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Resumen
El objetivo de este trabajo era conocer 

el alcance del deterioro de las funciones 
cognitivas debido al consumo abusivo de 

alcohol y su posible recuperación espontánea, 
así como observar la evolución temporal 

de esta recuperación, desde el inicio hasta 
los 24 meses de la abstinencia. Participaron 

voluntariamente 100 pacientes de ambos 
sexos, en tratamiento de deshabituación 

de consumo perjudicial o síndrome de 
dependencia alcohólico, agrupados en 

cohortes según tiempo de abstinencia. El 
grupo control estuvo formado por 20 personas 
sin antecedentes de alcoholismo, equiparadas 

con los pacientes en las variables edad, 
sexo y nivel de estudios. Los datos socio-

demográficos y clínicos se recogieron con una 
anamnesis protocolizada, mientras que para 

evaluar el deterioro cognitivo se emplearon 
el Mini-Mental State Examination (MMSE) y el 

Montreal Cognitive Assessment (MoCA), en sus 
versiones al español. Para cada participante 
se obtuvieron datos de 8 variables clínicas y 

socio-demográficas y 27 variables cognitivas. 
Se observaron diferencias significativas 

entre las medidas de las mismas variables 
cognitivas proporcionadas por ambos 

instrumentos, siendo más discriminativo 
el MoCA. Los resultados mostraron que el 

deterioro y la recuperación espontánea varían 
para las distintas funciones cognitivas y que 

los cambios más significativos se dan seis 
meses después de iniciada la deshabituación 

y entre los 18 y 24 meses. En base a la 
evidencia obtenida, atención, memoria y 

lenguaje se perfilan como las funciones más 
susceptibles de beneficiarse de un programa 

de rehabilitación cognitiva, que convendría 
implementar entre los 6 y 18 meses de 

abstinencia.

Abstract
The aim of this study was to determine 

the extent of the deterioration of cognitive 
functions due to alcohol abuse and its 

possible spontaneous recovery, as well as 
to observe the temporal evolution of this 

recovery, from the beginning to 24 months 
of abstinence. One hundred patients of 

both sexes participate voluntarily. All were in 
treatment for harmful drinking cessation or 

alcohol dependency syndrome, and they were 
grouped into cohorts according to withdrawal 

time. The control group consisted of 20 
people with no history of alcoholism, paired 
with the patients in the variables of age, sex 
and educational level. Socio-demographic 
and clinical data were collected through a 

standardized anamnesis, while the Mini-Mental 
State Examination (MMSE) and the Montreal 

Cognitive Assessment (MoCA), in their Spanish 
versions, were used to assess cognitive 

impairment. For each participant, data was 
obtained on 8 clinical and socio-demographic 

variables and 27 cognitive variables. Significant 
differences were observed between measures 

of the same cognitive variables provided by 
both instruments, with MoCA being more 

discriminating. The results showed that 
both the deterioration at the beginning of 

abstinence and its subsequent spontaneous 
recovery are different for each variable, and 
that the most outstanding changes occur 6 
months after starting abstinence, and later 

on, between 18 and 24 months. According the 
obtained evidence, Attention and Language 

are the variables most likely to benefit from a 
cognitive rehabilitation program, which should 
be implemented between 6 and 18 months of 

abstinence.
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Deterioro cognitivo y 
recuperación espontánea en 

pacientes con diagnóstico 
de Consumo Perjudicial o 

Síndrome de Dependencia 
Alcohólico

Cognitive impairment and spontaneous recovery in patients with diagnosis of alcohol harmful use or alcohol 
dependence syndrome

Manuel Arturo Lage Muíño 
Alicia Gloria Risso Migues

El trastorno por abuso de alcohol suele tener como resultado alteraciones 
estructurales y funcionales del sistema nervioso central y, aunque la 
presencia y gravedad de los déficits cognitivos tiene una alta variabilidad, 
se estima que entre el 50 % y el 80 % de las personas con trastornos 
por abuso de alcohol experimentan un deterioro cognitivo que puede ir 
desde leve a severo (Bates, Bowden y Barry, 2002), siendo las funciones 
perceptivo-motoras, viso-espaciales, de memoria y ejecutivas las que 
muestran mayores dificultades y más habitualmente. Algunas revisiones 
en torno a este tema (véase, por ejemplo, Fernández-Serrano, 
Pérez-García y Verdejo-García, 2011) encontraron evidencias que 
apuntan tanto a alteraciones neuropsicológicas (memoria episódica, 
procesamiento emocional y componentes ejecutivos de la toma de 
decisiones), como a alteraciones que se manifiestan en comportamiento 
impulsivo e inflexibilidad cognitiva, así como en el procesamiento 
espacial, velocidad perceptiva y atención selectiva. La naturaleza de estas 
alteraciones está en discusión, pero Moselhy, Georgiou y Kahn (2001), 
en un trabajo de revisión de 160 estudios muestran que el consumo 
abusivo de alcohol produce alteraciones en los lóbulos frontales, y hay 
estudios que encontraron que es en los lóbulos frontales, el hipocampo, 
el tálamo y el cerebelo donde el consumo abusivo de alcohol produce la 
mayor reducción de volumen cerebral (por ejemplo, Glass et al., 2009; 
Pfefferbaum, Sullivan, Mathalon y Lim, 1997; Sullivan, 2000; Yeh, 
Gazdzinski, Durazzo, Sjöstrand y Meyerhoff, 2007).
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neurocognitiva (Bates, Labouvie y Voelbel, 2002). Por ello, es suma-
mente conveniente evaluar las funciones cognitivas a todas las perso-
nas que presentan un trastorno por abuso de alcohol y que quieran 
iniciar un tratamiento de deshabituación (Flórez, Espandian, Villa y 
Sáiz, 2019; Hayes, Demirkol, Ridley, Withall y Draper, 2016).

Es evidente que la adicción al alcohol tiene que ver con una al-
teración del funcionamiento de un buen número de circuitos cerebra-
les que se manifiesta, fundamentalmente, como déficits en la memo-
ria, la atención y las funciones ejecutivas (Volkow, Wang, Fowler y 
Tomasi, 2012). Estas alteraciones obstaculizan el aprovechamiento 
de los tratamientos, dificultando la adquisición y puesta en prácti-
ca de nuevos contenidos y destrezas. La diferencia entre el éxito o el 
fracaso terapéutico puede depender, entre otras cosas, de que el pa-
ciente sea consciente de sus propios déficits, capaz de razonar y en-
tender instrucciones complejas, de planificar sus actividades diarias 
tomando decisiones de manera lógica y correcta, inhibiendo las res-
puestas impulsivas (Verdejo, Orozco, Meersmans, Aguilar y Pérez, 
2004). Como consecuencia de la existencia de déficits cognitivos, los 
pacientes abandonan el tratamiento en fases tempranas y son incapa-
ces de beneficiarse de tratamientos como la terapia de prevención de 
recaídas, que tienen fuertes demandas cognitivas (Rojo-Mota et al., 
2013). Para intentar paliar este problema en la clínica, se han propues-
to protocolos de evaluación de las personas que inician tratamiento 
(Ruiz-Sánchez de León, Pedrero-Pérez, Rojo-Mota, Llanero-Luque 
y Puerta-García, 2011) y programas de rehabilitación cognitiva espe-
cíficamente dirigidos a esos déficits (Pedrero-Pérez et al., 2011).

En la presente investigación se decidió estudiar la recuperación 
cognitiva tras la abstinencia, en pacientes a tratamiento por abuso de 
alcohol, en el período que abarca desde los 0 meses (consumo activo) 
hasta los 24 meses de abstinencia (en vez de los 12 habituales) por dos 
motivos. En primer lugar, porque los déficits cognitivos relacionados 
con el alcohol podrían influir en el aprovechamiento de los programas 
de tratamiento: se quería saber en qué período de la abstinencia y en 
qué medida se producía la recuperación, para así poder adaptar los 
programas a los momentos en los que dicha recuperación permitiese 
un mejor aprovechamiento, dentro del habitual período de interven-
ción, que abarca de los 0 a los 24 meses. Por otro lado, también existe 
evidencia de la velocidad de recuperación es lenta, pero que al cabo de 
dos años de abstinencia tanto la mejoría como el deterioro se estabi-
lizan, debido a que las alteraciones en la sustancia blanca son parcial-
mente reversibles solamente si se alcanza una abstinencia prolongada, 
después de la cual es cuando producen una mejoría de las funciones 
cognitivas y motoras (Ridley et al., 2013). Por otra parte, se quería 
conocer si en esta población atendida se confirma que las principales 
recuperaciones se producen entre los primeros meses y el primer año 
de abstinencia (Alhassoon et al., 2012; Bernardin, Maheut-Bosser 
y Paille, 2014; Erickson y White, 2009; Oscar-Berman et al., 2014; 
Pfefferbaum, Adalsteinsson y Sullivan, 2006), y si, como concluye-
ron Stavro, Pelletier y Potvin (2013) con un meta-análisis de 62 estu-
dios, la disfunción cognitiva disminuye al cabo del año de abstinencia, 
o si la recuperación cognitiva no finaliza al terminar el primer año, sino 
que continúa más allá, llegando a producirse una recuperación signifi-
cativa de las funciones deterioradas durante el segundo año de absti-
nencia, que era la hipótesis de partida del presente trabajo.

En base a lo anterior, el objetivo del presente trabajo es el de de-
tectar las alteraciones de las funciones cognitivas, en personas con 
diagnóstico de trastorno por abuso o dependencia del alcohol que se 
encuentran en situación de desintoxicación o abstinencia-deshabitua-
ción, y, en su caso, la recuperación, si la hubiera, de dichos déficits, en 
un lapso de 24 meses desde el inicio del abandono del consumo acti-
vo, y en comparación con población no-adicta.

En cuanto al deterioro de la memoria y las funciones ejecutivas 
cuando existe alcoholismo, en una revisión de los principales estudios 
(Landa, Fernández-Montalvo y Tirapu Ustarroz, 2004) se sugiere la 
existencia de una alteración de la capacidad mnésica, que afecta fun-
damentalmente o a la memoria de trabajo y a las estrategias de apren-
dizaje. Así mismo, los resultados muestran un déficit de las funciones 
ejecutivas en personas con abuso o dependencia del alcohol, planteán-
dose la posibilidad de que sea un factor de vulnerabilidad a la hora de 
desarrollar una dependencia alcohólica (Rojo-Mota, Pedrero-Pérez, 
Ruiz-Sánchez de León, Llanero-Luque y Puerta-García, 2013). Par-
ticularmente preocupante, por la vulnerabilidad debida a la inmadurez 
del cerebro, es el caso de los adolescentes, ya que se estima que el 40 
% de quienes comienzan a beber antes de los 15 años desarrollarán 
problemas relacionados con el consumo de alcohol (Golpe, Isorna, 
Barreiro, Brana y Rial, 2017; Vargas-Martinez et al., 2018; Zeigler et 
al., 2005). Especialmente relevantes, y conocidos desde hace tiempo, 
son los cambios que ocurren a consecuencia de ello en zonas como 
el hipocampo o el neocórtex, ya que están implicadas en procesos 
atencionales, mnémicos o ejecutivos (Beracochea, Durkin y Jaffard, 
1986; Victor, 1994), necesarios para un adecuado desarrollo evolutivo 
y que, si ven comprometidos por el abuso de alcohol, podrían desem-
bocar en un trastorno neurocognitivo caracterizado por déficits que 
persistirían una vez superada la abstinencia aguda (Gongvatana et 
al., 2014).

Por otra parte, múltiples estudios apuntan que quienes inician 
un tratamiento para su adicción presentan lo que Goldman describió 
como “niebla cognitiva” (Goldman, 1990). De hecho, hay trabajos que 
indican que el daño cerebral producido por la neurotoxicidad es más 
intenso a nivel de hipocampo, hipotálamo y cerebelo, por lo que afec-
ta tanto a la memoria como a la capacidad de aprendizaje (Ridley, 
Draper y Withall, 2013), y que los daños relacionados con el déficit 
de tiamina, como los relacionados con la memoria anterógrada, serían 
más persistentes (Sachdeva, Chandra, Choudhary, Dayal y Anand, 
2016).

Además, investigaciones sobre los elementos que dificultan o 
impiden la rehabilitación de adictos han mostrado el elevado poder 
predictivo de los déficits cognitivos, relacionándolo con implicaciones 
clínicas de gran importancia. Concretamente, se ha observado que el 
deterioro cognitivo en adictos en tratamiento está asociado a una baja 
adhesión al tratamiento (Bates, Pawlak, Tonigan y Buckman, 2006), 
menos probabilidades de completarlo (Fals-Stewart y Schafer, 1992), 
menor compromiso con el mismo (Katz et al, 2005), mal cumplimien-
to de las normas y pautas (Fals-Stewart, 1993), incremento de la pro-
babilidad de una pronta recaída (Bowden-Jones, McPhillis, Rogers, 
Hutton y Joyce, 2005; Passetti, Clark, Mehta, Joyce y Kinga, 2008), 
pobre adquisición de habilidades para rehusar el consumo (Smith y 
McCrady, 1991), peor disposición para el cambio (Blume, Schmaling, 
y Marlatt, 2005), peor cumplimiento de pautas (Streeter et al. 2008), 
menor atribución de autoeficacia (Bates et al., 2006), menor capa-
cidad de insight (Horner, Harvey y Denier, 1999), menos capacidad 
para reconocer la gravedad de la adicción y los problemas asociados 
(Rinn, Desai, Rosenblatt y Gastfriend, 2002), menor nivel de reten-
ción (Aharonovich et al., 2006; Aharonovich, Nunes y Hasin, 2003), 
y peores resultados a la hora de mantener la abstinencia después del 
tratamiento (Aharonovich et al., 2006).

No obstante, investigaciones previas indican que las funciones 
cognitivas que son recuperables (que no hayan sufrido un deterioro 
irreversible), se recuperan en torno a los 18 meses desde que se inicia la 
abstinencia (Parsons, 1994; Wilson, 2002). Teniendo en cuenta todo 
lo dicho, la evaluación neuropsicológica de los pacientes con trastorno 
por abuso de alcohol permite detectar factores de riesgo que ayudan a 
identificar a quienes requieran programas específicos de rehabilitación 
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Método
Participantes
La muestra se extrajo de una población formada por 2015 personas 
(76 % varones) con edades comprendidas entre los 18 y los 82 años (M 
= 49.02, DT = 11.50), de pacientes en tratamiento de deshabituación 
de una unidad asistencial dedicada al tratamiento del alcoholismo y 
otras conductas adictivas de la ciudad de A Coruña (España), la cual 
abarca un amplio radio geográfico de residencia y un diverso origen 
socio-económico y cultural. La selección se realizó de forma aleatoria 
a partir de subgrupos poblacionales establecidos según el tiempo de 
abstinencia (0, 6, 12, 18 y 24 meses). Los 100 participantes eran de ambos 
sexos (72 % de varones) y el rango de edades iba de 22 a 79 años (M = 
49.57, DT = 10.79), sin que se apreciaran diferencias estadísticamente 
significativas (p > .05) entre estos valores y los de la población de origen. 
Tampoco se encontraron diferencias significativas entre la muestra y la 
población en las variables edad de inicio de consumo (M = 15.00, DT = 
4.34), años de consumo problemático (M = 18.38, DT = 11.19), y nivel 
de estudios (estudios universitarios: 17.5 %, medios: 26.67 %, primarios: 
16.67 %; primaria incompleta: 39.17 %), además de en las mencionadas 
edad y proporción por sexo. También participaron otras 20 personas 
sin antecedentes ni diagnóstico de abuso de alcohol, equiparados con 
los pacientes en edad, sexo y nivel de estudios, formando un grupo 
control equivalente. Fueron seleccionadas aleatoriamente entre los 
familiares de los pacientes, para que cuestiones como el nivel socio-
económico y cultural, así como el lugar y tipo de residencia no difirieran 
significativamente de los del grupo de estudio.

Se contactó individualmente con quienes habían sido selecciona-
dos para requerir su colaboración en la investigación. La participación 
fue voluntaria y se aseguró la absoluta confidencialidad, así como el 
respeto a las cuestiones éticas, como se detalla más adelante.

Diseño
Para el presente estudio se utilizó un modelo de Cohortes, con una 
muestra de 100 pacientes agrupados según el período de abstinencia: 
consumo activo (0 meses de abstinencia), 6, 12, 18 y 24 meses de 
abstinencia. Cada cohorte estuvo formada por 20 pacientes. La 
selección se realizó a través de un diseño de bloques homogéneos 
aleatorizados, siendo el tiempo de abstinencia la variable de bloqueo. 
Además, otros 20 participantes sin antecedentes de consumo abusivo 
de alcohol constituían un grupo control equivalente, formado como se 
indicó más arriba.

Se trata de una investigación cuantitativa, de tipo cuasi-experi-
mental.

Instrumentos
Se contó con una hoja de información al paciente y de documentos de 
consentimiento informado y de revocación del consentimiento.

Para la recogida de variables socio-demográficas y clínicas se uti-
lizó una anamnesis protocolizada que incluía variables clínicas y socio-
demográficas: edad, estado civil, sexo, nivel de estudios, edad de inicio 
del consumo y años de consumo problemático de alcohol, y diagnósti-
co según CIE-10, en caso de detectarse patología dual.

Para la detección del deterioro cognitivo se emplearon dos ins-
trumentos, coincidiendo con la estrategia de “usar más de un instru-
mento para evaluar una sola capacidad cognitiva” con el fin de “mejo-
rar la precisión del diagnóstico” (Ortega-Marín, 2019, pp. 34-36): el 
Mini-Mental State Examination (MMSE) (Folstein, Folstein y McHugh, 
1975; Folstein, Folstein, McHugh y Fanjiang, 2001; Lobo, Saz y 
Marcos, 2002; Davey y Jamieson, 2004; Feldman et al, 2008; Grupo 
de trabajo de la GPC, 2010; Petersen et al., 2001; Shulman et al., 
2006) y el Montreal Cognitive Assessment (MoCA) (Nasreddine et al., 
2005), disponible en 55 idiomas en http://www.mocatest.org/, dándose 
previamente de alta como clínico o investigador.

Ambos son muy utilizados, tanto en investigación como en la 
práctica clínica y cuentan con probada fiabilidad y validez (que oscilan 
entre .77 y .94, de acuerdo con la amplia literatura existente al respec-
to). Cabe señalar que, si bien ambos instrumentos suelen usarse para 
evaluar el deterioro cognitivo asociado a las demencias, y por tanto, 
en pacientes de edades avanzadas (véase, por ejemplo, Aguilar-
Mejía, Cárdenas-Bustos, Luengas-Monroy y Solano-Bueno, 2011 y 
Delgado, Araneda y Behrens, 2019), también son muy utilizados en 
personas más jóvenes, por ejemplo: para evaluar el deterioro cognitivo 
tras un traumatismo craneoencefálico (Laxe, Capdevila y Castaño, 
2014), para el ictus menor o ataque isquémico transitorio (Ramirez-
Moreno, Bartolomé, Muñoz y Guerrero, 2018), para medir el de-
terioro cognitivo en pacientes con esquizofrenia (Rodríguez-Bores 
Ramírez, Saracco-Álvarez, Escamilla-Orozco y Fresán Orellana, 
2014) y, por supuesto, para evaluar el deterioro cognitivo en pacientes 
diagnosticados de abuso o dependencia del alcohol (Frías-Torres et 
al., 2018 y Rojo-Mota et al., 2013).

En total, para la presente investigación se recogieron 27 variables 
cognitivas que se agruparon en 10 para los análisis: atención (puntua-
ciones MMSE y MoCA), memoria (MMSE y MoCA), lenguaje (MMSE y 
MoCA), orientación (MMSE y MoCA), comprensión (MMSE) y abstracción 
(MoCA).

Procedimiento
A los participantes se les presentaba una hoja informativa y los 
documentos de consentimiento y revocación, que además les eran 
explicados. Luego se llevaba a cabo la recogida de datos, de forma 
individual y en una única sesión de aproximadamente 40 minutos. 
Con el fin de controlar el error progresivo, se utilizó la técnica de 
contrabalanceo, de forma que a la mitad de los miembros de cada 
cohorte (elegidos al azar) se les aplicaron las dos pruebas en un orden 
y a la otra mitad en orden inverso.

Para la corrección del MMSE se empleó el Manual de usuario, en 
español, de Revillas (2014) y para la corrección del MoCA la traducción 
al español de 2006 de las Instrucciones para la administración y com-
putación de resultados, disponible en https://www.mocatest.org/

Estrategia de análisis de datos
Para el análisis de los datos se utilizó el programa IBM SPSS v24 
(licencia de campus). En primer lugar, se realizaron análisis estadísticos 
exploratorios y se obtuvieron medidas de tendencia central y de 
dispersión de todas las variables de las cuales se habían recogido 
datos. Se procedió entonces a comparar la muestra con la población 
y con el grupo control en las variables de interés para la equiparación 
(proporción por sexos, edad, nivel de estudios), así como las cohortes 
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entre sí, en lo referido a edad de inicio de consumo y tiempo de 
consumo problemático. Para ello se emplearon las pruebas Z, t de 
Student y Chi-cuadrado.

Posteriormente, dado el rango de puntuaciones máximas posi-
bles en las distintas variables evaluadas con el MMSE y el MoCA (que 
podían variar entre 1 y 10), las puntuaciones brutas fueron transforma-
das en puntuaciones típicas (M = 0 y DT = 1). A partir de estas pun-
tuaciones se obtuvieron las rectas de regresión y su pendiente, para 
evaluar la evolución temporal del estado cognitivo global, así como el 
coeficiente de determinación, y se emplearon otras pruebas de esta-
dística inferencial, concretamente análisis de varianza multivariado (in-
cluyendo cálculos de potencia y tamaño del efecto de los contrastes) 
con comparaciones post-hoc (DMS), para las comparaciones inter-gru-
pos y entre instrumentos.

Consideraciones éticas
La investigación se llevó a cabo de conformidad con las normas del 
Comité de Ética de la Universidad de A Coruña (España) y respeta la Ley 
Orgánica 3/2018 de Protección de datos personales y GDD del Estado 
Español, así como las recomendaciones de la Declaración de Helsinki.

Resultados
De los resultados obtenidos, el primero a destacar es que las 
puntuaciones totales, tanto en el MMSE como en el Moca mejoran 
a medida que aumenta el período de abstinencia, mostrando que 
el deterioro cognitivo tiende a disminuir con el paso del tiempo: 
FMMSE(5,114) = 3.81, p = .003 y FMoCA(5,114) = 3.85, p = .003 (véase 
Figura 1).

Figura 1. Evaluación del estado cognitivo global con dos 
instrumentos distintos (Mini Mental y MoCA), desde el inicio hasta 
los 24 meses de abstinencia de consumo abusivo de alcohol

No obstante, si bien en ambos contrastes la potencia estadística 
es muy alta (1-β = .93), el tamaño del efecto es pequeño (ƞp2 = .24). 
Ello es debido a que la mejora no es constante, sino que se produce 
una importante recuperación desde el inicio al sexto mes de abstinen-
cia, que después se mantiene estable hasta los 18 meses, y que vuelve 
mejorar de manera importante entre los 18 y 24 meses. De hecho, si se 
obtiene la línea de tendencia, se observa que los meses de abstinencia 
permiten explicar el 81 % de la mejora detectada con el MMSE (R2 = 
.814, p < .05) y el 85 % de la detectada con el MoCA (R2 = .851, p < 
.05). La pendiente del cambio es muy similar para ambos instrumen-
tos: BMMSE = .214 y BMoCA = .251, pero el perfil de ese cambio es 
bastante diferente: la recuperación más importante se da entre los 0 y 
6 meses para el MMSE y entre los 18 y los 24 meses para el MoCA (Figu-
ra 1). Por otra parte, transcurridos 24 meses de abstinencia, el estado 
cognitivo general evaluado con los dos instrumentos se acerca hasta al 
del grupo control al punto de no diferenciarse significativamente de él. 
En la Tabla 1 pueden verse los resultados de las pruebas post-hoc, en 
los que se observan las mencionadas diferencias.

Tabla 1. Resultados de las comparaciones post-hoc (DMS) de las puntuaciones totales en MMSE y MoCA

Instrumento
Meses de 

abstinencia
Diferencias de medias (valores z absolutos)

0 6 12 18 24

MMSE

6 .560*

12 .626* .066

18 .593* .033 .033

24 1.056* .496* .430* .463*

GC 1.420* .859* .793* .826* .364

MoCA

6 .402*

12 .419* .017

18 .537* .134 .118

24 1.191* .789* .772* .655*

GC 1.242* .839* .823* .705* .050

* p < .05  
Fuente: Elaboración Propia

En muchas ocasiones, para la valoración de pacientes en rehabili-
tación, sólo se tienen en cuenta las puntuaciones totales. Sin embargo, 
un resultado importante de este estudio es que la mejora no es igual 
para todas las variables evaluadas (Tabla 2). Así, en el momento de ini-

ciar el proceso de deshabituación (abstinencia = cero meses) presen-
tan deterioro, en comparación con el grupo control, todas las variables 
estudiadas, mientras que transcurridos 24 meses de abstinencia, úni-
camente la memoria (MMSE) sigue puntuando significativamente por 
debajo del Grupo Control (t(38) = -1.864, p < .05).
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Tabla 2. Puntuaciones medias de las variables evaluadas, según el período de abstinencia (puntuaciones típicas: M = 0, DT = 1)

Subtest
Meses de abstinencia Grupo  

Control0 6 12 18 24
Orientación (MMSE) -0.72 a 0.14 b 0.02 b 0.02 ab 0.27 b 0.27 b

Orientación (MoCA)) -0.43 a 0.11 b -0.02 b -0.02 b 0.11 b 0.25 c

Atención (MMSE) -0.30 a -0.01 b -0.01 b -0.06 b 0.19 c 0.19 c

Atención (MoCA) -0.23 a -0.08 a -0.18 a -0.18 a 0.28 b 0.38 b

Memoria (MMSE) -0.30 a -0.24 a -0.14 a 0.02 a 0.12 a 0.54 b

Recuerdo (MoCA) -0.32 a -0.14 a -0.20 a -0.08 a 0.35 b 0.38 b

Lenguaje (MMSE) -0.26 a -0.26 a 0.13 b 0.13 b 0.13 b 0.13 b

Lenguaje (MoCA) -0.48 a -0.38 a -0.09 b 0.06 b 0.45 c 0.45 c

Comprensión (MMSE) -0.20 a 0.20 a 0.04 b 0.04 b 0.16 b 0.16 b

Abstracción (MoCA) -0.36 a 0.03 b 0.03 b 0.03 b 0.13 b 0.13 b

Nota: Los valores de la misma fila que no comparten el mismo índice (a, b, c) son significativamente diferentes para p < .05 en la prueba de dos colas de igualdad 
para las medias de las columnas.

grupo control. El mismo patrón se observa en el Recuerdo (MoCA). En 
cuanto a la Memoria (MMSE), aunque no es la función más deteriorada 
en inicio, no se recupera de manera significativa hasta los 24 meses, 
momento en que sigue sin alcanzar el nivel del grupo control. El len-
guaje (MoCA) se empieza a recuperar a los 12 meses de abstinencia y 
también se iguala con el GC a los 24. Medido con el MMSE, en cambio, 
alcanza la mayor recuperación ya a los 12 meses y lo mismo ocurre con 
la Comprensión (MMSE). La abstracción, finalmente, se recupera prác-
ticamente de forma completa a los seis meses, al igual que la Orienta-
ción y la Atención. La evolución comentada hasta aquí se resume grá-
ficamente en la Figura 2.

Así, la Orientación mejora rápida y significativamente en los pri-
meros seis meses después de abandonar el consumo, manteniéndose 
prácticamente estable a partir de ahí. Y aunque el perfil de la evolución 
es muy similar, la puntuación en esta variable obtenida con el MMSE se 
iguala con la del grupo control a los 24 meses de abstinencia, mientras 
que la obtenida con el MoCA se mantiene por debajo. En el caso de la 
Atención medida con el MMSE, la recuperación es significativa a partir 
de los seis meses de abstinencia, igualándose con el grupo control a 
los 24. Cuando se evalúa con el MoCa, sin embargo, se observa que 
se mantiene estable los primeros 18 meses y que no es sino hasta los 
24 cuando se observa una mejora significativa, que la equipara con el 

Figura 2. Evolución entre los 0 y 24 meses de abstinencia de las variables cognitivas estudiadas (en puntuaciones típicas) y comparación 
con el grupo control

Discusión
Con esta investigación se quería conocer el alcance del deterioro 
cognitivo en personas con consumo abusivo de alcohol, distinguiendo 
entre las distintas funciones y analizando la evolución de su posible 
recuperación, desde el inicio del tratamiento de desintoxicación hasta 
los 24 meses de abstinencia acumulada.

El deterioro cognitivo causado por el abuso de alcohol puede 
afectar tanto al proceso de deshabituación como a los hábitos que 
influyen en la salud de los pacientes, por eso es recomendable hacer 
una valoración de las funciones cognitivas (Flórez et al., 2019) a todas 
las personas que presentan un trastorno por abuso de alcohol y que 
quieran iniciar un tratamiento de deshabituación, concretamente tras 
alcanzar entre 1 y 6 semanas de abstinencia (Hayes et. al, 2016).
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En el presente trabajo, utilizando dos de los instrumentos más 
habituales para ello, se encontraron diferencias significativas entre las 
medidas de las mismas variables cognitivas proporcionadas por am-
bos, pareciendo ser más discriminativo el MoCA. En ese sentido, y aun-
que no era un objetivo prioritario de este estudio, los datos aportados 
confirman la hipótesis de que el test MoCA es más discriminativo que el 
MMSE, lo que permite decir que es un instrumento más adecuado para 
la evaluación del deterioro cognitivo provocado por el consumo abusi-
vo de alcohol (coincidiendo con lo apuntado al respecto por otros 
autores, como Rojo-Mota et al., 2013), y que su capacidad predictiva 
es superior. Para ahondar más en este aspecto, en futuras investiga-
ción podrían realizarse análisis de validez convergente y discriminante.

En cuanto a los resultados relativos a cada una de las distintas 
variables evaluadas, estos revelan que orientación, atención, memoria, 
lenguaje, comprensión y abstracción se ven afectadas por el consumo 
abusivo de alcohol, pero también indican que mejoran significativa-
mente con la abstinencia.

Estos hallazgos son coherentes, por una parte, con estudios que 
indican que las funciones cognitivas son recuperables (Wilson, 2002). 
Por otro lado, apoyan hallazgos mencionados anteriormente (Golpe 
et al., 2017; Vargas-Martínez et al., 2018), que apuntan a que el daño 
cerebral afecta a la memoria y a la capacidad de aprendizaje, así como 
los relativos al deterioro de la memoria anterógrada explicable por 
déficit de tiamina (Sachdeva et al., 2016). Por otra parte, el consumo 
prolongado de alcohol, produciría un daño de la neurotrasmisión co-
linérgica en el cerebro anterior basal, que juega un papel muy impor-
tante en la atención, el aprendizaje y la memoria (Ridley et al, 2013).

Así mismo, y a pesar de que el trastorno neurocognitivo puede per-
sistir más allá de las tres semanas de abstinencia aguda (Gongvatana 
et al., 2014), la recuperación tras la abstinencia se produce, según 
nuestros resultados, de manera muy evidente de los 0 a los 6 meses de 
abstinencia. Después, entre los 6 y los 18 meses habría un período de 
un año en los que la mejoría sería mínima, para volver a producirse una 
clara mejoría entre los 18 y los 24 meses de abstinencia. A partir de ese 
lapso se estabilizaría, como se mencionó antes (Ridley et al., 2013).

Por otro lado, ya Parsons (1994) había adelantado que aquellas 
funciones que no han sufrido un deterioro irreversible se recuperan en-
torno a los 18 meses desde que se inicia la abstinencia, lo que queda 
evidenciado en el estudio que aquí se presenta, mostrando, también, 
que las investigaciones que solo llegan hasta los 18 meses no permiten 
observar el salto en la mejoría que se produce entre los 18 y los 24 en 
algunas variables.

Además, de las tres funciones cognitivas esenciales para la rein-
corporación socio-laboral (atención, memoria y lenguaje), la memoria 
no acaba de recuperarse de manera espontánea, ya que a los 24 me-
ses de abstinencia sigue sin alcanzar la puntuación del grupo control. 
La atención y el lenguaje sí se recuperan pero, vista su evolución, pue-
de postularse que lo harían más rápidamente con algún programa de 
rehabilitación específico, el cual sería aún más necesario en el caso de 
la memoria. En ese sentido, los resultados apoyan lo que afirman al-
gunos autores sobre la conveniencia de implementar de manera sis-
temática, en las unidades de tratamiento de personas con problemas 
de abuso de alcohol, protocolos de evaluación de deterioro cognitivo 
(Ruiz-Sánchez de León et al., 2011), y programas de rehabilitación 
cognitiva, específicamente dirigidos a la recuperación de los déficits 
causados por el consumo (Pedrero-Pérez et al., 2011).

Quizá, la principal contribución del presente trabajo ha sido po-
der comprobar que la recuperación de los daños en las funciones cog-
nitivas, deterioradas por el consumo de alcohol, va más allá de los 18 
meses de abstinencia, llegando hasta, como mínimo, los dos años. 

También haber obtenido apoyo sobre la importancia de evaluar por 
separado las distintas funciones y no de forma global, como se hace 
con frecuencia, ya que tanto el deterioro inicial como la mejora es signi-
ficativamente diferente dependiendo de cuál se trate. Como limitación, 
podría señalarse la relativa a la concreción de la muestra. No obstante, 
dado que el estudio se centraba en variables cognitivas, no existen ra-
zones para presuponer que su deterioro y recuperación espontánea 
tengan que ver con cuestiones como la procedencia geográfica o el 
centro de tratamiento. En cualquier caso, investigaciones previas en 
las que se observaron resultados similares, así como las que se vayan 
sumando, permitirán aumentar la validez externa de las conclusiones.

Como conclusión final, podría decirse que se debe recomendar 
medir el deterioro cognitivo causado por el abuso de alcohol, identifi-
cándolo por funciones, y que, de entre las herramientas más utilizadas 
en la clínica diaria, el MoCA es el instrumento más discriminativo para 
evaluarlo. Además, los resultados obtenidos pueden ser de utilidad 
para desarrollar programas de intervención en rehabilitación cogniti-
va, que convendría implementar entre los 6 y 18 meses de abstinen-
cia, siendo atención, memoria y lenguaje las que se perfilan como las 
funciones más susceptibles de beneficiarse de ello. Esto abre una in-
teresante línea de investigación para futuros estudios y, en este senti-
do, los autores esperan poder dar a conocer, en un futuro próximo, un 
programa con esas características, sencillo y económico, así como los 
resultados de su implementación.
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