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RESUMEN 

Las complicaciones psiquiátricas que afectan a los pacientes con trastorno por consumo 

de alcohol pueden llegar al desarrollo de deterioro cognitivo de diferente grado de 

intensidad y frecuencia. Incluso en forma reciente se han presentado personas jóvenes 

con deterioro cognitivo grave en un número elevado de casos. El presente estudio busca 

conocer la frecuencia y el grado del deterioro cognitivo y sus factores asociados en el 

trastorno por consumo de alcohol de pacientes atendidos en el Centro de Salud Mental 

Moisés Heresi Farwagi de Arequipa, 2026. Se encuestará una muestra representativa de 

pacientes con trastorno por consumo de alcohol atendidos en los meses de julio a octubre 

en los consultorios de Psiquiatría y se aplicará una ficha de datos y la evaluación cognitiva 

de Montreal. Se realizará análisis de datos mediante métodos descriptivos (frecuencias 

absolutas y relativas) y mediante pruebas de comparación para grupos independientes con 

prueba chi cuadrado de Pearson para variables cualitativas: la asociación bivariada se 

analizará mediante cálculo de ODDs ratio, y la asociación multivariada mediante análisis 

de regresión logística. 

Los resultados de la presente investigación permitirán conocer la magnitud del impacto 

negativo en la cognición que con lleva el trastorno de consumo de alcohol en pacientes 

atendidos en un centro de salud de referencia para adoptar medidas recuperativas y 

preventivas oportunas. 

 

Palabras Claves: consumo de alcohol, deterioro cognitivo, psiquiatría 

 

 

 

 

 

 



 
 

ABSTRACT 

 

Psychiatric complications affecting patients with alcohol use disorder can lead to 

cognitive impairment of varying degrees of severity and frequency. Recently, a 

significant number of young people presenting with severe cognitive impairment have 

been observed. This study aims to determine the frequency and severity of cognitive 

impairment—and associated factors—in patients with alcohol use disorder treated at the 

Moisés Heresi Farwagi Mental Health Center in Arequipa. A representative sample of 

patients with alcohol use disorder treated in the psychiatry outpatient clinics between July 

and October will be surveyed; a data collection form and the Montreal Cognitive 

Assessment (MoCA) will be administered. Data analysis will be conducted using 

descriptive methods (absolute and relative frequencies) and comparison tests for 

independent groups, specifically Pearson's chi-square test for qualitative variables; 

bivariate associations will be analyzed by calculating odds ratios, and multivariate 

associations will be analyzed using logistic regression. 

The results of this research will allow us to determine the magnitude of the negative 

impact of alcohol use disorder on cognition in patients treated at a referral health center, 

to implement timely preventive and rehabilitative measures. 

 

Keywords: alcohol consumption, cognitive impairment, psychiatry 
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INTRODUCCIÓN 

 

El trastorno por consumo de alcohol (AUD) constituye actualmente uno de los principales 

problemas de salud pública a nivel mundial debido a su alta prevalencia, su carácter 

crónico y su asociación con una amplia gama de consecuencias médicas, psiquiátricas y 

sociales. El consumo nocivo de alcohol es responsable de aproximadamente 3 millones 

de muertes anuales en el mundo y contribuye a más del 5 % de la carga global de 

enfermedad, situándose como un factor de riesgo relevante para discapacidad y deterioro 

funcional en distintas etapas del ciclo vital 1. En este contexto, se ha evidenciado que una 

proporción significativa de personas con AUD desarrolla alteraciones neurocognitivas 

que comprometen de manera progresiva su autonomía y funcionamiento diario, 

particularmente en dominios como la memoria, la atención y las funciones ejecutivas. 

La evidencia neurocientífica ha demostrado que el alcohol no solo actúa como una 

sustancia psicoactiva de efecto agudo, sino que también genera cambios estructurales y 

funcionales en el sistema nervioso central. Desde el modelo neurobiológico de la 

adicción, Koob & Volkow 2 explican que el consumo crónico de sustancias como el 

alcohol produce una disrupción en los circuitos de recompensa, estrés y control ejecutivo, 

lo que favorece la pérdida de control del consumo y el deterioro progresivo de las 

funciones cognitivas superiores. Estas alteraciones neuroadaptativas contribuyen a la 

persistencia del trastorno y a la vulnerabilidad a recaídas, incluso en periodos de 

abstinencia 3. 

En este marco, el deterioro cognitivo asociado al AUD ha sido reconocido como una 

entidad clínica de gran relevancia, presentándose como deterioro leve, deterioro cognitivo 

asociado al alcohol o evolucionar hacia síndromes neurocognitivos mayores como la 

demencia relacionada con alcohol o el síndrome de Wernicke-Korsakoff 4. Diversos 

estudios han reportado que las funciones ejecutivas y la memoria episódica son los 

dominios más frecuentemente afectados, lo que repercute directamente en la capacidad 

del individuo para planificar, regular impulsos y mantener conductas orientadas a la 

abstinencia 5. Además, el consumo crónico de alcohol incrementa significativamente el 

riesgo de deterioro cognitivo leve y demencia, especialmente en población adulta y adulta 

mayor, con un patrón de relación dosis-respuesta entre nivel de consumo y afectación 

cognitiva 6,7. 
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Por lo tanto, el presente estudio se orienta a estimar la prevalencia del deterioro cognitivo 

en pacientes con trastorno por consumo de alcohol atendidos en el Centro de Salud Mental  

Moisés Heresi Farwagi, de julio a octubre  del año 2026.  
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1. PLANTEAMIENTO TEÓRICO 

1.1 Determinación del problema 

En la actualidad, el trastorno por consumo de alcohol (AUD) representa una de las 

condiciones psiquiátricas con mayor impacto en la carga global de enfermedad, no solo 

por sus consecuencias físicas y sociales, sino también por su repercusión en el 

funcionamiento neurocognitivo de los individuos. Aunque el enfoque clínico del 

alcoholismo se ha centrado en sus manifestaciones conductuales y orgánicas más 

evidentes, en los últimos años ha cobrado mayor relevancia el estudio del deterioro 

cognitivo asociado, el cual compromete de manera progresiva la autonomía funcional del 

paciente y su capacidad de respuesta terapéutica 8. 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) 1, el consumo de alcohol genera 

aproximadamente 2,6 millones de muertes anuales, lo que representa cerca del 4,7 % del 

total de defunciones globales. Estos fallecimientos se distribuyen principalmente entre 

enfermedades no transmisibles, lesiones y enfermedades transmisibles asociadas al 

consumo de alcohol. Asimismo, la carga global recae en población joven donde 

aproximadamente el 13% de las muertes atribuibles al alcohol en 2019 ocurrieron en 

personas de 20 a 39 años, lo que evidencia una afectación significativa en población 

económicamente activa y de alta vulnerabilidad social. En términos de prevalencia de 

consumo, el informe de la OMS indica que alrededor del 23,5 % de adolescentes de 15 a 

19 años son consumidores de alcohol a nivel mundial, con mayores tasas en regiones 

como Europa (45,9 %) y América (43,9 %). Además, se estima que aproximadamente 

400 millones de personas viven con AUD, de las cuales una proporción importante 

presenta dependencia 1. 

En este contexto, uno de los efectos menos visibilizados, pero de alta relevancia clínica, 

es el deterioro cognitivo asociado al consumo crónico de alcohol, el cual compromete de 

manera progresiva funciones como la memoria, la atención, el lenguaje y, especialmente, 

las funciones ejecutivas. Además, la evidencia sugiere que la disfunción cognitiva se 

asocia con mayor craving, menor control inhibitorio y mayor riesgo de recaída, lo que 

refuerza su papel como componente central en la evolución del AUD y no únicamente 

como una consecuencia secundaria 9. 

Por otro lado, en Perú en el año 2024 se registraron aproximadamente 43 207 casos 

atendidos por AUD, lo que representó un incremento de 9,4 % respecto al año anterior, 
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evidenciando una tendencia ascendente en la demanda de atención, resaltando que en 

adolescentes alcanza niveles preocupantes, estimándose que aproximadamente el 59,7 % 

de la población entre 12 y 18 años ha consumido alcohol, lo cual constituye un importante 

factor de riesgo para el desarrollo de dependencia en etapas posteriores de la vida 10. 

Asimismo, entre enero y octubre de 2025, los establecimientos de salud del MINSA 

registraron aproximadamente 45 550 casos atendidos por AUD, lo que evidencia una 

elevada carga asistencial a nivel nacional, reflejando la magnitud del problema en los 

servicios de salud mental, con una distribución predominante en población adulta, 

seguida de jóvenes y adolescentes, lo que indica que el trastorno afecta a múltiples grupos 

etarios 11. Asimismo, se ha reportado que la población adulta es la más afectada con 23 

190 casos, seguida de los jóvenes con 12 052 casos y los adolescentes con 6 243 casos, 

evidenciando que el problema no solo se presenta en etapas avanzadas del ciclo vital, sino 

que también inicia de manera temprana, incrementando el riesgo de cronificación del 

consumo 11. Además, existe una marcada diferencia según sexo, ya que aproximadamente 

el 76 % de los casos corresponde a varones y el 24 % a mujeres, lo que confirma una 

mayor carga del trastorno en población masculina. Asimismo, se identifican como 

regiones con mayor número de atenciones Cusco, Arequipa, La Libertad, Junín y Piura, 

lo que evidencia una distribución territorial heterogénea del problema a nivel nacional 11. 

Ante esta situación, se plantea la necesidad de determinar la prevalencia del deterioro 

cognitivo en pacientes con trastorno por consumo de alcohol atendidos en el Centro de 

Salud Mental  Moisés Heresi Farwagi de Arequipa, de julio a octubre del año 2026. 

1.2 Enunciado del Problema 

¿Cuál es la prevalencia del deterioro cognitivo en el trastorno por consumo de alcohol 

de pacientes atendidos en el Centro de Salud Mental Moisés Heresi Farwagi de 

Arequipa, 2026? 

Enunciados específicos 

 ¿Cuál es la prevalencia del deterioro cognitivo en trastorno por consumo de 

alcohol de pacientes atendidos en el Centro de Salud Mental Moisés Heresi 

Farwagi, 2026? 

 ¿Cuál es la correlación entre el deterioro cognitivo y el trastorno por consumo 

de alcohol en pacientes atendidos en el Centro de Salud Mental Moisés Heresi 

Farwagi, 2026? 
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 ¿Cuáles son las características sociodemográficas de los pacientes con trastorno 

por consumo de alcohol atendidos en el Centro de Salud Mental Moisés Heresi 

Farwagi, 2026? 

1.3 Descripción del Problema 

El presente estudio se enmarca dentro del área del conocimiento de las Ciencias de la 

Salud, específicamente en Medicina Humana, con especialidad en Psiquiatría y dentro de 

la línea de investigación de Adicciones. En este contexto, el trastorno por consumo de 

alcohol constituye una de las principales problemáticas de salud mental debido a su alta 

prevalencia, curso crónico y elevada carga de discapacidad asociada, afectando de manera 

significativa el funcionamiento físico, psicológico y social de los pacientes. 

1.4 Justificación 

El presente estudio se justifica científicamente debido a la alta relevancia del trastorno 

por consumo de alcohol como problema de salud pública y su estrecha relación con el 

deterioro cognitivo, el cual afecta funciones como la memoria, la atención y las funciones 

ejecutivas. En este sentido, la investigación busca aportar evidencia empírica actualizada 

sobre la prevalencia del deterioro cognitivo en esta población clínica, contribuyendo al 

conocimiento neuropsiquiátrico del trastorno y sirviendo de base para el fortalecimiento 

de estrategias de detección temprana e intervenciones terapéuticas más integrales. 

Posee una justificación práctica debido a que permitirá identificar la magnitud del 

deterioro cognitivo en pacientes con trastorno por consumo de alcohol atendidos en el 

centro de salud mental, generando información útil para la toma de decisiones clínicas. 

Los resultados obtenidos podrán contribuir a la implementación de estrategias de tamizaje 

cognitivo temprano, facilitando la detección oportuna de alteraciones que podrían 

interferir con el tratamiento psiquiátrico, la adherencia terapéutica y el proceso de 

recuperación. Asimismo, la evidencia generada permitirá optimizar la atención integral 

del paciente, orientando intervenciones más específicas y mejorando la planificación de 

recursos en los servicios de salud mental.  

El estudio tiene una justificación social debido a que el trastorno por consumo de alcohol 

y el deterioro cognitivo asociado representan un problema relevante de salud pública que 

impacta no solo al individuo, sino también a su entorno familiar y social. La presencia de 

alteraciones cognitivas en estos pacientes puede afectar su funcionalidad, autonomía, 

capacidad de toma de decisiones y reinserción social, generando mayor dependencia, 
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carga familiar y riesgo de exclusión social. En este sentido, los resultados del estudio 

permitirán visibilizar la magnitud del problema en un contexto clínico específico, 

contribuyendo a sensibilizar al personal de salud y a la sociedad sobre la importancia de 

la detección temprana y el abordaje integral, con el fin de mejorar la calidad de vida de 

los pacientes y reducir el impacto social asociado a esta condición. 

El estudio es de carácter contemporáneo, dado que los trastornos relacionados con el 

consumo de sustancias y sus complicaciones neuropsiquiátricas constituyen 

problemáticas de creciente prevalencia en la actualidad. Asimismo, la investigación es 

factible debido a su diseño prospectivo, la disponibilidad de personal capacitado y 

motivado, así como el uso de instrumentos validados para la recolección de datos. Por 

otro lado, responde a la motivación académica y profesional del investigador por 

profundizar en el campo de la psiquiatría, particularmente en el abordaje de las 

alteraciones cognitivas asociadas al consumo de alcohol. Finalmente, el estudio se 

enmarca dentro de las políticas institucionales de investigación de la universidad, 

cumpliendo con los requisitos exigidos para la obtención del título de segunda 

especialidad. 

2. OBJETIVOS 

2.1 Objetivo general 

Establecer la prevalencia del deterioro cognitivo en trastorno por consumo de alcohol de 

pacientes atendidos en el Centro de Salud Mental Moisés Heresi Farwagi, 2026. 

2.2 Objetivos específicos 

 Conocer la prevalencia del deterioro cognitivo en trastorno de consumo de alcohol 

de pacientes atendidos en el Centro de Salud Mental Moisés Heresi Farwagi, 

2026. 

 Describir la relación que tiene el deterioro cognitivo con el trastorno de consumo 

de alcohol en pacientes atendidos en el Centro de Salud Mental Moisés Heresi 

Farwagi, 2026. 

 Establecer las características sociodemográficas en pacientes con trastorno de 

consumo de alcohol atendidos en el Centro de Salud Mental Moisés Heresi 

Farwagi, 2026. 
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3. MARCO TEÓRICO 

3.1 Conceptos básicos 

a) Trastorno por consumo de alcohol (AUD) 

El trastorno por consumo de alcohol (AUD) es una condición clínica caracterizada por la 

dificultad persistente para suspender o regular la ingesta de alcohol, aun cuando esta 

genera consecuencias negativas en el ámbito social, laboral y de la salud. Este trastorno 

engloba diversas denominaciones previamente utilizadas, como abuso de alcohol, 

dependencia, adicción o alcoholismo 12. 

Asimismo, es definida por el Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales 

(DSM-5-TR) como "un patrón problemático de consumo de alcohol que provoca un 

deterioro o malestar clínicamente significativo" 8. También, se reconoce como un 

trastorno del cerebro que puede presentarse en distintos niveles de gravedad: leve, 

moderado o severo. Las modificaciones neurobiológicas inducidas por el consumo 

prolongado de alcohol contribuyen a la persistencia del trastorno y aumentan la 

susceptibilidad a recaídas. No obstante, la evidencia indica que, independientemente de 

su severidad, las intervenciones basadas en evidencia tales como terapias conductuales, 

grupos de apoyo y tratamientos farmacológicos, pueden favorecer la recuperación y el 

mantenimiento de la abstinencia 12.  

Los cambios cerebrales que el alcohol genera pueden hacer muy difícil reducir el 

consumo o dejar de beber a medida que el AUD se agrava. No obstante, con una 

abstinencia prolongada, es posible que algunos de los cambios en la función cerebral 

provocados por el AUD mejoren e incluso se reviertan, dado que otros neurocircuitos 

compensan a aquellos afectados por el alcohol. El enfoque basado en evidencia puede 

asistir a las personas en el logro de la abstinencia y en la promoción de estas 

transformaciones cerebrales. 

Antes, el AUD era conocido como dependencia del alcohol, abuso de alcohol, adicción 

al alcohol y, en lenguaje coloquial, como alcoholismo. Es importante destacar que la 

utilización de las expresiones "abuso de alcohol" y "alcoholismo" podría incrementar el 

estigma, pero emplear la expresión diagnóstica "trastorno por consumo de alcohol" con 

los pacientes puede contribuir a disminuirlo.  

El término "adicción" se emplea con frecuencia, pero no es un diagnóstico; por ello, es 

posible calificarlo como una adicción cuando el consumo de alcohol se convierte en 
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compulsivo. En el marco de la adicción, la compulsividad se puede definir como 

conductas repetitivas que continúan a pesar de las repercusiones negativas y que son 

inadecuadas para una situación específica. Las personas con compulsiones suelen saber 

que esas acciones son dañinas, pero aun así las realizan para reducir momentáneamente 

la ansiedad, el estrés o la tensión. 

La adicción al alcohol es sintomáticamente equivalente al antiguo diagnóstico de 

dependencia del alcohol (DSM-IV) y a los diagnósticos actuales de AUD, ya sea 

moderado o grave (DSM-5-TR). Esta adicción se puede entender como un ciclo 

compuesto por tres fases, que sirve para trasladar al ámbito clínico las alteraciones 

cerebrales vinculadas con el AUD. En esta representación, se presenta una desregulación 

en tres áreas funcionales: la prominencia del incentivo, la emocionalidad negativa y la 

función ejecutiva, que coinciden con las tres etapas del ciclo adictivo. 

Las fases de la adicción abarcan la fase inicial, llamada etapa de intoxicación y consumo 

compulsivo, está relacionada con la creación de circuitos neuronales que resaltan los 

incentivos. Estos conectan la experiencia placentera y gratificante del beber con algunas 

señales, por lo que éstas obtienen un significado motivacional; estos y otros circuitos 

neuronales ayudan a crear y fortalecer el hábito de consumir alcohol, lo que puede llevar 

al consumo compulsivo de esta sustancia. Luego, las fases de disforia, ansiedad e 

irritabilidad están relacionadas con la segunda fase, conocida como la etapa de afecto 

negativo y abstinencia. En esta etapa, el individuo siente que necesita alcohol para calmar 

su dolor emocional y su malestar. Después, la etapa de preocupación y anticipación, la 

tercera fase, está vinculada con déficits en las funciones ejecutivas. En ese sentido, las 

tres etapas están mediadas por tres elementos principales de las redes neuronales tales 

como los ganglios basales, la amígdala extendida y la corteza prefrontal, respectivamente. 

Las personas que consumen alcohol en exceso pueden entrar en el ciclo de la adicción en 

cualquiera de estas etapas. 

 Características 

Entre las principales manifestaciones del AUD se incluye el consumo en mayores 

cantidades o durante más tiempo del previsto, junto con la pérdida de control sobre la 

ingesta. Asimismo, se observa un deseo persistente de reducir o suspender el consumo, 

aunque sin éxito. Las personas afectadas suelen invertir una cantidad considerable de 

tiempo en la obtención, consumo o recuperación de los efectos del alcohol, 
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acompañándose de una fuerte compulsión o craving por beber. Con frecuencia, continúan 

consumiendo a pesar de conocer los problemas físicos, psicológicos o sociales asociados, 

llegando incluso a ignorar riesgos evidentes. También es común el abandono de 

responsabilidades laborales, familiares o sociales debido al consumo 13. 

 Riesgo de trastrono por consumo de alcohol 

El riesgo de desarrollar un AUD está influenciado en su mayoría por la cantidad ingerida, 

la frecuencia del consumo y la velocidad con la que se bebe alcohol. El consumo nocivo, 

entendido como aquella ingesta realizada en contextos, cantidades o patrones que generan 

daño tanto al individuo como a terceros, incrementa progresivamente la probabilidad de 

desarrollar AUD, incluyendo conductas de ingesta excesiva o episódica de alto consumo. 

Asimismo, existen diversos factores que elevan la vulnerabilidad, entre ellos el inicio 

temprano del consumo, ya que se ha evidenciado que las personas que comienzan a beber 

antes de los 15 años presentan mayor probabilidad de desarrollar AUD en la adultez en 

comparación con quienes inician a los 21 años o más, siendo este riesgo más pronunciado 

en mujeres. De igual forma, la predisposición genética y los antecedentes familiares 

desempeñan un papel importante, con una heredabilidad estimada cercana al 60 %, 

aunque su expresión depende de la interacción entre factores genéticos y ambientales, 

incluyendo los patrones de consumo dentro del hogar. La presencia de trastornos mentales 

como depresión, trastorno de estrés postraumático y TDAH, así como la exposición a 

experiencias de trauma en la infancia, se asocian de manera consistente con un mayor 

riesgo de desarrollar este trastorno 12. 

 Etiología 

El trastorno por consumo de alcohol presenta una heredabilidad estimada cercana al 49% 

en estudios con gemelos, mientras que el porcentaje restante del riesgo se explica por la 

influencia de factores ambientales tanto compartidos como individuales. En los últimos 

años, los estudios de asociación del genoma completo (GWAS) han identificado más de 

un centenar de loci genéticos independientes relacionados con la susceptibilidad al 

trastorno por consumo de alcohol y al consumo problemático de alcohol. El consumo 

problemático de alcohol incluye diagnósticos como el trastorno por consumo de alcohol, 

la dependencia alcohólica o puntuaciones elevadas en el Alcohol Use Disorders 

Identification Test (AUDIT), un instrumento de autoinforme compuesto por 10 ítems 

diseñado para detectar patrones de consumo riesgoso y dañino. En este contexto, los 
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estudios GWAS han diferenciado entre los componentes del consumo (AUDIT-C) y los 

problemas asociados al consumo (AUDIT-P), identificando variantes genéticas 

específicas para cada dimensión y evidenciando patrones distintos de correlación genética 

con trastornos psiquiátricos y otras características conductuales. Investigaciones recientes 

también han demostrado que, aunque existe una fuerte correlación genética entre el nivel 

de consumo de alcohol y el desarrollo del trastorno por consumo de alcohol, el consumo 

por sí solo no es un factor suficiente para explicar la aparición del trastorno. Algunos 

análisis de mediación han mostrado que parte del riesgo genético del trastorno por 

consumo de alcohol está indirectamente mediado por el nivel de consumo, mientras que 

otras variantes influyen directamente en la vulnerabilidad al trastorno. Estos hallazgos 

sugieren la existencia de mecanismos biológicos diferenciados y permiten identificar 

posibles vías biológicas y dianas terapéuticas que podrían contribuir a prevenir la 

transición del consumo excesivo hacia el desarrollo del trastorno por consumo de alcohol 

14. 

Los factores ambientales vinculados al trastorno por consumo de alcohol incluyen 

experiencias adversas durante la infancia y adolescencia, como abuso verbal, físico o 

sexual, así como condiciones de inestabilidad familiar, entre las que se encuentran la 

violencia intrafamiliar contra la madre, la presencia de trastornos psiquiátricos o por 

consumo de sustancias en los padres y el encarcelamiento de algún miembro del hogar. 

La evidencia indica una relación progresiva entre la cantidad de eventos estresantes 

recordados y el incremento del riesgo de desarrollar trastorno por consumo de alcohol, 

además de una interacción significativa entre dichos factores ambientales y la historia 

familiar del trastorno, lo que respalda un modelo explicativo en el cual el entorno actúa 

potenciando la vulnerabilidad genética individual hacia el desarrollo del trastorno por 

consumo de alcohol 14. 

 Síntomas del trastorno por consumo de alcohol 

El trastorno por consumo de alcohol se caracteriza por un patrón de ingesta problemático 

que genera un deterioro significativo en el funcionamiento cotidiano y un malestar 

clínicamente relevante. Entre sus manifestaciones se incluye el consumo de cantidades 

mayores o durante más tiempo del inicialmente previsto, así como los intentos fallidos 

por reducir o controlar la ingesta de alcohol. También es frecuente la presencia de un 

deseo intenso o craving, que dificulta pensar en otra cosa que no sea beber 15; no existe 
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una cantidad específica de alcohol o un umbral fijo que determine el diagnóstico, sin 

embargo, a partir de ciertos niveles de ingesta el riesgo de desarrollar este trastorno se 

incrementa de forma considerable. Asimismo, es común la presencia de intentos 

infructuosos por reducir o suspender el consumo, junto con el craving que dificulta dejar 

de beber. El individuo suele dedicar gran parte de su tiempo a obtener alcohol, consumirlo 

o recuperarse de sus efectos, lo que refleja una marcada centralidad del consumo en su 

vida cotidiana 15. 

Además, este trastorno se asocia con la interferencia del consumo en las responsabilidades 

familiares, laborales o académicas, junto con la continuidad del uso de alcohol a pesar de 

los conflictos interpersonales que genera. Es habitual el abandono de actividades sociales, 

recreativas o laborales importantes, así como el consumo recurrente en contextos que 

implican riesgo físico 15. Con el tiempo, puede desarrollarse tolerancia, lo que obliga a 

ingerir mayores cantidades para lograr los mismos efectos, y también pueden aparecer 

síntomas de abstinencia como temblores, inquietud, náuseas o sudoración cuando se 

reduce o suspende el consumo. La presencia de dos o más de estos criterios en el 

transcurso de un año puede sugerir la existencia de un trastorno por consumo de alcohol. 

Sin embargo, el consumo ocasional o en bajas cantidades no es suficiente para establecer 

este diagnóstico por sí solo 15. 

Ante estas manifestaciones, la persona puede recurrir nuevamente al consumo para aliviar 

el malestar. En conjunto, el AUD implica una dependencia física, psicológica y emocional 

al alcohol, acompañada de cambios neuroadaptativos cerebrales persistentes, de modo 

que la interrupción brusca del consumo genera una desregulación del equilibrio interno 

del organismo y la aparición del síndrome de abstinencia. Suele coexistir con múltiples 

comorbilidades psiquiátricas, entre las que se incluyen otros trastornos por consumo de 

sustancias, depresión mayor, trastorno bipolar tipo I y trastorno de personalidad 

antisocial. Asimismo, se asocia con diversas complicaciones médicas como el síndrome 

de abstinencia alcohólica, enfermedades hepáticas, pancreatitis y diferentes tipos de 

cáncer (cabeza y cuello, hígado, colon y recto). A nivel psicosocial, también se vincula 

con eventos adversos como lesiones accidentales, conductas agresivas, violencia 

interpersonal y aumento del riesgo de suicidio 14. 

 Neurobiología 

La adicción es una desregulación dinámica de los circuitos motivacionales del cerebro, 
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que se produce debido a una formación de hábitos y a un exceso de incentivos, así como 

a fallas en la función de recompensa que generan niveles más altos de estrés y alteran el 

funcionamiento ejecutivo. La dependencia se puede dividir en tres fases fundamentales 

que involucran circuitos neuronales concretos: el consumo compulsivo y la intoxicación, 

que son gestionados por los ganglios basales; la abstinencia y el afecto negativo, que están 

relacionados con la amígdala; y finalmente; la preocupación y la anticipación, que son 

controladas por la corteza prefrontal. Las modificaciones en los circuitos cerebrales, que 

incluyen las variaciones moleculares y neuroquímicas que ocurren en estos, suceden a lo 

largo del proceso de pasar del consumo controlado de drogas a la adicción e impactan en 

la susceptibilidad a recaer 16. Además, se sostiene que la modulación genética y las 

mutaciones epigenéticas en los circuitos cerebrales encargados de la recompensa, como 

la vía dopaminérgica (DA) mesolímbica, tienen un impacto en el riesgo de ser propenso 

a desarrollar una adicción. 

Las fases más avanzadas de la adicción están relacionadas a menudo con la 

circunvolución del cíngulo anterior y la corteza orbitofrontal en investigaciones de 

neuroimagen, evidenciando que estas áreas del cerebro se activan durante el deseo intenso 

de consumo (craving), la intoxicación y el consumo compulsivo, y que por otro lado, se 

inactivan a lo largo del síndrome de abstinencia. Es posible que si se producen cambios 

en el funcionamiento de estas áreas, la predisposición a desarrollar una adicción aumente, 

ya que intervienen en funciones de orden superior, como la regulación del valor de 

prominencia de los reforzadores y el control o la inhibición de respuestas prepotentes 16,17. 

Etapas de la adicción y sus correlaciones neuroanatómicas 

- Etapa de consumo compulsivo: Ganglios basales 

La fase de intoxicación y consumo compulsivo de la adicción genera una desregulación 

de los circuitos cerebrales que controlan el valor de prominencia (salience value). Esto 

lleva a la creación de costumbres en las que se consume drogas en exceso, debido al 

incremento en la neurotransmisión de dopamina (DA) durante el consumo. En concreto, 

la intoxicación por alcohol causa que se liberen péptidos opioides y DA en el estriado 

ventral, un área del cerebro que participa en la evaluación de las recompensas 18,19. 

Además, es necesaria una liberación rápida y vigorosa de DA para activar los receptores 

dopaminérgicos D1 de baja afinidad, que son imprescindibles para desencadenar 

respuestas condicionadas y sentir los efectos reforzantes 16,20. Por lo tanto, las drogas que 
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producen adicción (como el alcohol) pueden imitar el aumento de DA que resulta de una 

descarga dopaminérgica fásica cuya frecuencia es la misma que la vinculada a los 

estímulos reforzantes 16. 

La exposición a largo plazo a drogas puede provocar neuroadaptaciones en los circuitos 

de los ganglios basales, y que estas alteraciones juegan un rol crucial en el surgimiento 

de costumbres compulsivas de búsqueda de drogas y en la propensión a recaer 21. 

Asimismo, las drogas que producen adicción afectan la plasticidad sináptica en el sistema 

dopaminérgico mesocorticolímbico, puesto que elevan de manera particular los niveles 

de DA en este circuito. Además, la adicción genera un desequilibrio glutamatérgico en 

las vías corticoestriatales, lo que deteriora la conducta de búsqueda de refuerzo 16.  

Además, se activan procesos opuestos que provocan un incremento del estrés cerebral y 

una reducción de la función de recompensa. Estos procesos parecen implicar varios 

sistemas de neurotransmisores y sus moduladores, entre los que se encuentran la 

serotonina (5-HT)22, la dopamina (DA), varias clases de péptidos opioides, el ácido 

gamma-aminobutírico (GABA) 23, el glutamato (Glu)24 y la acetilcolina (ACh)25. 

- Etapa de abstinencia/efecto negativo: amígdala 

Esta fase se distingue por un incremento del estrés y de reacciones parecidas a la ansiedad 

que provienen de la abstinencia a las drogas; puede ocasionar dolor emocional, disforia, 

incomodidad y una disminución de la motivación hacia las recompensas naturales 26. Esta 

etapa se caracteriza por un aumento en el umbral de recompensa durante la abstinencia, 

lo cual parece estar relacionado con el incremento del uso de drogas, como han 

evidenciado varios estudios realizados en animales 27,28. 

A lo largo de esta fase del proceso adictivo, se generan importantes adaptaciones 

"intrasistema" con el fin de contrarrestar los efectos de la droga; estas continúan después 

de que se deja de consumir y dan paso a sensaciones vinculadas con la abstinencia. 

Cuando se trata del AUD, durante la abstinencia, se nota una reducción en la actividad de 

los sistemas de neurotransmisión dopaminérgicos y serotoninérgicos en el circuito 

mesolímbico y en el núcleo accumbens (NA). Esto indica que las deficiencias en la 

liberación de monoaminas podrían tener un impacto negativo sobre las conductas de 

búsqueda de alcohol y contribuir a la aparición de afecto negativo 16. Una adaptación 

relevante es la disminución de la neurotransmisión dopaminérgica en el NA, que se da 

junto con una baja en las reacciones dopaminérgicas estriatales. Se propone que una 
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disminución en la función dopaminérgica produce una caída de la motivación frente a 

estímulos ajenos a las drogas, pero hace que se incremente la sensibilidad hacia la droga 

ingerida 29. Estudios han mostrado que las neuronas GABAérgicas de la zona tegmental 

ventral (ATV) están muy relacionadas con el refuerzo y la recompensa provocados por el 

alcohol; al inhibir la liberación de GABA en las neuronas dopaminérgicas del ATV, el 

alcohol podría aumentar la actividad dopaminérgica 30. 

Otras modificaciones incluyen una mayor sensibilidad de los receptores de Glu tipo N-

metil-D-aspartato (NMDA) en el NA, así como un incremento en la respuesta de los 

receptores opioides µ y del Glu extracelular en esta misma estructura 16. 

A medida que se desarrollan la tolerancia y la abstinencia, se activan en la amígdala 

extendida mecanismos de señalización mediados por el factor liberador de corticotropina 

(CRF), la noradrenalina y la dinorfina, lo que contribuye al estado emocional negativo 

experimentado durante esta fase del proceso de adicción 31. Además, se ha demostrado 

que la exposición prolongada al alcohol provoca una regulación al alza persistente tanto 

del CRF como de los receptores CRF1 en el cerebro; esto puede contribuir a las conductas 

asociadas a la abstinencia e influir en la intensidad de esta. También, se ha demostrado 

que el sistema noradrenérgico de la amígdala extendida es responsable del surgimiento 

de conductas adictivas. El bloqueo de los receptores β-adrenérgicos y la administración 

de prazosina, un antagonista de los receptores α1, han mostrado prevenir los síntomas 

relacionados con la abstinencia alcohólica y suprimir el incremento en el consumo 

asociado a la abstinencia aguda, respectivamente 32,33. La dependencia también está 

relacionada con la desregulación del sistema de dinorfina/receptores opioides kappa (κ), 

y ayuda a aumentar el consumo asociado a la abstinencia de alcohol 16. En la misma línea, 

se ha observado que la abstinencia alcohólica provoca una disminución de los niveles de 

fosforilación de la proteína de unión al elemento de respuesta al AMP cíclico (CREB) en 

los núcleos central y medial de la amígdala 34. 

Por otro lado, la nociceptina, el neuropéptido Y (NPY) y los endocannabinoides son 

moduladores antiestrés que producen efectos protectores en el cerebro ante el estrés y 

pueden incidir en la predisposición a desarrollar adicción. Se ha comprobado que la 

expresión de NPY, un mecanismo que podría tener un rol significativo en los síntomas 

de abstinencia relacionados con el alcohol 35, disminuye cuando se deja de consumir 

alcohol. Es importante la habilidad del NPY de bloquear los elementos motivacionales de 



 
 

16 

la dependencia, este péptido se ha presentado como un posible objetivo farmacológico 

para tratar trastornos relacionados con el estrés; además, podría ser beneficioso para tratar 

los síntomas de afecto negativo vinculados a la abstinencia y al término del consumo de 

alcohol 16. Por otra parte, la nociceptina, un polipéptido vinculado con la dinorfina A, 

funciona como ligando endógeno del receptor de nociceptina (NOP) 16. 

Se ha comprobado que el empleo de nociceptina/orfanina reduce la ingesta de alcohol, 

mitiga la búsqueda de este, disminuye la manifestación de síntomas físicos de abstinencia 

y revierte los comportamientos ansiosos vinculados a intoxicaciones crónicas o agudas 

por alcohol 36,37.  Hay una gran cantidad de pruebas que relacionan a los 

endocannabinoides (eCB) con la mediación de diferentes tipos de plasticidad cerebral, 

tanto a corto como a largo plazo, en áreas del cerebro vinculadas con la etiología adictiva. 

Esta plasticidad se ve modificada después de estar expuesto a sustancias como el alcohol, 

lo que puede tener un impacto en rasgos vinculados a la adicción, como una respuesta 

conductual y neuroquímica más intensa al contacto con la sustancia, un decrecimiento en 

el olvido de los recuerdos relacionados con su consumo, una elevación del deseo de 

consumo provocado por señales asociadas y niveles más altos de reactividad frente al 

estrés, la depresión y la ansiedad 16,38. 

- Etapa de preocupación/anticipación: corteza prefrontal 

Esta fase de la adicción se caracteriza por el regreso a comportamientos orientados a 

buscar drogas después de un tiempo de abstinencia; además, la sensibilidad desmedida y 

errónea a las señales asociadas con las drogas se combina con una función de recompensa 

disminuida y un incremento en la actividad del sistema de estrés, lo que lleva a 

comportamientos patológicos de búsqueda de drogas en personas que sufren trastornos 

adictivos. Además, al desregular zonas fundamentales de la corteza prefrontal (CPF), que 

controlan la conducta y motivación orientadas a objetivos, se ve afectada la habilidad para 

suprimir reacciones prepotentes frente a señales vinculadas con las drogas, lo cual 

incrementa el riesgo de volverse adicto 16,39,40. De acuerdo con esto, investigaciones de 

neuroimagen en seres humanos han evidenciado que se activan áreas de la CPF, como la 

CPF dorsolateral, la circunvolución del cíngulo anterior y la corteza orbitofrontal medial, 

como respuesta a señales vinculadas con la adicción 16. 

La disminución en la capacidad de controlar e inhibir conductas de búsqueda de drogas 

se ha asociado con la disfunción de varios sistemas neurotransmisores; la pérdida de la 
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homeostasis de Glu afecta el control prefrontal del circuito estriatal y, por lo tanto, tiene 

un impacto en el control de las conductas de búsqueda de drogas 41. Además, 

investigaciones por neuroimagen han indicado que la pérdida de control que conduce al 

uso compulsivo de drogas también está relacionada con un desequilibrio y una disfunción 

de los circuitos dopaminérgicos asociados a la toma de decisiones y el control emocional 

42. Además, parece que los mecanismos fundamentales en la pérdida del control ejecutivo 

en la adicción son la incorporación de un subconjunto de neuronas que expresan GABA 

y CRF dentro de la PFC medial durante el proceso de abstinencia, así como la 

desconexión funcional entre el PFC y el núcleo central de la amígdala. Cabe destacar que 

se ha demostrado que los déficits en el volumen de materia gris en regiones específicas 

de la corteza frontal predicen el riesgo de recaída, lo que sugiere su utilidad como 

marcador neuroanatómico del riesgo de recaída y de los resultados del tratamiento en el 

trastorno por consumo de alcohol 16,43. 

Efectos del alcohol en neurotransmisores 

El etanol, también conocido como alcohol, tiene una estructura química simple que 

facilita su difusión a través de la bicapa lipídica de las membranas celulares sin 

restricciones. Así, las moléculas de alcohol tienen la capacidad de interactuar 

directamente con los receptores y transportadores que forman parte de estas membranas, 

así como con varias estructuras y moléculas dentro de las células. Esto tiene un impacto 

en diversas funciones y procesos celulares; especificamente, el alcohol tiene la capacidad 

de modificar la función sináptica al afectar varios sistemas de neurotransmisores como 5-

HT, DA, GABA, Glu y Ach 16.  

La 5-HT está relacionada con la obesidad, la conducta alimentaria, la drogodependencia, 

los trastornos bipolares, los trastornos obsesivo-compulsivos, la depresión y la ansiedad. 

En modelos de ratones, se ha comprobado que el alcohol aumenta la actividad de los 

receptores 5-HT3 empleando concentraciones semejantes a las que se encuentran en 

humanos con AUD 16. Asimismo, algunas variantes genéticas vinculadas con la 

sensibilidad del receptor 5-HT3 generan recompensa dopaminérgica amplificado en los 

seres humanos. Además, se ha relacionado la adicción al alcohol con modificaciones en 

la transcripción del transportador de serotonina (5-HTT), que es codificado por el gen 

Slc6a4 y tiene como función regular la actividad de la 5-HT en términos de patrón y 

magnitud 44,45. Además, un elemento de repetición de longitud variable en la región 5' y 



 
 

18 

un polimorfismo de nucleótido único (SNP) en la región 3' no traducida del gen Slc6a4 

han demostrado tener un efecto, por separado, sobre la gravedad del consumo y la 

dependencia del alcohol, así como sobre cómo responden los pacientes con AUD a las 

terapias orientadas hacia el 5-HT. En este marco, los efectos interactivos de varias 

modificaciones de secuencia, ubicadas en diferentes niveles de una vía serotoninérgica 

particular, otorgan una propensión más elevada a desarrollar AUD en comparación con 

las alteraciones individuales 16. 

En el caso de la DA desempeña un rol crucial en el desarrollo de la adicción a las drogas; 

se ha demostrado en investigaciones con animales que, al consumir alcohol, se incrementa 

la neurotransmisión dopaminérgica en el área tegmental ventral (VTA), lo que provoca 

que los niveles de DA aumenten en el NA 16,46–48. En los AUD, se cree que cuando la 

sensibilidad de los receptores de DA disminuye, también lo hace la motivación frente a 

los efectores endógenos del circuito de recompensa, lo cual lleva a una ingesta 

compensatoria más alta de alcohol. Es importante señalar que varias mutaciones genéticas 

y polimorfismos, los cuales están implicados en la neurotransmisión dopaminérgica, 

favorecen una mayor vulnerabilidad a la adicción al alcohol 16. Como ejemplos son el 

polimorfismo Taq1A del receptor D2 de DA, el polimorfismo del gen Slc6a3 del 

transportador de DA y la mutación de cambio de sentido en el gen catecol-O-

metiltransferasa (Comt) 16.  

Por otro lado, la adicción tiene importantes consecuencias en el sistema opioide 

endógeno, como la regulación de la liberación de dopamina en el NA y de la 

neurotransmisión dopaminérgica en la vía mesolímbica 49; se han obtenido resultados 

contradictorios en la investigación de polimorfismos del gen Oprm1, que codifica el 

receptor opioide µ, y su relación con la adicción al alcohol 50–52. Igualmente, se ha 

vinculado a la adicción al alcohol con los receptores opioides kappa y delta; los SNP de 

los genes Oprk1 y Oprd1 podrían tener un impacto en la conducta frente a la naltrexona 

16,53. 

La ACh es un neurotransmisor que cumple una gran variedad de funciones, ya sea dentro 

o fuera del sistema nervioso central; se ha relacionado con el desarrollo de trastornos 

afectivos, que incluye al trastorno depresivo mayor, con SNP en el gen del receptor 

muscarínico de acetilcolina tipo 2 (CHRM2), además de la propensión a la adicción a las 

drogas y al alcohol 54,55. Además, se ha relacionado la dependencia del alcohol con SNP 
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en el gen de la subunidad alfa-5 (CHRNA5) del receptor nicotínico de acetilcolina 56. 

Asimismo, el alcohol, tanto en su forma aguda como crónica, tiene un impacto sobre la 

función del sistema endocannabinoide (eCB); es posible que este sistema tenga un rol 

complejo en la abstinencia y la adicción 16. El alcohol disminuye los niveles de 2-

araquidonoilglicerol (2-AG) y anandamida (AEA), que son endocannabinoides, en el 

hipocampo, la corteza prefrontal (CPF), la amígdala y el cerebelo a corto plazo 16. La 

exposición al alcohol por un periodo largo disminuye la expresión y la unión al receptor 

cannabinoide tipo 1 (CB1) en el cerebro 57–59. En ciertas ocasiones, estos efectos pueden 

ser temporales y no aparecer después de un tiempo de no consumir alcohol 16. 

El GABA es el neurotransmisor inhibidor más importante en el sistema nervioso central 

de los adultos humanos, donde se ha comprobado que el alcohol, a través de un 

mecanismo alostérico, afecta los receptores GABAA. Este proceso podría colaborar con 

la tolerancia, la dependencia y el síndrome de abstinencia vinculados al trastorno por 

AUD 60,61. En ese sentido, la fosforilación de la subunidad gamma-2, que está mediada 

por la proteína quinasa C (PKC), se ha propuesto como un factor regulador de la 

sensibilidad de los receptores GABAA al alcohol 16.  En modelos de ratón, la conducta 

de consumo voluntario de alcohol es alterada específicamente por la PKCɛ 62,63, 

comprobándose que el alcohol incrementa la frecuencia de disparo neuronal 

dopaminérgico al disminuir la tasa de disparo de las unidades GABAérgicas en el NA y 

en el ATV, lo que fortalece los efectos del alcohol en las vías asociadas con la recompensa 

16,64. Además, otras investigaciones han señalado que el consumo de alcohol intensifica 

la neurotransmisión GABAérgica en el tálamo, el hipocampo y el cerebelo. Asimismo, 

hay estudios que han propuesto una posible conexión entre la existencia de haplotipos 

particulares en el gen GABRA2, que codifica la subunidad α2 del receptor GABA, y la 

vulnerabilidad a desarrollar un AUD 65–67. 

Además, el neurotransmisor que más estimula el cerebro humano es el glutamato (Glu), 

presenta un efecto opuesto a la inhibición de la neurotransmisión mediada por Glu, que 

se da normalmente con la exposición aguda al alcohol, donde se produce en cambio 

cuando hay abstinencia aguda o exposición crónica 68. El alcohol tiene el potencial de 

modificar la neurotransmisión glutamatérgica, lo que podría afectar la función de los 

receptores metabotrópicos (mGluR) y ionotrópicos (iGluR) del glutamato 16. Por ello, se 

ha propuesto que el consumo excesivo episódico de alcohol (binge drinking) provoca una 
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regulación al alza de la vía de señalización mGluR5-Homer2-fosfoinositida 3-quinasa 

(PI3K), lo que a su vez puede predisponer a un fenotipo de consumo intensivo parecido 

a los episodios de atracón 16. Asimismo, se tiene en cuenta que la hiperactivación anómala 

de la vía Ras-ERK (una quinasa controlada por señales extracelulares), que está ubicada 

aguas abajo del mGluR5, produce un estado hiperglutamatérgico y es considerada como 

un elemento fundamental en el comportamiento relacionado con la adicción 16,69  

Además, se ha evidenciado que el consumo de alcohol debilita la funcionalidad de los 

autorreceptores D2 de dopamina y los mGluR del grupo II en el VTA posterior. También, 

el alcohol tiene un efecto inhibitorio sobre los iGluR, ya que puede inhibir los receptores 

NMDA 70–72. No obstante, se ha evidenciado que la exposición crónica al alcohol 

incrementa la actividad postsináptica de los receptores NMDA en la amígdala basolateral 

de las ratas 16,73. Existen estudios de la correlación entre las subunidades NR2A y NR3A 

del receptor NMDA y la propensión a la adicción, donde varios estudios indican que estas 

subunidades tienen un rol en la sensibilidad aguda de los receptores NMDA al alcohol, 

así como en la dependencia al mismo 16.  

Además, se han vinculado a la dependencia del alcohol algunas modificaciones en la 

cascada de tráfico de los receptores AMPA (ácido α-amino-3-hidroxi-5-metil-4-

isoxazolpropiónico), que dependen de NMDA y regulan la neurotransmisión excitadora 

mediada por Glu 74. Por último, se ha comprobado que el alcohol disminuye la expresión 

y la función de los receptores NMDA en el NA e induce déficits a largo plazo (LTD) 

dependientes de estos mismos receptores en esta zona del cerebro después de un periodo 

prolongado de abstinencia 16,75.  

Asimismo, se evidenció que la exposición cíclica y prolongada al etanol (CIEE) influye 

sobre los receptores de kainato y ocasiona incrementos postsinápticos en la 

neurotransmisión mediada por glutamato 16. Al mismo tiempo, produce una ampliación 

de la frecuencia y de la amplitud de las corrientes excitadoras espontáneas postsinápticas 

mediadas por receptores AMPA en la amígdala basolateral del roedor. Cabe destacar que 

la microinyección del antagonista de los receptores AMPA 6,7-dinitroquinoxalina-2,3-

diona (DNQX) logró disminuir los comportamientos ansiosos relacionados con la 

abstinencia, sugiriendo que el incremento de la función glutamatérgica podría ayudar a 

controlar la ansiedad durante el periodo de abstinencia después de un contacto crónico 

con el alcohol 16,73.  
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Además, se ha comprobado que la exposición crónica y aguda al alcohol tiene un impacto 

en la plasticidad sináptica, lo que a su vez repercute en la efectividad de la transmisión 

sináptica. Como se ha mencionado antes, el alcohol tiene la capacidad de afectar de 

manera directa los sistemas de neurotransmisores excitadores (glutamatérgicos) e 

inhibidores (GABAérgicos) del sistema nervioso central en adultos, generando 

alteraciones tanto en la potenciación a largo plazo (LTP) como en la depresión a largo 

plazo (LTD), afectando así las funciones de aprendizaje y memoria 76,77. Además, se ha 

comprobado que la exposición al alcohol durante el embarazo tiene un impacto 

significativo en la plasticidad sináptica del hipocampo a lo largo del desarrollo 16. 

Efectos del alcohol sobre otras dianas sinápticas 

Los canales de potasio (K+) regulados por voltaje y Ca2+ con conductancia pequeña (SK) 

y grande (BK) están relacionados con la plasticidad adaptativa y la tolerancia al alcohol. 

La exposición crónica al alcohol disminuye la actividad de los canales SK en las neuronas 

dopaminérgicas del VTA y en las neuronas piramidales de la zona CA1 del hipocampo, 

a la vez que modifica el ciclo de retroalimentación entre dichos canales y los receptores 

NMDA. Esto influye en la plasticidad adaptativa de las sinapsis glutamatérgicas 

vinculadas con el alcohol 78,79. Además, la exposición prolongada al alcohol genera que 

las neuronas de la corteza orbitofrontal lateral tengan una excitabilidad intrínseca y una 

señalización sináptica glutamatérgica más alta. Este proceso podría ser un factor para que 

se deterioren comportamientos relacionados con la corteza orbitofrontal en el AUD, como 

son la agresividad, la ansiedad y la impulsividad 80,81.  

Además, el alcohol interactúa con los canales BK; sin embargo, la presencia o no de una 

potenciación o disminución de las corrientes BK después de esta exposición depende de 

factores como el tipo de exposición al alcohol, la composición de las subunidades BK, 

los niveles del ligando activador (Ca2+ intracelular), el entorno lipídico a nivel 

microscópico del canal y las modificaciones que ocurren después de la traducción. Por lo 

que de tener un impacto en los receptores y canales sinápticos, sugiere que la exposición 

al alcohol durante períodos largos puede dañar las estructuras sinápticas, el cual modifica 

las proteínas de andamiaje vinculadas a las sinapsis excitadoras 16,82. También, se ha 

vinculado el consumo crónico de alcohol con alteraciones en varias rutas de señalización 

intracelular, que pueden impactar la función sináptica ya sea de forma directa o indirecta. 

Dentro de estas se encuentran modificaciones en la señalización de la adenosina, así como 
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modificaciones en la actividad de la PKC y de la adenilato ciclasa 83–85. 

 Tipo de tratamiento  

Se estima que menos del 5 % de las personas diagnosticadas con trastorno por consumo 

de alcohol reciben algún tipo de tratamiento. Las intervenciones con respaldo empírico 

incluyen terapias psicológicas o conductuales, el uso de fármacos y la participación en 

programas de apoyo mutuo, los cuales constituyen pilares fundamentales en el abordaje 

de este trastorno. El inicio del tratamiento puede darse mediante la consulta con un 

médico de atención primaria u otro profesional de salud, lo cual representa una vía de 

acceso adecuada a la atención especializada 86. Cabe señalar que el proceso de 

recuperación varía entre individuos: algunas personas optan por la abstinencia, mientras 

que otras buscan disminuir o controlar el consumo en determinadas circunstancias. La 

recuperación no es lineal, sino un proceso dinámico que puede incluir periodos de mejoría 

y episodios de recaída. En este proceso, el soporte familiar y social cumple un rol esencial, 

ya que contribuye a la adherencia al tratamiento y a la estabilidad emocional del paciente. 

Asimismo, la elaboración de un plan terapéutico junto con el seguimiento clínico 

continuo incrementa significativamente la probabilidad de una recuperación exitosa 15. 
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b) Deterioro cognitivo 

La cognición es el proceso o la acción mental de obtener entendimiento y conocimiento 

mediante los sentidos, la experiencia y el pensamiento; incluye distintos elementos de los 

procesos y funciones intelectuales de alto nivel, tales como la atención, el conocimiento, 

el juicio, la planificación, la memoria, el razonamiento, la comprensión perceptiva, la 

toma de decisiones y el lenguaje. Los procesos cognitivos aprovechan el conocimiento ya 

existente y crean nuevos saberes 18. 

El término "déficit cognitivo" es un término inclusivo que se usa para referirse a la 

degradación de diferentes ámbitos de la cognición. El déficit cognitivo no se restringe a 

ninguna enfermedad o dolencia en específico; puede ser una de las expresiones de la 

condición subyacente de un individuo. Además, se emplea de manera intercambiable con 

la expresión "deterioro cognitivo", la cual puede ser una condición que dure poco tiempo 

o una afección continua y progresiva 18. 

Por el contrario, los trastornos neurocognitivos (DSM-5) incluyen una categoría más 

extensa, que son los trastornos cognitivos, se les considera cualquier trastorno que 

impacte de manera significativa las funciones cognitivas de una persona, hasta el grado 

de impedir que esta funcione normalmente en la sociedad sin tratamiento. La dolencia 

más reconocida vinculada con el deterioro cognitivo es la enfermedad de Alzheimer 18. 

 Etiología 

Los déficits cognitivos pueden ser congénitos o o adquiridos posteriormente debido a 

factores del entorno, como enfermedades mentales, lesiones cerebrales o trastornos 

neurológicos. No todos los ancianos tienen déficits cognitivos, aunque son más comunes 

en esta franja etaria. Se encuentran entre las primeras causas de déficit cognitivo la 

exposición a drogas durante el embarazo, trastornos cromosómicos o síndromes 

genéticos, la desnutrición, el envenenamiento por plomo y otros metales pesados, la 

ictericia en neonato, la hipoglucemia, el hipotiroidismo, nacer antes de tiempo 

(prematuridad), la falta de oxígeno (hipoxia), los traumas o el abuso infantil 18. 

El déficit cognitivo puede surgir durante la niñez o la adolescencia debido a una variedad 

de trastornos tales como la desnutrición, los trastornos metabólicos, el autismo, la 

intoxicación por metales pesados, las enfermedades autoinmunes como el lupus 

eritematoso sistémico y los efectos secundarios de la terapia contra el cáncer 18. 

Las condiciones como la esquizofrenia, el delirio, la depresión, la demencia, el ictus, el 



 
 

24 

consumo crónico de alcohol y las carencias vitamínicas pueden llevar al déficit cognitivo 

con la edad. También los trastornos hormonales, los tumores en el cerebro y algunas 

enfermedades crónicas tienen este potencial. Los trastornos cerebrales, como la demencia 

con cuerpos de Lewy, el mal de Parkinson, el mal de Alzheimer, la demencia asociada al 

VIH, las enfermedades priónicas y el mal de Huntington, se caracterizan por déficits en 

términos cognitivos. Los anticolinérgicos, los glucocorticoides, los sedantes y los 

tranquilizantes están relacionados también con deficiencias cognitivas. Las infecciones 

en el cerebro o las meninges, así como las lesiones craneales, tienen la capacidad de 

provocar déficits cognitivos sin importar la edad 87. 

 Fisiopatología 

Se refiere a las lesiones en el tejido neuronal, la cual abarca el deterioro tanto de la 

sustancia blanca, formada por las cubiertas de los axones que enlazan las zonas de 

sustancia gris, como de la sustancia gris en sí misma, que incluye los ganglios basales, la 

corteza y el tálamo. La afectación de áreas particulares causa déficits específicos; por 

ejemplo, una lesión en el lóbulo parietal puede afectar la capacidad para vestirse o causar 

cambios en la función visoespacial. Los trastornos en los lóbulos temporales pueden dar 

lugar a déficits en el lenguaje y la memoria, mientras que las alteraciones en los sistemas 

del lóbulo frontal pueden ocasionar problemas con la planificación y la comprensión 

abstracta 18. 

Este daño puede ser causado por infecciones, metales pesados, trastornos metabólicos o 

la toxicidad neuronal provocada por otras toxinas (el tolueno, etc); también puede surgir 

debido a lesiones directas como cáncer, traumatismos craneoencefálicos o cirugías. 

Además, el daño puede ser provocado por enfermedades neurodegenerativas como la 

enfermedad de Huntington, la esclerosis múltiple, el párkinson o el alzhéimer; al parecer 

estas enfermedades perjudican directamente el tejido neuronal a través de interacciones 

inmunológicas con proteínas anómalas 18. 

 Síntomas y características 

El déficit cognitivo no es una enfermedad en sí, sino una expresión de un trastorno 

subyacente; estas transformaciones pueden ser observadas por el paciente mismo o, como 

sucede en la mayoría de los casos, por sus amigos y cuidadores. En general, los pacientes 

muestran lo siguiente: problemas para recordar cosas, como hacer la misma pregunta 

repetidamente o contar la misma historia con frecuencia; dificultad para enfocarse y 
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adquirir nuevos conocimientos; problemas visuales y problemas para expresarse; 

dificultad para identificar a las personas y los lugares; frecuentemente, los nuevos 

contextos o situaciones les parecen abrumadores; desasosiego o confusión; alteraciones 

del estado de ánimo; alteraciones en la conducta o en el discurso; dificultad incluso para 

cumplir con sus tareas diarias habituales 18. 

El deterioro cognitivo tiene la posibilidad de ser fluctuante o intermitente ya que puede 

variar desde un grado leve hasta uno severo, con niveles intermedios. En situaciones de 

deterioro leve, aunque se alteren las funciones cognitivas, la persona es capaz de llevar a 

cabo sus actividades diarias. Cuando el deterioro alcanza niveles graves (demencia), la 

persona puede llegar a no ser capaz de vivir independientemente, ya que no podrá planear 

y realizar tareas cotidianas tales como las actividades de la vida diaria ni tomar decisiones 

adecuadas 18. 

Además, el deterioro cognitivo puede venir con otros síntomas, según el trastorno o la 

afección que lo cause; estos casos pueden ser urgentes en ocasiones y necesitar 

intervenciones agudas para preservar la vida del paciente. Entre los síntomas que pueden 

indicar infecciones se encuentran la fiebre, las náuseas, los vómitos, el dolor de cabeza, 

las convulsiones, la rigidez de la nuca y el malestar general. Asimismo, puede estar 

asociado a trastornos metabólicos y manifestarse con náuseas, taquicardia, vómitos, 

bradicardia, fatiga, debilidad muscular, dificultad para respirar, sed excesiva, problemas 

urinarios e incluso desmayos 18. 

También, los déficits cognitivos pueden acompañar a síntomas de otros problemas, como 

traumatismos craneoencefálicos, accidentes cerebrovasculares o demencia. El paciente 

puede presentar cambios en la conducta o la personalidad, pérdida del conocimiento, 

alteraciones visuales, problemas de equilibrio, cefaleas intensas, convulsiones, 

alteraciones del patrón de sueño, entumecimiento, debilidad y parálisis 18. 

Los trastornos neurocognitivos, leve y mayor, además del delirio, son parte de los 

trastornos cognitivos y pueden presentarse de la siguiente forma: El delirio se desarrolla 

velozmente y en un corto período de tiempo; principalmente, se distingue por cambios en 

la cognición. Otras expresiones son la confusión, la agitación, el desasosiego y las 

alteraciones en el nivel de conciencia. Las ilusiones y las alucinaciones pueden ocurrir 

con frecuencia; igualmente, obstaculiza en gran medida la capacidad de percibir la 

situación y de procesar información nueva; su aparición puede ocurrir en minutos, horas 
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o incluso días; sin embargo, su duración varía entre unas pocas horas y varias semanas. 

Además, puede ir acompañado de cambios de humor, falta de atención o 

comportamientos inusuales. Por lo común, se produce debido a una enfermedad o 

intervención quirúrgica subyacente. El delirio en el hospital puede causar complicaciones 

y alargar la permanencia en el centro de salud 18. 

Las personas de la tercera edad suelen presentar trastornos neurocognitivos, tanto leves 

como graves, en ese sentido, la pérdida de memoria y otros déficits cognitivos son las 

características principales de estas alteraciones, que progresan lentamente. Además, 

pueden aparecer síntomas como trastornos de la mente, agitación y cambios en el estado 

de ánimo. La severidad de los síntomas es lo que principalmente distingue a los trastornos 

neurocognitivos leves de los más graves. El trastorno neurocognitivo mayor (antes 

conocido como demencia) se distingue por un deterioro significativo de las capacidades 

cognitivas y por el surgimiento de dependencia. En cambio, el paciente con trastorno 

neurocognitivo leve mantiene su independencia y presenta un deterioro cognitivo de 

moderada intensidad. Para establecer el diagnóstico, es necesario descartar la presencia 

de delirio u otros trastornos mentales; en el caso de causas de demencia como la edad, el 

deterioro cognitivo y de la memoria persiste durante toda la vida 88,89. 

 Evaluación 

La evaluación incluye obtener una historia detallada del paciente y sus familiares (que 

contenga el inicio, la duración, los síntomas, su efecto en las actividades cotidianas y las 

variaciones en comparación con el nivel de desempeño y funcionamiento anterior del 

paciente) así como una valoración clínica que comprende un amplio espectro de datos 

recopilados a través de exámenes físicos, neurológicos y mentales 18. 

Los siguientes elementos deben ser el foco de la anamnesis llevada a cabo al paciente y a 

los familiares o amigos que lo acompañan: Transformaciones en las funciones cognitivas 

(comienzo, desarrollo y ejemplos); alteraciones en el autocuidado y en la condición 

funcional (aseo, vestirse, cocinar, administrar las finanzas); síntomas físicos (náuseas, 

vómitos, visión, audición, habla, equilibrio, marcha, sensibilidad y funciones motoras); 

síntomas psiquiátricos (modificaciones en el comportamiento, la personalidad y el estado 

de ánimo); medicamentos actualizados, en caso existan 18. 

Hay varias herramientas de screening que los médicos, las familias y los pacientes 

emplean para valorar las habilidades cognitivas del paciente. El propósito del screening 
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es detectar qué pacientes necesitan una evaluación diagnóstica exhaustiva. Por ende, los 

médicos suelen examinar la salud mental del paciente a través de una prueba corta, como 

el Mini-Examen del Estado Mental (MMSE). No obstante, los especialistas han detectado 

varios instrumentos nuevos y mejorados que son aptos para su empleo en contextos de 

atención primaria. Las siguientes son algunas de las herramientas más empleadas por los 

médicos de atención primaria: Valoración cognitiva del médico de cabecera (GPCOG); 

Examen de screening para detectar el deterioro de la memoria (MIS); Evaluación de 

Montreal para la cognición (MoCA); Mini-Cog; Screening de función ejecutiva y 

memoria (MES), entre otros 18. 

Evaluación de Montreal para la cognición (MoCA) 

La evaluación cognitiva de Montreal (MoCA) es un test corto de screening que examina 

la función cognitiva y abarca seis áreas: orientación (6 puntos), lenguaje (5 puntos), 

memoria (5 puntos), atención, concentración y memoria de trabajo (5 puntos) y capacidad 

visuoespacial (4 puntos). La puntuación oscila entre 0 y 30 puntos, siendo esta última la 

más alta y reflejando un mejor funcionamiento cognitivo 90. 

El tiempo de administración es alrededor de 10 minutos, y se añade un punto a los 

participantes que tienen una escolaridad de 12 años o menos. Para detectar pacientes con 

Alzheimer, su sensibilidad y especificidad son del 100 % y el 87  %, respectivamente; en 

cuanto al diagnóstico de deterioro cognitivo leve, dichas cifras son del 90% y el 87 %. 

También se ha comprobado que para la evaluación de la función cognitiva general, este 

método tiene un rendimiento superior al de otros exámenes más frecuentes, como el Mini-

Mental State Examination (MMSE). La versión en español (MoCA-E) ya ha sido validada 

tanto en España como en Colombia, y se ha traducido a muchos otros idiomas 90. 

3.2 Revisión de antecedentes investigativos 

Antecedentes internacionales 

Davies et al., en el 2024 tuvieron el objetivo de determinar la prevalencia de alteraciones 

cognitivas y explorar asociaciones con historia de consumo, participación en tratamiento 

y características sociodemográficas. La metodología involucró un estudio retrospectivo 

en servicios de apoyo al alcohol en el sur de Gales con 300 adultos con trastorno por 

consumo de alcohol, utilizando el Montreal Cognitive Assessment (MoCA) para evaluar 

deterioro cognitivo. Los resultados mostraron que el 55,3 % de los participantes 

presentaba deterioro cognitivo significativo, siendo más pronunciado en mujeres y en 
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quienes mantenían consumo activo o carecían de intervención especializada. El estudio 

concluye que más de la mitad de los pacientes con AUD presentan compromiso cognitivo 

detectable, lo que evidencia la necesidad de detección temprana y estrategias de apoyo 

individualizadas en contextos clínicos especializados 91. 

Pulichumakal en el 2026 tuvieron el objetivo de estimar la prevalencia de deterioro 

cognitivo y analizar su relación con el craving. El estudio fue transversal en pacientes 

hospitalizados por trastorno por consumo de alcohol en proceso de desintoxicación, la 

evaluación se realizó mediante el MoCA para cognición global y la Frontal Assessment 

Battery (FAB) para funciones ejecutivas, complementadas con escalas clínicas para medir 

el deseo intenso de consumo. Los hallazgos evidenciaron una alta frecuencia de deterioro 

cognitivo global, con predominio de alteraciones en dominios ejecutivos, y además se 

identificó una asociación significativa entre mayor nivel de craving y peor desempeño 

cognitivo. En conclusión, el estudio indica que el deterioro cognitivo es altamente 

prevalente en pacientes con trastorno por consumo de alcohol en contextos hospitalarios 

y que su relación con el craving sugiere un vínculo clínico relevante que puede influir en 

la persistencia del consumo y en la respuesta al tratamiento psiquiátrico 9. 

Hoiland et al., en el 2024 realizaron un estudio clínico para evaluar la precisión 

diagnóstica del MoCA en la detección de deterioro cognitivo en una muestra de 126 

pacientes con AUD en tratamiento en servicios especializados en Noruega, utilizando una 

batería de 12 pruebas neuropsicológicas como referencia estándar. Mediante análisis de 

curvas ROC se determinó que el área bajo la curva (AUC) fue de 0,77, y con un punto de 

corte de 25 el MoCA mostró una sensibilidad de 0,77 y especificidad de 0,62, mientras 

que un corte de 24 redujo la sensibilidad a 0,60 pero mejoró la especificidad a 0,79; los 

valores predictivos positivo y negativo también variaron según el corte elegido, y el índice 

Kappa de concordancia con las pruebas de referencia fue entre moderado y justificado. 

Además, el MoCA no predijo la deserción temprana del tratamiento en esta muestra. Los 

resultados sugieren que, aunque el MoCA puede captar aspectos del deterioro cognitivo 

en AUD, su precisión diagnóstica es limitada y no alcanza un equilibrio óptimo entre 

sensibilidad y especificidad para funcionar como único instrumento de cribado clínico, 

por lo que se requieren evaluaciones neuropsicológicas más completas o instrumentos 

adicionales para una detección confiable del deterioro cognitivo en esta población clínica 

92. 
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Rubio-Serrano et al., en el 2024 tuvieron el objetivo de analizar la relación entre el 

consumo de alcohol y el rendimiento cognitivo en adultos de 55 a 75 años. El estudio fue 

transversal de base poblacional basado en la cohorte NEDICES2 en España, donde 

incluyó a 884 participantes y utilizó modelos de regresión generalizada estratificados por 

sexo, evaluando el consumo de alcohol (bajo riesgo, moderado y alto riesgo) y el 

rendimiento cognitivo mediante pruebas neuropsicológicas como el MMSE-37, test de 

fluidez verbal y test del reloj. Los resultados evidenciaron que el consumo de alcohol se 

asocia de manera diferencial según el sexo, observándose en hombres una relación entre 

consumo incluso de bajo riesgo y menor rendimiento cognitivo, mientras que en mujeres 

el consumo moderado se asoció con peores resultados en memoria y atención, con algunas 

variaciones según el nivel de consumo. En conclusión, el estudio indica que existe una 

relación significativa entre el consumo de alcohol y el deterioro del rendimiento cognitivo 

en adultos mayores, con patrones diferenciados por sexo 93. 

Essa et al., en el 2024 tuvieron objetivo de evaluar la asociación entre el trastorno por 

consumo de alcohol (AUD) y el rendimiento cognitivo en relación con el envejecimiento, 

incluyendo además la posible relación con la carga de amiloide cerebral. La metodología 

incluyó una muestra de 6,036 participantes de base poblacional, de los cuales 269 

presentaban AUD, utilizando el cuestionario CAGE para la identificación del trastorno y 

pruebas neuropsicológicas centradas en memoria y funciones cognitivas, además de 

neuroimagen PET con marcador de amiloide en un subgrupo de 1,038 sujetos. Los 

resultados evidenciaron que el AUD se asoció significativamente con menor rendimiento 

cognitivo y peor desempeño en memoria en comparación con los no AUD, observándose 

además que en adultos mayores de 65 años existía mayor probabilidad de acumulación 

anormal de amiloide cerebral en el grupo con AUD, mientras que en menores de 65 años 

esta asociación no fue significativa. En conclusión, el estudio sostiene que el trastorno 

por consumo de alcohol constituye un factor de riesgo relevante para el deterioro 

cognitivo y el declive de la memoria en el envejecimiento, sugiriendo además una posible 

relación entre AUD y procesos neuropatológicos asociados a la demencia que requiere 

mayor investigación longitudinal 94. 

Antecedentes nacionales 

Caira-Chuquineyra et al., realizaron un estudio transversal analítico basado en la Encuesta 

Demográfica y de Salud Familiar (ENDES) del Perú 2019, con el objetivo de identificar 
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los factores asociados al abuso de alcohol en la población peruana de 18 a 59 años. La 

investigación utilizó una muestra representativa de 24 264 participantes, aplicando el 

instrumento CIDI 1.1 basado en criterios DSM-IV para medir el abuso de alcohol, y 

modelos de regresión de Poisson con varianza robusta para estimar razones de prevalencia 

ajustadas. Los resultados evidenciaron que la prevalencia de abuso de alcohol fue de 

5.2%, identificándose asociaciones significativas con mayor nivel educativo (aPR: 1.61), 

pertenecer a los quintiles socioeconómicos más altos (aPR hasta 2.16), ser 

viudo/separado/divorciado (aPR: 1.73), residir en la sierra (aPR: 1.45) o selva (aPR: 

1.48), ser fumador actual (aPR: 2.43) y presentar depresión (aPR: 1.77), mientras que ser 

mujer (aPR: 0.16), adulto de mediana edad (aPR: 0.73) y haber iniciado el consumo 

después de los 18 años se asociaron con menor prevalencia. En conclusión, el estudio 

señala que el abuso de alcohol en el Perú afecta aproximadamente a uno de cada veinte 

adultos jóvenes y adultos, y que su distribución está determinada por factores 

sociodemográficos, conductuales y de salud mental, lo que evidencia la necesidad de 

estrategias de prevención focalizadas y abordajes integrales 95. 

Fort en el 2026 realizó una tesis de maestría con el objetivo de analizar la relación entre 

la depresión y el consumo de alcohol con el deterioro cognitivo en adultos mayores de 

los departamentos de Huánuco y Pasco. La investigación utilizó un diseño cuantitativo de 

corte transversal analítico basado en datos secundarios de los Estudios Epidemiológicos 

del Instituto Nacional de Salud Mental “Honorio Delgado–Hideyo Noguchi”, con una 

muestra de 507 adultos mayores. El deterioro cognitivo fue evaluado mediante pruebas 

estandarizadas, mientras que las variables independientes incluyeron historia de 

depresión y niveles de consumo de alcohol, además de factores sociodemográficos como 

edad y nivel educativo. Los resultados evidenciaron que la depresión de por vida se asoció 

con aproximadamente el doble de riesgo de presentar deterioro cognitivo, mientras que 

el consumo de alcohol en niveles de riesgo no mostró una asociación estadísticamente 

significativa; asimismo, la edad avanzada y el bajo nivel educativo se identificaron como 

los principales factores asociados al deterioro cognitivo. En conclusión, el estudio señala 

que la depresión constituye un factor relevante en el deterioro cognitivo en adultos 

mayores peruanos, mientras que el impacto del consumo de alcohol resulta menos 

determinante frente a variables sociodemográficas y clínicas 96. 
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4. HIPÓTESIS 

Es probable que exista una alta prevalencia de deterioro cognitivo en pacientes con 

trastorno por consumo de alcohol en el Centro de Salud Mental Moisés Heresi Farwagi, 

2026. 

5. VARIABLES E INDICADORES 

Cuadro de Operacionalización de Variables 

Variable Indicador Subindicador Escala 

Variable dependiente 

Deterioro cognitivo Respuesta a test 

de MOCA 

Normal, leve, moderado, 

grave 

Nominal 

Variables independientes 

Trastorno por consumo 

de alcohol 

Diagnostico psiquiátrico  

 

Leve, moderado, grave 

Abuso, dependencia 

Nominal 

Variables intervinientes 

Edad Fecha de 

nacimiento 

Años De razón 

Sexo Caracteres sexuales 

secundarios 

Masculino, femenino Nominal 

Estado civil Unión civil Soltero, casado, 

conviviente, separado, 

viudo 

Nominal 

Nivel educativo Grado de estudios 

alcanzado 

 

Analfabeto, primaria, 

secundaria, superior 

Nominal 

6. TIPO Y NIVEL DE INVESTIGACIÓN 

El estudio se desarrollará como una investigación de campo, con un enfoque cuantitativo 

y un diseño no experimental de tipo analítico. Asimismo, corresponde a un nivel de 

investigación observacional, de corte prospectivo y transversal, orientado a la recolección 

y análisis de datos en un único momento del tiempo sin manipulación de las variables 97. 
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CAPITULO II 

PLANTEAMIENTO OPERACIONAL 
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1. TÉCNICAS, INSTRUMENTOS Y MATERIALES DE VERIFICACIÓN 

1.1 Técnicas 

La técnica de recolección de datos será la encuesta, la cual permitirá obtener información 

de manera sistemática y estructurada respecto a la prevalencia del deterioro cognitivo en 

pacientes con trastorno por consumo de alcohol atendidos en el Centro de Salud Mental 

Moisés Heresi Farwagi. Esta técnica consiste en la aplicación de un instrumento 

previamente diseñado, con preguntas estandarizadas orientadas a medir las variables de 

estudio de forma objetiva y uniforme en todos los participantes 97. La encuesta será de tipo 

estructurada y de carácter directo, aplicada a los pacientes que cumplan con los criterios de 

inclusión, garantizando la obtención de datos comparables y confiables para su posterior 

análisis estadístico. 

1.2 Instrumentos 

El instrumento de recolección de datos estará conformado por una ficha de recolección 

de datos (Anexo 1) y la Evaluación Cognitiva de Montreal (MoCA) (Anexo 2), los 

cuales permitirán obtener información relevante sobre las variables de estudio y la 

evaluación del rendimiento cognitivo en los pacientes incluidos en la investigación. 

El deterioro cognitivo se evaluará por medio de la MoCA 98, instrumento diseñado para 

la detección de alteraciones cognitivas leves; esta prueba evalúa múltiples dominios 

cognitivos, entre ellos atención, concentración, funciones ejecutivas (incluida la 

capacidad de abstracción), memoria, lenguaje, habilidades visuoconstructivas, cálculo y 

orientación. El MoCA puede ser administrado por personal de salud debidamente 

capacitado, siempre que se sigan las instrucciones estandarizadas; sin embargo, la 

interpretación de los resultados corresponde exclusivamente a profesionales con 

formación en el área cognitiva. 

El tiempo aproximado de aplicación será de 10 minutos, lo que lo convierte en una 

herramienta de tamizaje breve y de fácil uso en contextos clínicos. La puntuación máxima 

es de 30 puntos, considerándose como desempeño cognitivo normal una puntuación igual 

o superior a 26. En este sentido, el MoCA constituye una herramienta de validez 

internacional ampliamente utilizada para la detección del deterioro cognitivo en 

diferentes poblaciones clínicas y de investigación. 

Validación de los instrumentos 

La ficha de recolección de datos no requiere de validación por tratarse de una ficha de 
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recolección de datos. 

1.3 Materiales de verificación 

Los materiales de verificación incluyen fichas de investigación, material de escritorio 

necesario para el desarrollo del estudio y una computadora personal equipada con 

programas de procesamiento de textos, bases de datos y software estadístico, los cuales 

permitirán la organización, sistematización y análisis de la información recolectada. 

2. CAMPO DE VERIFICACIÓN 

2.1 Ámbito 

El ámbito del estudio comprenderá el Centro de Salud Mental Moisés Heresi Farwagi de 

Arequipa, donde se atienden pacientes con diagnóstico de trastorno por consumo de 

alcohol. En este contexto clínico se realizará la evaluación de la prevalencia del deterioro 

cognitivo mediante la aplicación de instrumentos estandarizados, a fin de recolectar 

información directamente de la población atendida. El estudio se desarrollará en un 

entorno hospitalario especializado en salud mental, lo que permitirá acceder a una 

población con características clínicas pertinentes para los objetivos de la investigación. 

2.2 Unidades de estudio 

Las unidades de estudio estarán conformadas por los pacientes con diagnóstico de trastorno 

por consumo de alcohol que acuden al servicio de Psiquiatría del establecimiento de salud 

seleccionado durante el periodo de estudio. Cada unidad de estudio corresponderá a un 

paciente que cumpla con los criterios de inclusión establecidos, en quienes se evaluará la 

presencia de deterioro cognitivo mediante la aplicación de los instrumentos 

correspondientes. 

2.3 Temporalidad 

La temporalidad del estudio será de tipo transversal, dado que la recolección de datos se 

realizará en un único momento del tiempo. El estudio se llevará a cabo durante los meses 

de julio a octubre del año 2026, periodo en el cual se aplicarán los instrumentos de 

evaluación a los pacientes con trastorno por consumo de alcohol atendidos en el Centro 

de Salud Mental Moisés Heresi Farwagi, con el objetivo de estimar la prevalencia del 

deterioro cognitivo sin realizar seguimiento longitudinal de los participantes. 

2.4 Población y muestra 

La población de estudio estará conformada por todos los pacientes con diagnóstico de 

trastorno por consumo de alcohol atendidos en el Centro de Salud Mental  Moisés Heresi 
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Farwagi en el 2026. 

La muestra corresponderá a los pacientes con diagnóstico de trastorno por consumo de 

alcohol atendidos en el Centro de Salud Mental Moisés Heresi Farwagi pertenecientes a 

los meses de julio a octubre del año 2026. No se realizará el cálculo de un tamaño muestral 

específico, debido a que se trabajará con la totalidad de la población accesible. En ese 

sentido, se considerará un muestreo censal, incluyendo a todos los pacientes que cumplan 

con los criterios de selección establecidos para el estudio. 

Criterios de Inclusión 

 Pacientes con diagnóstico de trastorno por consumo de alcohol atendidos en el 

Centro de Salud Mental Moisés Heresi Farwagi.  

 Pacientes de cualquier edad y sexo.  

 Pacientes que acepten participar voluntariamente en el estudio y firmen el 

consentimiento informado. 

Criterios de Exclusión 

 Pacientes que no deseen participar en la investigación.  

 Fichas de recolección de datos incompletas, mal llenadas o con información 

inconsistente que impida su análisis. 

3. ESTRATEGIAS DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

3.1 Organización 

Para la ejecución del estudio se realizará las coordinaciones formales con la Dirección 

del Centro de Salud Mental Moisés Heresi Farwagi, con el propósito de obtener la 

autorización correspondiente para el desarrollo de la investigación y el acceso a la 

población de estudio. Posteriormente, se solicitará la relación de pacientes con 

diagnóstico de trastorno por consumo de alcohol, a quienes se les asignará un código 

alfanumérico con la finalidad de garantizar la confidencialidad y facilitar su identificación 

dentro del proceso de selección. A partir de esta lista, se conformará la muestra de estudio; 

en caso de que algún participante no cumpla con los criterios de selección, se procederá 

a reemplazarlo mediante un proceso de selección aleatoria. 

Luego, se contactará a los pacientes seleccionados para explicarles los objetivos del 

estudio y solicitar su participación voluntaria, la cual será formalizada mediante la firma 

del consentimiento informado (Anexo 3). A continuación, se aplicarán los instrumentos 

de recolección de datos, debidamente codificados para asegurar el anonimato, explicando 
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previamente su correcta forma de llenado y otorgando un tiempo prudencial para su 

resolución. Una vez completados, los instrumentos serán recogidos en sobres cerrados 

para garantizar la confidencialidad de la información. Finalmente, los datos obtenidos 

serán revisados, codificados y organizados en una base de datos electrónica, con el 

objetivo de proceder posteriormente al análisis estadístico e interpretación de los 

resultados. 

Criterios para manejo de resultados 

a) Plan de Procesamiento 

Los datos registrados en el Anexo 1 serán luego codificados y tabulados para su análisis 

e interpretación. 

b) Plan de Clasificación 

Se utilizará una matriz de sistematización de datos en la cual se registrará y organizará 

la información obtenida de cada ficha de recolección, con el fin de facilitar su 

procesamiento y análisis posterior; esta matriz será elaborada en una hoja de cálculo 

electrónica utilizando el programa Microsoft Excel 2023. 

c) Plan de Codificación 

Se procederá a la codificación de los datos que contenían indicadores en la escala continua 

y categórica para facilitar el ingreso de datos. 

d) Plan de Recuento. 

El recuento de los datos será electrónico, en base a la matriz diseñada en la hoja de calculo. 

e) Plan de análisis 

El procesamiento y análisis de los datos se llevará a cabo utilizando Microsoft Excel 2023 

con su complemento de análisis estadístico y el software IBM SPSS Statistics versión 

25.0. 

Se empleará estadística descriptiva para el análisis de las variables del estudio, mediante 

el cálculo de medidas de tendencia central (media) y medidas de dispersión (rango y 

desviación estándar) en el caso de variables cuantitativas. Asimismo, las variables 

cualitativas serán presentadas mediante frecuencias absolutas y relativas. 

Para el análisis inferencial, se aplicarán pruebas de comparación entre grupos 

independientes, utilizando la prueba de chi-cuadrado para variables categóricas. La 

asociación entre variables en los grupos de casos (con deterioro cognitivo) y controles 

(sin deterioro cognitivo) se estimará mediante el cálculo del odds ratio con sus respectivos 
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intervalos de confianza al 95 %. Adicionalmente, se realizará análisis multivariado 

mediante regresión logística para identificar asociaciones ajustadas. 

3.2 Recursos 

a) Humanos 

 Investigador, asesor. 

b) Materiales 

 Fichas de investigación 

 Material de escritorio 

 Computadora personal con programas procesadores de texto, bases de 

datos y software estadístico. 

c) Financieros 

 Autofinanciado 

 

 
Actividades 

junio 26 jul - oct 26 nov 26 

1 2 3 4     1 2 3 4 

1. Elección del tema             

2. Revisión bibliográfica             

3. Aprobación del 

proyecto 

            

4. Ejecución             

5. Análisis e 

interpretación 

            

6. Informe final             

 

 

Fecha de inicio: 01 de junio 2026 

Fecha probable de término: 20 de noviembre 2026 
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ANEXOS 

Anexo 1: Ficha de recolección de datos 

Ficha N°   

 

Características sociodemográficas: 

 

Edad:  años  

Sexo: varón □ mujer □ 

Estado civil: Soltero □ casado □  conviviente □ separado □ viudo □ 

Nivel educativo: analfabeto □ primaria □ secundaria □ superior □ otro □   

 

 

 

Observaciones: ............................................................................................................... 

........................................................................................................................................ 
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Anexo 2 
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Anexo 3: Consentimiento informado 

 

Yo,    (nombre del 

paciente) identificado con DNI  , he sido informado del 

estudio “PREVALENCIA DEL DETERIORO COGNITIVO EN EL TRASTORNO 

POR CONSUMO DE ALCOHOL DE PACIENTES ATENDIDOS EN EL 

CENTRO DE SALUD MENTAL MOISES HERESI, AREQUIPA – 2026”, que 

será realizado por el graduando Soto Bustamante, Carlos Edgardo para lo cual ha 

solicitado mi participación voluntaria y anónima, a través de la respuesta a unos 

cuestionarios y proporcionando datos para una ficha de información. 

No se requerirá exámenes de sangre o toma de otras muestras. Se me ha explicado que 

la información proporcionada será confidencial y de uso exclusivo para la presente 

investigación. 

Por lo que doy mi consentimiento para la realización del 

estudio.  

 

Arequipa,   
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