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En este informe se presenta una revision de frabajos acerca de la uti-
lizacion de distintos componentes de los potenciales evocados conto mar-
cadores de riesgo para desarrollar alcoholismo. Los jdvenes procedentes
de familias con antecedentes de alcoholismo presentan anomualius en Ia am-
plitud de P3 semejantes a las observadas en alcohdlicos crénicos abstinentes.
La influencia de factores gendticos sobre las caracteristicas de este compo-
nente y sobre lg aparicidn de la adiccidn, hacen de P3 un posible marca-
dor genético de riesgo. También se discute la posible utilidad de otros com-
ponentes y de la respuesta de aumento/reduccion.
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coholics. The influence of genetic factors on the characteristics of this com-
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Un marcador de riesgo es un rasgo o caracteristica de ejecucidn, de natu-
raleza psicoldgica o bioldgica, que puede estar determinado genéticamente y que
es prevalente en los pacientes de una determinada enfermedad; si sélo esta pre-
sente cuando se desarrolla la enfermedad, consideraremos que es un marcador
de estado o episodio; si también esta presente en sujetos con alta probabilidad
de desarrollar dicha enfermedad, estaremos ante un marcador de vulnerabilidad;
si, ademds, es un rasgo heredable que es transmitido junto con la enfermedad
de una generacion a otra, hablaremos de un marcador genético (Iacono, 1985).
En [a medida en que pueden depender de un «locusy mds o menos préximo en
un mismo Cromosoma, €se rasgo, aunque esté asociado a la enfermedad, puede
ser un factor independiente a la misma; pero, si depende del mismo gen que estd
ligado al desarrollo de la enfermedad puede, incluso, ser un antecedente etiologi-
camente ligado al trastorno. En este caso mds extremo, la presencia del marcador
anuncia con altisima probabilidad el desarrollo de dicho trastorno.

Un objetivo intermedio de muchos trabajos que buscan marcadores poten-
ciales es identificar caracteristicas que diferencien a un grupo con determinada
enfermedad de un grupo de sujetos sanos emparejados convenientemente para
verificar, con posterioridad, si esas caracteristicas estdn presentes en los grupos
considerados de alto riesgo para dicha enfermedad. Desde una perspectiva inves-
tigadora, la deteccidén de marcadores permite mejorar las taxonomias existentes
y, por ello, la seleccién de muestras mds homogéneas; puede proporcionar datos
sobre la etiologia del trastorno y proporcionar claves sobre 1a patofisiologia sub-
yacente. Impulsa asimismo el desarrollo de teorfas y modelos etioldgicos que per-
mitan aunar esas claves y explicar 1a aparicién conjunta de marcador y trastorno.

Desde una perspectiva practica, una de las razones para impulsar las in-
vestipaciones en sujetos de alto riesgo es que, mediante la identificacion de estos
rasgos marcadores en individuos vulnerables, se puede mejorar la aproximacién
tradicional a las poblaciones de riesgo. Como sefiala Iacono (1985}, la considera-
¢ién comprehensiva de parientes en primer grado (padres, hermanos e hijos bio-
16gicos) como grupo de riesgo hace ineficaz y excesivamente costosa cualquier
iniciativa, en la medida en que sélo una pequefia parte de tal poblacién de alto
riesgo acaba desarrollando el trastorno. La utilizacion de marcadores permite acotar
dentro del grupo general de riesgo quiénes en realidad tienen méds; en una situa-
cién Optima, este nuevo enfoque permitirfa identificar a los individuos antes de
que éstos desarrollen [a enfermedad. Esto, ademds de posibilitar una deteccion
temprana del trastorno, orienta y permite avanzar en el disefto de una interven-
¢ién preventiva mas eficaz y econdmica.

{Qué criterios ha de reunir un posible marcador biologico? Resumiendo
las consideraciones de diferentes autores (Begleiter v Porjesz, 1988; lacono, 1985),
un posible marcador bioldgico de riesgo deberia:

— Tener una baja prevalencia en la poblacidn general.

— Ser una medida fiable.

— Estar genéticamente transmitido.

— Identificar individuos con riesgo para desarrollar un trastorno deter-
minado.

— Ser relativamente especifico de la categoria diagnostica.
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— Estar presente a pesar de la remision de los sintomas.
— Aparecer en parientes en primer grado, en un porcentaje estadisticamente
- superior al de la poblacién normal.

Estos criterios fueron aplicados en principio a variables fundamentalmen-
te bioguimicas. Sin embargo, también son aplicables a variables de orden psico-
fisiologico y neurofisioldgico. Hasta el momento entre estas variables han sido
considerados buenos candidatos a marcadores la actividad electrodérmica, el EEG
en vigilia relajada v distintos componentes de potenciales evocados (P100, P3...).

De estas medidas, los potenciales evocados (ERPs, segun las iniciales de
los términos ingleses Event-Related Polentials) adquieren una significacién espe-
cial en la investigacidn de las funciones del sistema nervioso central. Los ERPs
son cambios en la actividad eléctrica del sisterna nervioso provocados por esti-
mulos fisicos o acontecimientos psicoldgicos. Como sefiala Von Knorring (1976,
1980), constituyen un puente entre los planos bioquimico/neural y €l comporta-
mental; mediante esta técnica podemos explorar la integridad funcionatl de dis-
tintos sistemas neurales tanto en sujetos sanos COMo €n pacientes con trastornos
psicologicos o neuroldgicos. Su cardcter de nexo o inferface entre un plano celu-
lar v otro comportamental le permite, a diferencia de medidas de tipo bioquimi-
o, ser un buen punto de partida para teorias y modelos tanto fisioldgicos como
psicologicos del trastorno en cuestion. En la investigacion de sujetos alcohdlicos
o con riesgo para desarroflar alcoholismo, la utilizacidén de ERPs aporta indices
de diferentes fases del transito y el procesamiento de la informacion en el SNC
que permiten explorar procesos intermedios al output comportamental, posibili-
tando la interpretacién de las anomalias en términos compatlbles con modelos
comportamentales de la adiccion al alcohol.

Potenciales Evocados en alcohdlicos abstinentes

En los ultimos seis afios, nuestro equipo ha desarrollado un sistema de ex-
ploracion multimodal, mediante potenciales evocados, para la evaluacion y el
seguimiento de las alteraciones en el funcionamiento del SNC de pacientes alco-
holicos. Esta técnica nos ha permitido encontrar, entre otras alteraciones, enlen-
tecimiento en la velocidad de conduccién del impulso nervioso en los primeros
tramos de la via auditiva {BAEPSs) y visual (VEPs), una mayor actividad en tra-
mos intermedios tdlamo-corticales de la via auditiva (MAEPs) y anomalias en
componentes mas tardios e intermodales de los ERPs, como son N2 y P3 (Cada-
veira, 1988; Cadaveira ef al., 1988; Cadaveira et al., en prensa; Diaz, Cadaveira
v Grau, 1990), Las alteraciones en BAEPs, VEPs y componentes tardios de ERPs
confirman los hallazgos de otros equipos {para una revision véase, Porjesz y Be-
gleiter, 1985; Williams, 1987) y muestran de forma consistente Ia sensibilidad de
Ia técnica incluso en grupos de pacientes sin oira manifestacién clinica de afecta-
¢idn neural que su propio alcoholismo. También ha permitido analizar la evolu-
cién de las alteraciones con la abstinencia sostenida a medio (Cadaveira, 1988,
Cadaveira ef af,, 1988; Chan et al., 1985, 1986) y largo plazo (Rosec, 1990).
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Las alteraciones en los ERPs de alcohdlicos han sido consideradas en un
primer andlisis como consecuencia del consumo crénico sobre el funcionamien-
to del SNC, bien sea por la accién neurotdxica directa del alcohol o sus metabo-
litos, bien sea por el déficit nutricional asociado al consumo o bien a la interac-
cién de ambos factores. Aunque algunas cle las alteraciones en los ERPs recuperan
con la abstinencia sostenida v pueden ser interpretadas ficilmente en términos
de reversibilidad progresiva, otras, como el decremento en la amplitud o demora
en la latencia de P3, no muestran cambio a los cuatro meses (Porjesz y Begleiter,
1990) o a los cinco meses {Cadaveira, 1988) de iniciada la abstinencia. Ante esta
resistencia a la mejoria se pueden dar dos posibles interpretaciones, o bien estas
anomalias son manifestacion de efectos irreversibles del abuso o bien anteceden
al propio desarrollo de la enfermedad. Tal vez la predisposicién o vulnerabilidad
para el alcoholismo sea en buena parte heredada y los ERPs puedan servir como
indice de dicha vulnerabilidad. Esta posibilidad se ve reforzada por la demostra-
da influencia de factores genéticos tanto sobre ¢l desarrollo del alcoholismo como
sobre las caracteristicas de los trazados ERP. Estudios sobre familias con miem-
bros alcohdlicos muestran que los hijos de alcoholicos tienen una probabilidad
cuatro o cinco veces mayor de desarroliar alcoholismo que los hijos de no alco-
hélicos (Goodwin, 1973, 1979); estos sujetos presentan ademads en la adultez for-
mas mas severas de alcoholismo (Frances, Timm y Bucky, 1980). Los estudios
sobre sujetos adoptados y gemelos afiaden nuevos datos a favor de una influen-
cia genética. Los hijos de alcohélicos, aun siendo adoptados a temprana edad
por familias sin antecedentes de alcoholismo y que viven en ambientes poco pro-
clives al consumo, tienen mucha mayor probabilidad de desarrollar alcoholismo
{Cadoret, Cain y Grove, 1980; Cloninger, Bohman y Sigvardsson, 1981; Good-
wing, 1979). El estudio que Goodwing et al. (1973) realizaron en Dinamarca muestra
que un 18% de hijos de alcohélicos que nunca llegaron a conocer a sus padres
bioldgicos alcanzaban un indice elevado de alcoholismo, en tanto que sus pares
de la poblacién general sélo alcanzaban el criterio en un 5%. Datos sobre geme-
los confirman la determinacion genética del alcoholismo (Hrubec y Omenn, 1981).
Aunque estudios posteriores han criticado parcialmente los disefios empleados
en estos primeros trabajos (Littrell, 1988; Searles, 1988) existe un alto consenso
actual sobre la participacién de factores genéticos en el desarrollo del alcoholis-
mo (Cloninger, Sigvardsson y Bohman, 1988; Pihl, Peterson y Finn, 1990). Estos
datos han llevado a cuestionar atn mads si cabe la homogeneidad etiologica del
alcoholismo y a diferenciar entre alcohdlicos tipo 1, con una determinacién basi-
camente ambiental, y alcoholicos tipo 2, con una determinacién basicamente ge-
nética (Cloninger, 1983; Cloninger, 1987). La ausencia de relacidn entre manifes-
taciones orgédnicas vy caracteristicas del consumo, ampliamente documentada en
alcohélicos, adquiere bajo estos datos sobre heterogeneidad etioldgica un signi-
ficado més coherente.

En cuanto a los ERPs, estudios en gemelos MZ y DZ demuestran que los
componentes tempranos de los VEPs estdn bajo influencia genética (Lewis, Dust-
man y Beck, 1972), incluso parece estar bajo esta influencia el gradiente de varia-
cién de la amplitud observado ante variaciones en la intensidad del estimuloe en
la respuesta de aumento/reduccion {Buchsbaum, 1974; Gershon v Buchsbaum,
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1977; Lewis, Dustman y Beck, 1972). La misma metodologia ha demostrado la
similitud que existe en latencia, amplitud y morfologia general de P3 entre her-
manos, especialmente si son gemelos (Polich v Burns, 1987) v entre padres alco-
holicos abstinentes y sus hijos (Whipple, Parker y Noble, 1988),

Una vez consideradas estas evidencias, s6lo se requiere comprobar si algu-
nas de las alteraciones en ERPs estdn presentes en grupos de alto riesgo para el
alcoholismo para poder considerar a esos parametros como posibles marcadores
bioldgicos de vulnerabilidad al alcohol. Estariamos ante peculiaridades funcio-
nales detectables por potenciales evocados que son probablemente concomitan-
tes a una situacion de riesgo genético para el desarrollo del alcoholismo,

Estudios sobre grupos de alto riesgo mediante ERPs

Distintas investigaciones psicofisicldgicas y neurofisiolégicas sobre pobla-
ciones de alto riesgo han intentado identificar anomalias que puedan servir como
marcadores bioldgicos de vulnerabilidad al alcoholismo. El registro del EEG es-
pontaneo en situacion de vigilia relajada (reposo) ha mostrado de forma consis-
tente un menor porcentaje de potencia espectral correspondiente a ondas Alfa
y una mayor potencia de frecuencias rdpidas Beta en hijos de alcohdlicos (Ga-
brielli ef al., 1982; Pollock ef al, 1983; Propping, Kruger y Janah, 1980).

Elmasian et al. (1982) fueron quiénes realizaron el primer estudio sobre la
utilidad de los ERPs como posibles marcadores de riesgo para el alcoholismo.
En este trabajo se considerd como grupo de riesgo a sujetos bebedores sociales
con antecedentes familiares de alcoholismo. Los sujetos mostraron componentes
P3 de amplitud significativamente menor a los de sus pares sin antecedentes en
situaciones de ingesta. Afios mas tarde, este mismo grupo de investigacién en-
contrd que la reducida amplitud de P3 también se producia estando los sujetos
abstinentes (Neville y Smith, 1985).

En 1984, aparecié ¢l primero de una serie de trabajos publicados por Por-
jesz, Begleiter y colaboradores en la Universidad del Estado de Nueva York y que
tal vez constituye la primera investigacién con ERPs dentro del paradigma tradi-
cional de poblaciones de alto riesgo, Estos autores, ante la persistente alteracion
de la amplitud de P3 en pacientes en abstinencia, consideraron la posibilidad de
que estas alteraciones fuesen previas y no consecuencia del consumo crdnico de
alcohol. Para ello, registraron ERPs ante tareas de discriminacion visual en un
grupo de 25 niftos de 7 a 13 afios, hijos de alcohdlicos y sin historia previa de
consumo. La posicidn espacial de los estimulos significativos podia variar deter-
minando dos condiciones de diferente dificultad. El grupo de nifios de alto ries-
go mostrd menor amplitud en el componente P3 respecto a un grupo control for-
mado por nifios procedentes de familias sin antecedentes de alcoholismo,
emparejados por edad, sexo, estatus socioecondmico vy nivel de estudios. Las di-
ferencias entre grupos eran mayores cuando aumentaba la dificultad de Ia tarea
(Begleiter ef al., 1984),
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La alteracion detectada en nifios de alto riesgo era similar a la descrita pre-
viamente para alcoholicos crénicos abstinentes (Porjesz y Begleiter, 1981} y apo-
yaba una interpretacion distinta de las anomalias; el decremento en los voltajes
de P3 observado en alcohdlicos crénicos precede al consumeo abusivo de alcohol
¥y no parece ser una consecuencia de él {Begleiter er @l., 1584), Estos resultados
fueron replicados para tareas de discriminacion auditiva, demostrando que el fe-
ndmeno era generalizable a otras modalidades sensoriales (Begleiter et @f., 1987).
En este ultimo trabajo se empled un sencillo paradigma oddbell auditivo en el
que los sujetos tenian que discriminar entre dos sonidos de distinta frecuencia.
Otra interesante novedad se produjo en la seleccién de la muestra; el grupo de
alto riesgo estaba formado en esta ocasion por hijos de alcohdlicos de tipo 2,
pacientes afectados mas severamente, que presentan alta densidad familiar de al-
coholismo y en los que éste estd vinculado sélo a los varones (Cloninger, 1987).
Los resultados también parecen generalizables a otros grupos de edad; asi, G'Con-
nor, Hesselbrock v Tasman (1986) informoé de reduccidn en la amplitud de P3
utilizando el mismo paradigma visual anteriormente descrito en hijos de alcohé-
licos, de 20 a 25 afios, sin problemas asociados a la bebida. Porjesz y Begleiter
(1990) confirman los resultados en sujetos de 19 a 24 afios, bebedores sociales
e hijos de alcohdlicos. La dificultad de la tarea de discriminacion y la densidad
de antecedentes parecen dos variables importantes a la hora de encontrar dife-
rencias; asi, Polich, Burns y Bloom (1988) registraron P3 ante estimulos auditi-
vOs en tres situaciones que implicaban distinta dificultad de discriminacién. Aungque
las P3 de hijos con antecedentes familiares de alcoholismo tendian a ser meno-
res, las diferencias no alcanzaron significacién estadistica en las dos tareas de
discriminacién mds faciles; con este estudio, los autores replicaban resultados de
trabajos previos {(Polich y Bloom, 1987, 1988). La amplitud de P3 sélo se mostrd
inferior ante la tarea que implicaba mads dificultad de discriminacién. Debemos
mencionar gue en algunos de sus trabajos estos autores emplearon tareas de dis-
criminacién visual (Polich et al., 1988) y auditiva (Polich, Burns vy Bloom, 1988)
menos complejas que las utilizadas por ¢! grupo de Porjesz y Begleiter.

Aun con estas salvedades, los resultados sobre decremento en la amplitud
de P3 en nifios con alto riesgo al alcoholismo fueron replicados por diferentes
equipos y en distintas ocasiones (O’Connor ef al., 1987; Steinhauer, Hill y Zu-
bin, 1987; Whipple, Parker y Noble, 1988); la asociacion se demuestra solida ante
distintas tareas y en sujetos de diferentes edades. En dos nuevos trabajos (Hill
ef al., 1988; Whipple y Noble, 1986) también se informa de diferencias en la la-
tencia de P3, demorada en hijos de alcohdlicos con antecedentes familiares de
alcoholismo, pero no en hijos de no alcohdlicos con o sin antecedentes familia-
res; la densidad de antecedentes parece determinar el valor que como marcador
pueda tener este nuevo parametro.

También se ha informado de una amplitud reducida del componente N430
de potenciales evocados por tareas lingiiisticas visuales que requieren procesa-
miento semantico; la latencia de este componente negativo estaba, asimismo, re-
lacionada con la cantidad de alcohol ingerido habitualmente por los sujetos
(Schmidt v Neville, 1984). Estos nuevos datos sobre el posible valor de la latencia
de P3 vy N430 como marcadores de riesgo deben ser sin embargo replicados.



PEs y riesgo para el alcoholismo 25

Volviendo a la amplitud de P3 como marcador biologico de susceptibili-
dad al alcoholismo, las interpretaciones que se dan a los resultados descritos tie-
nen que ver con lo que conocemos de este componente. Desde el punto de vista
neuroanatémico, sabemos que P3 es un componente complejo, con varios gene-
radores neurales; estudios mediante registros intracraneales (Halgren er al., 1980;
McCarthy, 1985, Smith, Stapleton y Halgren, 1986) v magnetoencefalografia (Oka-
da, Kaufman y Williamson, 1983) en humanos muestran el importante papel ju-
gado por el hipocampo en la génesis de este potencial. Desde una perspectiva
funcional, la amplitud de P3 parece ser interpretable en términos de dos dimen-
siones generales: probabilidad subjetiva de aparicidén de un estimulo y significa-
cién de dicho estimulo en términos de la cantidad de informacion que éste porta.
Ambas dimensiones interactuarian de alguna manera concreta en cada situacién
experimental explicando, al menos en buena parte, la amplitud de la onda P3
que esa situacion evoca; esta interaceidn tal vez podria reflejarse en una cualidad
general de la situacion generadora de P3, 1a de reduccion/incremento de incerti-
dumbre tanto en ¢l plano de la probabilidad subjetiva —se cumpla ¢ no la previ-
sidn— como en el plano de la informacion —el estimulo es ¢ no relevante para
la tarea— {Papanicolau, Loring v Eisenberg, 1985). Una hipdtesis actualmente
bien aceptada es la del context updating (Desmedt, et al., 1984), segiin ella P3
seria una manifestaciéon de un procesc de cierre, que se va produciendo cada vez
que se resuelve una tarea de procesamiento cognitivo; reflejaria un proceso de
revision de hipdtesis acerca del entorno, una revision que se produce a continua-
cidn del reconocimiento de un suceso relevante y/o con una probabilidad subjeti-
va baja (Fitzgerald y Picton, 1983; McCarthy v Donchin, 1983); reflejaria, en suma,
un proceso de actualizacién en memeoria. Esta interpretacion es coherente con
¢l menor rendimiento encontrado en grupos de alto riesgo en tareas atencionales
(Horton, 1985) al evaluar la significacién de los estimulos y al codificar eventos
especificos en tarcas de memoria (Hegedus, Alterman v Tarter, 1984; Pihl, Peter-
son y Finn, 1990).

Otra linea de investigacién potencialmente 1itil en la bidisqueda de marca-
dores de riesgo al alcoholismo fue desarrollada a partir del fenémeno de aumen-
to/reduccion (Augmenting/Reduccing en inglés). El concepto de aumentador/re-
ductor fue introducido por Petrie en 1967, Este autor encontré que los individuos
diferfan en la magnitud de su respuesta ante tareas perceptivas con postefectos;
mientras que unos manifestaban una tendencia a ampliar 1a percepcion del esti-
mulo (aumentadores) otros tendian a disminuirla (reductores). Un afio mas tar-
de, Buchsbaum y Silverman consiguieron diferenciar a sujetos aumentadores y
reductores mediante sus respuestas ante estimulos de intensidad creciente en re-
gistros de potenciales evocados visuales {Buchsbaum y Silverman, 1968). El pa-
radigma habitualmente utilizado consiste en la presentacién de 3 o 4 series de
destellos de intensidad creciente ante los que se registran potenciales evocados
desde vértex. Los aumentadores presentan un incremento en la amplitud del com-
ponente P1-NI conforme aumenta la intensidad de los estimulos; en contraposi-
cién, los reductores muestran un incremento menor, invariabilidad o decremento
de la amplitud de sus potenciales en la misma situacion.

El primer trabajo que empleé este paradigma en pacientes alcoholicos fue
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realizado por Von Knorring, en 1976. Este autor habia encontrado correlaciones
significativas entre alcoholismo v escalas perceptivas asociadas previamente con
la respuesta de aumento/reduccién. De los 22 pacientes alcohdlicos explorados,
20 se mostraron aumentadores. Tales resultados impulsaron nuevos trabajos gue,
€n su mayoria, confirmaron la alta proporcién de aumentadores entre alcohdli-
cos (Ludwig et al., 1977; Ludwig et al., 1979a, 1979b; Martin, Becker v Buffing-
ton, 1979; Von Knorring, 1976; Von Knorring y Orelan, 1978). Las interpretacio-
nes dadas a estos descubrimientos van en la linea de considerar que los alcoholicos
poseen una sensibilidad perceptiva que los hace mds vulnerables a los efectos de
sobrecarga de estimulos o informacion (Ludwig ef al,, 19792a); el consumo de al-
cohol ayudaria a controlar en parte, el impacto de la estimulacién (Von Knorring
y Orelan, 1978). Si e¢sto es cierto, deberian producirse dos hechos: primero, en
situaciones de sobrecarga de estimulacidn los aumentadores deberian mostrar més
deseo subjetivo o consumo real de alcohol y, segundo, la ingesta de alcohol debe
producir en los aumentadores un patrén electrofisiologico mas reductor que el
obtenido antes de la ingesta. Ambas cuestiones fueron puestas a prueba y com-
probadas en distintos trabajos (Buchsbaum v Ludwig, 1980; Ludwig ef al., 1977,
1979a). La sugerencia de que los pacientes alcohélicos presentan un déficit en
los mecanismos de filtrado sensorial concuerda con evidencias de hipersensibili-
dad ante estimulos auditivos v visuales (Sher y Alterman, 1988} y con estudios
neurofisiologicos que muestran un incremento andmale en la amplitud de po-
tenciales corticales tempranos {Porjesz v Begleiter, 1979) y una mayor actividad
en los potenciales evocados auditivos de latencia media —MAEPs— (Diaz, Ca-
daveira y Grau, 1990). Una interesante consecuencia 10gica de estos trabajos es
que los fendmenos que se acaban de citar bien pudieran estar presentes en pobla-
ciones de alto riesgo. Tal posibilidad, aunque pueda sorprender, afin no ha sido
explorada.

Criterios que ha de reunir un posible marcador biolégico y ERPs

Antes de finalizar esta revision, vamos a volver sobre la cuestién inicial
de los criterios que ha de reunir un posible marcador bioldgico. Teniendo en cuenta
los resultados de estudios sobre caracteristicas de P3 en la poblacion normal y
en pacientes alcohodlicos, asi como estudios acerca de la influencia que factores
genéticos parecen tener sobre las caracteristicas de este componente, podemos ver
en qué medida este pardmetro neurofisiolégico puede ser considerado como un
buen marcador de riesgo para el desarrollo del alcoholismo. En la Tabla 1 se re-
sumen estos datos.

Como se sefiala en esta tabla, la reduccion de Ja amplitud de P3 presenta
buenas caracteristicas para ser considerada como un posible marcador de riesgo.
Los resultados obtenidos hasta este momento deberian impulsar nuevas investi-
gaciones en esta direccidn con €] fin de esclarecer si efectivamente esta anomalia
de voltaje representa un buen indice de predisposicién para un posterior desarro-
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TaABLA 1. P3 ¥ CRITERIOS QUE HA DE CUMPLIR UN MARCADOR BICLOGICO

P3
Baja prevalencia de la anormalidad en la poblac:én general <4 %o
Fiabilidad . e PP PP 79-93
Transmisién genénca e e e e eee e M 6481
DZ 3238

Identifica individuos en riesgo, hijos de;

alcohdlicos en general ...t 35%

alcohdlicos Tipo 2 ..., 87 %
Es prevalente en [a poblacién de pacientes .............. 74 %
Esta presente durante la remisién de los sintomas . 43 M
Presenta diferencias significativas entre parientes de alcohéhcos en pnmer grado
y la poblacién general «normaly» ... 8i
Datos tomados de Begleiter H. y Porjesz, B. {19%0).
Fiabilidad y transmisién genética se expresan en un rango situado entre 0 y 1. Las medidas de prevalen-
ciz en la poblacién general, en la de pacientes y de individuos con riesgo, asi como durante la remisién
de los sfntomas, estdn expresadas en tanto por ciento respecto & su grupo de procedencia.

llo de aleoholismo. Estudios longitudinales en hijos de alcohdlicos podrian aportar
datos definitivos en este sentido.

Aunque quedan muchas cuestiones por contestar, la perspectiva de una iden-
tificacién de marcadores bioclégicos de riesgo para desarrollar alcoholismo es,
por las razones va indicadas al principio de este informe, suficientemente impor-
tante para justificar estudios en este campo. Los datos que ya se tienen sobre com-
ponentes tardios como P3 y la posible contribucidn del fenémeno de aumento/re-
duccidn abren nuevas perspectivas de investigacién futura que en estos momentos
estan siendo consideradas en nuestro laboratorio.
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