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Potenciales evocados auditivos y alcohol: caracteristicas
del componente mismatch negativity en e acoholismo
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AUDITORY EVOKED POTENTIALS AND ALCOHOL:
CHARACTERISTICS OF THE MISMATCH NEGATIVITY COMPONENT IN ALCOHOLISV

Resumen. Aims. To review the effects of alcohol on the mismatch negativity (MMN) component, to discuss its viability as a
vulnerability marker for alcoholism, and to link it with the P300 component. Method. Alcohol alters the P300 and MMN
components of auditory evoked potentials. In alcoholism, the alterations observed in the P300 component in risk subjects have
been seen asmarker s of susceptibility to devel opment of theillness. In the case of the MMN component, onthe other hand, to date
itsviability asa vulnerability marker has only been evaluated in three studies, with varying results. While two of themfound no
differences, inthethird and most recent it wasfound that risk subjects presented an increasein the amplitude of the MMN, which
was interpreted as a reflection of the cortical hyperexcitability suggested by other authors and which was also reflected in the
decreaseinthe P300 amplitude. Conclusions. Theresultsobtained do not enable usto draw conclusionsabout whether the MMN
component isaltered in risk subjects for alcoholism. The differencesin the studiesthat have been conducted could be dueto the
variationsin the characteristics of the samplesused or of the eval uation of the characteristics of MMN. The analysis of previous
work on P300 or MMN suggeststhat broader, morehomogeneous samples should beused in futureresearch and that, inaddition
to the MMN peak, its mean amplitude in successive intervals, together with its two subcomponents should also be evaluated

separately. [REV NEUROL 2002; 34: 1049-55]
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INTRODUCCION

A lolargo delos Ultimos afios, numerosos estudios han puesto de
relievelautilidad delos potencia es evocados (PE) en lacaracte-
rizacion de la neurofisiologia de diversas alteraciones. En rela-
cién con €l alcoholismo, se ha observado que laingestion aguda
de alcohol provoca una disminucion de la amplitud de los PE,
especialmente del componente N1 [1], asi como un aumento de
lalatencia, observadaprincipal menteenlosPE auditivosdetron-
co (BAEP, del inglésbrainstem auditory evoked potential) [2] y
en el componente P300 [3,4]. En €l alcoholismo crénico se han
observado igua mente reducciones de amplitud en |os potencia-
lesdetroncoy en P300[1]. En cambio, laretiradadel alcohol en
individuos al cohdlicos produce unincremento deamplitud y una
disminucion delalatenciade P300, datos que se han interpretado
como €l reflejo de hiperexcitabilidad del sistemanervioso central
(SNC) en los individuos alcohdlicos [5]. A esta hiperexcitabili-
dad le podriaseguir, amedioy 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 €l
tiempo, |as alteraciones observadas en los PE de tronco podrian
recuperarse [7], 1o que no ocurriria con el componente P300.
Durante muchos afios se penso que | as alteraciones causadas
por €l alcoholismo observadas en los PE podian deberse a los
efectosneurotdxicosdelapropiasustancia. No obstante, diversos
estudiosreci enteshan puesto de manifiesto que estasal teraciones
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podrian manifestar una predisposicion hacia el alcoholismo. En
este sentido, se ha observado que | os sujetos de ato riesgo para
el alcoholismo presentan una reduccién de la amplitud de P300
con respecto alosindividuos con bajoriesgo [8,9]. Asimismo, se
ha constatado que la presencia de historia familiar positiva para
el alcoholismo se asocia a unareduccion de laamplitud de P300
respecto a los sujetos que tienen historia familiar negativa de
alcoholismo[10]. Los estudiosrealizados sobrelaposibilidad de
considerar el componente P300 como un marcador biolégico del
alcoholismo serecogen enunaexcelenterevision[11]. Enellase
describen las alteraciones observadas en el componente P300 en
diferentes poblaciones, y concluye que lareduccién delaampli-
tud de P300 puede considerarse como marcador biolégico de
vulnerabilidad a desarrollo del acoholismo.

Por otra parte, |os estudios de gemel os han puesto de mani-
fiesto que el componente P300 se parece mas en gemelos mo-
nocigoticos que en gemelos dicigoticos, 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 harelacionado ladisminucion delaampli-
tud de P300 con la presenciadel alelo A1 del gen DRD2, que
codifica, como sunombreindica, parael receptor dopaminérgi-
co D2 del SNC. En un trabajo reciente [15], €l lector puede
encontrar una excelente revision sobre la asociacion del gen
DRD2y laamplitud reducida de P300 y su utilidad como mar-
cadores hiol6gicos del alcoholismo.

No obstante, tal y como recientemente indica Nacher en su
revision [15], si bien la reduccién de la amplitud de P300 y la
presenciadel alelo A1 pueden considerarse como marcadores de
riesgo parael acoholismo, no son exclusivos de esta alteracion.
Por ello, concluye que es preciso buscar otros marcadores que
definan mejor lasusceptibilidad a a coholismo. Un posible mar-
cador de vulnerabilidad podria ser el componente mismatch ne-
gativity (MMN), traducido al espafiol como potencial de dispari-
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dad. El componente MMN reflejala capacidad preatencional de
deteccion de los cambios en los estimulos auditivos, capacidad
gue se encuentra alterada en diferente medida tras la ingestion
aguda de alcohal, en el alcoholismo crénico y en el periodo de
abstinencia. El objetivodel presentetrabajoesrevisar laliteratura
existente sobre los efectos del acohol sobre MMN, relacionar
estos efectos con |os observados sobre P300 y evaluar la posibi-
lidad de que las caracteristicas de MMN puedan servir como
marcador bioldgico para el acoholismo.

MISMATCH NEGATIVITY

El componente MMN seaisl6 deN2 afinalesdeladécadadelos
setenta [16]. Estudios posteriores han constatado que reflgja el
funcionamiento de un mecanismo automaticoy preatencional del
procesamiento de estimul os que permite ladetecci 6n de cambios
enlascaracteristicasfisicasdelaestimulaciénnoatendida[17-19].
Es un mecanismo que ya se observaen los recién nacidos [20-22]
y sebasaenlaformaci6n deunahuellao representacion neuronal
delas caracteristicas fisicas de |os estimul os repetidos en la cor-
tezaauditivaprimaria, llamadamemoriasensorial auditivaobien
memoria ecoica[17,23], con la que se comparan |os nuevos es-
timulos, de maneraque si coincide lahuella, se mantiene, mien-
tras que, si no lo hace, se generala MMN.

LaobtenciéndeMMN seconsigue con un paradigmade odd-
ball pasivo, en el que se presentan a los sujetos secuencias de
estimul os repetidos —estandares, encargados de generar la hue-
Ila—, en las que se intercalan estimulos diferentes —desviados,
que, por desigualdad en la comparacion con la huella, generan
MMN-. Latareadelossujetosconsisteenignorar laestimulacion
auditivay dirigir laatencién aotrasituacion (leer, mirar latele-
vision...).

El componenteMMN seobtienederestar laondacausadapor
el estimulo estandar de la del estimulo raro, y resulta una onda
negativacon un pico entrelos 100y los 200 msdelapresentacién
del estimulo [16] (Figura). En Escera[24] se describen las con-
diciones de disefio éptimo para la obtencién de MMN, aunque
recientemente se hadesarrollado un nuevo paradigmaque acorta
el tiempo de estimulacién necesario para su obtencion [25].

Diversostrabajos han destacado laexistenciade 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 magnetoencefal ograficos
[26-29], de PE [30-32] e intracraneales, en humanos [33] y en
monos [34]. Este primer subcomponente seria €l resultado del
proceso automatico de comparacion entre el nuevo estimulo des-
viadoy larepresentacion neuronal del estimulo estandar [34,36].
Estarepresentacion selocalizaria en diferentes pobl aciones neu-
ronales de la corteza auditiva primaria, segun €l tipo de desvia-
cion se base en lafrecuencia, intensidad y duracién del estimulo
[37], en su complejidad [38] 0 en su estructura fonémica [39].

El segundo subcomponente (subcomponente 2, SC2) se ori-
ginaen lacortezafrontal, como se desprende delautilizacion de
latécnicade andlisis de densidad de corriente craneal [31] y del
registro de PE en pacientes afectados de lesiones en la corteza
prefrontal dorsolateral [40]. El origen deeste segundo subcompo-
nenteseencontrariaenlacortezafrontal derechay serelacionaria
con larefocalizacion de la atencién hacia el estimulo desviado,
causada por la deteccién de un cambio en la memoria sensorial
auditiva; se interpreta como la sefid de aviso del mecanismo
preatencional de la focalizacion de la atencién [31]. Reciente-
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mente, mediante un paradigmade atencion involuntaria[41-43],
se hapuesto de manifiesto unaposible contribucién delacorteza
frontal izquierdaparaMMN, ademas de reafirmar |as ya conoci-
das contribuciones de fuentes generadoras situadas en |la corteza
tempora y frontal derecha[44] (Figura).

Conrelacion alascaracteristicasde MMN, adiferenciadelo
quesucedecon N1, un sélo estimul o no essuficiente paragenerar
MMN, ya que éste se obtiene cuando ocurre un cambio en una
cadena de estimulos repetidos, es decir, cuando se presenta un
estimulo con caracteristicasfisicas diferentes alas representadas
en la memoria ecoica [45]. Por esta razén, MMN no se puede
obtener en el primer estimulo de unasecuencia[46]. También se
ha observado que, a aumentar la magnitud de la desviacién del
estimulo raro con relacién al esténdar, laamplitud de MMN au-
menta, mientras que la latencia se acorta [47], de modo que se
puede solapar con N1 [48].

El mantenimiento delahuellaen lamemoriaecoicase deter-
minatanto por laduracion del interval o entre estimul os como por
laprobabilidad de aparicién de éstosy sus caracteristicasfisicas.
Con relacion aladuracion del intervalo, a medida que aumenta
laseparaciontemporal entre estimul osse produce unacaidadela
huellay, por tanto, unadisminucion delaamplitud deMMN [49],
aunque se haregistrado MMN incluso en un intervalo de 10 se-
gundos[50]. Por lo querespectaalaprobabilidad de aparicion de
los estimul os, se ha demostrado que se requiere una baja proba-
bilidad del estimulo raro con relacion alosquelo precedeninme-
diatamente [51], que en definitiva son los encargados de generar
la huella en la memoria ecoica. Ademas, la predictibilidad de
apariciondel estimulorarotampoco afectaaMMN, loquerefuer-
zala interpretacion de MMN como un efecto automatico [52].
Conrelacién alas caracteristicasfisicas delos estimul os, €l sub-
componente MMN se puede obtener gracias a cambios en los
estimul osrarosrespecto alosrepetidos, enlossiguientesparame-
tros: frecuencia[53], intensidad [54], lugar de origen [55], dura-
cion [56] y estructura fonética [57]. Ademas, MMN también se
puede obtener por decrementos ocasionales del intervalo entre
estimulos [58], por sonidos complejos [59-62] y por laomisién
parcial deun estimulo[63]. Detodas maneras, paraque se€licite
MMN en un sujeto, éste debe poder diferenciar subjetivamente
los estimulos. Ello se desprende del hecho de que, cuando una
personano es capaz de discriminar voluntariamenteladiferencia
entre el estimulo raro y €l estandar, el proceso de comparacién
entre ambos no generaMMN [64].

El componente MMN también se ha utilizado en la préctica
clinica[65]. Por unlado, seempleaparalaevaluacion delaefec-
tividad de implantes cocleares [66] y para el seguimiento de los
progresos en la rehabilitacion de nifios y adultos con discapaci-
dadesauditivaso pacientesafasicos[67]. También sehasugerido
que MMN podriautilizarse parapredecir laevolucion de pacien-
tes en coma, ya que su preservacion indicaria mayores posibili-
dades de recuperacion [68]. Por otro lado, se haobservado quela
amplitud de MMN es menor en sujetos esquizofrénicos[69] y en
los pacientes afectados de Alzheimer, cuando €l intervalo entre
los estimulos eslargo [70]. De todas maneras, todavia se desco-
noce como utilizar estainformacion en laidentificacion deindi-
viduos premorbidos, en el diagnostico, en €l tratamientoy en la
evolucién de estas enfermedades. Una de las limitaciones de la
aplicacion clinicade MMN es que, si bien sus caracteristicas se
replican grupamente [71,72], no lo son individualmente, lo que
comportaque no se puedan establecer unas caracteristicas estan-
dar que diferencien entre MMN normalesy alteradas.
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alteracion se observaria incluso a dosis

CONTROL

CLORFENIRAMINA

- Estandar

Desviado

bajas, de 0,30 g/kg [85], y podria afectar
principalmente a subcomponente frontal
de MMN, encargado del cambio atencio-
nal automético hacialos cambios estimu-
lares[83].

ss2ms Ingestion crénica

L osresultados obtenidos hastael momen-
to no son suficientemente concluyentes.

SC1 SC2

—— Grupo control

~==~ Grupo clorfeniramina

En agunos estudios se haindicado que €l
alcoholismo crénico se asociaria a una
disminucién en laamplitud de MMN [86]
oaunaumentodesulatencia[87]. Encam-
bio, mediante la utilizacion delamagneto-
encefalografia, no se encuentran diferen-
ciasenlaamplituddeMMNm (componente
magnetoencefaografico de MMN), cuan-
do comparan sujetos al cohdlicos con con-
troles [88]. Estos mismos resultados los
observaron recientemente Polo et al [89],
aunque en este estudio resultd interesante
observar quelaedad delossujetosal cohd-
licoseradeterminanteen lapresenciao no
de efectos. Los autores del trabajo obser-
varon quelaamplitud de MMN sereducia
en €l subgrupo de sujetos alcohdlicos ma-
yoresde40 afiosy no enlosmenoresde 40
anos, lo que sugiere quelos efectos neuro-
toxicosdel alcohol podian marcarsemasa
partir deunaedad critica. Por otraparte, la
utilizacion de la MMN ha permitido ob-
servar, muy recientemente, que el alcoho-
lismocronico puedealterarlamemoriasen-

Figura. En el cuadro superior se representan las ondas promedio, correspondientes a los estimulos
estandar 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 estimulo desviado de la correspondiente al estimulo estandar. En el electrodo Cz pueden
observarse los dos subcomponentes de MMN (SC1y SC2). Por otra parte, se observa que en el grupo
clorfeniramina la parte final de MMN se reduce (para més informacién, consultar Serra et al [74]).

Finalmente, al gunos estudios sostienen que MMN se modula
por el nivel deactivacion cortical. En este sentido, se hacompro-
bado que su amplitud aumentaal estar |ossujetosbajo losefectos
de sustancias con efectos activadores generales sobre el SN [73].
En cambio, su amplitud disminuye cuando | os suj etos estan bajo
los efectos de sustancias con efectos sedantes [74] y durante el
suefio [75-79]. Igualmente, se ha observado que la somnolencia
produce unareduccién delaamplitud de MMN, y sugiere que es
el subcomponente frontal el que més se afecta[80].

EFECTOSDEL ALCOHOL

SOBRE EL COMPONENTE MMN AUDITIVO

I ngestion aguda

Al igual que sucedia con el componente N1, laingestion aguda
dealcohol provocacambiosen el componente MMN y reduce su
amplitud [81-84] e incrementa su latencia [82,84,85]. Esta alte-
racion de MMN sugeririaque el alcohol disminuye la capacidad
preatencional automética de deteccion de los cambios estimula-
res auditivos, lo que pondria a individuo en una situacion de
riesgo durante la conduccién de vehiculos o en €l trabajo. Esta
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sorial auditiva[90]. Los autores de dicho
trabajo utilizaron diferentes intervalos
entre estimulosy observaron que, cuando
éste eralargo, de 5 segundos, |os sujetos
con acoholismo crénico no presentaban
MMN, adiferenciadelos sujetos control.
Estos resultados confirmaban los déficit en lamemoria sensorial
auditivaen el alcoholismo cronico, yacitados previamente [91].

Retirada del alcohol

En los primeros momentos tras la retirada del acohol, el estado
de hiperexcitabilidad resultante causa unareduccion de lalaten-
ciadeMMN [91] y deMMNm[88], y un aumento de suamplitud
[91]. Posteriormente, Ahveninen et a [91] han asociado estas
alteraciones en laamplitud y lalatenciade MMN a un aumento
deladistractibilidad 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-
cién alos estimulos diferentes.

¢Podrian reflgjar las alteraciones del componente
MMN una predisposicién al alcoholismo?

Para poder responder a esta pregunta, nos remitimos, primero, a
losresultadosobservadosconrel aciona componente P300. Como
secomentaen Rodriguez-Holguin et al [93], lostrabajosrealiza-
dos con hijos de alcohdlicos alo largo de | os Ultimos afios mos-
traron resultados dispares. Mientras que algunos trabaj os obser-
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vaban quenifios[94-100] y adolescentes[101-108] dealtoriesgo
parael a coholismo presentaban unareduccion en laamplitud de
P300, otros trabajos no encontraban diferencias entre | os sujetos
conaltoriesgoy loscontroles[8,93,109-114]. No obstante, enla
actualidad se esta de acuerdo en considerar la reduccién de la
amplitud de P300 como una caracteristicafenotipicade vul nera-
bilidad parael acoholismo. Las discrepancias observadasen los
trabaj osrealizados podrian deberse adiferencias metodol égicas,
basi camente, tamafio de lamuestra, edad delos sujetosy presen-
cia 0 no de otras alteraciones psiquiétricas en los familiares de
primer grado, como destacaPolich enun metandlisisrealizadoen
ladécadadelosnoventa[10]. En el caso delaMMN, sblo sehan
estudiado hastala actualidad las caracteristicas del componente
ensujetosdealtoriesgo parael alcoholismoentrestrabajos[115-
117]. En €l trabajo de Van der Stelt et a [115] se estudiaban,
simultéaneamente, |as caracteristicas de |os componentes P300 y
MMN en sujetos con riesgo ato de alcoholismo. La muestra la
formaban 20 sujetos(ocho nifiosy 12 nifias) entre 9y 18 afios, con
alguno delos progenitores diagnosti cado de a coholismo. Parala
obtencién de MMN se utiliz6 un paradigma de odd-ball pasivo,
en tres condiciones distintas, paraladiferencia entre los estimu-
los estandar y desviados: pequefias diferencias en la frecuencia
(100Hz), grandesdiferenciasenlafrecuencia(500 Hz) y diferen-
ciasen laduracion del estimulo (30 ms). En ninguna de las tres
condiciones se observaron diferencias en la valoracion del pico
deMMN. Por otraparte, en el trabajo de Rodriguez-Holguin et al
[116], lamuestralaformaban 23 sujetos (ocho nifiasy 15 nifios).
Debido alas diferencias metodol 6gicas observadas, para deter-
minar si laamplitud de P300 era un marcador de riesgo para el
alcoholismo [10], los autores sel eccionaron solo sujetos jévenes
(entre 8y 15 afios) y con progenitores exentos de otras ateracio-
nes. Paralaobtencion de MMN utilizaron un paradigma de odd-
ball pasivo, en el queladiferenciaentre el estimulo estandar y €l
desviado radicabaenlafrecuencia(1.000 Hzy 1.500 Hz, respec-
tivamente). Al igual queen el estudiodeVander Steltetal [115],
no seencontraron diferenciasen el picodeMMN, como tampoco
en su amplitud media, entre los sujetos con riesgo ato para el
alcoholismoy el grupo control. Finalmente, en un trabajorecien-
te, Lei Zhang et a [117] compararon un grupo control con un
grupo de sujetosconriesgo alto parael acoholismo (n=22, 10de
sexo masculino y 12 de sexo femenino, de edades entre 17 'y 26
anos), y observaron quelos segundos presentan un aumento dela
amplitud de MMN con relacion alos primeros, que los autores
interpretan como resultante de unahiperexcitabilidad o déficit de
inhibicion cortical en los sujetos con riesgo alto de alcoholismo;
ello también se reflgjaria en la disminucion de la amplitud de
P300, aunque en €l citado trabajo no se evalud este componente.
Ladiscrepanciade resultados observadaen los trabajos rea-
lizados, a nuestro entender, no permite todavia sacar conclusio-
nes definitivas sobre si el componente MMN puede utilizarse
como marcador de vulnerabilidad para el acoholismo. Existen
diferenciasmetodol 6gi casimportantesentredichostrabaj os, que
hacen dificil sucomparacién. Por jemplo, sélo Rodriguez-Hol -
guin et a [116] consideran lacomorbilidad, con otras alteracio-
nes psiquiatricasenlosprogenitores, un motivo deexclusion, ya
guees, precisamente, unadelasrazonesconsideradaspor Polich
et al [10] paraexplicar lasdiferencias observadasen losdiversos
estudios referentes a P300. Por otra parte, |la edad de los sujetos
estudiados es otra raz6n importante a tener en cuenta, ya que
mientras Rodriguez-Holguin et al [116] utilizan sujetosjévenes,
Van der Stelt et al [115] recurren a sujetos jovenes y adultos j6-
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venes, mientras que Lei Zhang et a [117] emplean adultos. Fi-
nalmente, hay que hacer mencién del andlisis realizado del
componente MMN. Tanto en Van der Stelt et al [115] como en
Rodriguez-Holguin et al [116] se estudian | as caracteristicas del
pico de MMN. Ademés, los segundos estudian laamplitud. En
cambio, enel trabajodelL el Zhangetal [117] nosecitanlosdatos
referentesalascaracteristicasdel picodeMMN, mientrasquelas
diferencias observadas en amplitud media se consiguen después
desustraer el areacorrespondientealaondadel estimulodesvia-
do de la correspondiente al estimulo estéandar. El andlisis de
MMN, anuestro entender, deberiarealizarse sobre lalatenciay
la amplitud del pico de MMN, y también de su area. En este
sentido, pueden servir de gjemplo los trabgjos de Serra et a
[74,118], en los que el estudio delos efectos de una dosis Unica
de 4 mg de d-clorfeniramina sobre |os componentes processing
negativityy MMN, mediante el andlisisdelaamplitud mediade
interval os sucesivos, mostré af ectaci on de ambos componentes,
sin quelos parametros de amplitud y latenciadel pico se altera-
ran. En el caso de MMN [74], sus mismas caracteristicas suge-
rian que el subcomponente frontal era el que se alteraba[119].
Ello fue posiblegraciasaque el andlisisdelaamplitud mediase
realizd en intervalos consecutivos de 50. Este método podria
clarificar el estudio de MMN en sujetos de alto riesgo para el
acoholismo, a tener en cuenta que las ateracionesen laampli-
tud y lalatencia de MMN observadas en sujetos alcohdlicos y
sujetos abstinentes[92] se debe principal menteaun mal funcio-
namiento del subcomponente frontal, encargado de activar el
proceso de redireccionamiento de la atencion a los estimulos
diferentes. El andlisis delaamplitud mediapodriaayudar acla-
rificar si este subcomponentefrontal seateraonoenlosindivi-
duosconriesgo, sinqueellotengaquemanifestarseenel picodel
componente. Ademas, el andlisisvisual deMMN enlostrabajos
de Van der Stelt et a [115] y Rodriguez-Holguin et al [116]
parece mostrar una reduccién en los electrodos frontales de la
amplitud mediade MMN en su parte final, por lo que podria ser
Gtil la evaluacion de la amplitud media en interval os sucesivos
entrelos 100 y los 300 ms.

CONCLUSIONES

Enlaactualidad existe acuerdo en considerar que ladisminucion
del componente P300 es un marcador de vulnerabilidad para el
alcoholismo. En cambio, con relacién al componente MMN, los
pocostrabajosrealizados hasta el presente, junto con lasdiferen-
cias metodol 6gicas observadas en ellos, no permiten sacar con-
clusionesdefinitivas. Delosestudiosrealizados se desprende que
el alcohol atera el proceso preatencional de deteccion de los
cambios estimulares auditivos, aunque se desconoce si estaalte-
racion solo es consecuencia de los efectos del alcohol o si, ade-
mas, reflejavulnerabilidad parael alcoholismo. Pararesponder a
esta cuestion hacen falta estudios con muestras mas amplias y
homogéneasy andlisis mas complejos de MMN. Ademas, algu-
nos trabaj os previos sugieren que la afectacion del componente
MMN se manifiesta en el subcomponente frontal. Para evaluar
tanto ss MMN puede ser un marcador de vulnerabilidad, como
cud de los dos subcomponentes puede relacionarse con esta
vulnerabilidad, seria Util analizar, en lavaloracién de la posible
afectacion de MMN, la amplitud media de MMN en diferentes
interval os sucesivos, asi como aplicar técnicas que permitan la
localizacién delos generadores neuroel éctricosde MMN, aspec-
tos hasta este momento no estudiados.
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POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOSY ALCOHOL:
CARACTERISTICAS DEL COMPONENTE MISMATCH
NEGATIVITY EN EL ALCOHOLISMO

Resumen. Objetivo. Revisar losefectosdel al cohol sobreel componen-
te MMN (del inglés mismatch negativity), discutir acerca de su viabi-
lidad comomarcador devulnerabilidaddel alcoholismoyrelacionarlo
con el componente P300. Desarrollo. El alcohol alteraloscomponen-
tes P300 y MMN del os potencial es evocados auditivos. En el al coho-
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 € caso del componente MMN, en
cambio, hasta la actualidad, Unicamente se ha eval uado su viabilidad
como marcador devulner abilidadentrestrabajos, ylosresultadosson
dispares. Mientras que dos de ellos no observan diferencias, en €
tercero, y masreciente, se constata quelossujetosderiesgo presentan
un aumento de la amplitud de MMN, inter pretada como reflgjo de la
hiper excitabilidad cortical sugeridapor otrosautoresyreflgjadatam-
bién en la disminucién de la amplitud de P300. Conclusiones. Los
resultados obtenidos no permiten sacar conclusiones sobre s el com-
ponente MMN se altera en sujetos de riesgo para €l alcoholismo. Las
diferencias en lostrabajos realizados podrian deberse a las dispares
caracteristicas de las muestras utilizadas o de la evaluacion de las
caracteristicasdeMMN. El analisisdel ostrabajospreviossobreP300
y MMN sugiere que en estudios futuros se deberian utilizar muestras
mas ampliasy homogéneas, y se deberia evaluar, ademas del pico de
MMN, su amplitud media en interval os sucesivos, asi como sus dos
subcomponentes por separado. [ REV NEUROL 2002; 35: 1049-55]
Palabrasclave. Alcoholismo. Atencion. Mar cadores neur ofisiol 6gi-
cos. MMN. P300. Sistema auditivo humano. Vulnerabilidad.
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POTENCIAISEVOCADOS AUDITIVOSE O ALcooL:
CARACTERISTICAS DO COMPONENTE MISMATCH
NEGATIVITY NO ALCOOLISMO

Resumo. Objectivo. Rever os efeitos do alcool sobre a componente
MMN (do inglés mismatch negativity), e discutir a sua viabilidade
como marcador de vulnerabilidade do alcoolismo, e relacioné-lo
como componente P300. Desenvolvimento. O &l cool altera oscom-
ponentes P300 e MMN dos potenciais auditivos. No alcoolismo, as
alteracgBes observadas no componente P300 em sujeitos de risco fo-
ram considerados como marcadores de susceptibilidade ao desen-
volvimento da doenca. No caso do componente MMN, até a data,
avaliou-se unicamentea sua viabilidade como marcador devulnera-
bilidadeemtréstrabal hos, eosresultadossdo diver gentes. Enquanto
queemdoisndo se observamdiferengas, noterceiro, e maisrecente,
constata-se que 0s sujeitos de risco apresentam um aumento da
amplitudedeMMN, inter pretadacomor efl exo dehiper-excitabilida-
decortical sugerida por outrosautoresereflectida tambémna dimi-
nuic&o da amplitude P300. Conclusdes. Os resultados obtidos ndo
permitemchegar aconclusdessobreaalteracaodocomponenteMMN
emsujeitos derisco para o alcoolismo. As diferencas nos trabalhos
realizados poderiam dever-se as caracteristicas divergentes das
amostras utilizadas ou da avaliacao das caracteristicasde MMN. A
analise de trabal hos prévios sobre P300 e MMN sugere que em es-
tudos futuros se utilizem amostras mais amplas e homogéneas, e se
avalie, paraalémdo pico de MMN, a sua amplitude média eminter-
val 0s sucessivos, assim como 0s seus dois subcomponentes, separa-
damente. [REV NEUROL 2002; 35: 1049-55]
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