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RESUMEN 

 

El consumo de alcohol constituye uno de los principales problemas de salud púbica. El 

inicio de su consumo se sitúa en la adolescencia y edad adulta. Esta población puede ser 

especialmente vulnerable a su abuso, debido al periodo madurativo cerebral donde se 

encuentran, conllevando a diversas anomalías estructurales y funcionales en el cerebro. 

El objetivo de este trabajo es analizar las alteraciones cognitivas y cerebrales que pueden 

aparecer como consecuencia del consumo de alcohol en jóvenes adultos, entre 18- 45 

años de edad, a través de una revisión sistemática de la literatura. Para ello se realizó una 

búsqueda sistemática, introduciendo y combinando los siguientes términos clave: “brain 

damage”, “cognitive functioning”,“alcohol consumption”, “alcohol”,“young adults” y 

“young”, en las bases de datos PubMed, Scopus y PsycINFO. Tras la búsqueda 

sistemática se obtuvieron 1338 artículos, de los que finalmente fueron revisados 20 

trabajos. La mayoría de los artículos han indicado que, en cuanto a las alteraciones 

cognitivas estudiadas en relación con el consumo de alcohol en jóvenes, se observa 

deterioro en los rendimientos cognitivos generales, y específicamente, en memoria, 

aprendizaje, atención y funciones ejecutivas.  En lo referente a nivel cerebral, el consumo 

de alcohol puede producir afectaciones en la corteza cerebral, sustancia gris, córtex 

prefrontal, hipocampo, cerebelo, estructuras subcorticales, como el núcleo accumbens y 

cuerpo estriado, ventrículos y líquido cefalorraquídeo. En conclusión, parece ser que el 

consumo de alcohol en una población joven puede conllevar a alteraciones tanto a nivel 

cognitivo como cerebral. 

 

Palabras clave: Alteración cerebral, alteración cognitiva, consumo de alcohol, jóvenes. 
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1. INTRODUCCIÓN 
 

1.1. JUSTIFICACIÓN DEL TRABAJO 

El consumo de alcohol es responsable del 3,8% de la mortalidad general y la 

tercera causa de mortalidad prematura y de discapacidad. En la población joven, el 

consumo abusivo constituye uno de los principales problemas de salud pública en España, 

como se recoge en la Estrategia Nacional sobre Drogas 2009-2016 (Plan Nacional sobre 

Drogas, 2016). En la actualidad, según la encuesta Domiciliaria sobre Alcohol y Drogas 

en España (2020), la prevalencia de consumo entre los años 2019 y 2020 para la población 

entre 15 y 64 años es de 82,7% y 71,6%, hombres y mujeres, respectivamente.  

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) (2018), el uso nocivo de 

alcohol es un factor causal de más de 200 enfermedades y trastornos, provocando su 

consumo una defunción y discapacidad a una edad relativamente temprana. En el grupo 

etario de 20 a 39 años, un 13,5% de las defunciones son atribuibles al consumo de alcohol.  

Estos datos evidencian que las tasas de consumo excesivo de alcohol están 

aumentando entre la población joven adulta, relacionándose con una práctica frecuente. 

Se debe atender a esta cuestión siendo la población adolescente y joven adulta 

especialmente vulnerable al abuso de esta sustancia debido al periodo de desarrollo 

neurológico y madurativo en el que se encuentran, donde ciertas estructuras continúan 

desarrollándose, por lo que podría dar lugar a anomalías estructurales y funcionales en el 

cerebro y otros órganos (Wang et al., 2012). 

Es cierto que el alcohol es una droga socialmente aceptada, pero es importante 

atender a las consecuencias que se pueden dar tras su consumo, ya que pueden dar lugar 

a diferentes afectaciones irreversibles, especialmente a nivel cerebral.  

Debido a los datos arrojados con relación al consumo de alcohol, es crucial 

estudiar el impacto que tiene su exposición a nivel cognitivo y cerebral en una población 

joven y adulta joven, para así proponer acciones preventivas y reducir las consecuencias 

perjudiciales relacionadas con esta práctica.   



Alteraciones cognitivas y cerebrales asociadas al consumo de alcohol en jóvenes                                                                                                                                             

3 
 

1.2. FUNDAMENTACIÓN TEÓRICA 

 

El consumo excesivo de alcohol es un patrón de consumo que eleva la 

concentración de alcohol en sangre de una persona (CAS) en al menos el 0,08%, lo que 

equivale a consumir cinco bebidas alcohólicas en hombres y cuatro en mujeres en un 

tiempo aproximado de 2 horas (NIAAA, 2004). Sin embargo, algunas investigaciones en 

jóvenes demuestran que la ingesta de menos bebidas durante menos tiempo genera la 

misma CAS, siendo tres bebidas para las mujeres y de tres a cinco bebidas para los 

hombres (Chung et al., 2018).  

En la sociedad actual, los indicadores muestran una mayor práctica de consumo 

de alcohol en la población, siendo ésta socialmente aceptada. Además, la Organización 

Mundial de la Salud (OMS) (2018), prevé que el consumo mundial aumentará en los 

próximos 10 años. 

 Entre los países europeos, España se posiciona en quinto lugar dentro del ranking 

relacionado con el binge drinking, “ingesta de grandes cantidades de alcohol en cortos 

períodos temporales” (BD), cinco puntos por encima de la media de la Unión Europea 

(29%), donde el 34% de los jóvenes tienen entre 15 y 24 años (Eurobarometer, 2010). 

Además, el grupo de edad de 20 a 24 años es el que presenta mayor prevalencia de BD, 

siendo mayor entre los hombres (35%) que entre las mujeres (20%) (OEDT, 2012). 

Algunas cifras indican que 3,8 millones de adultos jóvenes (10,8%) informaron beber en 

exceso (SAMHSA, 2015). 

No obstante, el consumo excesivo por sí solo no es suficiente para cumplir los 

criterios diagnósticos de trastorno por consumo de alcohol (TAC). El DSM-5 considera 

que el TCA está presente si se muestra un deterioro o malestar significativo de al menos 

dos de los hechos siguientes en un plazo de doce meses: tomar alcohol en cantidades 

mayores o por más tiempo de lo previsto, desear de forma persistente o intentar sin éxito 

disminuir el consumo de alcohol, invertir mucho tiempo en actividades necesarias para 

conseguir alcohol, consumirlo o recuperarse de sus efectos, aparición de ansias o un gran 

deseo de consumo, renunciar a actividades sociales, laborales o recreativas a causa del 

consumo de alcohol, continuar el consumo a pesar de sufrir problemas sociales o 

interpersonales, abandonar o reducir actividades sociales, profesionales o de ocio, se da 

un consumo recurrente de alcohol en situaciones en las que provoca un riesgo físico, 

continuar el consumo a pesar de saber que se sufre un problema físico o psicológico 

causado o exacerbado por el alcohol, tolerancia al alcohol y síntomas de abstinencia de 
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alcohol o consumo de alcohol debido a la abstinencia (APA, 2013). No obstante, no es 

necesario que se dé un diagnóstico de TCA para observar consecuencias graves, como 

cambios neurobiológicos por un abuso de alcohol (Dewit et al., 2000). Asimismo, la 

literatura existente muestra que no es necesaria una excesiva ingesta para que se 

produzcan consecuencias negativas. 

El inicio de esta práctica se sitúa en la adolescencia, siendo común entre 

adolescentes y adultos jóvenes cuando el cerebro aún está desarrollándose, tanto 

estructuralmente como funcionalmente, por lo que el consumo de alcohol puede tener 

efectos neurológicos perjudiciales a largo plazo (Boelema et al., 2014; Giedd et al., 1999). 

Por tanto, este periodo está marcado por profundos cambios, tanto en la estructura 

como en el funcionamiento cerebral, que pueden verse afectados por el consumo intensivo 

(López- Caneda et al., 2014). El desarrollo y maduración del cerebro continúa hasta 

entrada la tercera década, especialmente las funciones ejecutivas prefrontales (De Luca 

et al., 2003).  

En las investigaciones existentes se muestra una creciente evidencia en relación 

con el daño estructural y el funcional tras la exposición al alcohol (Wang et al., 2012). 

Gracias a las técnicas de neuroimagen, psicofisiológicas y neuropsicológicas se pueden 

evidenciar los hallazgos a nivel cognitivo y estructural.  

Son numerosas las investigaciones que han mostrado un daño neuronal por 

consumo de alcohol en edades tempranas, presentando diversas afectaciones como 

pueden ser en la conducta, en la memoria y en el aprendizaje, además de alteraciones a 

nivel estructural y funcional del sistema nervioso central, dando lugar a un deterioro 

cognitivo.  Son diferentes variables las que pueden influir en este deterioro, pero se 

muestra significativa la cantidad de alcohol consumida (Ferrett et al., 2010; García-

Moreno et al., 2008; Hanson et al., 2011; Squeglia et al., 2009). 

Respecto al desarrollo neurocognitivo, el consumo de alcohol afecta a varios 

dominios neuropsicológicos, incluyendo la memoria, memoria de trabajo, 

funcionamiento ejecutivo, habilidades visuoespaciales y atención sostenida (Brown et al., 

2000; Giancola et al., 2001). Estos cambios neurocognitivos relacionados con el consumo 

excesivo han informado de un peor rendimiento en muchos dominios, dando relevancia 

a capacidades como la atención, aprendizaje, memoria (Hartley et al., 2004) y 

funcionamiento visuoespacial (Squeglia et al., 2009). 

Además, técnicas de neuroimagen han mostrado diferentes alteraciones a nivel 

cerebral tras el consumo de alcohol. Como recogen los hallazgos de Cristóvão-Calado et 
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al (2015), el consumo excesivo de alcohol se asocia con cambios a nivel cerebral, donde 

se observa atrofia cerebral y cierta vulnerabilidad en diferentes sistemas cerebrales: en el 

lóbulo frontal, hemisferio derecho, sistema nervioso central, corteza prefrontal, sistema 

límbico y cerebelo, siendo las áreas más afectadas por esta sustancia las estructuras 

prefrontales y el cerebelo. 

Por último, en cuanto a la reversibilidad de las alteraciones cognitivas tras la 

abstinencia, algunas mejoran rápidamente en los primeros meses. No obstante, en otras 

la afectación es gradual o se puede preservar tras años sin consumir (Goldman et al., 1983; 

Leber et al., 1981). La disminución de los rendimientos en la memoria, las capacidades 

visuoespaciales y la inhibición se sigue observando tras 1 a 3 semanas de abstinencia 

(Van Holst y Schilt., 2011), y aunque existe evidencia de que las consecuencias cognitivas 

pueden ser reversibles, los casos de deterioro cognitivo persistente relacionados con el 

alcohol suelen ser frecuentes (Bowden., 1992).  

Por todo ello, en la presente revisión sistemática, se plantea estudiar las diferentes 

alteraciones a nivel cognitivo y cerebral que se pueden dar tras un consumo de alcohol en 

una población joven debido al periodo crítico de desarrollo cerebral donde se encuentran. 

 

1.1.OBJETIVO 

El objetivo del presente trabajo es analizar las alteraciones cognitivas y cerebrales 

que pueden aparecer como consecuencia del consumo de alcohol en jóvenes adultos, a 

través de una revisión sistemática de la literatura. 

 

2. METODOLOGÍA 
 

2.1.MATERIALES 

 

En base a los criterios de inclusión establecidos, y tras la eliminación de aquellos 

documentos que no cumplían los requisitos, se han seleccionado un total de 20 artículos 

para llevar a cabo la presente revisión sistemática. Las principales características de cada 

uno de ellos se recogen en la Tabla 1 de materiales suplementarios (ver Anexo 1).
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2.2.PROCEDIMIENTO 

Para llevar a cabo la presente revisión, se ha seguido el procedimiento recomendando 

por la Declaración PRISMA (Urrútia y Bonfill, 2010). 

En el proceso de recogida de información, el primer paso ha sido concretar los términos 

clave acordes con el objetivo, así como las diferentes bases de datos donde se iba a realizar la 

búsqueda. Respecto a las bases de datos, se han seleccionado tres concretamente, PubMed, 

PsycINFO y Scopus, y la búsqueda ha sido realizada durante el mes de febrero del 2021. 

Acorde con el objetivo del presente estudio, se han ido fijado diferentes términos clave, 

diferenciando por un lado aquellos que permitan buscar artículos relacionados con alteraciones 

cerebrales y por otro, aquellos que permitan identificar trabajos relacionados con alteraciones 

cognitivas. Estos dos bloques de términos clave no se han combinado simultáneamente para 

optimizar la búsqueda.  

Para la recogida de información de las alteraciones cerebrales, en una primera búsqueda 

se emplearon los términos y combinaciones que se presentan a continuación: “brain damage” 

and “alcohol consumption” and “young adults”, “brain damage” and “alcohol consumption” 

and “young”, “brain damage” and “alcohol” and “young adults” y “brain damage” and 

“alcohol” and “young”. Con lo que respecta a las alteraciones cognitivas, las combinaciones 

de términos clave fueron las siguientes: “cognitive functioning” and “alcohol consumption” 

and “young adults”, “cognitive functioning” and “alcohol consumption” and “young”, 

“cognitive functioning” and “alcohol” and “young adults” y “cognitive functioning” and 

“alcohol” and “young”. 

Cabe destacar, en la base de Scopus, durante la primera búsqueda, se afina directamente 

con “Title, abstract y keywords”, ya que dejando por defecto “all field”, como en las otras dos 

bases de datos, se obtiene un resultado muy elevado de documentos, concretamente un total de 

n= 30.189. Por esta razón, en Scopus, se procede directamente a afinar la búsqueda de esta 

manera, además de incluir sólo los artículos científicos. Como consecuencia, se ha podido así 

reducir la búsqueda significativamente en Scopus a un total de 467. Por otro lado, en cuanto a 

PsycINFO, son eliminados directamente los libros de la búsqueda dado que sólo se han 

seleccionado artículos científicos para la presente revisión sistemática. 
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Como resultado de la búsqueda se obtuvo un total de 1338 artículos entre las tres bases 

de datos consultadas. Tras eliminar los artículos duplicados (n= 739.)  la muestra se ve reducida 

a 599 trabajos.  

Posteriormente, se establecieron los siguientes criterios de inclusión a aplicar en la 

lectura de título y resumen: 

- Los términos clave debían estar presentes en el resumen, título o palaras clave. 

- Los documentos debían estar escritos en inglés o español. 

- Los trabajos debían estar publicados entre 2015 y la fecha actual. 

Tras aplicar los criterios de inclusión, el total de documentos seleccionados fue de 105 

artículos. 

A continuación, se aplicó una segunda ronda de criterios de inclusión en la revisión de 

título, abstract y la metodología de cada trabajo. En esta fase se seleccionaron aquellos artículos 

en los que el rango de edad de los participantes incluyese las edades entre 18-45. No obstante, 

en aquellos donde se abarcada un rango de edad muy amplio, seleccionamos aquellos donde la 

media no se alejaba significativamente de este rango mencionado. Tras aplicar este criterio de 

inclusión, los documentos que cumplían este requisito fueron 83. 

Finalmente, se procedió a la lectura de los 83 documentos a texto completo. Durante 

esta fase fueron eliminados 63 trabajos por los siguientes criterios de exclusión: 

- Documentos que no respondían de ningún modo al objetivo del presente estudio (n= 

58) 

- No localizados por ninguno de los medios disponibles (n=1). 

- Centrados exclusivamente en el síndrome alcohólico fetal (n=2). 

- Trata el alcohol, pero en su conjunto con otra droga (n=2). 

Finalmente, se ha obtenido un total de 20 artículos, a partir de los cuales se ha llevado a 

cabo la presente revisión sistemática.  
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Fuentes bibliográficas 

PUBMED 

n= 2 

“brain damage” AND “alcohol 

consumption” AND “young adults” 

 

n=11 

“brain damage” AND “alcohol 

consumption” AND “young” 

 

n=6 

“brain damage” AND “alcohol” AND 

“young adults” 

 

n=49 

“brain damage” AND “alcohol” AND 

“young” 

 

n=4 

“cognitive functioning” AND “alcohol 

consumption” AND “young adults” 

 

 

n=16 

“cognitive functioning” AND “alcohol 

consumption” AND “young” 

 

n=25 

“cognitive functioning” AND “alcohol” 

AND “young adults” 

 

n=95 

“cognitive functioning” AND “alcohol” 

AND “young” 

 

 

PSYCINFO 

n=7  

“brain damage” AND “alcohol 

consumption” AND “young adults” 

 

n=48  

“brain damage” AND “alcohol 

consumption” AND “young” 

 

n=15 

“brain damage” AND “alcohol” AND 

“young adults” 

 

n=216 

“brain damage” AND “alcohol” AND 

“young” 

 

n=15 

“cognitive functioning” AND “alcohol 

consumption” AND “young adults” 

 

 

n=52 

“cognitive functioning” AND “alcohol 

consumption” AND “young” 

 

n=48 

“cognitive functioning” AND “alcohol” 

AND “young adults” 

 

n=253 

“cognitive functioning” AND “alcohol” 

AND “young” 

                        

SCOPUS 

n= 18 

“brain damage” AND “alcohol 

consumption” AND “young adults” 

 

n=33 

“brain damage” AND “alcohol 

consumption” AND “young” 

 

n=58 

“brain damage” AND “alcohol” AND 

“young adults” 

 

n=100 

“brain damage” AND “alcohol” AND 

“young” 

 

n=32 

“cognitive functioning” AND “alcohol 

consumption” AND “young adults” 

 

 

n=46 

“cognitive functioning” AND “alcohol 

consumption” AND “young” 

 

n=79 

“cognitive functioning” AND “alcohol” 

AND “young adults” 

 

n=110 

“cognitive functioning” AND “alcohol” 

AND “young” 

Criterios de inclusión: 

Términos clave presentes en resumen, título o palabras clave. 

Los documentos escritos en inglés o español. 

Fecha de publicación de 2015 a la fecha actual. 

 

 

Total n = 599 

Documentos potencialmente elegibles tras 

aplicar criterios = 105 

Criterios de inclusión:  

Estudios que incluyen el rango de edad entre 18- 45 años. 

Total n=83 

Total de documentos incluidos en la revisión = 20 

Criterios excluidos, y razón de su exclusión (n = 63): 

 

No acorde con el objetivo del estudio (n=58) 

 

No localizado por ninguno de los medios disponibles (n=1) 

Centrados en el síndrome alcohólico fetal. (n= 2). 

Trata el alcohol, pero en su conjunto con otra droga (n=2) 
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Figura 1 

Diagrama de flujo del proceso de selección de estudios  
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2.3.ANÁLISIS DE LA INFORMACIÓN 

Para el análisis de la información, se han ordenado los estudios de manera alfabética 

según los autores, como se refleja la Tabla 1 (ver Anexo 1). A continuación, se ha procedido a 

leer los documentos detalladamente, cuyo objetivo fue extraer y recoger las principales 

características de los artículos. Tras esta recogida de información, se ha observado que todos 

ellos tratan objetivos acordes para poder abordar nuestra revisión. 

Se han incluido datos relacionados con el diseño, destacando revisión de la literatura, 

estudios transversales y longitudinales.  

Respecto a la muestra, es importante mencionar que en cinco estudios esta se 

correspondía con un modelo animal. Los estudios en animales han sido cruciales para 

comprender como el cerebro de los adolescentes es particularmente vulnerable al consumo de 

alcohol, por ello ha sido relevante incluirlos. 

Otro dato de especial interés fue la edad media y desviación típica de la muestra, 

observando una población adolescente y/o adulta joven, así como los años de estudios o nivel 

de educación. Entre las características, también se encuentran los instrumentos de evaluación 

utilizados, diferentes pruebas evaluativas neuropsicológicas o cognitivas. Por último, se han 

recogido el tipo de alteraciones que trataba cada uno de ellos, ya sea cerebral, cognitiva o ambas.  

Finalmente, se agrupan los artículos en base a los objetivos y según el tipo de alteración 

estudiada, donde se observa de forma más concisa en el apartado de resultados. 

De esta manera, se ha podido comprobar que los 20 artículos tenían finalidades 

semejantes con el objetivo de la presente revisión sistemática.  

 

3. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

3.1. RESULTADOS 

 

Los resultados de esta revisión sistemática se encuentran organizados según el tipo de 

alteración. Por un lado, se exponen los hallazgos correspondientes a alteraciones cognitivas 

presentadas tras el consumo de alcohol en jóvenes., Posteriormente, se incluyen los hallazgos 
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respecto a las alteraciones cerebrales que pueden aparecer tras el consumo de alcohol en 

jóvenes. 

3.1.1. Alteraciones cognitivas y consumo de alcohol en jóvenes. 

 

Del total de los artículos revisados, un 75 % (n= 15) aporta datos sobre la relación 

entre alteraciones cognitivas y consumo de alcohol en jóvenes, si bien uno de los estudios ha 

indicado que la relación entre el funcionamiento cognitivo y el consumo de alcohol en jóvenes 

aún no está clara (de Goede et al., 2021). 

Los principales resultados obtenidos pueden ser observados en la Tabla 2.  

El efecto que el consumo de alcohol puede provocar en los jóvenes ha sido estudiado a 

nivel de los rendimientos cognitivos generales. Se ha observado que la edad de consumo se 

correlaciona negativamente con la puntuación MoCA (r= -0,33; p< 0,01), la prevalencia de 

deterioro cognitivo fue del 34% para el grupo que consumía alcohol, obteniendo resultados 

inferiores (Bruijnen et al., 2019). Parece ser que el MoCA se presenta como la prueba cognitiva 

que mejor evidencia aporta para estudiar esta relación en jóvenes (Heirene et al., 2018). 

De todos los trabajos que estudian las alteraciones cognitivas y consumo de alcohol en 

jóvenes, el 65% (n= 13) refleja datos relacionados con la memoria. Diversos trabajos muestran 

que la memoria a corto plazo tiene una relación inversa con el consumo de alcohol. Se han 

observado diferencias significativas entre grupos dependientes de alcohol y grupos controles 

en una prueba de recuerdo libre, mostrando un menor recuerdo de palabras el grupo de jóvenes 

que consume alcohol (p= 0,038) (Devenny et al., 2019) y en las pruebas Logical Memory I y 

Rey- Osterriteth-inmediata (t (131) = 3,90; p= 0,0002) (p= 0.002 y p= 0,0001) (Fama et al., 

2017). En la prueba de reconocimiento social inmediata, se observan diferencias en el grupo 

control (F (1, 28) = 22.95; p < 0,01), pero no para grupo alcohol (F (1, 28) = 1,22; p > 0.10) 

(Galaj et al., 2019). Por último, en lo que respecta a este tipo de memoria, junto a la memoria a 

largo plazo, una prueba de evitación pasiva muestra un efecto significativo para el grupo alcohol 

(F (3,55) = 5,487; p < 0.002) llegando a mostrar este grupo latencias más cortas (p < 0,001) y 

(p < 0,05) (Montesinos et al., 2015). Además, se muestran diferencias significativas dentro de 

los diferentes grupos dependientes de alcohol para la memoria inmediata: un consumo más alto 

genera una deficiencia más severa (F (2,82) = 7,40; p= 0,001) (Fama et al., 2017.  
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En relación a la memoria a largo plazo, también se ha observado una relación inversa 

con el consumo de alcohol en jóvenes, ya que este grupo parece mostrar peores puntuaciones 

en las pruebas de recuerdo retardado (Mahmood et al., 2010). Se ha observado que el grupo de 

jóvenes que consume alcohol muestra puntuaciones significativamente más bajas respecto al 

grupo control (t (131) = 3,54; p = 0,0006), en la prueba Logical- Memory II (p= 0,001) y rey 

Osterrieth-demorado (p=0,008). Además, el consumo de alcohol afectó significativamente de 

forma negativa en la adquisición de memoria semántica (Acheson et al., 1998); provocó el fallo 

en la adquisición de nuevos recuerdos explícitos (Lister et al., 1991; White., 2003; Lee et al., 

2009); dificultad en la capacidad para procesar nueva información (Maylor y Rabbitt, 1993), 

facilitando un olvido más rápido (Maylor y Rabbitt, 1987). Asimismo, se muestran déficits 

severos en memoria episódica (Heirene et al., 2018). También, se muestran mayores latencias 

de respuesta en una prueba de campo abierto para el grupo alcohol (F (1, 13) = 6,3; p < 0,05) y 

una tasa de discriminación reducida (F (1, 13) = 6,3; p < 0,05) (Ventreno y Crews., 2015). 

Existen diferencias significativas dentro los grupos dependientes de alcohol para la memoria 

demorada, mostrando que los grupos de jóvenes con un consumo más alto la deficiencia es más 

grave (F (2,82) = 6,98; p=0,002) (Fama et al., 2017).  

Otros estudios aportan datos concluyentes sobre la memoria de trabajo, estableciendo 

una relación inversa. Se muestran diferencias significativas entre grupos que beben en exceso 

y no lo hacen en la Tarea concentración de memoria (TCM) (t (49) = 2,32; p= 0,24), siendo la 

edad de inicio significativa en la predicción de Tarea de reconocimiento de separación espacial 

(SSRT) (r = 0,129, F (3, 72) = 3,54; p = 0,019; β = 0,359; p < 0,001), correlacionándose 

significativamente el rendimiento con los errores Tarea de aprendizaje de pares asociados 

(PAL) en el SSRT (r = -. 435, df = 120; p <.001) (Goldstein et al., 2016). La tarea de memoria 

de trabajo (SWM) arroja un mayor número de errores totales para el grupo alcohol (p= 0.046) 

(Manning et al., 2016). No obstante, para este tipo de memoria no hubo diferencias entre los 

diferentes grupos dependientes de alcohol (F (2,80) = 1,36; p= 0,26) (Fama et al., 2016), aunque 

otros estudios evidencian que dosis más agudas de alcohol muestran mayor deterioro (Vinader-

Caerols et al., 2017) 

La memoria verbal se muestra afectada (Nguyen- Louie et al., 2015), así como la 

memoria verbal a corto plazo (Hanson et al, 2011) en jóvenes que consumen alcohol, dándose 

peores resultados en sujetos más jóvenes (Acheson et al., 1998) Lo mismo sucede con la 

memoria no verbal donde el alcohol afectó significativamente (Acheson et al., 1998).  
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Respecto a la memoria espacial, ésta parece mostrar también una relación inversa con 

el consumo de alcohol en jóvenes diversos estudios muestran deficiencias espaciales asociadas 

con la dependencia del alcohol en adultos (Brandt et al., 1983) Estos mismos resultados se han 

observado en estudios realizados en ratas adolescentes, ya que aquellas ratas que consumían 

alcohol mostraban peores rendimientos en memoria espacial (Markwiese et al., 1998). Sin 

embargo, otros trabajos, no muestran diferencias significativas en los rendimientos de la 

memoria de trabajo espacial (p = 0,515) (Devenny et al., 2019). 

En cuanto a la memoria visual, el consumo de alcohol excesivo durante la adolescencia 

se asocia con alteraciones en la memoria de trabajo visual (Park et al., 2011) y dosis más agudas 

muestran un deterioro de esta (Vinader-Caerols et al., 2017).  

En su conjunto la memoria visuoespacial también muestra una relación inversa con el 

consumo de alcohol, mostrando peores resultados los grupos de jóvenes consumidores de 

alcohol en diversas pruebas de memoria visuoespacial (Acheson et al., 1998) y observando en 

tareas de aprendizaje emparejado más errores (p=0,019), más ensayos (p= 0,013) y un menor 

recuerdo de palabras para los grupos dependientes de alcohol (p= 0,016) (Manning et al., 2016). 

No obstante, no se observan diferencias significativas entre los distintos grados de consumo de 

alcohol y este tipo de memoria (F (2,83) = 1,41; p= 0,25) (Fama et al., 2017) 

Por último, la memoria emocional se relaciona inversamente con el consumo de alcohol. 

Tras una administración aguda de alcohol, en una tarea de evitación inhibitoria, el grupo alcohol 

muestra latencias de prueba significativamente más bajas que el grupo control (F (3,74) = 8,484; 

p < 0,001). Mientras, una administración crónica intermitente de alcohol provoca una ausencia 

de evitación inhibitoria (p=0,098), siendo en este caso el factor sexo significativo (F (1,64) = 

24,788; p < 0,001) (Monleon et al., 2020). Según Khemeri (2019), el tratamiento con OSU 

(estabilizador de monoaminas OSU6162) da lugar a mejores resultados en el tiempo de 

respuesta de este tipo de memoria en una población dependiente de alcohol (F (1,47) = 6,7; p = 

0,013). 

Por otro lado, un 30% (n= 6) de los trabajos aportan datos sobre el aprendizaje y la 

relación con el consumo de alcohol en jóvenes, mostrándose también una relación inversa. La 

prueba de reconocimiento de objetos revela un efecto significativo del alcohol sobre el 

aprendizaje (F (1,50) = 8, 736; p< 0,01) (Montesinos et al., 2015). El aprendizaje verbal y el 

alcohol se relacionan con un peor desempeño (Niguyen-Louie et al., 2016) y amplitudes 
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significativamente mayores en la Prueba de Aprendizaje Auditivo Verbal de Rey (Smith et al., 

2017). En cuanto al aprendizaje probabilístico, se ha observado un mayor número de errores (F 

(1, 28) = 6,07; p< 0,05) y mayor número de ensayos (F (1, 28) = 4,591; p < 0,05) (Galaj et al., 

2019) en aquellos jóvenes que consumían alcohol. Además, en una tarea de evitación 

inhibitoria, tras una administración aguda de alcohol se dan latencias significativamente más 

bajas (F (3,74) = 8,484; p < 0,001) mientras que en una administración crónica intermitente, 

incluso se da ausencia de aprendizaje (p = 0,098), donde la variable sexo es significativa (F 

(1,64) = 24,788; p < 0,001) (Monleon et al., 2020). No obstante, la evaluación aislada del 

aprendizaje procedimental resulta difícil de llevar a cabo (Hayers et al., 2012) 

La atención y concentración también guardan una relación inversa con el consumo de 

alcohol en jóvenes, el 25% (n= 5) de los artículos revisados lo evidencian. Como se ha 

observado en diversos estudios, los rendimientos en la capacidad atencional se encuentran 

empeorados (Squeglia, et al., 2009; Tapert et al., 2002). En cuanto a la atención selectiva, se 

muestran diferencias significativas entre grupo control y alcohol en la prueba Stroop, mostrando 

un efecto de interferencia más pronunciado para este segundo grupo (p= 0,004) (Devenney et 

al., 2019). Respecto a la atención visual en la prueba Trail Making Test, se dan diferencias 

significativas entre grupos en Trails B (p= 0,03) (Grodin y Momenan., 2016) y (t (132) = 2,66; 

p = 0,0087) (Fama et al., 2017). Además, se ha observado correlaciones significativas entre 

síntomas de resaca y falta de concentración, incluyéndose dentro de los síntomas que mayor 

gravedad reportan (p <0,05) (van Schrojeinstein et al., 2017). Sin embargo, en la atención 

dividida no se observan diferencias significativas ni en el tiempo de respuesta (p= 0,515), ni en 

el número de errores (p=0,146) (Devenney et al., 2019).  

Respecto a las funciones ejecutivas, el 25% (n= 5) de los estudios han arrojado evidencia 

sobre la relación que existe entre esta capacidad cognitiva y el consumo de alcohol en jóvenes. 

Se ha observado una relación inversa entre el consumo de alcohol y el deterioro de las funciones 

ejecutivas, mostrándose una deficiencia en el control inhibitorio (Casey., 2015). En Trail 

Making Test se obtiene un peor desempeño en Trails B (cambio de tareas), para el grupo alcohol 

(p < 0,03) (Grodin y Momenan., 2016); (p < 0,005) (Fama et al., 2017). La flexibilidad mental 

también muestra una relación con el consumo de alcohol, ya que en una prueba de cambio 

intradimensional, los participantes consumidores de alcohol cometieron significativamente más 

errores (p = 0,003) (Manning et al., 2016) y en la tarea SOC (Tarea de medias de Cambridge) 

mostraron habilidades de planificación/ organizaciones más deficientes al tomar mucho más 
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tiempo para resolución de problemas (p= 0,02) (Manning et al., 2016). No obstante, en la prueba 

Stroop Color Word Test (SCWT), no se revelaron diferencias significativas entre grupo alcohol 

y control (p > 0.18) (Grodin y Momenan, 2016) y en la tarea de muestreo de información (IST) 

tampoco se observaron diferencias significativas en la impulsividad de reflexión (F (1, 57) = 

3,07; p = 0,09) (Manning et al., 2016). Siguiendo en esta línea, se ha observado que el 

tratamiento con OSU mejora ciertos componentes de las funciones ejecutivas como la 

planificación futura (F (1,46) = 6,9; p = 0,012) y el pensamiento verbal divergente (F (1,44) = 

10,1; p = 0,003) (Khemeri et al., 2019) 

Por otro lado, la inteligencia fluida también guarda una relación inversa con el 

consumo de alcohol en jóvenes ya que se ha observado que el grupo de jóvenes dependientes 

del alcohol mostraron puntuaciones más bajas que el grupo control en Matrices progresivas de 

Raven (RPM) (p= 0,025) (Manning et al., 2016).  

            3.1.2. Alteraciones cerebrales y consumo de alcohol en jóvenes. 

 

Del total de los estudios revisados, un 50% (n= 10) ha proporcionado información 

acerca de las alteraciones cerebrales y consumo de alcohol en jóvenes. Los principales 

resultados en relación a las alteraciones cerebrales y el consumo de alcohol en jóvenes se 

pueden observar en la Tabla 3. 

Se ha observado que el consumo de alcohol puede repercutir sobre la corteza cerebral, 

de tal forma que se ha mostrado una atrofia cortical en el grupo alcohol (p=0,003), además de 

diferencias entre los grupos de consumo: leve-moderado (p= 0,005), moderado- fuerte (p= 

0,002) y leve- fuerte (p= 0,003) (Sandhu et al., 2020). 

El 10 % de los trabajos (n=2) estudian la relación entre la sustancia gris y blanca con el 

consumo de alcohol. Se han asociado volúmenes reducidos de sustancia gris o grosor cortical 

para niveles más altos de consumo de alcohol (Goede et al., 2021), así como diferencias 

significativas entre el grupo control y alcohol, con un mayor volumen de sustancia gris para el 

grupo control (F (13,15); p< 0,001) (Grodin y Momenan., 2016). No obstante, en la sustancia 

blanca no se dan diferencias significativas entre ambos grupos (F (0,16); p= 0,69) (Grodin y 

Momenan., 2016) lo que no permite establecer datos concluyentes (de Goede et al., 2021). 
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Tabla 2  

 

 

 

                    Verbal 

 

Courtney et al, 2019 

 

 

Deterioro de la memoria verbal (Nguyenl Louie et al., 2015) y memoria 

verbal a corto plazo (Hanson et al., 2011) 

 

Hermens y Lagopoulos., 

2018 

 

 

Deficiencia en los resultados y en la adquisición (Acheson et al., 1998) 

 

 

Relación estudiada 

 

 

Autor y año 

 

                                           Hallazgo principal 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Memoria 

 

 

 

 

 

   

MCP 

 

Devenny y et al., 2019 

 

 

Peor rendimiento en prueba de recuero libre (p=0,038) 

 

Fama et al., 2017 

Diferencias sig. entre el GA y GC en LM I (p=0,002) y Rey- Osterriteth-

inmediata (p=0,0001); diferencias dentro de GA (F (2,82) = 7,40; p= 0,001) 

 

Galaj et al., 2019 

 

Diferencias sig. en la prueba de reconocimiento social (F (1, 28) = 22,95; p < 

0.01), no para ratas tratadas con alcohol (F(1, 28) = 1,22; p> 0,10) 

 

Montesinos et al., 2015 

Una prueba de evitación pasiva muestra un efecto significativo (F (3,55) = 

5,487; p < 0, 002) para grupo alcohol, con latencias más cortas (p < 0,001) y 

(p < 0,05) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MLP 

 

Courtney et al., 2019 

 

Pobre rendimiento en recuerdo retardado (Mahmood et al., 2010) 

 

 

 

Fama et al., 2017 

 

Diferencias sig. entre el GA y GC en las pruebas LM II (p=0.001) y Rey 

Osterrieth-demorado (p=0,008); diferencias entre los grupos de alcohol (F 

(2,82) = 6,98; p=0,002) 

 

 

Hermens y Lagopoulos., 

2018 

 

Afectó en la adquisición de memoria semántica (Acheson et al., 1998); fallo 

de nuevos recuerdos explícitos y amnesia anterógrada (Lister et al., 1991; 

White., 2003; Lee et al., 2009); capacidad para procesar nueva información 

(Maylor y Rabbitt, 1993); olvido más rápido (Maylor y Rabbitt., 1987). 

 

 

Heirene et al., 2018 

 

Déficits severos en memoria episódica 

 

 

Ventreno y Crews, 2015 

Prueba de campo abierto, mayores latencias de respuesta para GA (F (1, 13) = 

6,3; p < 0,05) y una tasa de discriminación reducida (F (1, 13) = 6,3; p < 0,05) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MT 

 

Courtney et al., 2019 

 

Memoria de trabajo no verbal más pobre (Peeters, et al., 2014) 

Consumo de alcohol excesivo durante la adolescencia: alteración en la 

memoria de trabajo visual. 

 

Fama et al., 2016 

 

No hubo diferencias sig. respecto GA consumido (F (2,80) = 1,36; p= 0,26) 

 

 

Goldstein et al., 2016 

 

TCM revela diferencias sig. entre grupos que beben exceso y no lo hacen t 

(49) = 2,32, p= 0,24); siendo la edad de inicio significativa en la predicción 

de SSRT (r2 = 0,129, F (3, 72) = 3,54; p = 0,019; β = 0,359; p < 0,001); 

correlacionándose significativamente el rendimiento con los errores PAL en 

el SSRT (r = -0,435, df = 120; p <0,001) 

 

Hermens y Lagopoulos., 

2018 

 

 

Dosis más agudas de alcohol muestran este tipo de memoria más deteriorada 

(Vinader-Caerols et al., 2017) 

Manning et al., 2016 

 

Mayor número de errores en la tarea SWM (p= 0,046) 

Principales hallazgos de las alteraciones cognitivas relacionadas con el consumo de alcohol en jóvenes 
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Tabla 2 (continuación) 

Principales hallazgos de las alteraciones cognitivas relacionadas con el consumo de alcohol en jóvenes 

 

Relación estudiada 

 

 

  Autor y año 

 

Hallazgo principal 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Memoria  

 

 

Visual 

 

 

Courtney et al., 2019 

 

 

Alteración en la memoria de trabajo visual (Park et al., 2011) 

 

Hermens y Lagopoulos., 

2018 

 

 

Dosis más agudas muestran un deterioro de esta (Vinader-Caerols et al., 

2017) 

 

 

Espacial 

 

 

Courtney et al., 2019 

 

 

Deficiencias espaciales (Brandt et al., 1983) 

 

Devenny et al., 2019 

 

 

El CANTAB no revela diferencias significativas respecto al número de 

errores (p= 0,515) ni puntaje (p=0,146) 

 

 

Hermens y Lagopoulos., 

2018 

 

 

Peor memoria espacial en ratas adolescentes (Markwiese et al., 1998) 

 

 

 

Visoespa

cial 

 

Fama et al., 2017 

 

No diferencias sig. entre los distintos grados de consumo de alcohol (F 

(2,83)= 1,41; p= 0,25) 

 

 

Hermens y Lagopoulos., 

2018 

 

Peores resultados (Acheson et al., 1998) 

 

Manning et al., 2016 

 

 

Tarea de aprendizaje emparejado con más errores, más ensayos y recuerdo 

de menos palabras para el GA(p<0,05) 

 

 

Emocion

al 

 

 

 

 

 

Monleon et al., 2020 

 

Administración aguda: en una tarea de evitación inhibitoria, el GA muestra 

latencias de prueba significativamente más bajas que el GC (F ( 3,74) = 

8.484; p < 0,001); Administración crónica intermitente: ausencia de 

evitación inhibitoria (p=0.098), factor sexo significativo (F ( 1,64) = 24,788; 

p < 0,001) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Aprendizaje 

 

Courtney et al., 2019 

 

Amplitudes sig. mayores en componente ERP en RAVLT (Smith et al., 

2017) 

 

 

Galaj et a., 2019 

 

Aprendizaje probabilístico: mayor número de errores (F (1,28)= 6,07; p< 0,05) 

y mayor número de ensayos (F (1, 28)= 4,591; p< 0,05) 

 

 

Heirene et al., 2018 

 

 

Dificultad de evaluación del aprendizaje procedimental (Hayers et al., 2012) 

 

Hermens y Lagopoulos., 

2018 

 

 

Aprendizaje verbal y el alcohol se relacionan con un peor rendimiento 

(Niguyen- Louie et al., 2016) 

 

 

Monleon et al., 2020 

 

El TEI una administración aguda de alcohol: latencias sig. más bajas (F 

(3,74)= 8,484; p< 0,001) y administración crónica intermitente: ausencia de 

aprendizaje (p= 0,098), siendo el sexo sig. (F (1,64)= 24,788; p<0,001) 
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Tabla 2 (continuación) 

Principales hallazgos de las alteraciones cognitivas relacionadas con el consumo de alcohol en jóvenes 
 

Relación estudiada 

 

 

  Autor y año 

 

Hallazgo principal 

Aprendizaje 
 

Montesinos et al., 2015 

 

Efecto sig. en la prueba de reconocimiento (F (1,50) = 8,736; p< 0,01) 

 

 

 

 

 

Atención y 

concentración  

 

Courtney et al., 2017 

 

Rendimientos empeorados en la capacidad atencional (Squeglia, et al., 2009; 

Tapert et al., 2002) 

 

 

Devenny et al., 2019 

 

 

Diferencias sig. entre GA y GC en la prueba Stroop, efecto de interferencia 

más pronunciado para GA (p= 0,004); No diferencias sigs.  en el tiempo de 

respuesta (p= 0,515), ni en el número de errores (p=0,146) 

 

 

Fama et al., 2017 

 

 

Diferencias sig. entre GA y GC en Trails B (t (132) = 2,66; p = 0,0087) 

 

Grodin y Momenan., 

2016 

 

Diferencias sig. entre GA y GC en Trails B (p= 0,03) 

 

 

Van Schrojeinstein et 

al., 2017 

 

Falta de concentración (p< 0,05) 

 

 

 

 

 

Funciones ejecutivas  

 

Courtney et al., 2019 

 

Deficiencia en el control inhibitorio (Casey., 2015) 

 

 

Grodin y Momenan., 

2016 

 

 

Peor desempeño en Trails B (p < 0,03); no diferencias sigs. en SCWT (p > 

0,18) 

 

Fama et al., 2017 

 

Peor desempeño en Trails B (p < 0.005) 

 

 

Manning et al., 2016 

Diferencias sig. en IED con más errores para GA (p=0,003); tarea SOC con 

más tiempo en resolución de problemas para GA (p=0,02); prueba IST no 

diferencias sig. en GA (F (1, 57) = 3,07; p = 0,09) 

 

 

 

Otros 

 

Heirene et al., 2018 

 

MoCA: prueba cognitiva que mejor evidencia aporta para la muestra 

Inteligencia: puntuación en MPR más baja (p= 0,025) 

 

 

 

Khemeri et al., 2019 

 

 

Tratamiento OSU mejora de planificación futura (F(1,46) = 6,9; p = 0,012),    

pensamiento verbal divergente  (F(1,44) = 10,1; p = 0,003) y  tiempo de 

respuesta de reconocimiento emocional (F(1,47) = 6,7; p = 0,013) 

 

 

Manning et al., 2016 

 

Inteligencia: puntuación en MPR más baja (p= 0,025) 

Nota: CANTAB: Cambridge Neuropsychological Test Automated Battery Eclipse; GA: grupo alcohol; GC: grupo control; IED: 

Prueba de cambio intra/extradimensional; IST: tarea de muestreo de información; LMI: Logical Memory I MCP: memoria a corto 

plazo; MLP: memoria a largo plazo; MoCA: Montreal Cognitive Assessment; MPR: Matrices progresivas de Raven;  MT: 

memoria de trabajo; p: grado de significación; r: correlación; RAVLT: Prueba de Aprendizaje Verbal Auditivo de Rey; SOC: 

Tarea de medias de Cambridge; SWM: Tarea de memoria de trabajo espacial;  sig: significativo/a; TCM: Tarea memoria de 

concentración; TEI: tarea de evitación inhibitoria; TR: tiempo de reacción; TMT: Tarea de memoria de trabajo. 
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De ellos, el 30 % (n=6), recoge información acerca de la afectación del córtex 

prefrontal tras el consumo de alcohol en jóvenes. Se han observado cambios estructurales 

en el córtex prefrontal bajo el consumo de alcohol (Bava y Tapert, 2010; Hermens et al., 

2013; Squeglia et al., 2015). Concretamente, se ha mostrado una reducción en el volumen 

de la sustancia gris y grosor cortical, (De Goede et al, 2021), cambios corticales y una 

contracción más marcada en el lóbulo frontal (78%) (Sandhu et al., 2020) en jóvenes 

consumidores de alcohol. En esta área cerebral, se observado que se produce un aumento 

en las roturas de ADN monocatenario (p< 0.05) y un aumento en la producción de 

especies reactivas de oxígeno (ROS) en el grupo de etanol (p< 0.05), con una correlación 

positiva entre ambos parámetros (r= 0,610; p< 0.05) (Costa et al., 2015). Además, 

Loherswaran et al., (2017) han observado un efecto de la bebida para el grupo alcohol, en 

comparación con el grupo placebo (F = 6,034; gl = 1,13, p = 0,029), reflejando la 

disminución de la neuroplasticidad en la corteza prefrontal dorsolateral, deterioro 

significativo de la potenciación de la media (t = 2.456, gl = 13; p = 0,029) y deterioro de 

la neuroplasticidad máxima global (t = - 2,945, df = 13; p = 0,011). Por otro lado, se 

observa la activación de mediadores inflamatorios, así como un incremento significativo 

de los niveles de NO, H2O2 y iNOS, algunas alteraciones proteicas, donde los niveles de 

HMGB1 citoplasmáticos han adoptado niveles más bajos debido a una exposición 

temprana en la adolescencia (p <0,05; p< 0,01) y una reducción significativa de los 

niveles PLP, MBP, CNPasa y NG2 (p< 0,05; p< 0,01; p< 0,001), esta última 

permaneciendo a niveles más bajos a largo plazo, en cambio PLP, CNPasa y MBP se 

recuperaron (Montesinos et al., 2015). En cuanto a las proteínas de mielina en jóvenes 

que consumen alcohol, disminuyen a corto y a largo plazo (p< 0,001) y se da una 

regulación negativa de la expresión de proteínas sinápticas, mejorando a largo plazo (p< 

0,05) (Montesinos et al., 2015). Respecto a la sinapsis, se ha observado una disminución 

del número de vesículas sinápticas (F (1,158) = 7604; p < 0, 01) y del espesor de la 

densidad postsináptica (F (1,242) = 9,518; p < 0,05), un aumento de la hendidura sináptica 

(F( 1,232) = 17,038; p < 0,001) y no se dan cambios en las sinapsis cóncavas, pero sí en 

las sinapsis convexas en aquellos jóvenes que consumen alcohol (Montesinos et al., 

2015). 

Un total de 4 trabajos (20%) estudia la relación entre el hipocampo y el consumo 

de alcohol, observándose cambios estructurales en esta área cerebral (Bava y Tapert, 

2010; Hermens et al., 2013; Squeglia et al., 2015). Además, una exposición temprana al 
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alcohol conlleva impactos a largo plazo en su funcionamiento (Marino y Fromme, 2016). 

También se produce un aumento en las roturas de ADN monocatenario (p< 0.05) y en la 

producción ROS para el grupo alcohol (p< 0.05), con una correlación positiva entre ROS 

en el hipocampo y rotura de ADN monocatenario en el CPreF (r= 0,583; p< 0,05) y 

producción ROS hipocampo y rotura ADN monocatenario en el cerebelo (r= 0,658; p< 

0,05) (Costa et al., 2015). Respecto a su volumen subcortical, se han establecido 

diferencias significativas entre grupo control y grupo alcohol, en el volumen subcortical 

bilateral derecho (F (5,51); p=0,003) e izquierdo (F (7,59); p= 0,001), mostrando un 

volumen mayor para grupo control (Grodin y Momenan., 2016). Además, para el grupo 

alcohol, el volumen del hipocampo bilateral y la edad inicial de consumo correlacionan 

positivamente (izquierdo (r = 0,38; p = 0,02); derecho (r = 0,30; p = 0,04)), entre el 

consumo de alcohol durante toda la vida se establece una correlación negativa, en el 

hipocampo izquierdo (r = 0,41; p = 0,01) y derecho (r = 0,33; p = 0,04); por último, el 

consumo excesivo correlaciona negativamente con el hipocampo izquierdo (r = 0,45; p = 

0,005) (Grodin y Momenan., 2016). Por otro lado, en el hipocampo dorsal (F (1, 39) = 

24,7; p < 0.01) y ventral (F (1,39) = 25,3; p < 0,01) se reduce la neurogénesis en el grupo 

de jóvenes que consumen alcohol persistiendo hasta la edad adulta (Ventreno y Crews., 

2015). Además, Ventreno y Crews (2015) han estudiado que, tras el tratamiento 

intermitente de alcohol en adolescentes, se establece una disminución de células 

progenitoras neurales (F(1, 12) = 9,5; p < 0,01) y aumento de la inmunorreactividad de 

caspasa- 3 en el giro hipocampal (F(1, 12) = 6,4; p < 0, 05) y un aumento de ciertas 

citocinas: TNF α (F( 1, 10) = 5,0; p < 0.05), MCP1 (F( 1, 10) = 7,6; p < 0,05) y HMGB1 

(F( 1, 10) = 5,6; p < 0,05), que conducen a la regulación a largo plazo de genes 

neuroinmunes en el hipocampo del adulto joven. 

En cuanto al cerebelo, el 15% de la muestra de artículos seleccionados (n= 3) 

evidencia la relación con el consumo de alcohol. También se produce un aumento de la 

rotura de ADN monocatenario (p< 0,05) y formación ROS (p< 0,05), asociándose la 

rotura de ADN monocatenario en el hipocampo con la producción ROS en el área 

prefrontal (r= 0,620; p< 0,05) e hipocampo (r=0,658; p< 0,05) (Costa et al., 2015). En 

cuanto a la vermis cerebelosa, se han observado cambios con índices significativamente 

más altos, una disminución del tamaño de los hemisferios cerebelosos y la vermis en un 

56% para el grupo alcohol (Sandhu et al., 2020). Por otro lado, se han observado 

diferencias significativas entre los bebedores nulo/bajo y bebedores moderados/fuertes en 
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la materia gris (t (2,858); p=0,0045) y blanca (t= 2,203; p=0,281) y líquido 

cefalorraquídeo (t=2,368; p=0,0183) dentro de esta área (Sullivan et al., 2019). El 

volumen de la sustancia gris correlaciona negativamente con las trayectorias (r = 2, 098; 

p =0,0211) y se da una disminución más rápida de materia en los consumidores 

empedernidos (t (2,501); p= 0,137) (Sullivan et al., 2019). Mientras, la materia blanca 

aumenta respecto al grupo no bebedor o bebedor bajo (t=2,473); p= 0,0145), 

observándose correlaciones positivas con las trayectorias de sustancia blanca (r =0,111, 

p =0,0093) (Sullivan et al., 2019). Con relación al líquido cefalorraquídeo (LCR), se han 

establecido correlaciones positivas entre las trayectorias y el consumo, indicando 

aumentos más rápidos con una mayor exposición al alcohol (r = 0,116, p =0,0068). 

Además, en bebedores moderados se observan tasas más rápidas de aumento que en el 

grupo nulo/bajo (t (2,476); p=0,0065) (Sullivan et al., 2019) 

En relación a estructuras subcorticales, los artículos que aportan datos sobre el 

núcleo accumbens representan el 10% (n= 2). Se ha observado una densidad menor en 

esta área cerebral para el grupo alcohol (F (1,30) =15,389; p< 0.01) (Galaj et al., 2019), 

un volumen subcortical significativamente mayor en la región derecha para el grupo 

control (F (7,34); p< 0.01) (Grodin y Momenan., 2016) y una correlación negativa de los 

años de consumo excesivo y núcleo accumbens derecho (r= 0,31; p= 0,03) (Grodin y 

Momenan., 2016). Además, el número de interneuronas colinérgicas es menor para el 

grupo alcohol (F (1, 30) = 6,927; p< 0.01) (Galaj et al., 2019). Además, otras de las 

estructuras subcorticales que muestra una alteración es el cuerpo estriado, donde también 

se observa roturas de ADN monocatenario (p< 0,05) y producción de ROS (p< 0,05) 

(Costa et al., 2015). 

El 10 % (n= 2) de los trabajos seleccionados arroja información sobre la relación 

del tálamo y el consumo de alcohol, observándose un aumento de la rotura de ADN 

monocatenario (p< 0,05) y formación ROS (p< 0,05) (Costa et al., 2015). Además, se dan 

diferencias entre grupo control y alcohol, en el tálamo derecho (p= 0,003) e izquierdo (p= 

0,003), mostrando el grupo control volúmenes mayores en esta región (Grodin y 

Momenan., 2016).  

Finalmente, también se han observado cambios a nivel ventricular tras el consumo 

de alcohol en jóvenes. Se han observado diferencias significativas en el índice bicaudado 

(p= 0,004), con diferencias para los grupos de consumo: leve-moderado (p= 0,005), 

moderado- fuerte (p= 0,008) y leve- fuerte (p= 0,045), y en el índice ventricular (p=0,003) 



Alteraciones cognitivas y cerebrales asociadas al consumo de alcohol en jóvenes                                                                                                                                             

21 

 

con diferencias entre grupo alcohol: leve-moderado (0,005), moderado- fuerte (0,005) y 

leve- fuerte (0,002) (Sandhu et al., 2020). Mientras, para el índice Evans y el diámetro 

transversal máximo del tercer ventrículo no se establecen diferencias significativas 

(Sandhu et al., 2020). Por último, en relación al LCR se dan diferencias significativas 

entre el grupo control y alcohol, mostrando este último grupo mayor volumen (F= 5,42; 

p< 0,0006) y correlacionando positivamente con el consumo durante toda la vida (r= 

0,42); p=0,02) (Grodin y Momenan., 2016).  

 

3.2. DISCUSIÓN 

 

En la presente revisión sistemática, se aborda el estudio de la relación entre el 

consumo de alcohol y alteraciones cognitivas y cerebrales en la población joven. Los 

principales hallazgos encontrados en relación a las alteraciones cognitivas asociadas al 

consumo de alcohol sugieren un deterioro de rendimientos cognitivos en diversas 

capacidades, viéndose principalmente afectadas la memoria, el aprendizaje, la atención y 

concentración y las funciones ejecutivas. Además, se ha observado que el consumo de 

alcohol puede conllevar a disfunciones cerebrales en la corteza cerebral, sustancia gris, 

córtex prefrontal, hipocampo, cerebelo, estructuras subcorticales como el núcleo 

accumbens y el cuerpo estriado, tálamo, cambios ventriculares y líquido cefalorraquídeo. 

En cuanto a las alteraciones cognitivas, parece ser que el consumo de alcohol se 

relaciona con peores rendimientos cognitivos (Bruijnen et al., 2019). En este mismo 

sentido, los resultados del metaanálisis realizado por Stavro et al. (2013) apoyan este 

hallazgo. Se observó un deterioro cognitivo de ciertos dominios: velocidad de 

procesamiento, memoria de trabajo, atención, resolución de problemas, inhibición, 

aprendizaje verbal, memoria verbal, aprendizaje visual, memoria visual y procesamiento 

visuoespacial en individuos con abstinencia a corto plazo. 

Como consecuencia del consumo de alcohol se ha observado un deterioro en la memoria. 

Otras investigaciones también han evidenciado alteraciones a nivel cognitivo 

especialmente de las funciones mnésicas (López- Caneda et al., 2014), donde 

consumidores de grandes cantidades de alcohol adolescentes y adultos jóvenes muestran 

una disfunción de esta función (Meda et al., 2018).
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Tabla 3 

Principales hallazgos de las alteraciones cerebrales relacionadas con el consumo de alcohol en jóvenes 

 

Relación 

estudiada 

 

Autor y año 

 

Principal hallazgo 

 

Corteza 

cerebral 

 

 

Sandhu et al., 

2020 

Volumen intracraneal (0,001) 

Atrofia cortical para el grupo alcohol (p= 0,003) 

Diferencias sig. dentro del GA.. 

 

Sustancia 

gris 

 

De Goede et al, 

2021 

 

Niveles más altos de consumo: volúmenes reducidos de materia gris y grosor cortical. 

Diferencias sig. mayor volumen para el GC (F (13,15); p< 0,001). 

 

Sustancia 

blanca 

 

 

De Goede et al., 

2021 

 

No resultados concluyentes; no diferencias sig. entre GA y GC (F (0,16); p= 0,69) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Córtex 

prefrontal 

 

Costa et al., 2015 

 

 

Aumento en las roturas de ADN monocatenario (p< 0.05) y en la producción de r 

ROS en el grupo de etanol (p< 0.05), con una correlación positiva entre ambos parámetros 

(r= 0,610; p< 0.05) 

 

De Goede et al., 

2021 

 

Volúmenes reducidos de MG o grosor cortical para niveles más altos de consumo de 

alcohol (Luciana et al., 2013; Pfefferbau, et al., 2018), Wilson et al., 2015) con los 

hallazgos más consistentes para el LF. 

 

Hermens y 

Lagopoulos., 2018 

 

Cambios estructurales (Bava y Tapert, 2010; Hermens et al., 2013; Squeglia et al., 2015) 

 

Loheswaran et al., 

2017 

 

Efecto de la bebida para GA (F = 6,034; gl = 1,13, p = 0,029); la disminución de la 

neuroplasticidad en la CPFDL; deterioro de la máxima global (t = - 2.945, df = 13, p = 

0.011); un deterioro de la potenciación de la media (t = 2.456, gl = 13, p = 0,029) 

 

 

 

 

 

Montesinos et al., 

2015 

 

 

Activación de mediadores inflamatorios; incremento sig. de NO, H2O2 y iNOS; niveles de 

HMGB1 citoplasmáticos más bajos expuestos en la adolescencia (p <0,05, p< 0,01); redujo 

sig.  PLP, MBP, CNPasa y NG2, no efectos a largo plazo, pero sí para NG2; 

disminución de los niveles de proteínas de mielina a corto plazo y largo plazo (p< 0,001); 

regulación negativa de la expresión de proteínas sinápticas (p< 0,05); disminución del 

número de vesículas sinápticas (F(1,158) = 7604; p < 0, 01) y espesor de la densidad 

postsináptica (F( 1,242) = 9,518; p < 0,05), aumento de la hendidura sináptica (F( 1.232) = 

17,038; p < 0,001), no cambios en las sinapsis cóncavas, si cambios en sinapsis convexas. 

 

 

Sandhu et al., 2020 

 

Cambios corticales y una contracción más marcada para el LF(78%) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hipocampo 

 

 

Costa et al., 

2015 

 

Aumento en las roturas de ADN monocatenario (p< 0.05) y en la producción de r 

ROS en el grupo de etanol (p< 0.05), con una correlación positiva entre ROS en el 

hipocampo y rotura de ADN monocatenario en CPreF (r= 0,583; p< 0,05) y producción ROS 

hipocampo y rotura ADN monocatenario en cerebelo (r= 0,658; p< 0,05) 

 

 

Grodin y 

Momenan., 

2016 

 

Diferencias sig entre GC y GA, disminución del volumen subcortical bilateral derecho 

(p=0,003) e izquierdo (p= 0,001) para el GA. Correlación volumen y edad de inicio 

(izquierdo: r = 0,38, p = 0,02); (hipocampo derecho: r = 0,30, p = 0,04); correlación negativa 

con el consumo de alcohol durante toda la vida (izquierdo: r = 0,41, p = 0,01; derecho: r = 

0,33, p = 0,04); correlación negativa del consumo excesivo e hipocampo izquierdo (r = 0,45, 

p = 0,005) 

 

Hermens y 

Lagopoulus., 

2018 

 

Impacto a largo plazo (Marino y Fromme, 2016); cambios estructurales (Bava y Tapert, 

2010; Hermens et al., 2013; Squeglia et al., 2015) 
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Cerebelo  

 

Costa et al., 2015 

Aumento de la rotura de ADN monocatenario (p< 0,05) y formación ROS (p< 0,05); 

correlación entre rotura de ADN monocatenario en el hipocampo con la producción ROS 

en el área prefrontal (r= 0,620; p< 0,05) e hipocampo (r=0,658; p< 0,05) 

 

 

Sandhu et al., 

2020 

 

Disminución del tamaño de los hemisferios cerebelosos y vermis en un 56%. 

 

 

 

 

 

Sullivan et al., 

2019 

 

Disminución hemisferios cerebelosos y vermis un 56% en GA; diferencias sigs. entre los 

bebedores nulo/bajo y moderados/fuertes en la SG (t (2,858); p=0,0045); SB (t= 2,203; 

p=0,281); LCR (t=2,368; p=0,0183); SG correlaciona negativamente con las trayectorias (r 

= 2. 098, p =. 0211) y disminución más rápida en empedernidos (t (2,501); p == 0,137); 

Aumento de SB no bebedor o bebedor bajo (t=2,473; p= 0,0145) y correlaciones positivas 

con las trayectorias (r =0,111; p =. 0093);  

LCR correlación positiva entre las trayectorias (r = 0,116; p =. 0068): en moderados tasas 

más rápidas de aumento que en el grupo nulo/bajo (t (2,476); p=0,0065) 

 

 

 

Núcleo 

accumbens 

 

Galaj et al., 

2019 

 

Menor densidad (F (1, 30) = 15,389; p< 0.01); menor número de interneuronas colinérgicas 

(F (1, 30) = 6,927; p< 0.01) en GA. 

 

 

Grodin y 

Momenan., 2016 

 

Volumen subcortical significativamente mayor en la región derecha (p< 0,01); correlación 

negativa entre los años de consumo excesivo y hipocampo derecho (r= 0, 31; p= 0,03) 

 

 

Cuerpo 

estriado  

 

 

Costa et al., 2015 

 

Roturas de ADN monocatenario (p< 0,05) y producción de ROS (p< 0,05) 

 

 

 

Tálamo 

 

Costa et al., 2015 

 

 

Aumento de la rotura de ADN monocatenario (p< 0,05) y formación ROS (p< 0,05) 

 

Grodin y 

Momenan., 2016 

 

Diferencias sig. entre GC y GA en el tálamo derecho (p= 0,003) e izquierdo (p= 0,003) 

 

Relación 

estudiada 

 

Autor y año 

 

Principal hallazgo 

 

 

 

Hipocampo 

 

 

 

Ventreno y 

Crews., 2015 

 

 

En hipocampo dorsal (F(1, 39) = 24.7; p < 0,01) y ventral (F( 1,39) = 25,3; p < 0,01)  

reducción de la neurogénesis; tratamiento de alcohol en adolescentes: disminución de  células 

progenitoras neurales en el giro hipocampal (F(1, 12) = 9.5; p < 0,01); aumento de la 

inmunorreactividad de caspasa- 3 en el giro hipocampal (F(1, 12) = 6.4, p < 0.05); un 

aumento de las citocinas en GA (F( 1, 10) = 5,0, p < 0,05), MCP1 (F( 1, 10) = 7,6, p < 0,05) y 

HMGB1 (F( 1, 10) = 5,6, p < 0,05); regulación a largo plazo de genes neuroinmunes. 

 

Cambios 

ventriculares 

 

 

Sandhu et al., 

2020 

 

Diferencias sig en índice bicaudado (p=0,004) y índice ventricular (p= 0,0003) 

Diferencias sig, dentro del GA para cada uno de los índices. 

 

LCR 

 

Grodin y 

Momenan., 2016 

 

 

   Diferencias sig. entre GC y GA (F= 5,42: p< 0,0006), correlación positiva con el 

consumo durante toda la vida (r= 0,42); p=0,02) 

Nota: ADN: ácido desoxirribonucleico; CPreF: corteza prefrontal; CPFDL: Corteza prefrontal dorsolateral; DCX: células 

inmunorreactivas; GA: grupo alcohol; GC: grupo control; LCR: líquido cefalorraquídeo; LF: lóbulo frontal; ROS: especies 

reactivas de oxígeno; SG: sustancia gris; SB: sustancia blanca. 

 

Tabla 3 (continuación) 

Principales hallazgos de las alteraciones cerebrales relacionadas con el consumo de alcohol en jóvenes 
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La memoria a corto plazo se encuentra alterada tras el consumo (Devenny et al., 2019; 

Fama et al., 2017; Galaj et al., 2019; Montesinos et al., 2015) y un consumo más alto de 

alcohol ha conllevado a una deficiencia más grave en este tipo de memoria (Fama et al., 

2017). La memoria a largo plazo en jóvenes también parece verse negativamente afectada 

por  el consumo de alcohol (Mahmood et al., 2010; Fama et al., 2017; Ventreno y Crews., 

2015), incluyendo la adquisición de memoria semántica (Acheson et al., 1998); fallo en 

la adquisición de nuevos recuerdos explícitos (Lister et al., 1991; White., 2003; Lee et al., 

2009); una dificultad en la capacidad para procesar nueva información (Maylor y Rabbitt, 

1993); un olvido más rápido (Maylor y Rabbitt, 1987); déficits severos en memoria 

episódica (Heirene et al., 2018). Estos estudios son consistentes con los hallazgos 

propuestos por Bates et al. (2013), que concluyen resultados similares para la memoria a 

largo plazo. Además, un consumo más elevado también se relaciona con una deficiencia 

más severa (Fama et al., 2017). Por otro lado, la memoria de trabajo también se ha 

mostrado alterada (Goldstein et al., 2016; Manning et al., 2016). Además, una edad de 

inicio temprana se relaciona con peores déficits (Goldstein et al., 2016). Sin embargo, la 

presente revisión recoge resultados contradictorios, no se ha observado que a un mayor 

consumo se dé un mayor deterioro (Fama et al., 2016), mientras que Vinader-Caerols et 

al. (2017) afirman que dosis agudas conlleven a un daño más severo para ese tipo de 

memoria. En la misma línea, un estudio reciente ha mostrado que dosis elevadas de 

alcohol alteran de forma dependiente y selectiva esta memoria y una dosis moderada 

afecta a su capacidad (Van Skike et al., 2019). También se han observado alteraciones en 

la memoria verbal y no verbal tras el consumo de alcohol, presentando peores 

rendimientos (Acheson et al., 1889; Louie et al., 2015; Nguyenl Louie et al., 2015; Peeters 

et al., 2014), como también afirman otras investigaciones, el uso excesivo de alcohol se 

asoció con una memoria verbal más pobre con el tiempo (Hanson et al., 2011). En relación 

a la memoria visual (Park et al., 2011; Vinader- Caerols et al., 2017) y la memoria espacial 

se han observado deficiencias asociadas al consumo de alcohol (Brandt et al., 1983; 

Markwiese et al., 1998), contrariamente otros estudios no han observado alteraciones en 

la memoria de trabajo espacial (Devenny et al., 2019). No obstante, otros trabajos han 

estudiado que bajo concentraciones leves esta memoria puede ser preservada, pero 

generalmente mostrar cierto deterioro (Van Skike et al., 2019). La memoria visuoespacial 

también se ha visto afectada (Acheson et al., 2016; Manning et al., 2016), pero el grado 

de consumo de alcohol no afecta a este tipo de memoria (Fama et al., 2017). Finalmente, 
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tanto una administración aguda como crónica intermitente de alcohol, ha dado lugar a un 

deterioro en la memoria emocional (Monleon et al., 2020). Por el contrario, otros trabajos 

abalan que los recuerdos implícitos y memoria procedimental se han mostrado resistentes 

bajo el consumo de alcohol (Bares et al., 2013).  

El consumo de alcohol también ha conllevado a una alteración en el aprendizaje 

(Montesinos et al., 2015; Niguyen-Louie et al., 2016). Se han observado deficiencias en 

el aprendizaje verbal (Smith et al., 2017) y aprendizaje probabilístico (Galaj et al., 2019). 

Además, desde una administración aguda se pueden observar deficiencias, pero una 

administración crónica intermitente ha dado lugar a una ausencia total de aprendizaje, 

siendo el género una variable significativa (Monleon et al., 2020). En esta misma línea, 

otros trabajos también han evidenciado que roedores bajo tratamiento de alcohol 

intermitente han mostrado déficit de aprendizaje (Fernandez y Savage, 2017; Gass et al., 

2014) y aprendizaje inverso (Coleman et al., 2014; Kuzmin et al, 2012) y un aprendizaje 

verbal más pobre (Hanson et al., 2011).  Además, el alcohol ha predicho un bajo 

rendimiento en habilidades de aprendizaje a largo plazo (Tapert et al., 2002; Bates et al., 

2013). Son otros estudios los que han observado que bajo la exposición a alcohol se 

producen deficiencias tanto en el aprendizaje como la memoria, pero contrariamente a lo 

mencionado, una administración aguda no produce un deterioro global del estas dos 

capacidades mencionadas (Van Skike et al., 2019).  

De igual manera, la atención y concentración han mostrado un deterioro tras la 

exposición de alcohol (Squeglia, et al., 2009; Tapert et al., 2002) en la atención selectiva 

(Devenney et al., 2019) y la atención visual (Fama et al., 2017; Grodin y Momenan., 

2016), mientras, en la atención dividida no se han observado alteraciones (Devenney et 

al., 2019). No obstante, otros trabajos han indicado la afectación en la atención tanto 

selectiva como dividida bajo un consumo excesivo de este (Bates et al. 2008; Oscar-

Berman y Marinkovic., 2007; Lyu y Lee 2012; Le Berre et al., 2010). Además, entre los 

síntomas de resaca de mayor gravedad destaca la falta de concentración (van 

Schrojeinstein et al., 2017).  

Los hallazgos han confirmado deficiencias en las funciones ejecutivas tras el 

consumo de alcohol, especialmente en relación a los componentes de control inhibitorio 

(Casey., 2015; Fama et al., 2017; Grodin et al., 2016), flexibilidad mental (Manning et 

al., 2016), planificación y organización (Manning et al., 2016). Sin embargo, otros 

estudios no han demostrado deficiencias en algunas capacidades relacionadas con estas 
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funciones (Grodin y Momenan, 2016; Manning et al., 2016). Parte de la literatura 

existente evidencia una vulnerabilidad bajo el consumo de alcohol en las funciones 

ejecutivas (García-Moreno et al., 2008; Sanhueza et al., 2011): en la planificación, 

flexibilidad mental, autocontrol e inhibición de respuesta (Bates et al., 2013).  Por otro 

lado, la inteligencia fluida también ha mostrado alteraciones tras el consumo de alcohol 

(Manning et al., 2016), por lo que múltiples procesos de orden superior para la resolución 

de problemas podrían verse deteriorados. 

Finalmente, según Khemeri et al. (2019), se afirman resultados prometedores en 

cuanto al tratamiento OSU para la mejora del tiempo de respuesta, la planificación futura 

y el pensamiento verbal. 

Por otro lado, la presente revisión ha mostrado que el consumo de alcohol conlleva 

a alteraciones en diferentes áreas cerebrales en jóvenes.  

En la corteza cerebral se ha observado una atrofia a nivel cortical, donde el grado 

de consumo influye negativamente (Sandhu et al., 2020).  La misma línea siguen la 

investigación de Cristóvão-Calado et al. (2015), donde se ha observado una disminución 

del volumen de la corteza cerebral debido al consumo prolongado de alcohol. En cuanto 

a la sustancia gris, se ha mostrado un volumen reducido bajo el consumo de alcohol, 

donde un mayor consumo da lugar a un volumen más reducido (De Goede et al., 2021). 

En este sentido, existen diversos estudios en los que también se observa cierta reducción 

(Heikkinen et al. 2017; Squeglia et al. 2015). En la presente revisión no ha observado 

alteraciones en la sustancia blanca (de Goede et al., 2021), contrariamente a los 

principales hallazgos de la literatura existente que si han incluido entre las regiones 

afectadas a la sustancia blanca, observándose su disminución (Cristóvão-Calado et al., 

2015; Mon et al. 2014) y donde una exposición intensa tiene consecuencias más severas 

(De Santis et al., 2019).  

Por otro lado, el córtex prefrontal en la población joven ha mostrado una 

afectación tras el consumo de alcohol, observándose una variedad de alteraciones: una 

reducción de sustancia gris y grosor cortical (De Goede et al., 2021), cambios corticales 

y una atrofia del lóbulo frontal (Sandhu et al., 2020), rotura de ADN monocatenario y 

producción de ROS (Costa et al., 2015), una disminución de la neuroplasticidad de la 

corteza prefrontal dorsolateral con un deterioro de la potenciación de la medida y 

neuroplasticidad máxima global (Loherswaran et al.,  2017), una activación de 
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mediadores inflamatorios, alteraciones proteicas, de mielina y sinápticas (Montesinos et 

al., 2015). En esta misma línea, numerosos estudios evidencian los efectos neurotóxicos 

del alcohol, que durante esta etapa la maduración del córtex prefrontal continua 

desarrollándose, mostrando disminución de su volumen en adolescentes bebedores 

compulsivos y en aquellos que presentan  TCA ( De Bellis et al., 2005 ; Fein et al., 

2013 ; Medina et al., 2008). En el hipocampo también se han mostrado alteraciones 

estructurales en jóvenes tras una exposición al alcohol (Bava y Tapert, 2010; Marino y 

Fromme, 2016; Squeglia et al., 2015), se ha observado un aumento de roturas en el ADN 

monocatenario y producción ROS (Costa et al., 2015), reducción del volumen subcortical 

bilateral derecho e izquierdo (Grodin y Momenan., 2016), en el hipocampo dorsal y 

ventral se ha reducido la neurogénesis, en el giro hipocampal: disminución de células 

progenitoras y aumento de la inmunorreactividad de caspasa- 3 y de ciertas citocinas 

(Ventreno y Crews., 2015). Además, según Grodin y Momenan (2015), a mayor edad de 

inicio de consumo, mayor volumen bilateral, un consumo durante toda la vida produce 

una disminución del hipocampo izquierdo y derecho y a mayor consumo se ha observado 

una disminución del hipocampo izquierdo. Otros estudios han arrojado similares 

hallazgos para el hipocampo (Cristóvão-Calado, et al., 2015; Risher et al., 2015) y un 

consumo más alto se ha asociado con una disminución acelerada del volumen hipocampal 

y parahipocampal, donde además, a mayor disminución: peor rendimiento en la memoria 

y mayor número de apagones (Meda et a., 2015). Por otro lado, en el cerebelo, el consumo 

de alcohol en jóvenes ha dado lugar a diversas alteraciones, un aumento de la rotura de 

ADN monocatenario y producción de ROS (Costa et al., 2015) y disminución de los 

hemisferios cerebelosos y vermis (Sandhu et al., 2020). Además, el grado de consumo se 

ha relacionado con alteraciones en la sustancia gris, sustancia blanca y LCR, dándose una 

disminución más rápida del volumen de sustancia gris y sustancia blanca y un aumento 

más rápido del volumen líquido cefalorraquídeo tras un consumo elevado de alcohol 

(Sullivan et al., 2019)..La revisión llevada a cabo por Cristóvão-Calado et al. (2015) 

evidencia que el cerebelo es una de las estructuras más afectadas tras la exposición de 

alcohol. Asimismo, nuestros hallazgos han incluido dentro de las alteraciones cerebrales, 

las estructuras corticales: tras la exposición al alcohol se ha observado un menor volumen, 

densidad y número de interneuronas colinérgicas en el núcleo accumbens (Galaj et al., 

2016; Grodin y Momenan., 2016) y un menor volumen del núcleo accumbens derecho 

tras un mayor tiempo de consumo de alcohol (Grodin y Momenan., 2016). Otra de las 

estructuras subcorticales afectadas ha sido el cuerpo estriado (Costa et al., 2015). Esto 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5494836/#R36
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5494836/#R47
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5494836/#R47
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5494836/#R91
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coincide con otras investigaciones, donde parecer ser que las regiones subcorticales, 

también se ven afectadas negativamente con una reducción de su volumen, donde se 

incluye al núcleo accumbens (Makris et al. 2008; Wrase et al. 2008). En el tálamo, tras el 

consumo de alcohol, se ha observado un aumento de la rotura de ADN y formación ROS 

(Costa et al., 2015) y volúmenes menores en la región derecha e izquierda (Grodin y 

Momenan., 2016), la afectación de esta región coincide en lo afirmado en el trabajo de 

Sullivan (2003), donde se observa una disminución del tálamo. Finalmente, el nivel 

ventricular sufre algunas alteraciones a partir del consumo de alcohol (Sandhu et al., 

2020), donde se ha observado una mayor afectación tras un consumo más elevado (Grodin 

y Momenan., 2016). Otra revisión apoya este hallazgo, donde menciona un alargamiento 

ventricular tras la exposición a alcohol (Cristóvão-Calado et al., 2015). Por último, parece 

posible sugerir el aumento del volumen de LCR tras el consumo de alcohol en jóvenes, 

además a mayor edad se aumenta la cantidad de este (Grodin y Momenan., 2016) 

Con lo que respecta a las limitaciones que se han encontrado al realizar la presente 

revisión, cabe destacar la edad de la muestra seleccionada. Algunos estudios no se han 

podido incluir en el trabajo debido a que la edad de esta revisión se fijó desde los 18 años, 

ya que es la edad legal de consumo, impidiendo estudiar las alteraciones que se podrían 

dar en una población más joven. Además, otra limitación ha sido la acotación temporal 

de los años de publicación de los artículos, esto puede haber causado que una elevada 

cantidad de información relevante no se haya incluido y así impedir encontrar resultados 

más consistentes. Por otro lado, al estudiar tanto las alteraciones cognitivas como 

cerebrales, existe mucha heterogeneidad entre los estudios que forman la muestra y una 

gran cantidad de bibliografía de cada tema, por lo que ha podido dificultar el análisis de 

la información y no incluir toda la relevante, no obstante, se ha intentado organizar de la 

mejor manera para la comprensión de su literatura. 

Finalmente, en cuanto a las futuras investigaciones es importante resaltar la 

importancia de abordar temas como éste para actuar de un modo preventivo en la 

población, quedando aún muchos aspectos en los que sería necesario profundizar. 

Además, sería importante estudiar la influencia de factores como el tiempo de exposición, 

cantidad de consumo y/o sexo de una forma más concisa, donde se lleven a cabo más 

estudios longitudinales, para así a concienciar a la población. 
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3. CONCLUSIONES 
 

El consumo de alcohol puede provocar en una población adulta joven alteraciones 

a nivel cognitivo y cerebral.  

Como principales conclusiones, hemos observado que el consumo de alcohol 

puede dar lugar a peores rendimientos cognitivos en jóvenes, alterando diversas 

capacidades cognitivas, como la memoria a corto plazo, a largo plazo, de trabajo, verbal, 

no verbal, espacial, visuoespacial y emocional, la atención y concentración, el aprendizaje 

y diferentes funciones ejecutivas. Además, un consumo elevado de alcohol da lugar a 

deficiencias cognitivas más severas. Asimismo, el consumo también conlleva a 

alteraciones en diferentes áreas cerebrales en los jóvenes, destacando la corteza cerebral, 

sustancia gris, córtex prefrontal, hipocampo, cerebelo, estructuras subcorticales (núcleo 

accumbens y cuerpo estriado), ventrículos y líquido cefalorraquídeo. 

Si bien los resultados parecen ir en una dirección bastante clara, sería necesario la 

realización de más estudios en este ámbito. 
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Autor y 

año 
Diseño Objetivo(s) del   trabajo 

 

       Muestra 

 

Edad 

M (DE) 

 

Años de 

educación 

M (DE) 

 

Instrumentos 
Tipo de 

alteración 

 

Bruijnen et 

al., 

2019 

 

Estudio 

transversal 

 

Determinar la prevalencia de deterioro cognitivo 

en pacientes que consumen sustancias, los 

rendimientos cognitivos entre sustancias por 

dominio cognitivo y los efectos de diferentes 

variables en el funcionamiento cognitivo. 

 

n= 656 (505 

hombres; 151 

mujeres) 

 

40 (13,9) 

Baja: 126 (19) 

Media: 421 (64) 

Alta: 109 (17) 

 

Cribado cognitivo validado; 

MoCA; MATE. 

Cognitiva 

 

Costa et 

al., 

2015 

 

Estudio 

longitudinal 

Evaluar los cambios de comportamiento durante 

los períodos de abstinencia de etanol y los 

niveles de daño en el ADN y ROS en áreas del 

cerebro. 

 

n=58* 

 
PND 35-40  - 

Cámara; Prueba de campo 

abierto y laberintos 

elevados; ensayo de cometa 

alcalino y producción de 

ROS. 

Cerebral 

Courtney 

et al., 2019 

Revisión 

narrativa 

Proporcionar información sobre los efectos del 

alcohol en los correlatos neuronales del 

funcionamiento cognitivo y emocional, 

procesamiento de recompensas y la reactividad 

de señales. 

 

- 

Adolescencia y 

edad adulta 

joven 

- 
RMf; 

neuroimagen 

Cerebral; 

cognitiva 

 

De Goede 

et al., 

2021 

 

Revisión 

sistemática 

Determinar la relación entre el consumo de 

alcohol y las medidas de la estructura y actividad 

cerebral, el funcionamiento cognitivo, logro 

educativo o abuso de alcohol. 

 

n= 31 artículos 12- 24 
Secundaria; 

universitarios 

EEG; 

                  RMf 

Cerebral; 

cognitiva 

 

Devenney 

et al., 2019 

  Estudio 

transversal 

Investigar la atención, el funcionamiento de la 

memoria y el estado de ánimo en niveles de 

consumo de alcohol en la vida real. 

n= 69 

Grupo resaca n= 35 

(19 hombres; 16 

mujeres) 

GC n=34 (18 

hombres; 16 mujeres) 

 

Grupo 

resaca: 

22,4(5,3) 

 

GC: 25,1 

(6,7) 

Universitarios 

TFE; PS; atención 

dividida; recuerdo libre; 

CANTAB (memoria de 

trabajo espacial; 

intradimensional- 

extradimensional); escala 

de estado de ánimo. 

Cognitiva 

        

Tabla 1 

Principales características de los trabajos seleccionados 

 

Anexo 1 
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Heirene et 

al., 2018 

 

Revisión 

sistemática 

 

Sintetizar y discutir  estudios que evalúan 

las herramientas neuropsicológicas 

utilizadas en la evaluación del ARCI. 

 

n= 43 

artículos 
- - 

Pruebas 

neuropsicológicas  
Cognitiva 

Autor y año        Diseño                   Objetivo(s) del   trabajo                Muestra 
                       Edad 

                     M (DE) 

 

             Años de 

            educación 

            M (DE) 

 

 

Instrumentos 

            Tipo de             

            alteración     

 

Fama et al., 

2017 

Estudio 

transversal 

Examinar los factores neurológicos y 

nutricionales como posibles contribuyentes a 

la heterogeneidad en el deterioro. 

GDA n = 96 (73 

hombres; 23 mujeres) 

GC n=41 (22 hombres; 

19 mujeres) 

 

GDA: 48,3 

(10,7) 

 

GC: 45,6 (13,8) 

 

 

GDA:12,9 

(2,3) 

 

GC: 15,5 

(2,5) 

 

 

   Prueba creación de 

senderos; asociación de 

palabras; fluidez figurativa 

de Ruff; WMS-R; Rey - 

Figura compleja de 

Osterrieth; tablero de 

clavijas ranurado; MFD. 

Cognitiva 

 

Galaj et al., 

2019 

 

Estudio 

longitudinal 

Determinar los efectos de la exposición 

intermitente de etanol en adolescentes sobre 

la MT no espacial, flexibilidad del 

comportamiento y alteraciones colinérgicas 

en el Nac. 

 

n= 69 (34 machos y 35 

hembras)* 

PND 25 a 57 

 
- 

Cámara de 

acondicionamiento operante, 

seguimiento vídeo y 

estereología. 

Cerebral; 

cognitiva 

 

 

Goldstein et 

al., 2016 

 

Estudio 

transversal 

Predecir si el consumo excesivo de 

alcohol y elevadas puntuaciones de estrés 

y depresión se asocian con déficits de 

memoria. 

 

Experimento 1 n=73 (26 

hombres; 45 mujeres, 2 no 

especifica) 

Experimento 2 n=103 (27 

hombres; 75 mujeres) 

Experimento 1 

18,5 (1,35) 

 

Universitarios 

BDI; PSS; Cuestionario 

estilo de vida; PAL; 

intervalo de dígitos; 

TMC; MST; SSRT. 

Cognitiva 

 

Grodin et 

al., 2016 

 

Estudio 

transversal 

Examinar el volumen cortical y 

determinar si los volúmenes regionales 

subcorticales estaban relacionados con las 

mediciones cognitivas y de bebida. 

 

GC n=37 (21 hombres; 16 

mujeres) 

GDA n= 37 (21 hombres; 16 

mujeres) 

PS n= 37 (21 hombres; 16 

mujeres) 

GC: 38 (8,15) 

GDA: 40,16 

(9,16) 

PS: 38,24 (7,64) 

GC: 16,5 

(2,95) GDA: 

14,46 (2,57) 

PS:12,85 

(2,09) 

 

Entrevista psicométrica; 

WAIS-R; SRT; PS; 

TMT; RMf; FIRST. 

 

Cerebral; 

cognitiva 

Tabla 1 (continuación) 

Principales características de los artículos seleccionados 
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Tabla 1 (continuación) 

Principales características de los trabajos seleccionados 

 

Hermens y 

Lagopoulos., 

2018 

 

Revisión 

narrativa 

Abordar los fundamentos 

neurobiológicos del consumo excesivo 

de alcohol y la pérdida de memoria 

asociada (apagón). 

         - 
Adolescencia y 

adultez joven 
       - Pruebas cognitivas; RMf 

Cerebral; 

cognitiva 

Autor y año Diseño         Objetivo(s) del   trabajo          Muestra 
         Edad 

      M (DE) 

 

Años de 

educación 

M (DE) 

 

Instrumentos 
         Tipo de 

         alteración 

 

Khemeri et 

al., 2019 

 

Estudio 

longitudinal 

Investigar los efectos de 14 días de 

tratamiento con OSU en pacientes con 

dependencia de alcohol en una amplia gama 

de funciones cognitivas. 

 

 

n= 56 

GE n=28 (16 

hombres; 16 

mujeres) 

GP n=28 (57 % 

hombres; 43% 

mujeres) 

 

GE: 47,3 (6,5) 

GP: 45,3 (7,7) 

GE: 13,3 (2,5) 

GP: 14,1 (2,8) 

Entrevista clínica 

estructurada; Entrevista 

Time Line Follow Back; 
MADRS-S; CANTAB. 

Cognitiva 

 

Loherwaran 

et al., 2017 

 

Estudio 

longitudinal 

Evaluar el efecto de la intoxicación por 

alcohol sobre la neuroplasticidad en la 

DLPFC. 

 

n= 15 (10 hombres; 

5 mujeres) 
33,42 (7, 52) 16.13 (1,92) 

PAS combinada con EEG; 

Pulsos de TMS 

 

Cerebral; 

cognitiva 

 

Manning et 

al., 2016 

 

Estudio 

longitudinal 

Examinar el funcionamiento cognitivo 

conductual y autoinformado en pacientes 

desintoxicados de alcohol en Singapur y su 

asociación con el resultado. 

n=30 

21-60 

 

GE: 49,5 

GC: 47,5 

GE: 22 

GC: 17 

  SADQ; ASI; HADS; 

cuestionarios cognitivos 

autoinforme; CANTAB; 

MPR. 

 

Cognitiva 

 

Monleon et al., 

2020 

 

Estudio 

longitudinal 

 

Evaluar los efectos de la administración de 

etanol sobre la memoria emocional y la 

efectividad de la antiinflamatoria 

indometacina para contrarrestar el deterioro de 

la memoria. 

 

n= 81 (41 

machos; 40 

hembras)* 

 

PND 23-52 

 

Adolescencia 

y adultez joven 

         - 

Aparato de evitación 

inhibitoria; placa calefactora; 

actímetro 

      Cognitiva 
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Tabla 1 (continuación) 

Principales características de los trabajos seleccionados 

Autor y año Diseño         Objetivo(s) del   trabajo          Muestra 
           Edad 

        M (DE) 

 

Años de 

educación 

M (DE) 

 

  Instrumentos 
 Tipo de 

   alteración 

Montesinos 

et al., 2015 

Estudio 

longitudinal 

 

Evaluar si el tratamiento intermitente con 

etanol en la adolescencia promueve 

procesos proinflamatorios dependientes de 

TLR4. 

 

 

4 animales por jaula* PND 30 - 

   Técnica de Western 

blot; panel perlas 

magnéticas reacción de 

Griess; microscopio 

electrónico; pruebas 

cognitivas. 

Cerebral; 

cognitiva 

Sandhu et 

al., 2019 

Estudio 

transversal 

 

Examinar los cambios en el cerebro en 

alcohólicos crónicos y correlacionarlos 

con el grado de alcoholismo, la edad y no 

alcohólicos del mismo sexo. 

 

 

GDA 

n=106 (grupo joven 55; 

grupo mayor 51) 

GC: 

n= 700 (350 en cada 

grupo) 

 

GDA: 43 (9) 

GC: 43 (8) 
- 

Tomografía 

computarizada. 
Cerebral 

Sullivan et 

al., 2019 

Estudio 

longitudinal 

 

Determinar las trayectorias del desarrollo 

y dimorfismo sexual de la SG, la SB y los 

volúmenes de LCR del cerebelo, patrones 

de crecimiento por sexo de volúmenes 

cerebelosos por lóbulo y localizar 

desviaciones de patrones por región y tipo 

de tejido. 

 

n= 548 

12- 21 

 

15,63 (2.30) 

16,74 (2,49)* 

  
RMf Cerebral 

 

van 

Schrojenstein 

et al., 2017 

 

Estudio 

transversal 

Estudiar el impacto de los síntomas de la 

resaca de alcohol en el funcionamiento 

cognitivo y físico y el estado de ánimo. 

 

n = 1837 (925 

hombres; 912 mujeres 
20,8 (2,3)    Universitarios 

 

Escala de gravedad de la 

resaca por alcohol; escala 

de síntomas de resaca; 

escala de resaca aguda. 

 

Cognitiva 



Alteraciones cognitivas y cerebrales asociadas al consumo de alcohol en jóvenes                                                                                                                                             

41 

 

 

Tabla 1 (continuación) 

Principales características de los trabajos seleccionados 

 

Nota: ARCI: deterioro cognitivo relacionado con el alcohol; ASI: Índice de gravedad de la adicción; BDI: Inventario de Depresión de Beck- II; CANTAB: Cambridge Neuropsychological Test 

Automated Battery Eclipse; CMT: Test de concentración y memoria; DE: Desviación típica; DLPFC: Corteza dorsolateral prefrontal; EGG: Electroencefalograma; FIRST: Herramienta de 

segmentación y registro integrada; GC: Grupo control; GDA: Grupo dependiente de alcohol; GE: Grupo experimental; GP: Grupo placebo; HADS: Escala hospitalaria ansiedad y depresión; 

LCR: Líquido cefalorraquídeo; MADRS-S: Escala de autoevaluación de la depresión de Montgomery; MATE: Medición en el triaje y evaluación de las adicciones; M: Media; MFD: movimiento 

fino de los dedos. MoCA: Evaluación cognitiva de Montreal; MPR: Matrices progresivas de Raven; MST: Tarea de similitud mnemónica; MT: Memoria de trabajo; n: Muestra; Nac: Núcleo 

accumbens; OSU; Estabilizador de monoaminas OSU6162; PAL: Tarea de aprendizaje de pares asociados; PAS: Estimulación asociativa pareada; PND: Día postnatal; PS: Prueba de Stroop; 

PSS: Escala de Estrés Percibido de Cohen; RMf: Resonancia magnética funcional; ROS: especies reactivas de oxígeno; SADQ: Cuestionario gravedad dependencia de alcohol; SB Sustancia 

blanca; SG: Sustancia gris; SRT: Prueba de recordatorio selectivo de Buschke; SSRT: Tarea de reconocimiento de separación espacial; TFE: Tarea Flanqueo de Erikson; TMC: Tarea memoria 

de concentración; TMS: Estimulación magnética transcraneal; TMT: Trail Making Test; TLR 4: Receptor tipo toll 4; WAIS-R: Escala de inteligencia de adultos de Wechsler. 

*Estudios realizados en modelo animal de rata, los datos que aparecen son los correspondientes a este tipo de muestra. 

 

 

Autor y año Diseño         Objetivo(s) del   trabajo          Muestra 
         Edad 

       M (DE) 

 

Años de 

educación 

M(DE) 

 

Instrumentos 
        Tipo de 

       alteración 

Ventreno y 

Crews., 

2015 

 

Estudio 

longitudinal 

Evaluar los efectos persistentes a largo 

plazo del tratamiento con etanol 

intermitente sobre la neurogénesis en el 

hipocampo adulto. 

 

Modelo animal* 

PND 25 a 55; 

PND 70; PND 

163 a 165 

- 

 

Microscopio y 

cámara; Análisis de 

imagen avanzada 

BioQuant; perfil 

estereológico; campo 

abierto. 

 

Cerebral; 

cognitiva 


