqueconduzcaa la curacióndefinitiva.

El SIDA, comoseñalaNájera(1997),representala faseclínicamásavanzada

de la infecciónpor VIH, y por la disminuciónde la resistenciacelularqueprovoca

enelindividuo, condicionalaaparicióndeotrasinfecciones,cánceres,enfermedades

neurológicasu otros procesoso entidadespatológicassecundarias.A estas

enfermedadesselesllamaenfermedadesindicativasde SIDA.

Una vez que el virus se ha introducidoen el organismodel individuo se

multiplica en ciertas células del mismo. A los pocos días se reproducemuy

activamentedandolugaraunaaltaviremia,y acontinuaciónsemultiplicacongran

producciónde virus en los ganglios linfáticos, afectandoa las célulasT 0D4+. A

partir deestemomento,el sistemainmunitariodelorganismoreaccionay destruye

la mayorpartedelvirus existentefuerade lascélulasy el intracelularal destruir
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la célula infectada.Estefenómenova seguidode unanuevareplicaciónquehace

que vuelva a aumentarla viremia y a su vez la nuevarespuestadel sistema

inmune,y asísucesivamenteduranteun periodode incubaciónquepor término

mediovieneadurarentre8 y 10 años.Duranteesteperiodode incubaciónel virus

semultiplicaactivamenteenel organismodestruyendoprogresivamentelascélulas

T CD4+delsistemainmune,haciendoavanzarla inmunodeficienciahastaquese

llega al momentodecomienzode los síntomas(Nájera, 1997).

Así mismo, la posibilidad de contagiodel virus de un individuo a otro

comienzapoco tiempodespuésde inicirse la infecciónpor el virus, y permaneceen

el individuo durantetoda su vida independientementede que desarrolleo no el

SIDA.

Losmecanismosdetransmisióndela infecciónporel VIII fueronestablecidos

inclusoantesde haberidentificadoel agenteetiológico (Friedlandy Klein, 1987);

sin embargo,existenmuchasdificultades a la hora de conocerel númerode

personasquepuedenestarinfectadaspor el VIH, dadoque,comosehaseñalado,

muchasdeellaspuedenestarasintomáticase inclusodesconocersupropioestatus

de infectado(PlanNacionalsobreel SIDA, 1997>.

EnEuropa,el conocimientode loscasosdo SIDAprovienede los informesque

trimestralmentepublica el CentroEuropeode la Vigilancia Epidemiológicadel

SIDA, hastael 31 dediciembrede 1996el totalde casosacumuladoserade 185.808

(Nájera, 1997).

Sin embargo,el totalde casosdeclaradosy los patronesde transmisiónde la

enfermedadvaríanenormementede un paísaotro.

Españaestáen una situaciónpreocupanteen relacióna la epidemiadel

SIDA. Es uno de lospaiseseuropeos,junto con Francia,quemáscasosde SIDA ha

declaradoy tienela mayortasadeSIDA por millón dehabitantes(ver gráfica 10>.
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iabla 15. Mecanismos de transmisión de la infección por el VIII (Deigado, 1993). 

Vías reconocidas de transmisión 
hocadación de sangre 

- Transfusión de sangre y productos sanguíneos 
- Agujas -jeringuillas - intrumentos compartidos por UDVP 
- Pinchazos con agujas, heridas abiertas y exposición de mucosas con sangre infectada 
- Inyección con aguja no esterilizada 

Sexual 
- Homosexual: hombre-hombre 
- Heterosewal: hombre-mujer, mujer-hombre 
- A4buso sexual: posible en niños 

Perinatal 
- Intraútero 
- Intraparto 

Oti- 

- Trasplante órganos 
- Inseminación artikial 
- Leche materna 

Vias investigadas y no confirmadas 
Contacto personal 

- Intrafamiliar. Laboral 
- Cuidados médico-sanitarios sin exposición a sangre 

Insectos 

Gráfica 10. SIDA en Europa. Tasas por millón de habitantes, según los casos diagnosticados en 1994 (WHO-EC 

Colíaborating Centre on AIDS. A 20 de septiembre de 1995). 
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,4sí mismo, España es el país europeo donde la epidemia de SIDA esta mas 

estrechamente relacionada con eí constmro de drogas por Wa par-entera1 (ver grtica ll), 

siendo la tasa acumulada para el periodo 1983 1996, 1 ,S veces superior a !a de Italia, que 

es el país que nos sigue (P.N.S.D., 1997). 

De acuerdo con el Registro Nacional de casos de SDA, deí total de íos 50.155 

casos notifkados desde 1981 hasta el 31 de marzo de 1998, el 643% (32.259) 

corresponde ausuarios de drogas por Gaparenteral -UDW (P.N.S.D., 1998) (ver gráfica 

ll ), y aunque eí porcentaje de casos de SIDA en UDW ha ido disminuy~endo en íos 

uhimos anos (desde el 66,2X de 1994 al 62,lYó de 1997) todavía representa casi dos 

tercios del tota! de casos de SIDA declarados y el principal problema de síud asociado al 

consumo de drogas en España. 

Gráfka 11. Distribución de grupos de riesgo en diferentes países europeos (Delgado, 1993). 

D.K -U.K Ishdia 
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GrBica 12. SIDA en España. Número y porcentaje de casos de SIDA en UDVF’, según aÍIo de diagnóstico. Registro 

Nacional de casos de SIDA. (Datos anuales no corregidos por retraso en la notifkaci¿m~. Fecha de actualización: 

31.03.98 (P.N.S.D., 1998). 
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Las Comunidades Autónomas que presentan los mayores porcentajes de casos de 

SlDA entre UDVP (ver gráfica 13 j son Ceuta (77,4%j, País Vasco (76,5%j, Extremadura 

(75,5?h), Navarra (72,7%j, Andalucía (72,O%j y Castilla y León (70,4%j seguidas apoca 

distancia de Melilla (69,4%), La Rioja (68,9%), Galicia (68,O%j, Cantabria (67,8%) y 

Madrid (66,4%). 

Estos datos difieren considerablemente de los ofrecidos por 1a Encuesta a 

Consumidores de Heroha en Tratamiento (E.C.H.T.)realizadapor el Plan Nacional sobre 

Drogas (P.N.S.D., 1998) anteriormente señalados en el apartado 421.1. 

Si bien los resultados de la E.C.H.T. ponen de manifiesto que las Comunidades 

Ailtónomas del suroeste (Andalucía, Extremadura, Canarias, Ceuta y Melilla) se 

caracterizan por un predominio de la vía de administración fumada de heroína, los datos 

aportados por el Regnstro Nacional de casos de SIDA señalan que en estas Comunidades 
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(a excepción de Canarias donde los mecanismos de transmisiön del WHI están 

estrechamente relacionados con la homosexualidad) se dan algunas de las mayores tasas 

de prevalencia de SIDA en UDVP. 

Ártica 13. SIDDA en Esparìa. Datos acunmlados desde 198 1. Ntiero y porcentqe de casos de SIDA en 

LI3VP segb la Comunidad Autónoma de residencia. Registro Nacional de casos de SIDA. Fecha de actwlizaci3n: 

31.03.98 (I’.N.S.D., 1998). 
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Esta disparidad de resultados provenientes de diferentes fuentes de informziön 

bien puede significar que en estas Comunidades existe un buen nhxero de 

polito-xicómanos UDW que ~ìo accede a los programas de tratamiento y por tanto que 

existe un nümero de ADVP mayor al esperado, qde los UDVP de estas C.omunidades 

tengan unos häbitos santitarios en relacih al empleo de la jeringuilla peores que los de 

otras Comunidades Autónomas y, en cualquier caso vlde!ven a mostrar la necesidad de 

mantener cailtela en relación al conocimiento de que disponemos sobre la prevalencia del 

cozw.mo de d.rogas por vía parentera! y sobre los grupos de riesgo y los mecanismos de 

transmisiiin del VIH en nuestro país. 
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4.4. EL CONCEPTO DE DEPENDENCIA

Los criteriosdiagnósticosparaladependenciadesustanciasestablecidospor

la AmericanPsychiatricAssociation(1995)y las característicasdel síndromede

dependenciadesustanciasdescritosporla OrganizaciónMundialdelaSalud(1981)

han sido expuestosen el apartado3.3..Debido a queson criterios comunespara

todas las sustanciasde abusoy sin ánimo de resultar reiterativos,pasemosa

analizarel conceptodedependenciadeheroínay los efectosdela intoxicaciónaguda

por derivadosopiáceos.

4.4.1. El conceptode dependenciade heroína

El opio es la resmao jugo lechosoqueseextraede la adormideraPapaver

somniferumy quecontieneunaveintenade alcaloidesrepartidosendos grupos:

- Derivadosfenantrénicos:morfina, codeínay tebaina.

- Derivadosbencilisoquinolinicos:papaverina,narcotinay narceina.

Laheroínao diacetilmorfinaesunderivadosemisintéticode la morfina con

potenteaccióncomo analgésicoy constituyela drogade elecciónpor los adictosa

estetipo de sustancias,considerándoseel prototipo de opiáceode consumoilegal.

La sintomatologíaque produceel abusode heroínaes similar a la que

aparececon cualquier otro opiáceo, aunque en este caso se presentamás

rápidamente y tiene mayores efectos sobre el SNC debido a su rápida

metabolizacióny aquelos metabolitosactivos(especialmentelamonoacetilmorfina

(Mú\iM)) atraviesanmuy fácilmentelabarrerahematoencefálica(CabreraBonety

TorrecillaJiménez,1998>.
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ComoseñalanLezaCerroyMoro Sánchez(1999),aunquelosopiáceostienen

unascaracterísticasfarmacológicasdefinidas,el perfil farmacológicode los efectos

de la heroínaadministradaporvíaendovenosamanifiestaalgunascaracterísticas

específicas.

Las primeras administracionesde la droga puedencursar con una

sintomatologíainicial desagradablecaracterizadapor náuseasy vómitos, sin

embargo poco despuésde la inyección comienzan a producirse los efectos

reforzadoresinducidospor la heroína.

Dosisbajasproducenunasintomatologíafisica caracterizadapor miosis,

disminución de la agudezavisual, pérdida de apetito, bradipnea,depresión

respiratoria, estreñimiento, dificultad para la micción y aumento de la

vasodilataciónperiférica;yunasintomatologíapsíquicaquecursaconsupresiónde

la sensaciónde dolor, euforia, sensaciónde tranquilidado bienestar,supresiónde

las preocupaciones,somnolencia,dificultad de concentracióny sensaciónde

indiferenciay de distanciamientode la realidadambiental.

Dosisaltasproducenlos mismosefectoscon mayorintensidady duración,

destacandoel aumentode la somnolenciay de la depresiónrespiratoria, la

disminuciónde lapresiónarterialy de la frecuenciacardiacay el padecimientode

unasensaciónorgásmica.Dosismáselevadaspuedendesembocaren un colapso

cardiorespiratorio(RamosAtance,1993;CabreraBonetyTorrecillaJiménez,1998;

Leza Cerroy Moro Sánchez,1999).

La toleranciaparamuchosde los efectosde los opiáceossedesarrollamuy

rápidamente(entre12 y 24 horastrasla administraciónde morfina), sin embargo

la velocidadconqueseestablecelatoleranciano eslamismaparatodoslosefectos.

Por lo general, se desarrolla tolerancia más fácilmente para la depresión

respiratoria,laeuforia,la acciónanalgésica,la sedacióny lahipotensiónyenmenor

medidaparala miosisy el estreñimiento.
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En individuos adictosala heroínael desarrollode la toleranciaparasus

efectosresultaunhechoindiscutible.En estesentido,mientrasqueunadosisde 20

mg. De heroínaadministradapor vía endovenosapodríaresultarletal paraun

individuono habituadoa susefectos,unadictoa la heroínapuedetolerardosisde

un gramodeheroínaen unaúnica administración(Jaffe,1986)admitiendoquela

purezade la heroínaen el mercadoilegal raramentesuperael 10-15%por lo que

resultamuy dificil determinarla cantidaddeheroínaquepodríallegararesultar

letal paraun adicto.

En relación con la sobredosis,podemosseñalar que las causasmás

frecuentesde lamismasondos:por un lado, el que episódicamentela heroínaque

sevendeenel mercadoilegalposeeunapurezamayor, lo queda lugar aqueenun

determinadomomentoseproduzcanrepentinamenteun grannúmerode muertes;

por otro lado, el quetrasun periodoprolongadode abstinencia,las modificaciones

neurobiológicasque se producendurantela administracióncrónica de opiáceos

puedenvolver a la normalidad,por lo quedisminuyeel gradodetoleranciay, si el

adicto vuelve a consumir la sustanciaautoadministrándosela última cantidad

previaa la abstinencia,dichadosispuedeser letal.

Los derivadosopiáceos,especialmentela heroína,producendependencia

tantofisica comopsicológica.Algunosautoresconcedenunamayorimportanciaa

la dependenciafísica frentea lapsicológica(CabreraBonety Torrecilla Jiménez,

1998)mientrasqueotrosotorganmayorrelevanciaaladependenciapsicológicaque

a la fisica (LezaCerroy Moro Sánchez,1999).

El hechociertoesque los opiáceosactúansobreel sistemaderecompensa

mimetizandolos mecanismosnaturalesde la misma Los opiáceosactúancomo

reforzadorpositivoal activar la vía dopaminérgicamesolímbica,en particularel

áreategmentalventraly el núcleoaccumbens.
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El mecanismodeactivaciónde los sistemasdopaminérgicosde los opiáceos

es doble,por un lado, inhibenneuronasquetienenunafunción inhibitoria sobre

neuronasdopaminérgicasy, porotro, activanreceptoresopioidespresinápticosque

facilitanla liberacióndedopamina.Del mismomodo,enel síndromedeabstinencia

se produceuna disminución de la actividaddopaminérgicaresponsablede los

efectosaversivoscaracterísticosdel mismo.

Por último, cabeseñalarque un aspectoespecialmenteconflictivo en el

tratamientode individuosadictosalaheroínaesqueunavez queel sujetohasido

desintoxicado,por lo queno existedependenciafísica, suelepersistirel deseode la

sustanciay la búsquedacompulsivade la misma lo que sugiere,en efecto, la

preponderanciade la dependenciapsicológicasobrela física.

4.4.2. Intoxicaciónagudapor opiáceos

La intoxicaciónagudapor opiáceos,de carácterleve o moderadono suele

requerirtratamiento;sinembargo,la sobredosisgrave,caracterizadapor depresión

respiratoria,puederesultarmortal y requiereser tratadaen el contextode un

servicio de urgencias. Entre los factores que pueden aumentarel riesgo de

intoxicaciónagudadestacanlasvariacionesenlapurezadeladroga,el tratamiento

de mantenimiento con metadona y el abuso concomitante de alcohol o

benzodiacepinas(Fuster, Cadafalch, Domingo y Santalo, 1993; American

PsychiatricAssociation,1997).

La sintomatologíade la intoxicaciónagudapor opiáceossueledesarrollarse

en dosfases:unaprimera, denominadafasede excitación,quesecaracterizapor

zumbidosde oídos,inquietud,agitación,sed,pulsoy respiraciónamplios,lentose

intermitentes,y actividadsensorialexaltada;unasegunda,denominadafasede

depresión, caracterizadapor coma, depresiónrespiratoria, miosis (que puede

evolucionaramidriasisconlaanoxia>,hipotermia,anuriaycolapso(Moro Sánchez

y Leza Cerro, 1999>.
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La sintomatologíaneurológicasecaracterizapor:

- Somnolencia. El nivel de conciencia puede oscilar desdeligera

obnubilaciónhastacomaprofundo.En el estadode comasuperficialel

pacientepuederespondera estímulosverbales.

- Convulsiones. Más frecuentes en la intoxicación provocada por

meperidina.

- Miosis. Los pacientespresentanmiosis puntiforme y simétrica por

disminucióndeltonosimpático.Sin embargo,puedehabermidriasisen

los casos en que se produce hipoxia, cuando existe intoxicación

concomitantedeanfetaminaso cocaína,o cuandoseproduceintoxicación

por meperidina.

La sintomatologíarespiratoriaconsisteen:

- Depresión respiratoria. Su origen es central y se produce como

consecuenciadirectade la depresióndelcentrorespiratoriobulbar.La

bradipnearesultantesueleserdesproporcionadaal gradodesedacióny

si persiste durante mucho tiempo apareceránhipoxia, hipotensión,

cianosisy shocko síndromede fallo multiorgánico.

- Edemadepulmón.Más frecuenteenconsumidoresde heroína.

La sintomatologíacardiovascularsecaracterizapor:

- Bradicardia.

- Hipotensiónsecundariaa la hipoxia y la acidosis.

Otros síntomasque aparecenen la intoxicación aguda puedenestar

determinadospor la presenciade adulterantes(comoquinina o estricnina)que a

elevadaconcentraciónpuedenproducirla muerte.Sinembargo,en la actualidadlos

adulterantesmásfrecuentesyenmayorproporciónsonel piracetam,el paracetamol
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y la cafeínaporlo queresultabastantereducidalaposibilidaddemuerteproducida

por los efectostóxicosde los adulterantes.

4.5. PATOLOGÍAS ASOCIADAS A LA ADICCIÓN A LA HEROÍNA

4.5.1.Psicopatologíaasociadaa la adicción a la heroína

Los trastornosdeansiedad,los trastornosdeestadodeánimo,los trastornos

inducidosporsustanciaspsicoactivas(entreotrosla esquizofrenia,porejemplo),la

dependenciade varias sustanciaspsicoactivas,y el trastorno antisocial de la

personalidadconfrecuenciacompartencriteriosdiagnósticossimilaresapesarde

tenerdiferentesetiología,pronósticoy tratamiento,y a menudocoexistenen un

mismopaciente(Landry, Smithy Steinberg,1991;Anthenelli y Schnekit, 1993).

Lasrelacionesetiológicaso correlacionalesquepuedenestablecerseentre

estostrastornossonde naturalezamuydiversa,por ejemplo:el usode sustancias

psicoactivaspuedeiniciar el comienzode síntomasy síndromespsicopatológicos,

asimismo,los trastornospsicopatológicospuedenincidir en el inicio de trastornos

por consumo de sustanciaspsicoactivas,o bien, el consumo de sustancias

psicoactivaspuedesimulary enmascararlossíntomasy síndromespsicopatológicos.

Las dificultades que se presentana la hora de diagnosticary tratar

diferentestrastornoscuyossignosy síntomasseconfundeny solapan(Landryetal.,

1991), las altas tasasde comorbilidadencontradasentre diferentestrastornos

mentalesy la dependenciadederivadosopiáceosaúncomoaotras drogasdeabuso

(Rounsaville,Weissman,Klebery Wilber, 1982a;Regier,Farmer,Rae,Locke,Keith,

Juddy Goodwin,1990),y elhaberobservadoqueexisteunarelaciónnegativaentre

la severidadde losproblemaspsicopatológicosy el éxito deltratamiento(McLellan,

Luborsky, Woody, O’Brien y Drukley, 1983; Newcomb, Bentíer y Fahy, 1987;

Hartgers,VanDenHock, Continhoy VenDerPhigt, 1995)ponende manifiestola

necesidadde profundizaren el conocimientode estasinterrelacionesde caraa
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mejorarla calidady el éxito de las estrategiasde intervenciónen individuosque

padecenestostrastornos.

Sondoslos estudiosquequisiéramosreseñarenrelaciónalaprevalenciade

trastornosmentalesconcomitantesenindividuosadictosa derivadosopiáceos.

El primerodeellos, realizadopor Rounsavilleet al. (1982a)enunamuestra

de533pacientesentratamiento-Losresultadosdel trabajoseñalaronqueun70%

de la muestra presentabasíntomas de un trastorno mental ademásde la

dependenciade opiáceosenel momentode la realizacióndelestudio,atendiendoa

la historia previa el porcentajese incrementabahastaun 86%, y cuando se

considerabalaexistenciade doso más diagnósticosla prevalenciaeradel52%. Las

patologías más frecuentesencontradaspor Rounsavilleet al. (1982a>fueronlos

trastornosdepresivosmayoresy menores,alcoholismo,personalidadantisocial,

trastornosde ansiedady enmenormedidaesquizofrenia.

El segundodeellosesel llevadoacabopor Regieretal. (1990),apartir del

EpidemiologicCathmentArea(ECA> Study,realizadosobreunamuestrade20.291

personas pertenecientesa la población general y a distintos grupos

institucionalizados.En relaciónalos adictosaopiáceos,los resultadosdelestudio

señalaron que existía una tasa de comorbilidaddel 65,2% con algún trastorno

mental, la comorbilidadcon el abusoo dependenciaalcohólicafue del 85,9%,con

personalidadantisocialdel36,7%,conlos trastornosdeansiedaddel31,6%,conlos

trastornosafectivosdel 30,8%y conla esquizofreniadel 11,4%.

Comovemos,los datosprovenientesdeestosestudiosavalannítidamente

lo expuestoen la introduccióndeesteapartado.
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4.5.1.1.Trastornosdeansiedad

La existenciade unarelaciónbidireccionalentrela respuestade ansiedad

y el consumode opiáceosha sidopuestade manifiestoen diversosestudios(Cano

Vindel, Miguel Tobal, GonzálezOrdi e Iruarrízaga,1994;Nunes,Donovan,Brady

y Quitkin, 1994;Taylor, y delPilar, 1995>.

Dicha relaciónresultacomplicadadebidoa que,porun ladoaltosnivelesde

ansiedadpuedenjugar un papel importante en el inicio y mantenimientode

conductasconsumatoriasde diferentessustanciaspsicoactivasy por otro, el

consumo continuado de derivados opiáceos puede inducir alteraciones

neuroquimicassimilareso idénticasa lasalteracionespropiasde los trastornosde

ansiedady el síndromedeabstinenciaprovocasíntomasopuestosasuspropiedades

farmacológicas,lo quevieneasignificarqueseproducensíntomasdecaracterísticas

similaresa aquéllosquepudieronpromoverel usode la sustanciatóxica.

La prevalenciade los trastornosde ansiedaden adictosa la heroínao los

derivadosopiáceosvaríadeunosestudiosaotros,oscilandoentrecifrasquepueden

ir desdeel 11%(Khatziany Treece,1985)0el 16% (Rounsaville,etal., 1982a)hasta

el 31,6% (Regieret al., 1990). Los trastornosque aparecenmásfrecuentemente

asociadossonlasfobiasy el trastornode ansiedadgeneralizada.

4?5.1.2. Trastornosdel estadodeánimo

Los individuos con dependencia de opiáceos están especialmente

predispuestosa presentarsíntomasdepresivosde breve duración y episodios

depresivoslevesamoderados,quecumplencriteriosde trastornodepresivomayor,

tanto en lo queconcierneal tipo de síntomascomoa la duración.

El diagnósticodiferencialdebeestimarsi los síntomasreflejanuntrastorno

delestadode ánimoinducidopor opiáceoso bienla exacerbaciónde un trastorno
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depresivoprimarioprevio (APA, 1995)y, comoseñalaMartin delMoral (1999), el

diagnósticoenunouotrosentidodependeráde los antecendentespsiquiátricosy de

la propiaevolucióndela clínica depresiva.

Rounsaville,Weissman,Crits-Christoph,WilberyKleber(1982b)realizaron

un estudioparaevaluarespecíficamentela prevalenciade la depresiónenadictos

a derivadosopiáceosenunamuestrade 157 toxicómanosenel momentode inicio

del tratamientoy a los seis mesesdel mismo. Los resultadosde su estudio

mostraronque el 17% presentabaun diagnósticode depresiónmayory el 60%

síntomasdepresivosmoderadosenel momentode inicio deltratamiento;al cabode

seismeseslos porcentajesdisminuyeronhastael 12% y al 31%respectivamente.

En nuestropaísresultareseñableel estudiollevadoacabopor Fernández

Gómez,LlorentedelPozoy OnaindiaRibera(1997)conunamuestrade56 sujetos

en tratamientode deshabituacióna opiáceosencomunidadterapéuticaqueen el

momento de realizarsela evaluación llevaban una media de 7,5 mesesde

abstinenciaa la heroína.Los individuos de esteestudiofueron evaluadosmediante

el Cuestionariode depresión(BDI) deBecky los resultadosdelmismoseñalanque

un 52% de los individuos manifestabanalgún grado de depresiónsubjetiva

(subclínica, no equivalentea un criterio específicode depresión),así el 39%

presentabaun nivel leve de depresióny el 13% un nivel moderadode depresión

subjetiva,el 48%restanteno presentabasíntomas.Asimismo,los elementosde la

escalaquemuestranalgúngradodedepresiónenmásdel50%de la muestrafueron

componentescognitivo-afectivosmásquesomáticosy conductuales:sentimientos

de fracaso(80% de la muestra),sentimientosde culpa (73%>, odio a sí mismo

(62,5%), autoacusación(59%), indecisión(57%) e hípocondriasis(52%).

Lastendenciasdepresivasde losheroinómanosconfrecuenciaterminanen

unaconductaautolitica.Martín delMoral (1999) señalaque el índicede suicidio

entrelos adictosaopiáceosseestimatresvecessuperioral de la poblacióngeneral
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y que posiblementeesta cifra sea mucho mayor debido a que resulta difícil

determinarcuántassobredosisson intencionales.

4.5.1.3. Trastorno antisocialde la personalidad

El trastornoantisocialde la personalidadseha señaladocomouno de los

más frecuentementeasociadosa la dependenciade opiáceos.Algunos autores

(Cannon,Belí, Fowler, Penky Finkelstein,1990)señalanque suprevalenciaen

individuosadictosaopiáceosno difierede la de los individuosalcohólicoscuandose

controlanlasvariablesde edady raza.Sin embargo,los resultadosde los grandes

estudiosepidemiológicosseñalan,en efecto, una alta comorbilidadentre ambos

trastornos.Así, Regieret al. (1990)sitúanla prevalenciadel trastornoantisocialde

la personalidadenadictosaopiáceosenel 36,7%frente al 14,3%en alcohólicos(la

menorde todaslas sustanciasestudiadas),y Rounsavilleet al. (1982a)sitúansu

prevalenciaenel 54%, aunqueseñalanquesóloen la mitad de los casosexisteesta

patologíaconanterioridadal consumode opiáceos.

La AmericanPsychiatricAssociation(1995)señalaque la dependenciade

opiáceoscon frecuenciava asociadaa un historial delictivo relacionadocon las

drogas(p. ej., tráfico de drogas,robo, prostitución,estafa,etc.) y, aunqueresulta

evidente que no todos los adictos a opiáceosllegan a desarrollarun historial

delictivo, en ocasionesllegar a establecerun diagnósticodiferencialentreambos

trastornosno resultafácil (ver tabla 17).
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Tabla 17. Criteriosdiagn6sticosdelTrastornoantisocialde lapersonalidad(APA, 1995).

Pérezde los Cobosy Casas(1993)señalancuatroposiblesrelacionesquese

puedenestablecerentrela dependenciaaopiáceosy la personalidadantisocial:

- El individuo llevabaa caboconductasantisocialesconanterioridadal

consumode opiáceos.El consumode sustanciaspsicoactivasconstituyeun

aspectomás de estetrastornode personalidady puedeconstituirseen un

problemasde importanciaigual o superior.

- La conductaantisocialsurgecomoun recursoparaobtenerdrogas.

Existeunacarenciade recursoseconómicosy la motivaciónparael consumo

esmayoraotrasconsideraciones.

A. Un patróndedesprecioy violacióndelos derechosdelos demásquesepresentadesdela
edadde 15 años,comolo indican3 (o más)de los siguientesítems:

(1) fracasoparaadaptarsealasnormassocialesenlo querespectaalcomportamiento
legal, como lo indica el perpretrarrepetidamenteactos que son motivo de
detención

(2) deshonestidad,indicadapor mentir repetidamente,utilizar un alias,estafara
otrospor obtenerun beneficiopersonalo porplacer

(8) impulsividado incapacidadparaplanificarel futuro

(4) irritabilidady agresividad,indicadosporpeleasfisicas repetidaso agresiones

(5) despreocupaciónimprudentepor suseguridado la de los demás

(6) irresponsabilidadpersistente,indicadaporla incapacidaddemanteneruntrabajo
conconstanciao de hacersecargodeobligacioneseconómicas

(7) faltaderemordimientos,comolo indicala indiferenciao la justificacióndel haber
dañado,maltratadoo robadoa otros

B. El sujetotieneal menos18 años.

C. Existenpruebasdeun trastornodisocial quecomienzaantesde la edadde 15 años.

D. El comportamientoantisocial no apareceexclusivamenteen el transcurso de una
esquizofreniao un episodiomaniaco.
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- Existe una carenciade recursoseconómicosy la motivaciónparael

consumoesmayora otrasconsideraciones;sin embargo,sedanunaseriede

factores socialeso de personalidadque determinanque no se llegue a

producirunaconductadelictiva (~p. ej., mendicidad).

- Existen determinadosfactores familiares, económicos, etc., que

propicianel quesepuedamantenerlaconductaadictivasinplantearsellevar

acaboconductasantisociales.

45.1.4.Esquizofrenia

Los estudios epidemiológicos muestran tasas de comorbilidad de

esquizofreniay trastornopor dependenciadeopiáceosquevaríanmuchode unosa

otros.Así, mientrasReunsavilleetal. (1982a)detectansolamenteunaprevalencia

en el 0,8%, de esquizofrénicosentreadictosa opiáceos,cifras similaresa la de la

poblacióngeneral,Regieret al. (1990>señalanque el 11,4%de individuosadictos

aopiáceospresentantambiénun trastornode esquizofrenia,y cuandoestudianla

comorbilidaden la esquizofreniaencuentranque el 47,8%presentanademásun

trastornodeabusoo dependenciaacualquiersustanciaa lo largode suvida, frente

a un 16,7%de la poblacióngeneral.

Los adictosa la heroínasonconsideradoscomoun grupode altoriesgoa la

hora de ser desintoxicadosno solamentepor el alto número de alteraciones

somáticasque presentansino también porque durante este período pueden

manifestaruna clínica psicótica florida. Martin del Moral (1999) señalatres

posibilidadesdiagnósticasde estapatología: a) un episodioesquizofrénico,cuyo

diagnósticorequiereindagarsobre los antecedentespersonalesy familiaresdel

individuo; b> un trastorno delirante orgánico, posible debido a la abundante

patologiasomáticadeestospacientes;y c> untrastornopsicóticoinducidopor drogas

psicoestímulantes,alternativaqueno resultaextrañadadoel patrónde consumo

politoxicómanoenquehabitualmenteseubicala adiccióna la heroína.
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Ortíz Lobo (1998) recogelos distintos modelosexplicativosde la relación

psicopatológicaentre estosdos trastornosbasándoseen los trabajosde Dixon,

Haass,Weiden,Sweeneyy Frances(1990)y Pérezde los Cobosy Casas(1995>.(Ver

tabla 18).

En la prácticaclínicaconindividuosadictos a la heroínaresultafrecuente

encontrarpacientesesquizofrénicosqueapartir deun determinadomomentodesu

vida o tras un consumo abundante de sustancias psicoestimulanteso

simpaticomiméticas,comienzana consumirheroínaa dosis bajasy constantes

sostenidasa lo largo de los años.De acuerdocon Ortíz Lobo (1998), aunquela

asociaciónentreesquizofreniay adicciónasustanciaspsicoactivasno escasual,su

naturalezanohasidodeltododilucidada.Enla literaturacientíficaescomúnmente

aceptadoque, por un lado, los opiáceostienenun efectodirectocomoantipsicótico

quepermiteal pacientecontrolarsuideaciónparanoidey delirantey los síntomas

negativos,ejerciendoun efectodecontenciónsobrelos trastornospsicóticosy, por

otro, el consumode drogasle permiteal individuoconesquizofreniasocializarsey

refugiarseen un colectivoqueno le resultaamenazantey huir de sucondición de

aislamientosocial.(Dixonetal., 1990;Pérezde los Cobosy Casas,1993;OrtízLobo,

1998;Martín delMoral, 1999>.
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Tabla18.Modelosexplicativosdelarelaciónpaicopatológicaentreesquizofreniayabusodeopiáceos

(Ortíz y Cobo, 1998).

MODELOS HIPÓTESIS ARGUMENTOS
A FAVOR

ARGUMENTOS
EN CONTRA

Etológico El trastornopsicóticoes
causadoo precipitadopor
elabusodedeteroxinadas
sustanciaspsicoactivas.

El fenómeno adictivo
aseríaotra manifestación
dela esquizofrenia.

-El riesgo relativo de
desarrollaresquizofreniaparece
que aumenta en los
consumidoresde cannabis y
anfetaminas.
-Los esquizofrénicos que
consumensustanciastienenun
inicio de la psicosis más
temprano y las sustancias
psicoactivaspodríanprecipitar
la manifestación de la
esquizofreniaen pacientescon
unadiátesissubyacente.
-Los esquizofrénicos abusan
preferentementede sustancias
queinducenpsicosis.

-La esquizofreniaconsiderada
en lo más alto de ordenación
jerárquica de los trastornos
mentales

-Los estudiostransversalesy la respuesta
subjetivaal abusodedrogasestásujetaa
erroressistemáticosy no permiten una
evaluacióncríticadelmodelo.
-Lasconclusionessobreel abusodedrogas
comofactoretiológico delaesquizofreniaes
muy inferencialsin estudiosprospectivos
controlados.

-Estemodelocarecedesustentaciónclínica
o experimentalquelo avale.

Biologico Un trastorno en el
sistema dopaminérgico
a u m e n t a 1 a
vulnerabilidadtantoala
esquizofrenia como al
abusodesustancias,

-Hayestudiosquemuestranel
p a p e 1 de 1 s i s te m a
dopaminérgicoenlasfunciones
derefuerzoy recompensa.
-Hay evidencia indirecta que
implica a la dopaminaen la
esquizofrenia.

-Estemodeloesmuy teoricoy no yieneuna
evidencia clinica o experimentalque lo
apoyeporahora.

drogasen la
sería un

socializador
un grupo

más

Socialización El uso de
esquizofrenia
fenómeno
queproporciona
y una identidad
aceptables.

-Estudios realizados sobre
declaracionesde los propios
pacientes.

-Estudiosrealizadossobredeclaracionesde
lospropios pacientes.
-La abundanciade consumos solitarios
cuestionael consumo de drogas como
fenómenosocializadorpuro.

Automedicación Las drogas de uso
habitualmejoranalgunos
sí n t o m a s de la
esquizofrenia o de los
efectossecundariosdelos

a t a m i e n o s
farmacológicos y esta
mejoría actúa como
refuerzo negativo que
perpetúael consumo.

-A lo largode la historiasehan
usadolasdrogasactualescomo
medicinascontrala depresióno
la psicosis.
-Las drogas y algunos
psicofármacos poseen
mecanismos de acción
similares.
-Estudiosdecasosclínicos.

-Impredictibilidad de los efectos de las
drogasquecambiansegúnel tipo dedroga,
patróny tiempode consumoy estadoclínico
basal.
-Dificultad para diferenciar entre
trastornosprimariosydrogoinducidos.
-Estudiosdecasosclínicos.

a e t o r a o s
los

del usode
e n 1 a

no difieren
general.

suelevada
en la

Independencia 5 o n t
independientes,
determinantes
d r o g a s
esquizofrenia
de la población
Coincidenpor
prevalencia
poblaciónjuvenil.

-Las razonesaducidaspor los
esquizofrénicospara usar las
drogassonsimilaresalasdela
poblacióngeneral.

-La preferenciade la esquizofreniapor los
agentespsicotomiméticossugierealgúntipo
de ajusteselectivo.
-La mejoríade los síntomasesquizofrénicos
o de los efectos secundarios de los
neurolépticos por las drogas no es
compartidaporla poblaciónen general.
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4.£ 1.5. Alcoholismo

Comoenel casode laspatologíasexpuestasanteriormente,la comorbilidad

entreel trastornopor dependenciade opiáceosy el trastornopor dependenciade

alcoholvaríade unosestudiosaotros.Así, mientrasRounsavilleet al. (1982a)la

cifran en el 34,5%,Regieret al. (1990) la sitúanen el 85,9%,sin embargoeste

último datoincluyeun diagnósticotanto deabusocomode dependenciadealcohol,

razónqueexplicaque seatanelevado.

En heroinómanosen tratamiento en programasde mantenimientocon

metadonasehanencontradotasasde consumoabusivodealcoholquevandesdeel

15 al 30% (Stiemmel,Cohen, Sturiano,Hanbury,Korts y dackson,1983;Anglin,

Almog, Fishery Peters,1989). Además, los heroinómanoscon trastornosde

personalidadpresentanmayorincidenciade alcoholismo(Martin delMoral, 1999),

lo que sin duda suponeuna dificultad mayora la hora de procurarel éxito del

tratamiento.

La American PsychiatricAssociation (1997) aconsejaprestar especial

atención a los trastornospor consumode sustanciasasociados,ya que resulta

improbablequeel tratamientoorientadoa la dependenciade opiáceosconduzcaa

un cesedelconsumode otrassustancias.

Asimismo,la AmericanPsychiatricAssociatíon(1997)manifiestaqueenestos

casospuedeestarjustificadalaeliminacióndesustanciaspor separadoy unacada

vez, ya que las medidasparaeliminar de forma bruscatodaslas sustanciasde

abusono tendránéxito entodoslos pacientes.Ademásseñalaquelos pacientescon

dependenciade opiáceos que presentan también una dependenciade otras

sustancias, en especial depresorasdel sistema nervioso central, deben ser

estabilizadosconmetadonaparaposteriormentepasaraunasupresióngradualde

las demássustancias.
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Enla actualidad,el empleode contingenciasaversivas,comola reducciónde

la dosisde metadonao la suspensiónde la misma,en pacientesque siguenun

programademantenimientoconmetadonay siguenabusandodelalcohol (cocaína

o sedantes>,es objetode controversiatanto en el ámbitoprofesionalcomo en el

político.En laprácticaclínicano resultainfrecuentequeunpacienteheroinómano

en tratamientocon metadonaacudaa la consultabajo el estadode ebriedado

padeciendofuertesespasmosmuscularespropios de síndromede abstinenciaa

barbitúricos. El objeto de controversia queda claro: mientras que algunos

profesionales plantean que la no implantación de límites proporciona

implícitamente a los pacientesuna autorizaciónparamantenerel consumo,otros

sugierenqueaúnpermitiendoel abusodeotrassustanciassereduceel consumode

drogaspor vía intravenosay con ello seminimizanlas conductasde riesgopara

contraerenfermedadescomoel VIH, y sepuedemejorarla relaciónsocialy laboral

de estospacientes.

A pesar de la controversia existente sobre las distintas opciones de

tratamiento,lo queno dalugaradudasesqueel consumoabusivoy mantenidode

distintassustanciasda lugara la aparición,comomásadelantemostraremos,de

importantesdéficit enel funcionamientoneuropsicológicodel individuo.

4.52. Patologíasorgánicasasociadasala adicción ala heroína

Entre los adictos a las drogaspor vía parenteralse observauna alta

incidenciadepatologíaorgánicaasociada.Aunquemuchasdeestascomplicaciones

sonmásbienpropiasdelabusode drogaspor víaparenteraly no siempreguardan

una relación específicacon una sustanciaen concreto, la mayoría de estas

complicacionessedescribieroninicialmenteenadictosalaheroínay estecolectivo

sigue siendoel grupo de adictos que con másfrecuencialas presenta(Gómez-

Zapata,Osuna,Seiquer,Oñate,Peñalvery Luna,1992; CabreraBonety Torrecilla

Jiménez,1998; RocaArbonesy LaderoQuesada,1999>.
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Lostrastornosquepuedenaparecercomocomplicacionesdelabusodeheroína

y de otrassustanciasafectanamultitud deórganosy sistemas,y puedensertanto

de etiologíano infecciosacomode etiologiainfecciosa.

Lascomplicacionesorgánicasdeetiologíano infecciosa(vertabla19) pueden

surgir como consecuenciadirecta del consumode heroína(p. ej., rabdomiolisis

aguda>;comoconsecuenciadeunasobredosis(p. ej., encelopatiapostanóxica);como

efectode productosinsolublesque son utilizadosen la adulteraciónde la droga

(talco, almidón o yeso) o que se utilizan comolubrificantesen la fabricaciónde

preparadosoralesy queel individuoADVP selos inyecta(talco)o deproductosque

sefiltran enla suspensiónde la drogacuandoel individuoseinyectaatravésdeun

algodón (celulosa) (¿p. ej., granumatosispulmonar>; como consecuenciade

deficienciasnutricionales(~p. ej., mielopatía>;como consecuenciadel consumode

heroínamarrón,quesuelecontenermássustanciascontaminantes(p. ej., síndrome

musculoesquelético);como consecuenciadel consumo añadido de sustancias

psicoestimulantescomolacocaína(p. ej., infartodemiocardio)o comoconsecuencia

de los efectosfarmacológicosintrínsecosde lassustanciasa lasqueno sedesarrolla

tolerancia(p. ej., disminuciónde la motilidadintestinal),entreotras.
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Tabla 19.Complicacionesde etiologíano infecciosa.(ElaboradaapartirdeRuiz, Cadafalch,Fuster
y Rin, 1993 y Roca Arbonesy LaderoQuesada,1999).

Complicacionespulmonares
Patologíadelas víasaéreas

Bronquiectasias
Enfisema
Bronquielitisobliterante
Hiperactividadbronquial
Inflamacióndelseptumnasal

Patologíaparenquimatosa
Edemapulmonar
Granumatosis
Complicacionesmusculares

Patologíapleural
Neumotórax

Complicacionesneurológicas
Patologíadelsistemanerviosocentral

Infarto cerebral
Encefalopatíapostanóxica
Hemorragiasparenquimatosasy subaracnoideas
Crisis convulsivas
Síndromede Clnude-Bernard-Horner
Complicacionesmedulares

Patologíadel sistemanerviosoperiférico
Neuropatías
Plexopatías
Polirradiculopatías

Complicacionesmusculares
Rabdomiolisisaguda
Síndromemusculoesquelúticoo miopatíaagudafebril
Miopatíafibrosa
Miopatía alcohólica

Complicacionesrenales
Insuficienciarenal
Ainiloidoais

Complicacionescardiacas
Infarto demiocardio
Arritmias
Miocardiopatíadilatada

Complicacioneshematológicas
Anemianormocítica
Trombopenia

Complicacionesdigestivas
Disminucióndela motilidadintestinal
Enfermedadperiodontal
Pancreatitisaguda
Isquemiaintestinal

Complicacionesendocrinas
Trastornosmenstrualesy amenorrea
Impotenciay eyaculaciónretardada

Complicacionesreumatológicas
Clubbingy periostitis
EnfermedaddeRaynaud
Vasculitisnecrotizantesistén,ica
Crioglobulinemiamixta
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Lascomplicacionesdeetiologíainfecciosa(vertabla20)representanlacausa

del 30-60% de los ingresoshospitalariosde toxicómanos que utilizan la vía

parenteral(RocaArbonesy LaderoQuesada,1999).

La alta incidenciade infeccionesen adictosa la heroínapor víaparenteral

tiene su origen en diversasrazonesrelacionadascon la propia metodología

empleadaenel hábitode inyectarsela droga,conotrosfactoresno relacionadoscon

la metodologíade la drogadicción,con los efectosde la drogadicciónsobre los

mecanismosdedefensadelhuésped,yconelpadecimientodeotrasinfeccionescomo

el VIH (Miro y Gatelí,1993).

En primer lugar, los toxicómanospresentanuna elevadafrecuenciade

colonizaciónde la piel y mucosaspor determinadasbacterias(principalmente

Staphylococusaurens)quepuedenserautoinoculadasporunfenómenodearrastre

en el momentode la inyección de la sustancia(RocaArbones LaderoQuesada,

1999); la heroína,las agujas,jeringuillas y filtros y los disolventes(agua,limón,

saliva)utilizadosparafacilitarlaadecuadasolubilizaciónde la heroínasuelenestar

contaminadospor microorganismosprocedentesdelmedioambiente(ji>. ej.,bacilos

gramnegativos)o del propio individuo (ji>. ej., Candida albicans); y como

consecuenciade compartirel materialde inyeccióncontaminadoconla sangrede

otros toxicómanosinfectadosse transmiteninfeccionesvíricas (ji. ej., virus de la

hepatitisB, C, y D, VIH>, infeccionesporprotozoos(ji. ej.,Toxoplasmagondii>, etc.

(Miro y Gatelí,1993).

Ensegundolugar,loshábitossexualesy laelevadaincidenciadeprostitución

entrelos usuariosde drogaspor víaparenteralcondicionaquelasenfermedadesde

transmisión sexualy las infeccionespor los virus de la hepatitisy delVIH sean

especialmenteprevalentesenestecolectivo(Gómez-Zapata,Osuna,Seiquer,Oñate,

Peñalvery Luna, 1992; Miro y Gatelí, 1993; Domingo, López-Contreras,Ris,

Colomina y Cadafalch,1993>; y la malnutrición y las condicionessanitariasy
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socialesen que viven muchostoxicómanosfavorecenla falta de higiene y la

transmisiónde enfermedadescomola tuberculosis.

En tercer lugar, el propio consumode heroínacomportaun estado de

inmunodepresión,provocandoalteracionesa nivel de los mecanismosde defensa

mespecíficosdelorganismo,de los mecanismosdebarreray del sistemafagocítico,

y de los mecanismosespecíficosa nivel celulary humoral(Domingoet al., 1993;

Miro y Gatelí, 1993).

En último término, en los pacientesinfectadospor el VIH la apariciónde

infeccionesy tumoressedebea la inmunodepresiónquepresentan,especialmente

en lasfasesmásavanzadasde la enfermedad.

Tabla 20. Complicacionesde etiología infecciosa(Elaboradaapartir deDomingoet al., 1993y Roca

Arbonesy Ladero Quesada,1999).

Infeccionesdecausabacteriana
Infeccionescutáneas

Celulitis, abcesossubcutáneos,fascitis, folicilitis, tromboflebitis,etc.
Infeccionesestafilocócicasy estreptococícas
Flebitis sépticas
Pseudoaneurismas

liacteriemias
Infeccionesosteoarticulares
Infeccionespicuro-pulmonares

Neumoníabacteriana
Empiemapulmonar,Empiemapleural
Tuberculosis
Emboliassépticaspulmonares

Infeccionesdel sistemanerviosocentral
Abcesoscerebralesy cerebelosos
Meningitis bacterianas
Abcesosepiduralesespinales

Enfermedadesde transmisiónsexual
Sífilis, gonorrea,lúes

Enfermedadesproducidaspor toxinasbacterianas
Tétanos,Botulismo,Síndromedeshocktóxico

Infeccionesdel sistemacardiovascular
Endocarditis

Infeccionescausadasporhongos
InfeccionesporespeciasdelgéneroCandida

Infeccionesostenarticularespor Candida,EndoftalmitisporCandida,Candidiasisdiseminada
InfeccionesporAspergillusy otroshongos

Infeccionescausadasporprotozoos
Paludismo

Infeccionescausadasporvirus
InfeccionesporHIV-I y HIV-II
Infeccionespor los virus dela hepatitis3 (VHB), D (VHD>, c (Vl-lC) y, en menormedida,A OTHA)
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4.5.2.1.Clínica de la infecciónpor el VIH

Debidoaquela infecciónporel VIII puedepermanecerasintomáticadurante

un período más o menosprolongadode tiempo, que en la evolución de las

manifestacionesexistendiferentesestadiosy que la sintomatologíadel SIDA es

extraordinariamentepolimorfa, desdeel principio se percibió la necesidadde

establecerunaclasificaciónqueposibilitaraenunmomentodadoencuadraracada

pacienteen concreto.

En la actualidadexisten dos sistemascomúnmenteempleadosen la

clasificaciónde los progresivosestadiosde la infecciónpor VIII: la clasificaciónde

Walter-Reed(Redfield,Wrigth y Tramont, 1986)y la clasificaciónde Centersfor

DiseaseControl(CDC) deAtlanta (1987).

La clasificacióndel Centersfor DiseaseControl fue revisaday modificada

sustancialmenteen 1993, momentoenque secomenzóla recogidade datosde los

sujetospolitoxicómanosque conformanuna de las muestrasobjetode estudioen

esta Tesis Doctoral, y dada la universalidadde su empleo la comentaremos

brevemente.

El nuevo sistemapropuestopor el CDC (1992) utiliza tres categoríasde

laboratorio (mayoro igual a 50041linfocitos CD4, 200-499IgLlinfocitos CD4 y

menor200IgL linfocitos CD4> y tres categoríasclínicas (asintomático,síntomas

menoresy condicionesdefinitorias deSIDA). Estanuevaclasificación(vertabla21)

incluso define el SIDA en función del recuentode célulasCD4 menor200/mm3

incluyendode estamaneraalos gruposA3, 83, Cl, 02 y 03.
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Tabla21. Sistemade ClasificaciónRevisadopara la Infecciónpor VIH-199S. Centersfor Disease

Control (1992).

CATEGORÍASCLÍNICAS

Categoríasde células
TCD4+

(A)
Asintomático,agudoo
1 i n fo adenopatías
persistentes
generalizadas

(B)
Sintomáticos,
condicionesno (A) no
(C)

(C)
Condiciones
indicativasde SIDA

500/gí
200-499 ~j.l
<200~tl

Al
A2
AS

El
B2
ES

Cl
02
C3

La categoríaB recogetodauna seriede afeccionessintomáticasdetectadas

enadultoso adolescentesinfectadospor el VIII queno serecogenen la categoríaC

y que cumplen al menosuno de los siguientescriterios: (1) las afeccionesson

atribuidasa la infección por el VIII o son indicativas de una deficienciaen la

inmunidadcelularo (2> los médicosconsideranqueestasafeccionestienenun curso

clínicocomplicadopor laafecciónporel VIH. Algunasdeestaspatologíasserecogen

en la tabla22.

Tabla 22. Patologíasincluidasen la CategoríaE del Sistemade ClasificaciónRevisadoparala

Infecciónpor VIII- 1993.Centersbr DiseaseControl (1992).

214

Candidiasisbucal
Candidiasilvulvovaginal:persistente,frecuenteo querespondepobrementea la terapia
Síndromeinespecíficocaracterizadopor fiebre (>38

0C),adelgazamientono provocado(> 10%
del pesocorporalhabitual)o diarreade másde 1 mesdeduración
Leucoplasiapeludaoral
Herpeszoster
Trombopenia
Neuropatíaperiférica



La politoxicomania. 215

Lasafeccioneso condicionesdefinitoriasdeSIDA semuestranenla tabla23.

Tabla23. Condicionesde SIDA incluidasen el Sistemade ClasificaciónRevisadoparala infección

por VIH-1993. Centersfor DiseaseControl (1992).

Comopuedeobservarse,entreestesinfin de enfermedades,en los pacientes

infectadospor el VIII sehandetectadounagranvariedadde afeccionestanto del

SistemaNervioso Central como del Periférico. Como señalaAbós (1996), en el

contexto de la inmunodepresióncausadapor este virus pueden aparecer

enfermedadestumorales(linfoma cerebralprimario>, enfermedadesinfecciosas

bacterianas(toxoplasmosiscerebral)o enfermedadesvíricas (leucoencefalopatia

multifocal progresiva),peroademásexisteun grupo deenfermedadesdelSistema

Nervioso Centraly SistemaNervioso Periféricoen las quese consideraque las

lesiones,y por tantola sintomatología,son causadaspor el propiovirus, de forma

directao a travésde mediadores,sin queexistanotros patógenosimplicados.En

este último grupo se encuentranel Complejo DemenciaSIDA, la mielopatía

vacuolary unaampliavariedaddeneuropatíasperiféricasy multineuritis.

Candidiasisesofágica,bronquial,traquealo pulmonar
Cáncercervicalinvasivo
Coccidioidomicosisdiseminada
Criptococosisextrapulmonar
Criptosporidiosiscondiarrea(> 1 mes)
Citomegalovirusdiseminado
Renitispor citomegalovirus(conpérdidade visión)
Encefalopatíapor VIH o ComplejoDemenciaSIDA
Herpessimple:ulceracrónica(> 1 mes)o bronquitis,esofagitis
Histoplasmosis,diseminadao extrapulmonar
Isosporiasis
SarcomadeKaposi
Linfomas
Micobacteriosisatípicadiseminadao extrapulmonar
Tuberculosis,pulmonaro extrapulmonar
Neumocistosispulmonar
Neumoníarecurrente
Leucoencefalopatíamultifocal progresiva
Sepsisasalmonellasmenores
Toxoplasmosiscerebral
SíndromecaquectizantedebidoalVIII
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La afectacióndel SistemaNerviosoCentral en pacientescon SIDA oscila

entreel 30 y el 60%, siendola sintomatologíaneurológicaen un 10% de estos

pacientesel primer signo desu enfermedad,y habiéndoseencontradoenestudios

necróspicosque la evidenciade afectacióndel SNC alcanzahasta el 73-87%

(Mercader-Sobrequés,Berenguer-Gonzálezy Pujol-Farré,1996).

La importancia y gravedadde las complicacionesneurológicasviene

determinadapor suya señaladafrecuencia,y porquealgunosde estostrastornos

hansidoidentificadosenestadiostempranosdelaenfermedadporVIII, enausencia

de cualquierotro síntomadela enfermedad(Mc Arthur, 1994).

4.6. ESTUDIOS NEUROPSICOLÓGICOS

La literaturaespecializadasobre el funcionamientoneuropsicológicode

individuospolitoxicómanoses muchomenosconsistente,másrecientey másescasa

quela existentesobreel alcoholismo.

Comoen el casodelalcoholismo,los datosobtenidosapartir de los estudios

neuropatológicos,neurorradiológicosy neuropsicológicoshanresultadoser poco

consistentesdebido ala gran cantidadde dificultadesmetodológicasque entraña

el estudiode la politoxicomanía.

Algunasde estasdificultades,ya señaladasenel apartado3.5.1.3.,vienen

determinadaspor la gran diversidadde variablesquepuedenestarincidiendoen

el deteriorocerebraldeestosindividuos,por la granvariabilidadquepuedeexistir

entre diferentesmuestrasde individuos politoxicómanosy por los problemas

inherentesal empleode diversastécnicas.

Sinembargo,enel estudiodelfuncionamientoneuropsicológicodeindividuos

politoxicómanosexistenotrasdificultadesmetodológicasañadidas,entreotras:
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- La consideracióndel deterioroneuropsicológicoproducidopor drogas

aisladastiene unmatizmásacadémicoquereal,ya queenel ámbitoclínico

nosencontramosprioritariamenteantesujetospolitoxicómanos(Valbuenay

Guillén, 1992),tal y comohemospuestode manifiestoenel apartado4.2.1.2.

- En ocasiones, cuando se estudia una muestra de individuos

politoxicómanosexisteunagranvariabilidadintersujetoencuantoal tipo de

drogasconsumidas,no existiendounadrogacomúnquemotive la adicción

primaria entodoslos individuosquecomponenla muestra.

- En España,un hechoineludiblealahoradeestudiarel funcionamiento

neuropsicológicode los individuos con politoxicomaníaes que, desde la

aparicióndelVIII aprincipios de los 80, el uso de drogaspor víaparenteral

(UDVP) constituyeel factorde riesgomásfrecuenteen la infecciónpor VIII

(De la Fuente,López y Bravo, 1991) dándoseel predominio de casos

infectadospor VIII enUDVP (Nájera,1997>.

Asimismo,la infecciónpor VIII produceimportantesafeccionesdelSistema

NerviosoCentral que a su vez conllevanalteracionesneuropsicológicasde

diversaíndole.Estehechosuponeunadificultada la horadepoderdelimitar

conprecisiónquédéficit neuropsicológicossonresultadodelabusodedrogas

y cuálessonmanifestacionesde lasalteracionesneurológicasproducidaspor

el VIII.

- Así mismo, en la génesisy mantenimientodel daño cerebral y

subsecuentesalteracionesneuropsicológicasdel individuo politoxicómano

puedeninterveniruna gran cantidadde variables,entre otras:el estado

cerebraly funcionamientoneuropsicológicopremórbido,el padecimientode

un trastorno psicopatológicoprevio a la adicción a sustancias(p. ej.,

esquizofrenia),el tiempo de adicción, la motivación del sujeto durantela

realizaciónde la evaluación,los efectosde un posiblemedicación,suestado
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nutricional, la presenciade otros trastornos(ji. ej., neuropatías,hepatitis,

VIII), el haber padecidoepisodios de sobredosiscon posibles secuelas

neurológicas,un dañocerebralprevio,el patrónde lahistoriadeconsumo,el

uso o abusode otrasdrogasademásde la sustancíaque originala adicción,

el gradode purezaen que seconsumela droga,el patrónde consumo,la

cantidad máxima consumida por ocasión, los efectos de las posibles

sustanciasadulterantescontenidasen la dosisde la droga,etc.

Posiblemente,debido a éstos y otros problemas,se da una carenciade

investigacionescentradasenestapoblación.Ilustranestehecholos resultadosdel,

ya señalado,estudiodePutnamy DeLuca(1990)enel que,trasentrevistara 872

neuropsicólogosclínicos norteamericanosparaconocera qué tipo de trastornos

dedicabanmástiempoy esfuerzoen su prácticaprofesional,seconcluyóque los

adictosa sustanciassolamenteestabanrepresentadospor el 2% de los pacientes

atendidos.

Veamos cuáles han sido los resultados de los diferentes estudios

neuropatológicos,neurorradiológicosy neuropsicológicosllevadosacaboconsujetos

“adictos a la heroína”, o con sujetospoliconsumidores,que bien son adictos

fundamentalmentea la heroínay ademásconsumenotrasdrogaso bienconsumen

heroínaentreotrassustancias.

Enel CentralIIarlem CommunítydeNuevaYork, lugardondeposiblemente

se ha registradoel mayor númerode adictosa opiáceosdel mundo, Pearsony

Richter han realizadoamplios estudiossobre los efectosadversosdel consumo

crónico de opiáceosen el sistemanervioso. En uno de sus trabajos,Pearsony

Richter (1979>,realizanun estudioanatomopatológicopostmortende los cerebros

de 96 toxicómanosfallecidosaconsecuenciade cuadrosagudosen los quenohabía

otra alteraciónque una bronconeumopatíaleve. Los resultadosde sustrabajos

señalanun habitual edema cerebral con compresión de los ventrículos y

aplanamientode las circunvoluciones.Así mismo, en la mayoríade los cerebros
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estudiadosencontraronunadegeneracióndelascélulasastrocitariasdelasustancia

blancaqueno pudo seratribuidaal edemacerebraly quesugierela existenciade

un procesolento y progresivode deteriorono relacionadocon los episodiosde

intoxicaciónqueprodujeronla muerte.

IIill, Reyes,Mikhael y Ayre (1979)y Hill (1980)realizaronun estudioenel

quecomparabanel funcionamientoneuropsicológicodeungrupodealcohólicos,un

grupo de adictosa la heroínay un grupo de control, evaluadosmedianteuna

extensabateríade pruebasneuropsicológicasy tomografiacomputadorizada.Los

resultadosde su estudioradiológicoseñalabanevidenciade atrofia cerebralcon

dilatación de los ventrículoscerebralesen la mismaproporción de individuos

alcohólicosquede adictosa la heroína.Así mismo, los resultadosde las pruebas

neuropsicológicasseñalaronque, sibien los alcohólicosmostrabanun mayorgrado

de alteraciones, los heroinómanospresentabandeficiencias en tareas que

precisabanmemoria recienteverbaly auditiva.Además,la duracióndelconsumo

tantodealcoholcomodeheroínaestabapositivamenterelacionadaconlaextensión

de las lesiones.

Posteriormente,Strang y Gurling (1989) estudiaron una muestra de

individuosadictosa altasdosisde heroína,compuestasolamentepor 7 personas,

pero,decaracterísticasmuyespeciales.Laedadmediade los sujetoserade 54 años,

conun rangoqueoscilabadesdelos 49 hastalos 61; el tiempomediodeconsumode

heroínaerade 32 días, conunrangoqueoscilabadesdelos 20 hastalos 43 añosde

consumo.Los 7 sujetoseranheroinómanosprocedentesde Canadáque habían

emigradoa Inglaterraenlasdécadasde los 50 y los 60 dondeseintegraronen un

programade tratamientocon heroínaen la unidad de drogodependenciasdel

HospitalMaudsley.

Dadolo peculiare insólitaqueresultalamuestradeesteestudionosvamos

aentretenerendetallarsushistoriasdeconsumomása fondo.El sujeto1 consumió

diariamentedurantelos últimos 20 años,previosa la realizacióndelestudio,dosis
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de heroínafarmacéuticaquefuerondesdelos 850hastalos 1.200mg; el sujeto2 la

consumiódurantelos últimos20 añosendosisde 750 a1.200mg diarios;el sujeto

3 laconsumiódurante19 añosendosisde 600mg diariosquecomenzóa reduciren

1979hastaabandonarelprograma,el sujeto4 laconsumiódurante18 añosendosis

desde260 a 1.080mg diarios,el sujeto5 la consumiódurante23 añosendosisde

850 a 1.800mg; el sujeto6 la consumiódurante18 añosen dosisde 100 a 500 mg

diarios,y el sujeto7 durante17 añosendosisde480a 1.000mgdiarios.Así mismo,

estos7 sujetos,con anterioridada su ingresoen el programade tratamientocon

heroína,habíanusadoo abusadode alcohol, cocaínau otros psicoestimulantes,

barbitúricos,benzodiacepinaso cannabis.

Todoslos sujetosfueronevaluadosmediantetomografíacomputadorizaday

mediantela batería BexleylMaudsleyAutomatedPsychological (BMAPS), el

Bexley/MaudsleyCategorySortingTestyel NelsonAdult ReadingTest(NART). La

bateríaBMAPS estácompuestapor cinco pruebas:el Visual SpatialAbility Test

(Bensony Gedye, 1963), la subescalaClave de Númerosdel WechslerAdult

InteligenceScale(WAIS), unapruebade análisisvisoperceptivo,una pruebade

memoria verbal y una pruebade memoria visoespacial;El BexleylMaudsley

CategorySortingTestes unaversióninformatizadadel WisconsinCardSorting

Test.

Losresultadosdelestudioseñalananomalíasmorfológicascerebralesenseis

de los siete individuosestudiados,apuntandohaciala existenciade una atrofia

corticalcondilataciónde los ventrículos.Strangy Gurling (1989)señalanqueestos

hallazgossonmuy similaresa aquellosencontradosenindividuosconalcoholismo

crónicoy, quea pesarde queel consumode sustanciastóxicasdesumuestraestá

bien documentadodurantelos últimos veinte años,no puedendescartarque el

consumointerrecurrenteo habitualde otrasdrogasy de alcohol,previo al ingreso

de estosindividuosen el programade tratamientodelHospital Maudsley,no sea

tambiénun agentecausaldeldañocerebral.
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Los resultadosde laevaluaciónneuropsicológicaapuntanhaciadeficiencias

relacionadasconla memoriavisual inmediata,la rapidezasociativa,lavelocidad

motoray la memoriaverbaldereconocimiento;sin embargono existecorrelación

entre los resultadosde la evaluaciónmediantetomografia computadorizaday

medianteinstrumentosdeevaluaciónneuropsicológica.

Unproblemametodológicodeestetrabajo,añadidoal escasoN delamuestra

objetodeestudio,esquelos autoresnohantrabajadoconun grupocontrol, lo toman

deotroestudiollevadoa cabopor Ron,Acker, Shawy Lishman(1982)igualandolas

muestrasen relación a la edad pero no tienen en cuenta otras variables

fundamentalescomoel nivel educativo,que puedenafectarde forma decisivael

rendimientoen las pruebasneuropsicológicas.

En nuestropaís,Valbuena(1993)haencontradoresultadossimilaresa los

de Hill et al. (1979), Hill (1980)y Strangy Gurling (1989)enel estudiode casos

aislados.

Recientemente,RuedaGuillén (1992)harealizadounainvestigaciónen la

que comparalos resultadosde un grupo de politoxicómanos(consumidoresde

heroína,cocaínay cannabis>contrastornoantisocialde la personalidadobtenidos

por tomografíaaxial computadorizadadeencéfaloconrespectoa los de otros dos

grupos:sujetosno adictosa drogasilegales(heroína,cocaínay cannabis>,aunque

admitiendoun consumoesporádicode 1 a 12 vecesaño, contrastornoantisocialy

sujetos sin patología mental manifiesta.Todos los sujetos son jóvenes recién

incorporadosalServicioMilitar en laZonaMarítimadelEstrechodeSanFernando

y el estudiosehallevadoacaboen el Hospital de SanCarlos(SanFernando).

Los criteriosdeselecciónde los individuosdelgrupo1 enrelaciónal consumo

de sustanciasfueronlos siguientes:el consumoactual y simultáneode heroína,

cocaínay cannabis,al menostresañosdeautoadministraciónde cadaunadeestas

sustanciassin periodosde interrupciónsuperioresa un mesen un año, vía de
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administraciónendovenosaparala heroínay consumonulo o esporádico(0 a 12

vecesal año) de otrasdrogasilegales.

Paratodoslos gruposserealizaroncontrolesdeorinaconel fin decomprobar

que cumplían los criterios de selecciónde su grupo, pruebasde detecciónde

anticuerposdelVIII conel objetodeexcluir a los seropositivosde la investigación,

una exploracióndiagnósticacon el fin de aplicar los criterios psicopatológicos

seleccionados,y sesolicitarondatossobreel consumodebebidasalcohólicas.

En relaciónaesteúltimo punto,el procesoseguidoparacadaunode los tres

gruposfue el siguiente:los sujetosdel grupo 1 ingresaronen el Hospital con un

síndrome de abstinencia y permanecieron ingresados durante 10 días,

posteriormentese recogierondatos sobresu historia de consumode alcohol y

permanecieroningresadosenfasede recuperaciónduranteotro períodode 30-35

días; los sujetos del grupo 2 fueron entrevistadospara conocersu historia de

consumodealcoholy permanecieroningresadosdurante40 díassin medicación;a

lossujetosdelgrupo3 selesentrevistabaparaconocersuconsumodealcohol,seles

enviabade nuevoasusdestinosy seles volvía acitar a los 40 díasenel Hospital.

En relaciónal alcohol, el promediode gramosde alcoholpuro consumido

diariamente para cada uno de los tres grupos fue el siguiente: grupo 1,

88,788gr./día;grupo 2, 118,ll9gr./día;y grupo 3, 21,530gr.fdía.

Los resultados del estudio señalaron que el 35,5% de los sujetos

politoxicómanospresentabanalgún grado de afecciónencefálica,mientrasque

ningúnsujetodelos otrosdosgrupospresentabasignosde estetipo. Básicamente,

los diagnósticospermitierondistinguirtresnivelestopográficosde afectación:una

alteracióndel córtex cerebralreflejadaen un aumentodel tamañode los surcos

corticalesqueseevidencióenmásde la mitadde los sujetos,unaretracciónde los

diferenteslóbuloscerebralesreflejadaen un ensanchamiemtoparcialo global del

sistemaventricularqueimplicabalos lóbulosfrontales,parietalesy occipitalesy el
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diencéfaloenunterciode los sujetos,y los lóbulosfrontalesen unacuartapartede

los individuos; y unaafeccióndelcerebelocaracterizadapor suespecialincidencia

en el vermisobservadaen la tercerapartede los sujetos.

RuedaGuillén(1992>señalaquelosresultadosdesutrabajopermitenhablar

deunaafeccióngeneralizadaquecomprendetantoal cerebrocomoal cerebelo.Tales

alteracionesson consideradasindicativasde atrofia cortical, atrofia subcortical,

atrofia cerebelary son muy similaresa las encontradasen alcohólicosen otros

estudios (reseñadosen el apartado 3.5.1.> realizadoscon tomografia axial

computadorizada.

Así mismo,RuedaGuillén descartala posibilidaddequeel alcoholpuedaser

el único responsablede estasalteraciones,debido a que los sujetosdel grupo no

drogodependientescon trastornoantisocialpresentabanconsumosmayoresde

alcohol,y señalaqueesposiblequeel alcoholpuedainteractuarconotrasdrogas

enel desarrollode estasalteraciones.A esterespectodebemosseñalarquesi bien

lasconsideracionesde RuedaGuillénparecenbastanteacertadas,ensuestudiono

se ofrecendatossobre el tiempo mediode consumoabusivode alcoholentrelos

individuos quecomponenlos gruposobjetode estudioy que bienpudieraresultar

quelos sujetosdel grupo 1 hayanabusadodel alcoholdurantemásañosquelos

sujetosdel grupo2.

Las investigacionesexistentessobreel funcionamientoneuropsicológicode

individuos “adictos a la heroína” o politoxicómanosson menosconcluyentes.

Algunasinvestigacionesdescartanlaexistenciadedeterioroneuropsicológicocomo

consecuenciadel abusocrónicode opiáceos(Bruhn y Maage,1975; Rounsaville,

Jones,Novellyy Klever, 1982c;Ortízy deAntonio, 1983)mientrasqueenotrasse

relacionanla dependenciade opiáceosy la politoxicomaníacon la presenciade

diversasalteracionesneuropsicológicas(Granty Judd,1976;Grant,Mohns,Miller

y Reitan,1976; Grant,Adams,Carlin, Rennick,Juddy Schooff, 1978;Valbuena,

HernándezdelRío y GarcíaOlmos,1985;AraqueSerranoy de los RiscosCasasola,
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1988;Sweeney,Meisel,Walshy Castrovinci,1989;RodríguezÁlvarez, 1991;Fals-

Stewarty Schaler,1992;Mangay Sanz 1992; Ramosy Manga, 1992;Rodríguez

Álvarez, 1992; Iruarrízaga,Miguel Tobal, CanoVindel y MuñozCéspedes,1992;

Valbuena,1993; Iruarrízaga,MuñozCéspedesy Miguel Tobal, 1998).

Bruhn y Maage (1975>estudiaronel estadoneuropsicológicode 87 presos

danesesdivididosencuatrogruposenfunciónde losdiferentespatronesdeconsumo

de lasmismas.El grupo1 estabaformadopor 23 sujetosnoconsumidoresde drogas

(aunquealgunosde susmiembroshabíanconsumidocannabisu otrasdrogasde

maneraexperimentaly otros habíanconsumidocannabisde forma intermitente),

el grupo 2 estaba formado por 22 individuos consumidoresde cannabis

conjuntamenteconalucinógenos,el grupo 3 lo componían20 sujetosconsumidores

de cannabis,alucinógenosy anfetaminas,y el grupo4 lo conformaban22 sujetos

consumidoresde cannabis,alucinógenos,anfetaminasy opiáceos.

Para los cuatro grupos, los criterios de exclusión fueron los siguientes:

padeceruna enfermedadfísica agudao crónica (ji. ej., hepatitis o síntomasde

síndromede abstinencia);padecerun trastornomentalgrave (ji. ej., esquizofrenia

o trastorno maníaco-depresivo)u oligofrenia; mostrar evidenciade daño en el

sistemanerviosocentraldebidoaotrascausasajenasal consumodedrogas(ji. ej.,

un dañocerebraltraumáticoprevioo untrastornoneurológico);y manifestardéficit

sensorialeso motoresquepudieranalterarla destrezadel individuoa la hora de

realizarlaspruebasneuropsicológicas.

BruhnyMaage(1975)utilizaroncomoinstrumentodeevaluaciónunabatería

de pruebascompuestapor el WAIS, el HalsteadCategoryTest, una pruebade

aprendizajey memoriaverbaly visoespacial,el SeashoreRhythmTest,el Hidden

PatternsTesty unapruebade tiempode reacción.

Los resultadosde la evaluaciónno encontrarondiferenciassignificativas

entre los cuatro grupos en relación a su cociente intelectual total, verbal o
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manipulativoevaluadomedianteel WAIS. Paralos cuatrogruposel CI verbalfue

de 112,3, 108,6y 111.0y 114,6respectivamente,el CI manipulativofue de 107,2,

106,2,109,2y 111,0 respectivamentey el CI total fue de 110,9,107,9,110,9y 113,9

respectivamente.Así mismo,los autoresseñalanqueno encontrarondiferencias

significativasentrelos cuatrogruposni alteracionesparticularesenrelacióna la

formaciónde conceptosy la capacidadde abstración,la capacidadde aprendizajey

memoriade materialverbal y visoespacial,la percepciónauditiva y visual y la

capacidadatencional.

En estetrabajo,Bruhny Maage(1975),no aportanlascaracterísticasde la

edady el nivel educativode cadagrupo sino que ofrecenel promediode los 87

sujetosestudiados;tampocoofrecendatossobreel tiempo medio de consumode

sustanciasni sobreel consumode alcohol.

Posteriormente,Rounsaville et al. (1982c) estudiaronla relación entre

deterioroneuropsicológicoy consumodeopiáceosutilizandoparaello tresmuestras

diferentes.La primeradeellascompuestapor 72 adictosaopiáceos(15 de ellosse

encontrabanen el procesodeevaluacióndeentradaalprogramade tratamientoy

todavíaconsumiendoderivadosopiáceos,37 enunprogramademantenimientocon

metadonay 20 habíansido recientementedesintoxicadosy estabanintegradosen

unprogramade tratamiento);la segundamuestraobjetodeestudio,utilizadacomo

grupo de control, estabacompuestapor 60 individuoscon epilepsia;y la tercera

muestra, así mismo utilizada como grupo de control, estabaformada por 29

individuosqueparticipabanenun programade entrenamientoen la búsquedade

empleo y que se encontrabanen situación de indigencia o de largos añosde

desempleo.

El grupo de adictosa opiáceospresentabaun tiempomedio de adicción a

estassustanciasde 8,2 años.Tambiénse detectóla existenciade un patrón de

policonsumoque fue medidopor el número de drogasconsumidasdurantelos
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últimos tresmeses:el 43 % abusabadeopiáceosy de unaatresdrogasadicionales

y el 29% ademásde los opiáceosconsumíaentrecuatroy seisdrogasmás.

Durantela realizacióndelestudioalos sujetosdelgrupodeadictosaopiáceos

y a los delgrupo dedesempleadosselesrealizaroncontrolesdeorinaparadetectar

cualquierposibleconsumode drogas.

Por último, en relacióna la comparaciónde las muestras,señalarque no

existían diferenciassignificativasen relacióna las variablesde edad,sexo,nivel

educativoy manodominante.

Todoslos individuosfueronevaluadosmedianteunabateríade evaluación

neuropsicológicaqueincluíapruebassobremedidade la actividadmotora(fuerza

y precisión)de las extremidadessuperioresmediantedinamómetro,movimientos

alternativosrápidosseguidosde golpeteocon los dedos,integraciónviso-táctil-

motora, reconocimientovisual, deletreo,denominación,aprendizajeasociativo,e

inteligenciamedidamediantelassubescalasdelWAIS deVocabulario,Semejanzas,

Cubosy Figurasincompletas.

Además,serealizóunaevaluaciónde lascaracterísticasclínicasdelossujetos

que pudieran estar asociadascon su funcionamientoneuropsicológico.Como

instrumentos fueron empleadosel Beck DepressionInventory(BDI> paraevaluar

los síntomas depresivos,el Symptom Checklist (SCL-90) como medida de

sintomatologíapsicológicaen general,el MaudsleyPersonalityInventory como

medidadepersonalidad,y la SocialAdjusmentScaleparaevaluarel ajustesocial.

En esteestudio,Rounsavilleet al. (1982c>no encontraronningunarelación

entreel funcionamientoneuropsicológicoy el consumodeopiáceosaunquesíuna

ligera asociaciónentreun consumoabusivode alcohol y una peor ejecuciónen

pruebasde rapidezpsicomotoramanual.Cabedestacarquelos adictosa opiáceos

incluso demostraron un mayor rendimiento en pruebas de evaluación
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neuropsicológicaque los dos gruposde control. Por otro lado, tampocohallaron

ningunarelaciónentreel estadopsicológico,el funcionamientosocial,los síntomas

psicológicos, el estadode ánimo y el funcionamientoneuropsicológicode los

individuos adictosaopiáceos.

A los seismeseslos autoresrepitieronel estudioen51 (el 82%) de los sujetos

drogodependientesy detectaronunamejoríae las habilidadesde fluidez verbal,

aprendizajede material nuevo e inteligencia.Sobre esta mejoría, los autores

señalanqueenel primerestudiola muestrade toxicómanoseramuyheterogénea

pero no sedetectarondiferenciassignificativasentrelos individuos queestaban

consumiendodrogas,los queseencontrabanentratamientoconmetadonay los que

ase hallabandesintoxicadosy realizandoun programade tratamientoy, en el

segundoestudio, los análisisde orina señalaronque dos tercios de la muestra

estabaconsumiendoopiáceospor lo queno seencuentrarelaciónentreel estadodel

sujeto frentea la drogay sufuncionamientoneuropsicológico.

Rounsavilleet al. (1982c) concluyensu estudioyendotodavíamásallá y

afirmando que no existe ningún argumento que justifique la evaluación

neuropsicológicarutinaria deestossujetos.

Sin embargo,de acuerdocon Valbuena(1993), debemosseñalarque los

sujetoscon epilepsia no parecenun grupo de control adecuadoya que hay que

pensar,cuandomenos,enunaposiblealteraciónneuropsicológicacomocausadesu

enfermedady enlosefectosde lamedicaciónala quesonsometidosestosindividuos

duranteaños,medicaciónquepuedeinterferir (y de hecholasbenzodiacepinasy los

barbitúricoslo hacen)con los procesoscognitivos. Así mismo, tampocopareceun

acertadogrupo de control aquél formado por las personasmásdesfavorecidas

socioeconómicamente,posiblementeafectadosdediversaspatologíaspsiquiátricas

y cuyoestadonutricional,porejemplo,puedaestarseriamenteafectado.Como,con

graciaseñalaValbuena(1993,p. 152), “... el trabajoen sudiseñomásbienparece

más dedicadoamostrarqueno existentalesdiferencias”.
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En la mismalíneade resultados,en nuestropaís,cabeseñalarel trabajo

llevado acabopor Ortíz y deAntonio (1983).En estesentido,los autoresevalúan

medianteel WAIS y el 16 PFaun grupo de 96 varonesadictosala heroína,de los

cuales,señalanlos autores,el 51%estabanbajoel efectode lasdrogasy el 49%no.

Ortiz y de Antonio (1983>, tras analizar los resultadosde su trabajo,

concluyenrechazandola hipótesisde alteracionesneuropsicológicasdebidasal

consumode heroína. Sin embargo,debemosseñalarque estetrabajo presenta

algunosproblemasde caráctermetodológico;entreellosla inexistenciadel grupo

decontrol, la granvariabilidadintersujetoentiempode consumo(de 3 a 96 meses),

la ausenciade datosrelativos a la edady el nivel educativode los sujetosobjetode

estudioy, por último, la dificultadde establecerun criterio quepermitaseparara

los sujetos“bajo el efectode la droga”de los que“no estánbajoel efectode la droga”.

Pasemosadescribirlos trabajosquesírelacionanla dependenciadeopiáceos

y la politoxicomaníaconla presenciade diversasalteracionesneuropsicológicas.

Con posterioridadal trabajode Bruhny Maage(1975>, Granty suequipo

(Grantet al., 1976;Granty Judd, 1976;Grantet al., 1978> realizanunaseriede

estudiosen los quesí sedetectanalteracionesneuropsicológicasasociadascon la

politoxicomanía.

En un primer trabajo, Grant et al., (1976), estudiaron el estado

neuropsicológicodeindividuospolitoxicómanosqueseencontrabanenunprograma

de tratamientode jóvenesadictosa narcóticose la Universidadde California del

Condadode SanDiego. Paraello utilizarontresgrupos.El grupo 1 estabaformado

por 22 sujetospolitoxicómanos(adictosaderivadosopiáceos>queenel momentode

la evaluaciónllevabanabstinentes60 díaspor término medio y por menostres

semanas.De estegruposeexcluyeronaquéllossujetoscuyahistoriamédicapudiera

sugerirla posibilidaddeuntrastornoneurológico,cuyaexploraciónrevelaraladuda

antela posibilidady/o la existenciade un trastornoneurológico,y aquéllosquese
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encontrabanen tratamientocon medicamentospsicoactivos.El grupo 2 estaba

formado por 19 pacientesmédicos neurológicamenteintactos y el grupo 3 lo

componían19 pacientesneurológicoscon evidenciade disfuncióncerebral.Los

grupos2 y 3 fueronequiparadoscasoa casoenedad,nivel educativo,sexoy mano

dominanteconlos sujetosdel grupo 1; sin embargo,los sujetosde los grupos2 y 3

proveníandeun estudiorealizado10 y 15 añosatráspor Reitany enaquélestudio

no se habíanrecogido datos sobreel posibleconsumode drogaspor lo que los

autoresdeestetrabajodesconocenesedato.

Todos los sujetos fueron evaluadosmedianteuna bateríade evaluación

neuropsicológicacompuestaporla bateríaHalstead,el Trail Making Test,el Test

deexploraciónde la afasiadeHalstead-WeipmanmodificadoporReitan,unexamen

de la capacidadsensoperceptiva,de lalateralidady medidasde la actividadmotora

de lasextremidadessuperioresmediantedinamómetro,el WAIS y el MMPI.

Así mismo, la evaluaciónsellevó acabopor dos expertosindependientes(el

Dr. Reitany el Dr. Grant) paraestablecerel porcentajede acuerdo(fiabilidad

interjueces).

Los resultadosdel estudiopusieronde manifiestoun amplio conjunto de

diferencias significativas y tendencia a ellas entre los tres grupos estudiados.

Centrándonos en aquéllas más relevantes para nuestro objeto de estudio

señalaremosque el grupode politoxicómanosobteníamejoresresultadosque el

grupocontrastornosneurológicosenComprensióny Clave de NúmerosdelWAIS

así como en el Trail Making Test, el Actual PerformanceTest de dominancia

manual, memoria,percepciónauditiva, percepcióndel habla y en el índice de

deterioro.

Sin embargo,al compararel grupo de politoxicómanoscon el grupo de

pacientesmédicos,los politoxicómanosmostrarondiferenciassignificativas en el

WAIS, obteniendoun menor CI manipulativoy un menor CI total, puntuando
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tambiénmenosen Figuras Incompletasy Rompecabezas.En su conjunto, los

resultadosvienen a poner de manifiestoque el grupo de politoxicómanosno

presentabatantos déficit como el grupo de pacientesneurológicospero si se

encontrabasignificativamentemásafectadopordichosdéficit queel grupoformado

por otros pacientesmédicos.

El porcentajedeacuerdointerjuecesfue del74%paralospacientesmédicos,

77% paralos politoxicómanoy 95%paralos pacientesneurológicos.Dependiendo

del evaluadorse encontródeterioroneurológicoen los pacientesmédicosen un

rangoqueva desdeel 11 al 26%, enlospolitoxicómanosentreel 41 y el 64%y enlos

pacientesneurológicosentreel 84 y el 89%.

Como conclusionesde estetrabajo, Grantet al. (1976), señalaronque los

drogodependientespresentabanunadisfuncióncerebralgeneralizadade carácter

moderado,que no se pudo estableceruna asociaciónentre un tipo particular de

drogay deterioroneuropsicológico,y por último, que el consumode alcoholsupuso

un problemaadicionalquecomplicabael poderestablecersi enalgunosindividuos

la disfuncióncerebralserelacionabaconla ingestaabusivade alcohol.

En un nuevotrabajorealizadopor Granty Judd(1976>sellevó acabouna

evaluaciónneuropsicológicay electroencefalográficadeunamuestrade 66 sujetos

politoxicómanos;sinembargo,enesteestudio(a diferenciadelanteriorenel quelos

individuos politoxicómanos eran todos adictosa derivadosopiáceosy además

consumíanotras sustancias)solamenteun 30% consumíanderivadosopiáceos

siendolas sustanciasde abuso másfrecuentementeutilizadaslos sedantese

hipnóticos(79%) incluyendo los barbitúricos, los hipnóticosno barbitúricosy los

tranquilizantesmenorescomoel meprobamato,el clordiacepóxidoy el diacepam.

La evaluaciónneuropsicológicase llevó a cabo con el mismo conjunto de

pruebasempleadoen el estudioanterior,y tanto la evaluaciónneuropsicológica
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comolaelectroencefalográficaserealizaronalastressemanasdela desintoxicación

de los sujetosy a los 5 meses.

Losresultadosde la evaluaciónneuropsicológicarealizadaa lastressemanas

de la desintoxicaciónseñalaronevidencia de un deterioro generalizadode

intensidadleveamoderado,apareciendolas mayoresdificultadesenla capacidad

de abstraccióny en las habilidadesperceptivo-motoras,en 30 (45%) de los 66

politoxicómanosevaluados;y los resultadosde la evaluaciónelectroencefalográfica

(realizadaúnicamenteen60 sujetos)pusierondemanifiestoanomalíasen26 (43%)

de los 60 casosevaluados.Dependiendode la utilizaciónde unoo ambosmétodos

de evaluaciónse encontróque entreel 32 y el 57% de los sujetospresentaban

disfuncióncerebral.

Los resultadosdel seguimientorealizadoa los 5 mesessobre30 de los 66

sujetosinicialesmostraronque8 individuosevidenciabandisfuncióncerebral;7 de

esos8 casosya habíansido detectadosen la evaluaciónneuropsicológicainicial. La

evaluaciónmedianteEBO se realizó únicamenteen 20 casos,coincidiendosus

resultadoscon los de la evaluaciónneuropsicológicaen 17 casos (85%> y no

coincidiendoentrescasos(15%). En 13 sujetosno se encontróningún indicio de

disfuncióncerebralni en la evaluaciónneurológicani en la electroencefalográfica.

Grant y Judd(1976)señalanqueel tamañode la muestraenel seguimiento

esdemasiadopequeñaparadiscernirlasposiblesinteraccionesentrelahistoriade

abusodedrogasy lapersistenciadedisfuncióncerebral.Engeneral,los individuos

informaron de un considerablementemenorconsumode drogasenel seguimiento

que en el momento de la admisión al programa,si bien, y este es un dato

importante,renunciarono no pudieron participar en el seguimiento36 de los 66

sujetosiniciales debidoa distintascausas,entreellas,cambiode domicilio a otro

estado,haberingresadoen la cárcelo suicidio (3% de la muestrainicial).
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En un tercerestudiode este grupo, Grantet al. (1978>, se aplicaronlas

mismas pruebasneuropsicológicasa tresgrupos:grupo 1 formadopor 151sujetos

politoxicómanosprocedentesdenueveciudadesnorteamericanas,grupo2 formado

por 66 pacientespsiquiátricos,y grupo 3 formado por 59 voluntarios que no

presentabanningúntipo depatología.

Respectoal grupode politoxicómanosse llevaron a caboseveroscontroles

paraexcluir aquéllosindividuosquepresentabanhistoria previadedañocerebral

así como análisis de orina para excluir a aquéllosque estuvieran consumiendo

drogasen el momentode la exploración.

Tambiénserealizóun seguimientoa lostresmesesenel queparticiparon93

politoxicómanos,51 pacientespsiquiátricosy 51 sujetosnormales.

Los análisis estadísticosmultivariadosproporcionaronun buen númerode

resultadosde los quedestacamoslos másrelevantes.En primerlugar,el grupode

politoxicómanos apareció como el más afectado, mostrandoel 37% deterioro

neuropsicológico,frenteal 26%de lospacientespsiquiátricosy al8% de loscontroles

“normales”. En segundo lugar, el tipo de trastorno presentado por los

politoxicómanosconsistíafundamentalmenteenalteracionesrelacionadasconel uso

del lenguajey deficienciasperceptivo-motoras.Por último, duranteel seguimiento

realizadoa los 3 mesesseguíanpresentandodeterioro,similar al encontradoenel

momentode la evaluacióninicial, el 34% de los politoxicómanos,el 27% de los

enfermospsiquiátricosy el 4% de los controles“normales”.

Soninteresanteslasconsideracionesquelosautoresrealizan,señalandocomo

factores causalesla medicación psicotrópica que tomaban los enfermos y los

derivadosopiáceosy depresoresdel SistemaNervioso Central comoel alcohol, en

el caso de los politoxicómanos.Tambiénse encontróuna mayorprobabilidadde

deterioro neuropsicológicoasociadacon la edad, la privación educacionaly la

historia médicaprevia.
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Como señalaValbuena (1993, p.l63> al comentareste estudio, “este

exhaustivotrabajoviene aconfirmarporsí solootrasinformacionespreviamente

comentadas.El uso continuadode diversasdrogastiendeaproduciren unagran

proporción de consumidoresun deterioro neuropsicológico,tal como se puede

observaren las pruebaspsicológicasutilizadas”. Opiniónquecompartimosy sobre

la quemásadelanteofreceremosdetalladainformación alpresentarlos resultados

de nuestrosestudios.

Sweeney,Meisel, Walshy Catrovinci(1989) llevaronacaboun estudiocon

lOpolitoxicómanosconsumidoresdealcohol,benzodiacepinas,cocaína,anfetaminas

y/o cannabis,a los que aplicaronlas subescalasde Vocabularioy Semejanzasde

WAIS, enunperiodoqueoscilabaentre4y 6 semanastrashabersidoadmitidosen

un programade desintoxicación.Seguidamentesereplicó el estudioconotros 100

sujetosdecaracterísticassimilaresa los queseles administraronlas subescalasde

Vocabularioy Semejanzasy Clave de Númerosde WAIS-R, la pruebadememoria

lógica delWechslerMemory Scaley la forma A del Testde RetenciónVisual de

Benton. Es una lástima que no se incluyesenen el estudio politoxicómanos

consumidoresde opiáceos,por lo quesusresultadossondificilmente comparables

conlos obtenidosen los estudioscomentadoseneste apartado.En suconjunto, los

resultadosde este trabajo mostraron que el abusode drogas afecta menosa la

formación de conceptosverbal que a los procesosde memoria, visoespacialesy

motoras, siendoestoshallazgoscongruentesconlos obtenidospor Parsonsy Farr

(1981).

En un amplio estudiorealizadopor Fals-Stewarty Schafer(1992) conuna

muestrade 495 drogodependientesincluidos en un programa de tratamiento en

comunidadterapéuticaseaplicaronlas 11 subescalasdelWAIS 5 díasdespuésde

la admisión en la comunidad terapéutica.Los politoxicómanos consumían

abusivamentecocaína(51%), heroína(19%),alcohol(17%>,anfetaminas(4%)y otras

drogas(4%). El 73%eranvarones,la edadmediadelgrupoerade29,6 años,conun
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rangoqueibadesdelos 15 a los 50 años,el tiempomediodeeducaciónerade 10,8

años,y el tiempomediodeconsumo120,3meses.

Los resultadosmostraronqueen9 delas 11 subescalasdelWAIS, lossujetos

quecomponíanlamuestraobtuvieronpuntuacionesdentrodeloslímitesnormales;

sin embargo,enlaspruebasde Clave deNúmerosy Cuboslaspuntuacionesfueron

considerablementemásbajas, lo que a juicio de los autoresdenotaun nivel de

deterioromoderado.La subescalaClavedeNúmerosestárelacionadaconmemoria

visual inmediata,previsión asociativay rapidez motora y la de Cubos con

percepciónvisual,relacionesespacialesy coordinaciónvisomotora.Vemosdenuevo

comoson las funcionesmnésicas,vísoespacíalesy motoraslas másafectadas.

Pasemosacomentarcuáleshansidolasinvestigacionesrealizadasennuestro

país en este ámbito, aunqueescasas,posiblementevayan a guardar una mayor

concordanciaen cuantoal patrónde consumode los sujetosestudiados.

Valbuenaet al. (1985> estudiaronuna muestraformada por 55 sujetos

politoxicómanosadictosprincipalmenteaheroína,alcohol,cannabis,anfetaminas

y LSD. De estos55 politoxicómanosel 50%consumíahabitualmentetrestipos de

drogas,el 25% de cuatroa sieteclasesdiferentesde drogasy el 25%restantesolía

consumirdos drogassimultáneamente.

Los sujetos componentesde la muestra habían sido ingresados en el

SanatorioPsiquiátricoPenitenciariode Madrid por ordenjudicial para llevar a

caboun tratamiento de deshabituaciónadrogas.Suedadmediaera 22,2años,el

tiempomediode adicciónera4,5 años,el tiempomediode abstinenciaerade 2,5

mesesy todoslos sujetosqueparticiparonenel estudiollevabanpor lo menos15

días abstinentes.Fueron excluidos del estudio aquéllos sujetos que fueran

analfabetoso que tuvieran historia de dañocerebral.De los 55 sujetos,51 fueron

diagnosticadospor el Dr. Valbuenade politoxicomanía y 4 presentabanademás

psicosispor drogas;y en el momentode la evaluaciónno se dabansíntomasde
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abstinenciani delcuadropsicóticoy la medicaciónhabíasidoreducidaasedación

nocturna.Todoslos sujetosfueronevaluadosmedianteel WAIS y el MMPI.

Los resultadosdelestudioseñalaronque,si bienlos resultadosdel WAIS (CI

total mediode 92; CI verbal mediode 93 y CI manipulativomediode 94) no son

claramentedemostrativosdelaexistenciadeun deterioroneuropsicológicoentoda

la poblaciónestudiada,delos 55casos9 presentabanun deteriorodudoso(suindice

oscilabaentreel 10 y el 20% de deterioro)y 1 un deterioroclaramentepatológico.

Lossujetospolitoxicómanosdemostrarondeficienciasen lashabilidadesevaluadas

enlasubescalaComprensión,indicandodificultadesenlacomprensiónyadaptación

a situacionessocialesy enel juicio práctico,y enla subescalaClave de Números,

manifestandoalteracionesenlamemoriavisualinmediata,laprevisiónasociativa

y la rapidezpsicomotora.

Los autoresdel estudioconcluyenseñalandoque la desviacióndel CI hacia

los nivelesinferiores delpromedioasícomoladificultad derealizaralgunaspruebas

que requieren de la capacidad visomotora, indican que, como grupo está

fundamentadala sospechade un deterioro neuropsicológicoen parte de los

politoxicómanos.

Posteriormente,Ramosy Manga (1992) compararonel funcionamiento

neuropsicológicoeungrupode politoxicómanosy ungrupodecontrol.Los criterios

de selecciónde la muestrade drogodependientesfueron: teneruna edadentre 18 y

35 años, haber consumidococaínao heroínacomo drogasprincipales, siendo

politoxicómanos(másdedosdrogasconsumidas),abstinenciadedrogascontrolada

medianteanálisis deorina durantelos últimos 90 días,ausenciadeenfermedades

mentalesy/o síntomasdeellas, CI total mayoro iguala85 estimadoapartir de la

formaabreviadaInformación-Vocabularioy Cubos-RompecabezasdelWAIS, tener

un nivel educativode 8 añoso másy, si el sujeto estabainfectado por VIII,

encontrarseen estadoasintomáticofrentealaenfermedad.



236Lapolitoxicomania.

La muestrade politoxicómanosquedóconformadapor 24 sujetos,de los

cuales4 presentabanadicción primaria a la cocaínay 20 a la heroína,la edad

mediaerade 27 años,y deellos 18 eranvaronesy 6 mujeres.Los añosdeconsumo

oscilabanentre1 y 15, siendosumedia6,5y el tiempodeabstinenciaoscilabaentre

4y 16 mesessiendosumediade7,7 meses.

El grupode control formadopor sujetosnormalesincluía 24 individuoscon

unaedadmediade 25 años,de los que 18 eranvaronesy 6 mujeres.Estegrupo

ademásde estar equiparadoconel grupo de politoxicómanosen edady sexo, lo

estabatambiénen nivel educativo.

A los sujetosquecomponíanambosgruposselesaplicóel WAIS y laBatería

Luna-DNA (Manga,Ramosy Navarredonda,1992)

Los resultadosobtenidosmedianteel WAIS no mostrarondiferenciasentre

ambosgruposen el CI total, ni en el verbal ni en el manipulativo. Los autoresno

presentanresultadosde las 11 subescalasquecomponenla prueba.

Respectoalos resultadosobtenidosmediantela Luna-DNA, no aparecieron

diferenciassignificativas en 8 de los 9 subtestque conformanla batería.La

diferenciassolamentese encontraronen el subtestde Percepciónvisual (p=0.5),

incluida en el Area visoespacial,siendoinferiores las puntuacionesobtenidaspor

los politoxicómanos.

Convistasaestudiarlasdiferenciasentrelospolitoxicómanosenfuncióndel

tiempodeabstinencia,lamuestratotal depolitoxicómanossedividió endosgrupos:

el primeroformadopor 13 sujetosconun tiempode abstinenciamediode 5 meses,

y el segundoformado por 21 sujetoscon un tiempo de abstinenciamedio de 10

meses.Como se observará,aquí se incluyen 10 sujetos más no incluidos en el

estudio anterior. Los resultadosmostraron únicamentediferencias en el Area

atención-concentración(p=0.01)evaluadapor la Luna-DNA, a favor delgrupo de
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mayor tiempo de abstinencia;tambiénse observóunacierta tendenciaen esta

misma dirección en el Área visoespacial(p=0.10>. En amboscasosel grupo con

mayortiempodeabstinencialograbaunamejorejecuciónen laspruebas,lo queen

algunamedida puede interpretarsecomo una cierta rehabilitación de estas

funciones.

Además,comparandolos subgruposdepolitoxicómanossobrelabasedeuna

droga principal frente a varias drogasprincipales,no aparecierondiferencias

significativasen ningunadelas medidasutilizadas.

Ramosy Manga (1992, p. 177) señalanque, “sin detectarsedeteriorode la

capacidadintelectualgeneralen los politoxicómanos,sí se destacadeteriorode

algúndominio específicodelfuncionamientocognitivo”.

Montoya, Hess,Covi, Fudalay Johnson(1995>realizaronun amplio estudio

comparativode la psicopatologíay de las funcionescognitivas en dependientesde

cocaínay opiáceos,empleandoun grupo de 135 dependientesde cocaínay 162

dependientesdeopiáceos.Paraello utilizaronunabateríadepruebasformadapor:

la SymptonChecklist-90-Revised(SCL-90-R)y la ShipleyInstituteof Living Scale

(SILS) que incluye el WAIS-R.

Losdependientesdecocaínamostraronpuntuacionessignificativamentemás

altas enel CI total delWAIS-R y laspruebasde Vocabularioy Abstracciónquelos

adictos a opíaceos.Así mismo, y desde el punto de vista psicopatológico sus

puntuacioneseranconsiderablementemáselevadasen ansiedad,ansiedadfóbica,

sensibilidadinterpersonal,ideaciónparanoidey psicoticismo.Por su parte, los

dependientesdeopiáceosmostrabanpuntuacionesmáselevadasen somatización.

Los autoresseñalanqueestosresultadossugierenque los pacientesdependientes

de la cocaínapresentanuna mayor función cognitiva y una mayor psicopatología

quelos dependientesdeopiáceos.
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Entrelos estudiosmásespecíficos,dirigidosainvestigarunafunción/proceso

concretos,encontramosel de AtaqueSerranoy de los RiscosCasasola(1988)enel

que seinvestigóel rendimientoen tareasde memoriaa corto plazo y memoriaa

largoplazo,enungrupode 9 drogodependientesalaheroínacomparándoloconotro

grupo control de 9 sujetosno dependientes.Las conclusionesobtenidasde este

estudiofueronla no existenciade diferenciassignificativasentreambosgruposen

el funcionamientode la memoriaa corto plazo y el mejor rendimientode los no

adictosenlastareasdememoriaalargoplazo.Los autoresconcluyenhipotetizando

quelos déficit en la retenciónpodríanestarligadosa los procesosde consolidación

de la huellemnésicay a los nivelesde activación.

RodríguezAlvarez (1991,1992)llevó a cabounestudiosobrelasalteraciones

de la memoriaenheroinómanosempleandounconjuntodepruebasincluidasenel

protocolode ExploraciónNeuropsicológicade FuncionesMnésicas(Perea,1989);

éstasson: el EstadoMini-Mental (MMS), Orientacióntemporo-espacial(OT-OD),

Atención,Spandedígitos,Supraspandedígitos,Historia deBabcock(HB), Testde

ResistenciaVisual de Benton (TRVB), Audio-Verbal de Rey (AVR), Memoria

Remota,FiguraComplejade Rey (FCR)y TestdeMatricesProgresivasde Rayen

(TMPR>. El tiempo de aplicaciónfue de 1 hora.El estudiosellevó a cabocon dos

grupos,el primerodeellosformadopor 31 politoxicómanoscuyadrogaprincipalera

la heroína,y el segundoformado por 31 sujetos no drogodependientes.Ambos

gruposseequipararonensexo,edady nivel educativo.Los resultadosmostraronun

funcionamientointelectualsignificativamentemenorenlosheroinómanos,asícomo

déficit enorientacióntemporaly un rendimientodeficitarioen tareasde memoria

tanto visual como auditiva, si bien la memoria remota aparecíaconservada.

También esta autora señalaque las alteracionesde memoria encontradasen

heroinómanospuedenestarrelacionadascon los procesosde consolidaciónde la

huellamnésicay conlos nivelesde activacion.

En unestudiodirigido aexploraralaatenciónentoxicómanos,Mangay Sanz

(1992),emplearonunamedidade tiemposdereaccióncon20 sujetospertenecientes
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acentrosde rehabilitacióndedrogodependientes.El paradigmautilizadofue el de

tiempos de reacciónde elección,encontrandoquetanto la atenciónselectivacomo

la sostenidase mostrabanintactas,apareciendo,no obstante,deterioroen los

componentesatencionalesdelestadode alertafásicoy delestadodealertatónico.

Los autoresconcluyenque los politoxicómanosaumentanla precisión (menor

númerodeerrores>a costade la rapidez(mayortiempode reacción)asemejándose

másapersonascon“lesionescerradasde la cabeza”y aancianosque a individuos

evolutivamenteinmadurosensurapidezde procesamientoy de respuesta.

No esfácil obtenerunasconclusionesdefinitivas,o al menosquecuentencon

un respaldogeneralizado,debido a los múltiples problemasmetodológicosque

planteaestetipo de investigación.Entreellos,la influenciadevariablescomoedad

y nivel educativo,nocontroladasenmuchosestudios,y conprobadainfluenciasobre

el rendimientoen pruebasneuropsicológicas;el empleode sujetoscon distintos

gradosdeadicción,distintasdrogasconsumidasy distintostiemposdeabstinencia,

a lo que seañadela influenciadel consumode alcohol;la posibleinfluencia,casi

nuncacontrolada,de la infección por VIII; el momentode evaluación,es decir,

sujetosabstinentes,sujetosquehanreducidoel consumo,etc.;y la granprofusión

de instrumentosutilizadosen la evaluación,que no siempreexploranlas mismas

funcionesde manerasimilar. A ello añadiremosel empleodecriteriosde inclusión

tan severosen algunos estudiosque los resultadosdificilmente puedenser

interpretadoscomorepresentativosde lapoblaciónde toxicómanos.

A pesarde todo ello, en su conjunto, los trabajadosrevisadostiendena

mostrarevidenciasde disfuncionescognitivasespecialmenterelacionadasconla

memoria,lasfuncionesvisoespacialesy lasmotoras;y aunqueno sonconcluyentes

los datossobreunaafeccióngeneralizadadelfuncionamientocerebral,sonmáslos

estudiosquesí la encuentran,al menosengradomoderado,aunquepensamosque

esteefectoestáseriamenteinfluido por la severidadde las muestrasempleadas.
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DE LA INVESTIGACIÓN



Planteamientogeneraldela investigación. 242

5.1. OBJETIVOS GENERALES

El principalobjetivo de la presenteinvestigaciónes el estudiode los déficit

neuropsicológicosasociadosal alcoholismocrónicoy a lapolitoxicomaniaen la que

la drogaprimaria quemotiva la adicciónesla heroína.Paraello,hemosutilizando

unabateríadeevaluaciónneuropsicológicadeamplioespectrocapazdeevaluarde

forma precisaun extensoconjuntode funciones,la versiónespañolade laBatería

NeuropsicológicaLuna-Nebraska(Miguel Tobal, Cano Vindel y Puente,1992;

Miguel Tobal et al., 1993; Miguel Tobal, Cano, Miguel, Iruarrizagay González,

1994).

En segundolugar, se pretendeanalizaren muestrasespañolasla validez

discriminantede laBateríaNeuropsicológicaLuna-Nebraska(LN.N.B.>en losdos

gruposestudiados.Creemosqueesteobjetivo,aunquesecundario,esdegraninterés

debidoa la escasadisponibilidadde instrumentosde evaluaciónneuropsicológica

adaptadosa lapoblaciónespañolay a la crecientenecesidadde los mismos.

Nuestrainvestigaciónesun estudiocomparativoqueseencuadradentrode

una linea normativa,con la utilización de un instrumentoestandarizadoque

posibilita la obtención de parámetros cuantitativos. Si bien los estudios

cuantitativoshanrecibidocríticas,comoya seseñalóenel capítulo2, por partede

los defensoresa ultranzade los enfoquesideográficos,presentana nuestrojuicio

ventajasquedetallamosa continuación,y ello sin excluir laposibleutilizaciónde

planteamientosflexibles e ideográficoscentradosenel casoindividual.

- El empleo de procedimientoscuantitativosde medida permite la

evaluacióny comparaciónde los efectos obtenidospor distintos

tratamientos (neuropsicológicos,farmacológicos,etc.), así como el

análisisde sueficaciadiferencial.
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- La demandasocialactual,especialmenteenel ámbitomédicoforense,

exige de los profesionalesel empleode medidasobjetivasquesirvan

de apoyoa los peritajesjudiciales.

- La utilización de protocolos de evaluación neuropsicológica

estandarizadosfacilita la réplica de los estudiosrealizadosy un

aumentoprogresivode los conocimientosen un áreadeterminada;

reduciendode forma considerablelos problemasque Errico et al.

(1991>, ya comentadosen el capítulo 3, señalanal referirse a los

resultadosde la investigaciónneuropsicológica.

- Por último, enestecampoal igual queenotrasáreasde la evaluación

psicológicael empleo de técnicaspsicométricaspermite evaluary

compararaungran númerode individuos,obteniendoasíresultados

que permiten diferenciarentre categoríasdiagnósticas,niveles de

severidadde un déficit o problema,comparaciónde datosdedistintos

investigadores,creaciónde basesde datos conjuntas,etc.; sin los

cualesel progresocientíficosería,sin duda,máslentoy errático.

En nuestrainvestigaciónsellevana cabodosestudios,el primerocentrado

en alcohólicoscrónicosy el segundoenpolitoxicómanoscuyadrogaprincipal esla

heroína, con una metodología similar y amplias muestras.Se ha cuidado

especialmenteque las muestrasutilizadasen cadaestudioesténequiparadasen

edady nivel educativo,ya queestasvariablesafectandemaneramuysensiblealos

resultadosen las distintastareasincluidasen las pruebasneuropsicológicas.La

variable sexo, aunquede menorrelevanciaen estecontextoque las anteriores,

tambiénha sidocontrolada.

Paraello, hemosseguidouna estrategiaconsistenteen evaluara un gran

número de sujetos de la poblacióngeneralparapoderasí establecervalores de

referenciaestablesy, posteriormente,seleccionara aquéllosque mejor pudiesen
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conformarlos gruposdecontrolnecesariosparacadaunode los estudios,teniendo

encuentalasvariablesantesmencionadas.

De estaforma, y paraevitar los problemasencontradosen muchosde los

estudios revisados,hemospretendidollevar a cabo la evaluaciónen muestras

ampliasy representativasparaque de estaforma los resultadosseanfácilmente

generalizables.

5.2. SUJETOS QUE COMPONEN LA MUESTRA GENERAL

Entotal, a lo largodecuatroañossehanevaluado374sujetos,de los cuales

232 pertenecena la población general, 86 son alcohólicos crónicos y 56

politoxicómanos,todosellosresidentesenel PaísVascoy la ComunidaddeMadrid

enel momentode la evaluación,si bienprocedíandeun grannúmerode provincias

diferentes.

El grupodepoblacióngeneralestáformadopor 126varonesy 106 mujeres,

conedadescomprendidasentrelos 16 y los 88 años(x3988>,y un nivel educativo

mediode 9.93añosde escolarización,con un rangoqueoscilaentrelos O y los 21

años.

El grupode alcohólicoscrónicosestáformadopor 75 varonesy 11 mujeres,

conedadescomprendidasentrelos 27 y los 73 años(x 40.98),y un nivel educativo

mediode9.73 añosdeescolarización,conun rangoqueva desdelos O y los 22 años.

El grupo depolitoxicómanosestáformadopor 45 varonesy 11 mujeres,con

edadescomprendidasentre los 19 y los 43 años(x=29.76),y un nivel educativo

medio de 9.33añosde escolarización,con un rangoque oscilaentrelos 4 y los 20

años.
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Los criterios de inclusión en los grupos,así comolos sujetosseleccionados

paracadaunode los estudiossedetallaránenel apartadocorrespondientede los

estudios1 y 2.

53. DESCRIPCIÓN DEL INSTRUMENTO EMPLEADO

La BateriaNeuropsicológicaLuna-Nebraska(L.N.N.B.) es una bateniade

naturalezamultidimensional,desarrolladaporGolden,Purischy Hammeke(1980,

1985),quetrata deconjugarlasventajasde lastécnicasflexiblesy cualitativasde

Luna y los enfoquespsicométricosy normativos aplicados a la evaluación

neuropsicológica.

En estainvestigaciónsehautilizado la adaptaciónespañolade la Forma1

de la versiónactualizadade la batería,quecontiene269items agrupadosen 11

EscalasClínicasque representanlasprincipalesfuncionessuperioresrecogidaspor

Luna (1979>.

Las 11 EscalasClínicasson: Cl FuncionesMotoras;C2 EscalaRítmica;C3

FuncionesTactiles; C4 FuncionesVisuales;C5 EscalaReceptivadel Habla; C6

EscalaExpresivadel Habla; 07 Escalade Escritura; C8 Escalade Lectura; C9

EscalaAritmética; CíO Memoria;y 011 ProcesosIntelectuales.

De los mismositems quecomponenlasEscalasClínicassederivanotrostres

grupos de escalas:

Escalas Sumarias:Queproporcionanunainformaciónsumaniarespectode

la discriminaciónentresujetoscondañocerebraly sujetosnormales,la severidad

del dañocerebraly la lateralizacióncerebral.
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EscalasdeLocalización:Sonun grupo deescalasderivadasempíricamente,

diseñadasparaayudaren la génesisde hipótesissobrela focalizacióncerebralde

cualquierdéficit.

EscalasFactoriales:Desarrolladasapartir delanálisisfactorial, sonútiles

paralaevaluaciónde funcionesneuropsicológicasespecificas.Suprincipalventaja

radicaen queposibilitanun análisismásexhaustivode los procesosafectados,lo

que resulta de gran interés de cara a la planificación de los programasde

intervención.Estasescalasevalúanfuncionesespecificasqueseintegranen cada

unade lasescalasClínicasamododesubescalas;asípor ejemplo,la EscalaMotora

(Clínica> agrupaa Movimientoskinestésicos,Velocidaden los movimientospara

dibujar, Velocidadde los movimientos,Movimientosespacialesy Destrezaen los

movimientosorales(EscalasFactoriales)y la EscalaTáctil agrupaa Sensaciones

táctilessimplesy Estereoagnosis(EscalasFactoriales),etc.

Paratodoslos ítemsunapuntuaciónde O representaunaejecuciónnormal.

Una puntuaciónde 1 representauna ejecuciónintermedia,queescalificadapor

Lunacomounaejecución“débil”, siendoindicativadeunarealizaciónnormal-baja

o de una elevadaejecuciónpor parte de un individuo con daño cerebral. Una

puntuaciónde 2 seasignaa unaejecucióntípica del pacientecondaño cerebral.

Ocasionalmentesepuedendarpuntuacionesde 2 enun protocolonormal,aunque

las series de puntuacionesde 2 en una columna de un área específicason

generalmenteindicativas de, al menos, un impedimentoespecífico,si no más

general, del paciente. El examinador debe ser sensible a estas series de

puntuacionesde 2 entantoencuantopuedanindicar problemasespecíficosparael

paciente.

Despuésde quecadaitem ha sido valorado,sesumanlaspuntuacionesde

todoslos items de cadaescalaparaobtenerla puntuacióndirectatotal de dicha

escala.Posteriormente,estapuntuacióndirectaseconvertiráen una puntuación

típica sobre las basesdel perfil de puntuacionesT. Los itemsde las 11 escalas
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Clínicaspresentansu forma de puntuacióny se agrupanconjuntamenteen la

prueba.Los itemsparala escalaPatognomónica,la escaladelHemisferioDerecho

y la escaladelHemisferioIzquierdoseseleccionarondirectamentede los items de

lasotras11 escalas.Un itempuedeestarendosdeestasescalasal mismotiempo,

aunqueno hayningúnitem queestéen lastresescalasa la vez.

NoutilizaremoslasescalasSumariasy deLocalizaciónyaque,ademásdeser

de menorinterésparanuestroestudio,presentanunaconsistenciainferior y un

menor aval empírico. Nos centraremos,por tanto, en las escalasClínicas y

Factorialesquedescribimosacontinuacion.

5.3.1 EscalasClínicas

Cl. - Escala Motora. Los 51 elementosque componenestaescalaestán

diseñadosparaevaluarla coordinacióndemovimientosbimanualesy bilaterales,

lavelocidadenlos movimientos,lasbaseskinestésicasdelmovimiento,lahabilidad

paradibujar, la imitación de movimientosde brazosy manosde un modelo, las

formascomplejasdepraxiasy la regulaciónde la conductamotoramedianteclaves

verbales.

02. EscalaRítmica.Los 12 itemsquelacomponenexploranla capacidadpara

atender,discriminary reproducirestímulosrítmicosverbalesy no verbales.

03. EscalaTáctil. Formadapor 22 elementosqueevalúanla capacidadpara

identificar la localizacióny direccióndeestímulostáctiles,discriminarsensaciones

de presióno dolor, de reconocerdeformas,númerosy letrastrazadassobrela piel

y de identificar objetostáctilmente.

04. EscalaVisual. Los 14 items quecomponenestaescalarequierenquela

persona identifique objetos, figuras y situacionesen condicionesnormales,

desenfocadaso enmascaradas.Asimismo, evalúala organizaciónvisoespaciala
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través de tareasdelecturaderelojes,orientacióndireccionaly rotaciónmentalde

figuras geométricas.

C5. EscalaReceptivadelHabla. Compuestapor 33 elementosqueexploran

la discriminación entre fonemas, la comprensión de palabrassimples,frases

sencillasy estructurasgramaticalescomplejas.

C6. EscalaExpresivadelHabla.Estaescalaestáformadapor 42 items que

evalúan la capacidaddel pacientepara articular sonidos,palabrasy frases,

presentadastanto oral como visualmente,la fluidez verbal y descripción de

situacionesu objetos,así como la capacidadde construir frasesgramaticalmente

correctas.

C7. Escalade Escritura.Estaescala,compuestapor 13 elementos,permite

valorarlacapacidadparael análisisfonético,lahabilidadmotoraparalaescritura,

la copiay dictadode letras,sonidos,palabrasy frases,y unatareade escritura

espontánea.

C8. EscaladeLectura.Así mismo,compuestapor 13 elementos,requiereque

la personaseacapazde leerletras,silabassin sentido,palabrasy frasessimplesy

complejas,y un párrafocorto.

C9. EscaladeAritmética.Estaescalaestáformadapor 22 ítemsqueevalúan

las habilidadesaritméticasbásicas,la escrituray lectura de seriesde números

(romanosy arábigos),la comprensiónde signosmatemáticosy la realizaciónde

operacionesde suma,sustraccióny multiplicación.

CíO. Memoria.Formadapor 13 ítemsqueevalúanmemoriaa cortoplazode

estímulosverbalesencondicionesde interferenciay no interferencia,elaprendizaje

de paresasociados,y la memorialógicay la asociativade materialverbaly visual.
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Cli. ProcesosIntelectuales.Formadapor 34 elementosque evalúan la

comprensiónde textos y escenastemáticas, la formación de conceptos, el

establecimientosde definiciones,analogías,diferenciasentreobjetosy palabras,y

la capacidadpararesolverproblemasaritméticos.

5.32. EscalasFactoriales

Escalasmotoras(M):

- Ml. Movimientoskinestésicos.

- M2. Velocidadenlos movimientos

- M3. Velocidaden los movimientos

- M4. Movimientos espaciales.

- M5. Destrezaenlos movimientosorales.

Escalasrítm¿cas(R):

- RH1.Percepciónde ritmosy tonos.

EscalastáctilesCC):

- Ti. Sensacionestáctilessimples.

- T2. Estereoagnosis.

Escalasvisuales(V):

- Vi. Reconocimientovisual.

- V2. Organizaciónvisoespacial.

Escalasreceptivasdel habla(1?):

- Rl. Discriminacionde fonemas.

- R2. Relaciónde conceptos.

- R3. Reconocimientode conceptos.

- R4. Relacionesverbales-espaciales.

paradibujar.

finos.
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Escalasexpresivasdelhabla (E):

- El. Lecturade fonemas.

- E2.Repeticióndepalabras.

- E3. Lecturadepalabras.

Escalasde escritura(VV):

- Wl. Deletreo.

- W2. Habilidadmotoraen la escritura.

Escalasde lectura (RE):

- REl. Lecturade materialcomplejo.

- RE2. Lecturade materialsimple.

Escalasaritm4ticas(A):

- Al. Cálculoaritmético.

- A2. Lecturade números.

Escalasdememoria(ME):

- MEl. Memoria verbal.

- ME2. Memoriavisualcompleja.

Escalasdeprocesasintelectuales(1):

- 11. Inteligenciaverbalgeneral.

- 12. Aritmética verbalcompleja.

- 13. Aritmética verbalsimple.

La aplicación de la batería completa requiere una hora y media

aproximadamenteen sujetosnormales,alargándoseconsiderablementeel tiempo

en individuosquepresentanalgúntipo de alteración.
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En el Anexo 1 puedenverselashojas de codificaciónde las respuestasy de

elaboracióndel perfil, junto con los ítems que componenlas EscalasClínicas y

Factorialesde la batería.



CAPÍTULO 6

ESTUDIO 1.
ALTERACIONES NEUROPSICOLÓGICAS EN

ALCOHÓLICOS CRÓNICOS
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6.1. OBJETIVOSE HIPÓTESIS

Nuestroprimerestudiotienecomoobjetivoprincipalla identificaciónde las

alteracionesneuropsicológicasqueaparecencomoconsecuenciadelconsumoabusivo

y prolongadode alcohol, para lo que se ha empleadouna amplia muestrade

individuosdiagnosticadosde alcoholismocrónico.

Un segundoobjetivodenuestroestudio,complementarioconel anterior,es

probarla capacidadde discriminaciónde la L.N.N.B. entre poblaciónnormaly

alcohólicoscrónicos.

En concordanciacon los resultadosde la revisión de investigaciones

realizada,partimosde lassiguienteshipótesis.

Dadaslas característicasde la L.N.N.B. comoinstrumentode evaluación

neuropsicológica,entonces:

1. El rendimiento de los pacientes alcohólicos crónicos será

significativamentemás bajo que el del grupo de control en las

principalesfuncionesneuropsicológicasevaluadasporla bateria.

2. Las funcionesmotoras,visualesy, en general,las no verbalesserán

las másafectadas.

Teniendoencuentalascaracterísticasdeseveridadde lamuestraempleada,

alcohólicoscrónicosconuntiempomediode consumoabusivode alcoholsuperiora

17 años,hipotetizamosque:
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3. Otras funcionesneuropsicológicas,incluidaslas verbales,se verán

tambiénafectadas,mostrandolos sujetosalcohólicosun rendimiento

significativamentemásbajo queel grupodecontrol.

6.2. MÉTODO

En esteapartadosedescribeny comentancondetallela muestrautilizada,

el procedimientoseguidoy los análisisde datosrealizadosparaponerapruebalas

distintashipótesis.No seincluiráaquíla descripcióndel instrumentoutilizado ya

queestehasidopresentadopormenorizadamenteenlos apartados2.2.2.1.y 5.3.de

la presenteTesis.

6.2.1.Sujetos

Dela muestratotal empleadaennuestrainvestigación(verapartado5.2.)se

hanextraído162sujetosparaconformarlosdosgruposnecesariosparaesteestudio.

El grupode controlestáformadopor 77 sujetospertenecientesa la población

general,de los cuales61 sonvaronesy 16 mujeres,conedadescomprendidasentre

27 y 63 años(x= 41.35,Sx~10.97),y unnivel educativoqueva de los 2 a los 19 años

de escolarización(x= 9.50, Sx 4.18).

El grupodealcohólicoscrónicosestáformadopor 85 sujetos,de los cuales74

son varonesy 11 mujeres,conedadescomprendidasentre27 y 60 años(x= 40.61,

Sx= 7.91),y un nivel educativoqueva de los O a los 22 añosde escolarización(x~

9.77, Sx 4.20).

Se hacuidadoespecialmentequeambosgruposestuviesenequiparadosen

lasvariablesedad,nivel educativoy sexo.Paraello, sehanrealizadopruebast de

diferenciasentre mediaspara la edady el nivel educativo,y se ha empleadoel

estadístico chi cuadrado para la variable sexo, encontrando que no existen
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diferenciassignificativasentre ambosgruposen estasvariables.En la tabla 21

puedenverselas característicasde cadagrupoy laspruebasde contraste.

Tabla21. Medias,desviacionestípicasy diferenciasdemediasdeedad,sexo,nivel

educativoparalos gruposcontroly alcohólicos.

Rangode edad 27 - 63

CONTROL

n= 77

Edad X 41.35

Sx 10.97

Nivel
educativo

X 9.50 9.77 -0.41 0.6830
n.s.

Sx 4.18 4.20
Rangoeducación 2- 19 0 - 22

Distribución
por Sexo

‘/ 61 74 C h i

cuadrado
1.787

0.1813
n.s.

M 16 11

Los criterios de inclusión enel grupode controlfueron:

- Edadcomprendidaentrelos 25 y 65 años.

- La participaciónvoluntariaen el estudio.

Los criterios de exclusiónenel grupode control fueron:

- Edadno comprendidaentre25 y 65 años.

- Presenciade algún tipo de deteriorocognitivo, trastornoneurológico

o psiquiátrico.

Existenciade incapacidadfísicapararealizarlas tareasrequeridas.

27 - 60
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- Evidenciade deficienciasauditivas o visualesque no estuviesen

corregidasy, porlo tanto,pudiesenresultarunimpedimentoa lahora

de realizarlas distintaspruebas.

- Evidenciade consumoabusivode alcohol u otrasdrogas.

- Seranalfabeto.

Los criteriosde inclusiónen el grupoclínico fueron:

- Edadcomprendidaentre25 y 65 años.

- Haber sido diagnosticadode dependenciaalcohólicacumpliendolos

“Criterios diagnósticos para la dependencia de sustancias”

correspondientesal DSM-III-R y DSM-IV (APA, 1987, 1995).

- Habersido desintoxicadopor lo menos15 díasantesde la realización

de la evaluación.

- Permanecerabstinente de alcohol desde la realización de la

desintoxicación.

- La participaciónvoluntariaenel estudio.

Los criteriosdeexclusiónenel grupoclínico fueron:

- Edadno comprendidaentre25 y 65 años.

- Antecedentesdeconsumoabusivodeotrasdrogasdiferentesalalcohol

o el tabaco.

Presencia de enfermedadesneuropsiquiátricaso neurológicas

concomitantes que pudieran provocar déficit neuropsicológicos

añadidosa los inducidospor el alcoholismocrónico.

- Presenciadeotraspatologíasdelsistemanerviosocentralrelacionadas

conelalcoholismocrónicocomoEncefalopatíadeWernicke-Korsakoff

o Demenciaalcohólica.

- Presenciade otrasenfermedadesorgánicas,no relacionadascon el

alcoholismo,quepudieranprovocardéficit cognitivos (jo. ej., VIH).
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- Evidenciade intentode simulaciónde déficit neuropaicológicoso de

deliberadofalseamientode los resultadosde la exploración.

- Presentarunnivelde deterioroglobalcognitivoo gravestrastornosde

la comprensióno la expresióndel lenguaje que imposibilitasenla

aplicaciónde laspruebasneuropsicológicas.

- Existenciade incapacidadfísicapararealizarlas tareasrequeridas.

- Evidencia de deficienciasauditivaso visualesque no estuviesen

corregidasy, por lo tanto,pudiesenresultarunimpedimentoalahora

de realizarlas distintaspruebas.

Ser un individuo “sin hogar”, debido a que estaspersonaspueden

padecer ademásde las deficiencias nutricionales asociadasal

alcoholismootrasasociadasa la pobredietaen la indigencia.

- Seranalfabeto.

Los individuosqueconformanel grupodealcohólicoscrónicosprocedende la

AsociacióndeAlcohólicosRehabilitados“La Cruz de Oro” de Bilbao (Vizcaya),del

Módulo deSaludMental“Uribe Costa”deGuecho(Vizcaya),pertenecientea la red

sanitaria pública vasca, y del “Centro de Prevención del Alcoholismo y el

Tabaquismo”del AyuntamientodeMadrid.

A continuaciónsepresentanlascaracterísticasde la historia deconsumode

alcoholdel grupodepacientesconalcoholismocrónico.En la tabla22 semuestran

los promediosde estasvariables.

Como ya seha señalado,en el momentode la administraciónde la batería

todoslos sujetosseencontrabanabstinentes.El tiempomediode abstinenciaesde

6.54meses,oscilandoentre15 díasy 55 meses.

La edadmediade aparicióndelconsumoproblemático,esdecir,el momento

enqueel individuo comienzóapercibirproblemasderivadosdesuconsumoabusivo

de alcohol, esde 22.95 años,yendo desdelos 11 hastalos 44 años.
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Laspreguntasrealizadasa los sujetosparapoderclarificar estedatoiban

encaminadasa establecerel momentoen que pasabande conductasde ingesta

abusivadealcohola percibirlaexistenciadeunproblemadedependenciaalcohólica

(segúnlos “Criterios diagnósticosparael abusode sustancias”correspondientesal

DSM-III-R y DSM-IV (APA, 1987, 1995)). Estaspreguntasestabandirigidas a

conocerlascantidadesdealcoholconsumidasendiferentesmomentosde lavida, la

frecuencia,problemas personales,sociales,laboraleso judiciales asociadosal

consumode alcohol, ingresoshospitalariospor problemasderivados,patologías

orgánicasdiagnosticadasy asociadasal consumo, tratamientosanteriormente

realizadoso comenzados,o episodiosde abstinenciaalcohólica,no complicadao

complicada(delirium tremens).

No obstante,debemosseñalarque estosdatossonmeramenteorientativos

debidoaqueexisteunagranvariabilidadintersujetosa la horadediscernircuando

comenzarona tenerproblemasderivadosdel consumoabusivode alcohol; a que

resulta complicado que, sujetos que pueden tener afectadassus capacidades

mnésicas,puedancontextualizarlos diferenteseventosde suvida; y a quepuede

variar el grado de sinceridad con que estándispuestosa respondera estas

cuestiones.

En todo caso, las preguntasrealizadasen esta entrevista inicial han

permitido un mejor conocimiento de la gran variabilidad de las historias de

consumo.Por ejemplo,el sujetoque comenzóa percibir problemasderivadosdel

abusode alcohol a los 11 añoseraun pacienteevaluadoen Madrid pero deorigen

gallego,cuyafamilia disponíadeun barcomonegociofamiliar, y que referíahaber

comenzadoa consumir fuertes cantidadesde orujo a esta edad, teniendo no

solamenteuna absolutadisponibilidadde alcohol sino contandoademáscon el

beneplácitopaternoque,paraayudarlea combatirel frío decaminoala escuela,le

proporcionabaorujo paratal fin (prácticaquehasidobastantefrecuenteenalgunas

zonasde nuestropaís).En el poío opuestoseencuentraun individuo que, había

realizadoun consumode alcohol de caráctersocialy no problemáticohastaque
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falleció sumujery, apartir de estemomento(a los 42 años)comenzóun consumo

abusivoque,a suvez,sevió asociadoo desencadenóotraseriedeproblemasde tipo

laboraly quedesembocóenel desarrollodeunadependenciaal alcohol(cumpliendo

los criteriosdiagnósticosde la mismaa los 44 años).

El tiempo de la adicciónal alcohol ha sido calculadoa partir de la edad

cronológicadel individuo (calculadaen meses)menosla edadde aparicióndel

problema(calculadaen meses)menoslos mesesde tiempo de abstinencia.

T. deadicción Edadcronológica- Edadapariciónproblema- Tiempode abstinencia

El tiempomedio de adicciónal alcoholde nuestrogrupode alcohólicosesde

204.16meses(17.01años),yendodesdelos 14 meses(1.16años>hastalos440 meses

(36.66años).

Tabla 22. Característicasde la historia de consumoparael grupode alcohólicos.

ALCOHÓLICOS

Tiempomediode consumo 204.16 meses

Tiempomedio de abstinencia 6.54meses

Edadde aparicióndel consumoproblemático 22.95 años

6.2.2.Procedimiento

La bateríaL.NN.B. estádiseñadaparaevaluarfuncionesneuropsicológicas

anivel individual.Suadministraciónexigeuncorrectoconocimientode los criterios

depuntuacióndelos ítemsasícomolautilizacióndediversosmaterialesauxiliares

(cronómetro,“cassete”que reproducecombinacionesde ritmos y tonos, tarjetas,

compás,alfileres, regla,llave, coma,moneda,cuadernillode respuestas,etc.)que

puedendificultar laobservaciónde la conductade los pacientesy la asignaciónde

259
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la puntuacióncorrectaen los diferentesítems.Quisiéramosseñalarenestepunto

quetodaslasevaluacionesneuropsicológicashansidorealizadaspersonalmentepor

la doctoranda,de forma individualizada para cada sujeto, tras dos años de

entrenamientoen el manejode la prueba.

Comoya seha señalado,un criterio de inclusiónencadauno de los grupos

fue la voluntariedadde los sujetos.

En el casode los individuos del grupode control, seles informó del objetivo

de la investigación,el tipo de tareasque iban a realizary el motivo por el que

habíansido seleccionadosparala misma,conel objeto de incrementarsu interés

durantela administraciónde las pruebas.La recogidade datosen el casode las

personas del grupo de control se realizaba en una única sesión de,

aproximadamente,unahora y mediaa dos de duración,estadiferenciavenía en

partedeterminadapor el nivel educativodel sujeto.

En el casode los individuosdel grupode alcohólicoscrónicos,todosfueron

informados de la convenienciade realizar un conjunto de pruebasde cara a

determinarsi su ingestade alcohol podíahaberafectadoo no a susfunciones

cognitivassuperiores,y encasodeencontrarsecualquiertipo dedéficit poderseguir

unentrenamientoespecificoderecuperaciónde losmismos.Laprimerainformación

que recibíael pacientesobrelaposibilidadde realizarunaevaluaciónde carácter

neuropsicológicocorríaa cargodeunprofesionaldel centrode tratamiento,médico

o psicólogo;posteriormente,unavezqueel pacientemostrabasuconsentimientose

comenzabael protocolo de evaluacióny, de cara a unificar criterios sobre la

informaciónrecibidapor todos los individuos alcohólicos,la doctorandavolvía a

explicar al pacienteel objetivo de la evaluacióny resaltabala importanciade

prestarla máximaatencióne interésdurantela realizaciónde laspruebas.

La recogidade datosen el casode los individuos alcohólicoscrónicosse

realizabaen dossesionesdeuna horau horay medíadeduración.Estadiferencia
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de tiempo de debíafundamentalmenteal gradode deteriorocognitivo y/o al nivel

de escolarizaciónde los sujetos.

Previamentea la primera sesiónse estudiabanpormenorizadamentelos

datos recogidosen la historia clínica del paciente,y durante la misma se le

explicaba de nuevo el objetivo de la evaluación, se realizaba una recogida

sistemáticade los datosfundamentalesde laanamnesistalescomo,edad,gradode

escolarización,mano dominante, diagnóstico e historia de consumo, años de

evolución, pruebasde exploraciónrealizadasy resultadosobtenidos,etc., y se

comenzabacon la aplicación de la batería hastallegar al elemento107, que

correspondea la mitad de laescalaReceptivadelHabla.

Durantela segundasesiónseaplicabael restode la bateríahastacompletar

los 269 elementosque componenla prueba.Se finalizaba la sesióncitando al

paciente para una nueva entrevista de devolución de los resultados de la

exploración.

Una vezadministradala bateríaseprocedíaa obtenerlas correspondientes

puntuacionesdirectasy típicasde lasescalasClínicasy Factorialesde laL.N.N.B.

Laspuntuacionesdirectasseobtuvieronmedianteel sumatoriode los valores(0, 1

y 2) de los ítemsdecadaescala.Laspuntuacionestípicassehallaronapartir de las

directasy utilizandola hojade perfil de la batería.

Asímismo,seelaboróun informeneuropsicológicoindividual decadauno de

los sujetosalcohólicoscrónicos.Enel casode los alcohólicoscrónicosprocedentesde

la Asociación“La Cruz de Oro” se procedióa la devoluciónde los resultadosal

pacientey, a serposible,a un familiar; y para todos los sujetosprocedentesdel

MódulodeSaludMental“Uribe Costa”y delCentrodeTratamientodelAlcoholismo

y el Tabaquismodel Ayuntamientode Madrid el informe pasóa integrarseen la

historia clínica del sujeto,los resultadosseexpusieronensesiónclínica a todo el
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conjuntode profesionalesdelcentro,y asímismoseprocedióa la devoluciónde los

resultadosal pacientey, aserposible, a un familiar

La elaboraciónde estosinformes individualizadoshapermitidoen muchos

casosconocerde formadetalladadéficit quenohabíansidopreviamenteexplorados

ni detectadosy orientar el tratamientodel pacientede formamásacordeconsus

características,necesidadesy limitaciones.Aunqueesteaspectoclínico-evaluativo

se aleja de los objetivos de nuestrainvestigación,creemosque ha sido de gran

utilidadparalos pacientesy profesionalesquehancolaboradoennuestroestudio.

Finalmente,apartirdelosdatosobtenidosenla exploraciónneuropsicológica

seelaboróuna fichaindividual informatizada,quepermitió la codificaciónde los

resultadosy la realizaciónde los análisis estadísticospertinentes,los cualesse

describenenel siguienteapartado.

6.2.3.Análisis de datos

Como sehaseñalado,unavez finalizadala evaluaciónde la muestraobjeto

de estudio,todaslas puntuacionesobtenidasfueroninformatizadaspararealizar

los análisisestadísticospertinentes.

Antesdeestudiarlasdiferenciasentregruposparalasdistintasescalasque

componenla L.N.N.B. serealizaronpruebasde t paracomprobarque el grupode

controly el de alcohólicoscrónicosno diferieseni enedadni ennivel educativo.Así

mismo, se empleó chi cuadradopara comprobarque no existían diferencias

significativasentreambosgruposen la variablesexo.Paraello, seemplearonlos

programas3-D y 4-FrespectivamentedelpaqueteestadísticoBMDP (Dixon, 1992).

Una vez comprobadala equivalenciade ambosgrupos en las variables

mencionadas, se obtuvieron en primer lugar las puntuaciones directas

correspondientesa la 11 EscalasClínicasde la L.N.N.B., calculándosea partir de
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ellas las mediasy desviacionestípicas de los grupos de control y alcohólicos.

Posteriormente,convistasaestudiarlasdiferenciasentregrupos,sehancalculado

la t de Student y la F de Levene para corregir la anterior en función de la

variabilidad. Paraello se ha empleadoel programa3-D del paqueteestadístico

BMDP (Dixon, 1992).

Seprocedióde igual modoparael estudiode lasdiferenciasentremediasen

las distintasEscalasFactoriales.

Debidoa lagrancantidaddedatosconquesehatrabajadohemosoptadopor

organizarlapresentacióndelosdatosentablasy gráficas,eliminandodeestaforma

el granvolumendeanálisisqueexcederíaconmucholacapacidaddeestaspáginas.

Dichas tablas y gráficas representande forma resumidatodos los resultados

obtenidos.

6.3. RESULTADOS

Antes de pasara la descripciónde los resultadosconvienerealizar dos

matizaciones.En primer lugar, la L.N.N.B. puntúa el error, es decir, a peor

ejecuciónmayorpuntuación.Ensegundolugar,comosehaseñaladoenladescrición

delinstrumento,cadaescalasecomponedeun diferentenúmerode itemsy además

el gradode complejidadescrecientedentrodecadaescala,porlo quelos resultados

obtenidosencadaescalano soncomparablesentresí.

6.3.1.EscalasClínicas

En la tabla 25 semuestranlas medias,desviacionestípicasy diferenciasde

medias-medianteel contrasteestadísticot de Student-de los gruposde controly

de alcohólicoscrónicosencadauna de las EscalasClínicasde la L.N.N.B., y en la

gráfica14 serepresentanlasmediasdeambosgruposencadaunadeestasescalas.
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Comopuedeobservarse,lasdiferenciasde mediassonmuy significativasen

todaslas escalas,a excepciónde la Escalade Lectura. Es decir, los alcohólicos

crónicosmuestranuna deficienteejecuciónen lastareasevaluadasen 10 de las 11

escalas clínicas de la L.NN.B., apareciendo conservadas las funciones

correspondientesa la lectura.

El grupode alcohólicospresentadéficit, con un nivel de significaciónmuy

elevado,en relacióna las habilidadesque explorala EscalaMotora (tr-7.58 y p=

0.0000).El hechodequela desviacióntípicaquepresentael grupodealcohólicosen

estaescalaseatan elevada,alcanzandoun valor de 13.29 frente a 7.25 para el

grupodecontrol,puederelacionarseal hechodequedentrodelgrupodealcohólicos

la muestrapresentaindividuoscuyo periodode abstinenciavaria de 15 díasa 55

meses,al igual quepresentandiferenteshistoriasde tiempode adicción.

En relacióna la EscalaRítmica, el grupode alcohólicosmanifiestadéficit

significativos (t-4.60 y p=0.0000) en la capacidadparaatendery discriminar

sonidosy parareproducirestímulosrítmicosverbalesy no verbales.Esteresultado

no debeinterpretarsecomoel reflejo de un problemaauditivo,sino másbiencomo

indicativo de alteracionesen lacapacidadde atencióny concentracion.

EnlaEscalaTáctil esdondesedala mayordiferenciademediasentreambos

grupos (t=-8.66y p=0.0000).Los sujetosalcohólicospresentanalteracionesde la

capacidadsensoperceptivamuy significativas.

En relacióna lasdestrezasvisoespacialesevaluadasenla EscalaVisual los

individuosalcohólicosmanifiestandéficit significativos(t-4.20y p=0.0000)frente

al grupode control.
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LasescalasMotoray Visualpresentanunaelevadacorrelación(0.64),lo que

induce a pensar que una alta puntuación en la escala Motora, mostrando

deficienciasen ejerciciosque exigenal sujeto coordinaciónperceptivo-motoray

habilidadesde lateralidad,vendrá acompañadade una alta puntuaciónen la

Visual, mostrandodéficit en las relacionesvisoespaciales.

En relacióna lasescalasdondecobraun mayorpesoel empleodel lenguaje,

el grupo de alcohólicospresentaimportantesdeteriorosen la Recepcióndelhabla

(t-7.72 y p=0.0000),en la Expresióndelhabla(t-5.06 y p=0.0000)y, aunqueen

menormedida,en la Escritura(t=-3.07y p=0.0025)frenteal grupo decontrol. Sin

embargo,noseencuentrandiferenciassignificativasentreambosgruposenrelación

a la Lectura(t-0.96 y p=0.3370).

La escala Aritmética es en la que, aunque con destacadosniveles de

significación,los sujetosalcohólicospresentanmenoresdiferenciasconrespectoal

grupodecontrol (t-2.36 y p=0.0197).Además,comocomentaremosenel análisis

de los resultadosde las EscalasFactoriales,en la escalaAritmética Verbal

Compleja,correspondientea las funcionesexploradasen la escalaclínicaProcesos

Intelectuales,tampocosemuestrandiferenciassignificativas.

En relacióna la escalade Memoria, la diferenciade mediasentreambos

gruposmanifiestadéficit mnésicossignificativosenlamuestraalcohólicadenuestro

estudio(t-4.84 y p=0.0000).

Por último, en relaciónalas habilidadesexploradasen la escalaProcesos

Intelectualeslos sujetosalcohólicostambiénmuestranun notabledeteriorode los
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procesosintelectualesevaluados,siendosusdiferenciasrespectoalgrupodecontrol

tambiénaltamentesignificativas(t-3.35 y p=0.0005).

En su conjunto, estosresultadosponende relieve notablesdéficit en las

funcionesexploradasporlasescalasMotora, Rítmica,Táctil, Visual, Receptivadel

Habla, Expresiva del Habla, Memoria, ProcesosIntelectuales, Escritura y

Aritmética

A continuaciónrealizaremosun análisispormenorizadode las deficiencias

encontradasatendiendoa los resultadosobtenidosen las EscalasFactoriales.

6.3.2. EscalasFactoriales.

En las tablas 26 y 27 se muestranlas medias, desviacionestípicas y

diferenciasdemedias-medianteel contrasteestadísticot de Student-de los grupos

de control y de alcohólicoscrónicosen cadauna de las EscalasFactorialesde la

L.N.N.B. y, asímismo,en las gráficas15 y 16 serepresentanlas mediasde ambos

gruposen cadauna de estasescalas.

En relación a las habilidadesmotoras,los sujetosalcohólicoscrónicosque

conformannuestramuestrapresentandiferenciasmuy significativas respectoal

grupodecontrolenla velocidadparala realizacióndelos movimientossecuenciales

(t=-8.31 y p=0.0000), en los movimientos espaciales(t-6.29 y p=0.0000>,

ejecutandopeor los movimientosde brazosy manoscopiadosde un modelo y los

movimientos dirigidos mediante claves verbales, y en la destrezapara los
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movimientosorales(t-3.84 y p=O.O0O2).Tambiénsereflejannotablesdiferencias

intergruposen movimientoskinestésicos(t-2.65 y p=0.0089).

Los sujetosalcohólicosmuestrandéficit significativos en la percepcióny

reproducciónde relacionestonalesy estructurasrítmicas(t-4.50 y p=0.0000).

Como se ha señalado anteriormente,estas diferencias no son atribuidas a

deficienciasauditivassino adeficienciasen la capacidadatencional.

Aparecenalteracionesen la capacidadde sensopercepciónen la muestrade

alcohólicos,mostrandodiferenciascon el grupo de control muy significativas<¿p=

0.0000)enla sensibilidadtáctil simple (t=-7.18)y en la estereoagnosiso capacidad

reconocerobjetosmedianteel tacto (t~.7.08).

Los componentesde lacapacidaddevisopercepcióny visoespacialen los que

los sujetosde lamuestraalcohólicapresentanmayoresdeficienciassonlos relativos

al reconocimientovisual de objetos(W-3.15 y p=0.0019)y, en menormedida,la

organizaciónvisoespacialdel material (t=-3.04y p=0.0027).

En relacióna la comprensióndel lenguaje,lasdiferenciasmássignificativas

entre ambosgrupos son las relativas a la relación de conceptos(t-4.33 y p=

0.0000),el reconocimientode conceptos(t=-3.78y p=0.0002)y el establecimiento

de las relacionesverbales-espaciales(t=-6.79 y p=0.0000)y, en menor medida,

aunquealcanzandotambiénuna alta significación,la discriminaciónde fonemas

(t-3.26 y p=0.0014).
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Tabla 24. EscalasFactorialesde la L.N.N.B. (1). Medias, desviacionestípicasy

pruebasde t paralos gruposcontroly alcohólicos.

CONTROL ALCOHÓLICOS t

n77 n85

Movimientos X 0.28 0.81
kinestésicos

Sx 0.86 1.56

-2.65 0.0089
**

Velocidad X 1.70 2.38
movimientos
dibujo Sx 2.41 3.02

-1.60 0.1105
ns.

Velocidad X 1.00 400
movimientos

Sx 1.70 2.80

-8.31 0.0000

Movimientos X 0.41 3.29
espaciales

Sx 1.31 3.98

-6.29 0.0000

Destreza X 0.12 0.56
movimientos
orales Sx 0.49 0.90

-3.84 0.0002

Percepciónde X 4.46 6.70
ritmos/tonos

Sx 2.76 3.55

-4.50 0.0000

Sensaciones X 1.98 5.04
táctilessimples —

Sx 2.17 3.19

-7.18 0.0000

Estereoagnosis X 3.20 5.88

Sx 2.22 2.54

-7.08 0.0000

Reconocimiento X 3.98 5.05
visual

Sx 2.29 2.18

-3.15 0.0019

Organización X 1.62 2.23
visucespacial

Sx 1.17 1.36

-3.04 0.0027
**

Discriminación X 0.64 1.35
de fonemas

Sx 1.22 1.51

-3.26 0.0014

Relación X 2.72 4.64
de conceptos

Sx 2.67 2.93

-4.33 0.0000

Reconocimiento X 0.29 0.87

0.77 1.13

-3.78 0.0002

Relaciones X 0.23 1.52

espaciales Sx 0.64 1.62

-6.79 0.0000
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Tabla 25. EscalasFactorialesde la L.N.N.B. (II). Medías,desviacionestípicasy

pruebasde t paralos gruposcontroly alcohólicos.

CONTROL ALCOHÓLICOS t

n77 n=~85

Lecturade X 0.15 0.52
fonemas

Sx 0.53 1.11

-2.75 0.0069
**

Repeticiónde X 0.51 1.78
palabras

Sx 1.17 2.05

-4.88 0.0000

Lectura de X 1.19 2.10
palabras

Sx 1.89 1.79

-3.14 0.0020
**

Lecturade X 2.98 2.78
materialcomplejo —

3.36 2.42

0.43 0.6698
n.s.

Lecturade X 0.38 0.51

0.81 0.99

-0.89 0.3744
n.s.

Deletreo X 4.42 5.98

3.85 4.14

-2.47 0.0145
**

Habilidadmotora X 0.20 0.89

0.59 1.24

-4.55 0.0000

5.86 -1.91 0.0584
*

-3.85 0.0002

Memoriaverbal X 1.79 -3.98 0.0001

Memoriavisual X 2.18 3.28

Sx 1.87 1.86

.3.74 0.0003

Inteligencia X 7.53 11.71

Sx 5.80 6.25

-4.40 0.0000

Aritméticaverbal X 6.73 6.66

Sx 4.15 2.87

-0.13 0.8969
n.s.

Aritméticaverbal X 0.93 1.67
simple

Sx 1.41 2.25

-2.50 0.0134
**
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En cuantoa la expresióndel lenguajeoral, queexplorala habilidadde los

pacientesparaarticular sonidos,palabrasy frasespresentadastanto oral como

visualmente,la capacidadde denominación,la fluidez verbal y descripciónde

situacionesasícomolacapacidaddeconstruirfrasessintácticamentecorrectas,los

déficit mássignificativossedanen la repeticiónde palabrasy frases(t=-4.88y p=

0.0000)y, de forma menossignificativa, en la lectura de palabras(t.314 y p=

0.0020)y la lecturade fonemas(t-2.75 y p=0.0069).

En relacióncon la escritura,la muestrade alcohólicospresentaun mayor

gradode deterioroen la destrezamotora(t=-455 y p=0.0000),aunquetambiénse

observaque el déficit afectaal nivel de análisislingúistico evaluadomedianteel

deletreo(t=-2.47y p=0.0145).Sin embargo,la lecturade materialsimple(W-O.89

y p=03744)y complejo(t=043 y p=ft6698)sehallanconservadas.

Respectoa la capacidadaritméticao numéricamedidapor la L.NN.B. los

sujetosalcohólicoscrónicoshan mostradodeficienciasen la lecturade números,

fundamentalmentereferidos al manejo de símbolosaritméticos (t-385 y p=

00002),y enmuchamenormedida,casiescapandoala significación,en elcálculo

aritmético(t.1.91y p=0.0584).

En los resultadosde diferentesestudiosrealizadossobreel funcionamiento

neuropsicológicode alcohólicoscrónicosresultancontrovertidoslos hallazgossobre

memoria. En nuestrainvestigación encontramosalteracionesmnésicastanto

cuandoseutilizan tareasdenaturalezaverbal(t-3.98 y p=0.0001)comovisual (t=-

3.74 y p=0.0003), existiendograndesy significativas diferenciasentre ambos

grupos.

Así mismo,los sujetosalcohólicospresentandiferenciasmuy significativas

con respectoal grupo de control en los items queevalúanla inteligenciaverbal

general (t-4.40 y p=0.0000)y, en menor medida, en la capacidadde cálculo

aritmético simple (t.2.50 y p=0.0134); sin embargo, no existen diferencias
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significativasentreambosgruposcuandoseevalúalacapacidadde razonamiento

aritméticoverbalcomplejo(t-O.13yp=0.8969).Esnecesarioseñalarqueestasdos

últimasescalasevalúanla capacidaddecálculoaritméticoentareasmediadaspor

elusodellenguaje,diferenciándoseentresienel gradodecomplejidadde lastareas

requeridas.

Parafinalizar, señalaremosquelossujetosalcohólicoscrónicoshanmostrado

deficienciasen la ejecuciónde lashabilidadesexploradaspor24 delas 28 Escalas

Factoriales.

Enrelacióna lashipótesisde partidalos resultadosencontradosennuestro

estudiomuestranlo siguiente:

Recordemosque lashipótesis1 y 2 sehabíanformuladoenconcordanciacon

los resultadosde la revisiónbibliográfica.

Hipótesis 1. El rendimiento de los pacientes alcohólicos crónicos será

significativamentemásbajo queel del grupodecontrol en las principalesfunciones

neuropsicologz.casevaluadaspor la baterta.

Estahipótesisquedaconfirmadaya quelos sujetosalcohólicoscrónicoshan

mostradodeficienciasen las funcionesexploradasen 10 de las 11 EscalasClínicas

y en 24 de las 28 EscalasFactoriales.De hecho,hemosencontradoun deterioro

generalizadoconpocosmaticesy diferenciasenla ejecuciónde lastareasrealizadas.

Hipótesis2. Las funcionesmotoras, visualesy, en general, las no verbales

seráit las másafectadas.

Esta segundahipótesisno se cumpleya quesi bienes ciertoque la Escala

Motora, la Visual y otrasno verbalescomola Táctil y la Rítmicamuestranunbajo

nivel de ejecución,otras escalasrelacionadascon funcionesverbales,como la
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Receptivadelhabla,laExpresivadelhabla,laEscritura,etc.tambiénmuestranun

nivel deejecuciónbajoy convaloresmuy similaresa lasno verbales.Buenejemplo

de ello es que las dos EscalasFactorialesderivadasde la Escala Clínica de

Memoria, memoria verbal y memoria visual, muestranun nivel de ejecución

igualmentedeficitario.

Hipótesis3. Enestatercerahipótesisconsiderábamosqueteniendoencuenta

lascaracterísticasdeseveridaddelamuestraempleada,alcohólicoscrónicosconun

tiempo medio de consumoabusivode alcohol superiora 17 años,otras funciones

neuropsicológicas,incluidas las verbales,severántambiénafectadas,mostrandolos

sujetosalcohólicos un rendimientosignificativamentemás bajo que el grupo de

control.

Esta hipótesis sí se cumple, y de hecho la confirmación de la primera

hipótesisde formatanrotunda,almostrarlossujetosalcohólicoscrónicosun grado

tan elevado de deterioro generalizado de sus funciones neuropsicológicas,

descartaríacasicualquierhipótesissobrediferenciasentrelas funcionesafectadas

(comolahipótesis2) y confirmaríacualquierotrahipótesissobrela afectaciónde un

grannúmerode funciones.

Pensamosque la severidaddel deterioroencontradoen nuestramuestrade

alcohólicoscrónicosse debea su largahistoria de alcoholismo.Los resultadosde

nuestroestudiomuestranun perfil de deterioroneuropsicológicoen los alcohólicos

crónicos mucho más severo que la mayor parte de los trabajos consultados,

realizadoscon alcohólicoscon una historia de consumomáscorta. Sin embargo,

queremosrecalcarenestepunto quelamuestraquehemosempleadoesclaramente

representativadeltipo depacientealcohólicoqueacudea tratamientoa los centros

especializadosen nuestropais.De hecho,recordemosquesehatrabajadoen tres

centrosdiferentesde dos comunidadesautónomas,Madrid y PaisVasco,sin que

hallamos encontradodiferenciasentre las característicasde los individuos que

acudíana unos u otros centros.
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6.4. Discusión

Consideracionesgeneralesacercade las característicasde la muestradealcohólicos

En primerlugar,quisiéramosdestacarla amplituddela muestraempleada

ennuestroestudio.Cuandorevisamosla literaturaespecializadaencontramosque

granpartedelosestudiosrealizadosutilizabanmuestrasmásreducidas;solamente

algunos grandesestudios como los de Brandt, Butters, Ryan y Bayog (1983),

Bergman(1987)y Parsons(1994)empleabanmuestrasmayores.

Porotro lado, lamuestrade alcohólicoscrónicosesmuy representativade la

población de alcohólicos que acuden en busca de tratamiento en centros

especializadosennuestropais.Avalanestaafirmaciónvarioshechos:

- La muestrase ha obtenido en tres centrosdiferentestanto en su

procedenciacomo en sus características.La Asociación de Alcohólicos

Rehabilitados“La Cruz de Oro” de Bilbao (Vizcaya) es una asociaciónde

autoayudaa la queacudenalcohólicosde todoel granBilbao. El Módulo de

Salud Mental “Uribe Costa” de Guecho(Vizcaya) es un centro de salud

mentalde la redpúblicavascaen el queexisteuna unidadespecializadade

tratamientodealcoholismoy drogodependencias,a laqueacudenalcohólicos

procedentesde una ampliazona de la provincia de Vizcaya. El Centrode

PrevencióndelAlcoholismoy elTabaquismodelAyuntamientodeMadridha

sido durante muchos años el único centro de atención ambulatoria

especializadaenel tratamientodealcohólicosexistenteen laComunidadde

Madrid, por lo queanualmenteserecibíaunaingentecantidaddepersonas

conproblemasdealcoholismo.Lascaracterísticasde los alcohólicoscrónicos

quecomponennuestramuestrano mostrabandiferencias.
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- Tomandocomoreferenciael Centrode PrevencióndelAlcoholismoy

el Tabaquismo del Ayuntamiento de Madrid encontramos que las

característicasdenuestramuestrasonmuy similaresalasdel total decasos

atendidosenel centro(ver apartado3.2.3. en el que sepresentanlos datos

relativosa la memoriade 1993).

Estarepresentatividadde la muestrautilizada presentagrandesventajas,

encuantoa la generalizaciónde los resultadosobtenidos,frentea muchosestudios

en los que se han utilizado muestrasmuy “artificiales”, por ejemplo, tiempo de

adiccióncortos,rangosde edadreducidos,etc.

Queremostambiénresaltarlos esfuerzosdedicadosa establecerun grupode

control equiparado al de alcohólicos crónicos en tres variables sumamente

relevantesparala investigaciónconpruebasneuropsicológicas,la edad,el nivel

educativoy, enmenormedida,el sexo.

Las distintaspruebasde evaluaciónneuropsicológicasonmuy sensiblesal

efecto de la edad(Tarter y Edwards,1986; Ellis y Oscar-Berman,1989; La Rue,

1992)dadoque a partir de los 45-50añosla ejecuciónenalgunastareasquemiden

tiempo, velocidad,etc, tiendea disminuir. Por ello, si estavariable no estuviese

controladaseríaimposibleo al menosmuy arriesgado,atribuir los resultadosal

consumoabusivoy prolongadodealcohol.

Lo mismosucedeconel nivel educativo.Mayor tiempo de escolarizaciónda

lugar, al igual que en las pruebasde inteligencia,a mejoresresultadosen las

bateríasneuropsicológicas(Tartery Edwards,1986;Ardila, Roselliy Ostrosky.Solis,

1992).Denuevoseñalaremosqueuncontroldeficientede estavariabledificultarla

enormementela interpretaciónde los resultados.
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La variablesexo,aunquemenosrelevante,desdeestepunto devista, puede

también afectar a los resultados,como sugierenlos trabajosde Acker (1986),

Jacobson(1986),Bergman,(1987),Ron (1987)y Matthews(1992).

Una revisión sobre los problemasexistentesen la metodología de la

investigaciónneuropsicológicay la importanciadeconsiderarestasvariablespuede

verseen Krull y Adams(1997).

Destacarporúltimo lascaracterísticasde severidadde nuestramuestra(17

añosdetiempomediodeadicción)quepuedenexplicarengranmedidael deterioro

generalizadoencontradoen los individuoa alcohólicoscrónicos.

Análisisdelperfil de los resultadosensujetosalcohólicos

En nuestrotrabajo, los individuos conalcoholismocrónicomuestrantanto

déficit perceptivo-motores,esdecir, alteracionesen lacapacidadde integraciónde

la información perceptualcon la actividad motora,como déficit en la velocidad

motora,estandoestosúltimos posiblementerelacionadoscon alteracionesa nivel

periférico (recordarla alta incidenciaenestetipo depacientesde polineuropatías

alcohólica).

Aunqueotros autorescomoGoldsteiny Shelly (1971),Vivian, Goldsteiny

Shelly (1973),Butters y Cermak(1980)y Clifford (1986) destacanúnicamente

alteracionesde carácterperceptivo-motor,en nuestroestudio aparecentambién

déficit en lavelocidadpsicomotora.Estasalteracionesque,comoseñalanMeelgard

(1984) y Delay e Isaac (1992), puedencomplicar el análisis de la exploración

neuropsicológicadel SistemaNerviosoCentral,parecencorrelacionarconlamayor

evoluciónde la atrofia cerebral.A pesarde que los intentos de correlacionarestas

dísfuncionesa nivel periféricoconel dañodel SistemaNerviosoCentral,evaluadas

mediantepruebasneuropsicológicas,no hantenidoéxito (Franceschi,Truci, Comi,
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Lozza,Marchettini,Galardiy Smirne,1984),creemosqueéstaesuna interesante

línea de investigaciónfutura.

Lacoordinaciónacústico-motoradelossujetosalcohólicostambiénsemuestra

significativamentealterada,tal comoponedemanifiestola deficienteejecuciónen

laEscalaRítmica.Estaescalaestáestrechamenterelacionadaconla capacidadde

atención y concentraciónauditiva, por lo que el resultado expuestorefleja

importantesdeficienciasen la capacidadde atencióny concentración.De hecho,y

parailustrarestepunto,en la entrevistaclínicacomplementariasepreguntabaa

los pacientesalcohólicossobrelas dificultadesencontradasen la vida diaria en

situacionescomotalescomo concentrarseen el hilo de una conversación,en el

argumentode una película o en otro tipo de cuestiones,de forma casi general

respondíanafirmativamente.

Los alcohólicoscrónicosdenuestramuestrahanmostradoimportantesdéficit

sensoperceptivosa la hora de identificar la localizacióny dirección de estímulos

táctiles,(presión,dolor, reconocimientode formas,númerosy letrastrazadossobre

la piel) y enhabilidadesde estereoagnosis.Talesdéficit, junto con losencontrados

en la velocidadpsicomotora,sonen granmedidael resultadode lasalteracionesa

nivel periféricotipo polineuropatíaalcohólica.

Al igual que la mayorpartede las investigacionesrealizadas(Chmielewski

y Golden, 1980; Fabiany Parsons,1983; Clifford, 1986; Peterson,Rothfleisch,

Zelazoy Puhí, 1990), hemosencontradoalteracionesde la capacidadvisoespacial

y visoperceptiva,manifestándosetantoen la percepciónvisualdeobjetosy figuras

comoen la orientaciónespacialy operacionesintelectualesespaciales.

Como ya se comentóen el capitulodedicadoa revisiónde investigaciones,

existeunacuerdounánimeporpartedelosdiferentesautoresendestacardeterioros

visoespacialesy visoperceptivosen los sujetos alcohólicos.Resultadosen esta

dirección pueden verse en Blusewicz, Schenkenberg,Dusmany Beck (1977)
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empleandola bateríade Halstead-Reitan,Clifford (1986) utilizando el WAIS, y

Chmielewskiy Golden(1980)medianteel empleode laLNNB.

Sin embargo,existe menosacuerdoen relación con el deterioro de las

funcionesverbales.Algunosautoressostienenqueel alcoholafectaselectivamente

a ciertasfuncionescomola capacidadvisoespacial,sensomotora,sensoperceptiva,

etc., pero no a los componentesverbales;mientras que otros, Ryback (1971),

Bergman(1987) y Akshoomoff,Delis y Kiefner (1989), mantienenqueel alcohol

produce un impacto general y difuso sobre el funcionamientocerebral y en

consecuenciasobrelas funcionescognitivassuperiores,viéndosetambiénafectadas

las funcioneslingúísticas.

Nuestrosresultadosvan en esta última dirección, ya que respectoa las

funcionesneuropsicológicasen las que tieneuna mayor importanciael lenguaje,

hemosencontradoque en la Escala de Receptivadel Habla los alcohólicoshan

mostradodéficit en la relacióny comprensiónde conceptosy en las relaciones

verbales-espaciales;y en la Escalade Expresivadel Habla, son frecuenteslas

dificultades para articular palabras simples y polisílabas, así como frases

presentadasoralmente.Las deficienciasencontradasen el análisisy síntesisdel

habla, así como en la articulación, se manifiestanespecialmenteen tareasque

requierenunamayorcomplejidade integracióncortical.

En la escritura, las alteracioneshalladasson las relativasal deletreoy

destrezamotora,lo que implica desórdenesvisoespaciales,motoresy del análisis

acústicode los sonidosdel habla.Sinembargo,respectoa la lectura,estrechamente

relacionadaconel análisisvisoespacial(lasEscalasVisual y Lecturapresentanuna

alta correlación-0.71- enpoblaciónnormal), los sujetosalcohólicosno muestran

déficit en el análisis y codificación de estructurasfonéticastanto simplescomo

complejas.
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En definitiva, resultanecesarioinvestigarconmásdetallelasalteraciones

en el funcionamientosemánticoy sintácticoquepresentaestegrupo depacientes.

Sehanencontradotambiéndificultadesenlacapacidaddecálculoaritmético

y enel manejode dígitosy símbolosaritméticos.

Los déficit mnésicosencontradossemanifiestantanto a nivel visoespacialy

figural como verbal, en tareasque requierende la organización,asociacióny

acumulaciónde informacion.

Porúltimo, convienedestacarquelos sujetosalcohólicosdenuestramuestra

presentantambiéndeteriorosen la capacidadde abstracción.Esto esasítanto en

los componentesno verbales(p. ej., en la comprensiónde escenastemáticas)como

enlos verbales(jo. ej., en la comprensiónde textosy formaciónde conceptos).

En resumen,los resultadosde nuestrotrabajoconfirmanhallazgosprevios

queindicanalteracionesenlacapacidadvisoespacial,sensomotora,sensoperceptiva

y de la abstracciónno verbal.Ponende manifiestotambiénla existenciade una

importante afectación de los componentesverbales, y reflejan déficit que

habitualmente no aparecen en la bibliografía especializada,esencialmente

deteriorosen la velocidadmotora,capacidadrítmica y habilidadestáctiles.En su

conjunto, estos resultadossoportanla idea de un deterioro neuropsicológico

generalizadoenlos sujetosalcohólicoscrónicos,apoyandode maneracontundente

los hallazgospreviosdeRyback(1971),Bergman(1987)yAkshoomoffetal. (1989).

Eficaciadiscriminativade la prueba

Como se recordará,el segundoobjetivo de nuestroestudio,eraprobarla

capacidadde discriminaciónde la versiónespañolade la L.N.N.B.. Los resultados

encontradosmuestranquela L.N.N.B. poseeunagrancapacidadparadiferenciar

entrealcohólicoscrónicosy el grupodecontrolnormal.
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Los nivelesde significaciónalcanzadosen la mayorpartede lasescalashan

sido considerablementealtos> mostrandoel 95% de la muestrade alcohólicos

crónicosestudiadosdéficit enla ejecuciónenal menosunade las escalas.

Esteresultadoayalaala versiónespañolade la L.N.N.B. comounaprueba

de evaluaciónneuropsicológicacon gran capacidadpara detectarel deterioro

asociadoal alcoholismocrónico,confirmandohallazgosanterioresdenuestrogrupo

de trabajoobtenidoscon otra muestrade alcohólicos(Iruarrizaga,Miguel Tobal,

Canoy MuñozCéspedes,1992;Miguel tobal, et al., 1993;Miguel Tobalet al., 1994;

Iruarrizaga,1996),demencias(MuñozCéspedes,Miguel Tobal, Cano,Iruarrizaga

y Puente,1993; Muñoz Céspedeset al., 1995), traumatismoscraneoencefálicos

(Muñoz Céspedes,1997)y politoxicómanías(Iruarrizagaet al., 1992; Iruarrizaga

et al., 1998).



CAPÍTULO7

ESTUDIO 2.
ALTERACIONES NEUROPSICOLÓGICAS EN

POLITOXICÓMANOS
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7.1. OBJETIVOSE HIPÓTESIS

En estesegundoestudionuestroprincipalobjetivoesla identificaciónde las

alteracionesneuropsicológicasqueaparecencomoconsecuenciadelconsumoabusivo

de distintasdrogasencuyabasede adicciónestála heroína.Sehaempleadopara

ello unamuestrade individuospolitoxicómanosconadicciónprimariaalaheroína.

En segundolugar,sehaestudiadoel efectode la infecciónpor VJH, de alta

frecuenciaen individuos politoxicómanosen nuestropais, sobrelas alteraciones

neuropsicológicasquepadecenlos politoxicómanos.

Por último, recordaremosque un objetivo complementariode nuestra

investigaciónesprobarla capacidaddediscriminaciónde laL.N.N.B., enestecaso,

entrepoblaciónnormaly politoxicómanos.

En concordanciacon los resultadosde la revisión de investigaciones

realizada,partimosde las siguienteshipótesis.

Dadaslas característicasde la L.N.N.B. como instrumentode evaluación

neuropsicológica,entonces:

1. El rendimientode los politoxicómanosserásignificativamentemás

bajo que el del grupo de control en las principales funciones

neuropsicológicasevaluadaspor la batería.

2. Lasfuncionesmotoras,visualesy mnésicasseránlasmásafectadas.

3. La infecciónporVIH darálugar aun agravamientoo aumentode la

severidadde los déficit encontradosen politoxicómanos,o dicho de

otra forma, los déficit neuropsicológicosasociadosa la infecciónpor
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VIII supondrán un factor añadido a los existentes en la

politoxicomaníaper se.

3.1. En estamismalinea, hipotetizamosquelos sujetospolitoxicómanos

aquejadosde SIDA, la forma másgrave de la infección por VIII,

presentaránun perfil de deterioroneuropsicológicoaúnmássevero.

7.2.MÉTODO

En esteapartadosedescribeny comentancon detallela muestrautilizada,

el procedimientoseguidoy los análisisdedatosrealizadosparaponerapruebalas

distintashipótesis.No seincluirá aquíla descripcióndel instrumentoutilizado ya

que, como así mismo se ha señaladoen el estudio 1, este ha sido presentado

pormenorizadamenteen los apartados2.2.2.1.y 5.3. de la presenteTesis.

7.2.1.Sujetos

Dela muestratotalempleadaennuestrainvestigación<verapartado5.2.)se

hanextraído98sujetosparaconformarlos dosgruposnecesariosparaestesegundo

estudio.

El grupodecontrolestáformadopor49sujetospertenecientesa lapoblación

general,de los cuales36 sonvaronesy 13 mujeres,conedadescomprendidasentre

22 y 43 años(x 21.46,Sx 6.46),y unnivel educativoqueva de los 7 a los 16 años

de escolarización(x 10.22,Sx= 2.64).

El grupodepolitoxicómanosestáformadopor49 sujetos,de los cuales42 son

varonesy 7 mujeres,conedadescomprendidasentre22 y 43 años(xt 29.93, Sx=

4.36),y un nivel educativoqueva de los 7 a los 16 añosdeescolarización(x 9.57,

Sx 2.56).
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Migual queenel estudio1, sehacuidadoespecialmentequeambosgrupos

estuviesenequiparadosen lasvariablesedad,nivel educativoy sexo.Paraello, se

han realizadopruebast de diferencias entre mediaspara la edady el nivel

educativo,y se ha empleadoel estadísticochi cuadradopara la variable sexo,

encontrandoqueno existendiferenciassignificativasentreambosgruposenestas

variables.En la tabla 26 puedenverselas característicasde cadagrupo y las

pruebasde contraste.

Tabla26. Medias,desviacionestípicasy diferenciasdemedias

educativoparalos gruposcontroly toxicómanos.

deedad,sexo,nivel

CONTROL
n49

TOXICÓMANOS
n=49

t

Edad 1 X

Sx

31.46 29.93 1.37 0.1734

n.s.6.46 4.36
Rangodeedad 22-43 22-43

Nivel 1 X
educativo j 5

10.22 9.57 1.24 0.2173
n.s.2.64 2.56

Rangoeducación 7 - 16 7 - 16

Distribución V
por sexo

M

36 42 c h 0.1326
cuadrado¡ n.s.
2.262_¡13 7

Los criteriosde inclusiónen el grupo de control fueron:

- Edadcomprendidaentrelos 22 y 43 años.

La participaciónvoluntariaenel estudio.
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Los criteriosdeexclusiónenel grupodecontrolfueronlosmismosempleados

enel estudio,conexcepcióndelrangode edad.Estosson:

- Edadno comprendidaentre22 y 43 años.

- Presenciade algúntipo de deteriorocognitívo, trastornoneurológico

o psiquiátrico.

- Existenciade incapacidadfísicapararealizarlas tareasrequeridas.

- Evidenciade deficienciasauditivaso visualesque no estuviesen

corregidasy, porlo tanto,pudiesenresultarun impedimentoa la hora

derealizarlasdistintaspruebas.

- Evidenciade consumoabusivode alcoholu otrasdrogas.

- Seranalfabeto.

Los criterios de inclusión enel grupoclínico fueron:

- Edadcomprendidaentre22 y 43 años.

- Habersidodiagnosticadode dependenciaa la heroínacumpliendolos

“Criterios diagnósticos para la dependencia de sustancias”

correspondientesal DSM-III-R y DSM-IV (APA, 1987, 1995).

- Elconsumosimultáneoal deheroínadeotrassustancias,entrelasque

destacanla cocaína,los barbitúricosy el cannabis;si bienbuenaparte

de los sujetosqueconformannuestrogrupoconsumíanprácticamente

todo tipo de drogas.

- Habersidodesintoxicadopor lo menos15 díasantesde la realización

de la evaluación.

- Pertenecera un programade tratamientolibre de drogaso a un

programademantenimientoconmetadonay, enesteúltimocaso, que

el tratamientoseade reducciónprogresivadela dosisde metadona.

- Permanecerabstinentede heroína desde la realización de la

desintoxícacion.

- La participaciónvoluntariaenel estudio.
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Los criteriosde exclusiónenel grupoclínico fueron:

Edadno comprendidaentre22 y 43 años.

- Presencia de enfermedadesneuropsiquiátricaso neurológicas

concomitantes que pudieran provocar déficit neuropsicológicos

añadidosa los inducidospor la politoxicomanía.

- Presenciadeotraspatologíasdelsistemanerviosocentralrelacionadas

conla politoxicomanía.

- Presenciade otras enfermedadesorgánicas,no relacionadascon la

politoxicomania.

Evidenciade intento de simulaciónde déficit neuropsicológicoso de

deliberadofalseamientode los resultadosde la exploracion.

- Presentarun nivel dedeterioroglobalcognitivoo gravestrastornosde

la comprensióno la expresióndel lenguaje que imposibilitasenla

aplicaciónde laspruebasneuropsicológicas.

- Existenciade incapacidadfísicapararealizarlas tareasrequeridas.

- Evidenciade deficienciasauditivas o visualesque no estuviesen

corregidasy, porlo tanto,pudiesenresultarunimpedimentoa la hora

de realizarlas distintaspruebas.

- Ser un individuo “sin hogar”, debido a que estaspersonaspueden

padecerademás,entreotras,deficienciasnutricionalesy patologías

diversasno registradas.

- Seranalfabeto.

Los individuos que conformanel grupo de politoxicómanosprocedendel

Centro de Atención a Drogodependientesde Arganzueladel Ayuntamientode

Madrid y del Programade Mantenimientocon Metadonade Cruz Roja y del

Ayuntamientode Madrid.
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A continuaciónsepresentanlascaracterísticasde la historiadeconsumode

heroínadelgrupodepacientesconpolitoxicomanía.Enla tabla27 semuestranlos

promediosdeestasvariables.

En el momentode la administraciónde la bateríatodos los sujetos se

encontrabanabstinentes,siendoel tiempo mediode abstinenciade 10.8 meses,

oscilandoentre15 díasy 64 meses.

La edadmediade aparicióndelconsumoproblemático,esdecir, el momento

en que el individuo comienzóa percibir problemasderivadosde su consumode

heroína,esde 18.9años,oscilandoentrelos 13 y los 31 años.

Comoen el casodel grupo de alcohólicoscrónicos,laspreguntasrealizadas

a los sujetosparapoderclarificar este dato iban encaminadasa establecerel

momentoen quepasabandeconductasde ingestaocasionalapercibir la existencia

de unproblemade dependenciaa la heroína.Estaspreguntasestabandirigidasa

conocerlascantidadesde heroínaconsumidasen diferentesmomentosde la vida,

otrasdrogasconsumidas,la frecuencia,problemaspersonales,sociales,laborales

o judicialesasociadosal consumodeheroína,ingresoshospitalariospor problemas

derivados, patologías orgánicas diagnosticadasy asociadasal consumo,

tratamientosanteriormenterealizadoso comenzadosy episodiosde sobredosis.

El tiempo de la adicciónala heroínaha sido calculadoa partir de la edad

cronológicadel individuo (calculadaen meses)menosla edad de aparición del

problema(calculadaenmeses>menoslos mesesde tiempode abstinencia.

T. de adicciónzEdadcronológica- Edadapariciónproblema. Tiempode abstinencia

El tiempomediodeadicciónalaheroínadenuestrogrupodepolitoxicómanos

esde 121.2meses(10.laños),yendodesdelos 30 meses(2.5 años)hastalos 252

meses(21 años).
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Tabla27. Característicasde la historiade consumoparael grupo de toxicómanos.

TOXICÓMANOS

Tiempomediode consumo 121.2meses

Tiempomediode abstinencia 10.8meses

Edadde aparicióndelconsumoproblemático 18.9años

Posteriormente,paraestudiarla influenciade la infección por VIII y del

SIDA (hipótesis3 y 3.1.), setrabajóúnicamenteconel grupode 49 politoxicómanos

añadiéndoleotros 6 nuevossujetosrecogidosen la muestrageneral,quedando

configuradaunanuevamuestrade 55 politoxicómanosdivididos en tres grupos:

seronegativos(VIII-), seropositivos(VIH+) y SIDA.

El grupoVIII- estabacompuestopor27 sujetos,deloscuales22eranvarones

y 5 mujeres;el grupoVIH+ estabaformadopor 13 sujetos,de los cuales11 eran

varones y 2 mujeres;y, por último, el grupo SIDA lo conformaban15 sujetos,de

ellos 12 varonesy 3 mujeres.

Dichosgruposno diferían significativamentedel grupode politoxicómanos

anteriormenteempleadoen edad, nivel educativoy sexo; ni tampocodiferían

significativamenteentre sí en estasvariables, ni en la edad de aparición del

problema,aunquesilo hacíanentiempo de abstinenciay, mostrabandiferencias

cercanas a la significación estadísticaen tiempo de consumo. Los datos

concernientesaestostresgrupossepresentanmásadelante,junto conlos análisis

de varianza,en la tabla31.
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7.22. Procedimiento

Tambiénen estecasotodaslas evaluacionesneuropsicológicashan sido

realizadaspersonalmentepor la doctoranda,de forma individualizadaparacada

sujeto.

Recordemosque todos los sujetosincluidos en el grupode control fueron

voluntariosy queseles informódelobjetivode la investigación,del tipo de tareas

queibanarealizary delmotivoporel quehablansidoseleccionadosparala misma,

con el objetode incrementarsuinterésdurantela administraciónde las pruebas.

La recogidadedatosenel casode laspersonasdel grupode controlserealizabaen

unaúnica sesiónde, aproximadamente,unahoray mediaa dos de duración,esta

diferenciaveníaenpartedeterminadaporel nivel educativodel sujeto.

En el casode los individuosdel grupodepolitoxicómamos,comoenel casode

los alcohólicos,todosfueroninformadosde la convenienciaderealizarun conjunto

depruebasdecaraadeterminarsi suconsumodedrogaspodíahaberafectadoo no

a susfuncionescognitivassuperiores,y en casode encontrarsecualquiertipo de

déficit poderseguirun entrenamientoespecificode recuperaciónde los mismos.La

primerainformaciónque recibíael pacientesobrela posibilidadde realizaruna

evaluacióndecarácterneuropsicológicocorríaacargodeun profesionaldelcentro

de tratamiento,médico o psicólogo; posteriormente,una vez que el paciente

mostrabasu consentimientosecomenzabael protocolode evaluacióny, de caraa

unificar criterios sobre la información recibida por todos los individuos

politoxicómanos,la doctorandavolvía a explicar al pacienteel objetivo de la

evaluacióny resaltabala importanciade prestarla máximaatencióne interés

durantela realizaciónde laspruebas.
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Enel casode los individuospolitoxicómanoslarecogidade datosserealizaba

en dossesionesdeunahora u horay mediade duración.Estadiferenciade tiempo

de debía fundamentalmenteal grado de deterioro cognitivo y/o al nivel de

escolarizaciónde los sujetos.

Tambiénconestesegundogrupoclínico,previamentealaprimerasesiónse

estudiabanpormenorizadamentelos datos recogidosen la historia clínica del

paciente,y durantela mismasele explicabade nuevoel objetivode la evaluación,

serealizabaunarecogidasistemáticade los datosfundamentalesde la anamnesis

talescomo, edad,gradode escolarización,manodominante,diagnósticoe historia

de consumo, años de evolución,pruebasde exploraciónrealizadasy resultados

obtenidos,etc., y se comenzabacon la aplicación de la bateríahastallegar al

elemento107, quecorrespondea lamitadde laescalaReceptivadelHabla.

Durantela segundasesiónseaplicabael restode la bateríahastacompletar

los 269 elementosque componenla prueba.Asimismo, se finalizaba la sesión

citandoal pacienteparaunanuevaentrevistade devoluciónde los resultadosdela

exploracion.

Unavezadministradala bateríaseprocedíaaobtenerlascorrespondientes

puntuacionesdirectasy típicasde lasescalasClínicasy Factorialesde la L.N.N.B.

Laspuntuacionesdirectasseobtuvieronmedianteel sumatoriode losvalores(0, 1

y 2) de los ítemsdecadaescala.Laspuntuacionestípicassehallaronapartir de las

directasy utilizando la hojade perfil de la batería.

Así mismo,seelaboróun informeneuropsicológicoindividual decadauno de

los sujetos politoxicómanos. Para todos los politoxicómanos procedentesdel

Programade MantenimientoconMetadonade Cruz Rojay delAyuntamientode

Madrid y del Centro de Atención a Drogodependientesde Arganzuela del

Ayuntamiento de Madrid el informe pasóa integrarseen la historia clinica del

sujeto,y asímismoseprocedióa la devoluciónde los resultadosal pacientey, aser
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posible,aun familiar. En el CentrodeAtenciónaDrogodependientes,además,los

resultadosseexpusieronen sesiónclínica a todo el conjunto de profesionalesdel

centro.

Del mismo modo, la elaboraciónde estos informes individualizadosha

permitidoen muchoscasosconocerde forma detalladadéficit que no habíansido

previamenteexploradosni detectadosy orientar el tratamientodel pacientede

formamásacordeconsuscaracterísticas,necesidadesy limitaciones.Porejemplo,

enel Programade MantenimientoconMetadona,dondela frecuenciadelVIII en

los pacientesera considerablementemayor,en algúncasosellegaron a detectar

importantesalteracionescognitivasy motorasqueposteriormentedesembocaron

en un ComplejoDemenciaSIDA.

Queremosdestacarque en este grupo, en aquéllossujetos que estaban

infectadospor el VIII, la devoluciónde la informaciónera una cuestiónmuy

delicadadebido a que estospacientesmanifiestanuna mayor preocupaciónpor

cualquiercambioorgánicoy psicológicoqueles puedaafectar.

Aunqueesteaspectoclinico-evaluativosealejade los objetivosde nuestra

investigación, creemos que ha sido de gran utilidad para los pacientesy

profesionalesquehancolaboradoennuestroestudio.

Finalmente,apartirde losdatosobtenidosenlaexploraciónneuropsicológica

seelaboréunaficha individual informatizada,que permitió la codificaciónde los

resultadosy la realizaciónde los análisis estadísticospertinentes,los cualesse

describenen el siguienteapartado.

Esteestudiosellevó acaboen dosfases.Enla primerasecomparóel grupo

depolitoxicómanosconel grupocontrolequiparadoenedad,nivel educativoy sexo,

al igual queanteriormenteenel estudio1 sehizoconlos alcohólicos.Enla segunda

seintegraron6 nuevossujetosparaconformartresgrupos(VIII-, VIII+ y SIDA) y
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deestaformaestudiarlas diferenciasatribuiblesa la infecciónpor VIII y al SIDA.

Tambiénestostresgruposestabanequiparadosenlas variablesmencionadas.

7.2.3.Análisis de datos

Al igual queenel estudio1, unavez finalizadala evaluaciónde la muestra

objeto de estudio,todaslas puntuacionesobtenidasfueron informatizadaspara

realizarlos análisisestadísticospertinentes.

Previamenteaestudiarlasdiferenciasentregruposparalasdistintasescalas

quecomponenla L.N.N.B. serealizaronpruebasde t paracomprobarqueel grupo

decontroly el depolitoxicómanosno diferieseni enedadni ennivel educativo.Así

mismo, se empleé chi cuadradopara comprobarque no existían diferencias

significativasentreambosgruposen la variablesexo.Paraello, seemplearonlos

programas3-D y 4-FrespectivamentedelpaqueteestadísticoBMDP (Dixon, 1992).

Una vez comprobadala equivalenciade ambosgrupos en las variables

mencionadas, se obtuvieron en primer lugar las puntuaciones directas

correspondientesa la 11 EscalasClínicasde la L.N.N.B., calculándoseapartir de

ellaslas mediasy desviacionestípicasde los gruposde controly politoxicómanos.

Posteriormente,convistasaestudiarlasdiferenciasentregrupos,sehancalculado

la t de Student y la F de Levene para corregir la anterior en función de la

variabilidad.Para ello se ha empleadoel programa3-D del paqueteestadístico

BMDP (Dixon, 1992).

Seprocedióde igual modoparael estudiode lasdiferenciasentremediasen

las distintas EscalasFactoriales.

Una vez realizadosestos análisis, se procedió,en una segundafase del

estudio, a establecertres grupos (VIII-, VIH+ y SIDA) a partir del grupo de

politoxicómanos,añadiendo6 nuevossujetos.
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Se realizaronanálisisde varianza,incluyendolas correccionesde Welch y

Brown-Forsytheparavarianzasdiferentesy el test de Levene,de las variables

descriptivas de los tres grupos, comprobando que sólamente diferían

significativamenteenel tiempode abstinencia,obteniéndosevalorescercanosa la

significaciónestadísticaen el tiempo deconsumo.

De la mismamanera,se realizaronanálisisde varianza,incluyendolas

correccionesde Welch y Brown-Forsytheparavarianzasdiferentesy el test de

Levene,paralas 11 EscalasClínicasy las28FactorialesquecomponenlaL.N.N.B.

Posteriormente,se procedióal estudiode las diferenciasentre grupos en

aquéllos casos en que los análisis de varianza habían mostrado valores

significativos,empleándoseparaello la pruebano paramétricade Bonferroni.

Porúltimo, seempleóel testde RangoMúltiple de Duncanenaquélloscasos

enque sehabíanencontradodiferenciassignificativasentregrupos.

Paracalculartanto los análisisdevarianzacomoel test de Bonferroniy el

testdeRangoMúltiple deDuncanseaplicóelprograma7-D delpaqueteestadístico

BMDP (Dixon, 1992).

Como en el estudio 1, debido a la gran cantidad de datos con que se ha

trabajadohemosoptadopor organizarla presentaciónde los datosen tablasy

gráficas,eliminandode estaformael granvolumende análisisqueexcederíacon

mucholacapacidaddeestaspáginas.Dichastablasy gráficasrepresentande forma

resumidatodoslos resultadosobtenidos.
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7.3. Resultados

Nuevamente,quisiéramosrecordarenestesegundoestudioquela L.N.N.B.

puntúael error,esdecir, a peorejecuciónmayorpuntuación,y quecadaescalase

componede un diferente númerode items y ademásel gradode complejidades

crecientedentrode cadaescala,por lo quelos resultadosobtenidosencadaescala

no soncomparablesentresí.

7.3.1.EscalasClínicas

En la tabla28 semuestranlasmedias,desviacionestípicasy diferenciasde

medias-medianteel contrasteestadísticot de Student-de los gruposde controly

de politoxicómanosen cadauna de las EscalasClínicasde la L.N.N.B., y en la

gráfica17 serepresentanlasmediasde ambosgruposencadaunadeestasescalas.

Comopuedeobservarse,lasdiferenciasde mediassonmuy significativasen

lasescalasMotora,Táctil, Aritmética,y enmenormedida,enMemoriay Receptiva

del Habla, mientrasque no existendiferenciassignificativasen relación a las

escalasRítmica, Visual, Expresiva del Habla, Escritura, Lectura y Procesos

Intelectuales.

El grupode politoxicómanospresentadéficit, conun nivel de significación

muy elevado,enrelacióna lashabilidadesqueexplorala EscalaMotora (t-4.04 y

p=0.0001).

En relacióna la EscalaRítmica, el grupoclínico no manifiestadiferencias

significativasconrespectoel grupode control(t-1.36 y p=0.1771)en lacapacidad

paraatendery discriminarsonidosy parareproducirestímulosrítmicosverbales

y no verbales.
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Tabla28. EscalasClínicasde la L.N.N.B..Medias,desviacionestípicasy diferencias

de mediasparalos gruposcontroly toxicómanos.

CONTROL TOXICÓMANOS t

n49 n~49

Motora X 9.32 16.51 -4.04 0.0001

Sx 6.99 10.28

Rítmica X 5.26 6.18 -1.36 0.1771
n.s.

Sx 8.40 3.28

Táctil X 5.71 10.71 -5.28 0.0000

n.s.

Receptiva
Habla

X 6.34 8.66 -2.17 0.0326
*

Sx 5.10 5.42

Expresiva
Habla

X 7.00 8.29 -1.16 0.2497
n.s.

Sx 5.63 5.28

Escritura X 3.81 4.16 -0.55 0.5868
n.s.

Sx 3.08 3.21

Lectura X 2.83 2.38 0.08 0.4249
n.s.

Sx 3.15 2.33

Aritmética X 2.72 5.91 -3.69 0.0004

Sx 3.16 5.12

Memoria X 5.44 7.93 -3.00 0.0034
**

Sx 4.00 4.20

Procesos
Intelectuales

X 16.91 19.38 -1.45 0.1492
n.s.

Sx 8.72 7.92
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En las funcionesexploradasen la EscalaTáctil esdonde se da la mayor

diferenciadepromediosentreambosgrupos (t-5.28 y p=0.0000).Los individuos

politoxicómanos presentanalteracionesde la capacidadsensoperceptivamuy

significativas.

La capacidadvisoespacial evaluada en la escala Visual se muestra

conservada en los sujetos politoxicómanos, no encontrándosediferencias

significativasconrespectoal grupo de control (t- 1.61 y p=0.1111).

En relacióna lasescalasdondecobraun mayorpesoelempleodellenguaje,

solantenteseencuentrandiferenciassignificativasentreambosgruposen laescala

Receptivadel habla (t-2.17 y p=0.0325), no encontrándosediferenciasen las

escalasExpresivadel Habla®-1.16 y p=0.2497),Escritura(t-0.55 y p=0.5869)

y Lectura(t0.08 y p=O.4249).

Enla escalaAritméticalos individuospolitoxicómanosmuestrandiferencias

significativasconrespectoalgrupodecontrolcondestacadosnivelesdesignificación

(t-3. 139 y p=0.0004).

En cuanto a la capacidadmnésica, los sujetospolitoxicómanostambién

muestrandeficienciasconrespectoal grupode control,encontrándosediferencias

significativasentreambosgruposen la escalade Memoria (t-3.000 y p=0.0034).

Por último, no se encuentrandiferenciassignificativasen relación a las

habilidadesexploradasen la escalaProcesosIntelectuales(t-1.45 y p=0.1492).

A continuaciónrealizaremosun análisispormenorizadode las deficiencias

encontradasatendiendoalos resultadosobtenidosen lasEscalasFactoriales,que

nosproporcionanunainformaciónmásespecíficasobrelos componentesalterados

encadauno de los procesoscognitivosque seconsideranen la batería.
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7.3.2.EscalasFactoriales

En las tablas 29 y 30 se muestranlas medias, desviacionestípicas y

diferenciasdemedias-medianteel contrasteestadísticot deStudent-de los grupos

de control y de alcohólicoscrónicosen cadauna de las EscalasFactorialesde la

L.N.N.B. y, asímismo,en las gráficas18 y 19 serepresentanlasmediasde ambos

gruposencadaunade estasescalas.

En relacióna las funcionesmotoras,los sujetospolitoxicómanosmuestran

importantesdeficienciasenrelaciónalavelocidadde los movimientos(t-3.98y p=

0.0001),la velocidadde los movimientosparadibujar(t-3.56y p=0.0007)y en los

movimientosespaciales(t=-3.50y p=0.0008),no encontrándosediferenciasentre

ambosgrupos en los movimientoskinestésicos(t-1.23 y p=0.2238) ni en los

movimientosorales(t-0.61 y p=0.5425).

No seapreciandiscrepanciasentreambosgruposenrelaciónalapercepción

y reproducciónde relacionestonalesy estructurasrítmicas(t.1.28y p=0.2023).

Comosehaseñaladoanteriormente,las funcionesevaluadasenestaescalanoestán

relacionadascon deficienciasde carácterauditivo sino de tipo atencional. En

nuestroestudio,los individuos politoxicómanosmanifiestantenerconservadasu

capacidadde atencióny concentración.

Al igual que en el caso de los sujetos alcohólicos, los individuos

politoxicómanos manifiestan importantes deficiencias en la capacidad

sensoperceptiva(t-3.98y p=0.0002)y en la estereoagnosiso capacidadreconocer

objetosmedianteel tacto (t-3.92 y p=0.0002).
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Tabla 29. EscalasFactorialesde la L.N.N.B. (1). Medias,desviacionestípicasy

pruebasde t paralos gruposcontrol y toxicómanos.

CONTROL TOXICÓMANOS t

xw49 n=49

Movimientos
kinestésicos

X 0.26 0.53 -1.23 0.2238
n.s.

Sx 0.60

Velocidad
movimientos
dibujo

X 0.95 -3.56 0.0007

Sx 1.63

Velocidad
movimientos

X 0.75 -3.98 0.0001

Sx 1.34 2.11

Movimientos
espaciales

X 0.48 2.48 -3.50 0.0008

Sx 1.84 3.54

Destreza
movimientos
orales

X 0.20 0.28 -0.61 0.5425
ns.

Sx 0.61 0.70

Percepciónde
ritmos/tonos

X 4.51 5.26 -1.28 0.2023
n.s.

Sx 2.97 2.84

Sensaciones
táctilessimples

—
—

1.81 4.04 -3.98 0.0002

Sx 1.81 3.46

Esterecagnosis X 2.40 4.20 -3.92 0.0002

Sx 2.05 2.46

Reconocimient.
visual

X 3.22 3.83 -1.57 0.1205
ns.

Sx 2.09 1.76

Organización
visuoespacial

—
—

1.85 1.69 0.64 0.5228
n.s.

Sx 1.20 1.31

Discriminación
de fonemas

X 0.63 0.77 -0.62 0.5384
ns.

Sx 1.21 1.06

Relación
de conceptos

X 2.95 3.57 -1.16 0.2492
n.s.

Sx 2.73 2.49

Reconocimient.
de conceptos

X 0.30 0.16 1.06 0.2939
n.s.

Sx 0.79 0.51

Relaciones
verbales-esp.

—
—

0.49 0.77 -1.29 0.1990
ns.

Sx 0.96 1.21
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Tabla 30. EscalasFactorialesde la L.N.N.B. (II). Medias,desviacionestípicasy

pruebasde t paralos gruposcontroly toxicómanos.

CONTROL TOXICÓMANOS t

n49 n49

Lecturade
fonemas

X 0.32 0.30 0.12 0.9091
n.s.

Sx 0.84 0.82

Repeticiónde
palabras

X 0.65 0.79 -0.55 0.5841
n.s.

Sx 1.40 1.15

Lecturade
palabras

X 0.55 1.08 -2.05 0.0432
*

Sx 1.27 1.28

Lecturade
material
complejo

X 2.22 1.57 1.51 0.1346
n.s.

Sx 2.51 1.69

Lecturade
material simple

X 0.18 0.16 0.19 0.8521
n.s.

Sx 0.63 0.42

Deletreo X 3.77 3.91 -0.23 0.8175
n.s.

Sx 3.05 3.06

Habilidad
motoraen la
escritura

X 0.04 0.24 -2.75 0.0078
**

Sx 0.19 0.48

Cálculo
aritmético

X 2.68 5.38 -3.36 0.0012

Sx 3.06 4.69

Lecturade
números

X 0.08 0.53 -3.00 0.0039
**

Sx 0.34 0.98

Memoriaverbal X 1.61 2.34 -1.86 0.0666

Sx 1.94 1.97

Memoriavisual X 1.59 2.85 -3.69 0.0004

Sx 1.64 1.74

Inteligencia
verbalgeneral

—
—

5.95 8.04 -2.27 0.0256
*

Sx 4.43 4.60

Aritmética .
verbalcompleja

S
S
Sx

6.53 6.02 0.78 0.4399
n.s.

3.45 3.00

Aritmética
verbalsimple

X 0.01 1.18 -1.30 0.1983
n.s.

Sx 1.07 1.66
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Comoseveráenladiscusióndeesteestudio,lasalteracionesen lacapacidad

sensoperceptivapueden estar estrechamenterelacionadas con neuropatías

periféricascomunesenla politoxicomaníao conafeccionesneurológicasasociadas

al VIII. Sin embargo, en los politoxicómanos UDVP resulta habitual que

determinadassuperficiesde lapiel de másfácil accesoseencuentrenencallecidas

de tanto inyectarseen la mismavía, por lo que pierdenla sensibilidaden estas

zonas cutáneas.Entre las funciones táctiles evaluadaspor la L.N.N.B. se

encuentranla identificacióny localizacióndeestímulostáctiles,la discriminación

entre diferentes sensacionesde presión o dolor provocadassobre la piel, o el

reconocimientode formas, númerosy letrastrazadossobrela piel. Es necesario

señalar,queparaevitarquela evaluaciónsevieracontaminadaporestosaspectos,

la doctorandahasidoespecialmentesensibleaesteproblemay, en los casosenque

ha sido necesario,siempreha procuradobuscarsuperficiescutáneasen manos,

muñecaso brazosno utilizadascomovíasde administraciónde la droga.

Los sujetospolitoxicómanosmuestranconservadasu funcionalidadante

tareasqueexploranla organizaciónvisoespacialdel material(t-0.64 y p=0.5228)

y el reconocimientovisual deobjetos(t-1.57y p=0.1205).

En relación a la comprensióndel lenguaje,no se encuentrandiferencias

significativasentreambosgruposni en la discriminaciónde fonemas(t-0.62 y p=

0.5384),ni enla relacióndeconceptos(t=~ 1.16y p =0.2492),ni enel reconocimiento

de conceptos(t=1.06 y p=O.2939)ni en el establecimientode relacionesverbales-

espaciales(t-1.29 y p=0. 1991). Hay queseñalar,no obstante,que las funciones

relativasa lacomprensióndellenguajeevaluadasglobalmenteen la escalaclínica

Receptiva del Habla sí muestran diferencias significativas con un nivel de

significacióndel 3%.

Encuantoa la expresióndel lenguajeoral, los individuospolitoxicómanosno

manifiestandéficit enla lecturade fonemas(t0.12 y p=0.9091)ni en la repetición

de palabras(t=-0.55y p=0.5841),aunque,sin embaro,si sepresentandiferencias
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significativasentreambosgruposenla repeticióndepalabras(t-2.05 y p=0.0432).

Las tareasque se realizanen estaúltima escalaentrañanun grado mayor de

dificultadque las dosanterioreslo quenossugierequelos sujetospolitoxicómanos

muestrandificultadesenaquéllastareasquerequierende unamayorintegración

cortical.

En relación con la escritura, los sujetospolitoxicómanosno manifiestan

deficienciasenelnivel deanálisislingúisticoevaluadomedianteeldeletreo(t-0.23

y p=~0.8175) pero si padecendéficit significativos en la destrezamotora en la

escritura(t-2.75 y p=0.0078).La capacidadde lecturatanto de materialsimple

(t=-0.19y p=O.8521)comocomplejo(t=1.51y p=0.1346) sehalla conservada.

Respectoa la capacidadaritméticalos individuospolitoxicómanosmuestran

dificultadesenelmanejode símbolosnuméricosy aritméticos(t=-3.00y p=0.0039)

pero,sobretodo, existenimportantesalteracionesen el cálculoaritmético(t-3.36

yp~ 0.0012).

Asímismo,nuestrogrupoclínico muestradéficit mnésicoscuandosetrabaja

con tareasde naturalezavisual (t-3.69 y p=0.0004)y, en menor medidacasi

cercanoa la significación,verbal(t-1.86 y p=0.0666).

Porúltimo, los sujetospolitoxicómanosmuestrandiferenciassignificativas

con el grupocontrolensuinteligenciaverbalgeneral(t-2.27 y p=0.0256)aunque

manifiestanconservadassucapacidadderazonamientoaritméticosimple(t.1.30

y p=0.1983) y complejo (t=-0.78 y p=0.4399)en tareasmediadaspor el uso del

lenguaje.

Los individuospolitoxicómanoshanmostradodiferenciassignificativascon

el grupodecontrolen 11 de las28 funcionescognitivasespecificasevaluadasenlas

EscalasFactoriales.
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Comose comentó en el apartado de procedimiento, en este estudio se llevó a

cabo una SEGUNDAFASEenlaque se integraron 6 nuevos sujetos para conformar

tres grupos (VIII-, VIH+ y SIDA) y de esta forma estudiar las diferencias atribuibles

a la infección por VIH y al SIDA. En la tabla 31 pueden verse las características de

estos tres grupos y los análisis devarianzarelativosa lasvariablesdescriptivas.En

ella se observa la equiparación de los tres grupos en edad, nivel educativo, sexo, y

edad de aparición del consumoproblemático.Así mismo, vemos que existen

diferenciassignificativasentre los gruposen cuantoal tiempo de abstinencia,y

valorescercanosa la significaciónestadísticaen el tiempode consumo.

Tabla31. Medias,desviacionestípicasy análisisdevarianza(pruebasde E, Welch,

Brown-Forsythey test de Levene para el cálculo de igualdad o diferencia de

varianzas) de edad, sexo, nivel educativo, tiempo de consumo, tiempo de abstinencia

y edad a la que apareció el problema para los grupos toxicómanos VIII-, toxicómanos

VIH+ y toxicómanos SIDA.

TOXICÓMANOS
n =55

VIH+

X / Sx

SIDA

X/Sx F/p= Welch/p=

ANÁLISIS DE VARIANZA

Brown.-

Forsythe/p=

Levene s

test/p=

n27 n13 n=15
22V 11V 12V
SM 2M 3M

Edad 29.14
3.87

29.30
4.11

32.00
5.26

2.27
0.1130

1.72
0.1987

2.11
0.1359

‘1.92
0.1572

n.s.

Sexo 0.18
0.39

0.15
0.37

0.20
0.41

005 ¡
019521

0.05
0.9512

0.05
0.9518

0.05
0.8149

ns.

Nivel
Educat.

9.11
3.26

8.46
2.63

10.66
2.87

2.07 ¡
0.1370

2.34
0.1140

2.26
0.1158

0.06
0.9452

n.s.

T. Cons.
(meses)

101.88
60.75

129.38
52.77

142.26
51.77

2.71
0.0757

2.69
0.0845

2.92
0.0640

0.44
0.6476

-

T. Abst.
(meses)

7.00
6.13

10.00
7.65

18.53
15.38

6.74
0.0025

4.12
0.0295

5.49
¡ 0.0109

1.96
0.1509

**

Edadap.
(años)

20.07
4.75

17.69
3.32

18.60
3.69

1.57
0.2175

1.68
0.2037

1.84
0.1692

2.11
0.1320

n.s.

VIH-

X 1 Sx
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Los análisisde varianzarelativosa lasEscalasClínicassemuestranen la

tabla 32. En ella vemosla existenciade diferenciassignificativasentregruposen

la escalaMotora y, enmenormedida,en la escalaTáctil.

Respectoa las Escalas Factoriales, las diferencias significativas se

encontraronen MovimientosKinestésicos,en laVelocidadde losmovimientosy en

lasSensacionestáctilessimples.Estosresultadospuedenverseen las tablas33 y

34.

Con vistasa estudiarel sentidode estasdiferenciasy entrequé gruposse

producían,sehanrealizadoTestdeBonferroniparatodasaquéllasvariablesenque

seencontrarondiferenciassignificativas o valorescercanosa ellas,comoesel caso

deltiempo de consumo.Estosresultadossemuestranen las tablas35, 36, 37 y 38.

En la tabla 35 se observa que el grupo SIDA se diferenciaba

significativamenteen cuanto al tiempo de abstinenciadel grupo VIII-, estando

cercanaa la significaciónestadísticala diferenciaencontradaconel grupoVIH+.

En amboscasoslasdiferenciasseestablecenafavor del grupodeSIDA, esdecir,los

pacientes que conforman el grupo de SIDA presentaban un tiempo

significativamentemayordeabstinenciaquelos del grupoVIII- (18.53mesesfrente

a 7 meses);tambiénel tiempo de abstinenciaeramayorque el del grupo VIItI+

(18.53mesesfrentea 10meses).Estedatoaparentementeparadójicoindica quelos

sujetos afectadosde una mayor patología presentabanmayores tiempos de

abstinencia,lo quepuedeexplicarseporun mayorcontrol sanitarioo unatomade

concienciatardíade suproblema.

Estedatoposeeunaespecialrelevanciadadoqueimpideestudiar,como era

nuestropropósitooriginal, la recuperacióndedéficit debidoal tiempodeabstinencia

mediantela correlaciónexistenteentreel resultadoen la ejecucióndecadaunade

las escalasy el tiempo de abstinencia.Posteriormente,en las conclusionesse

retomaráesteproblema.
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Tabla 32. EscalasClínicasde la L.N.N.B.. Medias,desviacionestípicasy análisis

de varianza(pruebasdeF, Welch,Brown-Forsythey testdeLeveneparael cálculo

de igualdad o diferencia de varianzas) para

toxicómanosVIH+ y toxicómanosSIDA.

los grupos toxicómanos VIII-,

TOXICÓMANOS

ANÁLISIS DEVARIANZA
VIR- VII-li SIDA

X/Sx X/Sx X¡Sx F/p= Welch/p= Brown-

Forsythe/p=

Lovenes

test!p=

p=

Motora 12.88

8.98

16.50

12.26

22.53

7.72

4.98

0.0106

6.51

0.0053

4.47

0.0206

0.46

0.6322

**

Rítmica 5.81

2.74

6.46

3.79

6.66

3.63

0.38

0.6840

0.38

0.6907

0.33

0.7188

2.01

0.1449

ns.

Táctil 9.69

4.79

10.46

5.14

13.66

5.27

3.09

0.0543

2.87

0.0744

2.98

0.0624

0.12

0.8914

*

Visual 7.74

3.00

9.30

4.69

9.46

3.60

1.44

0.2468

1.50

0.2426

1.22

0.3090

0.99

0.3786

n.s.

Receptiva

Habla

9.11

4.91

8.58

6.58

9.60

6.57

0.10

0.9023

0.08

0.9256

0.09

0.9145

1.64

0.2045

n.s.

Expresiva

Habla

7.76

4.55

9.07

7.11

9.40

4.98

0.52

0.5951

0.59

0.5596

0.45

0.6410

2.72

0.0755

n.s.

Escritura 4.48

3.43

4.46

3.04

4.13

3.11

0.06

0.9419

0.06

0.9400

0.06

0.9386

0.02

0.9758

n.s.

Lectura 2.33

2.18

2.38

2.25

2.66

2.52

0.11

0.8998

0.09

0.9123

0.10

0.9033

0.56

0.5729

n.s.

Aritmética 5.70

5.23

5.69

4.71

7.00

5.30

0.35

0.7068

0.33

0.7225

0.36

0.7005

0.02

0.9850

n.s.

Memoria 7.74

3.71

8.92

5.00

8.33

3.95

0.38

0.6880

0.32

0.7296

0.34

0.7148

0.94

0.3955

n.s.

Procesos

Intelect.

20.29

8.20

19.08

11.34

22.26

9.58

0.41

0.6653

0.34

0.7131

0.36

0.7014

0.53

0.5923

ns.
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Tabla 33. EscalasFactoriales(1) de la L.N.N.B.. Medias,desviacionestípicasy

análisisde varianza(pruebasdeF, Welch,Brown-Forsythey testde Levenepara

elcálculode igualdado diferenciadevarianzas)paralosgrupostoxicómanosVIII-,

toxicómanosVIH+ y toxicómanosSIDA.

TOXICÓMANOS
ANÁLISIS DE VAI{IANZA

WH- VIH+ SIDA

X 1 Sx X ¡ Sx X ¡ Sx F¡p= WelchI B.-Forsythel Levene’s
test/p=

Movimientos
kinestésicos

0.11
0.42

0.46
0.96

1.13
2.20

3.13
0.0519

2.20
0.1379

2.33
0.1231

7.98
0.0009

*

Velocidad
mov.dibujo

2.00
3.12

2.15
2.73

3.40
2.69

1.17
0.3175

1.26
0.2996

1.26
0.2938

0.14
0.8703

ns.

Velocidad
movimientos

1.25
1.40

2.30
2.72

3.46
1.55

7.13
0.0018

10.25
0.0006

5.67
0.0096

3.88
0.0269

Movimientos
espaciales

1.70
3.12

3.07
4.66

2.66
2.69

0.82
0.4454

0.78
0.4709

0.73
0.4931

2.69
0.0772

n.s.

Destreza
mov. orales

0.44
0.84

0.33
0.77

0.40
0.82

0.08
0.9272

0.08
0.9248

0.08
0.9249

0.32
0.7256

ns.

Percepción
ritmo/tono

4.92
2.51

5.53
3.25

5.80
3.05

0.51
0.6036

0.50
0.6097

0.46
0.6368

1.39
0.2583

ns.

Sensaciones
táctilessim.

8.11
2.81

4.80
3.35

5.86
3.77

3.54
0.0362

3.10
0.0626

8.20
0.0521

1.08
0.3480

*

Estereoagnos. 4.03
2.06

3.84
2.11

4.86
3.06

0.79
0.4597

0.56
0.5780

0.72
0.4924

3.50
0.0375

n.s.

Reconocim.
visual

3.55
1.64

4.23
1.83

4.20
1.85

0.97
0.3843

0.95
0.3987

0.92
0.4055

0.15
0.8645

ns.

Organización
visuoespacial

1.70
1.20

1.92
1.70

t93
1.38

0.18
0.8343

0.18
0.8330

0.16
0.8531

1.95
0.1532

n.s.

Discrimin.
fonemas

0.63
0.62

0.69
1.43

0.86
1.24

0.25
0.7796

0.23
0.7928

0.19
0.8296

2.20
0.1205

ns.

Relación
conceptos

3.74
2.64

4.00
3.02

4.33
3.24

0.20
0.8176

0.18
0.8332

0.19
0.8300

1.42
0.2514

ns.

Reconoc.
conceptos

0.14
0.45

0.07
0.27

0.83
0.72

0.99
0.3801

0.83
0.4467

0.95
0.3995

4.20
0.0203

ns.

Relac.verb.-
espaciales

0.66
1.10

1.07
1.55

1.06
1.28

0.70
0.5020

0.69
0.5085

0.62
0.5462

2.00
0.1450

ns.
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Tabla 34. EscalasFactoriales(II) de la L.N.N.B.. Medias,desviacionestípicasy

análisisde varianza(pruebasde F, Welch, Brown-Forsythey testde Levenepara

el cálculode igualdado diferenciadevarianzas)paralos grupostoxicómanosVIII-,

toxicómanosVIH+ y toxicómanosSIDA.

TOXICOMANOS
ANÁLISIS DE VARIANZA

VIII VIH+ SIDA

X/Sx X/Sx X/Sx F/p= Welch/ E.-
Forsythe/

Levene’s
testlp=

Lectura de
fonemas

0.22
0.84

0.23
0.59

0.40
0.82

0.27
0.7666

0.25
0.7809

0.29
0.7467

0.80
0.4569

ns.

Repetición
de palabras

0.55
0.80

1.07
1.49

1.26
1.38

2.06
0.1378

2.04
0.1541

1.62
0.2139

5.76
0.0055

n.s.

Lecturade
palabras

1.07
1.17

1.38
1.32

1.20
1.52

0.25
0.7811

0.26
0.7756

0.23
0.7965

1.25
0.2958

ns.

Lectura
mater. com.

1.55
1.47

1.61
1.75

1.53
1.84

0.01
0.9908

0.01
0.9922

0.01
0.9916

0.64
0.5331

n.s.

Lectura
mater.sim.

0.14
0.45

0.07
0.27

0.26
0.45

0.74
0.4823

0.89
0.4189

0.83
0.4425

2.33
0.1069

ns.

Deletreo 4.25
3.33

4.30
2.98

3.80
2.83

0.13
0.8811

0.14
0.8685

0.14
0.8735

0.10
0.9006

n.s.

Hab.
motora
escritura

0.22
0.50

0.15
0.37

0.33
0.48

0.52
0.5961

0.59
0.5605

0.57
0.5689

1.43
0.2496

ns.

Cálculo
aritmético

5.33
4.78

5.07
4.32

6.46
5.06

0.37
0.6937

0.34
0.7133

0.37
0.6900

0.05
0.9557

ns.

Lecturade
números

0.37
0.74

0.61
1.26

0.53
0.99

0.33
0.7186

0.30
0.7432

0.27
0.7630

1.93
0.1554

ns.

Memoria
verbal

2.51
1.78

3.15
2.67

1.80
1.42

1.70
0.1925

1.74
0.1947

1.51
0.2398

5.93
0.0048

n.s.

Memoria
visual

2.66
1.61

2.84
1.72

3.60
1.80

1.50
0.2318

1.37
0.2705

1.45
0.2476

0.01
0.9900

n.s.

Inteligencia
verbalgral.

7.85
4.89

8.91
6.86

10.20
5.67

0.86
0.4297

0.90
0.4202

0.75
0.4826

0.78
0.4643

ns.

Aritmética
verb. com.

6.55
2.50

5.46
3.68

6.20
3.02

0.60
0.5520

0.47
0.6301

0.52
0.6000

2.57
0.0863

ns.

Aritmética
verb. sim.

1.33
1.77

1.38
1.85

1.46
1.72

0.03
0.9733

0.03
0.9729

0.03
0.9735

0.00
0.9958

n.s.
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Tabla 35. Test de Bonferroni. Edad,sexo, nivel educativo,tiempo de consumo,

tiempo de abstinenciay edad a la que aparecióel problema para los grupos

toxicómanosVIII-, toxicómanosVIH+ y toxicómanosSIDA.

TOXICÓMANOS

VIH- ¡ VIII+ VIII-/SIDA VIII+ / SIDA

Edad

Sexo

Nivel Educativo

Tiempo de consumo(meses)

Tiempo de abstin.(meses) ** -

Edadde aparición(años)

El grupo de SIDA era el que presentabatambién un mayor tiempo de

consumo,aunqueladiferenciano erasignificativarespectoal grupoVIH+ (142.26

mesesfrentea 129.38 meses)y tampoco,aunqueen estecasosi eracercanaa la

significación estadística,respectoal grupo VIH- (142.26 mesesfrente a 101.88

meses).Vemosqueal igual queen el casoanterior seproduceun escalonamiento

queva del grupoVIII- al grupoSIDA, ocupandoel grupoVIH+ un lugarintermedio.

El análisis de las EscalasClínicas mostró importantesy significativas

diferenciasen la escalaMotora entreel grupoSIDA y el grupoVIII- (22.53frente

a 12.88).No seencontraronotrasdiferenciassignificativasentregrupos,si biensus

puntuacionesmediasmuestrande nuevoel mismoescalonamientoanteriormente

comentado.

La escalaTáctil, quemostrabadiferenciassignificativasentregrupos,enel

análisis de varianza, queda mediante el Test de Bonferroni reducida a una

diferenciacercanaa la significaciónestadísticaentreel grupoSIDA y VIII- (13.66

frentea 9.69).De nuevoel grupoVHI+ ocupaun lugar intermediodandolugar al

escalonamientoa queanteriormenteseha hechoreferencia.
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AtendiendoalasEscalasFactoriales,encontramosdiferenciassignificativas

entrelos gruposentresdeellas,dosqueexploranfuncionesmotoras,movimientos

kinestésicosy velocidaden los movimientos,y otra queexplora las sensaciones

táctilessimples.

Respecto a los movimientos kinestésicos,el grupo SIDA muestrauna

ejecución significativamentepeor que el grupo VIII- (1.13 frente a 0.11), no

existiendootrasdiferenciassignificativasentregrupos;si bienaparecedenuevoel

escalonamientomencionadoenel que sedaríaunaprogresiónVIII-, VIH+, SIDA.

Las mayoresdiferenciassignificativas se alcanzanen la velocidadde los

movimientos.El grupoSIDA essignificativamentemáslento en la realizaciónde

las tareascorrespondientesa estaescalaque el grupoVIII- (3.46 frente a 1.25).

Nuevamenteel grupoVIII+ ocupaun lugar intermedio(2.30).

Encuantoa lassensacionestáctileslasdiferenciassignificativasseproducen

unavez másúnicamenteentreel grupoSIDA y VIH- (5.86frentea 3.11).El grupo

VIH+ muestraunosvaloresde ejecuciónintermedios(4.30).
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Tabla 36. EscalasClínicasde la L.N.N.B.. Test de Bonferroniparalos gruposde

toxicómanosVIII-, toxicómanosVIII+ y toxicómanosSIDA.

TOXICÓMANOS

VIII- / VIII+ VIH- ¡ SIDA VIII+ / SIDA

Motora **

Rítmica

Táctil

Visual

ReceptivaHabla

ExpresivaHabla

Escritura

Lectura

Aritmética

Memoria

Proc.Intelec.
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Tabla37.EscalasFactorialesde laL.N.N.B. (1). TestdeBonferroniparalos grupos

de toxicómanosVIII-, toxicómanosVIII+ y toxicómanosSIDA.

TOXICÓMANOS

VIII-! VIH+ VIII-! SIDA VIH+ 1 SIDA

Movimientos

kinestésicos

*

Velocidad

movimientosdibujo

Velocidad

movimientos

**

Movimientos

espaciales

Destreza
movimientosorales

Percepción

ritmos/tonos

Sensaciones

táctilessimples

*

Estercoagnosís

Reconocimiento

visual

Organización

visuoespacial

Discriminación

de fonemas

Relación
de conceptos

Reconocimiento

de conceptos

Relacionesverbales

espaciales
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Tabla38.EscalasFactorialesde laL.N.N.B. (II). TestdeBonferroniparalos grupos

de toxicómanosVIII-, toxicómanosVIII+ y toxicómanosSIDA.

TOXICÓMANOS

VIII-! VIH+ VIII-! SIDA VIH+ 1 SIDA

Lecturade

fonemas

Repeticiónde

palabras

Lecturade
palabras

Lecturade
materialcomplejo

Lecturade
materialsimple

Deletreo

fiabilidad motora

enla escritura

Cálculoaritmético

Lecturade
números

Memoriaverbal
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Para analizar en más detalle las agrupaciones y escalonamientos

encontrados,enrelacióna lasvariablessignificativaso cercanasa ella, seutilizó

el test de Rango Múltiple de Duncan para los tres grupos estudiados,cuyos

resultadospuedenverseen la tabla39.

Estosresultadosmuestranclaramenteelescalonamientocomentadoen6 de

las 7 variablesestudiadas.Sólamenteenel tiempodeabstinencialos gruposVIH-

y VHI+ seagrupanentresí formandounconglomeradodiferenciadodelgrupoSIDA.

Enlos demáscasos-tiempode consumo,escalaMotora, escalaTáctil, Movimientos

kinestésicos,Velocidaddemovimientosy Sensacionestáctilessimples-secreandos

gruposde los queparticipael grupoVIH+ viniendo a corroborarel escalonamiento

o aumentogradualdel consumoy deldeteriorodesdeel grupoVIII- hastael grupo

SIDA.
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En relacióna lashipótesisdepartidalos resultadosencontradosennuestro

estudiomuestranlo siguiente:

Hipótesis 1. El rendimientode lospolitoxicómanosserásignificativamente

inésbajo queel delgrupo decontrol en las principalesfuncionesneuropsicológicas

evaluadaspor la batería.

Estahipótesisquedaconfirmadaya que los politoxicómanoshan mostrado

deficienciasenlas funcionesexploradasen 5 de las 11 EscalasClínicasy en 11 de

las 28 EscalasFactoriales.

Hipótesis 2. Las funcionesmotoras, visualesy mnésicasserán las más

afectadas.

Esta segundahipótesis no se cumple ya que si bien es cierto que los

individuospolitoxicómanosmuestranunbajonivel deejecuciónenlaEscalaMotora

y la deMemoria,las diferenciasen la EscalaVisual respectoal grupodecontrolno

llegan a sersignificativas,ademásotrasescalascomo laTáctil, la Aritméticay la

Receptivadel Hablamuestrantambiénunaejecuciónsignificativamentemásbaja

en los sujetospolitoxicómanos.

Debemos,sin embargo,señalaraquíque la EscalaMotora es,junto conla

Táctil, laquemuestraunapeorejecuciónporpartede lospolitoxicómanos,viéndose

especialmenteafectadaslas EscalasFactorialesincluidasen ella que valoranla

velocidadpsicomotora(Velocidaden los movimientosparadibujary Velocidaden

los movimientos).
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LashipótesisBy 3.1 hacenreferenciaalascomplicacionesneuropsicológicas

derivadasde la infecciónporVIII.

Hipótesis3. La infecciónpor VIH dará lugar a unagravamientoo aumento

de la severidadde los déficit encontradosenpolitoxicómanos.

Los resultadosencontradosconfirmanparcialmenteestahipótesisya quese

han encontradodiferenciassignificativasentreel grupoSIDA y el grupoVIII- en

una EscalaClínica, la Motora, y diferenciascercanasa la significaciónestadística

en otra, la Táctil. Tambiénsehan encontradodiferenciassignificativasentreel

grupo SIDA y el grupoVIII- en 3 EscalasFactoriales,Movimientos kinestésicos,

Velocidadde los movimientosy Sensacionestáctilessimples.

Sin embargo,el grupo VIH+, fase asintomáticade la enfermedad,no ha

llegado a mostrardiferenciassignificativasal compararlocon el grupoVIII- en

ningunade las escalas,aunque generalmentelos primerosmostrabanunapeor

ejecuciónen las tareasincluidasen las distintasescalas.

Hipótesis3. 1. LossujetospolitoxicómanosaquejadosdeSIDA, la formamás

grave de la infecciónpor VlH, presentaránunperfil dedeterioro neuropeicológico

aún inés severo.

Estahipótesissí secumplepor las razonesexpuestasenel punto anterior.

En todoslos casosenquesehanencontradodiferenciassignificativasentregrupos,

estasseproducíanentreel grupoSIDA y el grupoVIII-, ocupandoel VIH+ unlugar

intermedioentreambos.Estosresultadosponende manifiestoun escalonamiento

quepartiendodel grupoVIII- llegaalpunto másalto enel grupoSIDA, sugiriendo

un incrementode deterioro neuropsicológicoprogresivoa medida que avanzala

infección, deterioroquesehacemásmarcadoconla declaracióndel SIDA.
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7.4. Discusión

Conclusionesgeneralesacercadelascaracterísticasdelamuestradepolitoxicómanos

Al igual queen el estudio1, queremosdestacarla amplitud de la muestra

empleadaen este segundo estudio. De nuevo la revisión de la literatura

especializadaenestecampohapuestodemanifiestolaexistenciadeestudiosenlos

que se utilizaban muestrasmuy reducidas,comoel de Strangy Gurling (1989)

realizadocon 7 sujetoso el de Araque Serranoy De los Riscos Casasola(1988)

empleando9 drogodependíentes,siendofrecuenteslos estudiosllevadosa cabocon

gruposde 20-30politoxicómanoscomolos de Grant et al. (1976),Ramosy Manga

(1992)y RodríguezAlvarez (1991, 1992).Si bien, tambiénexistenotrosen los que

sehan empleadograndesmuestrascomoel de Grantet al. (1978)con 151 sujetos

politoxicómanos o el de Fals-Stewart y Schafer (1992) realizado con 495

drogodependientes.

Nuestra muestra de politoxicómanos procede de los centros bien

diferenciados,el Centro de Atención al Drogodependientede Arganzuela del

Ayuntamientode Madrid en el que sehallabanincluidos enun programalibre de

drogas, y el centro de Cruz Roja y el Ayuntamiento de Madrid en el que

participabanenun Programade MantenimientoconMetadona.Por lo general,los

politoxicómanosprocedentesde estesegundocentropresentabanuna historia de

consumomáslarga, una mayor frecuenciade infecciónpor el VIII y una mayor

afectaciónporel SIDA.

Al igual queen el estudio1, se handedicadograndesesfuerzosparalograr

un grupode controlequiparadoal de los politoxicómanosenedad,nivel educativo

y sexo,ya que,comohemoscomentadoendistintoslugaresalo largo deestaTesis,

sonvariablesquepuedenafectarconsiderablementeal resultadode la exploración

neuropsicológica.No nosreferimosaquia los trabajosque avalanestaafirmación
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neuropsicológica.No nosreferimosaqui a los trabajosqueavalanestaafirmación

ya que han sido señaladosen el estudio1. Una completarevisión sobreestos

aspectospuedeverseen Krull y Adams(1997).

Debemosresaltartambiénque el 50% de la muestrade politoxicómanos

presentabainfección porel VIII, y de ellos el 53% <27% de la muestratotal de

politoxicómanos)padecíael SIDA.

La segundafasede esteestudio,realizadaúnicamentecon politoxicómanos

para evaluar el efecto de la infección por el VIII y el SIDA, requirió de un

considerabley minuciosoesfuerzoparaconseguirqueestostres grupospudieran

estarequiparadosen estasvariables(edad,nivel educativoy sexo).Esto nosha

permitido obtener interesantesresultados sobre la progresión del deterioro

neuropsicolégicoa medidaqueavanzala infecciónpor VIII y apareceel SIDA.

Análisisdelperfil de los resultadosensujetospolitoxicómanoscuyadrogaprincipal

deadicciónesla heroína

Ennuestroestudio,los individuospolitoxicómanoshanmostradodéficitsen

las funcionesmotoras,táctiles,decomprensióndellenguaje,aritméticay mnésicas.

En relacióna las funcionesmotoras,los sujetospolitoxicómanosmuestran

deificíencíasrelacionadasconel enlentecimíentopsicomotory conlacapacidadde

integración de la información perceptual con la actividad motora. Aparece

especialmenteafectado el componentede velocidad motora, mostrándoselos

politoxicómanosespecialmentelentosen la ejecuciónde las distintastareas.Este

resultadoes congruentecon lo ya señaladopor Manga y Sanz (1992) quienes

medianteel empleo de una tarea de tiempos de reacciónencontraronque los

individuospolitoxicómanospresentabanunostiempodereacciónconsiderablemente

máslargos.
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Esteenlentecimientopsicomotorpuedeestarrelacionado,comoenelcasode

los sujetosalcohólicos,con alteracionestipo neuropatíaso con otras afecciones

neurológicasrelacionascon la infecciónporVIH.

De forma aun másacusada,seencuentrandéficit en las funcionestáctiles,

viéndoseafectadastanto la capacidadsensoperceptivacomola estereoagnosís.

Cuandosecomparaninvestigacionesmásantiguas,enlasquelos sujetosque

componíanlas muestrasno eranportadoresdel VIII (Korin, 1977 y Pearsony

Richter, 1979), con estudios más recientes en los que se incluyen sujetos

politoxicómanosinfectadosporelVIII (Granty Heaton,1990;Lunn, 1991;Marder,

Stern,Malouf, Tang,Belí, Dooneief,El Sadr,Goldstein,Gorman,Richards,Sano,

Sorrelí,Todak,Williams, Ehrhardty Mayeux,1992;RodríguezSalgadoy Rodríguez

Álvarez, 1997) comprobamosque tanto lasalteracionesmotorascomolas táctiles

aparecenseñaladascon muchamásfrecuenciaen estosúltimos. Creemosqueel

deteriorode estasfuncionespuedeestarseriamenteafectadopor la influenciadel

VIII, comomásadelanteveremos.

Sehanencontradotambiéndéficit relacionadosconlasfuncionesverbalesen

relacióna la comprensióndel lenguaje,si bien no sehan encontradodiferencias

significativasni en la relacióny reconocimientode conceptosni en las relaciones

verbalesespaciales.

Muchomásrelevantesy significativassonlasalteracionesencontradasenlos

procesosde cálculo aritmético y, en menor medida, en el manejo de dígitos y

símbolosaritméticos, mostrandolos sujetospolitoxicómanosdificultades en la

velocidadde procesamientode la informacion.

Los resultadosrelativosa la segundapartedelestudioen queseexploraba

la influencia de la infección por VIII y el SIDA sobre el funcionamiento
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neuropsicológicode los individuospolitoxicómanosmuestraqueexisteun continuo

crecientedel deterioroneuropsicológicoasociadoal avancede laenfermedad.

Hemosencontradoque los sujetosafectadospor el SIDA presentanuna

afectaciónsignificativamentemayorquelos politoxicómanosVIII- enlas funciones

motorasy táctiles,ocupandolos afectadosporel VIII que aunno habíanllegadoa

desarrollarla enfermedadun lugar intermedio.

Entre las funcionesmotorassehavisto especialmenteafectadalavelocidad

de los movimientosy, enmenormedida,los movimientoskinestésicos.También,se

havisto afectadala capacidadsensoperceptivaevaluadaen la escalaSensaciones

táctilessimples.

Estos resultadosvienena corroborarla ideaya expresadade un deterioro

progresivode las funcionesmotorasy táctilesasociadoal SIDA, apareciendoun

enlentecímientocognitivo similar al señaladopor Gil-Nagel, Cerveroy Franch

(1992)y Gimeno,Portilla, Sánchez,Climent, Peña,Leal y Benages(1997)en los

estadiosiniciales del ComplejoDemenciaSIDA. Sin embargo,no aparecenotros

deterioros,comolapérdidadememoria,propiosdeesteComplejoDemenciaSIDA,

ni los déficit deaprendizajedematerialnuevoo lasdificultadesdelhablaexpuestas

por McArthur (1994) propios de un estadointermedio; ni mucho menos una

disfuncióncognitivaglobaly unestadoaquinéticocaracterísticosdela faseterminal

(Cadafalch,Bonastrey Verger, 1988).

Eficaciadiscriminativade la prueba

Losresultadosencontradosennuestroestudiosobrepolitoxicomaníasirven

paradarporcumplidoel segundoobjetivo de nuestrotrabajo,probarla capacidad

discriminativade la versiónespañolade la L.N.N.B.
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La L.N.N.B. ha mostrado una gran capacidadpara diferenciar entre

politoxicómanosy elgrupodecontrolnormal,obteniéndosediferenciassignificativas

entreambosen 5 EscalasClínicasy en 11 EscalasFactoriales.Así mismo,el 92%

del grupodepolitoxicómanosha mostradoalgúntipo de deteriorosignificativo.

Tambiénhasidocapazdediscriminarentrepolitoxicómanossininfecciónpor

VIII y politoxicómanosafectadosporel SIDA. Estosresultadossobrela capacidad

de discriminaciónde la versiónespañolade la L.N.N.B. entrepoblaciónnormaly

politoxicómanosconfirmanlos yaencontradosenotrostrabajosdenuestrogrupode

investigación(Iruarrizagaet al., 1992, 1998).



CAPÍTULOS

CONCLUSIONES
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La investigaciónrealizadaha contribuido a un mejor y más exhaustivo

conocimientode los déficit neuropsicológicosasociadosal alcoholismocrónico,la

politoxicomaníacuyadrogaprincipal esla heroínay la infecciónporVIII.

Como resultadosmásrelevantes,hemosencontradoque:

1. Los alcohólicos crónicos estudiados presentan un deterioro

neuropsicológicogeneralizadocon marcadosdéficit enpracticamentetodas

lasfuncionesexploradas,tantodecarácterverbalcomonoverbal;destacando

alteracionesde lacapacidadde integraciónde la informaciónperceptualy la

actividadmotora,enlentecimentomotor,déficit de la capacidadde atención

y concentraciónauditiva, déficit sensoperceptivosrelacionadoscon la

localizacióny dirección de los estímulostáctiles, capacidadvisoespacialy

visoperceptiva disminuida, dificultades para relacionar y comprender

conceptosasícomoparaestablecerrelacionesverbalesespaciales,deterioro

de la capacidadde cálculoy del manejode dígitosy símbolosaritméticos,

déficit en lamemoriatantovisualcomoverbaly acusadodeteriorointelectual

quesemanifiestaen los componentesverbalesy en los no verbales.

Estos resultadospresentanun perfil de deterioro neuropsicológicodel

alcoholismocrónicosuperior al habitualmenteencontrado,lo que en gran

medida se debe a la severidadde la dependenciaalcohólica de nuestra

muestra(más de 17 años de consumoabusivocontinuado).Sin embargo,

comose ha expuestoanteriormente,los sujetosque la componensonmuy

representativosde lapoblacióndealcohólicosqueacudenenbuscadeayuda

terapéuticaen nuestropaís.
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2. Los politoxicómanoscuyaadicciónprimariaesla heroínapresentanun

perfilneuropaicológicocaracterizadoporenlentecimientopsicomotory déficit

en la integración de la información perceptualcon la actividad motora,

alteracionessensoperceptivas,dificultades de comprensióndel lenguaje,

déficit en los procesos de cálculo aritmético y en la velocidad de

procesamientodela información,deficienciasen lamemoriavisual y verbal,

asícomoafectaciónde losprocesosintelectualesquerequierenprocesamiento

abstracto,flexibilidad del pensamientoy rapidezenel procesamientode la

información.

Estos resultados obtenidos no pueden considerarsecomo producidos

exclusivamentepor la politoxicomaníaya que el 50% de los sujetosque

componíanlamuestraestabanafectadosporla infecciónporVIII, padeciendo

el SIDA el 27%.

Por estarazónsellevo a cabouna segundafasede esteestudio,dirigida a

dilucidar qué déficit podríanestaragravadospor la infección del VIII y la

aparicióndel SIDA.

3. Los politoxicómanosafectadospor el SiDA han mostradoun perfil

neuropsicológicoenel que,comparadoscon los alcoholicossin infecciónpor

VIII, aparecíanaúnmásdeterioradaslas funcionesmotoras,especialmente

aquéllasrelacionadascon la velocidadde los movimientos,y la capacidad

sensoperceptiva.Los politoxicómanosinfectadospor el VIH pero que no

habían desarrollado la enfermedad del SIDA, presentaronun perfil

intermedio,mayordeterioroqueel grupoVIII- y menorqueel grupoSIDA,

apoyandola idea de un deterioroneuropsicológicoprogresivoasociadoal

avancede la enfermedad.



Conclusiones. 330

Consideramosesteresultadoespecialmenterelevanteya queconfrecuencia

las exploraciones neuropsicológicasde individuosen lasprimerasfasesde la

enfermedad,realizadascon pruebasde “screening”, muestranresultados

normales(Navia, 1990).Estehechoponederelievela importanciaquetiene

la realizaciónde una evaluaciónneuropsicológicaen profundidad para

conocerel estadoy evoluciónde los individuosafectadospor el SIDA.

A lo largo de nuestraexposiciónhemosevitado entrar en inadecuadas

comparacionesentre los resultadosobtenidospor los alcohólicoscrónicos y los

politoxicómanos.Sinembargo,resultaevidentequelosprimerospresentanunperfil

de deterioroneuropsicológicomuchomásacusadoque los segundos.¿Significaesto

queel alcoholproduceun mayordañoque la heroínay otrasdrogas?,en absoluto

podemosafirmarlo a partir de nuestrosresultados,ya que ambosgrupossonmuy

diferentes en edad (40.6 años de los alcohólicos frente a 29.9 años de los

politoxicómanos)y en tiempo de consumo(204.1mesesen los alcohólicosfrente a

121.2mesesen los politoxicómanos),y una sóla de estasvariablesno controlada

convierteeninjustificadatodacomparación.Enúltimo extremolaexplicaciónaeste

mayordeterioroencontradoen los alcohólicossedebea queeranmuchomayoresy

veníanrealizandoun consumoabusivodesdemuchomástiempo.

Nos habríagustadoestudiarel efecto del tiempo de abstinenciasobrela

posiblerecuperaciónde funciones,comparandogruposconmayory menortiempo

de abstinencia,peroel quelos gruposconpatologíamásseveray mayortiempode

consumopresentena lavezmayortiempodeabstinenciaimpideobtenerresultados

medianteestaestrategia.

En el futuro seránecesarioplantearestudiosde carácterlongitudinal que

valorenestacuestión,si bien seencontrarántambiénconimportantesproblemas

enel casode los politoxicómanosafectadosporel VIII, ya que conel transcursodel

tiempopodráaumentarel tiempode abstinenciaperotambiénel agravamientode
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la infecciónporVIII o de la enfermedaddel SIDA, lo queencubrirá la hipotética

recuperaciónde funcionestrasel cesedelconsumo.

4. La versión españolade la L.N.N.B. ha mostradouna alta validez

discriminantealdiferenciarclaramenteentresujetosnormalesy alcohólicos

crónicos, entre normalesy politoxicómanos,y entrepolitoxicómanossin

infecciónporVIII y politoxicómanosafectadospor la enfermedaddel SIDA.

Así mismo, ha detectadoal menosalgún tipo de déficit en el 95% de los

alcohólicoscrónicosy enel 92% de los politoxicómanos, mostrándosecomo

un instrumento útil y sensibleen la evaluaciónneuropsicológica.Estos

resultadosserviránparacompletarlos trabajosdeadaptaciónde laL.N.N.B.

a Españay darpasoa supróximapublicacion.

La utilización de una bateríaestandarizadagarantizaunaspropiedades

psicométricasde fiabilidad y validezquedeterminanla capacidaddiscriminativa

de la prueba.Tomandocomo ejemplo el alcoholismocrónico,en la actualidadlos

resultadosde las investigacionesrealizadascon instrumentos de evaluación

neuropsicológicano siempre apuntanen la misma dirección, en ocasionesse

encuentranalteracionesenel grupoclínico y enotrasno. ComoseñalanKnight y

Longmore(1994)estainconsistenciaseexplicaengranmedidaporquelosdiferentes

investigadoresutilizan instrumentosde mediday procedimientosestadísticosque

difierenen susensibilidad.

Además,permiteestudiarencadasujetono sólolas funcionesafectadassino

tambiénlas conservadas,lo que resultaesencialparasabercuál es el caminoa

seguiren la tareadelrestablecimientoneurocognitivoy la adaptaciónconductual

y socialdel individuo.

Suempleopuedecontribuir al establecimientodel pronósticoo cursode la

enfermedady a la planificación del programade tratamiento.Por ejemplo, en
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relación a la infecciónporVIH, las complicacionesneurológicassonmuy comunes

en las personasinfectadaspor este virus y existen millones de personas

seropositivasfrenteal mismo, por lo quecomo señalanMartin y Grant (1994)y

Hamby, Bardi y Wilkins (1997), resultacompletamentenecesarioconocerqué

sujetos VIII+ asintomáticos presentandisfunciones cognitivas, que pueden

evolucionara medidaqueavanzalaenfermedad,eintervenirenestadiostempranos

de deterioro.

En última instancia,lasbateríasneuropsicológicascontribuyena un mejor

diagnóstico de diferentes patologías cerebrales y constituyen poderosas

herramientasparael diagnósticodiferencialrespectoa otroscuadrosclínicos.
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ANEXO 1

BATERÍA NEUROPSICOLÓGICALURTA NEBRASKA (L.N.N.B.)

Golden, Punisch y Hammeka(1980, 1985)

En el Anexo 1 puedenverselashojasde codificaciónde lasrespuestasy de

elaboración del perfil, junto con los ítems que componen las Escalas Clínicas y

Factoriales de la batería.
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