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RES ll i\l EN. 

El síndrome del foto alcoholizado en el humano, es una entidad clínica pcrfecrnmente 

estahlecida que puede producir en la progenie alteraciones de tipo neuromorfológico. así como 

el deterioro de cienos procesos mies como el aprendizaje y la memoria. Sin embargo. es poca la 

importancia que se le da dentro de las úreas médico-sociales, a pesar de que a la fecha se lrnn 

llevado a cabo diversas in\'cstigacioncs tanto clínicas como experimentales al respecto 

Dichas investigaciones han mostrado que cuando el organismo se somete in útero a la 

acción del etanol~ el sistema nervioso central se afecta de manera importante, mostrando 

alteraciones en diversas·estructuras cerebrales como el hipocampo y déficits de tipo conductual. 

Los objetivos de este estndio füeron: 

1) Dcmostrur que la administración de 1.2 g de etanol puro por cada 100 g. de peso 

coqmral il ratas en In primera füsc de gestación, produce en la progenie déficits en In adquisición 

y el mantenimiento de la conducta en dos tareas de evitación. 

2) Demostrar que la administración de 1.2 g de etanol puro por cada 100 g. de peso 

coqrnrnl a ratas en la primcrn fose <le gestación, produce ~n In progenie: ahcrncioncs 
neuromorfológicas. 

El estudio base de este trabajo se realizó utili:a,mdo 84, crías de ratas Wistar de tres 

meses de edad, de las cuales una parte (38) correspondió 'a inadres control y (46) a madres 

alcoholizadas en el séptimo día de gestación éon una dosis final de 1.2 g de etauol por cada 100 

g de peso co1voral. 

Las crías de ambos grupos se sometieron a pruebas conductuales bajo los parndigmas de 

evitación activa y pusiva y se sacrificaron por pcrfüsión intrncardiacn pant la extracción de los 
cerebros. que se procesaron por los métodos de Golgi rápido y de Luxol füst-blue. para reali7'ir 

un análisis citocuantitativo de espinas dendríticas en neuronas piramidales del cuerno de Amón~ 
y de cuerpos neuronales en las cuatro zonas de dicha área del hipocampo (CA 1. CA2, CA3. y 

CJ\4) a los 21. 36. y 65 días de edad. 

El análisis estadístico de los datos obtenidos mostró déficits en el mantenimiento de la 

cmulucta cu las tareas de evitación pasiva y activa. así como disminución de espinas dendríticas 



y de cuerpos ncurmrnlcs en el cuerno de Amón del hipocampo. en las crías de las madres t¡uc 
fueron alcoholizadas en la primera fose de la gestación. 

( 



1.- 1 N T lt o o lJ e e 1 é> N • 

(,,-ASPECTOS 11 ISTÓRICOS DEL ALCOHOLISMO. 

El uso de bebidas alcohólicas por el hombre. se remonta a la antigüedad ya que en 

todas las civilizaciones, el vino siempre aparece como un "regalo ele los dioses". Así en la 

mitología, los egipcios se lo atribuyeron a Osiris, los griegos a Dionisio y los romanos a 

Baco. Se tienen evidencias de que seis mil años antes de Cristo se producían en el mundo 
diversas bebidas como vino y cerveza, obtenidos por la fom1entación de algunos azúcares. 

La Bihlin contiene pasajes en relación con el vino. Uno de ellos aparece en el Génesis y 

e~1ilica como Noé al salir del Arca después del Diluvio. empezó a cultivar la tierra y plantó 

una vilia. "Alás bebiendo del l'ino se embriagó y se quedó desnudo e11 medio ele su tienda". 

al despertar y enterarse de que su hijo menor. Cam. le había cubierto su desnude7, lo 

maldijo y lo condenó a ser esclavo de sus propios hermanos. Sin embargo otros pasajes 

bíblicos son de gran trascendencia para el hombre, como el de la Ultima Cena, en el que 

Jesús tomando el Cáliz les indicó a sus apóstoles que bebieran todos del fh1to de la vid que 

simbolizaba su sangre (Celis, C.R. 1982; Jaffe. J. y cols. 1980). 

En la Edad Media. un árabe conocido como Jahir ibn 1 layyan, introdujo la técnica de 

la dcstilaciói1, siendo así el primero en ¡>roducir una bt!hida con mayor co11ccntrnción de 
etanol, <¡uc es el ingrediente activo de las bebidas alcohólicas. y que file considerado por los 

alquimistas el tan huscado "elixir di! la \'ida", remedio de todas las cnfennedades, lo que se 
refleja en el término 11H'hisky" del gaélico "usquehaugh" que significa "agua dt• la \•ida'' 

(C.R.). 

En México no se conoce exactamente el período cu el cual tuvo su origen el "pulqm.'", 

que ern considcrndo como hebida sagrada y flmdamcntal de los pueblos indígenas. Según la 

tradición Tolteca, recogida por el historiador Femando ele Alm lxt!tlxóc!titl, esto ocurrió a 

linales del primer milenio de nuestra era. cuando nn noble llamado l'api111t:i11 descubrió la 

fo11rn1 de obtener el aguamiel y sus derivados. y en i:ompmiía de su hija. se lo füc a ofrecer al 
mmrnrca Tecpmu:alt:i11. quien se enamoró de clln y la sedujo. naciendo de esta relación un 
hijo llamado ,\.fiocm1<'1:111 que quiere decir "/lijo del Maguey. Según la leyenda. Q11<'t=rtlcoatl, 

(dios solar del bien) que a}11dó a los Toltecas. despertó la envidia y la ,·iolencia de 

Ji!:ca1/1poca (dios solar del mal). quien decidió destruirlo. para esto, le numdú un cuero de 

pulque para que se embriagara y Quet:a/com/ ya dominado por los efectos de esta bebida, 

actuó de manera ,·ergonzosa y dcsgarrimdosc la ropa se qul!dO tirado. AJ lil!Sp1!11;1r. sintió 



tallta vcrgiienza de su actitud. que decidió alejarse de su pueblo. el que se füe hundiendo al 

perder a su dios iniciador. Así file como el alcohol contribuyó a la destrucción de una de las 

culturus mí1s grandes que ha tenido México (C.R; Lizt, G.A 1983). 

En las culturas indígenas asentadas en la Altiplanicie Mexicana (toltecas. 

chichimecas, purépechas, otomies, mexicas. olmeeas). el pulque couscituyó una de las 

principales hehidas y su consumo inmoderado empezó a dejar huellas impresionantes c11 el 

aspecto social, por lo <1ue se crearon leyes severas parn castigar a los <1uc lo bebían en fonna 

desmedida. Fue hasta la Época Colonial, cuando se imrodnjo el alamhiquc. <JUe las bebidas 

destiladas aparecieron entre los indígenas. Entonces surgieron bebidas con un alto contenido 

alcohólico como el "Tequila" y el "Agunrdie111e de Cmia" (C.R.). 

El consumo de bebidas alcohólicas, como se ha visto. es producto de muchos años y 

se oiigina cuando el hombre aprende a fcnnentar algunos fmtos y posteriormente a destilar 

otros productos, el hcher alcohol se deriva de una conducta socialmente aprendida cu cad11 

grupo, que establece nonn:1s, valores, creencias y sanciones a quienes se exceden de los 

limites que marca lo que socialmente es nccptnclo en cuanto a su consumo, ya que su abuSo 

es causa de graves daños a la salud de los individuos. a sus familins y n la .sociedad 
(Bern1ecos, L.V. 1983; Calderón, G.N. 1983; García. F.R. 1982). 

lb.- E 1 ,\ L e o H o L t s M o EN i\1 E X 1 e o y EN E L i\1 u N D o • 

El alcoholismo existe desde <111e existen las bebidas alcohólicas. n111H1uc no se le había 

dado la debida importancia hasta el presente siglo. Este término apareció por primera \'ez en urw 
ohm del médico sueco Magnus Huss, en 18·19, quien lo definió como "todos lar problema., 

1ri11iales o cli11icanw111e reco11ocibles debidos al co11s11mo t'Xcesi1·0 tlt• INbidas alcohólicas" 

(Velasco, F.R. 1980) . 

. A panir de esta definición han surgido muchas otr:1s, que podemos clasificar en tres 
gmpos: 

a) Las que se refieren al alcoholmismo. 
h) _ L~as qtic enfatizan factores sociales.-

e) Las <1uc se h:isan en la ·1rntol.ogía suhyaccntc. 



Debido a las múltiples acepciones del ténnino "alcoholis1110". resulta dificil fonnnlar 

conclusioucs cou validez uuiversal. Por ello se ha tratado de propouer una definición basada 

en los elementos considerados como esenciales. siendo una de las más acertadas la del 

Dr. Mark Kellcr ( 1 <J58). quien definió el alcoholismo como "1111 tmstomo cró111co de la 

conducta, caracteri:ado por la dependencia al a/co/wl hasta el punto que excede a lo que 

<'S aceptado por la sociedad y que interfiere con la salud del bebedor, así como con sus 

relaciones ú11e1perso11ales o co11 s11 capacidad de tmhajo" (C.R.). En la década de los 

50 's, E. M. Jellinck, en su libro, "Concepto del lllcoholis1110 como E1ifer111eclad", propone 

que alcoholismo es "cualquier tipo de consumo de alcohol que ca11se algún dmio al 

i11d1'i'icluo, a la sociedad o a ambos" (Fuente, R. de la. 1987). 

Existe una estrecha relación entre el alcoholismo y los detenninantes culturales que 

norman el uso de la bebidas alcohólicas en las diversas sociedades. Es decir, la conducta del 

bebedor no se puede separar del variado jrnpcl que las sociedades asignau a las bebidas 

alcohólicas en sus tradiciones y rituales, que promueven el consumo de bebidas en ciertos 

grupos, micutras. que los limitan en otros, que especifican los lugares y los momentos 

ndcenados parn cousumirlas y en fonna m:is general. legislan sobre la producción y el ' 

comercio de las bebidas alcohólicas (Natera. G. 1987). 

Cuando las actitudes de una comunid.1d son permisivas en relación con la 
embri11gue1, y el alcohol es barato y flícil de adquirir. la proporción de personas que lo 

ingiere en exceso es mayor y son más frecuentes las consecuencias adversas. Algunas de 

éstas están estrechamente relacionadas con los patrones de ingestión, las circunstancias y las 
clases de bebidas que se ingieren. Un criterio que cuenta con fuerte upoyo cientificu es q uc 

hay una estrecha relación entre la disponibilidad del alcohol. la cantidad que globalmente 

consume una población y la tasa de problemas médicos. familiares y sociales que ocasionan 

(C.R.:: Garcia. F.R. ICJ82). 

En la década de los 60"s. se pensó que el planteamiento del alcoholismo en ténuinos 

lle enfermedad no era suficiente y se situó en un contc\1o socio cultural. En la <léc:u.la de los 
70's. sin desconocer que el alcohol y el alcoholismo son un rcílejo de la interacción entre el 

íánnacu. las personas y el medio social. se admitió que para abord.ir los problemas que 

plantea el uso excesivo de alcohol y los daños fisicos, sicológicos y sociales relacionados 

con él. se requiere de un modelo que sití1c al nkoholismo en un papel más impm1antc dentro 

de una serie de fenómenos putogénicos (Fuente R. de la}. 



En nuestro país. el alcoholismo y el consumo excesivo de bebidas cmhriugantes son 
motivo tic creciente preocupación pública, debido a sus profundas mices y co11secucncias 
sociales, a su relación con prohlcmas médicos y a la dificultad qne el estado y las 

comunidades tienen para contender exitosamente con los problemas ljUC generan. lo que 

constituye uno de los más grandes retos a la salud pública (C.R.). 

Una definición aceptada por la Orga11i:ació11 M1111dial de la Salud (OMS), es la 

propuesta por Grinith Edwards, que se encuentra incluida en la última definición de 

cnfcnnedadcs en la <JUC no se habla de alcoholismo como tal. sino d.cl Shtdrome de 

Depe11de11cia al 11/colto/ la cual acepta diferentes grados en la intensidad de su presentación 

y la inllucncia de factores como la cultura y la personalidad. Eii términos gc1ícrales se le 

define como una cnfünnedad que se caracteriza por presentar dos fenómenos: 

:t) Tolermtcia.- El i11divid110, necesita cada 1·e: máyordosis.de o/coito! para 

experimentar los mismos Lfectos. 

h) Sí11tfrome de Absti11e11cia.- t:t i11dil'id110 experi111e111a sítt10111as de malestar, 

c11a11do i!/ a/cofto/ se le retim abmpta111e11te (Aguila-r, M.A. 1987; Girón. 

E.11. 1987). 

La tolerancia al alcohol frecuentemente se acompmla por "Toh1rm1cia Cru:ada", la 

que se define como una reducción en la respuesta a otras drogas. Asilos alcohólicos tienden 

a· mctabo1i7,1r rápidamente casi todo tipo ele fiínnacos en el hígado, principalmente lós 

depresores del sistema ne"·ioso (Mello, K.N. y cols. 1'178). 

La última definición de alcoholismo es la propuesta en 1990 por la Sociedad 

Americana de Medicina en Adicción (ASAM) y por el Consejo Nacional sobre Alcoholismo 

y Dependencia a las Drogas (NCADD). Estas lo definen como "1111a enfermedad crómca 

con fl1ctores ge11Cticos, psicosociales y ambu.111/ah•s que i11fl11e11cu111 su desarrollo y sus 

mm1ifestacumes. Esta t'Jlfermedad t'S a menudo progresn'll y fatal. Si.' caracteri:a por mm 

falla de colllrol para beber qm' t•mp,•m·" co11til111a o pt1riódicamt111te" (Alcohol llcalth 
Research. 1 CJQ2 ). 

No hay un patrón descrito sobre la personalidad caractclÍstica de los alcohólicos: se 

han mencionado múltiples factores que pueden asociarse con el abuso cu In ingcsta de 
alcohol. entre las cuales figuran las propiedades de esta susrnncia para disminuir la ansiedad 
o la percepción del alcohólico de efectos positivos y henéficos al tomar; todo esto 



relucion:1do con el estado cmocionnl y el medio nmhiente t¡uc rodea al individuo (Medina. 
M.E.M. 1987. 1989; Mello. K.N. 1972). También se ha observado que el alcoholismo es 

mi1s frecuente en hijos de padres alcohólicos y se ha relacionado con la conducta en la niiicz 

y el ambiente familiar (Lund. ACll. y cols. 1985; Robins. L.N. y cuis. 1980; Worobec, G.T. 

y cuis. J 990). El alcohúlico durante la emlniague,, con frecuencia e\perimenta mayor 

ansiedad, depresión y daiio de la autoestima, y de hecho, el suicidio es una de las causas más 

comunes entre los alcohiilicos (Terroba. G.G. y cols. 1987). A pesar de todo. el individuo al 

estar sobrio, no puede recordar lns scnsacionc5 negativas. ni lampoco puede predecirlas, lo 
cual contribuye directamente a la adicción (Mello. K.N. 1972; Overton. D.A. 1978). 

Estudios longitudinales confirman el hecho de que cada vez es menor la diferencia 

entre hombres y mujeres que bchcn alcohol. Se ha visto una incidencia cada vez mayor y es 

m:ís frecuente en razas negras <1uc en blancas y en divorciadas que en casadas. La mujer 
alcohólica. a diferencia del hombre, tiende a ser sumisa y deprimida. La tasa de mortalidad 

por adiccilÍn ni alcohol y otras drogas es más alta en mujeres <1ue cu hombres. Dentro de los 

patrones de consumo de alcohol y de otras drogas ilícitas entre jóvenes de ambos sexos, 

actualmente casi no existen diferencias (Wcchsler, H. y cols. 197ó). Niños nacidos dentro de 

familias con madres adictas al alcohol y otras drogas, presentan muchos problemas y eS 
necesario que reciban ayuda de trabajadores sociales, consejeros. psicólo'gos y médicos 
(Rcmenteria. J.L. y cols. 1977). 

En México, el abuso de las bebidas embriagantes, lanlo en las zonas urbanas como 

en las rnrales, se ve favorecido por las costumbr~s, la t~lerancia cultural, la fncilidad pnrn 

adquirirlas y la intensa publicidad comercial (Fuente, ll. d~ la. 1987). 

10. 



11.- E p 1 [)E i\11 o Lo G í A [)EL e o Ns u i\I o [)E AL e() 11 o L y 

PitO.BLEMAS SOCIALES. 

El uso del alcuhol es considerado como uno de los mayores riesgos en enfermedades 

crónicas, rcprcsCnta un prcocupi~nte / cfcéi·e;¡·t~ ")ir~bl6ma · de· snlud pública en nuestra 

sociedad. La'j.. coi1secuencins del consumo excesi~o de bebidas alcohólicas en sus 

rnanifestncioncs aguda o crónica y las rcpeícusimics directas e indirectas de dicho consumo. 
son enonnes. Este problema sobrepasa en. mucho, el caso de otras enfermedades con 

expresiones o complicaciones pñnc~palmcittc centradas en el ilrea biológica (Guimaraes, 
G.ll., Narro, J. y eols. 1992). 

La medida del consumo de nlcohol en una poblacióu es esencial para prevenir los 

consecuentes problemas sociales y de salud que esto provoca. Uno de los indicadores 

utilizados con frecuencia p:1ra estimar dicha mcdidil es el consumo anual pcr' cápita de 

bebidas alcohólicas, el cual se basa en los resultados obtenidos al sumar los datos sobre las 

ventas más las importaciones, menos las cxpmtacioncs. dividido entre In población mayor de 
15 años (Instituto Mexicano de Psii1uiatria. 1989; Guimaraes, G.ll. 1989; Midanik, L.T. y 

cols. 1992; Harford, T.C: 1992). Ver gráficas 1, 2 y 3. Éste se debe tomar con reservas 

debido a los abstemios que sciialan las encuestas (Instituto Mexicano de Psh1uiatría. 1989; 

Consejo Nacional de Población y Asociación Nacional de Fabricantes de Cerveza. 1990). 

Gr:ílica 1 

Cnnsumo perca pita 11~r litros de etanol 

República Mexicana (1972-1989) 

1972 1974 1'78 1978 1980 1982 1984 1981i 1988 

JI 

-+- Pobl&elón total 

-•- Pob, ma-yor 16 añOs 



Gr:íficu 2 

Consumo per cnpita por litros de etanol de las bebidas 

ltepúhlicn illexic;m:t (1972~1989) 
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Gráficn J 

Consumo pcr capitn en litros de bcbidns 

nc11ública Mcxicnn:t (1972-1989) 

•• 
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1972 1974 1971 1978 1980 1982 1584 1981i 1988 

-+-Cerveza 
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--Tot•I 

-+-Cerveza 
-•-Otru b1bldaa 

--Tol•I 

GRÁFICAS TOMADAS DEL PROGRAMA CONTRA EL ALCOHOLISMO Y EL ABUSO DE 

DEBIDAS ALCOHÓLICAS 1992--199.t, SECRETARiA DE SALUD. CONADIC 

Otra manera de detcnninar el consumo de alcohol por la población, es la aplicación 

de encuestas directas a ésta en una determinada área geográfica (Medina,,_ M_:l'vl· y ·cols. 
llJ8<J). 

Entre los problemas s<~cial~s <1ue se generan por el ahúso del ~lcohol: se pucdeu citar 
los siguientes: , 

: - .. --· -.- .. - -· ·-·.· 

a) .llté;/ico.f.~ Los qu.esc.:clacimrnn pdncipalmcntccon cufonnedades crónico-

dcgencrativas qnc si"'cn como i;1dicador dci° alcoholisiiio. ial~s ci;nio hepatitis al_cohólica. la 
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cstcatosis. la cirrosis hcpi1ticn, y la mortalidad causada por éstns, nsi como los de tipo 
cardiovascular, neurológico etc. (Programa contra el Alcoholismo, Instituto. Mexicano de 

Psiquiatría, 1990, Secretaría de Salud, 1992). 

h) /Je trtm.•ifre.<iá1111 /11 /eye-'lah/ecitl11:- Los que se dan h•\io. el influjo del 

alcohol, como los accidentes, los hor;1icicli~s. los sui~idio~ }•la ~;iolc1;~ia (Instituto Mcxiéano 

de Psiquiatría. 1990). 

e) Fllmiliare.i.- Ocasionados por ·c1 alcoholismo d~ ~lg1mo de· sus miembros 

(Instituto Mexicano de Psiquiatría, 1990). 

. ; .-:· 
el) Ecm1á111ico-'.· Relacionados con el deterioro de los ingresos fiuniliares. así 

como los gastos generndos por la atención de enfenncdades debidas al alcoholismo, los 

accidentes de trnhajo y el ausentismo laboral (Progrnmas contra el Alcoholismo. Instituto 

Mexicano de l'si11uiatria. 1990. Secretaría de Salud. 1992). 

lla.-ALCOHOL Y CIRROSIS, 

El alcohol es un_o de los principales riesgos de contraer enfermedades hc¡níticns, tales 
como la i;irrosis. In que csla considerada entre las 10 píincipalcs causas tic muc11c. cu 
Estmlos Unidos, 11roduciendo en 1988 alrededor de 2ó,OOO muertes. Diversos estudioshan 

mosltmlo que el nlcohol puede producir cirrosis cuando hay una diera deficiente en vitaminas 
Ay ll6 (Frcneh. W.S. ICJ93; Smart, R.G. y cols. 1993; Harford, T.C. 1992). 

En México. repm1cs proporcíonados por la Secretaria de Salud. el Instituto 

Mexicano de Psiquiatría y In Dirección Gcncrnl de Epidemiología. mostrnron que la cirrosis 
hepática ocupó el 9" lugar a nivel uacional en 1990. cousidcrándose que en nuestro país las 

tasas de 111011alidad por cirrosis hepática de 1984-1 CJ8ó, alcanzó 213 defimciones por cada 

100,000 habitantes. ocupando uuo de los primeros diez sitios en la mortalidad cu nuestra 

población. cncontrimclnsc por esta causa. entre l:1s m:ís altas del Continente 1\111crica110 
(Nano. J. y cols. 19'12. lnstiluto Mexicano de l'si<1uiatria, 1990). 

llh.- ,.\ Le o H o L y ENFERME o A o Es e AR D 1 o V As e u LAR E s. 

El a huso del alcohol coulleva. riesgos de prcseutar cnfcnncdadcs cardiovasculares, 

las cunlcs representan entre el 30~0 y el 50'!'<. tic la mortalidad en Esta¡i~1s lJniáos. Estns 
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enfermedades i11cluyc11: cardion1iop:11ía. ataques Cilnliacos, padcci111ic11tos C<1ro11¡1rios. 

hipertensión, arritmias, .etc. (1 hirford,. C.T.). ln\•estigacioncs rcaliwdas a pan ir de historias 

clínicas. han enco111rado. relación entre el abuso del alcohol y casos de canliomiopntin. 

estimando que en un 21 % ni 32% de casos ele esta enfermedad, se hahía uhusado del uso de 

alcohol (C.R.). 

Estudios realizados en Dinílmarca t11~strnro11 <JllC e.n un -79~·ó ~e hombres jóvenes~ 
menores de 50 atlas qUc prtiscntílron ·maqtícs canlia~os .. hu~o. un ·consumo cxcesi\;O de 

alcohol {C.R.). 

¡\ i1ivel11acional I~ tasad~ 111011ali<l~°<ly<le piÍ~i~ipi:~iónr~lativa a dcliui~iones por 

alcoholismo yafccciÓncs,rel~cim1~;lasco;1 cÍ al~óhoÍ prira l cJ9.0 file <le 5 l 7A3.~asos por cien 

mil hahilllntcs: Ver cuadro 1:. 

- 1 ,- ' -- ~-,::-

TASAS DE MORTALIDAD y PA~TlClPAClÓN RELATIVA ~E LAS,DE·~~NCtONES POR . . 

ALCOHOLISMO Y AFECCIONES RELACIONADAS POR EL ALCOHOL A NÍVEL NACl.ONAL 

1990 

CAUSA DE 

DEFUNCIÓN CóDtGo en: 9n 

TOTAL NACIONAL OOl-EIJ91J 

ALCOHOLISMO 303.X 

PSICOSIS 

ALCOHÓLICA 291.- 71 

CONGESTIÓN 

ALCOHÓLICA 305.0 

GASTRITIS 

ALCOHÓLICA 535.3 6l 

CIRROSIS 

HEPÁTICA 571.2 9,578 

ALCOHÓLICA 

• Por cien mil lrnhitantcs. 

DATOS TOMADOS DEL l'ROGRAMA CONTRA EL ALCOflOLISMO YEL ABUSO DE DEBIDAS 

ALCOHÓLICAS 1992-199-1, SECRETARiA DE SALUD. CO:\',\IJIC" 
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lle.- A L e o H o L y A L T E R A e 1 o N Es N E u R o L ó e 1 e As • 

El abuso crónico de alcohol esti1 asociado con el de1erioro de las fimciones 

ccrebrnles que incluyen desde la demcucia, el síndrome deKorsakofl: lrnsta los desonlenes 

de tipo cognosci1ivo incluyendo déficits de aprendizaje~ atención, menlt!riu, abstracción y 

coordiuación motora (Arria. A.A. y cols. 1992: Harper, G.C. y cols.· 1990). 

Aproximadamente el 25% de personas co11 Enccfalopatia de Wemicke, desarrollan la 

Psicosis de Korsakon: Así estudios realizados en autopsias. han revelado. que entre el 1. 7~-0 
y el 2.8% de alcohólicos presentan el Síndrome de Wemicke- Korsakolf(llarper, G.C. y 

col s. 1992 ). 

lld.- A L C O H O L Y FA M 1 L 1 A , 

Diversos estudios sobre el· impacto que tiene el consumo de alcohol en las relaciones 

padre -- hijo en familias de alcohól.icos;Jian mostrado que los hijos de alcohólicos manifiestan una 

gran variedad de deterioros hi0:1isicos.ocialcs. Se ha de1cc1ado que los háhitos de beber de los 

1iadres pueden influir sohre .los jóvenes, quienes tienden a tomarlos como modelo a seguir 

(Seilhamer, R.Á; l99J; V~geJ; S.M, 1987; Medina, M.E: Í987): 

Los patrones de· bebida por sexo, edad, nivel educativo e ingreso familiar son tintos 

imponantes a considerar dentro de la población adulta familiar (Vogel. s:M: i<isú .. ve.r .labla. 1. 

La historia familiar (exclusivamente padres alcohólicos) representa un factor de riesgo 

significativo para los hijos, los que pueden en un momento dado llegar a presentar cuadros de úu 

alcoholismo mas severo, y con inicios mns tempranos. que sus padres. Estudios clínicos mucstrnn 

que los hijos de padres alcohólicos com1rnrados con los de no alcohólicos. tienen mayor riesgo de 

presentar disturbios conductnales y psicosociales muy notorios, tales como hiperactividad. 

conductas antisociales y alcoholismo en la edad adulta (Worohec. G.T. y cols. 1 CJSS. Lund. A.CI l. 

y col s. 1985 ). 

El porcentaje de 11roblcmas presentados entre una familia con historia familiar de 

alcoholismo, y utra que no la presenta. se muestra en la tabla 2 (C.R.). 
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TABLA 1.-PORCENTAJES QUE REPORTAN CINCO PATRONES DE BEBIDA POR SEXO, EDAD, NIVEL EDUCATIVO E 

INGRESO FAMILIAR, EN LA POBLACIÓN ADULTA DE LOS ESTADOS UNIDOS DE NORTEAMÉRICA EN 1990 '· 

HOMBRES 

BEBIERON BEBEN50+ BEBEN8 o+ 
CUANDO MENOS BEBEN POR TRAGOS/DiA TRAGOsfDÍA 
UNA VEZ EN EL LO MENOS UN BEBEN 60 + CUANDO MENOS CUANDO MENOS 

ÜLTIMOAÑO TRAGO/DiA TRAGOS/MES UNA VEZ/SEM. UNA VEZ/SEM. n' {n) 

POBLACIÓN T OT Al ADULTA 71 10 21 9 4 869 (550) 

EDAD 

18··29 77 5 24 17 9 201 { 155) 
30--39 73 9 19 7 2 209 { 133) 
40--49 72 8 21 8 4 146 { 88) 
50-59 65 16 23 7 4 102 { 57) 
60 OMÁS 66 16 18 3 1 211 { 117) 
¡x2¡, { 5.3) { 11.8) • (4.1) { 17.4 ¡-

NIVEL EDUCATIVO 

MEMOS DE BACHILLERATO 65 15: 6. .• 196 ( 127) 
BACHILLERATO 70 10 :•.· 5>, 323 (205) 
LICENCIATURA ltJCOMPLET A 76 8 4 156 (98) 
ltCEtJClATURA O MAYOR 77 . 3.:1 -·-~,' 2 194 -~ ( 120) 
( x2 l { 5.4) . ¡ 10.5¡_·_ 

ITJGRESO FAMILIAR 

H:\STA 9.000 DLLS 68 :19 10 ·95 (56) 
10 000 - 19.999 DLLS 66 12 4 148 (83) 
20. 000 •• 29. 999 DLLS 65 11 4 .146 (95) 
30.000 •• 39.999 0LLS. 72 7 5 164 ( 108) 
40.000 •· 59.999 DLLS. 80 6 2 153 (99) 
60,000 O MAS 0LLS 79 6 3 114 (79) 
{ x2) ( 9.8) (10.1) (6.8) 



TABLA 1.-PORCENTAJES QUE REPORTAN CINCO PATRONES DE BEBIDA POR SEXO, EDAD, NIVEL EDUCATIVO E INGRESO 

FAMILIAR, EN LA POBLACIÓN ADULTA DE LOS ESTADOS UNIDOS DE NORTEAMÉRICA EN 1990 '· (CONTINUACIÓN) 

POBLACIÓ~J TOTAL ADULTA 

EDAD 
18--29 
3D-39 
40-49 
50-59 
60 OMÁS 
(X2)• 

NIVEL EDUCATIVO 

MEr IOS DE BACHILLERATO 

BACHILLERATO 

L1cer~ClATURA IMCOMPLETA 

lrCEflCIATURA O MAYOR 
(X2) 

INGRESO FAMILIAR 

HASTA 9,000 DLLS. 
10.000 -- 19,999 DLLS. 
20.000 - 29.999 DLLS. 
30.000 - 39,999 DLLS. 
40 ,ODO -- 59 ,999 DLLS. 
60,000 O MAS DLLS. 
(X2) 

MUJERES 

BEBIERON BEBEN 5 O+ BEBEN8 O+ 
CUANDO MENOS BEBEN POR TRAGOs/oiA TRAGOs/DiA 
ur~A vez EN EL LO MENOS UN BEBEN 60 + CUANDO MENOS CUANDO MENOS 

Úl TIMO AÑO TRAGO/DÍA TRAGOS/MES UNA VEZISEM. UNA VEZISEM. 

59 3 6 

70 1 9 
69 1 5 
65 4 B 
60 4 5 
37 5 
(44.7)- (8.9) 

38 
63. 

' 66 
74 
( 40.3) Ho 

47 
39 
62 
62 
74 
74 
(42.8¡-

3 

6 
3 
3 
o -· ( 12.2)" 

-· 2 
3 

(B.6) 

2 

·.,,1 

1 
. (9.2) 

n' ( n) 

1189 '(600) 

241 ( 150) 
311 ( 134) 
184 (93) 
126 (70) 
327 ( 157) 

--
( 143) 

. (238) 
( 124) 

( 94) 

-
(107) 
( 107) 
(76) 
( 74) 
(118) 
(81) 



NOTAS.-

1 Los PORCENTAJES SE BASAr-1 Efl DATOS PONDERADOS. HACIENDO LA MUESTRA REPRESENTATIVA PARA LA POBLACION ADULTA FAMILIAR DE LOS 48 ESTADOS VECINOS DE 

LA U!..JIÓtl AMERICANA, '( TOMAtJOO EN CUENTA LOS EFECTOS DE DISEÑO DE LA PONDERACIÓN ( GREENFIELO ET AL. 1992 }. Los ENTREVISTADOS EN ESTA ENCUESTA 
flAClotJ:..L SE SELECCIQrlARON PROBABIUSTtCAMENTE, DE TAL MANERA QUE QUEDARAN AGRUPADOS GEOGRÁFICAMEtJTE. Los ENTREVISTADOS EN ESTAS AGRUPACIONES, 

SE ASEf.1EJAtJ MAS El urio AL OTRO. OUE SI ESTUV!E::RAN EN ur~A MUESTRA ALEATORIA SIMPLE. Los" EFECTOS DE OISEr~O ", SE TOMAN Ef~ CUENTA Al COMPUTAR LA 

SIGtJIFICAflCIA DE LAS COMPARACIONES, REDUCIENDO LA PmJOERACION DE LA MUESTRA PARA REFLEJAR LOS EFECTOS DEL PROMEDIO Al AGRUPAR LAS DIFERENTES 

PREGWJT AS DEL ESTUDIO 

: n = DATOSTJOPOUDERt.OOS ( n) = DATOSPONDER.G.DOS 

J EL FJIVEL DE s1c.rirt ICAtlCJA ( X 2 ) "'p < O.OS, - p < 0.01 , ._ p < 0.001 . EU·IUMERO ENTRE PAREr-HESJS ES LA ESTAOiSTICA CHI CUADRADA, BASADA EN 

utJA COMPARACIOtJ DE Lt. TABULt.CIOtJ CRUZ./..OA REAL DE DOS VAR!.:.BLES. ( POR EJEMPLO BEBEDOR/ABSTEMIO CON EDAD SUMARIA) CON LA QUE LA TABULACIÓN CRUZADA 

PARECERIA cor.10 s: !JO HUBIERA RELAC1mJ ErJTRE LAS DOS VARIABLES SOBRE LA BASE DE ESTA CH! CUADRADA CALCULADA. SE SUPOf~E UN NIVEL DE SIGNIFICANClA QUE 

rrm1cA SI LA REL;.c1c:r1 EfJC•JfJTRAOA ES LO SUFICIENTEMEfJTE SIG~JIF!CATJIJA, EN EL MISMO SENTIDO QUE EL RESULTADO FUERA PROBABLE, SI SE EXTRAJERAN MUESTRAS 

DEL MISMO TAr~ArlO A PARTIR DE LA MISMA POBLACIGrJ. POR EJEMPLO.* P < O.OS QUERRÍA DECIR QUE EL RESULTADO ES LO SUFICIENTEMENTE SIGNIFICATIVO EN El 
MtSMO sermDo QUE Lf. ~.1UESTRA SE EfJCOiffRARA ErJ CUANDO MEflOS 19 o 20 f/UEVAS MUESTRAS . 

.. ME!lOR QUE o 5 P·)R CIE!JTO 



TABLA 2. 

CARACTERÍSTICAS SOCIALES ENTRE UNA FAMILIA CON PADRES ALCOHÓLICOS V OTRA SIN 

ELLOS 

Historia social de la familia. Padre.> Padres110 Sig11ifica11ci11 de 

alcoluílicos r1lcolió/icos X2 COll l el. 

Connictos nrnritnle.< 29.2% 21.6% .01 

Divorcio 67.8% 56.7% .001 

Muerte de los •rndres 25.4% 14.5% .0001 

Abuso de drouas •ior los 1J:ulres 5.1% 2.2°/o .03 

Padres con enfermedades mentales 19.3% 14.3°,t., .06 

Padres con incnnacidnd física 13.91!/o 9.9°/o .08 

P:uJrcs en nrisión 1-l.2% 5.2% .0001 

Problemas finanl'ierns 46.9% 34.1% .0002 

Pudres con rctuntn mental 2.0°/o 1.3% n.s. 

Ahuso físico de los hiins 32.9CVo 16.4% .00111 

Descuido de los hiios 2~.I 0/o 13.2% .• 0001 

1\1 oles tia sexual de los hiios 8.1%1 5.0% .08 

lnndccuada su1>ervisi{m de los hiios 33.2% 17.0% .0001 

Trabajo de los pad1·cs sin 

su•>crvisicin de los hiios 10.8% 13.5% n.s. 

Tabla tomada del Progr:una contra el alcoholismo y el ubuso de bebidas alcohólicns. 
Secretaría de Salud. CONAOIC. 1992-199-l. 

Como se puede observar exislen diferencias entre los problemas presentados por una 

familia y otra. sin embargo entre los que presentaron una diferencia significativa. se tuvieron: la 
muerte de los padres. el que el padre estuviera en prisión, el abuso lisico de los hijos, y el 

descuido y la inadecuada supervisión de los mismos. 

Son varios los factores que pueden incidir de mauera directa en la personalidad del 

bebedor c.xcesivo. pudiendo mencionar entre estos e"i>ericncias desagradables que han 

experimelllado los indi\"iduos dentro de su propia fo111ilia. en la que muchas veces existe la 

prcscnci;1 de un familiar alcohólico con los consecuentes prohlcm:is <JUC esto conlli:va, tales co1110 

dislimcioucs fomiliares. asi como en muchos casos agresiones que pueden ser desde verbales hasta 

lisicas ( Prngr:unas contra el alcoholismo y el abuso de bebidas alcohólicas. 1992. 1 lill. S. Y. l 992). 
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En un estudio realizado por el D!F, se mostró 1¡ue el alcolmlismo ocupa el segundo lugar 

en problemas de agresión a los hijos ( 19%). En otro estudio llevado a cabo por la UNAM en el 

D.F. y por In Universidad Nacional Autónoma del Estado de México en la ciudad de Toluca. en 

una población de 286~937 menores. se encontró que en l:ts fomiliéls en las que estos prcsent:iron 

problemas de 11prcndizajc, el 65'}ó de los padres eran alcohólicos. y que el 35'% de ellos tenían 

problemas severos de conducta tales como ser agresivos frecuentes :11 encontrarse en cstndo de 

ebriedad (Programas contra el alcoholismo y el nso de bebidas alcohólicas. 19<12). 

El beber de nmncra excesiva puede producir efectos ncg;1tivos en toda la familia, tales 

como: cx11cricncias psicológicas desagradables para sus micntbros y riesgos pan1 sus fomilinrcs. 
los que están e.,puestos a presentar problemas de salud mental y el consecuente dctc1ioro de la 

economía fi1111iliar debido a gastos generados por cnfcnnedades producidas por él mismo. asi 

como a accidentes de trabajo y al auscntismo laboral (Programas coutrn el alcoholismo y el uso de 

bebidas alcohólicas. 1992. Scilhamcr. R.A. 1992). 

En 1987 el Instituto de Estadística. Gcografia e fnfornuitica ( INEGI) realizó en el 

D.F. un estudio en el cual registró las cifras de delincuentes en estado de ebriedad. así como 

el tipo de delito que cometieron (ver 1:1hl:1 3 ). 

lle.· ALCOHOL Y V 1OLENC1 A, 

El etanol siempre se ha relacionado con hechos dclicti\'os. cnco11tri111dosc que un alto 

porcentaje de personas <JUC son sentenciadas por cometer actos de violencia. han ingerido 
bebidas alcohblicas. Asimismo. se le puede atribuir al consumo excesivo de etanol una 

tercera pa11c de todos los actos delictivos. el 17% de los suicidios. el 45% de los casos 

conocidos de violación. el l 5~·ó de los casos conocidos de nitios maltrnt:lllos y el l 2~ó del 

auscntismo fahoral registrado en la ciudad de México (Fuente. R. de la y cuis. 1987.1992). 

Los datos de l;1 tnbla anterior muestran que de un total de 17. 701 delincuentes. 35b 1 

hahian ingerido alcohol es decir el (20%). 

Es import:mtc scñnlar fil asociación entre el consumo c.'\cc~ivo de ;1kohol y lil 

violencia dentro del medio filmiliar. la cual es ejercida por alguno de los cónyuges contrn el 
resto de la familia .. pudiendo ir en muchos de los casos desde la agresión \·crhal hast¡1 la 
física (Ciuinrnrucs. ü.L. l 989 ). 
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Un estudio realizado por el Dc1rnrtamcnto ele Integración Familiar (DIF), mostró'''"' 

el alcoholismo representa el seguitdo logar com~ causa de maltrato a IÓs hijos (Fuente, R. de 

la. 1987). 

TABLA J 

PRE~UNTOS DELINCUENT~S REGISTRADOS EN LO~ JU:iGADOS D~'FUERO 
co~1ÚN DEL DÍsTRÍ;o FEDE~:.\L ~'. . 

ESTADO EN QUE SE ENCONTRAÓAN 
, .. 

n:1jo la 

Delito Total Con nlicnto Ebrio influencia .. ·. 
alcohúlico de otra 

dro~11 

Total 17,701 881 2,680 164 

Lesiones -1,768 2CJO S87 27 

ltobo -l,09S 283 .¡qs 82 

Homicidio 596 39 86 10 

Ahusn de confianza 132 -- 3 --
Fraude\' estufa -'26 3 (J -
~yestunro 87 --- --- --
Duñn en nronicdud aicna 3,.¡.¡.¡ 1-12 1103 ¡.¡ -----
\'iol:1ci,in .¡17 22 52 .¡ 

Otros delitos no es11ecilicndos 2S .¡ 3 1 

Tahlu tonrndn del Programa contra el :tlcoholismu y cl abuso tic hehid~1s alcohólicas. 

Secrct:u·fo de Salud. CONAl>IC'. l'J92-199.j, 

El Instituto Mexicano de l'siqniatria (IMI'). llcvú a caho en el niunicipiu de 

Naucalp:m de Ju¡írcz. Eswdo de Mé.xico, una in\'cstigación reciente ( 1988) sohrc el consumo 

de hebillas alcohúlicns y su relación con conductas \'iolcntas. Los resultados de este estudio 

mostraron diferencias cmrc amhos sc.'\os. Las 111ujcrcs hchcdnras C'\¡>rcsaron ser violc1uas en 

primer lugar con su nrnrido. y enseguida con los vecinos. 110 mostraron violencia con Jos 

hijos. En cuanto al ctinyuµc masculino. d rm1yor incfü.·c de violencia es haci:1 la esposa. 

enseguida l'Oll los vednos y también con los hijos (Borgcs. G. y cols. 1 CJ92). Otros estudios 

han rcpnnadn casos de i111.·csto y de nhusn sc\ual. en los que ha csrndo prcscnrc el alcohol 

(l\lallin. E.S. 1992). 
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llr.-A Le o H o L y su 1e1D1 o. 

Varios esludios muestran la relación eslrecha que hay enlre la ingestión de alcohol y 

la conducta suicida, siendo el suicidio una de las causas mas comunes· de muerte· entre los 

alcohólicos. Diagnósticos cliuicos realizados en alcohólicos hospitalizados lian ·mostrado 

desordenes de tipo afectivo, los c¡nc se han asociado con conductas suicidas. Por .lo ger;eral 

el paciente ~lcohólico puede presentar cuadros de depresión, los cuales son frecuentes 

debidos al aislamiento tanto social como familiar en que vive por lo que éste va perdiendo 
relaciones i11tcrpcrso11alcs, lo qne pncde predecir 1111 riesgo suicida elevado (Tcrroba, G.G. y 

cols. 1987; Fuente, R. de la. 1987; Terroba, G.G. y cols. 1987; Mnrphy, G.E. 1979). 

En· 1980 se llcvú a cabo 1111 estudio en el D.F. para lratar de conocer la relación e111rc 

el alcoholismo y el suicidio. Así se analizó el papel que tuvo el alcohol en 80 suicidios 

consumados por personas de más de 14 aílos de edad, representativos de 345 suicidios que 

se llevaron a cabo en el D.F. en ese afio y que fueron registrados por el servicio forense. La 

mayoría de Csta-s pC-rsonas provc11í:1 de un nivel snciocconómico medio-bajo y b:tjo. Se 
trataba de 42 hombres y 38 mujeres, cuya edad media era de 34 años. En el cuadro 2 se 

muestran las variables sociodcnmgrálicas completas de estos suicidas (Terroba. G.G. y cols. 

1987). 

Como se puede ohsen'ar en el aní11isis anterior, existe una relación muy estrecha 
cutre el consumo de alcohol y el suicidio, reafinnándose esto por el hecho de que el 55 % de 

los suicidas bebía y, de éstos el 40 % se encontraba en estado de ebriedad cuando se suicidó 

('fcrroba. G.G. y cols. 1987). 

En una investigación efcc111udu por el Instituto Mexicano de l'siqniatria (IMJ>). se 

observó que de 80 casos de suicidios llegados al servicio forense. el 28 % 111os1ró alcohol cu 

sangre, entre 100 y ~00 mg. por cada 100 mi (l'rograma contra el alcoholismo. y el ahuso de 

bebidas alcohólicas CONADIC) .. Así también el Sistema de Vigilancia Epidemioliigica de 

las Adicciones en México (SISVEA). mostró en 1990 que el 79 ~ºde los suicidios estaha 

relacionado con el consumo de :ilcohol. incrementándose esta cifra a un 90 C!ó cu 199 I 

(Programa contra el alcoholismo y el abuso de bebidas alcohólicas. 1992-1994 .Sria. de 

Salud. CONADIC). 
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CUADRO 2 

CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS DE 80 SUICIDAS 

VARIABLES 

SEXO 

MASCULINO 

FEMENINO 

E/MI> 

DE 14 A 19 

DE 20 A 29 

DE JO A J9 

DE 40 A 59 

DE 60 o MÁS 
Esr,wo c1v11. 

CASADO 

SOLTERO 

UNIÓN LIBRE 

VIUDO 

DIVORCIADO O SEPARADO 

0Cl!l~I C/I ÍN 

OCUPADOS 

DESOCUPADOS 

E,\'CllMHll>AJ> 

EDUCACIÓN BÁSICA 

EDUCACIÓN MEDIA 

EDUCACIÓN MEDIA SUPERIOR 

EDUCACIÓN SUPERIOR 

JO 

6 

10 12.50 

Los resultados obtenidos cu este análisis. se muestran en el cuadro 3. 
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CUADRO 3 

DISTRIBUCIÓN DEL USO DEL ALCOHOL EN 80 SUICIDAS 

De 19 sulcldas1 el .tJ "/u eran aleo

, hDllros. 

44 sukJdu (55 'Ya) Según la familia y el forense. 8 

lenian antecedentes de -sulddas (IJ "/11) se encontraban 

ron sumo de alcohol. lntodcados cuando se suicidaron., 

36 suicidas (45 %) 

eran abslemlos 

17 suicidas (39 %) sthebian pero 

no eran akohóllros. 

De acuerdo con el forense o la 

15 Suicidios (79 'Yo} se e11contrah1111 

lnlo:dcados ctrnndo se suicidaron. 

Sl'gim ·el foreme, 4 suicidas (21 'Yu) 

no se encontrahun lnlodcados ruando 

se suicidaron. 

~~ún el fc1renie o , la famllh1, 7 

sulrhlas (41 %} se e11co111rab1111 

lnloi.kados cuando se suicidaron. 

Dr acuerdo 4·011 el foreml' o lu 

IO sulchlas (59 "!.1) no se encontraban 

lntodcados ruando se rnkldarnu. 

Datos tm11,ados_llcl __ P_rog~am_n, contra clul_coholismo y el abuso de bebidas alcohólicas. 
Secretaría de Sahul. COSAlllC: 1992-1994, 

Estudios a nivel intcmacional muestran que en Estados Unidos, el suicidio entre los 

alcohólicos, se encuentra entre las Hi primeras causas de mortalidad. Así solo cu 1978 se 
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rcgistraron27,294 suicidios, que equivalen a 12.5 suicidios por cada 100,000 habitantes. En 

Austlia en el mismo mio, la iasa de suicidios füc de 25. 7 %, en Alemania de 20.9 % y .en el 
Japón de 17.6 % . 

Todos Jos estudios anteliorcs muestra.n de manera inípac'rnnte. la relación tan 

estrecha que existe ~lure dos :condué:tasauto'destmctivils: .el alcoholismo y el suicidio 

(Fuente R. de Ja, .. 1987;Ter:roba, G.G. ycols., 1987). 

11~.~A L COHO.I: YT Á BÁ CO. 

El alcohol y el tabaco son dos susl3ncias cuyo uso de una fácilmente lle''ª al uso de 
la otra. Así, a panir de 1960 se encontró una alta correlación entre el uso de ambas. 

Investigaciones recientes ( 1990), de Ja Universidad de Columbia muestran que es más 

probable que los fümadores alcohólicos sean más susceptibles al uso de drogas ilícitas como 
la nmriguana, cocaína. cte._ tJUC los no alcohólicos. Otros estudios han mostrado que el 

consumo de_ etanol incremento el consumo de cigarrillos, por lo general una persona 
alcohólica filma en mayor cantidad que una que no Jo es (Christcn, A. J. y Christen, A. G., 

1992). 

La combinación alcohol·nicotina es nn fltctor de alto riesgo, que produce anualmente 

un total acumulativo de 525,000 muenes prematuras, encontrándose que en fumadores -

bebedores el desarrollar enfcnncdades canliovasculares y cáncer oral y gastrointestinal, c.s 
5.7 veces más alto que en no fümadores-- no bebedores (C.R.). 

Existe una mayor probabilidad (2 a 3 veces) de que Jos bebedores pesados sean 
fümadorcs, l]UC los no bebedores. Así también los fumadores son más aptos a ser tomadores 

pesados. que los no fimmdores o los que nunca fuman (C.R.). 

lib.- ,\ L e o H o L y s u e o Ns u M o EN T R E L os ,J ó V EN Es; 

El riesgo de q1ie los jóvenes desarrollen alcoholismo se il!crcmenrn .si dentro de su 

ambiente fo miliar existe dicho problema (Ca51ro, M: E. y Maya, A.' M;;. J 987: Harford. T.C. 
1977). 

Ohwsas instituciones oficiales· han realizado· estudios epidemiológicos, para 
determinar el alcoholismo entre los jóvenes: 



El lluspilal Gencrnl entre 1979 y 1984 eneontró que de 1,000 aleohúlkos que 

asisticrou al Centro de Asistencia. el 82% empczú a lomar entre los 11 y los 20 mios de 

edad. Eu 1980 la UNAM realizó uua encuesta entre 5,225 estudiantes de los cuales el 27.6'!0 

fücron clasificados en 110 he hedores, el 45.6o/i1 cu bebedores ocasio11a/es, y el 27. 7'% en 

bebedores hab1111a/es , de acuerdo a la frecuencia del consumo de bebidas alcohólicas. De 

las mujeres. el 41.8% repo1tó no ingerir alcohol, (de los hombres. el 22.4 %) . el 46.3°n de 

las mujeres dijo consumirlo ocasionalmente, (45.4 % del sexo masculino). y el 11.9 ~ó entre 

el sexo femenino, declaró ser bebedor habirnal (32.5 % entre el sexo masculino). La mayor 

paite de los estudiantes declaró haberse iniciado en el alcoholismo entre los 16 y los 1 S ali os 

(32.5 %) o cutre los ICJ y los 21 mios (31.6 %). 

El Instituto Mexicano de Psiquiatría en 1983. llevó a cabo una in\'cstigación entre 

estudiantes tic enseñanza media y media superior del D. F. Los resultados mostraron que un 

39~'0 tomaha en formn leve. que un 8~'Ó ingcria m:'1s ele 200 mi de alcohol por ocasión ele 

consumo y qtrn un 22...J'!ó había tenido prohlcmas asociados con su patrón de consumo tales 

como el ºlomar los fines de semana". "el bebi!r all/es dí!/ desayuno". y "e/ deseo frustrado 

de beber menos alcohol". 

En 1985 el Departamento del Dlstritu Fcdcrnl a través de un prog.rn,ma ele ntenciim :1 

problemas de intoxicación, que funciona en cuatro hospitales de urgencia. encontró t¡u~ 

durante los primeros meses los casos atendidos se debían a intoxicaciún alcohólica. 

La Dirección General de Epidemiologia en JlJQ2, repm1ú los resultados de una 

encuesta realizada en la frontera 11m1c. sohrc actitudes. patrón de consumo y perfil de los 

bebedores entre los estudiantes uuiversitarios. mostrando que del total de estudiantes. el 

51 % se declararon behedores. el 31 % exbcbcdorcs y el 18 % declaró uunca haber hebido. 

El 21 % del total de hebedores füe del sc.~o femenino. Los resultados de esta encuesta 

mostraron: <]Ue por tipo de bebida. los uuivcrsitarios prefieren los destilados (46 '!ío) y la 

ccrvczn (30 '%). los vinos de mesa { 10 r~o) y los coolcrs ( 13 ~O). Tamhién se observó que 

es mayor la proporción de mujeres con respecto a los homhrcs que prclicren los destilados y 

la cerveza, y que entre los gn1pus de etl:td el de 21 a 25 años. consumió mayor cantidad de 

destilados. ccl"\·cza. vinos de mesa y coolcrs. rcspc1.:to a otros 

De acuerdo a In frecuencia y la cantidad de consumo entre Jos u11ivt!rsit:1rios. fücron 

de tres ¡1 cuatro copas de una a tres veces por mes. Un 26 ~-O rcpm1ó consumir de cinco n 
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miis i.:opas de mm a lrcs veces por mes (Prognuna contra el alcoholismo y el abuso <le 
bebidas alcohólicas, 1992-1994 .Sria. de Salud, CONADIC). 

lli.- A L e o H o L y s u 1 N T E R A e e 1 ó N e o N o T R A s f) R o G A s . 

La relación alcohol-drogas enlre los jóvenes, represcllla un grave problema de salud 

pí1hlica. Sociahnenle el conceplo que se licue del alcohol es diferente al que se tiene de otras 

drogas. ya <JUC éste es considerado una droga "legal", aceptada tratlicionalmcntc por la 
socied¡¡d y la familia .. sin embargo desde el punto de visla del marco conceptual, el alcohol 

puede considerarse una droga debido a sus efectos tóxicos. Entre los jóvenes la combinación 

alcohol-droga es muy común, ya que éstos utilizan los efeclos tóxicos del alcohol para 

potenciar los efcclos de otras drogas (Castro. M. E. y Maya. A. M., 1987). 

Al respecto se han realizado diversos eslndios de tipo epidemiológico, entre los cuales 

mcncionnrcmos los siguientes: 

El !11stit1110 MC'xica110 de Psiquiatría entre 1 CJ76 y l 980, reportó que con respecto al. 

uso del alcohol. el uso de la mariguana tuvo un coeficienle de correlación de 0.42 y- un 

coelicicnle de predicción de 0.16. lo que demneslra que elllre el alcohol y la mariguann 

existe una mayor relación asociativa y predictiva <¡uc entre otras drogas C]uc~-no :P_~7~~11~¡);1 
eslos dalos de forma apreciable. Se encontró que entre la población de 14 a 18_--aílos, el 

5. 7 % de los nsnarios de alcohol tenían problemas relacionados con el uso de drogas por lo 

que cuando menos el 5. 7 ~¡, combina el alcohol cou otras drogas. 

En 1983 se llevó a cabo un es1udio que iufonnó que el 2. 1 % de los estudiantes 

indicó beber diariamente o casi diariamente 200 mi de alcohol o más en cuda ocasión, 
mientrns que solo un 0.8 % indicó usnr drogas di:triamcnte. 

Antes de la adolescencia y en los años de adolescenles, los jóvenes a menudo son 

\'t1lncn1hles a experimentar con el uso de cigarrillos. cerveza y los ll:unados coolers. estas 

sustancias ~irven como una huida. es decir es el punto de entrada al uso de drogas ilícitas. 

Por otro lado aunque los productos conocidos como lícitos. no pueden ser usados 
legalme111e por menores. ellos los tienen disponibles (Cas1ro, M. E. y Maya. A. M.,1987). 

La Íll\'CStigaciún demuestra t¡ue los adolescentes l)UC son tratados de dependencia de 
tJuímicos. inicialmente fueron dcpemlicn1es de alcohol y tabaco. Cnntrarinmcnlc los que se 



abstuvieron de filmar o beber. rnrn111c11te desnrrollan patrones de uso de drngus ilcgnlcs 

cuando son adultos. Au.nquc en el campo del ,1buso. de drogns, se tiende a difcreucinr entre el 

uso de alcohol y el uso de otras drogas. por considerarlos como prohlcmas separados, lo 

anterior confirma qi1e son tcnómenós interrclacion.ados (Christcn, A J. y Christen. A. G .. 

1992; Castro. M. E. y Maya. A. M.,1987). 

11¡.- ,\ L e o H o L y p u B L t e 1 D A D. 

La dinámica del consumo de bebidas alcohólicas se ve influida por las estrategias de 

comercialización, entre ellas. la publicidad y la promoción de nuerns productos. 

Las compmlías productoras destinan impo11antes sumas de dinero a In publicidad. así 

lns ptincipalcs finnas de bebidas alcohólicas erogan aproximndamcntc el 1 J ~ó de sus ventas 

a este gasto. Parn la publicidad de sus productos. las compaiiíns utilizan todos los medios de 
comunicación, pero la tclc\'isión cs. sin duda, el de mayor atractivo. De acuerdo con cifras 

del Instituto Nacional del Consumidor, la publicidad relativa a las bebidas alcohólicas. 

representó en l 991 alrededor de un billón 73,518 millones de pesos. ( 1.073,518,000.00 

nuevos pesos) en la difüsión de casi 15.000 promociona les. El radio, por su pane. tiene una 

litc11e penetración en el medio 111rnl. y es ueccsario ¡:onncer su impucto cu relación con los 

háhitos de consumo de las bebidas alcohólicas (Instituto Mexicano de l'siquiauia, l 9lJO-CJ2). 

Las carnpafü1s puhlicitari:1s ejercen gnin influencia sobre los. hehedorcs. Asi es 

alarmante la fücilidad con que dichos medios moldean las actitudes y los luihitos de las 

personas. pero sohre todo de losjúvcncs (C.R.). 

Es impor1antc lrnccr notar que en los últimos m1os .. todás las compafiías !ncl11yc11 

dentro de su puhlicidud, pcqucllos ¡1111111cios. sobre el da!i_o lJL~c cnus:1 a la salud el c~nsumo 

inmoderado de sus productos (Instituto Mcxican;> de ·l'siquiatri;I. 1990-92; Garza. F.M. 

1983; Galván,J.L. 1983) .. 

llk.- A L C O 11 O L \" ll A Ñ O 1 N T R ,\ U T E R 1 N O • 

El alcoholismo es la toxicomanía 1mís frecuente y afocta entre el 1 y d 2 ~. de las 

mujeres que est:ín e1q>criodo rcproductirn. Datos proporcionados en J 988 por el Instituto 

Nacional del Ahm;o de Drogas (NIDA) en Estados Unidos. indicaron que 3 de cada ; 

mujeres en edad reproductiva generalmente toman bebidas alcohólicas. y 1 de cada 1 O 
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mujeres entre 18 y 34 aílos, co11s11mc11 un promedio ele 2 o m:is bebidas por día, o 14 o mi1s 

por semana. una cantidad que representa un licsgo considerable durante el embarazo 

(Moore, K.L. 1985). 

La i11cidc11cia del SFA en la pohlacióu geucrnl, se ha estimado en 0.33 casos por 

1000 habitantes, sin embargo.ésta estimación pucde·rcsultnr ambigua, ya que algunos de los 

deterioros carncterísticos de este síndrome, sobre todo los de tipo cognoscitivo, no son 

observables al nacer. También hay que mencionar c¡uc existen factores, tales como la raza, el 

medio socioecouómico. y sobre tocio la historia ele beber de la madre, que son <letenni11a11tes 

sobre la incidencia del SFA. 

La Direccitin Gcuernl de Epidemiología y el lustiluto Mcxicauo de Psiquiatría, 

llevaron ¡1 cabo en 1988 . uno de los estudios mús recientes realizado en México, la Encuc·s·ta 

Nacioual de Adicciones (ENA) mostró que de la población fc111e11i11a que ha estado 

embarazada. el 16.8 ~é1 consumiú bebidas alcohólicas en su último cmbarnzo, 8 ºlo tomó de 

acuerdo a su patrón de consumo hahitual y 5. 7 ~ó redujo Ja ingestión de bchidas alcohólicas. 

De las mujeres que amamantaron a su último hijo. el 7.4 '% consumió heliidas alcohólicas 

durante la lactanciil. siendo la cerveza la hchida de preferencia. 

Es importante seílalar que el alcohol puede producir efectos emhriotóxicos cu el foto 

n dosis no tóxicas para la madre. así como que no todas las células o tejidos son susccptihlcs 
a la exposición al alcohol d11rn111c la cmhriogéuesis (Adickes. D.E. y cols. 1 <J<JO; Adickcs. 

D.E. l<J<JO:Farrar.C.11.ycols. l<J<JI). 



111.- Q u í 1\11 e A, FAR ¡\I A e o e 1NI~T1 e A y FAR i\I A e o D 1 NA i\11 A 

DEL ETANOL. 

El alcohol etílico o etanol es un líquido incoloro, inflamable· y de sabor y olor 

característicos. Es un.comj)uestoorgánieo, ci;ya fÓm1ula es c. H 3 - CH 2 - O 11 , su peso 

molecular es de 46 u.;na~-y su d~nsidad específica es O. 79 g / mi ( Go~dman, A, y cols. 1982 ). 

Se obtiene por la fCnnentación d~ los azíicares, los que pueden ser simples como la 

gluéosa, o.más i:omplej~~ como'algu~os disacáridos y polisacáridos entre los que se pueden 

mencionar la sacarosa·, la maltosa, el álmidón, la celulosa, cte. 

La fermentación alcohólica es un proceso mrncróbico por el cual los azúcares 
nuturales de fiutas o semillas se transfonnau en alcohol etílico y bióxido de carbono, siempre 

se efectúa en presencia de microorganismos llamados levaduras los cuales se encuentran en 

In parte e'1erior de los fmtos o semillas que se van a utilizar (Lenhinger, L.A. 1982). 

Fermentación Alcohólica n partir de In D - Glucosa 

e, 11,, o, 
·D- Glucosa 

-"''~"'"""='"'_,, 2 c1 11$ 011 + 2 co 1 

Etanol 

En la fcm1entnción alcohólica se genera ATP . a partir del ADP y del fosfüto: 

'.· ,. .'.· .>' , . - ' "-.. . ·, ·.· 
El azúcar ;1ctím como combustible ~;et~ .l:t 1ni~m_a ~c;~cción se genera_ e~1crgia a trnvés 

de los fosfatos. 

Se produce industriahliente. en especial.~ partir de la melaza (soluciól1 impura de 

azúcar) (Litter, 1983.). 
' . 

Durante el proceso de la déstilaciún;, el mosto ,.Óbtenido por la fcnnentnciún de 

diferentes mafciiasprín;as(Í'mtos; semillris::'1i1ehu.1s, í1gavcs. etc:), se destila en lns llamados 

alambiques de olla.º cncolún11u1s rc~tificadllrns. 

Los liquidas nuturales que contienen .etanol se .denominan bebidas alcohólicas y 

pueden ser fenncnladas o destiladas. 
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/Jebiclas Fer111e11raclas • . se obtienen por la fenneutacióu alcohólica del producto 

(mosto), que sirve de base para su elaboración . Entre las bebidas fem1cntadas se tienen los 

vinos de mesa, las sidras, la cerve7.a y el pulque (Nónmi Oficial Mexié:aua NOM-V.12-

1986). 

/JebÚas Desti/~clas. Se· obtienen por la destilación de los líquidos fenneutados, 

obtenidos a .partir'de divhrsos productos vegetales en los que la totalid~d o una pane de los 

azúcares fe~;éntabfeÍl Í>r~vÓnieutcS de Jos hidratos ele ~arbO;W qtte C~lLteJiga, Jiayall sufrido 

como priitcip~I fenne;llacióu la alcohólica. Como ejeniplo ele bebidas destiladas se tienen: 

brandy, tequila, 1vl;isky,.ro11; vodka, ginebra, (entre los más.coí1o_ciclos) (Nonna Oficial 
Mexican~ NOM-V,2-1983;Diario Oficial, Tit. XIV. 19S8). . . 

Otro tipo de bebidas alcohólicas sou los licores de• productos vegetales, eu cuya 
elaboración se utiliza el etanol y azúcar blanca. 

El grado de etanol· de las bebidas alcohólicas, se detemtiua por los llamados 

"Grados Gay Lussac", los que se representriu c~mo ÓL Y. se definen como "el co111e11ido 

alcohólico en 1'ol11111e11 a 2(!' C" (Litter. 1983, Diario Oficial, Tit. XIV. 1988). 

El etanol es uua sustancia tanto hidro como liposolublc, que debido al pequeño 

tammio de su molécula y a sus caracteristicas eléctricas, atraviesa iacilmcnlc las membranas 
celulares por difusión simple, alcanzando uu rápido equilibrio dentro y fuera ele la célula. Se 

absorbe cou gran facilidad por el tracto gastrointestinal, especialmente por el intestino 

delgado, aunque también, en menor grado, por el estómago y el intestino grneso (Guevara, 
L, Litter. 1983; Guevarn. L. 1990; Ragland, G. 1990). 

La absorción del alcohol valÍa de acuerdo a cienos factores como la edad del 
individuo. el volumen ingerido, el tipo de bebida, la concentración de ésta, la presencia ele 

alimento en el estómago. el tiempo que haya estado bebiendo y a su susceptibilidad -orgánica 
(Guevara, L. 1982; llcinze. M.G. 1987). Tomando en cuenta estos factores, la absorciún del 

etanol puede requerir de 2 a 6 horas o m:is, aunque la presencia de alimento en el estómago, 
tiende a retardarla (Goodman, A y cols. 1982). 

En el estónrngo humano. se han identificado dos tip~s de isocnzimas 
dcshidrogcrrnsas del etanol. que lo mctaholizan localmente y actúan como úna "barrera 

prorectam", que hace que disminuya la ahsorciún de éste (l·lemánde1, M.R. }; cols. 1990). 



Una vez absorbido. el etanol se distribuye cu el agua corporal total, alcanzando su 

máxima concentración en sangre de 30 a <JO minutos después de su ingestión. Entre el 90 y 
el 95 % del etanol. se metaboliza en el hígado, por la acción de las enzimas alcohol 

deshidrogenasa (ADH) y aldehído deshidrogenasa (ALDl-1). dependientes amhas del 

cofactor nícotín adenín dínuclcótido (NAD) (Guevara, L. 1982; Ondarza, R.N. 1983; Ehrig. 

T y cols. 1990; Majchro\\icz, E. 1975: Mello. K.N. 1978; J>érez, R.T. 1982; Sherlock, S. 

1990). 

Las reaccioues metabólicas (de oxidación) son las siguientes: 

o 
11 

1 ¡ en,- en,- on + NAD ~ e11,-·_c - 11 ·+ NAon + 11• 

Etanol 

El acetaldéhído 'se oxida por la acción de l:Í ALDll, _ fonnandoacetato 

2) en,-' eÓo + NADll + n+ 

Acetaio 

Ctum~,~:. la in:gcs~~ón de .etanol no es intensa y constante. el acetaldehido se puede 

producir también aunque en menor cantidad, por el sistema microsomal oxidante del etanol 

conocido ahora- como citocromo (p -450); sin embargo, con la ingestión crónica de elllnol. 

es probable que juegue un papel más imponante debido a que dicho sistema microsomal es 

totalmente inducible por él, provocando daño en las mitocondrias de los hepatocitos (Ehrig. 

T. y cols.1990; lleinze. M.G. 1987: Sherlock. S. 1990). 

El acetaldehido es extremadamente reactivo y toxico. se une a fosfolipidos. residuos 

aminoácidos y grupos sulfltidrilo y afocla la memhrana plasm:ítica por dcspnla1izació11 de 

proleínas produciendo amigenos alterados, modifica la consistencia del protoplasma en las 

células, interfiere con el metabolismo de las células nerviosas. y a concentraciones grnndcs 



puede provocar muene celular (Amir, S. 1978; Sherloek. S. 1990; Taner, R.E. 1975). 

Cuando la ingestión de alcohol es excesiva, el acetaldehído, puede promover la liberación de 

catccolaminas y a pa11ir de éstas. formar tctrnhidroiso<1uinolinas, sustancias estmcturnlmcntc 
parecidas al opio, existiendo la hipótesis de que a éstas se deba la dependencia al alcohol 

(/\mir, S. 1978; Goldstein. D.D. 1975; Ondarza, R.N. 1983). El acetaldehido proveniente 

del hígado se encuentra en el liquido intersticial del cerebro, y ejerce una acción directa en 

las células cerebrales (Machado. P.S. Proyecto de Investigación, 1985). 

Pane del acetato se conviene en acetil Coi\, pero la mayor cantidad se libera del 

higado a la sangre y se distribuye a los distintos tejidos del cuerpo (Ondarza, ltN. 1983 ). De 

un 2 al 8 % del alcohol absorbido por el organismo, se elimina principalmente por los 

riñones y por los pulmones (Heinze. M.G: 1987; Mello, K. N. y cols. 1978). 
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IV.- F 1 s 1 o r A T o L o G í A () E L D A Ñ o o R G ,\ N 1 e o r o R 

ETANOL. 

En sujetos que ~-c:berfcrintidnclcs'cxccsivas de ctano1, éste se convierte en un "veneno 

metabólico" que afei:fá.a casi t.odos' los órganos y sistemas del cuerpo. Estos daños se pú'eden 

deber ni etanol por simismo o a s11smctnbolitos (principalmente acetaldehido), aunados a las 

deficiencias nuiricionales que generalmente acompañan al alcohólico (Ragland, G. 1990). 

Los éfect<is agudos y potencialmente crónicos producidos por la ingestión de etan.ol, 

puc~lcn ob~~~,~·rSc ci~·:i1gu~1os sistemas orgánicos. por ejemplo: 
-, .. /,. .-· 

Sistema:.Cartlioi•a.m1Íar , produciendo vasodilatación cutánea .y vasocoi1stricción 

esplácnica. 

Sistema Re.;~ira;~rio',:· provocando estillmladóri leve al: inicio y p~ste~om1cnte 
depresión del centro respiratorio, P'!didndo 1írovocar. la llll;;,;..; 'durante U;I~ intoxicaeión 

aguda: 

Sistema DigÍ!stiioo; cstinml:1Iido, a <f~sis ~1jas, o i;1hibicndo, a dosis altas, la 

secreción gá_stri.ca, ¡ir~ducicnd~ i~ta-~ióu ~~ la mucos~,'. hi¡)crc-mia, _hipcrsecrcción mucoide e 
inflamación gástricn. : · · 

Ri1ió11; aumentando la: diuresis· por inhibición de la secreción de · 1n honnona 
antidiurética. 

'. - ' - . . ': _:. -.; ;_;_ ; . . . :_ ;: -~ 

MetahÓ/i;mo,; prodÍ1cieiido f11iciall11ente hipcrglii:emia: por ;ibernción de glucógeno 

hepático; y a contÍnúaciói1, fase '<lt: hi1rnglice;nia. 

. . -

Entre los órganos más afectadós por el consumo excesivo de etanol están el hígado y 
el cerebro. 

Híg11tlo.- El dnrio hepático en el alcoholismo crónico se ha atribuido principalmente 

al acetaldehido. el cual se une a macromoléculas que incluyen proteínas y fosfolipidos. para 

formar grandes conglomerados moleculares llamados aducton.!S. Estos se funmrn por 

reacción entre el gmpo amino de las proteínas y el gmpo carhonilo del acetaldehido dando 
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Jugar a Bases de Schim: las que por reducción fonnau aductores estables (Pratt, .E.O y cols. 

l 990). Ver reacción: 

o 
JI 

Cll3 - C - 11 + R - Nll 2 ~ 

Bases de Schiff 

11 

1 

Cll, - C 

1 

1 

1 

1 
.¡, 

= N - R + 11; O 

Reducción 

(NADll) 

11 

1 
CH,- CH2 .,- N.- R 

Aductor. estable 

,·- ::·:'-· --·--·" 
- . . . . 

Como ejemplo de algunos aductores podemos ·citar la 37 - ,.:.KDa proteína hepática 

soluble, con un peso molecular de 3 7,000: 'encorifra'da ·in;,. vivo.~: en . ratas exl'uestas 

crónicamente al etanol: así también s1(ti~ne1;el 50-- KDa y'~J 1o:í'--~'i<oa' sueros proÍeicos. 

con pesos moleculares de 50,000 y 103,000 encontrados•en aléohólicos.crónicos·(Tuma, 

D.J. y cols. 199 I ). 

Durante Ja oxidación del etanol, el acetaldehido fonna aductores estables al enlazarse 

con residuos reacth•os de lisina • conteuidos en la tubulinn (proteíua que se encuentra cu las 

células armando estructuras filamentosas conocidas como microtúbulos, Jos que intervieuen 

en uumerosas fuucioncs celulares. Ln fonnación de estos aductores, 11ltera la fünción de la 

tuhulina dentro de Jos microtilbulos dafiando de manera importnute a las células en el higado 

ni variar el movimiento de la protcíua dcutro, !itera y alrededor de éstas, en el hígado (Tuma, 

D.J. y cols. 1991: Pral!, E.O. y cols. 1990; Lumcng, L. y cols., 1991 ). 

De lo expuesto anterionncntc. se puede explicar que uno de los primeros efectos 

hepáticos de un alto consumo de etanol, es la acumulación <le proteínas dentro de los 
hepatocitos y al fonnarse Jos aductores del acetaldehido durante el alcoholismo crónico. se 

altcrnn las fimcíoncs de las pro1eínas y se produce daiio orgánico (Tuma, D.J. y cols. 199 J; 

l'ratt, E. O. y col s. 1990 ). 
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Otra accióu citotóxica del etanol es proveer la formación de radicales libres derivados 

ele oxígeno, los cuales son altamente rcnctivos causando un mayor daño a las células. así en 

los alcohólicos pri11cipalmc11tc los c¡ue prese11t:111 daño hepútico el acetaldehido penetrn en la 

conicntc sanguínea en cantidades significativas, que producen c11111bios en la actividad de la 
enzima Supcróxido-dismutasa (SOD) de los eritrocitos (en7inlll que protege a los tejidos 

contra el dmio producido por los radicales libres derivados de oxigeno). alterando su 

actividad celular (Prntt, E.O. y cols. 1990). 

Existen evidencias de que en los alcohólicos el etanol también induce la fomiación de 

la enzima I' ·• 450 provocando dario mitocondrial. principalmente al metabolizarse éste por 

el sistema alternativo de oxidación 111icrosomnl. con la 11roducción secundaria de radicales 

libres (Ehrig, T, y cols. 1990; Majchrowicz, E. 1975; Ondam1, R.N. 1983; Pérez, R.T. 

1982; Prntt.,E.O. 1990). 

La enfem1edad hepática por etanol incluye cste11tosis. hep:1titis alcohólica y cirrosis: 

la esteatosis daílo rmís común por el consumo excesivo de etanol es reversible. La 

inflamación y destmccióu subsiguiente de las células hepáticas en la hepatitis, se.provoca 

principalmente por el acetaldehido, el cnal hloquea los fosfolípidos, los residuos de 

amiuoácidos y grupos snlfüidrilos, afectando la membrana plasnuitica y dcspolimerizando 

proteíuas produciendo antígenos de superficie alterados. Esta enfermedad provoca 

defunción en un porcentaje c¡ue varía del 10 al 30 % de quieues lo padecen (lshak, G.K. y 

col s. 1991; Sherlock, S. J 990;. Pércz, R. T., 1982 ). 

La cirrosis hc1nitica es irreversible y es también In caus;1 principal de muerte debida al 
alcoholismo. Esta se ha relacionado con una acumulación de prolinn en el hígado, como 

consecuencia de la inhibición de In enzima .¡ - prolina - hidroxilasa por el úcido ilictico, 

producto del metabolismo del alcohol. L1 prolina está en estrecha relación con la producción 

de colágeno, rcsponsuhlc de la fibrosis (Fuente, R. de la. 1987; Fucutc. R. de la. y cols. 

1987). 

El síndrome clinico de la cnfc111iedad hcpiuica alcohólica es el resultado de tres 

foctores: insuficiencia del parénquima, hipertensión portal y consecuencias clínicas del dnrio 
e:"-.1ra hepático. Otra alteración es el aumcnro de Ja glucogcnólisi::; Jo cual conduce a 
hipoglucemia (C.R.). 
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El Cer<1bro, es el órgano méis sensible n los efectos inmediatos y crónicos del ct11110J, 

siendo uno de Jos principales alterar In función y la estructura de éste. El etanol lluidiza las 

membranas excitables de las neuronas, alterando la fimción de los neurotransmisores 
(Acetiléolina, Oopamina, Noradrenalina, GABA, y Serotonina) y sus receptores (Goert1. B, 

1982; Kuriyanm, O. 1990; Tarter, R.E. 1975; Goert7, B. 1992). 

También se ha demostrado que el etanol inhibe algunas neurotransmisores 
excitatorios ialcs como el glutamato y el aspartato, rclacionáudose esta inhibición con 
algunos de los déficits de aprendizaje y memoria observados en los alcohólicos (Martin, O. y 

cols. 1992; Myers. R.O. 1978). 

Diversas investigaciones han mostrado relación entre los niveles de serotonina 
cerebral (5-hidroxitriptamina, 5HT) y ciertos efectos condnctuales producidos por el etanol, 

encontrándose que Ja característica más frecuente asociada con el agotamiento ,cerebral de 
5HT, es la hipernctividml (Martin, O. y cuis. 1992). 

El daño cerebral también se ha relacionado con el acetaldehido que generalmente 

est:í muy incrementado en Jos alcohólicos, especialmente en aquellos c~n dependen,eia 

química. sugiriéndose que este metaholito produce daño en el sistema de microtúbulos, por 

la formación de aductores al unirse a proteínas o enzimas, alterando el transporte de estas 
sustancias dentro de las células nerviosas (Tuma, D.J. y cols. 1991; Kcivctskii, N.S. y cols. 

1991: l'ratt, E. O. y cols. 1990 ). 

Los radicales libres de oxígeno también da1ian el tejido cerebral produciendo edema, 

pérdida neuronal y daiio en Ja barrera henmtoencefiílica. La diferencia de la patología por 

etanol en hígado y cerebro. es <JUC en este último hay variaciones en cuanto a vulnerabilidad 

y efectos adversos debido a dcliciencias nutricionalcs. especialmente de vitaminas del 

complejo B. como la tiamina (Mufii, S.J. y cols. 1993; l'ratt, E.D. y cols. 1990; Witt. O.E. 

1985; Mulli, S.J. 1993). 

Algunos autores mencionan 11ue el etanol produce 1111 efecto estimulante de la 

síntesis de proteínas ccrcbrnlcs lo cual está relacionado con un aumento en los niveles de 
RNA de trnnsfcreneia y <JUC puede interferir con la síntesis de RNA mensajero (Myers, R.D. 

IQ78; Goe111. B. 1982). 



El daño cerebral asociado ni alcoholismo crónico da como resultado varios déficits 

neuropsicológicos incluyendo pérdida de atención. de memoria (especialmente memoria a 

corto plazo). disminuciGn de In coordinación 111otorn. deterioro en Ja orgirnización esJrncial, 

asi como en la abstracción visual y verbal (llarper, G.C. y cols. 1990: !lem1on. O. y cols. 

1980; Delin, C.R. y cols. 1992). 

Las lesiones cerebrales en los alcohólicos son en 01igen muhifactoriales. La 

Encefalopatía de Wcmicke, la degeneración hcpatoccrcbral, la. psicosis de Korsakoff, el 

síndrome de Marchia\·a-!lignami, la pelagra. el síndrome del feto alcoholizado, etc., todas 

pueden contribuir a las disfünciones cognoscitivas en los alcohólicos. y todas están asociadas 

con lesiones neuropatológicas especificas (Chamess, M:E .• 1993; Delin, C.R. y cols. 1992). 

El consumo crónico de etanol da lugar a una disminución en el consumo de 

nutrientes disminuyendo la absorción de vitaminas (principalmente tinmina), lo que 

eón tribuye de· manera imponante a la aparición de déficits neurológicos tales como la 

Encefalopalía de Wcmicke y la psicosis de KorsakofT(Price, J. y cols. 1993; Blansjaar, B.A. 

y cols. 1992: Tirnmson, AD. y cols. 1983; Harpcr, C.G. y cols. 1990). 

La Encefalopntín de Wemickc se caracteriza por un estado de deficiencia agnda de 

tinmina como resultado de desnutrición y de nrnla absorción de nutrientes. Los alcohólicos 
con Enccfolopatía de \Vemicke muestran lesiones de los cueq>os mamilarcs, el \'crmis 
ccrcbclar superior. los núcleos hipot11lámicos, los núcleos vestibulares degeneración neuronal 

de la corteza ccrebelar (principalmente células de Purkinje). y otras estructuras del 

diencéfnlo. Cuando este dmio se debe a degeneración de la coneza cerehelar. la 

Enccfolopatía de Wcmicke se caracteriza por oflnhnoplcgia, nistagmo. ataxia de piernas , 

brazos, habla. y 11101ilidacl ocular (Wrcn. K.D. y cols. 1990: Hnrper. C.G. y cols. 1990). 

La Psicosis de Korsakoff es una condición crónica del alcoholismo que se caracteriza 

por la pérdidn de memoria para retener hechos recientes. desoricnlncion. inhnhilidnd de 

abs1racción y disminuciún de expresión motorn y verbal. A nivel celular se ha encontrado en 

sujetos que prcscnlítll Psicosis de Korsakoll: disminución de Jos neurotransmisores 

implicados en el aprendizaje y In ejccncion de cienas tareas (Chamcss. l\l.E. 1993: Tancr. 

R.E 1975; !llanajaar. O.A y cols. 1992; H;uver. C.G. y cnls. J 900). 
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Cuando la amnesia dd Síndrome de Korsakolf es el principal síntoma. las áreas 

cerebrales ímplicadns son además de la cortew cerebral, el sistema límbico (especialmente el 

hipocampo, la amígdala y el díencéfnlo (Bennan, O.M .. 1992). 

Por lo general (no en todos los casos) la Encefnlo¡rntía de Wemícke precede a In 

Psicosis de Korsakolf. 

Una complicación no muy común en los alcohólicos es la enfcnnedad de Marchíava

Bignami, en la que se obsenm una degeneración de mielina y en menor proporción de la 

materia blanca en el cerebelo. La cnfcnncdad de Marchiava-Bignami se caracteriza por 

ambliopía deficiente del nervio óptico, quíasma y tractos, observándose también deficiencia 

nntricíonal en los enfcnnos que la presentan (Chamess. M.E. 1993). 

En los alcohólicos crónicos se ha encontrado pérdida de fibras míelinízadas de los 

cucqlos mamilarcs. así como disminución en la concentración de ccrcbrósidos~ colesterol, 
fosfolípidos. y cambios en el mctabolis1110 de proteínas. Mediante estudios de tumografia 

computarizada. se ha cncontrndn en personas alcohólicas atrofia cerebral, la cual puede ser 

parcíahnente reversible por el abandono de la íngesta de alcohol (Graff, N.R. 1982: llarper, 

G.C. 1990; Machado, S.P. 1985: Shoemaker, J.W. 198 I: Tarter. R. E. 1975). Por otra parte 

algnnos autores mencionan, que a pesar de suspender la íngesta de etanol, hay nna pérdida 

progresiva de neuronas granulares del hipocampo (Cadete L.A. y cols. 1988). 

Todos los darios híoqnímícos y estructurales ya mencionados, se han relacionado 

dircctamcntc con las altcrncioncs contluctualcs que prcscnt:m los alcohólicos, entre las que 

se encuentran déficits ele aprendí1:tje reflejados por deterioro en pruebas de abstracción que 

in\'olucrnn mlt¡uisición y utilización de conceptos vistrnlcs-cspacialcs, así co010 déficits de 
memoria relacionados dírect:uneute con el tiempo de beber y la edad, los cuales pueden ser 

parcialmente reversibles tras la abstinencia (llonthíus. D.J. y cuis. 1991: l'nlgcr, W R. y cols. 

1976; Myers, R.D. 1978: Ríege, W.H. y cols. 1981: Walkcr. W.D. y cuis. 198 I: Drom1íng, 

M.D. y cols. 1992). 

Aclemi1s de interferir con fimcíoncs fisiológicas y ncuroquimícas. el etanol produce 

dalio cstrncturnl (reducción en el ,·olumcn de 111atclia hlam:a en los hemisferios cerebrales, 

reducción del cuc1110 calloso. pérdida de materia blanca, atrofia cortical con pérdida de 

neuronas en la co11cza frontul srrpcríor. reducción de sinapsis de células de Purkíuje. y de 
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neuronas piramidales del hipocampo) (Cirnll: N.R. 1982: llarper, Ci.C. y cols. 1990; 

Machado, S.P .. 1985; Shoemakcr, J.W. 1981, Tancr. R.E. 1975; Delin, C.R. y cols. 1992). 

Dos o tres copas ingeridus cu una hora. pueden disminuir sig11ificativumcn1c 111 
habiJidad para ejecutar-acciones complejas. El consumo c~único es la causa más i111po11antc 

del deterioro mental del adulto. abarcaudo el pensamiento abstracto, el lengn~jc y la 

coordinación (Fuente, R. de la 1987). 

El sistema Jímbico está asociado con algunos camhios que son comúnmente • 

producidos por el etanol, siendo el hipocampo (HI) una estn1ctura pankulannente 

conveniente para estudiar los cfüctos fisiológicos de esta sustancia. por su relevancia en los 

déficits cognoscitivos (aprendizaje y memoria) obse1vados en humanos que consnmen etnnol 

y en los animales que han sido alcoholizados. El 111 presenta un arreglo estrnctural de tal 

manera ordenado, <¡uc es un buen modelo parn liuccr aníllisis citocuantitativos (\Valkcr. \V. 

D. y cols. 1981 ). Diversas investigaciones muestran qne el 111 es muy vulnerable a los 

efectos del ct:mol, mostrando altcrncioncs en su morfología principnlrncntc en el Cuerno de 

Amón las lJUC han sido asociad;1s a nivel c.xpcrimcntal con carnhios en Ja conducta de los 

animales, los cuales presentan deterioro en la adquisición y retención de In infornrnción en 

tareas de evitación (lssacson. R.L. 197~). 

El consumo crónico de etanol. en roedores. provoca pérdida de las cspinns 

dendríticas de las neurouas piramidales en CA l. Se hn rcpo1tado <1ne al cesar el consumo de 

etanol, se produce una hipenrotfa dendrítica como 111ccanis1110 compensatorio de las 

neuronas sobrevivientes a la pérdida neuronal producida (Cadele, LA. y cols. 1988: Rilcy, 

N.J. y cols. 1978; Walker, W.D. y cols. 1981 ). 
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La asociación entre el alcoholismo matemo y las alteraciones en los hijos se ha 

observado desde hace mucho tiempo. !lay evidencia de que las mitologías griega y romana, 

sugieren <1uc la iugcsta de alcohol durante la gestación produce alleraciones severns en el 

desarrollo fetal. Incluso existía un ritual en Cartagena, en el cual no se pennitía que los 

recién casados tomaran vino, con el propósito de cvitnr el nacimiento de nifios defectuosos 

(Hinckers, H.J. 1978; Jones, K.L. y cols. 1980). 

A partir del siglo pasado se comenzó a observar que los hijos de madres alcohólicas 

tenían caracteristicas peculiares (ver cuadro 4) y que había 1m mayor indkc de mortalidad 

fetal e infimtil en estos ni1los (Jones. K. L. y cols. 1980; Murray, L.M., 1985). 

Ames de los mios 60, la placenta se consideraba una barrera c1ue protegía al feto de 

cualquier sustancia tóxica que consumiera la nwdre durante el embarazo. Sin embargo 

después de que en Alemania e Jnglatcrrn se observaron una serie de mutaciones 

(principalmente en brazos y en menor grado en piernas y oídos), en los hijos de madres a las 

que se les habÍíl prescrito Talidomida ¡rnrn aminorar fas molestias de las náuseas durante la 

ClUll1a o sexta semana de cmbarnzo, se iniciaron una serie de estudios teratológicos. que 

revelaron que la placcnrn es ntnivesmla JlOr algunas sustancias ingeridas por la mujer o a las 

cuales se ve expuesta durante el embarazo como rayos X, pesticidas (Johnson. E:M. 1990). 

Sin embargo, no füe sino hasta 1968 que Lcmoine y sus cols. describieron por 

primera vez en In 1itcrnturn anormalidades específicas en nifios, asocimfas con la ingcsta 

materna de etanol. citado por (Altshulcr, 11.L. 1981 ). 

Posteriormente. Jones y sus colaboradores en 1973, describieron un patréin de 

malformaciones encontradas en lns hijos de madres alcohólicas, al que se le conoce como 

Sí11drm11I! del Feto Alcoiloli:ado (SFA) (Altshuler, 11.L. 1981) (ver cuadro.¡ y fotografias 1 

a la 7). 

El alto coeficiente de partición lípido-agua del etanol hace que durante el emlrnrazo, 

:nrnviese la placenta y entre a la sangre del feto en desarrollo. De igual manera, después del 

nacimiento esta sustanciíl pasa al niño. a través de la leche materna (Johnsnn. E.M. 1 CJCJO; 

1')1ko\\icz. AS. y cols. 1'180: Ragland, G. 1990). 
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A través del cmlrnrazo. una grnn variedad de sustancias pucdci1 producir cfCctos 

tóxicos o terapéuticos en el feto. La exposición de éste a cienos agcmes químicos, puede 

incrementar el riesgo de malformaciones lisicas, debidas a tut proceso anonnal en el 

desarrollo.fetal (Farrar, C.H. y cols. l<J91 ). 

El alcohol etílico o etanol actíta como un teratógeno multiobjetivo, produce efectos 

sobre diferentes tipos de células dando lugar a un amplio rango de auormalidades que van 

desde defectos morfológicos, hasta disfunciones en el sistema nervioso centrnl, asi como en 

otros sistemas y órganos. Algunos de estos datios se reflejan postnatalmente en alteracioues 

de algunas conductas cognoscitivas, por lo 11ue el alcohol se considera también un 

teratógeno conductual (Adickcs, D.E. y cols. 1990; Smith, D.W. 1981). 

El etanol actÍla sobre todos los sistemas orgimicos del feto. y puede afccrnr la 

replicación. el desarrollo, la diferenciación y la migraciún celular, siendo esto proporcional a 

la cantidad 11ue se ingiera y al tiempo que se tenga de hacerlo (l'ratt, E.D. y cols, 1990). 

El cerebro es uno de los órganos más frccuememente afectados en el SFA, siendo la 

evidencia más clara. la disminución del peso ccrchral en aproximadamente 20'% . con la 

consccuc11tc microccfolia. Aun cuando otros cfoctos tcratogénicos son apenas detectables. 

las manifestaciottes neurológicas y conductualcs de la exposición prenatal al etanol son 

evidentes. Autopsias de hijos de madres alcohólicas que mueren en la etapa postnatal, 

revelaron annmmlidadcs cerchrnlcs como: disgénesis ccrcbrnl. hipoplasia ccrcbclar. ausencia 
de vcrmis. füsión del tercer \'entrículo. grupos de células hctcrotópicas, ausencia de bulbo 

olfatorio y cuctvo calloso, hemorragia cerebral y muerte ncuroual (Pral!. E.D. y cols. 1990). 

Se han propuesto los siguientes mecanismos de daño cdulnr y molecular que se 

llevan a caho por la exposición al etanol i11 ú1<•ro. 

- Disminución del transpone de nutrientes placentarios e inhibición de la síntesis ·de 

proteínas y iícidos nucleicos durante el crecimiento y 1a· maduración celular en diversos 

órganos como higado y cerebro. 

Cambios en el control del tono vascular y desarrollo de hipo~ia. lo cual \'a a producir 

alteraciones en el crecimiento y la diferenciación cclulal·. 
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Interacción entre condiciones hipóxicas y mecanismos activados de 
neurotransmisores prodnciendo d111io celular en el desarrollo de las néuronas. 

La inhibición de la síntesis de proteinas se puede deber a ( 1) disminución en la 

capacidad del trnnsportc placentario de aminoácidos y otros nutrientes, (2) efectos directos 

de otros alcoholes o su metabolito, acetaldehido. sobre el contenido ribosómico (contenido 

de RNA de transporte y funciones enzimáticas de trnnsferencia en síntesis de proteínas) : (3) 

desnutrición asociada con el consumo de etanol por la madre durante el embarazo. 

Investigaciones reaJi7"1dns han mostrado que el etanol in útero pnede producir 

diferentes niveles de inhibición de la síntesis de proteínas en varias regiones cerebrales 

(hipocampo. amígdala, núcleo septal, cingulnm, claustmm, cuerpo estriado y cerebélo), lo 

cual se puede relacionar con los retrasos en la maduración y con la disminución del 

crecimiento neuronal (Ver cuadros 5 y 6) (Michaelis. E.K. 1990). 

El hipocampo es una de las áreas del sistema límbico más afectadas por el etanol, así 

la hip.oxia generada va a producir daiios sobre las neuronas piramidulcs, observóndosc 
disminución de éstas en el Cuerno de Amón, desorganización de célnlas granulares del giro 

dentado, alteración de los sitios de sinapsis (por excesiva libcracilm de i1dtlo gl11ti1micn). así 
como pérdida de espinas dendrilicas en las zonas CA 1 y CA2 de éstas. 

El daiio neuronal asociado con la hipoxia se ha relacionado con un ílllmcnto en la 
liberación de glutamato o aspartato en las terminaciones nerviosas. activándose receptores 
postsinápticos (NMDA). lo que produce periodos de isquemia. Por otro lado la pérdida 

excesiva de potasio intracelular y acumulación de este ion en el espacio cxtrncclular con el 

consecuente aumclllo de sodio y calcio intracelulares. produce hipcrcxcitahilidad de las 

neuronas piramidales en la región CA 1 del hipocampo. lo que finalmente lleva a periodos de 

hipoxia o isquemia. eventos que tenuinan en la mnene celular (Michaelis, E.K.. 1990). 
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CUADRO .j 

ANORMALIDADES ASOCIADAS CON EL SFA 

* RETARDO EN EL CRECIMIENTO Y DESARROLLO INTRAUTERINO, EL CUAL SE HA 

ASOCIADO CON LA DISMINUCIÓN DEL APORTE DE: NUTRIENTES POR DEFICIENTE FLUJO 

SANGUÍNEO PLACENTA-FETO, DANDO LUGAR·-·A HIPOXIA Y A ACIDOSIS FETAL QUE SE 

PRESENTA DESPUES DE LA INTOXICACl.ÓN MATERNA .y QUE TIENE COMO CONSECUENCIA BAJO 

PESO, BAJA TALLA Y DISMUNUCIÓN DEL PE~Í~!ETRO ~EFÁLICO (MICROCEFALIA). 

f>ISMORFISMO CRANEOFACIAL, ~i~S,ISTE~TE EN FISURAS PALPEBRALES CORTAS, 
- . ' ," . .; .. ;.':~ ... ;· -~ 

HIPOPLASIA DE LOS MAXILARES, EPI CANTO, NARIZ CORTA Y PTOSIS. 
: ' ',::_-~-~-.---'-':\ ·: r.~- -~· . - -. 

RETARDO MENTAL (DE GRA¿éi~ ~A~IAll~ES) OCASIONADO POR EL RETARDO EN EL 

CRECIMIENTO Y ÉL DESARR~LL~:INTFAY EXT,RAUTERINO, ESTE ÚLTIMO INFLUENCIADO POR 

LA POBRE EJECUCIÓN.DE LA LACTAN.CIA DEBIDA AL DETERIORO DEL REFLEJO DE EYECCIÓN. 
----.· -- _, -- .. ::·. ' .. · . -

ANORMALIDADES éARDl~~AsiudRES; 

ALTERACIONES NEUROL~~ICAS (TEMBLOR, HIPERACTIVIDAD, HIPOTONIA, DEFECTOS 

DEL LENGUAJE, A~Tl;MO,-~Tc.);~ 

DEFECTOS DEL \·uso NEURAL, ESCOLIOSIS y MALFORMACIONES DE LA COLUMNA 

VERTEBRAL CERVICAL.· 

ANORMALIDADES DEL TRACTO URINARIO, DEFECTO TUBU LAR_-RENAL SUBCLiNICO. 

ANORMALIDADES OCULARES COMO:· LESIONES EXTERNAS DEL OJO, HIPOPLASIA DEL 

NERVIO ÓPTICO (DISMINUCIÓN DEL NÚ~ERO.DE AxONES DEL NERVIO), OPACIFICACIÓN DEL 

CRISTALINO, ANORMALIDADES DE LA MOTILIDAD, :~llCROFTALMIA, PERDIDA DE CELULAS 

GANGLIONARES DE LA RETINA, ESTRABISMO, VASCULATURA ANORMAL DE LA RETINA, PTOSIS 

Y FISURAS PALPEBRALES CORTAS. 

ANORMALIDADES DEL_ ·SISTEMA INMUNOLÓGICO (DISMINUCIÓN EN LA 

PROLIFERACIÓN DE CE LULAS T Y 11. 

ANORMALIDADES DEL SISTEMA AUDITlvo'crE:RDIDA DE AUDICIÓN). 
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CIJADIW 5.- RELACIÓN ENTRE LA INTOXICACIÓN ALCOllÓLICA 

MATERNA, LAS DEFICIENCIAS EN EL TRANSPORTE m; 
NUTRIENTES PLACENTARIOS, LA INHIBICIÓN DE 

SÍNTESIS DE PROTEÍNAS Y LA DESNUTRICIÓN. 

INTOXICACIÓN ALCOHÓLICA MATERNA 

INHIBICIÓN DIRECTA DE 

SiNTESIS DE PROTEÍNAS 

EN ÓRGANOS FETALES 

(CEREBRO E HiGADO), 

IJISMINUCJÓN DE LA 

ACTIVIDAD EN RIBO

SOMAS Y ENZIMAS 

lllSMINUCJÓN DEL 

DESARROLLO ORGÁNICO 

DISMINUCIÓN DE LA 

siNTESJS DE PROTEiNAS 

PLACENTARIAS Y DEL 

TRANSPORTE DE 

AMINOÁCIDOS. 

l>ISMINUCJÓN DE NUTRIEN

TES AL FETO 

RETARDO DEL 

CRECIMIENTO. 

TOMADO DE FEr,11. A1.co110J. E.\"l'O.l"l!RE: CE1.1.111AR To:acrrr /llOJ.Ec111~111 

El'E.V7:1· Al.Cll/lli/./,\',lf, ALCOHOLISM: CLJNICAL ANO EXPERIMENTAL 

RESEARCH. VOL. 14. No. 6., 1990, 



CUADRO 6.- INGESTIÓN_ CRÓNICA DE ALCOllOL \'SUS EFECTOS SOBRE 

LA SÍNTESIS DE PROTEÍNAS CEREBRAL \' EL DESARROLLO 

NEURONAL. -

CONSUMO CRÓNICO DE ETANOL 

Y SÍNTESIS DE PROTEÍNAS EN EL CEREBRO 

REDUCCIÓN DE LA SÍNTESIS DE 

PROTEÍNAS 

SELECTIVA PARA CIERTAS REGIONES 

(lllPOCAMPO, A~1ÍGDALA Y CEREBELO}. 

DISMINUCIÓN DEL CRECIMIENTO Y 

MADURACIÓN DE LAS NEURONAS 

No se ha llegado a eslahlecer un mecanismo especifico en cuanto a los efcclos 

cmhriotóxicos del etanol. pero lo que si se ha obscr\'ado es <JUC éstos varían de un individuo 
a otro y \'an a depender de la dosis. del estado gestacional durante la iugcsta. del tiempo de 

exposición, de la conccntrnciún en la sangre. del patrón nmtcmo de consumo. de facture:; 

genéticos. del estado 11u11icional de la madre. así como de factores sociales. del medio 

ambiente y del consumo de otras drogas (Ahel. E.L. 1978: Aguilar. M.A 1987: Astley. S.J. 

y cuis. 1992; Autti-Ramo, l. y cuis. 1991: Chcmolf. G.F. 1977; l>arhy. ll.L. y cok 1981: 

Gilliam. M.D. y cuis. 198<1; Gottcsfcld. Z. y cuis. 1991; llcndcrsnn. G.I. 1980; Lin. Y.S.y 

cols. 1991; Majcwsky. F. 1981: Nicmela. O. y cuis. ICJ 1JI). 
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El grado de teratogenicidad del etanol. "ª a depender en gran medida de la fose del 

desarrollo 1.!nthrionario y fotul en la que se ingiera. 

Así. aun cuando el desarrollo fetal csti1 sccucnd:ulo a través del embarazo. el patrón 

de uso de cwnol en cualquier momento del desarrollo, \'a a determinar los cfüctos que 

ocunirán (Johnson, E.M. 1990; Moorc, K.L. 1985). 

La fose de embriogénesis (de la 2" hasta la 8" semana después de la concepción). es 

crítica para el desarrollo de órganos y sistemas tales como corazón. sistema nervioso central 

y otros de g.rnn impo11ancia los <1uc son afectados de manera i111¡1011antc por sust1111cias 

como el etanol. 21 días después de la conccpciún se considcrn un periodo critico para sufrir 

la ncción terntogénica del ct:mnl, produciéndose los mi1s sc\'cros y carnctcristicos rasgos del 

SFJ\ (C.R.). 

Durante la fase de organogéncsis (a los 60.dias de la concepción). se lleva u c:1bo el 

nipido crecimiento del embrión. el cual es espcciahncntc vulnerable ¡¡I dalio químico. Así. 

altas dosis de etanol pueden producir malformaciones org:inicas y abono cspont:inco (C.R.). 

De 1:1 R1 scman;1 lrnsta el 11aci111ic1110, la ingestión de etanol puede dar lugar n un 

retnnlo en el cíccimiento intrauterino. así como a déficits mentalcs y conductualcs quc no 

son detectables al nacer (C.R.). 

El consumo de crnnol es dificil de medir en cualquier momclllo, siendo 

paiticulanncntc dificil de detcnni11ar durante el cmbnrnzo. y:1 que cu muchos casos lns 

mujeres camhinn s11 patrón de usn. 

Las in\'cstigaciones sobre los efectos de la exposición prc11a1:1I ni etanol. si! han 

seguido en tres <lirccciuncs: estudios de personas con SFA. estudios de ni1ios de mujeres 

alcohólicas y estudios de uilios C\Jllll!Stus prenatalmentc íl todos los nivcll!s de etanol. Cnda 

uno de estos cnfot1ucs pmpnrcimrn un punto de vista únko solne la prohabilidad de que 

ocurra el efocto de la exposición prenatal al etanol. cuides son estos efoctos y qué fiu.:torcs 

afoctan la expresión del SFA y del EFA ( Day. l'hD. N.L. J<l<J2). 

Los estudios de personas con SFA. definen las características del sindromc y 

permiten n los investigmlnrcs formular hipótesis acerca tic la progresión de los efectos de 

niliu a adulto (C.R.). 



Los estudios clínicos generalmente se realizan en niños diagnosticados con SFA al 

nncer. Estos niños al crecer son pequeños para su edad y a menudo presentan retraso 

mental. aun cuando ellos muestran un rango de crecimiento y de habilidades que va de lo 

nonnal a lo severamente retardado (C.R.). 

Algunos de estos estudios señalan que algunas personas con SFA tienen problemas 

de conducta , asi como ele desarrollo motor y de lenguaje rewrdados. También se ha 

observado en hijos de mujeres con SFA retardo en el crecimiento (C.R.). 

Los estudios de niños ele mnjeres alcohólicas mostraron una prevalencia de SFA alta, 

inclnyenclo eléficils de crecimiento. una tasa alta ele anonualidudes físicas. déficits 

cognoscitivos y maln adaptación al medio m11bic111c. Estos estudios también mostraron c1uc 
cuando una mujer tiene un hijo con SFA. la probahiliclacl de que tenga otro hijo igual se 

incrcmcrua en un 70~,0. lo <JUe indica <JUC ciertas mujeres son panicularmcntc más 

susceptibles que otrns a tener hijos con SFA. y que acle1rnis del diagnóstico de alcoholismo 

materno, pueden existir otros factores que incrementen esta susceptibilidad (cronicidad o 

severidad del alcoholismo de la madre. problemas físicos de la misma, o los problemas 

amhientnlcs en los <JUC se desc11v11elvc ella) (C.R.). 

De los resultados de estos estudios se concluyó que: 

Estas mujeres presentan un aumento en el iicsgo de tener un hijo con SFA .. 

Presentan 1111a mayor incidencia de tener hijos que presenten EFA, sin tener SFA. 

1'11ccleu tener hijos que presenten sólo algunas de lns caracteiisticas del SFA. 

Para realizar los estudios de niiios que han estado expuestos ¡frenatalmente a tocios 

los nil'eles de etanol, es impm1antc primero conocer el csiicctro de .las p~ácti~as de hebid:i de 

!ns madres. pnra nsi poder evaluar los cfocros de la c.\lJosición prenatal a diferentes dosis de 

etanol y a diferentes patrones de hchida. 

E11c11cs1as aplicndas a un gnipo de mujeres 11011carncricanas. revelaron que el 6·1% 

i11gcrían bebidas ulcohúlicas. el 25~ó señaló que bchi:111 solo una vez a la semana. el 51% 

indicó hchcr un promedio de dos o más bebidas por clia, y el 20% reportó hchcr como 

111i1xi1110 cinco hehidas por ocasión. Entre el gn~po de bebedoras hubo nuís mujeres jóvenes. 

solteras y de nivel sociocco11ú111ico 11lto. Así mismo el gmpo de bebedoras de ulto consumo 

ele etanol füc el de mujeres blancas (C.R.). 
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Estas estadístícas mostraron que muchas mujeres dísmínuyen su consumo de etanol 

durante el cmbl1razo (ver gráfica 4 ). 

Otro estudio rcnlizadO a ·nivel nacional,. en· -los Estad~s Unidos, en 1mticrcs 

embarazadas, n1ostró que solo el 25% reportóbeber durante el embarazo y 0.6 % índícó 

beber un promedío de dos o más bebídas por día (C.R.). 

Un estudio de nombre "Prácticas de Salud Matemal y Desarrollo del Ni1io" 

(MHPCD), mostró <JUe el 44% de las mujeres reportaron beber una o más bebidas por día 

antes del embarazo, ni final del primer mes de embarazo. 37~~ de las mujeres bebieron a cstn 

tasa, y ¡>ara el segundo y tercer mes de embarazo, las proporciones fueron 21 % y 14% 

respectivamente, es decir, un promedio de cerca de 24% para el primer trimestre. Durante el 

segundo y tercer trimestres, hubo una disminucíón notable en los porcentajes del consumo 

de bebida (C. R.). 

Así mismo dicho estudio mostró un incremento en el consumo d.é bebidas a Jos 8, 18 

y 36 meses después del parto. 

En dichas investigaciones se .obs.crva .que_ lo.~ ~1ct~rcs c~u~ ~rn~cccn inll.ucnc!ar el uso 

de alcohol, difieren a distintos tiempos durantecel embarnzo.(CR.) .::· 

l'eindl, ( 1992), mostró que es probable que las mujeres bebieran mi1s durante el 

primer trimestre y antes del embarazo, si fücrnn sÜlteras, es' decir.-¡.:;j cnrccicnm de soponc 

social (esposo o familia), pero estos faclores no predicen co111i11uidad en la bebida durame el 

tercer trimestre. 

También se ha observado <¡uc las mujeres <JUC continúan bebiendo. tienden a ser las 

de mayor edad y afrmuncricnnas. t¡uicncs rcpo11an más eventos de mpturn. tales como el 
divorcio, pérdida de trabajo y mudarse de domicilio. Se ha establecido en una fo1111a 

ligeramente diferente. que las mujeres que disminuyen su afición a Ja bebida durante el 

embarazo d~sdc un promedio alto a uno bajo o a In ahstimmcia. es más prohablc que sean 
blancas. 

Estudios clínicos y experimentales han demostrado <¡ue el alcohol es un ugcntc 

potencialmente cmhriotóxico cuyas consccuc11ci;1s varían en severidad y rcvcrsihilidad: 
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ltEDUCCIÓN EN EL CONSUMO DE ETANOL DURANTE EL EMBARAZO. l>AY, f'H.D. N.I.. 

(GRÁFIC,\ TOMADA DE ALCOHOL llEALTH RESEARCH WORLD. \'OL. 16. N" 3. 1992. 

Sokol, R.J. y cols. 1980. encontraron una relación directa entre el abuso maternal.de 

etnnol y un 111ayor riesgo de aborto cspontílneo, en embarazos complicados. 

K:iminski, y cuis. 1981. obse1,.aron un i11cre111cnto de niños naciili1s muertos en 

mujeres que beben tres o más tragos por din. 

ílcrkm1itz. J 981 y ílcrko11itz y cols. 1982, de111ostraron en un estudio realiz:nlo en 

175 madres de niños prematuros y J 13 madres de niiios a término. 11ue el ah o consumo de 

etanol (en promedio 2 o 111:is tragos al dia) previo al te1cer trimestre de embarazo. csti1 

nsociado con partos prematuros. Bond. 1982, rcpmtó datos sobre un estudio cu el que 

cncrnitró llllil relación estrecha cmrc el consumo matcmal de etanol antes del embarazo y los 

1rn11os prematuros. 
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Abe!, E.L. 1982, observó que ni1ios expuestos 111 etanol in úrero, mostraron un µeso 

promedio de 2 kg, cuando el peso promedio nonnal es aproximadamente de 3,300 kg, 

asociando esto con un aumento significativo de nmene fetal e infantil, y a largo plazo 

presencia de anormalidades neurológicas asociadas con la inteligencia. Así mismo el. bajo 
peso al nacer puede ser el resultado de panos pre11111turos, o del retardo en el crecimiento 

intrauterino. 

SokoL R.J. 1982 y Abel. E:L. 1982, observaron en niños de. madres alcohólicas 

crónicas. crecimiento retardado nsí como defectos crancofacialcs y cardíacos. 

Steinhausen, H.C. y cols. 1984, diagnosticaron 72 casos de SFA en niños de 3 y 4 

años de edad. de los cuales vanos suhgnipos fueron reexaminados por Spohr, H.J. y cols. en 

1987, sometiéndolos a pruebas pediátricas, neurológicas, psiquiátricas y psicológicas. De 

estos niños, 54 mostraron anormalidades crnncofaciales e hipotonin muscular. 

Coles, C.D. y cols. 1991, observaron. en nhios de 6 años de edad cuyas madres 

bebieron continuamente durante el cmbara1.o, una disminución significativa Cu las 
habilidades cognoscitivas. así como en la circunfonmcin de h1 cabeza. al ser comparados con 
niños cuyas madres dejaron de beber durante el embarazo. y con los de m:1drcs no 

bebedoras. 

Yanai, J. 198·1. Co111y, J.1990, Streissguth, A.P .. y cols. 1990, demostraron que el 

patrón de bebida tiene efectos a largo plazo sobre el IQ. y el aprendizaje en jóvenes y niños 

ele edad escolar. Dichos autores realiz.uon una in\'estigación en la t]ue aplicaron pmchas a 
niños de 7 alios º'lluestos in úrero a la acción del etanol (2 o mi1s bebidas alcohólicas/dia), y 

obsc"'aron que éstos mostraban bajo IQ. asi como características faciales del SFA. Este 

mismo estudio rc\'cló problcnms ele aprendizaje (hiperkincsis. impulsividad). cuando el 

patrón de bebida füc de 5 tragos o mois. cuando menos en una ocasión. 

Conry. J. JQ90, Nanson. J.L. 1990 y lliscock. M. 1990, obsc"•aron en nhios 

<liagnosticmlos con SF1VEF1\ que al ser sometidos a una serie de_ estudios ncuropsicol~giCos 

mostrnron diforcnh! grado de deterioro tanto intclccttrnl. como en sus hahilidndcs, al ser 

COtllJlarados con niiios nomrnlcs tomados como controles. 
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Murray-Lyon, l.M. 1985, obsc1vó délicits cognosc111vos e intelectuales, mayor 

111uerte prenatal, 111ayor riesgo de epilepsia y actividad anormal en el electrocncefologrnma, 

en nilios nacidos de madres alcohúlicas pero que no presentaban los rasgos del SFA. 

Russell, M. y cols. J 991. realizaron un estudio en ni1ios nacidos de madres 

abstemias. bebedoras de alto consumo de etanol o con problemas 111odenulos de bebida y 

encontraron tJUC el etanol previo ni embarazo produce 1111 alto número de rasgos faciales 

asociados con el SFA. así como una ult:i prevalencia de posibles efectos fetales, 
presentándose en mayor número a mayor consumo de crnnol por la madre. Así mismo estos 

nifios mostrnron menor IQ. en pmchas aplicadas parn tal efecto. 

Streissguth, A.P. y cols. 1980. usaron las Escalas Baylcy de Desarrollo lnfimtil: MDI 

(indice de Desarrollo Mental) y PDI (Índice de Desarrollo Psicomotor). estas 111iden si el 

des:mollo mental y motor de cada nilio es el que corresponde a su edad, en niiios de 8 meses 

de edad cuy:1s madres hchicron mttcs del embarazo. Dichos :mtorcs cncontrnron mm 

relación entre el consumo de etanol previo al cmbarnzo y una disminución en los resultados 

tonto en el clcsanollo mental corno en el motor. 

Day, N.L. y cuis. ICJCJO, 1991, a través del estudio MHPCD. encontraron una 

relación entre la exposición a un promedio de una bebida alcohólica por elfo o más dunmtc el 
segundo y tercer trimestres de embarazo, y el crecimiento en ni1lns a los 8. 18 y 36 meses de 

edad, dichos autores observaron que éstos presentaban menor peso. tamafio y circu11forcncia 

de la c11hcza así como un aumento de anonnalidades fisicas. al ser comparados con 11i1ios no 

expuestos a In acción del etanol. tudo esto aun dcspuCs de haber controlado variables tnles 

como nutlición. medio :imbicntc y exposición al etanol durnntc 1:1 lactm1cia. 

Nanson. J.L. f9Q2, mrnlizú a un gmpo de nilins diagnosticados con SFA y cncontrú 

cu seis casos relación de este síndrome con la presencia de autismo. Los seis niiios tenían 

antecedentes maternales de alto consumo de etanol durante el embarazo. mostrando mayor 

retardo en el crecimiento (peso. cswturn. y circu11fcn:nci<I de In caheza) y mayor número de 

anonnalitladcs que los niños 110 autistas tonmdos como control. y i:n ténninos de 

fi111cionamie11to intelectual. los niiios autistas mustnmm mayor retardo t¡uc los 110 autistas. 

Jacohson. J.L. y cnls. 1993. realizaron estudios longitudinales (Escalas Bayley de 

DcsmTOllo Infantil) de h>s efectos prenatales del et:inol sobre el conocimic1110. en 382 nilios 

negros de 13 meses de edad. cuyas madres al ser entrevistadas rcpon:iron hahcr cons11111ido 



cuando meno~ 0.5 onzns de etanol por dÍíl. Dicho estudio también se realizó en una mucstni 
de 5% tomada al azar en hijos de bebedoras de bajo nivel de ingestión . y en una muestra de 

hijos de madres abstemias. Los resultados obtenidos mostraron diferencias entre los tres 
grupos, siendo el dalio mayor en los hijos de mujeres que habían bebido diariamente. 

En todos los estudios mencionados se ohse1va que el tiempo y la dosis de e~1>osición 

al etanol, son dos de los principales factores en el desarrollo del SFA. así como el impacto 

significativo de esto sobre el desarrollo del SNC. 

A nivel experimental se han llevado n cnbo diversas investigaciones (en rntas, 

ratones, ovejas. pollos y monos). para poder determinar todas las vaiiablcs 11ue pueden 

influir en la tcratogenicidad del etanol. Estas han a~11dado a los médicos e investigadores. en 

la identificación previa de defectos no docnmcntados en· niños de madres dependientes del 

alcohol. 

Así en ratones c~qmcstos p~cnatnlmcnte al·. alcohol,- se encontraron primeramente 
defectos renales. los c¡uc al ser rc.porta,clOs s~ in,;Cstigaf(_ln y se encontrnron en niños con 

SFA (Rockvillc, M.D. 1987). 

Chenioff. G.F. 1977, trabajó con ratones a los que administró una dicta lí<1uida con 

15% a 35% CDE, 30 días antes y a través dd embarazo. Él observó en fetos de 18 días de 

edad deficiencias en la osificación. anomalíaS ncuralcs. dismorfología cardiaca y ocular. y 
bajo peso 

Abel, E.L. 1978. encmuró <JUe ratas a las que se les administraron por intubación de 

1 g/kg a 2 gtkg de peso, ele etanol diariamente durnnle la gcstacitln mostraron disminución 

en el consumo de alimento y agua y por lo tanto de peso. así como crías con h:ijo )leso. 

Hinckers. H.J. 1978, mostró <1ue el etanol administrado 1>renatalmente rccm)llaza las 

cantidades isoclinámicas ele carbohidrntos y grnsus en el melilholismu. por lo t¡uc el consumo 
de alimentos nutritivos es disminuido en las madres ~1lcohólici1s, incrc111cntúndosc las 
deficiencias nuitcmalcs. y rcflcj:'uulos~ en las malformadoncs presentadas por el feto tules 
como microccfolit1, hidroccfolia. creciiniento retardado. 
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Gillian1. D.M. y cols. 19'10. adminislraron por vía intragáslrica a ratones en el 9º día 

de geslaci!Ín 5.8 g!kg de peso corporal, de clanol, y observaron en fetos de 18 días, déficils 

de peso. malformaciones externas. así como ventrículos cerebrales inmaduros. 

Ahel. E.L. 1978. ohservó en crias de ratas alcoholi7,1das a través del .embarazo, con 

una dicta liquida cuya dosis promedio de etanol tomado diariamente por cada ·animal füC de 
1·1.01 g/kg, que mostraban mayor actividnd (ambnlación y levantami~nto) en- iina prueba- de 

campo ahic110 que los animales tomados como controles. 

Bond. N.W. y cols. 1978, trabajaron con ratas a.las qne les administraron,durantc el 

embarazo, una dicta con nn contenido alcohólico de 6.5 g/kg de peso corpmal (95% ,;N) y 
ohsc"'aron deterioro en la realización de una t:~rca en evitación .en .dos ~cr;tidos~ ·al ser 

compnrmlas con grnpos controles. 

Abel, E. L. 1979, mostró que con la administración por intubación, ue dosis de_ 2.0, 

4.0. y 6.0 g/kg de peso coi1ioral, de etanol a ratas a través de la gestació-ÍI. éstns mostraban 

deterioro en la habilidad para aprender en evitación en dos vías. 

Riley, E.I'. y cols. 1979, e.,pcrimcntaron con cinco grupos de ratas a las que les 

administraron en los días 6 al 16 de gestación diferentes dictas: 8% CDE, 19% CDE, 32% 

CDE. sacarosa y libre acceso a comida y agua con un complemento nutricional. Dichos 
nutorcs ohsc1varon en las c1ias de 18. 4 1 y 53 días de edad, sometidas a pruebas dentro del 

paradigma de evitación pasiva: ( 1) que los unimales c:.qmcstos a la acción del elanol i11 útero, 

requirieron ni;is ensayos que los g111pos lomados como controles (sacarina y libre acceso al 
alimcnln). para :1lcanzar el critclio cstahlccido. y (2) a mayor cmuidad de CDE recibidas. 
mayor número de ensayos rct¡ucridos para alcanzar dicho criterio. 

Lochry, E. y cols. 1 CJRO. observaron en ralas entre 5 y 20 días de edad, expuestas i11 

tit<'l'V a dietns li<1uidas con un contenido alcohólico de 35%, 17.5%, y 0% CDE, qne 

requerían m:Is ensayos ¡rnrn alcanzar el criterio establecido durante la adquisición en 
evitación pasiva. al ser comparados con los controles (0% CDE). 

Auandam. N. y cols. 1 CJSO. Administraron por intubación a ratas en el 6º dia de 

gestacitin. 4.0 g/kg de peso corporal. de etanol (20% p/v) cnda 2 dias. y ohsc1varon en crías 

de 1 S días de edad. deficiencias en evitación pasivn. 
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Abcl, L. E .. en 1982. trabajó con tres grnpos de ratas, en el día 5 de gestacíón, el 

primero tuvo libre acceso a una dicta con 35 ~O de calorins derivadas del etanol, el segundo, a 

una con 17.55 o/o y el tercero a una con O% •. Las tres dosis se analizaron en la progenie a tres 

edades ( 17. 48 y 114 días). Las observaciones mostraron mayor actividad con la dosis 111i1s 

alta así como mayor deterioro en el aprendizaje en C\'itaciún pasiva. 

Hílakivi, L. y cols. 1987. mostraron que la administración prenatal al etanol, suprime 

la actividad del sue1io e incrementa el consumo de etanol, en la edad adulta: 

Rilcy, E.P. 1990, mostró t¡ne animales expuestos i11 útero a la acción del etanol. 

muestran en la edad adulta mayor actividad en cámaras de cxploraciún en campL~ abierto y 

déficits en evitación pasiva. 

llendersou, G. y cols 1980, trabajaron con: a) un modelo crónico en el que 

ad111i11istrnron a ratas una dictn de (6% v/v) de etanol. 3ffdías antes y los primeros 20 díns de 

gestación; b) un modelo agudo en el que administraron a ratas una dosis oral de 4 g/kg de 

peso coi110ral (al 25% en solución), dos veces al día en los días I~ y 15 de gestación y la 

misma dosis en el din 16; y dentro del mismo modelo. el dia 20 de gestación administraron 

4 g/kg de peso cm11oral. de etanol (al 25% en solución). Los grupos controles recihieron 

dicta hmcalórica de dextrosa. Dichos 1111torcs observaron reducción de In temperatura 

corporal así como de la síntesis de proteínas. en los tejidos maternal y fetal. en los animales 

e~.,mcstos a h1 ucción del clílnol. 

Joncs. K.L. y cols. 1 CJSO y Kotkoskie, AL. y cols. ICJSCJ. encontraron. en 

experimentos similares a los de (i lcnderson. G y eols 1980). alteraciones de la conducta 

motora, disminución del tiempo de suspensión, retardo de actiYidadcs en un corredor 

cominuo y locomoción alterada. 

Driscoll, C.D. 1980. ohse1vti qne ratas que li1eron expuestas durante la gestación a 

dictas con un CDE de 35~'o. mostraron un alto índice de mortalidad 11con:1tal. en 

compnración con grnpos controles t¡uc rccihicron dictas con un CDE de cero. 

Volk. ll. y cols. 1CJR1. indicaron que ratas qne recihicron etanol por medio de una 

dicta líquida. antes y durante el cmh:irnzo. mostrnron un mayor 11limcn1 de muerte nco11:1tt1l y 

postnatal y crías con menor peso. al ser comparados con grupos tomados como controles. 



Volk. ll. y cols. l 9S·I. observaron en roedores (ratas y ratones), 11ue cuando el etanol es 

administrado antes y durante el embarazo, produce postnatalmcntc disminución en la producción 
de leche materna. flor lo que los déficits nmricionales prodncidos durante el creci111iento rápido, 

dan lngar a reducción del desarrollo cerebral con pérdida pcr111anentc de neuronas. 

Kotkosk.ie. A.L. y cols. 1989. observaron en ratas de 28 días de nacidas alcoholizadas in 

útero. b:tio crecimiento lo cual se puede deber a la pobre ejecució1i de h1ctnncia, ya q;1e el etanol . 

inhibe el reflejo de eyección ele leche, así co1110 la conducta de 111:unar. 

Ledig, M.M y cnls, 1991, observaron en rutas alcoholizadas in útero 111odificaciones 

bioquí111icns en el cerebro y en el hígado, encontrándose altcraciones'en el ADll y ALDll, lo que 

dio por resultado una acumulación de acetaldehído, el cual produce_, probablc111cntc, los efectos 

111ás dañinos sobre el cerebro y el hígado. 

Schwet?, A.ll. y cols. 1978. trabajaron con rntas a las que administraron 85% de etanol en 

el agua de bebida a partir del 6º hasta el 15 días de gestación y observaron disminución en el 

consumo de liqnidos. así como del peso corporal y del crecimiento fetal. 

Falconer. J.T. 1990, 111ostró en borregos preñados a los que administrÍl lg. de etanol en 

un lapso de 7 horas. que habí:i una disminución del flnjn snngnínco dentro y fücra de la placenta. 

produciéndose c:unhios en los gases sanguíneos fetales y en la concentración de glucosa en el 

plasmn, originando retardo en el crecimiento fetal. 

llames. O.E. y cols. 1981. realizaron análisis histológicos en ratas expuestas 

prcnatalmcncc a la ncción del clnnol en los días 10 ni 21 de gcscacitln , cuyas madres 

rccihieron por via oral una dicta de etanol (8.1% v/v), observaron una disminución del 20% 

en el 11l1111cro de neuronas piramidales en la zona CA 1 del hipocampo, al comparar los dulos 

obtenidos con dos gmpos controles (crías de madres alimentadas con solucióu de sacarosa y 

con alimento de laboratorio). 

Wehster. W.S. y cols. 1980. trahajarnn con tres grupos de ratones a los 11uc les 

administraron por vía intrnperitoneal solución de etanol al (25%), en las siguientes dosis: 

g1·upo 1.-0.030 mflg de peso corpornl 

grupo 2.-0.022 1111/g de peso COJ]Ioral 

gr"UJHI 3.-0.01; rnlig ele peso COJ]IOral 
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las obscrvncioncs rcalizmlns en los fotos ele los tres gmpos, se llevaron a cabo u 

diferentes días ele gestación y fueron h1s siguientes: 

día 7 

Gru1>0 l: dosis muy embriotóxiea. 

fetos con ancncefülia. 

Grupo 2 baja tasa de absoreióu. 

disminución de incidencia 

de 111alfon11acioncs. 

Grupo 3 fetos con hipoplasia 

mandibular. 

día 8 

hipoplasia maxilar. 

hipoplasia maxilar 

hipoplasia mandibular. 

díus'Jy JO 

poca sobrcvivcncia 

. alta incidencia de anor.:. 

malidades limbicas. 

Davies, D.L. y cols. 1981, encontrnron por análisis neurohistológico utilizando Ja 

técnica de Golgi. <1uc ratones sometidos in útero a pan ir del día 12 hasta el dia 7 postnatal. a 

una dicta con un comcnido alcohólico de (5..1% vlv), mostraban disminucióu en el número 

de neuronas piramidales, así como en la longitud de las dendritas hasih1rcs en las mismas 

neuronas en la zona CA 1 del hipocampo. así como disminución del peso coiiioral y cerebral 

ni ser comparados con gmpos controles (madres ali111cntad;1s con solución ele sacarosa y con 

alimento de laboratorio). 

Sulik. K.K. y cols. 198~. observaron en rntas sometidas in litcro en el 7º día de 

gestación n dos dosis de etanol al O.O 15 1111/g de peso corporal. de turn solución al 25C!O \'/\' 

en s:11inn. dismorfogéncsis ccrchrnl y sus consccuc111cs grados de holoprocenccfalia así como 

11non11alidadcs del sistema límbico incluyendo defectos en el núcleo scptal. hipocampo. 

cíngulum. claustrum, •!migdal:i y cuerpo l!Striadn. 

Abcl. E.L. 1982, encomrú darios estn1ct11rales en el hipocampo de un gmpo ele ratas 

expuestas en Jos días 5 a 20 de gestación. a Ja acción del etanol in útero. al ser comp11radns 

con los contrnlcs. lln grupo tuvo lihrc acl.'eso u um1 dictu de 35°0 de calorí¡1s dcrin1das de 

ctmwl (CDE) (6.6~0 v/\'). dos grnpos rcdhicrn11 una diera con 17.5°0 CDE (.).3% \'\')y 

otros dos grupos una dicta con 0°0 CDE. Ta111hié11 ohscr\'aro11 t¡uc los animales expuestos a 

la acción del etanol. rc<1uiriero11 müs ensayos parn ;ilcm11:1r el i:ri1crio en d ¡Ji1radigma de 

C\'Ítación pasiva. al com¡rnrarsc con grupos tomados como corurol (sin etanol). 
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Lucchi, L. y cols. 1 <JS·I. administrarnn a ratas dosis diferentes de et1111ol a dilcrcntes 

etapas de gestación: un grupo recibió J g/kg en el 4° día de gcstaciún. otro gmpo recibió la 

misma dosis en el 13º día. y el tercer gmpo recibiú 5 g/kg a panir del .Jº día, hasta su 

terminación. Obsc1vnron que el primer grupo que rccihió la dosis aguda en el ~º día de 

gestación. así como el que se nlcoholizti crónicamente a partir del 4ª día • hasta la 

tenninación del cmlnirazo. mostraron disminución sig.nificath·a de los niveles de receptores 

dopaminérgicos: el segundo gmpo no mostró cambio. Dichos autores demostraron <JUC las 

alteraciones obscn·adas están relacionadas con la etapa de gestación en que se administre el 

etanol y con su cronicidad. 

Kotknskie. A.L. y cnls. 1988, trabajaron con tres grupos de ratas a las <JUC les 

administraron en los díus 14 y 15 de gcstaciún: 1 O g/kg. 15 g/kg, y 18 g/kg y encontraroí1 en 

fotos de 21 días de edad: desorgani111ción de lns neuronas de la cone111 cerebral, y del giro 

dentado en el hipocampo. 

Schambra, U. V. y cols. 1990. mostraron por medio de un modelo en ratones, que la 

administración aguda de etanol en el 7° día de gestación, produce deficiencias en cl"ccrcb~o 
anterior. incluyendo pérdida de estructuras en la línea media (bulbo olfatorio, área media 

seplal). y en las regiones lateral y dorsal (neocstriado y cone1.1 cerebral). 

Clarren, S.K. y cuis. 1990, adniinistrnron por vía oral a macacos pigtailed; dosis de: 

O.O, 0.3. 0.6. 1.2. 1.8. 2.5 y 4. 1 g/kg de peso coq1oral. en las semanas 1 a la 21 de einbarazo. 

lil dosis más aha ( 4.1 g!kg). se administró a pílrtir de la 5;• semana de gcst.ncióí1 y ohscrY1!ro11 

por microscopia electrónica disn1orfis1110 intracelular en las crías, así como anormalidades 
físicas y de conducta. patolugia ocular. microfialmia y pérdida de células en· los ganglios 

retina les. 

Miller. M: y cols. 199 l. encontraron en ratas alim~ntadas con una dicta líquida cow 

un contenido alcohúlico de (6. 7% v/v) del 5° al 21° días de gestación, cambios en el ciclo de 

proliforaci611 celular en la zona ventricular. 

Savage. D.D. y cuis. 198<1, encontraron en crías de ratas que recibieron 9.53 g/kg de 

peso cnq>ornl'día. a pa11ir del primer día de gestación. rcducció1í en el contenido total ~lé Zn 
histoquimicamentc detectable en la fornwción de lihras musgosas del ·hipocampo, 

ohscrvando esto en la h'1 scnt:urn después del n:icimicnto. 
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Savagc, D.D y cols. 1991, observaron en crías de nitas ali1111.!nt;1<las n través de h1 

gestación, con una dicta líquida con un contcnid~ alcohólico de 3.35°/o. disminución de 

n-mctil-d-aspartato (NMDA) en las dendritas apicales del giro dentado, en la zona CA 1 del 

hipocampo, así como en el snbicnlnm dorsal, al ser comparados con dos gn111os controles 

(con dicta isocalórica y con alimento de laboratorio). 

Middaugh, L.D. y cols. 199 J, observaron i¡ue la administración por vía oral a ratones 

través de dos dictas c~n 17% y 25% de. CDE. prod1tjo en las crías: reducción del 

crecimiento y del peso, sicndu· mí1s afectados los estados tardíos de gestadón que los 

tempranos al retardo postnátal de crecimiento. 

Janiri, L. y cols. 1994, ind1tjeron intoxí.cación aguda en ratas en Jos días del 15 al 18 

de embarazo, administrándoles 1ior intubación illlragástrica 2.4 g/kg de peso corporal de 

una solución de etanol absoluto al 20% v/v .. cwuro veces al día. Cada ..J días la primi:ra 

dosis de etanol administrada fue de.¡ g/kg, asi mismo Jos animales recibieron una vez al día 

complemento vitamínico para evitar deficiencias nutricionalcs. Las observaciones se 

realizaron de 12 a 16 horas después de Ja última intubación, parn ver si las ratas mostraban 

signos de dependencia al etanol, cstns se llevaron a cabo entre Jos días 20 al 22. 

1-lckmatpanah. J. y cols. l 99·1. administrnron (posqrnrto) etanol :1 grupos de rntas en 

el agua de bebida, Jos gmpos JI y 111 recibieron respectivamente 5% y 10% de ewnol por 

volumen y los gmpos 1 (control), recibió agua y alimento en la misma cantidad y con el 

mismo contenido calórico. y el IV (control). recibiú alimento y agua a libre albedrío. Las 

pmcbas ncurohistológicas realizadas moslrnnm: en las crías tn1tndas con ccanol ni IO'?ó: 

retardo Cn la formación de mielina, siendo cscas11111c11tc formada tanto a los 15 como a Jos 

30 diíls de cd:id, en comparación con los gn1pns controles. También ohscrvaron camhios 

degenerativos en la Células de Purkinje, en los gmpos que recibieron etanol. 

* 

En el SNC. los sitios más afoctados por Ja exposiciiin prenatal al alcohol son: 

Cortczn cerchr:1I.- Se altera el ciclo c1..'/11/ar e11 la prolifi•ració11 de células e11 

la :ona \'l'llfricular,_ mn.wrándose dicha :0110 udelga:ada pm:_ !<~ cli.\'JJtill~!cic~~J de 

11e11ro11as y de sinapsis ( Kotkoskic. A L. y cuis. J lJ88. 1 lJ8lJ: Millcr, W. M. 1lJ'I1: 

National lustitute on Alcohol Abuse and Alcoholismo. llJ87: Volk. O. 1981). 



* lli1mcampo.- Es posible que sea d área más sensible a la exposición fetal al 

a/co/10/ , mostrando disminución en el número de células piramidales en las 

regiones del Cuerno de Amón, desorgani:ación de células granulares del giro 

demado , alteración de /os sitios de sinapsis (pérdida de espinas dendríticas de 

neuronas piramidales y granulares) (Barhosa, M.M. 1991; Kalervo. K. 1990: 

Kotkoskic, A.L. 1988; Lin, Y.S. y cols. 1991: Nio, E. y cols. 1991; Pcntncy, IU. y 

cols. 1984; Riley, N.J cols. 1978; Sulik, K.K. y cols. 1984: Tewari, S. y cols. 1992). 

* Cerebelo.- Prese///a 1111 retraso en fa maduración citoplasmálica de las Células 

de Purkit!}e. (lo cual es dependie///e de la concentración de a/coito! en la sangre) 

disminución de éstas y del tammio de sus mícleos (debida a factores metabólicos 

y a las etapas de !tipoxia producidas por cOJL\'tricción 1·asc1t!ar en la 

circulación materna) (Bolllhius, D.J. y cols. 1991; Clarrcn, S.K. y cols. 1990; 

Kovctskii, y cols. 1991: Kuriyama, y O. 1989; Lcdig, M, y cols. 1991; Lcwis, 

D.P. 1985: Michaelis. E.K. l<J<JO: Volk, B. 1984; Ward, R. y cols. 1991; Wcst, 

J.R. y cols. 1990). 

Glin.- A Iteración ele la estructura di.! la membrrmr' plasmática -c1e los Os trocitos 

(Rcnau-Piquerns, J. y cols. 1992). 

Existen otras -causas altcmativas que pueden contribuir al SFA y las más frecuentes 

son: 

Dáli111rició11 materna. 

Sustancias tóxicas me:cladas co11 las bebidas a/colló!icas, tales como cetonas, 

a/de!tídos . compuestos ammáticos , restos de llll'tales pesados como el p/01110. 

Todas esws sustancias pueden atra1·esar la placwta y producir algunas de las 

caracterí.l'ticas del SFA (Erh. L. y cols. 1978). 

El grado de deterioro conductual observado en el SFA cstii relacionado 

positi\'amcntc con la gravedad de las anon11alidades fisicas Estos efectos cond11c1trnles son 

más graves cm111do h1 madre hc:hc ímicamcntc durante el embarazo, sugiriéndose que el 
alcoholismo crónico atcniia los efectos del alcohol en la gestación (Emhan, C.D. 1991; 

Cohen. L.E. y cuis. l<J85: Pytk1mic~ .• A.S. y cols. 1980). 
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La dosis cxa~ta que produce alterncioncs no se conoce, pero se han llegado u 

detectar desordenes conductuales en hijos de niadres que behforon en promedio dos bebidas 

al día. lo cual éstlÍ considerado dentro del rango del bebedor social (Streissguth. i\.I'. 1990). 

También se ha demostrad~ - e''perimcntaJmente, ·<¡ne ratas :1dultas sometidas 

prenatalmente al alcohol, nniestran a11111e-nio en su respuesta a situ:;ciones de stress (Natiunal 

lnstitnte 011 Alcohol Abuse and Alcoholism, 1987). 

v •. - .Ju s T t I' 1 e A et ó N. 

El alcoholismo es un problema <¡ue lrn existido a través del tiempo y siempre ha 

habido mujeres dependientes del alcohol, sin embargo en la actualidad, con In facilidad con la 

que se ofrecen las bebidas alcohólicas en cualquier punto de reunión social. éste se lrn 

incrementado entre el sexo femenino. por lo <¡ne hay mujeres <¡ue al beber antes y durante el 

cmlrnrnzo. iucrcmentan considerahlementc el riesgo de que s~ presente es1c síndrome con 

111ayor frccucncin. 

- . 
Actualmente se sabe que la C:\lJosiciún i11 útero ni Ctnno.1. pro\·oca ahcracioncs sobre 

el SNC y la conducta. Por ello, es necesario 11ue a la mujer que csti1 en edad de procrear. se 

le instruya sohrc los riesgos de involucrarse con sust~~t~!~s-3diclivas la!~S ·~01110 el climol, yn 

qne éste representa un peligro para su salud.)'.- en caso_ de que esté embarazada, para el 

desarrollo normal de su producto. 

Aun c11t1ndo en la litcrnturn existen numerosas publicaciones que se han escrito 

aproximadamente hace 15 años (Schorling. J.ll .. 1992). sobre la exposicitin prenatal al 

etanol, es muy poco lo que se conoce al respecto. sobre todo en nuestro país. por lo c1uc es 

imponnntc que dicho problema se difünda más ampliamente por las instituciones tic s:1lud. 

así como por los medios publicitarios. Para tal efecto. dche11 formarse grupos de 

especialistas en todas las disciplinas médicas y sociales. tales como médicos de distintas 

especialidades, enfürmcras. trab~tiadorcs sociales. psicúlogos. sociúlogos. profosurcs y 
consejeros sohrc alcoholismo. quienes proporcionen atcuciún a mujeres en edad 

reproductiva que tengan problemas con su manera de hchcr. 

Se deben implementar progrnm:is de ed1u:11ciim contimw para h1 pn.!\·cnción del SFA. 

tales programas dehen identificar y tratar a las mujeres cou prohlcmas de alcoholis1110. no 

solo dántloles i11for111aciérn. sino también lrntamlo de lograr un camhio de ;ic1i1udcs y de 
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conductas para que se ¡1hstcngan de bcl~cr durante el embarazo. Estos prog.ranrns son 

esenciales ¡rnra que las mujeres se .conscien~icen sobre lo que representaría para ellas el tener 

un hijo con este síndrome (Archer. L.D .• 1985). 

Es impo11mnc menciom1r que no se pueden prevenir ni predecir algunas alteraciones 

de origen genético. como el Sí11drome de Do11"11, así como los daños que el feto puede sufrir 

al nacer, conio la folla de oxígeno. Sin embargo, sí se puede evitar el tener uu hijo cou SFA 

si la madre deja de beber antes. durante y después del embarazo. 

\'b,•ALCOHOÍ.IZACIÓN DE RATAS IN ÚTERO EN LA 

PRIMERA FASE DE GESTACIÓN. 

Como lo. demuestran las investigaciones realizadas solírc la alcoholización in útero 

cu diversas especies, el etanol puede producir alteraciones ueurumorfológicas y déficits de la 

conducta cu la progenie sometida a este proceso. 

El obj~tiv~ de .este estudio fue detenniriar si existe relación cutre las altcraciorics 

neuromorfológicns y l~s déficits de la conducta, cu rntns sometidas aalcoholización iú útero 

durante la primerit fose de gestación. 

Se realizaron dos tipos de observaciones: couductuales y ncuromorfológicas. 

Se seleccionaron 84' crías proveuicutcs de 8 ratas hembrn Wistar de tres meses de 

edad, a las que se les tomaron muestras de exudado vaginal que se observaron al 

microscopio. para determinar la fose cstral en que se encontraban. Una vez tlctectnda la fose 

de estro, las 8 ratas se colocaron con ratas macho por uu lapso de 12 horas. Al final de este 

tiempo se observaron nuevamente muestras de exudado vaginal para poder dctcnninar <1ué 
ratas habían sido prclladas al cletcclar la presencia de cspcmtatozl1idcs. tomando este 
momento como día "O" de la gestación . 

A los siete dias contados a partir del O. las n1tas prciiadas se sc¡>arnron 

aleatmiamcntc en dos grupos: el "gmpo experimental" _y el "grupo Control", ambos 

iuteg.rados por cu;tlru ratas cad:i unu. A los animales dd grupo experimental se les 

administraron. por vía intrnperitoueal (l. P.). cuatro inyecciones de O.O 15 ml/g de peso 

coqwrnl de una soludón de etanol al 25 ~ó (\'/v) en solución salina al 0.9':!'(,t rccihicmlo una 

dosis final de 1.2 g. de ctmrol puro por cada 100 g. de peso corporal. El tiempo transcurrido 
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entre una inyección de etanol y Ja siguiente fi.Je de aproximada111cntc 6 hrs .. d:mdo tiempo ~1 

que las ratas se recuperaran de los cfoctos de In anterior (somnolencia), para evitar el peligro 

de depresión rcsp,iratori11 y muerte. Simultáneamente. las ratas del grupo control recibieron 

el mismo volumen de uua solucióu salina al O. 9 % 

Ambos grnpos se mantuvieron en condiciones de biotcrio (ciclos normales de luz

oscuridad de 12 hrs., agua y comida a libre albedrío y temperatura de 22" C). hasta el 

uacimíento de las camadas ( 38 clias del grnpo control y ~6 del g111po de alcohol) en total 8~ 

crias de ambos gnrpos, las que se pesaron y midieron cada tercer día y se destetaron a los 21 
díus de edad. l'ostcrior111e11tc se sc1rnrnron en tres suhgmpns: a los 21. 30 y 65 días de edad. 

\lhl,- I' R U E B AS CON D U C TU AL E S. 

Se ha encontrado que diversas especies entre ellas los roedores. muestran déficits en 

pruebas de cvÍlación después de que han sufTido daílo en el hipocampo, estructura que se 

altera por la alcoholización de fomm aguda o crónica. de la madre en la ctnpa ele gestación. 

Para poder detectar alteraciones en la conducta de los animales (ratas) sometidos a 

alcoholización i11 útero, se utilizaron los parndignrns de evitaciún activa y pasiva (lsaacson. 

R.L: 197~). 

Vhh1.- O BJ ET t V.o. 

Dcmostra,r que la administración de 1.2 g de etanol puro por cada 100 g de peso 

coq1oral a ratas cu la primera fase de gestllción. produce, en si1 progenie, déficits· cu la 

adquisición y el mautenimiento de 1:1 conducta en dos tareas de evitaciÓí1. 

\'htbl,• F. VITACIÓN ,\ CTtVA. 

El aprendizaje en evitación activa es un fenómeno conductual fimdamental. cuyos 

aspectos teórico prácticos atraen continuamente la atención de psicólogos y ncurofisiúlng.os. 

Los animales- aprenden a controlar h1 aplicacii111 del cstinmln i11co11Jicimrndo (El) por medio 

de reacciones adecu:1d11s a las se11ales dd estimulo condicionado ( EC) que preceden al 

estímulo nocivo. La primera etapa del aprendizaje de c\'illlción es usualmente cscapnr. y con 

entre11:1111icn10 contiuuo, el animal es capa7. de lcnninar con d El (C.R.). 
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VbtbZ.- E V 1TAC1 Ó N PASIVA. 

El paradigma de evitación pasiva se empica para describir experimentos en los que 

los anitm1les aprenden a e\'itar eventos dañinos al suprimir una determinada conducta. En 

este condicionamiento la condncta es bien definida y fiici1111ente medida. La r:ipida 

adquisición hace posible establecer el tiempo c'acto en que la información es introducida al 

sistema nervioso. La retención no se prueba por rcaprcndizajc. sino por comparación Lle la 

conducta antes y después del aprendizaje (C.R.). 

58 crias a los 21 dias. 50 crias a los 36 días y 32 crias a los 65 días de edad se 

sometieron a pntebas conductuales bajo el paradignu1 de evitación activa. 

Se utilizó una caja de madera de 60 cm de largo x 30 cm de alto x 30 cm de ancho, 

dividida en dos companimentos iguales con rnpa de plástico transparente, separados por una 

compuena de guillotina, el lado de seguridad pintado de blanco con un foco de lnz verde y el 

de choques eléctricos pintado de negro con piso de lámina de acero inoxidable, doblado a la 

mitad, con ciena inclinación de cada lado. El piso del lado de choques se conectó a un 

generador de corriente directa que estaba en serie con un generador de pulsos 

(ver esquema 1 ). 

En evitación activa, se utilizó la caja anteriormente descrita colocando a cada rata 
directamente en el compai1i111eutn de choque durante 10 segundos, luego se abrió la 

compuena y se aplicó el El de 1111a intensidad de 0.5 mílíamperes durante 5 segundos y se 

midió el tiempo 11ue tardó en pasar al companimento de seguridad. Cada animal repitió el 

ensayo 20 veces (en experimeutos de este tipo se ha observado que este número de ensayos 

fimciona adecuudamcnte como cntrcnmnicnto de aprendizaje. incrcmcnlándosc el número Ü!i! 

acienos ;1 lo largo de la sesión; pudiendo medir en las sesiones posteriores el mantenimiento 

de la respuesta) y regresado a su caja hogar. 

El grupo de 26 crías restantes se sometieron a la prueba de cvitnción pasi\'a, a los Jó 

y 65 días de edad. 

En esta pmcba se utilizó la misma c¡~ja. en la que cada rnta de cada grnpo de edades. 

se colocil primero en el co111pani111ento de seguridad. se prendió la luz verde (EC) y se dejó 

en esas condiciones durame 1 O segundos. con el objeto de que explorara el lugar. A 

continuación se ahrió la compuc11a y se midió el tiempo que tardú en pasar al otro 
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compartimento (latencia de adquisición), luego se cerró la compuerta y se aplicó un choque 

eléctrico (El) de coniente directa de una intensidad de 0.5 miliamperes durante 5 segmidos. 

abriendo en seguida la compuerta y midiendo el tiempo que .lardó en regresar al 

compartimento de seguridad (latencia de escape), en el que se mantuvo durante 30 segundos 

antes de ser regresada a su caja hogar. 

A las 24 hrs. se volvió a colocar a cada rata en el compartimenfo de seguridad durante 

10 segundos, se encendió la luz verde (EC)y se abrió la eo.mpúertamidiendo ahora el tiempo 

que tardó en pasar al compartimento de choque {latencia íÍe,;etcnciót~), dando como tiempo 

limite para que pasara 600 segundos, después de. los.cuales la sesión tenninaba. Cada prueba 

consistió en un solo ensayo. 

Vbtc.- RES u LT AD os·.:. 

' ' ' 

En evitación activa, losdatos se clasificaron en tres edades, 21, 36 y 65 dias y se 

separaron en hembras y mad1os:o 

Los datos· ol;tcnidos se 'al1~1ii1ron- estadística-me;u'é, ,;1iliz.1;1do uu diseño foctmial 

con un vnlor de I' = 0.05 

El análisis mostró: 

Diferencia signHicativa entre los grupos coutrol y alcohol. 

La diferencia file significativa entre los 21 y los 36 días de edad, pero no füe 

significativa entre los 36 y los 65 días de edad. 

i\lcdia Desviación 

estándar 
Grupo :tlcohol a los 21 díus 5.50000000 l.OHlll 1764 

Grupo :tlcohol 11 los 36 dí:is 4.175011000 1.1147115495 

Gru110 control a los 21 díus 3.79375000 0.66979474 

Grupo control n los 36 dí:is 3.29375000 0.41701!3!3 

No hubo diforcncia significativa entre hembras y 111111.:hos. Ver gráfica 5. 
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El análisis estadístico, utilizando un diseño factorial con una F:; 0.05, mostró que en 
la fase de adquisición, no hubo diforencia significativa entre los grupos control y alcohol a 

los 36 dias de edad, ni a los 65. 

i\ledht Desviación 

est;índar 

Grupo alcohol a los 36 días 11.2857143 6.0128830 

Grupo alcohol a los 65 días 20.2285714 12.8879419 

Grupo control n los 36 tlí:ts 20.7000000 7.0637573 

Grupo control n los 6.5 días 14.0000000 7.9582243 

En la fase de escl1pe hubo diferencia significativa entre los dos grupos, tanto a los 36 

como a los 65 días de ed.~<I. 

~rupo alcohol.a los 36 díus 

Grupo alc~hol :Í lo~ 65 días 

Gru1ui coritrol.a' los ·36 dí:ts 

Grupo coritroí'i; lós (,5 ,Úns 

i\lcdia 

12.2714286 

14.4285714 

3;5114286 

·s.0000000 

Desviación 

cstánd:lr 

11.3976188 

12.9081001 
.· 1.6183472 

3.9157800 

En la fose de retenciém, la diferencia fue significativa entre amhos gmpos a lns dos 

edades. 

Grupo alcohol a los 36 días 

G1·up~alcohol :; los 65 <líns 

Gn~J_H.~ l'ont_rnl n los _36 díns 

Grupo control a los 65 dí:1s 

Ver gnític:1s 6. 7 y 8. 

i\lcdin 

41.714286 

290.571429 

"ºº·ºººººº 
514.285714 

bJ 

Des\'iucil;n 

estándar 

70.393452 

295.145081 

11.0110111111 

146.385011 
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\'hld.- I> 1SeUs1 Ó N, 

La investigación experimental realizada en este estudio utilizando 1.2 g. de etanol 

por cada 100 g. de peso corporal en ratas, en la primera fose de gestaciún y las 

repercusiones sobre la conducta en su progenie, son consistentes con las efectuadas por 

(Bond, N.W. 1978; Abel. E.L. 1979, 1982; Rilcy. E.P. 1979. 1990; Lochy, E. 1980 y 

Anandam, N. 1980), los que trabajarou con ratas utilizando dosis cutre 2.0 y 6.0 g. de etanol 

por kg de peso corporal. por diferentes vías de administración. en distintas fose de gcsrnción 

y con frecuencias diversas. Lo anterior pone de manifiesto que la alcoholización in útero 

indepcnclicntcmcntc de la dosis. In vía de administración utilizada. la fase de gestnción y la 

frecuencia con que se administre. va a producir déficits en la conducta en menor o mayor 

grado. 

\'hlo,- CON e L U S 1 O NE S. 

La exposición al etanol de ratas in IÍIL•ro, afecta de manera significativa !u 
respuesta de adquisición y retención en una larca de evitación activ11 n los 21 y 
36 días de edad. así como las respuestas de escape y retención en C\'Ítación 

pasiva a los 36 y 65 díns de edad. siendo m{1s nfcctada la rcspucstú de 

retención. Por lo anterior, se puede afirmar que el etanol afecta de manera 

significativa 111 memoria a largo plazo. 

\'h?.- ,\ N Á L 1 S 1 S N EURO ~I O R FO L Ó G 1 C O. 

El sistema límbico está asociado con algunos cambios que son coml111111cntc 

producidos por el etanol. El hipocampo es 111111 de las cstnicturas del sistema límbico 

particulannente convenieutc para estudiar los efectos fisiológicos del ctauol. por presentar 

gran sensibilidad a la acción de esta sustancia y por su relcvanciil en los dCficits 

cognoscitivos· observados en humanos tJUC consumen alcohol y 1.:11 animales t¡uc son 

alcoholizados ( lsaacson, R.L 1 q7.¡ ). 

El hipocampo presenta una microanatomía excepcionalmente hicn ordenada. fo que 

hace tJUC sea un huen modelo para lrnccr nmílisis citocuantitath·os (C.ll.). 



\'h:?n.- 0 B J ET 1 V O. 

Demostrar que la ad111inistrnción de J.2 g de etanol puro por cada 100 g de peso 

cor¡rnral a ratas en la primera fase de gestación, produce alteraciones ncuromortblógicas en 

su progenie. 

\'b?h.- l\I A T E R t A L Y M É T O D O s. 

Después de las pruebas conductuales. se seleccionaron aleatoria111cntc a los 21 días 

de edad 4 crías del grupo e'qieri111ental y 4 del control. a los 36 días de edad 10 crías del 

gnrpo ex¡ierimerrtal y 8 del control, y a los 65 días de edad 10 crías del grupo expcri111ental 

y 1 O del control y se perfimdieron por vía intracardiaca con una solución de fonnol buffer 

en fosfatos (fonnalina 37%-40%. 100 mi, agua destilada, 900 rnl, fosfüto de sodio 

monohásico. 4.0g, fosfato de sodio dibásico. 6.5g) para lograr una mejor fijación del tejido, 

y se les extrajeron los cerebros los cuales se procesaron utilizando dos métodos. el de Golgi 

rápido y el del Luxol jitst hlue. 

Vb?h 1.- l\I É TO DO DE G O L G 1 R Á P J D o. 

El método de Golgi es una técnica neurohistolúgka (argéntica) de impregnación en 

nitrato de plalll. descrita por Camilo Galgi. Se utiliza para estudiar la 111orfología de las 

células nerviosas . Es una técnica que permite un estudio tridimensional de la-s neuronas 

utilizando el microscopio de luz. Los pasos a seguir en este método füeron: 

Fijación.- Se cm1aro11 fragmentos coronales en la parte mcdill de cada cerebro 

en las áreas caudal y rostral. y se fijaron en fonnol buffer por 24 hrs. 

lndur:iciírn.- Este proceso se realiza para 11ue las muestras alcancen el grado de 

consistencia necesario parn 11ue el nitrato de plata actí1e lo m~jor 

posible. Las nmcstras ya fijadas se la\'aron con hulfer fosfatos y se 

sumergieron en una mezch1 ósmica dicrómicil solución tic Golgi: 

fi11111ada por: (dicromato de potasio: 8 g. ácido úsrnico: 1 g. agua 

destilada: 300 mi) durante 7 días a tcmperaJnra arnhicntc. en Ju 
ohscnridad. 
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Lnvado.- Las nmcstrns se lavaron rápidamente con agua destilada, enseguida 

con nitrato de plata al O. 75% hasta que esta ya no precipitara y se 

dejaron en esta solución por 24 hrs. 

Encnstración.- Los fragmentos se limpiaron con papel filtro para quitarles el nitrato 

de plata, se encastraron en parafina y se dejaronenfiiar. 

Corte.- Los eones se hicieron de un espesor de 120 ¡t en un microtomo · 

lubricando la navaja con alcohol al 96 % para evitar que el tejido se 

secara. Se deshidrataron utilizando dos baiios de alcohol absolnto, 

procurando que no pasara de 30 minutos ya que el alcohol 

clesimpregnaria las fibras más finas. Los eones se pusieron en 

eugenol durante 30 minutos. Se les enjugó el eugenol con un papel 

filtro y se aclararon lavando dos veces con xilol. Se montaron en los 

ponaobjetos pre\'iamente cubienos de albúmina o gelatina, se les 

puso resina como medio ele montaje y se cubrieron con los 

cubreobjetos. 

Las obsen•aciones de los eones se hicieron en un fotomieroseopio Zeiss haciendo el 

estudio a 40x, y se rc:rlizó un análisis cuantitativo del número Lle cs¡>inas dendríticas en 

segmentos ele 51 ¡t ele dendritas apicales y basales primarias, sccmtdarias y terciarias de 

neuronas piramidales ele la región del Cuerno de Amún del hipocam¡10. Se anexan fotos 

representativas. 

Vb?b?,- i\I t TO O O DE L U X O L FAS T-B L U E. 

El método de Luxo) fast-blue o de Klüvcr-llarrera, es una técnica neurohistológica 

ele tinciún para mielina y células nenfosas (Klüver. H y cols. 1953 ). 

En· este caso se utilizó para hacer un an:ílisis cuantitativo de los cucq>os ncur~mllcs, 
en las áreas CA 1. CA2. CA3. y CA4 del Hipocampo. 

Lo fragmentos coronales (áreas caudal y rostral) se proccsílron por lí1 técnicí1 

histológica nrdinarií1. se hicieron eones de Xp que se montaron en los poÍ1í~~bjc1os )· se 

dcsparnfinaron con xílol 
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Proce1/i111ie11to 1/e te1iitlo. 

Los cortes se deshidrataron con alcohol al qs % y se pusieron eu la solución de 

Luso) fost-hluc al 0.1 %(Luso) fast-bluc MBS Du1rnnt: O. lg, alcohol al 95%: 100 1111. 

Disolver y agregar 0.5 mi de ácido acético glacial al 101!0) a 56ºM60° C durante toda una 

noche. Se lavaron con alcohol al QS~ó para remover el exceso de tinte. Se lavnron con agua 

destilada. Se empezó la ditCrcnciaciún por inmersión r:ipida en una solución <le carbonato de 

litio al 0.05~0. Se continuó la difcrcnciución en una solución ele alcohol al 70'%. hasta 
distinguir In materia gris y la blanca. Se lavaron con ag.ua destilada. Se terminó la 

dilCrcnciación lavando con una solución de carbonato de litio y pasando en varios cambios 

de una solución de alcohol al 70%, hasta que el azul verde de la 111ateria contraste con la de 

color gris. Se lavaron con agua destilada y poner en la solución de violeta de cresilo ECHT 

al O, 1 % (violeta de crcsilo ECHT: 0.1 g. agua destilada: 100 mi. Antes ele usarla agregar l S 

gotas de i1cido acético gl:icial y filtrar) 6 minntos a S7º C. Se diferenciaron en varios 

cambios de alcohol al 95%. Se deshidrataron dos veces en alcohol ahsoluto. Se aclararon en 

dos cambios de xilol y se montaron para su observación en un fotomicro.scopio Zeiss. 

haciendo las obsc1Vacioncs a 40x. 

Se cuantificó el niuncro ele cuerpos neuronales en un área ele l l ,560p2 en las cuatro 
Zllllas del hipocampo (CA 1, CA2, Ci\3. Ci\4 ). Se anexan fotos representativas. 

Los datos obt~1-1idos .·.en forma_\ cxpcriínCntal se analizaron -cstadisticamcntc, 

utilizaudo un discílo-füctorÍal con un valor de F =O.OS. 

El análisis foctori_al con. un valor dé F:; O.OS, mostró los siguientes datos: 

Grupo nlcohol_36 días basales 

Grupo control 36 dí~s h;isales 

G~u'po-;·¡~~h~l36~1;;;;,¡;¡~~1lcs 
Grupo c~intr~I 36 días api~ales 
Grupo alcohol 65 (lías has:iles 

Grupo control 6_5 días basales 

i\ledia 

32.1111111 

.it.2222222 

29.8333333 

44.27777711 

28.7777778 

44.2222222 

llcs\"iación 

cst:índar 

1.74520819 

1.30859402 

2.640111716 

0.82644209 

5.98582213 

2.83995765 



Grupo alcohol 65 díns apicales 

Grupo control.65 días apicales 

Los resultados anteriores mostraron: 

36 • .j.¡.¡.¡.¡.¡.¡ 1.38148353 

.j6..j.¡.¡.¡.¡44 J. 95893958 

Diferencia significativa entre los grupos alcohol y control. 

No hubo diferencia significativa entre los 21 y los 36 días de edad. 

La diferencia entre los 36 y los 65 días de edad lite significativa. 

Se anexan gráficas y fotografias {40XJ, que 111ucstran la pobladón de espinas 

dendrític~s en dendritas basales y apicales, así como una fotografia que muestra dos 

neuronas piramidales del hipoca111po. Ver gráfica 9 y figuras 1, 2, J y Ja. 

El análisis estadístico, utilizando uu discíio factorial con un valor de F = 0.05, 

mostró, para el níétodo de Luxol fast-blue, los siguientes resultados: 

l\ledia Des\•iación 

estándar 

Grupo alcohol 36 días CA l 27.9285714 t.42097285 

Grupo alcohol 36 días CA2 23.57t-l286 1.0392975-1 

Grupo alcohol 36 días CA3 17.-1761905 0.505-1867-l 

Grupo alcohol 36 días CA4 12.26t90.t8 0.62701475 

Grupo control 36 díns CA l 31.6-128571 2.72138262 

Grupo control 36 días CA2 26.3095238 2.15822980 

Grupo control 36 díns CA3 18.341.t63-I 2.39384373 

Grupo control 36 días CA-1 1-1.860-1651 1.92206976 

Grupo alcohol 65 días CA l 17.0238095 1.82780817 

Grupo alcohol 65 días CA2 15.-1761905 0.7.t0-1051-1 

Grupo alcohol 65 días CA3 12.5000000 0.50606083 

Grupo alcohol 65 días CA.t 9.00000000 0.00000000 

Grupo control 65 días CA l 31.2380952 0.8.t9950-17 

Grupo control 65 días CA2 27.5952381 l.2Hl916211 

Grupo control <>5 días CA3 18.3095238 1.17883976 

Grupo control 65 días CA4 l.t.571.t286 0.667827tn 
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Figura 1 

A 

8 

Método de Golgl 

En la fotogral'ía A, se observa gran profusión de espinas dendríticas en dendritas 
basales secundarias de una neurona piramidal del hipo.:ampo, de una rala control de 
21 días de edad. La fotografía B muestra una dendrita basal secundarla de una 
neurona piramidal del hipocampo con difusas espinas dendríllcas, de una ruta de 21 
dlas de edad alcoholizada in útero. 



Figura 2 

e 

D 

Método de Golgl 

En la folografla C .'ie observan dendritas apicales primarias y secundarias que 
presentan una gran densidad de espinas dcndríUcas en una neurona piramidal del 
hipocampo, de una rala control de 36 días de edad. La fotografia V mue.~lra dendritas 
apicales primarias y secundarias con escasas espinas dendrítica~ de una neurona 
piramidal del hipocampo de una rala de la misma edad, alcoholi1.nda i111ilero. 



Figura 3 

E 

F 

Método de Golgl 

En la fotografía E se observan dendritas apicales secundarlas, que muestran gran 
número de espinas dendríticas en una neurona piramidal del hipocampo, de una rota 
control de 65 :: díos de edad. En la fotografía F se observan dendrita.< apicales 
secundarlas con esca.'i8S espinas dendríticas en una neurona piramidul del hipocampo, 
de una rala de 6s días de edad, alcoholizada in útert1. 

FALL1~ DE OR\C\:N 
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Los resultados anteriores mostrnrou: 

Diferencia significativa entre los grupos control y alcohol. 

. _- . 

Diferencia significativa entre las edades de 36 y 65 días de edad. 

Diferencia significativa entre el ·número de cuerpos neuronales entre las áreas CA 1., 

Ci\2 , CA3 y CA4 del hipocampo. 

Se anexan gráficas y fotografias (40X). que muestran la densidad de espinas 

dendritieas en dendritas basales y apicales y una fotogrnfia (3,2XJ\1ue. inuestra ·el 

hipocampo. Ver gráfica 10 y figuras 4, 5, 6, 7 y 8. 

Se anexan fotografias (8. 9 y 1 O) que muestran diferencias morfológicas observadas 

experimentalmente entre las crías de madres alcoholizadas y de madres control. 

\'bld,- D 1 Se U S 1 Ó N • 

Los resultados del análisis neuromorfológico mostraron una disminución en el 

número de cue111os neuronales, en los cuatro sectores del hipocampo (CAi, CA2, CA3 y 

CA4), así como en el número de espinas dendríticas en dendritas basales y apicales 

(secundarias y terciarias) de neuronas piramidales del hipocampo. 

Los resultados de esta investigación son consistentes con las investigaciones 

experimentales realizadas sobre los efectos prenatales del alcohol, y las alteraciones 

ncuromorfológicas observadas en la progenie de ratas y ratoucs por (llames. E.O. 1981; 

Davies, D.L. 1981; A bel, E.L. 1982; K, Snlik, K.K. IQ8-I: Kotkoskie. A.L. 1988 y Sal'age. 

D.D. 1991). 

En el presente trabajo. la pérdida ui:uronal de l:is cuatro zonas del hipot.:ampo. así 

como la -uisminució1f de Cspinas dendríticas en dendritas basales y apkalcs de ncu1011as 

pirnmidales del mismo. se pueden atribuir a <111e la dosis de alcohol admini>trada. aden1:is de 

ser nguda y por vía intrnpcritoncal. se Hplicó durante l!I periodo mas scnsihlc de la 
ncu romorfogéncsis. 
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~Alcohol 36 días 

D Control 36 días 
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Figura 4 
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1 
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Método de Luxol fast-blue. 

H 

.tJ 
;{~. :: 

J 

~· ... ._ .~· -~. 
:;k •. 1¡ 

-~~t~f;:1 
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Lns fotografías G, 11, 1 y J, muestran en orden sucesivo I~ cuerpos neuronales en las 
zonns CAi, CA2, CA3 y CA4 del hipocampo de una rata control de 36 días de edad. 
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Figura S 

K L 

M N 

MtÍlodo de Luxol fust-blue. 

Las folo11rafí1L• K, L, M y N, mue.•lran en orden suce.•irn li.• cuerpo.• neuronales en llls 
zonas CAi, CA2, CA3 y CA4 del hipocampo de una rula de 36 días de edud, 
alcoholizada in útero. 

FALLA DE OPJSEN 



Figura 6 

o p 

Método de Luxol fa.•t-blue 

Las fotografía.• O, P, Q y R muestran en orden sucesirn lo.' cuerpo.' neuronales en la.' 
zonas CAi, CA2, CAJ y CA4 del hipocampo de una rala control de 65 días de cdud. 
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Figuro 7 

s T 

u V 

l\it-iodo 11'.JC Luxol l'ast~hlw..• 

La!-. foh1~ral'í.;1s S, T, ll )' V muestran en ordt.~n SlH.'csivo lo~ cucr¡ws neuronales t•n las 
'""'" C\l, CAZ. ('AJ y CA~ del hipoc:uupo dl' una rnlu de (,5 día' d<• edad, 
akolwlizucla in 1Ílt•ro. 
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lli11nc111111w ohscrrntln cx1icrimcr1111lmc111c mnslrnmlo los cucr1111s ncurunulc.1 en lus 
"l.onas C:A 1, CA?, C:AJ y C'A-'. 

i\li'wllo tic l.u,ol rust-hluc 



OBSERVACIONES ltEAUZADAS EN LAS CRIAS ALCOHOLIZADAS 
IN UTEROÍ 

LOBULOS AUDITIVOS PEGADOS. 

CABEZAS i\IAS PEQUEÑAS QUE LAS CRIAS CONTROL. 

GLOllULOS OCULARES MUY INFLAMADOS. 

LINO O DOS DE LOS DEDOS DE LAS EXTREJ\llDADES INFERIORES V 
SUPERIORES PEGADOS. 

llAJOS 1u:FLE.JOS 1n: FLEXION AL DE.JARLAS CAER DE UNA 
Al;fURA DE 10 cm. 

l\IENOR PESO Y ESTATURA QUE LAS CRIAS CONTROL. 



FOTOGllAFIA X lllFEIU'.NCIAS MOllFOLÓGICAS OllSElt\'ADAS 
L'\l'EIU:llENTALi\I E:-OH: Ei'iTIU: LAS CIUAS llE :llAlllU:S ALCOllOLIZAllAS 

Y DE i\IAl>ltt:s l'ONTl{OJ.. 
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FOTOCllAFIA IO lllFEllt:NCIAS ;\IOIU"OLÓGICAS OllSEll\'ADAS 
EXl'EIUMENTAL:llENTE ENTRE LAS CIUAS llE MAlllU'.S ALCOHOLIZADAS 

Y DE :\IAllRES CONTIWL. . 



Por Jo anterior se puede suponer que el etanol produce alteraciones 

ncuromorfolúgicas en la progenie de ratas afcoholizadns in l1tcro, cuyo grado dependerá del 

periodo de emhriogéncsis en el qnc se administre. de la dosis administrada y de la 

vulnerabilidad de cada organismo. 

Al hacer la investigación bibliográfica se c.:nco11trnro11 algunos estudios 

(llonthius. D. J. and West. J. R .. 1991: Picrce. R. D. y cok, 1989; y_ West,·J. R: y cuis., 

1990). de administración posnatal de alcohol. en los que se menCiona <¡ue se observaron daños 

en el hipocampo. Estos resultados no se pueden comparar con Íos del presente estudio. debido 

a que las condiciones fücron difCrentes. pero si podrían tomarse conio .una corroboración del 

deterioro producido por el alcohol en el desarrnllo y maduración del sistema ne1vioso. 

Vb2•·- C O N C L U S 1 O N ES • 

1.- La exposición :ti etanol de rntns iu IÍll.'.r~ en la prin~cra fose de gestación, 
produjo una disminución signilicutiva del número de espinas dendríticas en 

dendritas apicales y hasalcs (secundarias y terciadas)· en neuronas piramidales 

del hipocampo. entre los 36 y ó5 días de edad. 

2.- La e~11osición al etanol de ratas i11 JÍ/ero en la primera fase de gestación. 

produjo 1111:1 disminución sigoilicativa del número de cuerpos neuronales cu 

los cuntro sectores del hipocnmpo (CA l. CA2, CA3 y CA~). entre los 36 y los 

65 díns de cdnd. siendo más marcada en CA4. 
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VI.- e o Ne L u s 1 ó N G EN E R A L. 

A partir de los resultados de los dos estudios realizados, se puede inferir que 
CxistC rclaCión-·cntre· las alteraciones ncuromorfolc.lgicaS y ~os déficits en la 

ádquisici~n y :_~I mantcn_in~i~t!to de _la c~mduct_a en dos _tarcns_ de evitación. 
producidos por la a!Coliólización de ratas i11 útero en la pi-ime,ra fose de 

gestación. 
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