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1. RESUMEN

El acohol es una sustancia derivada de la descomposicion de carbohidratos
vegetales, ademas de que la palabra “alcohol” es de origen arabe (“ a kohl” ) que
significa polvillo, puesto que se pensaba que e efecto embriagante de las bebidas
alcohdlicas se debia a que se desprendia un polvo impalpable que gjercia su efecto por
inhalacion.!

La entrada de etanol en e organismo humano en cantidades elevadas origina un
desequilibrio metabdlico. Ademas de que esta sustancia tiene ciertas cualidades fisicas
y biolégicas que lo hacen perjudicia para e organismo.

El etanol se absorbe con rapidez en e estdbmago, € intestino delgado y € colon,
posteriormente el etanol se distribuye con uniformidad por todos los tgidos y liguidos
del cuerpo.

Del 90 a 98 % del etanol que entra a cuerpo humano es oxidado, donde €l
producto es e acetaldehido, se convierte después en acetil-CoA, que a continuacion se
oxida por medio del ciclo del acido citrico o se emplea en las diversas regiones
anabdlicas que participan en la sintesis de colesterol, acidos grasos y otros

constituyentes tisulares.”

Solamente un 10% del etanol absorbido se excreta a través del adiento, saliva,

heces, orina, sudor, leche y entre otros.

Por lo que la determinacion de alcohol en la sangre o alcoholemia es la méas
confiable. Como se sabe la acoholemia es una funcién de la cantidad de acohol
absorbido por unidad de tiempo y su eliminacion, pero hay que tener en cuenta que se
puede ver afectada por ciertos factores como son: € contenido estomaca previo y €

tipo de bebidaingerida™ >



La toma de muestra en cadaveres para este tipo de andlisis se redliza en lavena
femora o axilar, entes de llevarse a cabo la autopsia; con la obtencién de 5 mL del

fluido es un volumen suficiente parael andlisis.®

Dentro de la gama de métodos para la cuantificacién de etanol en sangre € méas
utilizado es la cromatografia de gases, ya que los resultados que proporciona son mas
precisos y exactos.



2. INTRODUCCION

El andlisis de algunos fluidos del cuerpo se han vuelto un procedimiento Util para
determinar ciertos tipos de sustancias que sean ajenas a organismo, provocando asi la
muerte o verse a la vez involucradas para causarla, por o que es una herramienta que

puede utilizarse en las determinaciones del intervalo Post-Mortem (1PM).

Por lo cua para determinar la presencia de alcohol en la sangre, es de suma
importancia, ya que como se sabe a ser absorbido e etanol, la sangre es la que
principalmente se encarga de distribuirla a resto del organismo; ademas en éste fluido
no se realiza una excrecion como suele suceder con algunos otros fluidos del cuerpo

como son: lasaliva, orina, sudor entre otros donde hay un 10% de excrecion de acohol.

Para € andlisis de este tipo de muestras y que los resultados obtenidos no sean
alterados a causa de alguna contaminacion y/o por € estado de putrefaccion es
recomendable la adicion de cloruro mercudrico como conservador, y algun antiséptico o

inhibidor enzimético como es el fluoruro sadico.®

Con € presente trabgo se recopilaron los trabgjos relacionados con la
determinacion de alcohol en sangre en e intervalo Post-Mortem (IPM), asi como su

importancia en medicina forense.



S PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El problema radica principamente en que la mayoria de las personas de la
sociedad actua tienden a ingerir acohol para sentir una sensacién de euforia o
desinhibicion y servirles asi como un “escape’ de las tensiones emocionales cotidianas
a las que se encuentran expuestos. Estas sensaciones que experimentan los incita a
ingerir cantidades excesivas de bebidas alcohdlicas;, sin saber que provoca dafios
irreversibles en nuestro cuerpo; donde esto es provocado principamente por su
metabolito € acetaldehido debido a que es altamente toxico, debido a su alta reactividad
quimica y a ser un producto energético genera una gran ateracion en e equilibrio

bioquimico del organismo.

Entre mas se consume e alcohol dentro de nuestra sociedad mas se va
perjudicando tanto la imagen cultural como la calidad de vida de los consumidores, la
ingestion de bebidas alcohdlicas excesiva provoca a un largo plazo dafios en € cuerpo
humano que en muchas ocasiones provoca la muerte; ademas de que en algunos casos €l
etanol est4 involucrado en accidentes de tréfico, homicidios, accidentes laborales entre

otros por lo que en el campo legal esimportante determinar la presencia de etanol.

El poder determinar la presencia de acohol en sangre en IPM nos podra dar una
pauta para vaorar la cantidad de acohol en un cadaver y asi ver si la causa de la muerte
fue por alguna de las enfermedades que provoca € abuso de consumir etanol o en

algunos delitos ver si se cometi6 estando en un estado alcohdlico.



4. IMPORTANCIADEL ESTUDIO

La estimacion del intervalo Post-Mortem (IPM) es importante en la medicina
forense ya que da una pauta para estimar € tiempo que la persona fallecio, esto con
ayuda de ciertos rasgos fisicos que se pueden encontrar en € cadaver como son la
temperatura corporal, la rigidez cadavérica y livideces. También se utilizan algunos
métodos quimicos para poder determinar ciertas sustancias en algunos fluidos del

cuerpo humano. "

El acohol que ha sido ingerido es absorbido en la primera media hora 'y € resto
en las tres horas siguientes, una vez que pasa a la sangre este se difunde rapidamente a
cada uno de los tgjidos y Grganos que conforman a nuestro cuerpo, hasta que se alcanza

un equilibrio.

Desde e momento en que & acohol llega a la sangre se inicia su distribucion,
solamente un 10% del etanol absorbido se excreta a través del aiento, saliva, heces,
orinay sudor entre otros.

Aungue la a coholemia se ve afectada por: el contenido estomacal previo, esto se
debe principalmente a las condiciones en las que se encuentre €l estdmago s esta vacio,
la absorcion del etanol es mas rapida, y por €l contrario si hay presencia de alimentos en
el estdmago la absorcién se retrasa; también influye e tipo de bebida alcohdlica que fue

ingerida

Como en la sangre es donde se encuentra una mayor concentracion de etanol, es
la megjor opcion para realizar ahi la toma de muestra y si la conservacion de est4 se

efectlia adecuadamente se obtendran resultados confiables.

Cuando en & cadaver existen traumatismo craneales se tiene comprobado que la
sangre de hematomas subdurales, extravasados, es mas Util para este tipo de andisis
comparada con la toma de muestra que se obtiene de la vena femoral o axilar.?
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Dentro de lamedicinaforense es de gran importancialaestimacion del IPM, sin

embargo, es muy dificil estimarlo con precision,

Anteriormente se confiaba mucho de la valoracion de los cambios fisicos, como
son las livideces y la rigidez cadavérica; asi como los cambios de temperatura en €l

cuerpo y e grado de descomposicion en € que se encontraba.

Aungue los cambios fisicos que presenta el cadaver se ven influidos por factores
externos como son: la temperatura ambiental, la humedad y otros cambios climaticos,
asi como la ropa que vestia. Por lo cual se han estado utilizando algunos métodos
guimicos para determinar ciertas sustancias en algunos fluidos que se puedan obtener
del cadaver para ser analizados y asi servir de herramienta para estimar la causa de

muerte.

El acohol etilico, es una sustancia derivada de la descomposicién de
carbohidratos vegetales, proceso que puede ser espontaneo pero gque se ve acelerado por
la accidn catalitica de una levadura, Saccharomyces cerevisiae, que generalmente es

anadida por e hombre con € fin de obtener bebidas alcohdlicas.

El etanol no es un producto normal del metabolismo humano y las cantidades
minimas que se producen en la luz intestinal proceden de la fermentacion por la flora
bacteriana. Por lo tanto la entrada en €l organismo humano de cantidades elevadas de
etanol origina un desequilibrio metabdlico, puesto que e organismo debe destinar

recursos para procesarlo y eliminarlo.®

Como sabemos & producto activo de todas las bebidas alcohdlicas es € etanal.
Sin embargo, el sabor y el aroma cuyo aprecio forma parte del ritual del consumo social
de alcohol.



Las bebidas alcohdlicas se dividen en tres grupos de acuerdo a su grado de
concentracion de etanol |os cuales son:

> Bebidas débilmente alcohdlicas. El porcentgje de etanol oscilaentreel 1y €
8%.

» Bebidas medianamente alcohdlicas. El grado de etanol oscila entre el 10 y €
20%.

> Bebidas fuertemente acohdlicas. Para la obtencion de estas se redliza en dos
fases, donde la primera es una fermentaciéon y después una destilacion del
producto fermentado, con lo que se logra un enriquecimiento de la bebida

alcohdlica

La Tabla 1 muestra e porcentgje de etanol de agunas bebidas de las més
consumibles por la poblacion.

Tabla 1: Porcentaje de etanol de algunas bebidas alcohdlicas

Bebida Contenido de etanol (%)
Cervezaligera 3.2-40

Cervezaclara 4.5

Cerveza 6.0

Cerveza de barril | 6.0-8.0

Licor 32-70

Sake 14.0-16.0

Vinodemadera | 7.1-14.0

Vinoespumoso | 8.0-14.0

Vino tinto 140-24.0
Vino dulce 155-20.0
Brandy 40.0-43.0
Whisky 40.0

Vodka 40.0-50.0
Ginebra 40.0-48.5
Ron 40.0
Tequila 45.0-50.5




5.1l TOXICOCINETICA DEL ETANOL

Por su estructura quimica, el alcohol etilico es mas hidrosoluble que liposoluble,
su absorcion es a través de las membranas bioldgicas y la difusion por la sangre se
realiza rpidamente. Se absorbe fécilmente por viaintestinal e inhaatoria.’

La absorcién que tiene por la mucosa bucal es pequeiia y del estbmago puede
pasar directamente a la sangre (20%), la mayor absorcion se produce en € intestino
delgado (80%). Mas de la mitad del alcohol ingerido se absorbe en la primera media
hora y €l resto a las tres horas siguientes. Una vez que e acohol se encuentra en la
sangre se difunde rapidamente por todos los tejidos del organismo, la absorcion de
etanol es en proporcién a contenido de agua de cada uno de los tegjidos, por lo cua las
menores concentraciones de etanol se encuentran en e esqueleto, debido a su menor
proporcién de sangre; otro tejido con poca concentracion de etanol es € tejido adiposo,
porque €l coeficiente de reparto del alcohol entre aguallipido (suero/grasa) favorecen su
retencion por la sangre. Esta absorcion se redliza por difusion pasiva, siguiendo la Ley
de Fick.

El acohol pasa alasangre através de lavena portay desde ahi seincorporaala

circulacion general.

Los factores que condicionan la velocidad de absorcion son de dos 6rdenes: los que
modifican la evacuacion gastrica y los que modifican la velocidad de difusion, en
funcion delaley de Fick: 2
Vd=S(C;-Cy)K/d
Donde:
S eslasuperficie de absorcion disponible
C, Laconcentracion en el aparato digestivo
C, Laconcentracion en lasangre
d El grosor o ladensidad de la membrana

La constante K influye muy poco en esta ecuacion.



El alcohol también puede penetrar por via pulmonar y atravesar fécilmente la

membrana alveol o-capilar por difusion.

Durante €l periodo de distribucién, hasta alcanzar e equilibrio, la concentracion
de alcohol es més alta en la sangre arterial que en la venosa, |o que favorece la difusién
pasivay larapidallegada al cerebro, a causa de la gran irrigacion de éste, 10 que puede
dar una sensacion de afectacion 0 mareo precoz. Después sigue un periodo de
redistribuciéon con paso del alcohol desde los compartimientos periféricos al centrdl;
entonces la concentracion en sangre venosa puede ser mayor que en la arterial.
Posteriormente se establece un equilibrio dinamico de concentraciones; todas las fases

se aceleran con el gjercicio muscular y disminuyen con bajas temperaturas ambiental es.

“La acoholemia es una funcion de la cantidad de alcohol absorbido por unidad

de tiempo y su eliminacién. Por ello, es afectada por numerosos factores; *°

a) “Contenido estomacal previo:

e S e estomago esta vaci6, puede producirse e fenébmeno de la “sorpresa
pilérica’, con rapida absorcion.

e Laingestion precedente o simultdnea de aimentos solidos retrasara el
vaciamiento géstrico, limitando la absorcion. Algunos alimentos pueden

incrementar laretencion del etanol (grasas de lenta digestion).” *°

b) “Bebidaingerida:

e Clase de bebida: una bebida gaseosa producira la replecion gastrica,
acelerando el vaciamiento.

e Graduacion alcohdlica: las bebidas de fuerte graduacion proporcionaran
a la sangre mayor cantidad de alcohol en menor tiempo; sin embargo,
una gran cantidad de bebida suave puede dar lugar a una abundancia

gastricay rapida absorcion.



Estda demostrado que €l paso de etanol a la sangre, desde € tracto gastrointestinal, es
mas rapido cuando la bebida tiene concentraciones comprendidas entre € 20 y 30% de
alcohol. >

“Bebidas més diluidas presentan bajo gradiente de concentraciones, y se

absorben més lentamente. Por otra parte soluciones mas concentradas hacen méas

lento e vaciado géastrico, pardizan la musculatura lisa y producen

deshidratacion y erosién de la mucosa, todo lo cua provoca una menor

velocidad de absorcion.” 1

A parte del ya sefidlado efecto que tiene € acohol sobre la mucosa géstricay la
accion que provoca sobre e vaciado gastrico, se admite un primer paso metabdlico del
etanol en la mucosa gastrica debido a una isoenzima de la alcoholdeshidrogenasa

(ADH), muy activa, mientras el alcohol se retiene en e estdbmago, va reducida su

biodisponibilidad (fraccion de la dosis que logra pasar ala sangre).

Desde un punto de vista préactico, teniendo en cuenta que de la muestra hemética
se toma un cierto volumen, para hacer la determinacion andlitica 'y que € resultado de

ésta es més comodo darlo en peso de alcohol, resulta mas Gtil expresar la alcoholemia

en gramos de alcohol por 1.000 mL o litro de sangre.

g/L
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—

>
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1 2 3 4 5
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Tiempos (hora)

Figura 1. Evolucion de la alcoholemia
Fuente: Repetto M. Toxicologia Avanzada. Madrid. Ed. Diaz de Santos. 1995. pp 428-472
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Si en unos gjes coordenados se representa la evolucion del grado de alcoholemia
frente a tiempo en sangre humana (Figura 1), considerando como origen de
coordenadas e momento en que se produce la ingestion, se obtendra una curva (A) con
dos tramos, la rama ascendente representa el paso del alcohol a la sangre (fase de
absorcion), hasta alcanzar un maximo gue se consigue entre los 30 y 90 minutos; a
partir de entonces, la pendiente de larecta cambia de signo, por predominar |0s procesos
catabolicos, es decir, e segundo tramo de la curva representa la fase de eliminacion,
cuya longitud es proporciona a la cantidad de alcohol ingerido, pues la velocidad de
eliminacion (dependiente del coeficiente de etiloxidacion), es relativamente constante.
La zona mas alta de la curva no es un autentico pico de inflexion, sino que representa
las oscilaciones que sufre la acoholemia hasta conseguir un equilibrio en la
distribucién.®*

Pero cuando la ingestion de alcohol es simultanea o posterior ala de alimentos,
se hace més lenta la fase de absorcién (curva B), aunque lafase de eliminacién seinicie
en cuanto llegue @ alcohol al higado. Esto y laretencién que las sustancias alimenticias,
especialmente las grasas gjercen sobre el acohol, dan como resultado una disminucién
del valor maximo de alcoholemia y un retraso en su aparicion, lo cua dismuniye los

efectos fisiopatol 6gi cos.

Cuando se suceden repetidas libaciones y tomas de alimentos, la alcoholemia
estara representada por una linea quebrada (curva C), con varios maximos
sucesivamente més altos.

11
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Figura 2 .Cinéticas comparativas del alcohol en sangre, aliento y orina en humanos

Fuente: Repetto M. Toxicologia Avanzada. Madrid. Ed. Diaz de Santos. 1995. pp 428-472.

En la figura 2 se muestra la aparicion de acohol en e aliento donde alcanza
rapidamente un méximo; transcurridos los primeros 20 minutos la curva del aiento se
hace paralela ala de la sangre. Aunque a pasar el tiempo los valores son inferiores ala
alcoholemia, la discordancia inicial se debe a la persistencia de restos de alcohol en la
boca al momento de la determinacion, y a rapido paso a los pulmones del alcohol
absorbido por la mucosa bucal, via vena cava superior y acceso directo a corazon.

En consecuencia solo son confiables las valoraciones efectuadas después de 20
minutos de la toma de |la bebida y tras enjuagado de la boca con agua; sin embargo,
cuando la técnica analitica aplicada a aiento esta basada en procesos de oxidacion-
reduccion, lo cual no debe desestimarse la aparicién de errores por exceso a
consecuencia de la presencia de vapores reductores (otros al coholes, aldehidos, cetonas,
ésteres, aromas, monoxido de carbono, etcétera) en el aire aspirado.

Por €llo, los valores de absorcién deducidos del andlisis del aliento pueden tener errores
gue limitan la fiabilidad del método.

12



Por otra parte la curva de alcohol en orina transcurre muy retrasada con respecto
a la de la sangre (2 horas entre los respectivos maximos), por lo que debe tenerse

presente que la orina de una miccion ha sido recogida en lavejiga durante un tiempo en

el que la alcoholemia ha podido evolucionar grandemente, mientras que la acoholuria
en un momento dado es la concentracion media de todo aquel tiempo. La valoracion de
alcohol en la orina presenta, por tanto, una serie de inconvenientes que deben ser
considerados a priori; en primer lugar, es obvio que a llegar € alcohol alaveiga se
diluird en la orina d macenada en ésta, por 1o que la concentracién en ella serainferior a
la de la sangre. SOlo después de una miccion se aproxima acoholemia y acoholuria,

aunque pasado € tiempo esta Ultima pueda superar a aguella.

Ahora bien las curvas de evolucion de las concentraciones de etanol en los
distintos sitios de distribucion del alcohol son bastante diferentes a la curva de la
alcoholemia. Dado que por via renal se excreta menos del 5% del acohol inalterado, y
con una cinética distinta a la alcoholemia, no se considera a la orina como muestra
apropiadaparae andlisis. *

13



5.2METABOLISMO DEL ETANOL

El 90% de etanol absorbido no es excretado en forma inaterada, sino que es
metabolizado o biotransformado fundamentalmente en e higado, donde es oxidado,
primero a acetaldehido, después a ion acetato y finamente a través de formacién de

acetil-coenzimaA.

CHCHOH — 5 CH3;CHO — CH3COOH

L as dos etapas del proceso son las siguientes:

Primerafase. Tiene lugar por tresvias.

1.-Via de la enzima alcohol-deshidrogenasa (ADH). La oxidacién a acetaldehido se
desarrolla preferentemente en la mitocondria del hepatocito, catalizada por la ADH. En
un primer paso esta enzima separa dos d&omos de hidrogeno por molécula de etanol,

mediante la reduccion del cofactor nicotinamida adenindinucledtido (NAD).

ADH
CH3CH,OH > CH3CHO

NAD NADH —H*

L os equivalentes reductores liberados (NADH y H*) son unos de los motivos del dafio
que aparece en e higado del acohdlico, forzado en su neutralizacion. Los
requerimientos de oxigeno y los cambios en e potencia redox se traducen en una
hipoxialocal relativa (zona perivenular) que contribuye al dafio localizado.

Otros tgjidos, ademas del higado como mucosa gastrointestinal, rifibn y musculo
participan minoritariamente en e metabolismo del etanol, por debgo del 20% de la
dosis.

La actividad de la ADH en los testiculos aumenta tras la ingestion de alcohol, lo que

podria aterar los niveles de testosterona.
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2.-Via del Sistema microsomico etanol oxidante (SMEO). Cuando € consumo de
etanol es reiterado o cronico, € hepatocito utiliza también microsomas del reticulo
endoplasmico, normalmente empleados para catabolizar xenobidticos ; en nuestro caso
interviene & denominado sistema microsomico etanol oxidante (SMEO) integrado por
las oxidasas de funcion mixta (MFO), que utiliza como cofactor €l fosfato de
nicotinamida adenin-dinucledtido (NADP), con participacion del citocromo P-450,
concretamente en su isoforma P-450.2E1, cuya sintesis es inducible por e propio

alcohol 1?3

CH3CH,OH NADP

6

CH3CHO NADPH

3.-Via de las catalasas. Por otra parte, las catalasas, contenidas en los peroxisomas
actiian como unas enzimas al coholdeshidrogenasas inespecificas, pues también oxidan a
otras sustancias, en un mecanismo defensivo destructor de agua oxigenada producida en

diferentes procesos bioquimicos.

CH3CH,0OH » CH3CHO

H20; H-O

Segunda fase El acetaldehido formado como primer metabolito, puede catabolizarse
segun dos caminos:
a) Via principal. Oxidacion del acetaldehido a acetato, mediante dos tipos de
enzimas deshidrogenadas (acetal dehidodeshidrogenasa, ALDH) y oxidasas:

CoA

N

Acetaldehido— >  Acetato —— > Acstil. CoA
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Las deshidrogenadas son bastante inespecificas, se localizan en citoplasma,
mitocondria, microsomas, etc. Son NAD-dependientes.

L as oxidasas (xantinoxidasa, aldehidohidroxidasa), con FAD, Fe, Mo, coenzima Q,
etc, son formadores de agua oxigenada.

El acetato formado, igual que e Ac. CoA, conducen, por € ciclo de Krebs, aCO; o

bien participan en lasintesis de &cidos grasos, de esteroides o de cuerpos cetonicos.

b) Via de las liasas. Las liasas condensan e acetaldehido con otros productos,
originando diferentes catabolitos. Como por g emplo:

desoxirriboaldolasa

- Acetaldehido + gliceraldehido-3P » 2-desoxirribosa-5-P

!

ciclo pentosas

acidos nucleicos

-Acetaldehido + acetaldehido » Acetoina

-Acetaldehido + o acetoglutarato » Cetocrapoico

»

Algo de acetaldehido procedente de la dieta o de biotransformaciones puede ser
reducido a etanol (alcohol endbégeno) por intervencién de la ADH . Este etanol
enddégeno se manifiesta en una alcoholemiadel orden de 0.03g/L.

El primer y principal metabolito del etanol, € acetaldehido, juega un papel muy
importante en la toxicologia del alcohol, por su accion citotoxica directa y sus efectos
sobre €l aparato circulatorio, lentitud de eliminacion y derivado catabdlicos, de
farmacodinamia propia.

El acetaldehido es més reactivo que € acohol, y se une a proteinas tisulares y
plasmaticas, cuyos aductos pueden ser determinados, la formacion de aductos con
glutation (GSH) y con S-adenosilmetionina (SAM) conduce a la deplecion de éstos, 1o
que favorece la aparicion de radicales libres y e desarrollo de peroxidacion lipidica, con

|esiones mitocondria es.
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En la intoxicacion experimental de ratas con etanol, se ha visto que € glutation
reducido (GSH) mitocondrial disminuye un 40% (Masini et al., 1994) lo que permite la
formacion de hidroperoxidos de acidos grasos y ateracion de la permeabilidad en la

membrana interna de las mitocondrias.

Como se sabe, compuestos azufrados, como el disulfiran y los tiocarbamatos
interrumpen este proceso, posiblemente por competir con la NAD por la ALDH
necesaria para la accion enzimética de la segunda fase. Se inhibe asi e catabolismo del
acetaldehido, cuya acumulacion conduce a atos niveles en sangre que son los
responsables de las alteraciones circulatorias (vasodilatacion, enrojecimiento, calor,
cefalalgia, etc.) que experimentan los individuos que hacen una simultacion en la
absorcién de estos productos con € a cohol, reacciones que han sido utilizadas con fines
de deshabituacion acohdlica, a pesar de latoxicidad del acetaldehido y del disulfiran.

El disulfiran se biotransforma en higado y eritrocitos a dietilditiocarbamato que al
complgar a cobre de que depende la enzima dopamina-hidroxilasa, inhibe la
transformacion de dopamina en noradrenaina, causando hipotension. También se

metaboliza a sulfuro de carbono que reacciona con el fosfato de piridoxal.

Entre las acciones del acetaldehido, debe citarse que separa € fosfato de
piridoxa (Vit. B) de su proteina transportadora, o que contribuye ala degradacion de la
vitamina; esto se suma a consumo de vitamina B; en & metabolismo etandlico, y una
disminucion de la absorcion de Bi, El déficit de Bg reduce € acido gamma
aminobutirico cerebral, lo que favorece los temblores y convulsiones. También €
aldehido acético se conjuga con proteinas séricas, |0 que se hace responsable del déficit

de inmunoglobulinas.
Los sintomas mencionados anteriormente, junto con la deshidratacion, hipoglucemia,

hipovitaminosis B, constituyen la tipica “resaca’ o malestar del dia siguiente, que es
mayor con |os vinos con alto contenido en adehidos y acetilos.®*
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La cinética del etanol en sangre ha sido muy estudiada; ya Widmark establecié
en 1932 que la pendiente de la rama descendente de la curva de acoholemia (Figura 3)
0 proporcion a que disminuye ésta, es decir, la velocidad con que se metaboliza €l

alcohol, es del orden de 0.15 gramos de acohol por litro de sangre y hora

La eliminacion del etanol, a partir del méximo, sigue una cinética pseudolineal,
descrita por una ecuacion del orden cero, linea: Ct = C, — Kt, para acoholemias dtas,
por saturacion del sissema ADH-NAD; y para acoholemias bajas por un proceso
exponencial, con la cinética de Michaglis-Menten: -dC/dt = V nsC /Km+C.

Donde:

Ct =laacoholemiaal tiempo t

Cm = laadcoholemia méxima

K = la constante de eliminacion

Km = la constante de Michaelis-Menten y oscilaentre 2 y 24 mM.
Vmax=lavelocidad maxima

Cuando se aplicalaecuacion de Michadlis, puede obtenerse un valor medio de la
velocidad méxima de disminucion, del orden de 0.15 g/L/h, aunque algunos autores
como Perder (1993) proponen una tasa maximade 0.3 g/L/h, para a coholemias de hasta
3g/L. Este valor ha sido denominado coeficiente beta de etiloxidacion y representa la
pendiente de la curva de eliminacion, o cociente entre € decremento de la concentracion

en sangrey € incremento del tiempo ( B=deltac/ deltat).[Figura 3]

sl
g B = AC

Co At

= 0,15 g/L/h

vd :9& =0,7
Co

Horas

Figura 3. Distribucion y metabolismo del etanol
Fuente: Repetto M. Toxicologia Avanzada. Madrid. Ed. Diaz de Santos. 1995. pp 428-472

Por |o que un adulto normal es capaz de metabolizar entre 8 -12 g de etanol alahora.
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5.3ALTERACIONESMETABOLICAS

El alcohol debe ser metabolizado en € organismo utilizando una maquinaria
enzimética que debe abandonar sus funciones fisiolégicas y que ademés puede resultar
dafiada en €l proceso por €l propio etanol y por sus metabolitos toxicos, especiamente
el acetaldehido. Todo ello puede dar lugar a diversos desequilibrios metabodlicos.

Hidratos de carbono.

Es frecuente que exista una disminucién de los depésitos de glucdgeno, con riesgo de
hipoglucemia. El mecanismo es & desplazamiento hacia el componente reducido del par
NAD/NADH, que reduce las concentraciones de piruvato y oxalacetato y como
consecuencia directa las de fosfoenolpiruvato, elemento fundamental para la

neoglucogeénesis.

La cetoacidosis alcoholica, menos frecuente, se debe a la produccién excesiva de
cuerpos cetonicos, suele aparecer después de un periodo de abuso masivo y prolongado
con escaso aporte alimenticio. El higado incrementa la produccion de energia a
expensas de |os &cidos grasos y genera gran cantidad de cetoacidos (betahidroxibutirico
y acetoacetato), que son utilizados por |os tgidos periféricos o eliminados por la orina.
El dnico cetodcido que puede entrar en la cadena de produccion de acetilCoA es €

acetoacetato.
Los acohdlicos crénicos pueden presentar también una acidosis lactica, debida

al desplazamiento hacia la forma reducida del par NAD/NADH favorece la

acumul acion de lactato en la produccion de piruvato.
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Proteinas

El etanol interfiere en la sintesis de diversas proteinas, sobre todo en el higado y
el tgjido muscular, y especiamente la polimerizacion de la tubulina, que es el elemento
estructural del citoesqueleto y del sistema de exportacion de las proteinas fuera de las
células que las sintetizan. El trastorno proteico del acohdlico depende, sobre todo, de

lamalnutricion y de |la af ectacion hepética asociadas.

Lipidos

La hipertrigliceridemia es frecuente en los alcohdlicos crénicos, ya que pese a
todas las ateraciones del metabolismo de carbohidratos, a fina aumenta la sintesis de
AcetilCoA, que ademés se desvia ddl ciclo de Krebs para entrar preferentemente en la
viade lasintesis de &cidos grasos.

M etabolismo hidroelectrolitico

Forma parte de la experiencia colectiva el hecho de que e consumo ocasional de
alcohol incrementa la diuresis de forma transitoria. La causa es un aumento de la
diuresis de agua libre con preservacion de electrolitos consecuencia de la inhibicion de
la secrecion de la hormona antidiurética (ADH) por efecto directo del alcohol. Sin
embargo, cuando la alcoholemia se mantiene estable, €l etanol se comporta como un
antidiurético y retiene agua y electrolitos y los incrementos transitorios de la
concentracion sanguinea de alcohol van perdiendo su eficiencia diurética. Por tanto, €
consumo mantenido de etanol produce retencién isoosmética de agua y eectrolitos,
efecto que se difumina cuando se suspende & consumo de acohol, dando lugar a un

incremento de la eliminacion renal de aguay electrolitos.

El alcohol también inhibe la reabsorcién renal de magnesio, hay pérdidas urinarias de

Zi nC.S' 12,13
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5.4 BASESNEUROFARMACOLOGICAS

El alcohol afecta especificay selectivamente la funcién de ciertas proteinas de
membrana, entre las que se encuentran los canales de iones dependientes de receptor
&cido gamma-aminobutirico (GABA) y N-Metil-D-aspartato (NMDA) son los més

sensibles ala accion ddl etanol.

El etanol favorece la entrada de cloro por estimulo del receptor GABA, pero no
todos los receptores GABA-A son sensibles a etanol ya que existe gran diversidad de
subunidades que componen este receptor. Esta accion explica la tolerancia cruzada que
presenta e acohol con otros depresores que actian en € mismo complgo

macromolecular de GABA-Canal de cloro, las benzodiacepinas y los barbituricos.

El etanol actia como inhibidor del receptor NMDA y reduce, por tanto, la

actividad glutaminérgica. Sin embargo cuando el consumo de acohol es cronico, €
organismo se adapta disminuyendo la actividad glutaminérgico.
Tras la ingesta de etanol, la liberacion de dopamina esta aumentada en algunas zonas
del SNC y especiamente en € nulcleo accumbens, y la ingesta cronica produce una
reduccion en la liberacion de este neurotransmisor y una hipersensibilidad de los
receptores dopaminérgicos.

Iguamente, e consumo de etanol produce un aumento de la liberacion de
serotonina e incluso tras e consumo cronico se produce tolerancia a este efecto, de
hecho se describe que los alcohdlicos presentan unas cifras bgjas de metabolitos de

serotoninaen € liquido cefaorraquideo.

La administracion de farmacos con actividad dopaminérgica o serotoninérgica

disminuye el consumo de etanal.
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El sistema opioide también esta relacionado y de hecho se sabe que las
endorfinas intervienen en lamotivacién alaingesta de alcohol. EI consumo de alcohol
estimula los receptores opiodes (especia mente € receptor 8) y aumenta la liberacion de
endorfinas, desencadenando una sensacién de bienestar y un reforzamiento positivo que

estimula al paciente a seguir bebiendo.

La disfuncion de los receptores opioides podria formar parte de las bases

biolégicas del ansiadel alcohol y de las recaidas que se observan.*> 134

| 1oni
Extracelular F°re canalionico

: l barbiouricos

Intracelular

Figura 4. Activacién de proteinas de membranas por etanol

Fuente: Flores J. Farmacologia humana. 2* edicién. Ed. Cientificasy Técnicas S.A. Barcelona.1992.
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5.5 ACCIONESFARMACOLOGICAS

Sistema Nervioso Central (SNC). El etanol produce depresion no selectivay presenta

tolerancia cruzada con otros depresores. En una primera etapa se produce lo siguiente:

Un cuadro de pseudoexcitacion
Aumento del tiempo de respuesta.
Aumento de |la sociabilidad
Incoordinacién muscular
Alteraciones delavision.

Excitacion psicomotriz

vV V V V V V V

Depresion

Lo mencionado anteriormente va en funcion de la dosis. Posteriormente deprime €l
centro respiratorio y vasomotor. Inhibe la liberacion de a cohol-deshidrogenasa (ADH)

y produce una disminucion de la temperatura.

A medida que se incrementa la ingesta de acohol etilico aumenta la acoholemia,
generalizando la depresion central disminuyendo aln més la capacidad idedtica y
asociativa, torpeza, perdida de reflgjos, estupor y suefio. Concentraciones més elevadas
provocan coma, depresion bulbar y muerte. La correlacion de ambos pardmetros como

seindicaen latabla 2.
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Tabla 2. Correlacién de la concentracion sanguinea de alcohol y sus efectos en el SNC

Conc.en sangre
Whisky (mg/100ml)/ (% Efecto Partedel SNC
(ml) etanol) deprimida

30-60 10-50/0-01—-0.05 Ningunao ligeraeuforia Lébulo frontal

90-120 50-100/0.05-0.1 Influencialeve sobre lavision L6bulo frontal
estereoscopicay laadaptacién ala
oscuridad.

120-180 100/0.1 Ligeramente intoxicado Lébulo frontal

120-180 100-150/0.1-0.15 Euforia: desaparicion de la Lobulo parietal
inhibicion; mayor tiempo de
reaccion.

180-210 150-200/0.15-0.2 I ntoxicacion moderada; tiempo de | Lobulo parietal
reaccion muy prolongado; pérdida
deinhibicion, perturbacion del
equilibrio y coordinacion.

240-270 200-250/0.2-0.25 Grado intenso de intoxicacion; Lobulo
perturbacion del equilibrioy occipital,
coordinacion; retardo de procesos | cerebeloy
quimicos y obnubilacién de la diencéfalo
conciencia.

300-450 250-400/0.25-0.4 Coma profundo y muerte. Médula

Cuando se cdlifica a un individuo como ebrio; se basa principalmente en dos
parametros que son: la determinacion de la concentracion de acohol en la sangre ( con
un valor mayor de 80 mg/dL se considera estado de ebriedad) y la valoracion clinica del

efecto farmacol 6gico manifestado.

Sistema nervioso periférico. Se comporta como un anestésico local irreversible cuando

Se inyecta en un tronco nervioso.

Aparato cardiovascular. El etanol produce de forma reflgga un aumento de la
frecuencia cardiaca 'y de la presion arteria. El acohol es vasodilatador por la liberacion
de histamina gque produce.

Con la vasodilatacion periférica aumenta la perdida de calor y disminuye la temperatura
corporal.

A grandes concentraciones de etanol produce una disminucion de la contractibilidad
cardiaca, 1o que contribuye a producir una cardiopatia con disminucion de la funcién

hemodindmica en el acoholismo cronico. A nivel central deprime el centro vasomotor.
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La vasodilatacion coronaria es muy discutida y la mejoria que experimentan algunos
pacientes se debe més al efecto analgésico y euforizante del acohol que aunaverdadera

vasodilatacion coronaria.

Aparato respiratorio. A dosis moderadas produce un estimulo reflggo del centro

respiratorio, pero segin se aumentala dosis se produce una depresion central .

Aparato digestivo. La ingestion de acohol produce un aumento en la secrecién de
&cido clorhidrico y de gastrina. El etanol provoca un estimulo de la adenilciclasa con un
aumento de los niveles de 3.5 AMPc, incrementandose la secrecion de bicarbonato,
aguay sodio en laluz intestinal.

El etanol a concentraciones superiores a 15% produce irritacion e inflamacion
del estomago e intestino, por lo que su repetida presencia puede producir a trastornos
irritativos y a defectuosa absorcion de las sustancias nutritivas ( sobre todo acido félico

y vitaminas como B; y B1>), con posibilidad de originar mal nutricion.

M édula 6sea. Provoca anemia macrocitica.
M asculo. Produce alteraciones estructurales de la fibra muscular que conllevan a una

miopatia.

Higado. Provoca inhibicion de glicogénesis, aumento de sintesis de triglicéridos,
disminucion de la actividad del ciclo de Krebs y reduccion de la oxidacion de écidos

grasos.

Rifién. Disminuye la secrecion de la hormona antidiurética (vasopresing) por € 16bulo
posterior de la hipofisis (sistema hipotdlamo-hipofisis), también se reduce la resorcion

de agua produciendo diuresis.

Aparato genital y otros. Es clésicala afirmacion de que € etanol aumenta el libido en
el varon pero disminuye la potencia sexual. Ademas produce atrofia testicular. A nivel

del Utero adosis altas produce relgjacion. >3
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5.6 OBTENCION DE LA MUESTRA:

La toma de muestra en cadaveres debe hacerse de la venafemora o axilar, antes de
comenzar la autopsia, 0 bien de las cavidades cardiacas, se ha comprobado que la
varianza en las acoholemias realizadas con sangre femoral y cardiaca es menor de
0.05%. Sin embargo la sangre tomada de cavidad toracica, mezclada con fluido
pericardico o pleural, posee alcoholemias elevadas (arededor de 20%) a causa de

difusion postmortem, y no es apta para el andlisis.*?

5.7 MANEJO Y CONSERVACION DE LA MUESTRA

Se harecomendado €l cloruro mercirico como € meor conservador para sangre de
cadaveres (Bradford, 1966).

Se ha dedicado gran atencion a conocimiento de la estabilidad del etanol en
muestras almacenadas. Los trabgjos de Brown y Smalldon (1973) confirman que los
principales factores que afectan a los valores de acohol a través del tiempo de
conservacion son la temperatura y la presencia de agentes conservadores. En estado de

congelacién |as variaciones son minimas.?

“Se han sugerido tres mecanismos de disminucion de la alcoholemia:”*

a) Pérdidas de difusion a la cAmara de aire que pueda existir entre la sangre y
el tapon del frasco contenedor; cuanto mayor sea la camara, mayor sera la
perdida, por lo gque se recomienda que la sangre llene totalmente €l
recipiente; cuando € cierre no es hermético, por ma gjuste de tapén o
cierre permeabl e (tapones de algoddn), etc., la pérdida es mayor.
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b) Oxidacion del alcohol a acido acético por €l aire o por € oxigeno de la

oxihemoglobina.

c) Metabolismo del etanol por microorganismos presentes en la sangre.

Por otra parte, hidratos de carbono de la sangre pueden ser fermentados por
bacterias y levaduras incrementando la concentracion de etanol en proporciones de
hasta 0.05¢g/L. Las dos Ultimas ateraciones citadas se evitan con la adicién de un

antiséptico o inhibidor enzimético como el fluoruro sodico.
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5.8 METODOSPARA LA CUANTIFICACION DE ETANOL

Para la cuantificacion de alcohol etilico las reacciones que se utilizan se basan
principamente en la oxidacion del grupo funcional a su correspondiente aldehido. Esta
oxidacion puede ser de manera enzimética y/o quimica, y por lo tanto la formacion del
producto de oxidacion puede ser utilizada como una medida directa de la cantidad de
alcohol etilico que se encuentraen la muestra.

Estas son algunos de los métodos que se utilizan para la determinacién de alcohol
etilico:

A. Mé&odos Enzimaticos

Se basan principadmente en la reaccién especifica de la enzima alcohol
deshidrogenasa (ADH), con acoholes de cadena corta (metanol, etanol y propanol).
Esta reaccion es dependiente de la coenzima NAD" y la cuantificacion se redliza
espectrofotométricamente.

Fundamento

El etanol es oxidado a acetaldehido en presencia de la enzima alcohol
deshidrogenasa (ADH) por nicotinamida/ adenina dinucledtido (NAD).

Etanol + NAD®™ —— acetaldehido+ NADH + H*

El acetaldehido es oxidado en presencia de adehido deshidrogenasa (AIDH)

cuantitativamente a acido acético.

Acetadehido + NAD" + H,0 — &cido acético +NADH + H’

NADH es determinado por la medida de su absorbanciaa 340 6 345 nm.
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B. Mé&odos Colorimétricos

Estos métodos se basan en la oxidacion del alcohol que se encuentra en la muestra'y
la determinacion se realiza indirectamente a cuantificar l1a cantidad de ion reducido que
se esta formando mediante la utilizacion de un espectrofotometro UV-VIS o0 un
colorimetro alalongitud de onda correspondiente al color que se esta formando. Existen

tres reacciones que se aplican parala determinacion de alcohol etilico:

1) Dicromato de potasio (K.Cr,O;) amarillo + H,SO, produce sulfato de
cromo verde

2) Perman%anato de potasio KMnO,; (morado) + H* produce ion magnesio
Mg™)

3) Pentoxido de yodo (incoloro) ——» yodo (1) produce color azul con almidon.

C. Métodos Cromatogr aficos

La cromatografia es una técnica analitica en la cual 1os componentes son separados en
unafase estacionaria por efecto de unafase movil.

C.1 Cromatogr afia de gases

Lacromatografia de gases es unatécnicaen lacua lamuestrase volatilizay se
inyecta en la cabeza de una columna cromatogréfica. La elucién se produce por € flujo
de unafase movil de gas inerte.

A diferencia de los otros tipos de cromatografia, la fase mévil no interacciona
con las moléculas del analito; su Unica funcion es la de transportar € analito a través de
la columna. Existen dos tipos de cromatografia de gases (GC): la cromatografia gas-
solido (GSC) y la cromatografia gas-liquido (GLC), siendo esta Ultima la que se utiliza

mas ampliamente, y que se puede [lamar simplemente cromatografia de gases (GC).
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En la GSC la fase estacionaria es sOlida y la retencién de los analitos en ella se

produce mediante €l proceso de adsorcién. Precisamente este proceso de adsorcién, que

no es lineal, es € que ha provocado que este tipo de cromatografia tenga aplicacion

limitada, ya que la retencion del analito sobre la superficie es semipermanente y se

obtienen picos de elucion con colas. Su Unica aplicacion es la separacion de especies

gaseosas de bajo peso molecular.

Mientras que la GLC utiliza como fase estacionaria moléculas de liquido

inmovilizadas sobre la superficie de un solido inerte.

La GC se lleva a cabo en un cromatografo de gases. Este consta de diversos

componentes como €l gas portador, € sistema de inyeccién de muestra, la columna

(generamente dentro de un horno), y el detector. Como se muestra en € siguiente

diagrama
Registrador
Microjringa
Divisor de flujp T :
’mll_:} Electrometro
Septum o puente
Regulador A
deflup =
Regulador |1 DAC
de presicn
a—y
A J Ordenador
~/ Rotametrol
i 00
Columna
Gas portador
Horno termostatizado

Figura 5. Esquema de un cromatografo de gases

Fuente: Skoog, Douglas A. y Leary, James J. Andlisis Instrumental, Madrid: (1994), McGraw-Hill..
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C.1.1 Gasportador

El gas portador debe ser un gas inerte, para prevenir su reaccion con € analito o
la columna. Generamente se emplean gases como €l helio, argon, nitrégeno, hidrégeno
o dioxido de carbono, y la eleccion de este gas en ocasiones depende del tipo de
detector empleado. El almacengje del gas puede ser en balas normales o empleando un
generador, especialmente en e caso del nitrégeno y del hidrégeno. Luego tenemos un
sistema de mandmetros y reguladores de flujo para garantizar un flujo estable y un

sistema de deshidratacion del gas, como puede ser un tamiz molecular.

Generdmente la regulacion de la presion se hace a dos niveles: un primer
mandmetro se sitlia a la salida de la bala o generador del gasy € otro a la entrada del
cromatografo, donde se regula € flujo. Las presiones de entrada varian entre 10 y 25
psi, lo que dalugar a caudales de 25 a 150 mL/min en columnas derelleno y de 1 a 25
mL/min en columnas capilares. Para comprobar € caudal se puede utilizar un rotdmetro
o un simple medidor de pompas de jabén, el cua da una medida muy exacta del caudal

volumeétrico que entra ala columna.

C.1.2 Sistema deinyeccion de muestra

La inyeccion de muestra es un apartado critico, ya que se debe inyectar una
cantidad adecuada, y debe introducirse de tal forma (como un "tapon de vapor") que sea
rapida para evitar el ensanchamiento de las bandas de salida; este efecto se da con
cantidades elevadas de analito. El método més utilizado emplea una microjeringa (de
capacidades de varios microlitros) para introducir e andito en una camara de
vaporizacion instantdnea. Esta camara esta a 50°C por encima del punto de ebullicion

del componente menos voldtil, y esta sellada por una junta de goma de silicona septa o

septum.
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Figura 6. Inyector de muestra paraun GC
Fuente: Skoog, Douglas A. y Leary, James J. Andlisis Instrumental, Madrid: (1994), McGraw-Hill..

Si es necesaria una reproducibilidad del tamafio de muestra inyectado se puede
usar una vavula de seis vias o véavula de inyeccion, donde la cantidad a inyectar es
constante y determinada por €l tamafio del bucle de dichavéavula

Si la columna empleada es ordinaria, € volumen a inyectar sera de unos 20 pL,
y en el caso de las columnas capilares dicha cantidad es menor, de 10 pL. Para obtener
estas cantidades, se utiliza un divisor de flujo a la entrada de la columna que desecha
parte del analito introducido.

En caso de muestras solidas, simplemente se introducen en forma de disolucién,
ya gue en la camara de vaporizacion instantanea € disolvente se pierde en la corriente
de purgay no interfiere en la elucion.

Segun las curvas de Van Demter (HEPT vs. Velocidad Lineal), €l mejor gas a
usar en la columna cromatografica como portador de los analitos es € hidrégeno, sin
embargo dada su peligrosidad, es mas usado como gas de encendido en € detector FID,

junto con €l aire.
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C.1.3 Columnasy sistemas de control detemperatura

En GC se emplean dos tipos de columnas. las empaquetadas o de relleno y las
tubulares abiertas o capilares. Estas Ultimas son méas comunes en la actualidad (2005)
debido a su mayor rapidez y eficiencia. La longitud de estas columnas es variable, de 2
a 50 metros, y estan construidas en acero inoxidable, vidrio, silice fundida o teflon.
Debido a su longitud y a la necesidad de ser introducidas en un horno, las columnas
suelen enrollarse en una forma helicolidal con diametros de 10 a 30 cm, dependiendo

del tamafio del horno.

Latemperatura es una variable importante, ya que de ella va a depender € grado
de separacién de los diferentes analitos. Para ello, debe gustarse con una precision de
décimas de grado. Dicha temperatura depende del punto de ebullicion del andito o
analitos, y por lo general se gusta a un valor igual o ligeramente superior a €. Para
estos valores, € tiempo de elucion va a oscilar entre 2 y 30-40 minutos. Si tenemos
varios componentes con diferentes puntos de ebullicion, se gjusta la llamada rampa de
temperatura con lo cual éstavaaumentando ya sea de forma continua o por etapas.

En muchas ocasiones, €l gjustar correctamente la rampa puede significar separar
bien o no los diferentes analitos. Es recomendable utilizar temperaturas bajas para la
elucion, pero conforme latemperatura es mayor la elucion es mas rapida, pero corriendo
el riesgo de descomponer € analito.

C.1.4 Detectores

El detector esla parte del cromatégrafo que se encarga de determinar cuando ha salido el

analito por €l final dela columna. Las caracteristicas de un detector ideal son:

e Sensibilidad: Es necesario que pueda determinar con precision cuando sale analito 'y
cuando sale slo el gas portador. Tienen sensibilidades entre 10% y 10™ g/s de andlito.
e Respuestalineal al analito con un rango de varios érdenes de magnitud.

e Tiempo derespuesta corto, independiente del caudal de salida.
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e Intervalo detemperaturadetrabajo amplio, por g emplo desde temperatura
ambiente hasta unos 350-400°C, temperaturas tipicas trabajo.

e Nodebedestruir lamuestra.

o Estabilidad y reproducibilidad, es decir, a cantidades iguales de analito debe dar
salidas de sefia iguales.

o Altafiabilidad y manego sencillo, o a prueba de operadores inexpertos.

o Respuesta semejante paratodoslosanalitos, o

o Respuesta selectiva y altamente predecible para un reducido nimero de analitos.

C.1.4.1 Algunos tipos de detectores:

e Detector deionizacién de llama (FID, Flame lonization Detector).

e Detector de conductividad térmica (TCD, Thermical Conductivity Detector).
e Detector termoiodnico (TID, Thermolonic Detector).

o Detector de captura de el ectrones (ECD, Electron-Capture Detector).

o Detector de emision atomica (AED, Atomic Emission Detector).

Otros detectores minoritarios son el detector fotométrico de llama (PFD), empleado
en compuestos como pesticidas e hidrocarburos que contengan fosforo o azufre. En este
detector se hace pasar € gas eluido por una llama hidrogeno/oxigeno donde parte del
fosforo se convierte en una especiec HPO, la cual emite a A = 510 y 526 nm, y
simultaneamente € azufre se convierte en S,, con emision a A = 394 nm. Dicha
radiacion emitida se detecta con un fotometro adecuado. Se han podido detectar otros

elementos, como algunos hal égenos, nitroégeno, estafio, germanio y otros.

En e detector de fotoionizacion (PID), € gas eluido a fina de la columna se
somete a una radiacion ultravioleta con energias entre 8,3 y 11,7 €V, correspondiente a
una A = 106-149 nm. Mediante la aplicacion de un potencia ala celda de ionizacion se

genera una corriente deiones, la cual es amplificaday registrada.



C.1.5 Columnasyy tipos de Fases Estacionarias

C.15.1 Columnasderdleno

Las columnas de relleno o empacadas consisten en unos tubos de vidrio, metal
(inerte a ser posible como e acero inoxidable, niquel, cobre o auminio) o teflon, de
longitud de 2 a 3 metros y un diametro interno de unos pocos milimetros, tipicamente
de 2 a 4. El interior se rellena con un material sdlido, finamente dividido para tener una
maxima superficie de interaccion y recubierto con una capa de espesores entre 50 nm y

1 um. Para que puedan introducirse en el horno, se enrollan convenientemente.

El material de relleno ideal consiste en pequefias particulas, esféricas y
uniformes, con una buena resistencia mecanica, paratener una maxima superficie donde
interaccionar la fase estacionariay el analito. La superficie especifica minima ha de ser
de 1 m?/g. Como todos los componentes de columnas para GC, debe ser inerte a atas
temperaturas (~400°C) y humectarse uniformemente con la fase liquida estacionaria
durante & proceso de fabricacion. EI material preferido actuamente (2005) es la tierra
de diatomeas natural, debido a su tamafio de poro natural. Estas especies, ya
extinguidas, utilizaban un sistema de difusiéon molecular para tomar nutrientes del
medio y expulsar sus residuos. Por tanto, debido a que e sistema de adsorcién
superficial del analito y la fase estacionaria es parecido, son materiales especialmente

utiles.

El tamafio es critico a la hora de darse € proceso de interaccién dd andlito, y a
menores tamafnos la eficacia de la columna es mejor. Pero existe € problema de la
presion necesaria para hacer circular un caudal estable de gas portador por la columna,
ya que dicha presion es inversamente proporcional a cuadrado del diametro de dichas
particulas. Asi, € tamafio minimo para usar presiones maximas de 50 psi es de 250 a
149 um.
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C.1.5.2 Columnas capilares

Las columnas capilares son de dos tipos bésicos: las de pared recubierta (WCOT) y
las de soporte recubierto (SCOT). Las WCOT son simplemente tubos capilares donde la
pared interna se ha recubierto con una finisima capa de fase estacionaria. Las columnas
SCOT tienen en su parte interna una fina capa de material adsorbente como el empleado
en las columnas de relleno (tierra de diatomeas) donde se ha adherido la fase
estacionaria. Las ventgjas de las SCOT frente a las WCOT es la mayor capacidad de
carga de esta Ultima, ya que en su fabricacion se emplean mayores cantidades de fase
estacionaria, a ser la superficie de intercambio mayor. Por orden de eficacia, en primer

lugar estan las WCOT, luego las SCOT y por ultimo las columnas de relleno.

Las columnas WCOT se fabrican a partir de silice fundida, conocidas como
columnas tubulares abiertas de silice fundida o FSOT. Estas columnas se fabrican a
partir de silice especialmente pura, sin apenas contenido de 6xidos metalicos. Debido a
la fragilidad inherente a este material, en e mismo proceso de obtencion del tubo se
recubre con una capa de poliimida, de esta forma la columna puede enrollarse con un
diametro de unos pocos centimetros. Estas columnas, con propiedades como baja

reactividad, resistenciafisicay flexibilidad, han sustituido alas WCOT clésicas.

Las columnas FSOT tienen didmetros internos variables, entre 250 y 320 um (para
columnas normales) y 150-200 um para columnas de alta resolucion. Estas Ultimas
requieren menor cantidad de analito y un detector mas sensible, a eluir menor cantidad
de gas. Existen asimismo columnas macrocapilares con didmetros de hasta 530 um, que
admiten cantidades de andito comparables a las de relleno pero con meores
prestaci ones.

En estas columnas existe un problema debido a la adsorcion del analito sobre la
superficie de la silice fundida, adsorcion debida a la presencia de grupos silanol (Si-
OH), los cuales interaccionan fuertemente con moléculas polares organicas. Este
inconveniente se suele solventar inactivando la superficie por sililacion con
dimetilclorosilano (DMCS). La adsorcién debida a los 6xidos metdlicos se ve paliada en

gran parte por la elevada pureza de la silice empleada.

36



C.15.3Lafaseestacionaria
L as propiedades necesarias para una fase estacionaria liquida inmovilizada son:

1. Caracteristicas de reparto (factor de capacidad «' y factor de selectividad o)
adecuados al analito.

2. Bagjavolatilidad, €l punto de ebullicion de la fase estacionaria debe ser a menos
100°C mayor que la méaxima temperatura alcanzada en el horno.
Bajareactividad.

4. Estabilidad térmica, paraevitar su descomposicion durante la elucion.

Existen como mucho una docena de disolventes con estas caracteristicas. Para el egir
uno, debe tenerse en cuenta la polaridad del analito, ya que a mayor polaridad del
analito, mayor polaridad debera tener la fase estacionaria. Algunas fases estacionarias

utilizadas actualmente (2005) son:

o Polidimetilsiloxano, fase no polar de uso general para hidrocarburos,
aromaticos, polinucleares, drogas, esteroides y PCBs.

o Poli(fenilmetildifenil)siloxano (10% fenilo), para ésteres metilicos de acidos
grasos, acaloides, drogas 'y compuestos halogenados.

o Poli(fenilmetil)siloxano (50% fenilo), para drogas, esteroides, pesticidas y
glicoles.

o Poali(trifluoropropildimetil)siloxano, para aromaticos clorados,
nitroarométi cos, bencenos al quilsustituidos.

o Polietilenglicol,sirve para compuestos polares, también para compuestos como
glicoles, acoholes, éteres, aceites esenciales.

o Poli(dicianoalildimetil)siloxano, para écidos grasos poliinsaturados, acidos
libresy alcoholes.

Generalmente, en columnas comerciales, la fase estacionaria se presenta enlazada y
entrecruzada para impedir su pérdida durante las operaciones de elucion o lavado.
De esta forma se obtiene una monocapa adherida quimicamente a la superficie de la

columna
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La reaccion implicada suele ser la adicion de un peroxido a ligquido a fijar,
iniciandose una reaccion por radicales libres que tiene como resultado la formacion de
un enlace carbono-carbono que ademés incrementa su estabilidad térmica. Otraformaes
lairradiacion con rayos gamma. Otro tipo de fase estacionaria son las quirales, lo cua
permite resolver mezclas enantioméricas. Este tipo de fases suelen ser aminoacidos
quirales o algun derivado adaptado al trabajo en columna.

El grosor de la pelicula varia entre 0,1 y 5 um; el grosor depende de la volatilidad
del andlito. Asi, un analito muy volatil requerird una capa gruesa para aumentar el
tiempo de interaccidon y separar més efectivamente los diferentes componentes de la
mezcla. Para columnas tipicas (diametros internos de 0,25 o 0,32 mm) se emplean
grosores de 0,25 um, y en las columnas macrocapilares & grosor sube hasta 1 um. El
grosor maximo suele ser de 8 um.

C.2 Andlisisde alcohol en sangre por Cromatografia de Gas-Liquido

Este es un método para determinar € contenido de alcohol por € porcentaje
normal en una muestra de sangre u orina.

La cromatografia de gas empleado en e andlisis cuenta con un equipo con
detector de ionizacion de flama, este detector es muy sensible para cantidades de
alcohol muy pequefias, es decir es 100 veces més sensible que los detectores de TCD.

Otra técnica desarrollada para el andlisis del acohol involucra la oxidacion del
etanol; estareaccion sellevaa cabo en presencia de la enzima alcohol deshidrogenasay

de un dinucledtido la coenzima NAD, que a oxidarse éste ultimo nos dael NADH.

Figura 7. Cromatograma de una muestra de sangre con etanol
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El grado de esta conversion es medida espectofotometricamente y es relativo a la

concentracion de alcohol

D. Fotométrico: atenuacion de la energia de radiacion en la reaccién de
acoplamiento donde ADH" cataliza la oxidacion del etanol y e NAD + H se
reoxida en presencia de una diaforasa con la reducciéon del iodonitrotetrazolio
violeta a formazan. Es producto se absorbe a 492 nm en un espectro de emision

fluorescente.

E. Electroanalitico: ( +0.8v vs ag/agcl) determinacion electroquimica de la

formacion de NAD+H en la oxidacion por ADH™.

F. Determinacion de alcohol etilico por microdifusion (M éodo de Conway)

Método que se basa en que s una sustancia es volatil y un disolvente puro se
mantienen en compartimientos separados pero en contacto con la misma atmdésfera el

soluto vol &til.

Tenderia a disolverse en e disolvente puro: Finalmente esto implicaria una difusion
del soluto desde la solucién original a disolvente. Este proceso ocurrira hasta alcanzar
el equilibrio, pero s en lugar del disolvente puro se utilizara una sustancia que convierta
al soluto volatil en no volatil, la difusion ocurrird hasta que la presion de vapor en la

atmosfera compartida tienda a cero.

Experimentalmente esto se realiza en una camaratipo Obrink donde se colocaen €
compartimiento externo K,COs, en € medio K,CO3; mas |la muestra (sangre) y en €l
interior K,Cr,07, luego de un tiempo (10 horas a 25°C, 6 horas a 37°C, 2 horas a 50°C)

el etanol pasaaécido acético y el K,Cr,07aCr*, que setitula con iodo/tiosulfato.
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6.0BJETIVOS

Objetivo general
e Proporcionar informacion confiable sobre los métodos que se utilizan para

determinar acohol en sangre en e intervalo Post-Mortem (IPM), y andizar la

utilizacion que tiene en el campo forense.

Obj etivos especificos

e Demostrar que la determinacion de alcohol en sangre es util y confiable para
propodsitos en € &rea forense; asi como analizar cual es e mejor método para

esta determinacion.

e Analizar los factores ambientales y/o quimicos que influyen en este tipo de

determinacion.

e Actudizar lainformacion.
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ITMETODOLOGIA

El desarrollo de la tesis se llevd a cabo con la recopilacion de informacion
bibliografica que procede principa mente de México y Estados Unidos y su busqueda se
llevara a cabo en Bibliotecas, Instituciones Gubernamentales ( Libros y Revistas de

caracter cientifico) y por Via Internet en paginas de la base de datos de la Direccién
General de Bibliotecas dela UNAM.

Es unatesis monogréfica, descriptiva, retrospectiva.
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8 RESULTADOS

Backer y Pisano en 1980, mencionaron que cuando se tiene una muestra de sangre que
no esta disponible o estd contaminada para determinar la concentracion de acohol en la
sangre (BAC) en este tipo de muestra, se pueden utilizar las estimaciones de las
concentraciones de alcohol en la sangre procedente de otros fluidos fisiol6gicos o
tgjidos expresandose solamente dentro de un amplio rango de concentraciones,

utilizando las siguientes tablas:

Tabla 3. Rangos de concentracion para alcohol en diver sos fluidos

Fluidos biol6gicos/casos | Rango de alcohol en sangre Proporcion media Rango
(g/100mL)
Vitreo / sangre 110 0,046 — 0,697 1,05-0,48 1,72
Cerebro / sangre 33 0,072 -0,388 0,86 - 0,64 1,20
Bilis/ sangre 89 0,046 — 0,697 0,99 0,48 -2,04
Fluido espinal / sangre 54 0,046 — 0,697 1,14 0,79-1,64
Orina/ sangre 92 0,046 — 0,697 1,16-0,53 2,17

Fuente:Backer R C, Pisano R V. Comparasién de concentraciones de acohol post-mortem en fluidos'y tejidos.
JForensic Sci 1980; 25: 327-331.

Tabla 4. Prediccionesdela CAS en diver sos fluidos par a etanol

Casos correlacion | m b Estimacion deerror estéandar
Vitreo / sangre 0,92 0,96 | 0,029 + 0,051
Cerebro / sangre 0,91 0,86 | 0,000 +0,035
Bilis/ sangre 0,92 0,99 | 0,005 + 0,048
Fluido espinal / sangre 0,96 1,03 | 0,028 +0,041
Orina/ sangre 0,88 0,91 | 0,029 + 0,063

Fuente:Backer R C, Pisano R V. Comparasi6n de concentraciones de alcohol post-mortem en fluidosy tejidos.
JForensic Sci 1980; 25: 327-331.
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También expusieron que la férmula para calcular la concentracién de alcohol en
sangre, es a partir de la concentracion de acohol en otro fluido 0 tejido es: a-b/m, donde
a = concentracion medida, m = pendiente de la linea de regresion linea y b = la
intercepcion de la linea de regresion lineal. Estos autores observaron que durante el
cllculo se pueden presentar dos veces € error estandar, €l cual se puede agregar o
substraer de la concentracion de alcohol en sangre (CAS) calculada, para asi lograr un
nivel de confianza del 95%. Asi un cdculo de la muestra usando los datos que se
muestran en la Tabla 4 y una concentracién de acohol dada en humor vitreo de
0.20g/100ml seria:

0.20-0.029=0.17 2X0.05=0.10 CAS=0.17+0.10
0.96

Los autores observaron que pocos estdmagos exceden niveles de alcohol de
5000/100mL en contenido gastrico. Este hecho les indico que la absorcion de alcohol en
estdmago es muy rapiday eso dio apoyo alateoria de que esa fase puede predecirse en
base a los niveles de alcohol en estdmago. En su estudio 1os niveles de alcohol de 0.5
9/100 mL fueron escogidos arbritariamente como la media entre la fase de absorcién y
post-absorcion. Los casos con concentraciones de acohol menores a 0.5 ¢/100 mL de
contenido gastrico fueron considerados en la fase de post-absorcion y los otros fueron
considerados en fase de absorcion. Los datos también revelaron que la distribucion
tedrica de los valores de alcohol en muchos casos, eran muy cercanos al valor real
cuando la concentracion de acohol en e estdbmago fue menor a 0.5 g/100mL.
Recal culando la concentracion de alcohol en sangre y de la concentracion de alcohol en
cerebro, humor vitreo, fluido espinal y orina se megoré significativamente e error
estandar del calculado para casos en los cuales la concentracion de a cohol en estbmago
fue menor a 0,5 g/100mL.

Por lo tanto los autores concluyeron que en la ausencia de sangre para andlisis
cuando la concentracién de alcohol en e estbmago es menor a 0.5g/ 100mL entonces €
cerebro, fluido espinal 0 humor vitreo se pueden utilizar para calcular la concentracion

de alcohol en sangre.

43



Zumwalt y Bost en 1982 estudiaron 130 cuerpos humanos en descomposicion para
valorar €l grado de putrefaccion asi como cuantificar las concentraciones de etanol en
sangre, humor vitreo y orina de estos cuerpos. Los autores observaron en sus resultados,
sintesis enddgena de etanol; en sangre en 23 de los 130 cuerpos en descomposicion. En
19 de los 23 casos los niveles fueron de 70 mg/dL 0 menos; en los otros cuatro casos
fueron de 110,120, 130 y 220 mg/dL. La sintesis de etanol enddgeno en humor vitreo
fue negativa.

Gilliland y Bost en 1993 realizaron un estudio retrospectivo de los resultados de 286
cuerpos en descomposicion de los cuaes: 64 se encontraron levemente descompuestos
(22.4%), 42 presentaron de leve a moderada descomposicion (14.7%), 90 mostraron
descomposicion moderada (31.5%) y 90 estuvieron marcadamente descompuestos
(31.5%); y observaron que, la formacion postmortem o endogena de alcohol ocurrio en
55 (19.2%) del total de 286 casos descompuestos, similar a 18.7% encontrado en €
estudio original de Zumwalt y Bost en 1982. En este estudio se observo la produccién
enddgena de alcohol, cuyas concentraciones de alcohol se encontraron elevadas en
sangre y en bilis mientras que las concentraciones de alcohol en humor vitreo y orina
fueron negativas 0 mas bajas como para dar unarelacion atipica de humor vitreo/ sangre
u orina/sangre. La contaminacién bacteriana se presenta en sangre antes que en €
liquido del humor vitreo, La concentracion de alcohol en sangre mas elevada por
produccion endogena fue de 0.07% (70g/100mL), en los casos con otros liquidos
negativos. La concentracién media de acohol en sangre fue de 0.06% (60g/100mL) y
vari6 de tan elevado como 0.16% (160g/100mL) en casos que tienen relaciones atipicas.
Los autores concluyeron que la mayoria de los casos con produccion enddgena de
alcohol en sangre alcanzan una concentracion de alcohol en sangre tan elevada como
0.15% (150g/100mL).



Levine B. y colaboradores en 1993. Explican la concentracion de etanol que se
encuentra después de la muerte. Ya que la interpretacion después de la muerte de
concentracion de etanol (BAC), especiamente aquel valor que es menor de 0.05mg/dl,
suele ser complicado por que € etanol puede ser formado de manera endogena

Por lo cual e toxicologo tiene la posibilidad de analizar multiples muestras para
encontrar etanol. Entre las muestras se pueden analizar orina’y humor vitreo, ya que son

menos susceptibles ala putrefaccion.

L os datos fueron recolectados por €l jefe de medicina del Estado de Maryland y
el Instituto de Patologia de la Fuerza Armada sobre muestras de sangre con
concentracion de etanol menores a 0.05g/dL para asi desarrollar un principio razonable
para poder interpretar si falta una muestra un total de 38% casos con un BAC que se
encontraba entre 0.01 y 0.04 mg/dL, los cuales fueron estudiados por 2 afios. Los

especimenes de orina'y humor vitreo fueron disponibles donde se probaron.

En un BAC de 0.01 mg/dL, € 54% de los fueron asociados como positivo a la
concentracion de etanol en humor vitreo y orina. Este porcentgje fue incrementado a
63% en BAC equivalente a 0.02g/dl. El 73% y 92% de los casos tenian espécimen
alterado como positivo de la BAC fue de 0.3 mg/dL y 0.04 mg/dL respectivamente. En
adicion e 90% de los casos en donde fueron ambos humor vitreo y orina fueron
analizados mostrando los resultados. Ambos especimenes fueron positivos 0 negativos,
Esto debido ala fata de informacion de BAC de 0.04 mg/dL o alta probabilidad parala

destruccion de etanol.
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En 1998 Silvestre y colaboradores realizaron pruebas comparativas para determinar la
concentracion de etanol en humor vitreo en relacion a la concentracion en la vena
femoral. La importancia de esto es que se utiliza como evidencia en la corte para
determinar en juicios delictivos y civiles. Por o que midieron las concentraciones de
alcohol en sangre de cuatro diferentes sitios vasculares de 9 personas fallecidas, las
muestras fueron transferidas a un tubo que contenia fluoruro a 2% a 18°C, las muestras

fueron analizadas por cromatografia de gases por duplicado. Obteniéndose |0 siguiente:

Tabla 5. Concentraciones de alcohol postmortem (mg/100mL)

1 2 3 4 5 Ls] 7 g8 9 propo | rt
LC101

Wena 13 256 | 360 | 265 | 26 236 | 213 102 | 244 | 0.94 098
femoral | 4

Wena 12 253 | 350 | 241 16 227 | 208 | 80 263 | 0.85 096
axilar 5

Wena 87 246 | 244 | 230 19 218 | 205 | 57 225 [ 077 097
yugular

Humor 13 294 | ——- 2o | 25 23% | 249 [ 121 | 230 | ——— | -
vitreo 8

Estos resultados confirman que hay un error en e andlisis de la concentracion de

alcohol en sangre después de la muerte, ya que son resultados muy altos.

Sadler y Pounder en 1996, utilizaron €l valor diagnostico postmortem de la gamma-
glutamil transferasa (GGT) y transferrina deficiente en carbohidrato (TDC), como
marcadores de acoholismo cronico. La enzima gamma-glutamil transferasa en suero
(GGT) es uno de los marcadores clinicos més frecuentes y tiene una sensibilidad
reportada de 39-87% pero una especificidad de 11 — 50 %. Esta pobre especificidad se
debe principalmente a las interferencias que producen las enfermedades hepéticas y la
terapia con farmacos aunque puede ser espontaneamente elevada por difusion.
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La transferrina deficiente en carbohidrato (TDC) ha tomado gran interés como
marcador clinico del acoholismo, ofreciendo de un 83-90% de sensibilidad y 99% de

especificidad, pero lafuerza de este valor en el uso postmortem es aln desconocido.

O'Neal CL, Poklis Aen 1996. Los investigadores estudiaron lo factores que influyen en
lainterpretacion parala concentracion de etanol después de la muerte.

El andlisis de etanol es un ensayo que se redliza frecuentemente en los laboratorios de
toxicologia forense. La interpretacion que se le hace a halazgo de etanol
frecuentemente es confundida con la produccién.

Muchas especies de bacterias y levaduras son capaces de producir etanol por una gran

variedad de sustratos. La posibilidad de etanol después de la muerte incrementa con la
temperatura de amacenamiento de la muestra asi como del intervalo entre lamuertey la
autopsia. Esto es usualmente una dificultad entre la produccion de etanol después de la
muerte y antes de la ingestion de alcohol. Esto presenta una discusion para la
identificacion de la sintesis de etanol después de la muerte y considerar factores en la
interpretacion de hallazgo de etanol después de la muerte.
Esto incluye un caso histérico, de condicion de especimenes presente, tipos de
microbios, fluido atipico y distribucion de etanol en €l tejido. La concentracion presente
de etanol y la concentracion de otros acoholes volétiles. Una interpretacion vaida del
origen de etanol, esta puede darse antes de la muerte que serialaingestion o después de
la muerte es decir la produccién de etanol.

Jones AW, Norberg A en 1997. Aqui investigaron la concentracion de etanol que se
encontraba en sangre arterial, venosa y en aliento después de unainfusién intravenosa.
Donde € etanol (0.40 g/kg) fue administrado a 13 hombres por via intravenosa, con un
infusion constante durante 30 minutos.

La concentracion de etanol en sangre arterial, venosay aliento fue medidaen 17
intervalos. El etanol en sangre fue analizado por cromatografia de gas y en € aliento
fue por un andizador infrarrojo. Posteriormente la concentracion de etanol que se
obtuvo en aiento fue multiplicado por 2300 a estimar la concentracion de acohol en

sangre.

a7



La concentracién de alcohol en sangre venosa por 10mg/dl sobre € tiempo y
ABAC (concentracion de etanol en sangre arterial) también fue mas ato que BrAC
(concentracion de etanol en aliento) x 2300 alrededor de 4 mg/dL en promedio. Cuando
la infusiéon de alcohol en ABAC, VBAC ( concetracion de etanol en sangre venosa),
BrAC fue de 94.8+/- 2.06, 84.7 +/- 1.54 y 89.3 +/- 2.10 mg/dL respectivamente. La
concentracion de alcohol en sangreen ABACy VBAC y € aliento decrece bruscamente
después de la administracion de la obstruccion del acohol y por 5 minutos posinfusion.
Las diferencias en A(arterial)-V (venosa) en concentracion de etanol fueron pequefias o
insignificantes. El periodo aparente de distribucion surgen de 7 a 8 mm, ya que
alrededor de algunos para ABAC, VBAC y BrAC. El % de etanol desvanecido fue de
15.5 +/- 0.55 mg/dL/h para sangre arterial, 15.2 +/- 0.49 mg/dL/h para sangre venosa y
16.3 +/- 0.73 mg/dL/h para diento no fueron significantes las diferencias (promedio
mayor de 0.05). Concluyeron que las diferencias entre A(arterial)-V(venosa) en
concentracion de etanol existen durante lafase de carga pero es rapidamente disminuido
cuando la administracion de etanol termina, en la fase de absorcion e etanol es
mezclado en el agua del cuerpo.

VABC excede a ABAC por aproximadamente 1-2 mg/100mL en promedio.

Limay Midio en 1999, estudiaron las muestras de sangre de cavidad toracica, orina 'y
humor vitreo de 27 cuerpos con ligera, moderada y severa descomposicion, para
determinar las concentraciones de alcohol en sangre desde un punto de vista médico

legal.
Los autores concluyeron de acuerdo con sus resultados que la determinacion del al cohol

en humor vitreo es fundamental para determinar e origen del etanol detectado en la

sangre de la cavidad torécica de |os cuerpos descompuestos.
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En el 2002 Spinosay Cinira demostraron que la micro extraccion en fase solida usando
una fibra polar de poliacrilato y cromatografia de gas capilar es una metodologia
selectiva y conveniente para la determinacion de etanol utilizando muestras de sangre,
orina’y humor vitreo. Donde €l procedimiento es de fécil manejo, sensible, reproducible
y permite una excel ente cuantificacion, obteniendo resultados precisos y exactos

Helander A, Jones AW en 2002. Este articulo habla de unos investigadores que estén
trabajando con ratio 5-HTOL / 5-HIAA que es un nuevo marcador bioguimico parala
ingesta aguda de alcohol en diversas situaciones forenses, como seria en victimas de
violacion, conductores en estado de ebriedad y en autopsias medico-legales donde €l
andlisis de etanol sea requerido. La concentracion de etanol en sangre y orina es una
importante evidencia en € campo de lainvestigacion criminal y litigacién civil cuando
los crimenes investigados tienen agunarelacion con el acohol.

La determinacion de alcohol en fluidos del cuerpo humano es un procedimiento de
rutina dentro dela Quimicaforense y laboratorios de toxicologia; donde los métodos de
cromatografia de gas son los més usados ya que proporcionan resultados exactos y
precisos. La relacion del ratio 5-HTOL / 5-HIAA en orina provee un camino
provechoso para distinguir entre el etanol producido después de la muerte o generado in
Vitro.
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9DISCUSION

La acoholemia es uno de los estudios mas solicitados en Toxicologia Forense,
debido a la importancia sanitaria que tiene € abuso de alcohol; ademéas de que €
alcohol estainvolucrado con algunos delitos.

Aungue la determinacion de acoholemia en cadaveres tiene ciertas limitaciones
analiticas que se encuentran condicionadas por la falta de signos clinicos, asi como la
disponibilidad de muestras y teniendo en cuenta que algunas veces estas muestras se
ven afectadas por los fendmenos postmortem que de cierta manera podrian modificar
dichas tasas. como son los fendmenos de redistribucion, cambios fisicoquimicos, la
difusion de etanol desde € estdmago, pérdidas de etanol y procesos debidos ala sintesis
de etanol por la actividad microbiana. Para que estos factores no influyan en este tipo de
muestras es necesario adicionar cloruro mercarico, que es un conservador para sangre
en cadaveres; y para evitar que los hidratos de carbono sean fermentados por bacteriasy
levaduras incrementando asi la concentracion de etanol, es recomendable la adicion de
un antiséptico alamuestra o en su defecto un inhibidor enzimatico.

En los cuerpos que se analizaron en 1983 y en 1998 las concentraciones que se
encontraron de etanol en sangre, son muy elevadas, esto puede verse influido por la ata
descomposicion de los cuerpos y por que no se utilizé ningln conservador ni tampoco
un antiseptico.

Por lo genera en algunos cadaveres el alcohol puede difundir del estomago al
ventriculo, y como consecuencia obtenerse vaores de concentraciones de etanol muy
elevadas; por 1o cua las muestras que se tomaron de la venas presenta esta alteracion;
ademas de que no es recomendable tomar muestras de la cavidad torécica ya que esta
generalmente se encuentra mezclada con el fluido pericardico o pleura ocasionando asi

unadifusion postmortem.
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La acoholemia como lo describieron los autores Backer y Pisano en 1980 para
realizar cualquier cdlculo sobre la concentracion de etanol en sangre, fluido fisiologico
o tgjido, solo se puede expresar dentro de un amplio rango de concentracion, utilizando
rangos de concentracion de alcohol de diferentes fluidos y utilizando las tablas de

predicciones CAS.
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100. CONCLUSIONES

El abuso que se tiene a consumir bebidas acohdlicas (acoholismo) en la
sociedad, representa un gran problema de salud publica, ya que muchas veces bajo los
efectos del acohol se llevan a cabo ciertos delitos como: son asesinatos , violaciones,

accidentes automovilisticos, entre otros.

Yague @ acohol etilico es una sustancia capaz de afectar a la gran mayoria de
los sistemas del organismo provocando asi ciertas alteraciones en e metabolismo del

cuerpo humano; esto debido alas caracteristicas tan peculiares que tiene esta sustancia.

Podemos mencionar gue |os 6rganos que se ven mas afectados por €l etanol son
el higado, € péancreas, € corazon, € sistema nervioso central, sistema endocrino y €

sistemainmunol ogico.

La determinacion de la a coholemia es de suma importancia, aunque actual mente
ya se esta degjando de usar para dar lugar a la utilizacién de otros tipos de muestras
entre las cuales se encuentrael humor vitreo, ya que debido a su localizacion anatdmica
donde se encuentra aislado y protegido de la contaminacion y la putrefaccion, asi como
también a desarrollo de bacterias que puedan influir en la determinacién de etanol en
esta muestra. Ademas de que la forma de procesarla es de la misma manera que a
analizar sangre, es decir por cromatografia de gases; donde |os resultados son precisos y

exactos.

En la orina también se esta estudiando la posibilidad de estudiar la relacién del
ratio 5-HTOL / 5-HIAA para asi dar un camino provechoso para distinguir entre €l

etanol producido después de la muerte o generado in Vitro.

Por |o tanto |a determinacion de alcohol es uno de los estudios que se realiza en
toxicologia forense, para determinar la presencia de esta sustancia en el organismo;
ademés de que e méodo que nos proporciona resultados mas confiables es la

cromatografia de gases.
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