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Resumen

Introduccion: El sindrome de Wernicke Korsakoff es una encefalopatia causada por la
deficiencia de la vitamina tiamina. Muchas veces, el abuso excesivo de alcohol por varios
afios, conlleva a esta patologia neuropsicoldgica, por lo que su identificacion, diagnostico
e intervencion es tardia. Objetivo: Analizar los efectos neuropsicologicos del sindrome
Wernicke Korsakoff en pacientes alcoholicos. Metodologia: El disefio del estudio fue de
una revisién bibliogréfica, sujeta a un enfoque cualitativo, con alcance descriptivo. Se
realiz6 mediante una ficha bibliografica con contenido acerca de las variables de estudio.
Resultados: Se encontraron diferentes alteraciones neuropsicoldgicas en la patologia del
Sindrome de Wernicke Korsakoff, las cuales son, amnesia anterograda y retrograda,
disfuncionamiento ejecutivo, cambios de personalidad. Referente a las consecuencias del
consumo de alcohol excesivo, se destacO la pérdida de memoria, cambios en la
personalidad, problemas de autocontrol y cambios emocionales como apatia.
Conclusiones: EI Sindrome de Wernicke Korsakoff, es consecuencia de varias patologias
como los problemas alimenticios, dificultad en la absorcion de la vitamina por una dieta
desequilibrada, siendo la mas comun el abuso excesivo de alcohol. Esta combinacion de
patologias mencionadas, alteran diversas estructuras cerebrales como diencéfalo, talamo,
corteza prefrontal y cerebelo, llevando a diversas dificultades a nivel cognitivo, como
amnesias, cambios de comportamiento, falla de autocontrol, formando deficiencias en el

funcionamiento individual, familiar, social y laboral.

Palabras claves: Sindrome de Wernicke Korsakoff, neuropsicologia, abuso, alcohol,

amnesia.



Abstract

Introduction: Wernicke Korsakoff Syndrome is an encephalopathy caused by thiamine
(vitamin B1) deficiency. It is commonly associated with prolonged and excessive alcohol
consumption, leading to delayed identification, diagnosis, and intervention. Objective:
To analyze the neuropsychological effects of Wernicke Korsakoff Syndrome in alcoholic
patients. Methodology: The study design was a bibliographic review with a qualitative
approach and a descriptive scope. It was conducted through a bibliographic record with
content about the study variables. Results: Different neuropsychological alterations were
found in the pathology of Wernicke Korsakoff Syndrome, including anterograde and
retrograde amnesia, executive dysfunction, and personality changes. Excessive alcohol
consumption is linked to memory loss, personality changes, self-control problems, and
emotional changes, such as apathy. Conclusions: Wernicke Korsakoff Syndrome arises
from several pathologies, including nutritional problems, vitamin absorption deficiency
due to an unbalanced diet, and, most commonly, excessive alcohol intake. This
combination of pathologies mentioned above alters several brain structures, for instance,
the diencephalon, thalamus, prefrontal cortex, and cerebellum, resulting in multiple
difficulties at the cognitive level, like amnesias, behavioral changes, and self-control
failure. This issues have implications in individual, family, social, and occupational

contexts.

Keywords: Wernicke-Korsakoff Syndrome, neuropsychology, abuse, alcohol, amnesia



Efectos neuropsicologicos del sindrome Wernicke Korsakoff en pacientes

alcohdlicos

Introduccion

Conceptualizacion de las variables del estudio

El Sindrome Wernicke Korsakoff (SWK), mas conocido como una encefalopatia
relacionada por la disminucién de la vitamina tiamina, se caracteriza por manifestaciones
neuropsicoldgicas como la pérdida de la memoria episddica y un estado mental confuso
que llegan a alterar los hébitos y las formas de realizar las actividades cotidianas. La
carencia de esta vitamina es una de las causas mas significativas junto al abuso cronico
de alcohol en esta patologia, pues el uso excesivo de esta sustancia impide la correcta
absorcion de la tiamina haciendo al individuo vulnerable ante el WK (Mariscal-Chacon
& Castarieda - Argueta, 2022).

Segun Acufia & Mollinedo (2020) el abuso excesivo del alcohol se define como
una enfermedad que no tiene cura, es progresiva y puede llegar a ser mortal,
manifestandose en cualquier persona, sin dar lugar al sexo, edad o posicion
socioeconémica, convirtiéndose asi en la droga mas consumida mundialmente, afectando

el area biopsicosocial del individuo.

Al alcohol, se lo considera como un inhibidor del SNC que ocasiona dafio cerebral
observados en estudios de neuroimagen como la Tomografia de emision de Positrones y
Resonancia Magnética de protones realizada a 11 personas consumidoras de alcohol. Este
estudio fue de tipo correlacional, que mide los niveles de los quimicos y el efecto del
consumo de la sustancia, donde se presentaron alteraciones en el circuito dopaminérgico
y GABAérgico, cuerpo estriado y corteza prefrontal. Finalmente, concluyeron que si la
ingesta cesa, ésta ira progresando hasta generar darios irreversibles (Leurquin-Sterk et al.,
2017).

Presentacion del problema

En la investigacion de Barata et al. (2020), se consideraron 4 casos (1 mujer y 3
varones) con sintomas de SWK, obtuvieron que, 2 casos presentaban la patologia por

cuadros de desnutricion, 1 caso por factor iatrogenico y otro caso por alcoholismo. Por lo



que concluyen que, el SWK no se da Unicamente en personas alcohdlicas, debido a que

puede ocurrir en estados de desnutricion y en enfermedades metabolicas.

Sin embargo, cuando el consumo de alcohol se da aproximadamente por mas de
20 afos, el 70.6 % de esta poblacion pueden presentar signos y sintomas de este sindrome,
resultado que se obtuvo de un analisis retrospectivo y prospectivo a 61 pacientes con
SWK (Sanvisens et al., 2017). Por otro lado, Saad y Llorens (2015) realizaron un estudio
de caso de un paciente de 47 afios, con un consumo de alcohol por mas de 35 afios de
evolucidn, donde mencionan que es de suma importancia considerar el historial de un

paciente alcoholico por el consumo excesivo de méas de 10 afios.

Este sindrome se caracteriza por ser parte de una triada clinica: encefalopatia de
Wernicke, sindrome de Korsakoff y sindrome de Wernicke Korsakoff, de las cuales se
tiene poco conocimiento. Es por ello, que se confunde su diagndstico con signos y
sintomas similares como delirios, confabulaciones, abstinencia o deterioro cognitivo
(Wijnia, 2022). Un estudio de caso, donde se llevo a cabo valoraciones neuropsicologicas
en pacientes consumidores de alcohol y con dificultades en su memoria, nos propone que
la encefalopatia se caracteriza principalmente por el déficit de tiamina relacionado al
alcoholismo cronico (Gallego, 2020).

Segun Praharaj et al. (2021) mencionan que los efectos que se desarrolla
principalmente en la encefalopatia de Wernicke son la somnolencia, irritabilidad, signos
oculares como nistagmo que puede progresar a oftalmoplejia generando asi dafio cerebral
en las partes bajas del cerebro (tdlamo e hipotalamo). En cuanto al sindrome Korsakoff
encontramos confabulaciones, amnesia y problemas de aprendizaje, dando como
resultado dafio permanente en las zonas involucradas con la memoria. Lo que llega a
caracterizar a este sindrome es una amnesia anterégrada, que se puede observar en la

incapacidad para lograr aprender nuevos nombres o sucesos.

Al momento que llega el paciente al area clinica de emergencia, el personal de
salud se centra mas en las afectaciones médicas visibles que son tratadas por farmacos
obteniendo asi resultados inmediatos. Por ende, se centran mas en un sindrome de
abstinencia y no se considera la globalidad de las afectaciones neurocognitivas, por lo
que, se genera un deterioro cognitivo progresivo irreversible en los pacientes. Es

importante tomar en cuenta que, si se llega a identificar un posible caso de este sindrome,



es factible que se pueda confirmar el diagnostico a través de imagenes por resonancia
magnética del cerebro_(National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism [NIH],
2022).

En los pacientes que desarrollan el sindrome WK se observan una neuropatia
periférica leve. Mufioz (2009) refiere que la prevalencia observada en analisis post
mortalidad en pacientes con abuso cronico de alcohol y WK llega hasta el 59% de la
poblacion. Ademas, menciona que el sexo femenino es méas propenso a desarrollar esta
enfermedad, sin embargo, los varones son aquellos que presentan un consumo masivo de

esta sustancia, por lo que este sindrome se desarrolla mas rapido en esta poblacion.

Cabe recalcar que el sindrome WK se caracteriza principalmente por el déficit de
tiamina, la cual no cumple la correcta absorcion en el organismo y se ve afectada en varias
enfermedades mencionadas anteriormente (Mateos-Diaz et al., 2022). Es por ello que esta

revision bibliogréafica se basa exclusivamente en pacientes alcoholicos.

Justificacion

Esta revision bibliografica es necesaria para abordar los efectos neuropsicolégicos
del sindrome WK en pacientes alcoholicos, ya que es un sindrome poco conocido, carece
de informacion sobre su sintomatologia y se llega a confundir su diagnéstico con
dificultades asociadas al consumo de alcohol, es necesario realizar un estudio sobre el
tema que nos genere una perspectiva sobre las consecuencias del abuso crénico del

alcohol.

De igual manera, la informacién de la presente revision beneficiara al personal
sanitario como: médicos, neurdlogos, psiquiatras y psicologicos clinicos, brindando
informacion complementaria, pues su abordaje requiere de intervenciones
multidisciplinares y de recursos sanitarios y sociales especificos, tanto para las fases méas

agudas como para la atencion a su cronicidad.

Si bien es cierto son varios los factores que inciden en el inicio, desarrollo y
consolidacién de este sindrome, de la misma manera los factores de riesgo asociados en
el consumo de alcohol dan como resultado alteraciones neuropsicologicas. Es por ello

que la importancia de la presente revision bibliogréfica, con la finalidad de conocer méas



sobre el sindrome WK, y el poder identificar qué es lo que se sabe y que se desconoce en

el &rea cientifica y social (Mareca, 2019).

Segun Oudman et al. (2021) refieren que en pacientes alcohdlicos con WK se ha
podido evidenciar ciertas areas y estructuras cerebrales afectadas por una atrofia en la
sustancia gris y blanca, siendo méas notorio en el cortex prefrontal, cerebelo, talamo y
cuarto ventriculo, pues el consumo desmedido de alcohol desencadenara trastornos en el
sistema nervioso central (SNC) como esta encefalopatia caracterizada por alteraciones

amnésicas, ataxia, confabulaciones y signos oculares.

Esta revision bibliogréafica tiene como objetivo general el analizar las alteraciones
neuropsicoldgicas del sindrome Wernicke Korsakoff en pacientes alcohdlicos, para poder
responder a la siguiente pregunta de investigacion ¢Cuales son los efectos
neuropsicoldgicos del sindrome de Wernicke Korsakoff en pacientes alcohdlicos?

Objetivos

Objetivo General

Analizar los efectos neuropsicolégicos del sindrome Wernicke Korsakoff y del
abuso de alcohol.

Objetivos Especificos

e Describir las caracteristicas neuropsicoldgicas del sindrome Wernicke
Korsakoff.

e Explicar las consecuencias neuropsicoldgicas del abuso del alcohol.
Metodologia
Disefio

El disefio de la investigacion se fundamento especificamente en una revision

bibliogréafica de tipo cualitativo y de alcance descriptivo.

Estrategia de busqueda



Para esta investigacion se usé las siguientes palabras claves: Sindrome de
Wernicke Korsakoff, abuso al alcohol, Wernicke Korsakoff syndrome, efectos
neuropsicoldgicos, encefalopatia. Los operadores booleanos utilizados son: AND, OR,
NOT. Los buscadores que se usaran son: google académico y la biblioteca de la
Universidad Catolica de Cuenca (Scopus, Web of Science, Taylor, Researchgate &

Francis).
Criterios de seleccién

Tabla 1

Criterios de Inclusion y Exclusion

Criterios de inclusién Criterios de exclusion

Afos: 2016 - 2023 Afios anteriores al 2016

Idioma: portugués, inglés, espafiol. Intoxicaciones alcohdlicas sin WK.
WK en pacientes alcoholicos WK en pacientes no alcohdlicos

Libros, articulos y estudios de casos.

Extraccion de datos

La informacion se extrajo por medio de una ficha bibliogréfica donde se registrd
las siguientes variables: autores, afio, propoésito de investigacion, disefio metodoldgico,
variables de estudio, resultados relevantes y conclusiones. Los datos se agruparon en una
matriz y fueron sometidos al proceso de analisis y extraccion que constd de 3 fases: a)
Identificacion, b) Cribado y ¢) Seleccion final.

En la primera etapa (identificacidn), se realiz6 la exploracion de la informacién
cientifica en las bases de datos, utilizando las palabras claves mencionadas anteriormente,

lo que permite eliminar y descartar los documentos duplicados.

En la segunda etapa (cribado), se llevd a cabo la examinacion de los titulos,

resumenes de los estudios y metodologia, que permiti6 descartar la informacion que no



cumpla con los criterios de inclusion o que no se encuentren disponibles en su totalidad.

Posteriormente, se considerd el texto completo de las investigaciones tamizadas.

Se evalud la calidad de los articulos mediante la fiabilidad y validez de la
informacidn segun la calidad de las revistas cientificas o especializadas y tipos de estudios
de revision bibliografica, estudios de caso, prospectivos-restrospectivos y correlacionales
que respondan a nuestros objetivos y pregunta guia. Mediante el uso de las palabras claves
y booleanos que se usé en las bases de datos mencionadas, se pudo encontrar un

aproximado de 30 estudios con informacidn que respalde nuestros objetivos.

Finalmente, en la uUltima etapa (seleccion final), se seleccion6 los articulos

cientificos que son incluidos en esta tesis de grado de revision bibliografica.
Anélisis de datos

La informacion se analizé de manera cualitativa, mediante la categorizacion y
definiciones de las variables de estudio segun los diferentes autores y las areas o efectos
neuropsicoldgicos implicados en el SWK. Para los resultados obtenidos que se
describieron en esta revision bibliogréafica, se tomo en cuenta el orden de los objetivos
especificos. Es decir, primero se explica las caracteristicas neuropsicolégicas del SWKy,

finalmente, se exponen las consecuencias neuropsicoldgicas del consumo de alcohol.



Desarrollo

Se han recopilado diferentes articulos con informacién sobre los efectos
neuropsicoldgicos del SWK en pacientes alcohdlicos y el abuso de la misma, con el
proposito de tener diferentes perspectivas y asi poder asegurar una mayor fiabilidad sobre

la presente revision bibliogréafica.

Definicion de Sindrome Wernicke Korsakoff y Abuso de Alcohol

El SWK se considera como una patologia neuropsiquiatrica caracterizada por una
disfuncion cerebral debido a la carencia de la tiamina (vitamina B1), siendo el
alcoholismo una de sus causas principales junto a la desnutricion (Baez y Casadiego,
2020; Haj, 2021, citado por Kopelman, 2022; Kopelman, 2022; Oudman et al., 2021;
Saad y Llorens, 2015).

Este sindrome fue mencionado, por primera vez, por Carl Wernicke en 1881,
quien se baso en los signos oculares como oftalmoplejia y nistagmos, asi como en ataxia
y alteraciones del estado de conciencia, las mismas que ocasionaban alteraciones
cerebrales. Al realizar estudios encontré una deficiencia de tiamina, que se veia mas
afectada por el uso excesivo de alcohol, el mismo que interrumpe el metabolismo de la

tiamina en el cuerpo (Béaez y Casadiego, 2020; Oudman et al., 2021).

Esta patologia estd asociada con una neuropatia periférica, problemas
cardiovasculares (taquicardia), hipotension postural, anomalias electrocardiogréaficas, que
generalmente, cesan después de la abstinencia de alcohol (puede desaparecer al cabo de
dias 0 semanas) o gracias a la administracion de tiamina. Los pacientes con abuso crénico
de alcohol, en su mayoria, sufren de deficiencia de tiamina, lo cual genera en ellos signos

y sintomas neuropsiquiatricos (Schrader et al, 2021).

Es importante considerar, que personas con la encefalopatia de Wernicke, pueden
presentar niveles normales de la vitamina B1, pero que padezca de un deficit funcional
que altere el transporte intracelular, por lo que, no es 100% confiable el diagnostico

basado solamente en el déficit de la tiamina (Baez & Casadiego, 2020).

En cuanto a la tiamina o también conocida como vitamina B1, es aquella vitamina
esencial para el organismo debido a que es indispensable para el metabolismo enzimatico

y desempefia un papel fundamental en el funcionamiento adecuado del sistema nervioso



y el cerebro. Esta deficiencia se encuentra relacionada al abuso del alcohol, en vista de
que el alcohol puede dificultar la absorcion y utilizacion de la tiamina en el cuerpo. Sin
embargo, es necesario sefialar que esta proteina no se produce en el organismo, por lo
que, el consumo de alimentos proteinicos permite generar esta vitamina en el cuerpo
(Hernando- Requejo, 2018; Mateos-Diaz et al., 2022).

En pacientes que consumen alcohol, la deficiencia de tiamina es comdun,
existiendo diversos tipos de factores: deficiencia en su ingesta, inhibicion intestinal,
disminucion de la capacidad de almacenamiento hepatico, deterioro de la absorcion de
tiamina debido a cambios nutricionales, es decir, el tratamiento para estos pacientes es
dificultoso. A menudo, este cuadro se ve afectada por una enfermedad hepética ligada,
donde hay disminucion de reservas corporales como también del metabolismo de la
tiamina. Cabe recalcar que la enfermedad hepatica igualmente puede aumentar los efectos
toxicos del alcohol en el cerebro a causa de un desbalance metabdlico de amino&cidos
(Dias et al., 2020).

Caracteristicas neuropsicoldgicas del Sindrome Wernicke Korsakoff

El SWK es una patologia neuroldgica, probablemente permanente, que resulta de
una triada clinica, caracterizada por: Encefalopatia de Wernicke, Sindrome de Korsakoff
y SWK). El abuso crénico de alcohol, la vuelve un episodio continuo de afecciones
neuropsicoldgicas. Para su diagnostico es necesario que el medico considere 4 afecciones
neuroldgicas: déficit de tiamina, modificacion del estado mental, signos oculares
alterados y alteraciones cerebelosas (Akhuri et al., 2022; Baez & Casadiego,2020).

Dentro de las alteraciones del estado mental y neuropsicologicas se observan
principalmente una amnesia anterograda (incapacidad para aprender nueva informacion)
y retrégrada (imposibilidad de recuperar informacion), pudiendo darse en pacientes con
aparente conciencia (Kopelman, 2022; Oudman et al., 2021). Sin embargo, pueden
presentarse diferentes intensidades de afectacion del estado de conciencia, donde se
identifica una desorientacion temporo-espacial, indiferencia o falsos recuerdos
fantasiosos, conocidos como confabulaciones. Estas alteraciones son comunes del
sindrome de Korsakoff (Baez y Casadiego, 2020; Saad & Llorens, 2015).
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Se pueden apreciar diversas dificultades oculares o cerebelosas. Dentro de las
alteraciones oculares, se encuentra la oftalmoparesia, que se origina por paralisis de los
pares craneales 1V o VI (nervio patético y nervio abducente), asi como paralisis de la
mirada conjugada y nistagmo horizontal. En las dificultades cerebelosas, puede aparecer
la ataxia, debido a una disfuncion vestibular o neuropatia periférica que afecta la marcha
y equilibrio. Estas alteraciones, resultan de la primera parte de la triada, conocida como
encefalopatia de Wernicke (Baez & Casadiego, 2020).

Considerando lo mencionado, su diagnostico puede ser infravalorado, pues
aparece en un tercio de los casos en forma de encefalopatia de Wernicke. Sin embargo,
muchas de las veces, se considera al estado mental confusional y con confabulaciones
como una intoxicacion o abstinencia de alcohol, m&s no como SWK. Debido a esto, el
personal de salud administra la vitamina B1 para prevenir las secuelas irreversibles de la
patologia (Saad & Llorens, 2015). Para ello, es necesario conocer cada una de las partes
de la triada de esta patologia para comprender su desarrollo y su gravedad (Chandrakumar
etal., 2018).

En primera instancia, cuando un individuo adquiere la encefalopatia de Wernicke
(EW) llega a sufrir dafio cerebral en aquellas partes bajas del cerebro denominadas tadlamo
e hipotalamo, dando como resultado oftalmoplejia, es decir, problemas oculares, ataxia y
confusion (Oudman et a., 2022). Los sintomas de esta fase son un resultado directo de las
lesiones en areas especificas del cerebro, puesto que, los déficits oculares se deben a
lesiones del tronco encefélico que afectan la protuberancia y el mesencéfalo. Sin
embargo, con la administracion de tiamina, la condicion mejora, ya que no hay dafio
significativo en las células nerviosas. Caso contrario, si existiera un dafio en el vermis
superior del cerebelo, se manifiesta la ataxia y hay dafio transversal en la corteza
cerebelosa (Wijnia, 2022).

Se debe considerar que, en la EW, al ser una fase aguda, dentro de su recuperacion,
los estados mentales que pueden llegar a presentar los pacientes a menudo desaparecen
de una manera gradual. Sin embargo, los déficits de aprendizaje y memoria, muestran una
recuperacion incompleta y, desfavorablemente, en la mayoria de sujetos quedan con

amnesia de Korsakoff permanente. Es por ello que, aproximadamente el 80% de los
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pacientes con EW no tratados desarrollan el sindrome de Korsakoff, que se caracteriza

por el deterioro de la memoria asociado con la confabulacion (Sinha et al., 2019).

Por otra parte, Popa et al. (2021) refieren una segunda instancia llamada Sindrome
de Korsakoff (SK). Se define como un trastorno de memoria, conteniendo sintomas
cognitivos y conductuales, que se caracteriza por amnesia, confabulaciones y apatia. El
SK es el resultado del dafio permanente de las zonas del cerebro involucradas con la
memoria, siendo la amnesia severa el sintoma principal. Con el paso del tiempo, su
desarrollo se vuelve cronico e irreversible, presentando alteraciones graves de la memoria
y del funcionamiento ejecutivo. Debido a esto, Oudman et al. (2022) resaltan que la
gravedad de los problemas cognitivos-conductuales son un predictor electo para que los

sintomas sean duraderos.

Sin embargo, es importante considerar que Dias et al. (2020) indican que la
tiamina es necesaria en los mecanismos de conduccién axonal de las neuronas, misma
que se ve afectada en los pacientes alcoholicos, dando como plazo alrededor de tres
semanas para que se genere un dafio neuroldgico. Para esto, los pacientes ya se encuentran

en la instancia méas grave de la patologia, siendo el SWK.

Una vez que los pacientes lleguen a esta fase, las lesiones suelen ser simétricas y
cercanas al plano medio, encontrado alteraciones en el hipocampo y corteza prefrontal,
las mismas que se relacionan a las manifestaciones clinicas con las lesiones, dando como
respuesta amnesia anterégrada, confabulacion, alteracion del estado de conciencia y

marcha ataxica (Dias et al., 2020).

De igual manera, Moya et al. (2021) mencionan que los pacientes que llegan a
esta fase de la patologia, presentan disfuncion de la corteza frontal, estando asociada con
la impulsividad, desinhibicion, estrés oxidativo, excitotoxicidad Yy respuestas
inflamatorias que pueden llegar a la muerte neuronal. Teniendo en cuenta este dafio
cerebral, se pudo observar en un seguimiento de caso, que, durante 7 afios los pacientes
con este sindrome, a méas de presentar deficiencia de tiamina, debido a la intoxicacion por
alcohol, presentan dafio neurolégico, que lo denominaron también como un trastorno del

cerebro que necesita neurorrehabilitacion (Schrader et al., 2021).
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Una vez identificadas las estructuras cerebrales afectadas segun la evolucion de
esta, aparecen diversas alteraciones a nivel neuroldgico y cognitivo. En el primer nivel
neuroldgico, se puede asociar a una atrofia en el tdlamo dorsomedial, los cuerpos
mamilares y en la corteza frontal. Mientras que, en el nivel cognitivo, aparecen los
trastornos de la memoria, disminucion de la funcion ejecutiva y la cognicion social. Para
ambos casos, el impacto es significativo en la vida diaria de un paciente, por ejemplo, los
trastornos de la memoria autobiogréfica pueden tener un gran impacto en su sentido de
identidad y de si mismo (Béaez & Casadiego, 2020; Schrader et al., 2021).

Los hallazgos anatomofuncionales observados mediante técnicas de neuroimagen
como Tomografia Axial Computarizada (TAC) y Resonancia Magnética Funcional
(RMnf), permiten conocer que existen diversos cambios en la fase aguda y cronica de la
patologia. En la primera, la fase aguda, existe un edema vascular, proliferacion de las
células microglias, hemorragias petequiales y alteraciones de la mielinizacion, que son
caracteristicas de dafio cerebral que pueden ser el resultado de distintas condiciones (Baez
& Casadiego, 2020).

Mientras que, en la fase cronica, se evidencia la apoptosis neuronal (muerte
neuronal) y gliosis recordando que es importante para el funcionamiento normal del
sistema nervioso (SN) y su disfuncion para contribuir a diversas enfermedades
neuroldgicas, al verse alterado estos procesos no habra un correcto mantenimiento ni
proteccion del tejido cerebral, puesto que la apoptosis neuronal ayuda a desechar células
dafadas, mientas que la gliosis desempefia un papel de proteccion y a su vez de reparacién
del tejido cerebral afectado, puesto que ambos aportan al correcto funcionamiento y a la

recuperacion del SN en diferentes circunstancias (Béez y Casadiego, 2020).

A continuacién, se puede observar en primer lugar una imagen de resonancia
magnética (IRM) del cerebro de un paciente sano (en la parte superior), a diferencia de
neuroimagen de una persona con SWK, donde se puede apreciar un agrandamiento de los

ventriculos y atrofia de la masa cerebral.
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Grafico 1

Alteraciones cerebrales en el SWK

Un hombre de 63 anos con sindrome de Wernicke-Korsakoff

Nota: Adaptado de DEFICIENCIAS GRADUALES DEL VOLUMEN CEREBRAL EN EL
SINDROME WERNICKE-KORSAKOFF, NIH, 2020.

Considerando lo anterior, en el estudio de Dias et al. (2020) se refiere que
alrededor del 80% de los pacientes con SWK también se les ha pronosticado trastorno
cronico de la memoria. Sin embargo, los autores refieren que la recuperacion de los
sintomas amnésicos es lenta e incompleta y, su grado maximo de recuperacion puede
tardar un afio 0 mas. Por otro lado, mencionan que, una gran recuperacion de la funcién
cognitiva puede ocurrir si se consideran factores como la edad y la abstinencia continua,

aunque esto no tiene gran efectividad en etapas agudas de la enfermedad.

Esta dificultad permanente o mejoria cognitiva, en ciertos casos, puede darse
debido a que el alcohol tiene un efecto neurotéxico directo sobre la corteza cerebral,
ademas de afectar las estructuras diencefalicas. Ademas, el agotamiento de la tiamina en
si, tiene un efecto especifico sobre los ganglios basales. Es esencial considerar que los
efectos neuropsicoldgicos pueden variar segun la ubicacion y gravedad del problema en
las regiones cerebrales, puesto que, cada paciente puede experimentar sintomas y
dificultades especificas (Arts et al., 2021; Kopelman, 2022).
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Teniendo en cuenta lo explicado, los sintomas neuropsicoldgicos que presenta el
SWK son variados, pues, estos van a depender de la triada clinica que se encuentre
cursando el paciente. De igual forma, llegan a debilitar al individuo y llegan a ser
perjudiciales para el bienestar, la calidad de vida y la participacion social del mismo. Se
encuentran diversas alteraciones, entre ellas sefialan como las mas importantes, a los
cambios en la cognicion, ya que, al surgir una afeccion en las regiones cerebrales, se
alteran diversos procesos cognitivos como la concentracion, la atencién y la memoria;
dando lugar e importancia a las patologias de amnesia anterograda y retrograda,
disfuncion ejecutiva, oftalmoplejia, déficit visoespacial y ataxia (Saad & Llorens, 2015;
Schrader et al., 2021).

Otros sintomas neuropsicoldgicos, en menor medida, pero no menos importantes
son la ansiedad y el estado de &nimo volatil (cambios de personalidad). Esto debido a que,
el sistema limbico, tiene un papel caracteristico en lo que es la regulacion emocional y el
estado de animo. Esta estructura junto a la corteza prefrontal, encargada de las funciones
ejecutivas, generan una afeccién en la toma de la toma de decisiones, dando como
resultado dificultades en la evaluacion de las consecuencias de las acciones, la
planificacion a largo plazo y la capacidad de tomar decisiones racionales. Por otro lado,
tenemos los trastornos del movimiento, desencadenando hipercinesia, la bradicinesia, la
rigidez muscular, también desorientacion tempo-espacial, falta de conciencia e incluso

pérdida temporal de la vision (Schrader et al., 2021).

Para Kopelman (2022) existen dos principales estados mentales alterados en esta
patologia. Por un lado, la amnesia peculiar, donde los eventos recientes se ven
perturbados. Y el segundo, la confusion de contexto temporal, donde se observa una
amnesia mas profunda, afectando el recuerdo reciente y del pasado, por ejemplo, las
personas pueden creer que se encuentra en el entorno o en algun tipo de circunstancias en
las que se encontraban hace unos 30 afos y llegan a confundir a las personas. Por otra
parte, sefiala una serie de sintomas fisicos a causa de este sindrome como son vomitos,
fatiga, debilidad y apatia, trastornos de la nutricion, la absorcion y el metabolismo. Estos

sintomas pueden ser leves e incluso pueden pasar desapercibidos.

Teniendo en cuenta los sintomas de la triada del SWK, las &reas cerebrales

afectadas, y sus diferencias segun el cuadro que presente el paciente, es necesario recalcar
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las alteraciones neuropsicologicas que nos conlleva esta patologia, las cuales se describen

a continuacion, desde la més frecuente y disfuncional.

Alteraciones neuropsicoldgicas

En los pacientes alcohdlicos que adquieren el SWK existen efectos
neuropsicoldgicos, donde Mariscal y Castafieda (2021) mencionan que, en primera
instancia, se puede observar un deterioro a nivel cognitivo, repercusion afectiva y ciertos
cambios en la personalidad, dando como resultado una posible pérdida de la
funcionalidad. Frecuentemente, los efectos que méas se presentan junto a las dificultades
de la memoria y el aprendizaje son alteracion de las funciones ejecutivas, mismas que
estdn ligadas a la resolucion de problemas, toma de decisiones, fluidez verbal y

abstraccion de pensamiento (Saad & Llorens, 2015).

Sin embargo, es importante tener en cuenta que, gracias a un estudio de caso de
Saad y Llorens (2015) se describieron las alteraciones cognitivas que presentan los
pacientes, teniendo mas relevancia el sindrome disejecutivo y el sindrome amnésico
severo. Estos se caracterizan por el aplanamiento afectivo, el impedimento para establecer
nuevos registros conductuales y usar estrategias operativas, al concentrarse en una tarea
y terminarla sin un control externo, el conservar una conducta flexible y creativa, y el
anticipar las consecuencias de su comportamiento, la pobre capacidad de abstraccién, la
falta de impulso para iniciar actividades, lo que involucra una pérdida de espontaneidad
e iniciativa, la dificultad de abstraccién lexical y con enlentecimiento psicomotor, esto

dado por la afectacién del I6bulo frontal.

En otras palabras, estos pacientes al tener una dificultad cognitiva y motora muy
visible, es indispensable una dependencia para completar las actividades de la vida
cotidiana. Sin embargo, para Moya et al. (2021) las importantes alteraciones que padecen
los pacientes en el campo de la afectividad y las funciones ejecutivas, son mucho mas
devastadoras que los problemas de memoria. Es asi como este grupo de caracteristicas
neuropsicoldgicas mencionadas anteriormente, sugiere una disfuncion de las estructuras
frontales, basandose en estudios de neuroimagen donde se puede apreciar las alteraciones

en los lobulos frontales.
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Por otro lado, gracias a las exploraciones cerebrales que se realizaron en el estudio
de Schrader et al. (2021), se pudo apreciar una atrofia del cerebelo y la corteza frontal
siendo esta una estructura vulnerable al dafio por el abuso del alcohol, argumentando que
en pacientes con SWK por consumo de alcohol, es esencial la neurorrehabilitacion,

obteniendo mejoras neurocognitivas a corto y largo plazo.

Consecuencias neuropsicologicas del abuso del alcohol

El alcohol es considerado un problema de salud publica, pues en la actualidad el
consumo de ésta es una practica socialmente aceptada. Su ingesta es perjudicial para la
salud, es decir, que sin cumplir los criterios de dependencia puede producir alteraciones
fisicas y mentales en las personas. El uso excesivo de esta sustancia produce un deterioro
en las relaciones laborales, familiares y también en el ambito biopsicosocial.
Evidentemente el alcohol es una droga legal y su consumo desmedido aumenta el riesgo
de involucrarse con otro tipo de sustancias como marihuana, cocaina entre otros tipos de
sustancias, que en su mayoria llegan a ser ilicitas (Ahumada-Cortez et al., 2017; Planas-
Ballvé et al., 2017).

En pacientes que consumen alcohol, la deficiencia de tiamina es muy comdn,
habiendo de por medio varios factores: deficiencia en su ingesta, inhibicion intestinal en
presencia de alcohol en la region proximal, disminucion de la capacidad de
almacenamiento hepético, reduccion de la conversion de tiamina en pirofosfato de
tiamina (forma activa), deterioro de la absorcion de tiamina debido a cambios
nutricionales en consumidores de alcohol, es decir, el tratamiento para estos pacientes es
dificultoso. A menudo, este cuadro se ve afectada por una enfermedad hepatica ligada,
donde hay disminucion de reservas corporales como también del metabolismo de la
tiamina. Cabe recalcar que la enfermedad hepatica igualmente puede aumentar los efectos
toxicos del alcohol en el cerebro a causa de un desbalance metabolico de aminoacidos
(Dias et al., 2020).

Segun Tasci y Bakir (2020) el abuso de esta sustancia se caracteriza por alteraciones
en el Sistema Nervioso Central (SNC), las cuales se han podido observar a través de

técnicas neuropsicoldgicas, psicofisioldgicas y de neuroimagen, donde se muestra la
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presencia de una notable variabilidad en la gravedad de los problemas cognitivos. Para
Rajendran et al. (2019), en la mayor parte de casos, se han podido evidenciar dificultades
neuropsicoldgicas en las funciones visoespaciales, perceptivo-motoras y funcionales.
Refieren que, mayormente los pacientes presentan sintomas como pérdida de conciencia,
confusion, desorientacion, ataxia y alteraciones oculares, impidiendo la realizacion de

valoraciones clinicas pertinentes.

Ahumada-Coral et al. (2017) mencionan que una de las alteraciones
neuropsicoldgicas que pueden presentar este tipo de pacientes son trastornos
neuropsiquiatricos concomitantes al abuso de alcohol, ya que el consumo desmedido de
esta sustancia, a menudo se asocia con una marcada prevalencia de trastornos
neuropsiquiatricos, como la ansiedad, la depresion, los trastornos de suefio y los
trastornos de personalidad. De este modo, aluden también a una relacion bidireccional
entre el abuso de alcohol y estos trastornos, es decir, como el alcohol puede aumentar el
riesgo de desencadenar trastornos neuropsiquiatricos y como los trastornos

neuropsiquiatricos pueden aumentar el riesgo de consumo excesivo de alcohol.

En la investigacion de Guimardes et al. (2019) se pudo apreciar el impacto que
mantiene el alcohol sobre los procesos de la memoria y el aprendizaje. Donde se ha
podido observar alteraciones en la memoria de trabajo y memoria episddica. En la
primera, se presenta dificultad a la hora de retener y procesar la informacion, dando como
resultado no poder seguir instrucciones, no recordar informacion inmediata o el no poder
resolver problemas. Mientras que, en la segunda, se evidencia dificultad a la hora de poder
recordar eventos particulares, experiencias personales y detalles especificos, siendo
aquellos los que nos permite aprender de las experiencias pasadas y orientarnos en el
presente, dentro de las consecuencias se ha podido apreciar la dificultad para recordar

eventos recientes y problemas de aprendizaje.

Los autores Jiménez et al. (2021) hacen énfasis en los efectos perjudiciales
relacionados con el abuso de alcohol en la memoria, particularmente en la de corto plazo
y como en la de largo plazo. Indica que estos sintomas provocan dificultades para retener
informacién nueva, problemas de concentracion y el olvidar eventos importantes. Dicho
abuso cronico de esta sustancia, puede llegar a interrumpir en el proceso de consolidacion

de la memoria, lo que puede dificultar la transferencia apropiada de la informacion de la
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memoria de corto plazo a la de largo plazo. Lo que da como resultado una posible
disminucion general en la capacidad de recordar eventos pasados y aprender nueva
informacion. Ademas de que, el abuso de alcohol tiene una estrecha relacion con el déficit

de tiamina, lo que también contribuye al deterioro de la memoria (Nutt, 2021).

Desde el punto de vista de Popa et al. (2021), en base a los hallazgos
neuropatoldgicos manifiestan que, el alcoholismo crénico, puede afectar a las vias
neuronales, tanto a nivel micro como macroscépico. Dentro de los cuales, a nivel
neuroldgico, uno de los I6bulos mas afectados por los niveles de alcohol en la sangre, es
el I6bulo frontal, particularmente la corteza prefrontal, dando como resultado un juicio
deteriorado, es decir, problemas al tomar decisiones razonadas y realizar juicios
adecuados en situaciones cotidianas o en contextos mas complejos, se le suma la
verborrea y problemas de atencion, involucrando asi los circuitos neuroldgicos de la
memoria anterdgrada y retrograda, siendo esta una condicidn caracterizada por la pérdida

de memoria (Pastale, 2019).

Dentro de las manifestaciones mencionadas, ademas, se llegan a ver comprometidas
la memoria anterdgrada y la memoria retrograda. Debido a esto, se puede evidenciar, que,
en la primera, aparece un cierto deterioro, pues los pacientes alcohdlicos a menudo tienen
problemas para crear nuevos recuerdos, mantener conversaciones coherentes o aprender
nuevas habilidades. Mientras que, en la segunda, las personas presentan dificultades para
poder recordar informacion y eventos pasados, en particular en aquellos periodos que
ocurrieron durante el abuso de esta sustancia. Es importante recalcar que esto puede dar
lugar a lagunas mnésicas o a la pérdida de acontecimientos significativos en su dia a dia
(Flores et al. 2019).

También, en dicha region del cerebro ya mencionada, siendo la corteza prefrontal,
se realiza la conexion con el area de asociacion temporo-parieto-occipital (TPO). Cuando
esta conexion se ve afectada por la atrofia y la neurotoxicidad, se desencadena
directamente la pérdida de la memoria de trabajo, memoria episédica y la memoria a corto
plazo. Caracterizandose la primera memoria por ser aquella que almacena la informacion
que utilizamos para una actividad mental en ese momento. La segunda, que permite la
formacion de recuerdos personales y la capacidad de viajar mentalmente en el tiempo

para lograr recordar eventos pasados. Por ultimo, la memoria de corto plazo, que retiene
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informacidn durante un breve periodo antes de que se olvide o se transfiera a la memoria

a largo plazo (Dguzeh et al., 2018; Sullivan, 2017).

A ello se le suma cambios en la personalidad y el procesamiento emocional, ya que
muchos de estos pacientes tienden a ser mas agresivos e impulsivos, por dificultades en
las areas prefrontales cerebrales, encargadas del autocontrol y autorregulacion emocional
(Dguzeh et al., 2018).

Por su parte, Barchino (2020) habla sobre el trastorno de personalidad psicopatica,
también conocido como trastorno de personalidad antisocial, que muchas de las veces
estan relacionadas con personas alcohdlicas. Esto ocurre debido a que estos individuos,
presentan patrones persistentes de comportamiento antisocial, agresivo, manipulador,
impulsivo, poco empaticos, mostrando una falta de remordimiento o culpabilidad por sus
acciones, dando como resultado dificultad para establecer relaciones estables vy
saludables. La disposicion de los rasgos mencionados, es caracteristico de la psicopatia,
pues, esta relacionado significativamente con las adicciones, mostrando una vinculacion
entre rasgos de la psicopatia y rasgos que propician el alcoholismo, con alteraciones en

las mismas areas del cerebro.

Por otra parte, dentro del estudio de caso de Britton et al. (2021) dan a conocer la
vulnerabilidad del cerebelo por el dafio causado frente al alcohol. Esto ocurre, debido a
que esta estructura cerebral, tienen una alta concentracidn de receptores de esta sustancia
que llega a afectar su funcion critica en la coordinacion motora y el equilibrio. Esta
dificultad, genera una atrofia cerebelosa alcohdlica, que se caracteriza por la degeneracion

y el encogimiento del tejido cerebeloso.

Y, finalmente, estos autores indican que, la Ultima estructura afectada
significativamente, es el tdlamo, que es una estructura que sirve de relevo para la
transmision de sefiales basicas y de supervivencia, como son la regulacién del suefio, la
conciencia, la atencion, la sensacién y la integracion de informacion sensorial, que al estar
expuesto al abuso de alcohol llega a desarrollar cambios en su funcionamiento (Britton et
al., 2021).

En el estudio llamado “Deterioro cognitivo y dependencia alcohdlica, implicaciones

clinicas” se ha encontrado que, del 1 al 2%, en base a todas las autopsias, estaria presente
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la combinacidn de la encefalopatia de Wernicke y el sindrome de Korsakoff. Y, ademas
se encontrd que un 10% tenian relacién con el consumo desmedido del alcohol.
Demostrando asi la presencia de dafio cerebral y una marcada atrofia con pérdida de la
sustancia blanca (fibras nerviosas en el interior del cerebro) y también apoptosis neuronal
(muerte neuronal). Todo esto aparece en relacion al abuso del alcohol, pues, se ha
encontrado como resultado en el 78% en las autopsias realizadas en la investigacion
(Flores et al. 2019).

De igual manera, en el estudio de Flores et al. (2019) se han realizado varias pruebas
neuropsicoldgicas, para poder medir el dafio cerebral relacionado con el alcohol. Las méas
empleadas fueron: el test de fluencia verbal FAS, las pruebas de memoria como la escala
de inteligencia de David Wechsler (WAIS), las pruebas de atencion como el test de Stroop
o el Trail Making Tes (TMT), las pruebas de funcion ejecutiva como el Wisconsin Card
Sorting Test (WCST). Y también pruebas de identificacion temprana de la demencia
como el Mini Mental State Examination (MMSE). Sin embargo, el uso de las pruebas
aplicadas, para algunos autores las han combinado de una forma no sistematizada, pese a
ello, se logro evidenciar la presencia de alteraciones en las funciones cognitivas

superiores.

En esta misma linea, Hernandez et al. (2018) en su estudio “Neurobiologia del
sistema de recompensa en las conductas adictivas: consumo de alcohol”, se ha logrado
identificar los indicadores neurobioldgicos y cognitivos que describen la conducta
adictiva, pues recalcan los efectos perjudiciales en la estructura cerebral por el abuso del
alcohol, existiendo algunos cambios que se pueden observar mediante resonancia
magnética (RM), como la reduccion del volumen cerebral. Los autores concluyen que,
esto se debe a la neurotoxicidad del alcohol, logrando afectar areas importantes del

cerebro vinculadas en la memoria, el pensamiento y el control de las funciones motoras.

Por otro lado, de acuerdo con Planas-Ballvé et al. (2017) el consumo desmedido de
alcohol puede acarrear varias manifestaciones neuroldgicas, donde la méas frecuente es la
demencia, sin embargo, las de méas gravedad terminan siendo la EW, el SK y el SWK.
Todas ellas se asemejan con una significativa tasa de muerte (morbimortalidad), por lo
que su correcto diagnostico y tratamiento es indispensable para evitar complicaciones

irreversibles.
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Ademas, en los pacientes con abuso crénico de alcohol, y, que han sido
diagnosticados con el SWK, sus déficits cognitivos pueden presentarse muy debilitantes
y perjudiciales para el bienestar, la calidad de vida y la integracion social de cada una de
las personas que las padecen. Puesto que, la sintomatologia de este sindrome, empeora
aun mas el gran desafio de las intervenciones vigorosas para el abuso del alcohol,
considerando como un aspecto critico el tratamiento para la adiccion, ya que, tiene tasas
de recaida después de un periodo de abstinencia que se estiman en un rango de 68 a 85%
(Batra et al., 2020).

De acuerdo con Wijnia (2022), la mayoria de los pacientes con SWK relacionado
con el alcohol, es de aproximadamente un 80,5% de casos que ingresan inicialmente
después de un estado de confusion con alteracion de la conciencia o seguido de un colapso
fisico. Entre las causas mas comunes en las que los pacientes ingresan o son tratados por
el abuso crénico de la sustancia, se encuentran los trastornos mentales y del
comportamiento (13,3%), accidentes, suicidios y otras causas externas (12,1%),
enfermedades del sistema circulatorio (24,0%), neoplasias (16,4%), enfermedades del
sistema digestivo (16,0%).

Para terminar, a lo largo de esta investigacion he profundizado el nivel de afectacion
que el SWK causa en pacientes alcoholicos. Este trastorno neuropsicoldgico,
caracterizada por el resultado de una deficiencia de tiamina, llega a representar una gran
amenaza para aquellas personas que luchan contra la adiccion al alcohol, puesto que
desencadena una serie de dificultades neurolégicas y muchas de ellas irreversibles.
Mediante el analisis de esta revision bibliografica se ha evidenciado la urgente necesidad
de una mayor concientizacion y detecciéon temprana de esta patologia, puesto que, el
diagnostico se llegaba a confundir con el de un individuo consumidor de alcohol, dando

como resultado de una deficiencia en la identificacion del SWK.
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Conclusion

El objetivo principal de esta investigacion fue analizar los efectos
neuropsicoldgicos del sindrome Wernicke Korsakoff en pacientes alcohdlicos, el cual se
ha podido llegar a cumplir en un 100%. Para lo cual, se utilizaron diversos estudios de

caso, retrospectivos-prospectivos y correlacionales.

Se logro llegar a cumplir con el andlisis del objetivo general, pues las
investigaciones aportaron de manera significativa a la problematica, dando como
resultado el conocimiento de los sintomas y las alteraciones neuropsicoldgicas que

generan estas patologias.

Mediante la investigacion llevada a cabo, se ha podido determinar que, en la
actualidad, el consumo problematico de bebidas alcohdlicas por varios afios, es una
problematica que carece de medidas de prevencidn y control, por lo que las consecuencias
neuropsicoldgicas a largo plazo no se han podido identificar a tiempo y se vuelven
irreversibles. Para abordar esta problematica, se planted el describir las caracteristicas y
consecuencias neuropsicoldgicas del SWK, sintetizandolo en pacientes con abuso

excesivo de la sustancia, por aproximadamente 20 afios 0 mas.

El primer objetivo especifico fue describir las caracteristicas neuropsicolégicas
del Sindrome Wernicke Korsakoff. En primer lugar, se encontrd que esta patologia, no es
especifica de personas que presenten un abuso cronico de alcohol. Més bien, se la puede
observar en otras enfermedades donde se evidencie deficiencia de la vitamina Tiamina.
Algunas de estas patologias que estan asociadas al SWK pueden ser problemas
cardiovasculares, una neuropatia periférica, dificultades en cuanto a la presion sanguinea,
irregularidades electrocardiogréficas, o problemas alimenticios. Cuando estas patologias
cesan por completo, llega a desaparecer las afectaciones neuropsicoldgicas al cabo de dias

0 semanas o gracias a la administracién de tiamina (Schrader et al, 2021).

Ademas, para completar el desarrollo de este objetivo, se evidencié que las
consecuencias neuropsicoldgicas mas relevantes en el SWK son: la presencia de amnesia
anterégrada y retrograda, confabulacion, alteraciones en el lenguaje, trastornos de la
marcha y coordinacion, cambios en la personalidad y el comportamiento, déficits en la

funcién ejecutiva (conocida como Sindrome Disejecutivo), disminucion de la capacidad
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visoespacial, disminucion de la atencion y concentracion. Asi como la posibilidad de
adquirir afecciones mentales, donde la depresion y la ansiedad, son las que mas
predominan y se han podido visualizar en pacientes con el SWK. Dichas consecuencias

tienen un impacto significativo en la calidad de vida de los pacientes.

De igual manera, se ha identificado que las areas cerebrales que se ven afectadas
en la patologia del SWK son: en primer lugar, la corteza prefrontal, cerebelo, problemas
vestibulares y oculares, diencéfalo (con predominancia en el tdlamo), hipocampo y sus
conexiones para llevar a cabo el proceso de memoria y el area de asociacion témporo-
parieto-occipital. Asi como también el tronco encefalico y presencia de apoptosis y

degeneracion de las células neuronales.

Finalmente, el segundo objetivo especifico de esta investigacion fue explicar las
consecuencias neuropsicoldgicas del abuso del alcohol. De las cuales se pudo encontrar
que, las mas relevantes alteraciones neuroldgicas y de las funciones cognitivas superiores
son: Amnesias anterdgrada y retrograda, fallas en el funcionamiento ejecutivo, en

especial, el autocontrol y memoria de trabajo, lagunas mentales y desorientacion.

Asi como las estructuras cerebrales afectadas en el abuso cronico de alcohol son:
la corteza prefrontal, hipocampo, tdlamo y cuerpos mamilares. En cierta medida, el
hipotalamo (signos vitales), pérdida de la sustancia blanca (fibras nerviosas), cerebelo y

apoptosis neuronal progresiva.

Cabe sefialar, que estas patologias, SWK y abuso crénico de alcohol, presentan
areas cerebrales afectadas comunes, las cuales son: talamo, diencefalo, y, en especial, la
corteza prefrontal, que es aquella area del neocértex que nos permite diferenciarnos de
los seres humanos, al permitir nuestro autocontrol, razonamiento, juicio y toma de

decisiones.

Sin embargo, es necesario dar importancia, a que esta patologia neuropsicolégica
conocida como SWK, no siempre esta ligada completamente al consumo desmedido de
alcohol, pues existen mas patologias, indicadas anteriormente, que concuerdan con la

afectacion de las areas mencionadas.

Recomendaciones
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La informacidn recolectada en este estudio, es esencial y significativa para el area
de psicologia clinica, ya que contribuye a la concientizacion, prevencion y tratamiento
del abuso del alcohol, asi como al avance del conocimiento en el campo cientifico, pues
el SWK es poco abordado, identificado y estudiado en el medio que nos desarrollamos,
por lo que esta revision bibliografica es de gran ayuda para ampliar las areas y

conocimientos acerca de este sindrome.

Al mismo tiempo, es fundamental para destacar la gravedad del problema,
contribuir al conocimiento cientifico, mejorar el diagndstico y tratamiento de la
enfermedad, guiar intervenciones terapéuticas y respaldar politicas de salud mas
efectivas. La revision bibliografica en esta tesis, tiene el propdsito de representar una
contribucion valiosa al campo académico vy a la salud publica, con el objetivo ultimo de
abordar este trastorno neuropsiquiatrico que es SWK y mejorar la calidad de vida de las
personas afectadas por él.

Para terminar, se considera que estos resultados nos demuestran que, los
profesionales del area de salud, muchas veces no consideran la globalidad de la afectacion
neuropsicoldgica, y, por ende, existe una deficiencia en la identificacion y diagndstico de
esta patologia, siendo esencial para un diagnéstico conciso, un abordaje terapéutico
apropiado y una mejoria significativa en la calidad de vida de los pacientes. Por lo que,
al comprender la gama de funciones cognitivas afectadas, como profesionales en el area
de la salud se podra pone en marcha el anélisis oportuno para identificar el SWK o
implementar aquellas estrategias y terapias especificas para abordar los déficits y

promover la recuperacién y la adaptacion del individuo a su vida diaria.

Finalmente, la decision de realizar esta tesis de grado fue para resaltar la gravedad
del consumo desmedido de alcohol en la sociedad, sus consecuencias neuroldgicas y
neuropsicoldgicas a largo plazo, poder prevenir y erradicar esta conducta indeseada. Asi
como también, llegar a una deteccion temprana, generar un plan terapéutico adecuado y
oportuno mediante la psicoeducacion a la poblacidn en general, profesionales del area de
salud y comunidad en general para identificar a tiempo las consecuencias de este abuso

de sustancias y prevenir secuelas irreversibles con el paso del tiempo.
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