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INTRODUCCIÓN

A lo largo de los últimos años, numerosos estudios han puesto de
relieve la utilidad de los potenciales evocados (PE) en la caracte-
rización de la neurofisiología de diversas alteraciones. En rela-
ción con el alcoholismo, se ha observado que la ingestión aguda
de alcohol provoca una disminución de la amplitud de los PE,
especialmente del componente N1 [1], así como un aumento de
la latencia, observada principalmente en los PE auditivos de tron-
co (BAEP, del inglés brainstem auditory evoked potential) [2] y
en el componente P300 [3,4]. En el alcoholismo crónico se han
observado igualmente reducciones de amplitud en los potencia-
les de tronco y en P300 [1]. En cambio, la retirada del alcohol en
individuos alcohólicos produce un incremento de amplitud y una
disminución de la latencia de P300, datos que se han interpretado
como el reflejo de hiperexcitabilidad del sistema nervioso central
(SNC) en los individuos alcohólicos [5]. A esta hiperexcitabili-
dad le podría seguir, a medio y largo plazo, un estado de hipoex-
citabilidad, indicada por un aumento en la latencia tanto de los
potenciales de tronco [6] como de P300. No obstante, con el
tiempo, las alteraciones observadas en los PE de tronco podrían
recuperarse [7], lo que no ocurriría con el componente P300.

Durante muchos años se pensó que las alteraciones causadas
por el alcoholismo observadas en los PE podían deberse a los
efectos neurotóxicos de la propia sustancia. No obstante, diversos
estudios recientes han puesto de manifiesto que estas alteraciones

podrían manifestar una predisposición hacia el alcoholismo. En
este sentido, se ha observado que los sujetos de alto riesgo para
el alcoholismo presentan una reducción de la amplitud de P300
con respecto a los individuos con bajo riesgo [8,9]. Asimismo, se
ha constatado que la presencia de historia familiar positiva para
el alcoholismo se asocia a una reducción de la amplitud de P300
respecto a los sujetos que tienen historia familiar negativa de
alcoholismo [10]. Los estudios realizados sobre la posibilidad de
considerar el componente P300 como un marcador biológico del
alcoholismo se recogen en una excelente revisión [11]. En ella se
describen las alteraciones observadas en el componente P300 en
diferentes poblaciones, y concluye que la reducción de la ampli-
tud de P300 puede considerarse como marcador biológico de
vulnerabilidad al desarrollo del alcoholismo.

Por otra parte, los estudios de gemelos han puesto de mani-
fiesto que el componente P300 se parece más en gemelos mo-
nocigóticos que en gemelos dicigóticos, mientras que en los
estudios de familias se ha observado mayor similitud cuando
hay mayor proximidad genética. La heredabilidad de la ampli-
tud de P300 se ha situado ente 0,49 y 0,60 [12]. En estudios
recientes [13,14], se ha relacionado la disminución de la ampli-
tud de P300 con la presencia del alelo A1 del gen DRD2, que
codifica, como su nombre indica, para el receptor dopaminérgi-
co D2 del SNC. En un trabajo reciente [15], el lector puede
encontrar una excelente revisión sobre la asociación del gen
DRD2 y la amplitud reducida de P300 y su utilidad como mar-
cadores biológicos del alcoholismo.

No obstante, tal y como recientemente indica Nácher en su
revisión [15], si bien la reducción de la amplitud de P300 y la
presencia del alelo A1 pueden considerarse como marcadores de
riesgo para el alcoholismo, no son exclusivos de esta alteración.
Por ello, concluye que es preciso buscar otros marcadores que
definan mejor la susceptibilidad al alcoholismo. Un posible mar-
cador de vulnerabilidad podría ser el componente mismatch ne-
gativity (MMN), traducido al español como potencial de dispari-
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dad. El componente MMN refleja la capacidad preatencional de
detección de los cambios en los estímulos auditivos, capacidad
que se encuentra alterada en diferente medida tras la ingestión
aguda de alcohol, en el alcoholismo crónico y en el período de
abstinencia. El objetivo del presente trabajo es revisar la literatura
existente sobre los efectos del alcohol sobre MMN, relacionar
estos efectos con los observados sobre P300 y evaluar la posibi-
lidad de que las características de MMN puedan servir como
marcador biológico para el alcoholismo.

MISMATCH NEGATIVITY

El componente MMN se aisló de N2 a finales de la década de los
setenta [16]. Estudios posteriores han constatado que refleja el
funcionamiento de un mecanismo automático y preatencional del
procesamiento de estímulos que permite la detección de cambios
en las características físicas de la estimulación no atendida [17-19].
Es un mecanismo que ya se observa en los recién nacidos [20-22]
y se basa en la formación de una huella o representación neuronal
de las características físicas de los estímulos repetidos en la cor-
teza auditiva primaria, llamada memoria sensorial auditiva o bien
memoria ecoica [17,23], con la que se comparan los nuevos es-
tímulos, de manera que si coincide la huella, se mantiene, mien-
tras que, si no lo hace, se genera la MMN.

La obtención de MMN se consigue con un paradigma de odd-
ball pasivo, en el que se presentan a los sujetos secuencias de
estímulos repetidos –estándares, encargados de generar la hue-
lla–, en las que se intercalan estímulos diferentes –desviados,
que, por desigualdad en la comparación con la huella, generan
MMN–. La tarea de los sujetos consiste en ignorar la estimulación
auditiva y dirigir la atención a otra situación (leer, mirar la tele-
visión...).

El componente MMN se obtiene de restar la onda causada por
el estímulo estándar de la del estímulo raro, y resulta una onda
negativa con un pico entre los 100 y los 200 ms de la presentación
del estímulo [16] (Figura). En Escera [24] se describen las con-
diciones de diseño óptimo para la obtención de MMN, aunque
recientemente se ha desarrollado un nuevo paradigma que acorta
el tiempo de estimulación necesario para su obtención [25].

Diversos trabajos han destacado la existencia de dos subcompo-
nentes de MMN (Figura). El primero de ellos (subcomponente 1,
SC1) tiene su origen en la corteza auditiva primaria, tal y como
se ha observado mediante estudios magnetoencefalográficos
[26-29], de PE [30-32] e intracraneales, en humanos [33] y en
monos [34]. Este primer subcomponente sería el resultado del
proceso automático de comparación entre el nuevo estímulo des-
viado y la representación neuronal del estímulo estándar [34,36].
Esta representación se localizaría en diferentes poblaciones neu-
ronales de la corteza auditiva primaria, según el tipo de desvia-
ción se base en la frecuencia, intensidad y duración del estímulo
[37], en su complejidad [38] o en su estructura fonémica [39].

El segundo subcomponente (subcomponente 2, SC2) se ori-
gina en la corteza frontal, como se desprende de la utilización de
la técnica de análisis de densidad de corriente craneal [31] y del
registro de PE en pacientes afectados de lesiones en la corteza
prefrontal dorsolateral [40]. El origen de este segundo subcompo-
nente se encontraría en la corteza frontal derecha y se relacionaría
con la refocalización de la atención hacia el estímulo desviado,
causada por la detección de un cambio en la memoria sensorial
auditiva; se interpreta como la señal de aviso del mecanismo
preatencional de la focalización de la atención [31]. Reciente-

mente, mediante un paradigma de atención involuntaria [41-43],
se ha puesto de manifiesto una posible contribución de la corteza
frontal izquierda para MMN, además de reafirmar las ya conoci-
das contribuciones de fuentes generadoras situadas en la corteza
temporal y frontal derecha [44] (Figura).

Con relación a las características de MMN, a diferencia de lo
que sucede con N1, un sólo estímulo no es suficiente para generar
MMN, ya que éste se obtiene cuando ocurre un cambio en una
cadena de estímulos repetidos, es decir, cuando se presenta un
estímulo con características físicas diferentes a las representadas
en la memoria ecoica [45]. Por esta razón, MMN no se puede
obtener en el primer estímulo de una secuencia [46]. También se
ha observado que, al aumentar la magnitud de la desviación del
estímulo raro con relación al estándar, la amplitud de MMN au-
menta, mientras que la latencia se acorta [47], de modo que se
puede solapar con N1 [48].

El mantenimiento de la huella en la memoria ecoica se deter-
mina tanto por la duración del intervalo entre estímulos como por
la probabilidad de aparición de éstos y sus características físicas.
Con relación a la duración del intervalo, a medida que aumenta
la separación temporal entre estímulos se produce una caída de la
huella y, por tanto, una disminución de la amplitud de MMN [49],
aunque se ha registrado MMN incluso en un intervalo de 10 se-
gundos [50]. Por lo que respecta a la probabilidad de aparición de
los estímulos, se ha demostrado que se requiere una baja proba-
bilidad del estímulo raro con relación a los que lo preceden inme-
diatamente [51], que en definitiva son los encargados de generar
la huella en la memoria ecoica. Además, la predictibilidad de
aparición del estímulo raro tampoco afecta a MMN, lo que refuer-
za la interpretación de MMN como un efecto automático [52].
Con relación a las características físicas de los estímulos, el sub-
componente MMN se puede obtener gracias a cambios en los
estímulos raros respecto a los repetidos, en los siguientes paráme-
tros: frecuencia [53], intensidad [54], lugar de origen [55], dura-
ción [56] y estructura fonética [57]. Además, MMN también se
puede obtener por decrementos ocasionales del intervalo entre
estímulos [58], por sonidos complejos [59-62] y por la omisión
parcial de un estímulo [63]. De todas maneras, para que se elicite
MMN en un sujeto, éste debe poder diferenciar subjetivamente
los estímulos. Ello se desprende del hecho de que, cuando una
persona no es capaz de discriminar voluntariamente la diferencia
entre el estímulo raro y el estándar, el proceso de comparación
entre ambos no genera MMN [64].

El componente MMN también se ha utilizado en la práctica
clínica [65]. Por un lado, se emplea para la evaluación de la efec-
tividad de implantes cocleares [66] y para el seguimiento de los
progresos en la rehabilitación de niños y adultos con discapaci-
dades auditivas o pacientes afásicos [67]. También se ha sugerido
que MMN podría utilizarse para predecir la evolución de pacien-
tes en coma, ya que su preservación indicaría mayores posibili-
dades de recuperación [68]. Por otro lado, se ha observado que la
amplitud de MMN es menor en sujetos esquizofrénicos [69] y en
los pacientes afectados de Alzheimer, cuando el intervalo entre
los estímulos es largo [70]. De todas maneras, todavía se desco-
noce cómo utilizar esta información en la identificación de indi-
viduos premórbidos, en el diagnóstico, en el tratamiento y en la
evolución de estas enfermedades. Una de las limitaciones de la
aplicación clínica de MMN es que, si bien sus características se
replican grupalmente [71,72], no lo son individualmente, lo que
comporta que no se puedan establecer unas características están-
dar que diferencien entre MMN normales y alteradas.
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Finalmente, algunos estudios sostienen que MMN se modula
por el nivel de activación cortical. En este sentido, se ha compro-
bado que su amplitud aumenta al estar los sujetos bajo los efectos
de sustancias con efectos activadores generales sobre el SN [73].
En cambio, su amplitud disminuye cuando los sujetos están bajo
los efectos de sustancias con efectos sedantes [74] y durante el
sueño [75-79]. Igualmente, se ha observado que la somnolencia
produce una reducción de la amplitud de MMN, y sugiere que es
el subcomponente frontal el que más se afecta [80].

EFECTOS DEL ALCOHOL
SOBRE EL COMPONENTE MMN AUDITIVO
Ingestión aguda

Al igual que sucedía con el componente N1, la ingestión aguda
de alcohol provoca cambios en el componente MMN y reduce su
amplitud [81-84] e incrementa su latencia [82,84,85]. Esta alte-
ración de MMN sugeriría que el alcohol disminuye la capacidad
preatencional automática de detección de los cambios estimula-
res auditivos, lo que pondría al individuo en una situación de
riesgo durante la conducción de vehículos o en el trabajo. Esta

alteración se observaría incluso a dosis
bajas, de 0,30 g/kg [85], y podría afectar
principalmente al subcomponente frontal
de MMN, encargado del cambio atencio-
nal automático hacia los cambios estimu-
lares [83].

Ingestión crónica

Los resultados obtenidos hasta el momen-
to no son suficientemente concluyentes.
En algunos estudios se ha indicado que el
alcoholismo crónico se asociaría a una
disminución en la amplitud de MMN [86]
o a un aumento de su latencia [87]. En cam-
bio, mediante la utilización de la magneto-
encefalografía, no se encuentran diferen-
cias en la amplitud de MMNm (componente
magnetoencefalográfico de MMN), cuan-
do comparan sujetos alcohólicos con con-
troles [88]. Estos mismos resultados los
observaron recientemente Polo et al [89],
aunque en este estudio resultó interesante
observar que la edad de los sujetos alcohó-
licos era determinante en la presencia o no
de efectos. Los autores del trabajo obser-
varon que la amplitud de MMN se reducía
en el subgrupo de sujetos alcohólicos ma-
yores de 40 años y no en los menores de 40
años, lo que sugiere que los efectos neuro-
tóxicos del alcohol podían marcarse más a
partir de una edad crítica. Por otra parte, la
utilización de la MMN ha permitido ob-
servar, muy recientemente, que el alcoho-
lismo crónico puede alterar la memoria sen-
sorial auditiva [90]. Los autores de dicho
trabajo utilizaron diferentes intervalos
entre estímulos y observaron que, cuando
éste era largo, de 5 segundos, los sujetos
con alcoholismo crónico no presentaban
MMN, a diferencia de los sujetos control.

Estos resultados confirmaban los déficit en la memoria sensorial
auditiva en el alcoholismo crónico, ya citados previamente [91].

Retirada del alcohol

En los primeros momentos tras la retirada del alcohol, el estado
de hiperexcitabilidad resultante causa una reducción de la laten-
cia de MMN [91] y de MMNm [88], y un aumento de su amplitud
[91]. Posteriormente, Ahveninen et al [91] han asociado estas
alteraciones en la amplitud y la latencia de MMN a un aumento
de la distractibilidad en los sujetos abstinentes, debida principal-
mente a un mal funcionamiento del subcomponente frontal, en-
cargado de activar el proceso de redireccionamiento de la aten-
ción a los estímulos diferentes.

¿Podrían reflejar las alteraciones del componente
MMN una predisposición al alcoholismo?

Para poder responder a esta pregunta, nos remitimos, primero, a
los resultados observados con relación al componente P300. Como
se comenta en Rodríguez-Holguín et al [93], los trabajos realiza-
dos con hijos de alcohólicos a lo largo de los últimos años mos-
traron resultados dispares. Mientras que algunos trabajos obser-

Figura. En el cuadro superior se representan las ondas promedio, correspondientes a los estímulos
estándar y desviado, en una tarea de odball pasivo, para dos grupos de sujetos. En la parte inferior
de la figura se representa el componente mismatch negativity, obtenido de restar la onda correspon-
diente al estímulo desviado de la correspondiente al estímulo estándar. En el electrodo Cz pueden
observarse los dos subcomponentes de MMN (SC1 y SC2). Por otra parte, se observa que en el grupo
clorfeniramina la parte final de MMN se reduce (para más información, consultar Serra et al [74]).
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vaban que niños [94-100] y adolescentes [101-108] de alto riesgo
para el alcoholismo presentaban una reducción en la amplitud de
P300, otros trabajos no encontraban diferencias entre los sujetos
con alto riesgo y los controles [8,93,109-114]. No obstante, en la
actualidad se está de acuerdo en considerar la reducción de la
amplitud de P300 como una característica fenotípica de vulnera-
bilidad para el alcoholismo. Las discrepancias observadas en los
trabajos realizados podrían deberse a diferencias metodológicas,
básicamente, tamaño de la muestra, edad de los sujetos y presen-
cia o no de otras alteraciones psiquiátricas en los familiares de
primer grado, como destaca Polich en un metanálisis realizado en
la década de los noventa [10]. En el caso de la MMN, sólo se han
estudiado hasta la actualidad las características del componente
en sujetos de alto riesgo para el alcoholismo en tres trabajos [115-
117]. En el trabajo de Van der Stelt et al [115] se estudiaban,
simultáneamente, las características de los componentes P300 y
MMN en sujetos con riesgo alto de alcoholismo. La muestra la
formaban 20 sujetos (ocho niños y 12 niñas) entre 9 y 18 años, con
alguno de los progenitores diagnosticado de alcoholismo. Para la
obtención de MMN se utilizó un paradigma de odd-ball pasivo,
en tres condiciones distintas, para la diferencia entre los estímu-
los estándar y desviados: pequeñas diferencias en la frecuencia
(100 Hz), grandes diferencias en la frecuencia (500 Hz) y diferen-
cias en la duración del estímulo (30 ms). En ninguna de las tres
condiciones se observaron diferencias en la valoración del pico
de MMN. Por otra parte, en el trabajo de Rodríguez-Holguín et al
[116], la muestra la formaban 23 sujetos (ocho niñas y 15 niños).
Debido a las diferencias metodológicas observadas, para deter-
minar si la amplitud de P300 era un marcador de riesgo para el
alcoholismo [10], los autores seleccionaron sólo sujetos jóvenes
(entre 8 y 15 años) y con progenitores exentos de otras alteracio-
nes. Para la obtención de MMN utilizaron un paradigma de odd-
ball pasivo, en el que la diferencia entre el estímulo estándar y el
desviado radicaba en la frecuencia (1.000 Hz y 1.500 Hz, respec-
tivamente). Al igual que en el estudio de Van der Stelt et al [115],
no se encontraron diferencias en el pico de MMN, como tampoco
en su amplitud media, entre los sujetos con riesgo alto para el
alcoholismo y el grupo control. Finalmente, en un trabajo recien-
te, Lei Zhang et al [117] compararon un grupo control con un
grupo de sujetos con riesgo alto para el alcoholismo (n= 22, 10 de
sexo masculino y 12 de sexo femenino, de edades entre 17 y 26
años), y observaron que los segundos presentan un aumento de la
amplitud de MMN con relación a los primeros, que los autores
interpretan como resultante de una hiperexcitabilidad o déficit de
inhibición cortical en los sujetos con riesgo alto de alcoholismo;
ello también se reflejaría en la disminución de la amplitud de
P300, aunque en el citado trabajo no se evaluó este componente.

La discrepancia de resultados observada en los trabajos rea-
lizados, a nuestro entender, no permite todavía sacar conclusio-
nes definitivas sobre si el componente MMN puede utilizarse
como marcador de vulnerabilidad para el alcoholismo. Existen
diferencias metodológicas importantes entre dichos trabajos, que
hacen difícil su comparación. Por ejemplo, sólo Rodríguez-Hol-
guín et al [116] consideran la comorbilidad, con otras alteracio-
nes psiquiátricas en los progenitores, un motivo de exclusión, ya
que es, precisamente, una de las razones consideradas por Polich
et al [10] para explicar las diferencias observadas en los diversos
estudios referentes a P300. Por otra parte, la edad de los sujetos
estudiados es otra razón importante a tener en cuenta, ya que
mientras Rodríguez-Holguín et al [116] utilizan sujetos jóvenes,
Van der Stelt et al [115] recurren a sujetos jóvenes y adultos jó-

venes, mientras que Lei Zhang et al [117] emplean adultos. Fi-
nalmente, hay que hacer mención del análisis realizado del
componente MMN. Tanto en Van der Stelt et al [115] como en
Rodríguez-Holguín et al [116] se estudian las características del
pico de MMN. Además, los segundos estudian la amplitud. En
cambio, en el trabajo de Lei Zhang et al [117] no se citan los datos
referentes a las características del pico de MMN, mientras que las
diferencias observadas en amplitud media se consiguen después
de sustraer el área correspondiente a la onda del estímulo desvia-
do de la correspondiente al estímulo estándar. El análisis de
MMN, a nuestro entender, debería realizarse sobre la latencia y
la amplitud del pico de MMN, y también de su área. En este
sentido, pueden servir de ejemplo los trabajos de Serra et al
[74,118], en los que el estudio de los efectos de una dosis única
de 4 mg de d-clorfeniramina sobre los componentes processing
negativity y MMN, mediante el análisis de la amplitud media de
intervalos sucesivos, mostró afectación de ambos componentes,
sin que los parámetros de amplitud y latencia del pico se altera-
ran. En el caso de MMN [74], sus mismas características suge-
rían que el subcomponente frontal era el que se alteraba [119].
Ello fue posible gracias a que el análisis de la amplitud media se
realizó en intervalos consecutivos de 50. Este método podría
clarificar el estudio de MMN en sujetos de alto riesgo para el
alcoholismo, al tener en cuenta que las alteraciones en la ampli-
tud y la latencia de MMN observadas en sujetos alcohólicos y
sujetos abstinentes [92] se debe principalmente a un mal funcio-
namiento del subcomponente frontal, encargado de activar el
proceso de redireccionamiento de la atención a los estímulos
diferentes. El análisis de la amplitud media podría ayudar a cla-
rificar si este subcomponente frontal se altera o no en los indivi-
duos con riesgo, sin que ello tenga que manifestarse en el pico del
componente. Además, el análisis visual de MMN en los trabajos
de Van der Stelt et al [115] y Rodríguez-Holguín et al [116]
parece mostrar una reducción en los electrodos frontales de la
amplitud media de MMN en su parte final, por lo que podría ser
útil la evaluación de la amplitud media en intervalos sucesivos
entre los 100 y los 300 ms.

CONCLUSIONES

En la actualidad existe acuerdo en considerar que la disminución
del componente P300 es un marcador de vulnerabilidad para el
alcoholismo. En cambio, con relación al componente MMN, los
pocos trabajos realizados hasta el presente, junto con las diferen-
cias metodológicas observadas en ellos, no permiten sacar con-
clusiones definitivas. De los estudios realizados se desprende que
el alcohol altera el proceso preatencional de detección de los
cambios estimulares auditivos, aunque se desconoce si esta alte-
ración sólo es consecuencia de los efectos del alcohol o si, ade-
más, refleja vulnerabilidad para el alcoholismo. Para responder a
esta cuestión hacen falta estudios con muestras más amplias y
homogéneas y análisis más complejos de MMN. Además, algu-
nos trabajos previos sugieren que la afectación del componente
MMN se manifiesta en el subcomponente frontal. Para evaluar
tanto si MMN puede ser un marcador de vulnerabilidad, como
cuál de los dos subcomponentes puede relacionarse con esta
vulnerabilidad, sería útil analizar, en la valoración de la posible
afectación de MMN, la amplitud media de MMN en diferentes
intervalos sucesivos, así como aplicar técnicas que permitan la
localización de los generadores neuroeléctricos de MMN, aspec-
tos hasta este momento no estudiados.
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POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS Y ALCOHOL:
CARACTERÍSTICAS DEL COMPONENTE MISMATCH
NEGATIVITY EN EL ALCOHOLISMO

Resumen. Objetivo. Revisar los efectos del alcohol sobre el componen-
te MMN (del inglés mismatch negativity), discutir acerca de su viabi-
lidad como marcador de vulnerabilidad del alcoholismo y relacionarlo
con el componente P300. Desarrollo. El alcohol altera los componen-
tes P300 y MMN de los potenciales evocados auditivos. En el alcoho-
lismo, las alteraciones observadas en el componente P300 en sujetos
de riesgo se han considerado como marcadores de susceptibilidad al
desarrollo de la enfermedad. En el caso del componente MMN, en
cambio, hasta la actualidad, únicamente se ha evaluado su viabilidad
como marcador de vulnerabilidad en tres trabajos, y los resultados son
dispares. Mientras que dos de ellos no observan diferencias, en el
tercero, y más reciente, se constata que los sujetos de riesgo presentan
un aumento de la amplitud de MMN, interpretada como reflejo de la
hiperexcitabilidad cortical sugerida por otros autores y reflejada tam-
bién en la disminución de la amplitud de P300. Conclusiones. Los
resultados obtenidos no permiten sacar conclusiones sobre si el com-
ponente MMN se altera en sujetos de riesgo para el alcoholismo. Las
diferencias en los trabajos realizados podrían deberse a las dispares
características de las muestras utilizadas o de la evaluación de las
características de MMN. El análisis de los trabajos previos sobre P300
y MMN sugiere que en estudios futuros se deberían utilizar muestras
más amplias y homogéneas, y se debería evaluar, además del pico de
MMN, su amplitud media en intervalos sucesivos, así como sus dos
subcomponentes por separado. [REV NEUROL 2002; 35: 1049-55]
Palabras clave. Alcoholismo. Atención. Marcadores neurofisiológi-
cos. MMN. P300. Sistema auditivo humano. Vulnerabilidad.

POTENCIAIS EVOCADOS AUDITIVOS E O ÁLCOOL:
CARACTERÍSTICAS DO COMPONENTE MISMATCH
NEGATIVITY NO ALCOOLISMO

Resumo. Objectivo. Rever os efeitos do álcool sobre a componente
MMN (do inglês mismatch negativity), e discutir a sua viabilidade
como marcador de vulnerabilidade do alcoolismo, e relacioná-lo
com o componente P300. Desenvolvimento. O álcool altera os com-
ponentes P300 e MMN dos potenciais auditivos. No alcoolismo, as
alterações observadas no componente P300 em sujeitos de risco fo-
ram considerados como marcadores de susceptibilidade ao desen-
volvimento da doença. No caso do componente MMN, até à data,
avaliou-se unicamente a sua viabilidade como marcador de vulnera-
bilidade em três trabalhos, e os resultados são divergentes. Enquanto
que em dois não se observam diferenças, no terceiro, e mais recente,
constata-se que os sujeitos de risco apresentam um aumento da
amplitude de MMN, interpretada como reflexo de hiper-excitabilida-
de cortical sugerida por outros autores e reflectida também na dimi-
nuição da amplitude P300. Conclusões. Os resultados obtidos não
permitem chegar a conclusões sobre a alteração do componente MMN
em sujeitos de risco para o alcoolismo. As diferenças nos trabalhos
realizados poderiam dever-se às características divergentes das
amostras utilizadas ou da avaliação das características de MMN. A
análise de trabalhos prévios sobre P300 e MMN sugere que em es-
tudos futuros se utilizem amostras mais amplas e homogéneas, e se
avalie, para além do pico de MMN, a sua amplitude média em inter-
valos sucessivos, assim como os seus dois subcomponentes, separa-
damente. [REV NEUROL 2002; 35: 1049-55]
Palavras chave. Alcoolismo. Atenção. Marcadores neurofisiológicos.
MMN. P300. Sistema nervoso humano. Vulnerabilidade.


