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RESUMEN.

El sindrome del feto alcoholizado en el humano, es una entidad clinica perfectamente
establecida que puede producir en la progenie alteraciones de tipo neuromorfoldgico. asi como
el deterioro de ciertos procesos tales como el aprendizaje y Ia memoria. Sin embargo. es poca la
importancia que se le da dentro de las dreas médico-sociales, a pesar de que a la fecha se han
llevado a cabo diversas investigaciones tanto clinicas como experimentales al respecto

Dichas investigaciones han mostrado que cuando ¢l organismo se somete in tero a la
accion 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 objetivas de este estudio tueron:

1) Demostrar que la administracion de 1.2 g de ctanol puro por cada 100 g. de peso
corporal a ratas en fa primera fase de gestacion, produce en la progenic dcﬁcns enla ndqmsncnon
y el mantenimiento de la conducta en dos tareas de evitacion,

[y

2) Demostrar que la administracion de 1.2 g de etanol puro por cad.l lOO . de peso .
corporal a ritas en la primers fase de gestacion, produce en Iu proguuc .|llcr.|c10ncs
neuromorfologicas. :

El estudlo base de este lrabnjo se rwluo uti |’ mdo 84 _crias du rnms WISI'H' de tres
meses de edad, de las cuales una: parte (38) correspoudm ‘a‘madres ‘control'y (46) a-madres
alcoholizadas en el séptimo dia de gestacion con una dosns final dc l 2 g de etanol por cada 100
g de peso con)m al,

Las crias de ambos grupos se sometieron a pruebas conductuales bajo los paradignias de
evitacion activa'y pasivit y se sacrificaron por perfusion intracardiaca para la extraccion de los
cerebros, que se procesaron por los métodos de Golgi rapido y de Luxol fast-blue. para realizar
un andlisis citocuantitativo de espinas dendriticas en neuronas piramidales del cuemo de Amon,
y de cuerpos neuronales en las cuatro zonas de dicha drea del hipocampo (CA1, CA2, CA3. y
CA¥) alos 21, 36. y 65 dias de edad. )

El anilisis estadistico de los datos obtenidos mostro déficits en el mantenimiento de la
conducta en las tareas de evitacion pasiva y activa, asi como disminucion de espinas dendriticas



y de cuerpos neuronales en el cuermo de Amaon del hipocampo. en las crias de las madres que
{ueron alcoliolizadas en la primera fase de la gestacion,

-



IL- INTRODUCCION,
la-ASPECTOS HISTORICOS DEL ALCOHOLISMO,

El uso de bebidas alcohdlicas por el hombre, se remonta a la antigiiedad ya que en
todas las civilizaciones, el vino siempre aparece como un “regalo de los dioses”. Asi en la
mitologia, los egipcios se 1o atribuyeron a Osiris, los griegos a Dionisio y los romanos a
Baco. Se ticnen evidencias de que seis mil afios antes de Cristo se producian en ¢l mundo
diversas bebidas como vino y cerveza, obtenidos por la fermentacion de algunos azicares.
La Biblia contiene pasajes en relacion con el vino. Uno de ellos aparece en ¢l Génesis y
explica como Noé al salir del Arca después del Diluvio. empezo a cultivar fa tierra y plantd
una vifia. "Mds bebiendo del vino se embriago y se quedo desnudo en medio de su tienda”,
al despertar y enterarse de que su hijo menor, Cam. l¢ habia cubierto su desnudez, lo
maldijo y lo condend a ser esclavo de sus propios hermanos. Sin embargo otros pasajes
biblicos son de gran trascendencia para el hombre, como ¢l de la Ultima Cena, en ¢l que
Jesiis tomando ef Caliz les indico a sus apostoles que bebieran todos del fruto de la vid que
simbolizaba su sangre (Celis, C.R. 1982; Jaf¥e. J. y cols. 1980).

En la Edad Media. un drabe conocido como Jahir ibn Hayyan, introdujo la técnica de
la destilacion, siendo asi el primero en producir una bebida con mayor concentracion de
ctanol, que es el ingrediente activo de las bebidas alcoholicas . y que fue considerado por los
alquimistas ¢l tan buscado “elixir dv la vida”, remedio de todas las enfermedades, lo que se

o

reflcja ‘en ¢l término "whisky” del gaélico "usquebaugh' que significa “agua de la vida"

(C.R.).

[2n México no se conoce exactamente el periodo en el cual tuvo su origen ¢l "prlque”,
que era considerado como bebida sagrada v fundamental de los pueblos indigenas. Segin la
tradicién Tolteca, recogida por el historiador Fernando de Alva Ixtlilxochill, esto ocurrio a
linales del primer milenio de nuestra era, cuando un noble Hamado Papantzin descubrio la
forma de obtener ¢f aguamiel v sus derivados. v en compatiia de su hija, sc lo fue a ofrecer ol
monarca Tecpancaltzin, quien se enamord de ella y la sedujo, naciendo de esta relacion un
hijo Hamado Meconéizin que quiere decir "Hijo del Maguey. Segin la leyenda, Querzalcoatl,
(dios solar del bien) que ayudo a los Toltecas, despertd la envidia y la violencia de
771':('(1111/10('{1 (dios solar del mal) . quien decidio destruirlo, para esto, le mandé un cuero de
pulque para que se embriagara y Querzalcoat! ya dominada por los efectos de esta bebida,
actud de manera vergonzosa y desgarrindose la ropa se quedo tirado. Al despentar. sintio



tanta vergilenza de su actitud, que decidio alcjarse de su pueblo, el que se fue hundiendo al
perder a su dios iniciador.- Asi fue como el alcohiol contribuyé.a la destruccion de una de las
culturas mas grandes que ha tenido México (C.R; Lizt, G.A 1983). '

En las culturas indigenas asentadas en la - Altiplanicic - Mexicana . (toliecas,
chichimecas, purépechas, otomies, mexicas, olmecas). el pulque constituyé una de_las
principales bebidas y su consumo inmoderado empezo a dejar huetlas impresionantes en’ el
aspecto social, por lo que se crearon leyes severas para castigar a los que lo bebian en forma

desmedida. Fue hasta la Epoca Colonial, cuando se introdujo el alambique. que las bebid

destiladas aparecieron eatre los indigenas. Entonces surgieron bebidas con un alto contenido
alcohdlico como el “Tequila” y el “Aguardiente de Caita" (C.R.). ;

El consumo de bebidas alcohélicas, como se ha visto, es producto de muchos afios y
se origina cuando cl hombre aprende a fermentar algunos frutos y posteriormente a destilar
otros productos, ¢l beber alcohol se deriva de una conducta socialmente aprendida en cada
grupo, que establece normas, valores, creencias y sanciones a quiencs se exceden de los
limites que marca lo que socialmente es aceptado en cuanto a su consumo, ya que su abuso
es causa de graves dafios a la salud de los individuos, a sus familias 'y a ta sociedad
(Berruecos, L..V. 1983; Caldern, G.N, 1983, Garcia. F.R. 1982).

Ib-El ALCOHOLISMO EN MEXICO Y EN EL MUNDO.

“El alcoholismo existe desde que existen las bebidas alcohdlicas, aungue no se le habia
dado la debida importancia hasta el presente siglo. Este término aparecio por primera vez en una
obra del médico succo Magnus Huss, en 1819, quien lo definio como "fodos los problemas

.

triviales ‘o clinicamente reconacibles debidos al constmo excesivo de bebidas alcohdlicas’
(Velasco, F.R. 1980).

A-partir de esta definicion han surgido’ muchas otras, que podemos clasificar en tres

Brupos:
~-a)~ " Las que se refieren al alcohol mismo.
by L Las que enfatizan factores sociales: -
c) Las que se basan en h patologia subyacente.:



Debido a las maltiples acepciones del término “alcoholising”. resulta dificil formular
conclusiones con validez universal. Por ello se ha tratado de proponer una definicion basada
en los clementos considerados como esenciales. siendo una de las mas acertadas la del
Dr. Mark Keller (1958). quien definié el alcoholismo como “un trastorno cronico de la
conducta, caracterizado por la dependencia al alcohol hasta el punto que excede a lo que
es aceptado por la sociedad y que interfiere con la salud del bebedor, asi como con sus
relaciones interpersonales o con su capacidad de trabajo” (C.R.). En la década de los
50 s, E. M. Jellinek, en su libro, "Concepto del Alcoholismo como Enfermedad, propone
que alcoholismo es "cualquicr tipo de consumo de alcohol que cause algin daiio al
individuo, a la sociedad o a ambos"” (Fuente, R. de la. 1987).

Existe una estrecha relacion entre el alcoholismo y los determinantes culturales que
norman el uso de la bebidas alcohdlicas en las diversas sociedades. Es decir, la condut;m del
bebedor no se puede separar del variado papel que las sociedades asignan a las bebidas
alcohdlicas en sus tradiciones y rituales, que promueven ¢l consumo de bebidas en ciertos
grupos, mientras_que los limitan en otros, que especifican los lugares y los momentos
_:ldécundos para consumirlas y en forma mis general, legislan sobre la produccion v el
comercio de las bebidas alcohidlicas (Natera, G, 1987).

Cuando -las actitudes de una comunidad son permisivas en relacion con la
embringuez, y el alcohol es barato y facil de adquirir, Ia proporcion de personas que lo
ingiere en exceso es mayor y son mds frecuentes las consecuencias adversas. Algunas de
éstas estan estrechamente relacionadas con los patrones de ingestion, las circunstancias y las
clases de bebidas que se ingieren, Un criterio que cuenta con tuerte apoyo cientifico es que
hay-una estrecha relacion entre la disponibilidad del alcohol, Ia cantidad que globalmente
consume una poblacion y la tasa de problemas médicos. familiares y sociales que ocasionan
(C.R.:: Garcia. F.R, 1982).

En la década de los 60°s, se pensé que el planteamiento del alcoholismo en ténminos

de enfermedad no era suficiente y se situéd en un contesto socio cultural. En la década de los
70°s, sin desconocer que ¢l alcohol ¥ el alcoholismo son un reflejo de la interaccion entre el
farmaco, las personas y el medio social. se admitio que para abordar los problemas que
plantea el uso excesivo de alcohol y los daiios fisicos, sicoldgicos y sociales relacionados
con ¢l. se requiere de un modelo que sitiie al alcoholismo en un papel mas importante dentro
de una serie de fenomenos patogénicos (Fuente R. de la).



En nuestro pais, el nlcoholismo y ¢l consumo excesivo de bebidas embriagantes son
motivo de creciente preocupncmn piiblica, debido a sus profundas raices y consecuencias
sociales, a su_ relacién con problemas médicos y a la dificultad que el estado v las
comunidades tienen para comtender cxitosamente con los problemas que generan. lo que
constituye uno de los mis grandes retos a la'salud pablica (C.R.).

Una definicion_aceptada por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), es 1a
propuesta por Griflith Edwards, que se encuentra incluida en Ia-iltima definicion de
enfermedades en la que no se habla de - alcoholismo como ‘tal, sino ‘del Sindrome de
Dependencia al Alcohol 1a cual acepta diferentes grados en Ia intensidad de su presentacion
y la influencia de factores como la cultura y la personalidad. El'lblé‘rmino‘s generales se le
define como una enfermedad que se caracteriza por presentar dos f'cn()m'cnosf

a) Tolerancia.- El individuo, necesita cada ves mayor dosls de nlcolml pam
experimentar los misnios efectos.

by Sindrome de Abstinencia. El individuo L'\’[)Urllllt'"l(l smlomm de mulesmr
L‘u(mdo ¢l alcohol se’le retiva abri uplamcnlu (/\gml:lr M. A 1987, eron
E.M. 19%7)

La tolerancia al alcohol frecuentemente se acompaiia por "7Tolerancia Cruzada®, la
que se define como una reduccion en la respuesta a otras drogas. Asi los alcohélicos tienden
a: mctabolmr rapidamente. casi todo tipo.de fanmacos en el higado, principalmente los
(lcprcsorcs del sistema nervioso (Mello, K.N. y cols. 1978).

La dltima definicion de alcoholismo es la propuesta en 1990 por la Sociedad
Americana de Medicina en Adiccion (ASAM) y por el Consejo Nacional sobre Alcoholismo
y Dependencia a las Drogas (NCADD). Estas lo definen como "wna enfermedad crénica
con factores genéticos, psicosociales y ambientales que influencian su desarrollo v sus
manifestaciones. Esta enfermedad es a menudo progresiva y fatal, se caracteriza por una
Jalta de control para beber que empeora continia o periddicamente” (Alcohol Health
Research. 1992).

No hay un patron descrito sobre la personalidad caracteristica de los alcohélicos: se
han mencionado miiltiples factores que pueden asociarse con el abuso en la ingesta de
alcohol. entre las cuales figuran tas propicdades de esta sustancia para disminuir la ansiedad
o la percepeion del aleohdlico de efectos positivos y benéficos al tomar; todo esto



relucionado con el estado emocional y ¢l medio ambiente que rodea al individuo (Medina,
M.E.M. 1987, 1989: Mello, K.N. 1972). También se ha observado que el alcoholismo es
mis frecuente en hijos de padres alcohélicos y se ha relacionado con fa conducta en la nificz
y el ambiente familiar (Lund, A.CH. y cols. 1985; Robins. L.N. y cols. 1980; Worobec, G.T.
y cols. 1990). EI alcohdlico durante fa embringuez, con (recuencia experimenta mayor
ansiedad, depresion y daiio de I autoestima, y de hecho, ¢l suicidio es una de las causas mis
comunes entre los alcohdlicos (Terroba, G.G. y cols. 1987). A pesar de todo, el individuo al
estar sobrio, no puede recordar lus sensaciones negativas, ni tampoco puede predecitlas, lo
cual contribuye directamente a la adiccion (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 beben alcohol. Se ha visto una incidencia cada vez mayor y es
mis frecuente en razas negras que en blancas y en divorciadas que en casadas. La mujer
alcoholica, a diferencia del hombre, tiende a ser sumisa y deprimida. La tasa de montalidad
por adiccion al alcohol y vtras drogas es mis alta en mujeres que en hombres. Dentro de los
patrones de consumo de alcohol y de otras drogas ilicitas entre jovenes de ambos sexos,
actualimente casi no existen diferencias (Wechsler, H. y cols. 1976). Niiios nacidos dentro de
famitias con madres adictas al aleohol y otras drogas, presentan muchos problents y es
necesario que reciban ayuda de trabajadores sociales, conse_u.ros pstcolo;,os y nu.du.os :
{Rementeria, J.L. y cols, 1977).

En México, el abuso dc las bebidas :.mbnngnnu,: tanto en Ins zonas urban'ls como
en las rurales, se've favorecido por las costumbres, la lolcrancm culluml la fncnhdad para
adquirirlas y la intensa puhhud'ul comercml (antc, R de Ia 1987)



I.-E PIDFMIOLOG A~ DFL CONSUMO DE AvrconoL v
PuouLtM,\s soct ITALES.

EI uso del .llculml cs constdumdo como uno dc los mnyorcs riesgos en enfermedades
cronicas, rcprcsenla un prt.ocup.mtc ¥y crccnenle prol)lcma de salud piblica en nuestra

. Lag, ‘consecue ‘|'| del cor ) c\ccslvn 'de bebidas: alcohélicas en sus

manifestaciones ﬁguda o crénica’ y las rcpercusmncs dlrecms ¢ indirectas de dicho consumo.

son enormes. Este problenm sobrepm “en mucho ‘el caso de otras enfermedades con
e‘q)rcsmnes o complicaciones pnncnp'xlmcmc cemradm en el drea biologica (Guimaraes,

G.B., Narro, J, ycol: 1992),

La medida del consumo de alcohol en una poblacion es esencial para prevenir los
consecuentes problemas sociales y de salud que esto provoca. Uno de-los indicadores
utilizados con frecuencia para estimar dicha medida-es el consumo. anual per cipita de
bebidas alcohdlicas, ¢l cual se basa en los resultados obienidos al sumar los datos sobre las
ventas mis las importaciones, menos las exportaciones, dividido entre la poblacion mayor de
15 aiios (Instituto Mexicano de Psiquiatria. 1989; Guimaraes, G.B. !989;‘Midmiik, LTy
cols. 1992; Harford, T.C: 1992). Ver grificas 1, 2y 3. Este s¢ debe tomar con reservis
debido a los abstemios que seiialan las encuestas (Instituto Mexicano de Psiquiatria. 1989,
Consejo Nacional de Poblacion y Asociacion Nacional de Fabricantes de Cerveza. 1990).
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Grafica 2 )
C(‘)ns‘unm’ per capita por litros de etanol de las bebidas
" Repdblica Mexicana (1972--1989) ;
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GRAFICAS TOMADAS DEL PROGRAMA CONTRA EL ALCOHOLISMO Y EL' ABUSO DE
BEBIDAS ALCOHOLICAS 1992--1994, SECRETARIA DE SALUD. CONADIC

Otra manera de determinar el consumo de alcohol por la poblacion, cs Ia 1phcm.mn'
M.

de encuestas directas a ésta en-una determinada drea ecograﬁca (Medl
1989).

Ly cols
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esteatosis, la cirrosis hepitica, y la mortalidad causada por éstas, asi como los de tipo
cardiovascular, neurologico etc. (Programa contra el Alt.olmllsmo lnsutulo Mexicano de
Psiguiatria, I‘)‘JO Sucrct‘m'l de S.alud 1992)

b). .. De lrancgrcmm a Ia Iey \mbleculz los que se. d:m h.uo cl influjo del

aleohol, como los 1cmdemcs los homu:l( lios, lo"suncuho y la \1olcncn (lnsmulo Mexicano

de l’anumtrm I‘JOO)

o) Familiares.: Ocaelon.ndos por ,1 1lcohnhsmo de 1lg1mo de sus mlcmbroq

(Institute Me\lc‘mo de Ps:qumtnn, 1090)

d) :' Economum - Rc.hcmn.ulos con Ll dctenoro de los i ingresos familiares, asi
como _los gqstos ;_.cnemdos por fa atencion de cnfcnncdddeq debidas al alcoholismo, los
.wctdemes de trabajo y el ausentismo laboral (Progmmns contra el Alcoholismo, Instituto
Mexicano de Psiquiatria. 1990. Secretaria de Salud, 1992).

ALCOHOL'Y CIRROSIS,

- El alcohol es uno de los principales riesgos de contraer enfermedades hepiticas, tales
como. la_cirrosis. Ia que csta considerada entre las 10 principales causas de ‘muerte” en
Estados Unidos, prodiiciendo ¢n 1988 alrededor de 26,000 muertes. Diversos estudios han
muostrado que el aleohol puede producir cirrosis cuando hay una dieta deficiente en vitaminas
Ay Bb(ln.ncll W.S. 1993; Sman, R.G. y cols. 1993; Harford, T.C. 1992).

En México. reportes proporcionados por la Secretaria de Salud. o Instituto
Mexicano de Psiquiatria y la Direccion General de Epidemiologia, mostraron que la cirrosis
hepdtica ocupo el 9° lugar a nivel nacional en 1990, considerandose que en nuestro pais las
tasas de mortalidad por cirrosis hepitica de 1984-1986, alcanzo 213 defunciones por cada
100,000 habitantes, ocupando uno de los primeros diez sitios en la mortalidad en l)ucslhn
poblacidn, encontrindose por esta causa, entre las mis altas del Continente” Americano
(Narro, J. y cols. 1992, Instituto Mexicano de Psiquiatria, 1990).

Ilh-ALCOHOL .Y ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES,

El.abuso del .|lcohnl conll«.\'n neﬁgoﬁ de prusultm u.nfenncd'ldcc car(hovaqcul.nu

las umlu represetan cnuc el J(),o yel 50% dc Ia mon.llld.ld en b

ados U hi(lus.
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enfermedades  incluyen: cardiomiopatia, ataques cardiacos, padecimientos coronarios.
hipertension, arritmias, etc. (H.:rlord C.T). lnvcsnbauuuu realizadas o partir de historias
clinicas, han_encontrade_relacion, entre_ el abuso . del alcohol 'y casos de-cardiomiopatia.
Lcunmndu que cn un 2 ]‘30 a 32% de casos de cslu cnﬂ.rmulad, se Imhm .|l)us'|do del uso de
alcohol (C R. ) : )

Esludlos xunll/n(los en Dunnmrcn moslrdlon que en u 79% de hombres _|o\ cnes, .
hrdmcoc hubo un coxmnmo excesivo de’

4 a_defunciones po

e d6 51743

508 por cien

1990
CAUSA DE : X ¢
DEFUNCION Coptco CIE 9a AnsoLUTos
TOTAL NACIONAL 001-E999 > | - 4--,803
ALCOHOLISMO 303.X 2,566 ]
PsiCosls :
ALCOHOLICA 291,-
CONGESTION
ALCOHOLICA 305.0
GASTRITIS
ALCOHOLICA 535.3
CIRROSIS
HEPATICA §71.2
ALCOHOLICA

* Por cien mil habitantes.
DATOS TOMADOS DEL PROGRAMA CONTRA EL ALCOHOLIS.’HO ¢ EL ABUSO DE nsmn,\s
ALCOHOLICAS 1992--1994, SECRETARIA DE SALUD. CO\,\I)I("




lle-ALCOHOL Y ALTERACIONES NEUROLOGICAS.

El ‘abuso crénico de ‘alcohol ~ “esta  asociado con el dctcnoro de:las funcioues
cerebrales que. mcluycn desde ta demencia, el smdrome dc l\orsql\oﬂ hasta los desordencs
de tipo cognoscitivo incluyendo déficits de .1prendmuc, alcnclon memon.n, .lhstr.lccupn y
coordinacion motora (Arria, A.A. y cols. [992: Harper, GC y cols. 1990)

Aproximadamente ¢l 25% de personas con Encbﬁilésztia dc'ch'mickc, desarvollan la
Psicosis de KorsakofT. Asi estudios realizados en autopsias. han revelado, que entre el 1.7%
y ¢l 2,8% de alcohdlicos presentan el Sindrome de Wernicke- Kofs:ikoﬂ'(llnmcr, GC.y
cols, 1992), : '

He-ALCOHOL Y FAMILLA,

Diversos estudios sobre el'impacto que ticiic ¢l consumo. de alcohol .en las relaciones
padre -- hijo en famlhas de alcolmhcos h'm mostrado que los huos de alcohohcos manifi iestan un_

gran variedad de deterioros. bio- |)§lC()socl:||C§ Sc hn detectado que los hibitos de beber de los

padrcs puulen influir eobre lmJ ven s, qmcm.s tu.nden i mnnrlos como modclo 4 'Lgmr
(chlh.uncr RA 1993 Vogel SM_ I‘)87 Mcdun M.E. 1987) :

Los p.nlrom.s d(. hebuln por sexo, edad, mw:l cducnn\o e mgusoﬁnulnr son dmo>

mlponnmcs a considerar dcmro de Ia poblucnon ‘adulta familiar (Vog.l S M I‘)87) Vc.ri.|b|

- La historia familiar (exclusivamente padrcs alcohdlicos) representa un factor de i 520
significativo para los hijos, los que pueden en un momento dado Hegar a presentar cadros de tin
alcoholisno mas severo, y con inicios mas tempranos. que sus padres. Estudios clinicos nmcslr:m i
que los hijos de padres alcohiélicos comparados con los de no alcohdlicos, tienen mayor riesgo de -
presentar disturbios ‘conductuales y' psicosociales muy notorios, tales como 'hipcrucxividud.
conductas antisociales y alcoholismo en ta edad adulta (Worobee, G.T. y cols. 1985, Lund. f\.TC‘ll.'
y cols. 1985). ‘ ‘

El porcentaje de problemas presentados entre una familia _con historia llumlmr (lc

alcoholismo, y otra que no la presenta: se muestra en la lnbl'l 2(C.R)



TaBLA 1.-PORCENTAJES QUE REPORTAN CINCO PATRONES DE BEBIDA POR SEXO, El_)AD, NIVEL EDUCATIVO E
INGRESO FAMILIAR, EN LA POBLACION ADULTA DE LOS ESTADOS UNIDOS DE NORTEAMERICA EN 1990 *.

HoMmBRES

BEBIERON Besen50+ BeBenB8o+

CUANDO MENOS BEBEN POR TRAGOS/DIA  TRAGOS/DIA

UNAVEZENEL LOMENOSUN BEBENGO+ CUANDO MENOS CUANDO MENOS . R

ULTIMO ARO  TRAGO/DIA TRAGOS/MES ~ UNAVEZ/SEM.  UMA VEZ/SEM. n? oo An)

POBLACION TOTAL ADULTA 71 10 21 9 4 869 R (550)

EDAD T
18--29 77 5 9 20150707 0 (155)
30--39 73 9 2 1209 {133)
40 -- 49 72 8 4 14677 (88)
50 ~ 59 16 4 i 8T)
60 O MAS 16 1 (117)
(x2)? ( L
Nivet EDUCATIVO : ’
MENMOS DE BACHILLERATO .. (127)
BACHILLERATO .-(205)
LICENCIATURA INCOMPLETA . (98)
LICENCIATURA O MAYOR (120}
(x2) .
INGRESO FAMILIAR :
HAsTA 9.000 Dus. (56)
10,600 - 19.999 DuLs (83)
20,000 -- 29.999 DuLs (95)
30,000 -~ 39,999 Dus. (-108}.
40,000 -- 59,999 DLLS. (99)
60,000 o MAS DLLs (79)

(x?)




TABLA 1.-PORCENTAJES QUE REPORTAN CINCO PATRONES DE BEBIDA POR SEXO, EDAD, NIVEL EbUCAT]VO E INGRESO
* FAMILIAR, EN LA POBLACION ADULTA DE LOS ESTADOS UNIDOS DE NORTEAMERICA EN 1990 *.'( CONTINUACION )

MUJERES
BEBIEROM BeBeNSo0+  BEBENBO+
CUANDO MENOS BEBEN POR TRAGOS/DIA TRAGOS/DiA

UNAVEZENEL LOMENOSUN BEBENG0 + CUANDO MENOS CUANDO MENOS
ULTIMO ARO TRAGO/DIA TRAGOS/MES  UNA VEZ/SEM.  UNA VEZ/SEM.

POBLACION TOTAL ADULTA 59 3 6 3 2

EDAD

18--29 70

30-39 69

40 --49 65

50 - 59 €0

60 omMAs 37

(X2)2 (44.7) =

NWEL EDUCATIVO

MENOS DE BACHILLERATO
BACHILLERATO
LICENCIATURA IHCOMPLETA
LICENCIATURA O MAYOR
(x?)

INGRESO FAMILIAR
HASTA 9,000 DLLs.
10.000 -- 19,998 DLLs.
20.000 - 28,999 DiLs.
30.000 ~ 39,999 DLts.
40,000 -- 59,899 DiLs.
60,000 omAs DuLs. i
(X2 (42.8) =" =




NOTAS.-

!t LOS PORCENTAJES SE BASAN EH DATOS PONDERADOS, HACIENDO LA MUESTRA REPRESENTATIVA PARA LA POBLACION ADULTA FAMILIAR DE LOS 48 ESTADOS VECINOS DE
LA URION AMERICANA, ¥ TOMANDO EN CUENTA LOS EFECTOS DE DISENO DE LA PONDERACION ( GREENFIELD ET AL. 1992 ). LOS ENTREVISTADOS EN ESTA ENCUESTA
HACIOHAL SE SELECCIOHARON PROBABILISTICAMENTE, DE TAL MANERA QUE QUEDARAN AGRUPADOS GEOGRAFICAMENTE. LOS ENTREVISTADOS EN ESTAS AGRUPACIONES,
SE ASEMEJAN MAS EL UNHO AL OTRO, QUE SI ESTUVIERAN EN UNA MUESTRA ALEATORIA SIMPLE. LOS " EFECTOS DE DISENO ', SE TOMAN EN CUENTA AL COMPUTAR LA
SIGNIFICANCHA DE LAS COMPARACIONES, REDUGIENDO LA PONDERACION DE LA MUESTRA PARA REFLEJAR LOS EFECTOS DEL PROMEDIO AL AGRUPAR LAS DIFERENTES
PREGUHNTAS DEL ESTUDIO

2 N = DATOSHO PONDERADOS {n) = DATOS PONDERADOS

3 EL tIVEL OF SIGHFIcancta { X2) “p < 0.05, p <001, " p < 0.001. EL NUMERO ENTRE PARENTES!S ES LA ESTADISTICA CHI CUADRADA, BASADA EN
UtiA COMPARACIO DE LA TABULACION CRUZADA REAL DE DOS VARIABLES, { POR EJEMPLO BEBEDOR/ABSTEMIO COM EDAD SUMARIA ) CON LA QUE LA TABULACION CRUZADA
PARECERIA COMD 31 1O HUBIERA RELACION ENTRE LAS DOS VARIABLES. SOBRE LA BASE DE ESTA CH! CUADRADA CALCULADA, SE SUPONE UN NIVEL DE SIGNIFICANCIA QUE
INDICA SI LA RELACICH ENCONTRADA ES LO SUFICIENTEMENTE SIGNIFICATIVA, EN EL MISMO SENTIDO QUE EL RESULTADO FUERA PROBABLE, St SE EXTRAJERAN MUESTRAS
DEL MISMO TAMANIO & PARTIR DE LA MISMA POBLACION. POR EJEMPLO, * P < 0.05 QUERRiA DECIR QUE EL RESULTADO ES LO SUFICIENTEMENTE SIGMIFICATIVO EN EL
MISMO SENTIDO QUE LA MUESTRA SE ENCONTRARA EN CUANDO MEHOS 19 0 20 NHUEVAS MUESTRAS.

4 MENOR QUE 0 5 POR CIENTO



TABLA 2, .
CARACTERISTICAS SOCIALES ENTRE UNA FAMILIA CON PADRES ALCOHOLICOS Y OTRA SIN

ELLOS, "
Historia social de la familia, " Padres Padres no | Significancia de
o alcohdlicos | alcohdlicos X2con lagl"

Conflictos maritales 29.2% 21.6% 01
Divorcio 67.8% 56.7% .001
Muerte de los padres 25.4% 14.5% 0001
Abuso de drogas por los padres 5.1% 2.2% .03
Padres con enfermedades mentales 19.3% 14.3% .06
Padres con incapacidad fisica 13.9% 9.9% 08
Padres en prisién 14.2% $.2% 0001
Problemas financieros 46.9% 34.1% .0002
Padres con retardo mental 2.0% 1.3% .5,
Abuso fisico de los hijos 32.9% 16.4% 0001
Descuido de los hijos 25.1% 13.2% 081
Molestia sexual de los hijos 8.1% 5.0% .08
Inadecuada supervision de los hijos 33.2% 17.0% L0001
Trabajo de los padres  sin

supervision de los hijos 10.8% 13.5% n.s.

Tabla tomada del Programa contra ¢l alcoholismo y el abuso de bebidas aleohdlicas.
Secretaria de Salud, CONADIC. 1992-1994.

Como se puede observar existen. diferencias entre los problemas presentados por una
familia y otra. sin embargo entre los que presentaron una diferencia significativa, se tuvicron: la
nwerte de los padres, el que el padre estuviera en prision, ¢l abuso fisico de los hijos, vy el
descuido y la inadecuada supervisién de los mismos, )

Son varios los factores que pueden incidir de manera directa en:la personalidad del
bebedor excesivo, pudiendo  mencionar emtre estos experiencias  desagradables que  han
experimentado los individuos dentro de su propia familia. en la que muchas veces existe la
presencia de un familiar alcohdlico con los consecuentes pmhlémns que esto conlleva, tales como
distunciones familiares, asi como en muchos casos agresiones que pueden ser desde verbales hasta
fisicas (Programas contra el alcoholismo y el abuso de bebidas alcohélicas, 1992, Hill. S.Y. 1992).
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En un estudio realizado por el DIF, se mostré que el alcoholismo ocupa el segundo lugar
en problemas de agresion a los hijos (19%). En otro estudio llevado a cabo por la UNAM en el
D.F. y por la Universidad Nacional Auténoma del Estado de México en la cindad de Toluca, en
una poblacion de 286,937 menores, se encontrd que en las familias en las que estos presentaron
problemas de aprendizaje, el 65% de los padres eran alcohdlicos, y que el 35% de cllos tenian
problemas severos de conducta tales como ser agresivos frecuentes al encontrarse en estado de
ebriedad (Programas contra el alcoholismo y el uso de bebidas alcoholicas, 1992),

El beber de munera excesiva puede producir efectos negativos en toda la familia, tales
como: experiencias psicologicas desagradables para sus miembros y riesgos para sus familiares,-
los que cstin expuestos a presentar problemas de salud mental y el consecuente deterioro de la
economia familiar debido a gastos generados por enfermedades producidas por él mismo, asi
como a accidentes de trabajo y al ausentismo laboral (Programas contra el alcoholismo y el uso de
bebidas alcohédlicas, 1992, Seilhamer, R.A. 1992), S

n-1987 el Instituto de Estadistica. Gcogrinﬁa e Informatica (INEG!) realizo en e
D.F. un estudio en el cual registré las cifras de delincuentes en estado de ebriedad. asi como -
el tipo de delito que cometicron (ver tabla 3). :

e~ ALCOHOL ¥ VIOLENCIA,

El ci:iuml siempre’se ha relacionado con hechos delictivos, encontrindose que un alto
porcentije dc'pcrsonus que son sentenciadas por cometer actos de violencia, han ingerido
bebidas alcohdlicas. Asimismo, se le puede atribuir al consumo excesivo de etanol una
tercera parte de todos los actos delictivos, ¢l 17% de los suicidios. el 45% de los cusos
conocidos de violacion. el 15% de los casos conocidos de nifios maltratados y el 12% del

ausentismo laboral registrado en la ciudad de México (Fuente, R, de la y cols, 1987.1992),

L.os datos de la tabla anterior muestran que de un total de 17.701 delincuentes, 3501
habian ingerido alcohol es decir el (20%).

Es imponante sefialar Ia asociacion entre ¢l consumo excesive de alcohol y la
violencia dentro del medio familiar. la cual es cjercida por alguno de los conyuges contra ef
resto de la familia.. pudiendo ir en muchos de Tos casos desde la agresion verbal hasta fa
fisica (Guinvaraes, G.1.. 1989),
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Un estudio re;
el alcolholismo reprcsenm ct scgundo lugar como c1u=n de nmllraw a Ios huos (Fuente, R. de
la, 1‘187) . :

izado por el DLpdl’ldnlLlllO de lmcgracmn Familiar (DIF); mostrd que

: : L o : ll.u() (B
" Delito “Total = Con ﬂhcnto “Ebrio -] influencia
S 1 aleohidlico de otra
droga
Total 17,701 881 2,680 164
Lesi 4,768 290 587 27
Robo 4,098 283 495 82
Homicidio 596 39 86 10
Abuso de confianza 132 - 3 —-
Fraude y estafa 426 3 [ —
Rupto y estupro 87 - - ~——
BDaiio en propiedad ajena 344 142 1103 14
Violacion 417 22 52 4
Otros delitos no especificados 28 4 3 1

Tabla tomada del Programa contra ¢l alcoholismo y ¢l abuso de bebidas alcoholicas,
NADIC. 1992-1994,

Secretaria de Salud. CC

El Instituto Mexicano de Psiquiatria (IMP). lleve a cabo en el numicipio de
Naucalpan de Juirez, Estado de México, una investigacion reciente (1988) sobre el consuma
de bebidas alcohiélicas v su relacion con conductas violentas. Los resultados de este estudio
mostraron diferencias entre ambos sexos. Las mujeres bebedoras expresaron ser violentas en
primer lugar con su marido. y enseguida con los vecinos, no mostraron violencia con los
hijos. En cuanto al conyuge masculino. el mayor indice de violencia es haciu la esposi,
enseguida con los vecinos v también con los hijos (Borges. G. v cols. 1992), Otros estudios
han reportado casos de incesto y de abuso sexual, en los que ha estado presente ¢l alcoliol
(Martin, £.S. 1992).



IlIt-ALCOHOL Y SUICIDIO,

Varios estudios muestran la relacion estrecha que hay entre la ingestion de alcohol y
la conducta suicida, siendo el suicidio una de las causas mas comunes’ de nn}iene'cmrc los
alcolidlicos. Diagnosticos clinicos realizados en alcohdlicos: hospitalizados iizin:moslmdo
desordences de tipo afectivo, los que se han asociado con conductas suicidas.: ’l"\or;lo‘general
el paciente plcohélico puede presentar cuadros de depresion, los cuales son frecuentes
debidos al aislamiento tanto social como familiar en que vive por lo que éste va perdiendo
relaciones interpersonales, lo que puede predecir un riesgo suicida elevado (Terroba, G.G.y
cols. 1987; Fuente, R. de la. 1987; Terroba, G.G. y cols. 1987; Mumphy, G.E.:197‘)). .

En:1980 se llevé a cabo un estudio en of D.F. para tratar de conocer la relacion entre
el alcoholismo y'clr.'quicidio. Asi se analizo el papel que tuvo el alcohol en 80 suicidios
consumados pbr‘ personas de mds de 14 afios de edad, representativos de 345 suicidios que
se llevaron a cabo en el D.F. en cse aiio y que fueron registrados por ¢l servicio forense. La
mnyorﬁi de estas personas provenia de un nivel socioeconémico medio-bajo y bujo. Se
lrrnjmba de 42 hombres y 38 mujercs, cuya edad media era de 34 afios. En el cuadro 2 se
muestran las vatiables sociodemogréficas completas de estos suicidas (Terroba. G.G. y cols.
1987).

Como se puede observar en el anilisis anterior, existe una relacion muy estrecha
entre ¢l consumo de alcohol y ¢l suicidio, reafirmdndose esto por el hecho de que el 55 % de
los suicidas bebia y, de éstos el 40 % se encontraba en estado de ebriedad cuando se svicido
(Terroba. G.G. y cols. 1987),

En una investigacion efectuada por ¢l nstituto Mexicano de Psiquiatria (IMP), se
observo que de 80 casos de suicidios llegados al servicio forense. el 28 % mostro alcohol en
sangre, entre 100 y 400 mg. por cada 100 mi (Programia contra ¢l alcoholismo. y el abuso de
hebidas alcoholicas CONADIC). .Asi también el Sisteina de Vigilancia Epidemiologica de
las Adicciones en México (SISVEA). mostro en 1990 que el 79 % de los suicidios estaba
relacionado con ¢l consumo de alcohol, incrementindose esta cifra a un 90 % en 1991
{Programa contra ¢l alcoholismo y el abuso de bebidas alcolidlicas. 1992-1994 Sria. de
Salud, CONADIC).



CUADRO 2 .
CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS DE 80 SUICIDAS

VARIABLES

. SUICIDAS CONSUMADOS .~

ASexo :
‘| MascuLino
FEMENINO

EDAD -
IpE 14419
DE 204729 =
DE30.A39
DA
DE 60 0 MAs .

\Esravocrvn,
CASADO
: |soLrero
‘Juniontinre
Yiupo

S OcurActon

OcuprADOS
DESOCUPADOS

DIVORCIADO O SEPARADO

ESCOILARIDAD
EDUCACION BASICA
EDUCACION MEDIA

EDUCACION SUPERIOR

EDUCACION MEDIA SUPERIOR

a0
150,

Los resultados obtenidos en este anilisis, se muestran en'el cuadro 3.

12,50



. CUADRO 3 )
DISTRIBUCION DEL USO DEL ALCOHOL EN 80 SUICIDAS.

b ' . : 4 Deacuerdo cVun‘c-l farense o la
(3 R . 15 Sultldl;n (79 %) se encontrahun

- intexicados cuanda se suicidaron,

i.i . De 19 s!llclda;. el 3% eran alco-

0 jlu'rllrus., :

s | e o B ;; séénin‘ci forense, 1 suicidas (21'%)
u N : o ; a N . l;n se cﬁi‘hnlfnhnn intosicados cuando
i . : " “_ 2 — e se‘sulclt"in:rnn. [

< 44 sultld:} (58 W) Sepiin 'Ia“vfx;nﬂllny e]l’ forense, 8 ‘L SR

i i tenian anteccdentes bde : ‘sqlcldus a3 %s seyenmnlr’n’l’mn

d ﬂinsgmm r!ve' aleohol. - ¢ Iﬁlnxliadn; cuando se sulti@arn}!.f‘ - o )
P ) L T - : . Segiin ’(‘l. forense kq la familia, 7
] : S IR R e S R 's;llrlllus"_:‘(-il %) ,5‘; encontraban

s : DR ke : intoxicados cuando se’sulcldumn. .
17 sulcidas (39%) sj,hcbim{ pero :

c . : R no eran alcoholicas, i i SRR

n . K De aucuerdo con ¢f forense o I

[ 10 suicidas (59 %) no se encontraban

u intoxicados cuando se suicidaron,

o 36 suicidas (45 %)

s eran abstemlos

Ir)ratg.s:t()tllil(!(vyrsirtlcrl k[ogrnnm contra ¢l alcoholismo y el abuso de bebidas alcohdlicas,
Secretaria de Salud, CONADIC: 1992-1994.

Estudios a nivel intemacional muestran que en Estados Unidos, el suicidio entre los
alcohdlicos; se encuentra entre las:10 primeras causas de mortalidad. Asi solo en 1978 se



registraron 27,294 suicidios, que cquivalen a 12,5 suicidios por cada 100,000 lnblmmcﬁ En
Austria‘en el mmmo afio, la tasa dc. SUICIdIOS fuc de 25 7 %, en Alcmanu de 20 9 % y en el
Japén dc 17, 6 % i

lodos los c,studnos 'mlenorcs muestr:m dc manem nnp'nct'mu. |’l relacion - tan -

estrecha” quc ‘lu. cmre doe couducm

'mlodf.clrucuvn 3
(I‘ucmc R. dc In, |98 5] :

1987)

eI aIcohohsmo y el suicidio

llg.fe’\;LC‘OH:OAL’;Y:TABA’CO.v

El alcohol y. el {abaco son dos sustancias cuyo uso de una facilmente leva al uso de
la otra. Asl, a p.lmr (lc 1960 ‘se encontré una alta correlacién entre el uso de ambas.
luvesllg.xcnones recientes (1990), de la Universidad de Columbia muestran que es mis
probable que los ﬁlllxlndorcs alcolidlicos sean mis susceptibles al uso de drogas ilicitas como
la muriguana, cocaina. etc.. que los no alcohdlicos. Otros estudios han mosirade que el
consumo de_etanol incrementa el consumo de cigarrillos, por lo general una persona
alcoholica fiima en mayor cantidad que una que no lo es (Christen, A. Iy Christen, A. G.,
1992y,

. La combinacién alcohol-nicotina es un factor de alto riesgo, que produce anualmente
un total acumulativo de 525,000 muertes prematuras, encontrindose que en fimadores -
bebc.dorcs el tlucnrrol!.lr enfermedades cardiovasculares y cincer oral y gastrointestinal, es
5.7 veces mas alto quo en no fumadores -- no bebedores (C.R.).

Existc una mnyor probabilidad (2 a 3 veces) de que los bebedores pesados sean
fumadores, que los no bebedores. Asi también los funadores son mis aptos a ser tomadores
pesados. que los no fumadores o los que nunca fuman (C.R.).

Ih-ALCOHOL Y SU CONSUMO ENTRE.LOS JOVENES.-

El'riesgo de que los jovenes desarrollen alcoholismo
ambicnte familiar e\lblL dicho problunn (C nslro. M E
1977). . :

Diver: instituciones - ofi

:llcs lmn lc1h/ado csmdloq qndt.mlolm,wm para
determinar el alcoholismo entre los jovenes: :



El Hospital General entre 1979 y 1984 encontrd que de 1,000 alcohdlicos que
asisticron al Centro de Asistencia, ¢l 82% empezo a tomar entre los 11 v los 20 afios de
edad. En 1980 la UNAM realizé una encuesta entre 5,225 estudiantes de los cuales ¢l 27.6%
fueron clasificados en no bebedores, el 45.6% en bebedores ocasionales, y el 27.7% en
bebedores habitales | de acuerdo a la frecuencia del consumo de bebidas alcohdlicas. De
las mujeres. el 41.8% reportd no ingerir alcohol, (de los hombres. ef 22.4 %) . el 46.3% de
las mujeres dijo consumirlo ocasionalmente, (45.4 % del sexo masculino) . y el 11.9 % entre
¢l sexo femenino, declard ser bebedor habitual (32.5 % cutre ¢l sexo masculino). La mayor
parte de los estudiantes declard haberse iniciado en el alcoholismo entre los 16 v los 18 aios
(32.5 %) o entre los 19y los 21 afios (31.6 %),

El Instituto Mexicano de Psiquiatria cn 1983, lleva a cabo una investigacion entre
estudiantes de ensefianza media y media superior del D.F. Los resultados mostraron que un
39% tomaba en forma leve, que un 8% ingeria mis de 200 ml de alcohol por ocasion de
consumo y que un 22.4% habia tenido problemas asociados con su patron de consumo tales

"o

como el "tomar los fines de semana®, *el beber antes del desayuno”. y “el deseo fiustrado

de beber menos alcohol”,

En 1985 ¢l Departamento det Distrito Federal a través de un programa de atencion a
problemas de intoxicacion, que funciona en cuatro hospitales de urgencia, encontrd que
durante los primeros meses los casos stendidos se debian a intoxicacion aleoholica.

La Direccion General de Epidemiologia en 1992, reportd los resultados de una
encuesta realizada en la frontera norte. sobre actitudes. patrén de consumo y perfil de los
bebedores entre los estudiantes universitarios. mostrando que det total de estudiantes. el
51 % se declararon bebedores, el 31 % exbebedores v el 18 2 declard nunca haber bebido.
1 21 % del total de bebedores fue del sexo femenino. Los resultados de esta encuesta
mostraron: que por tipo de bebida . los universitarios prefieren los destilados (46 %) v la
cerveza (30 %) . los vinos de mesa (10 %) y los coolers (13 %) . También se observd que
es mayor la proporcion de mujeres con respecto a los hombres que prefieren los destilados y
la cerveza, y que entre los grupos de edad el de 21 a 25 afios, consumio mayor cantidad de

destilados, cerveza, vinos de mesa y coolers, respecto a otros

De acuerdo a la frecuencia y la cantidad de consumo entre los universitarios. fueron

de tres a cuatro copas de una a tres veces por mes. Un 26 % reportd consumir de cinco a



mas copas de una a tres veces por mes (Programa contra el alcoholismo y ¢l abuso de
bebidas alcolidlicas, 1992-1994 - Sria. de Sﬂlud, CONADIC).

Ili.-ALCOHOL Y SU INTERACCION CON OTRAS DROGAS.

La relacion alcohol-drogas entre los jovenes, representa un grave problema de salud
piblica. Socialmente el concepto que se tiene del alcohol es diferente al que se tiene de otras
drogas, ya que éste es considerado una droga "legal”, aceptada tradicionalmemnte por la
sociedad y la familia.. sin embargo desde el punto de vista del marco conceptual, el alcohol
puede considerarse una droga debido a sus efectos toxicos. Entre los jovenes fa combinacion
alcohol-droga es muy comin, ya que éstos utilizan los efectos toxicos del alcohol para
potenciar los efectos de otras drogas (Castro, M. E. y Maya, A. M., 1987).

Al respecto se han realizado diversos estudios de tipo epidemiologico, entre los, cuales
mencionaremos los siguientes: ‘

El Instituto Mexicano de Psiquiatria entre 1976 y 1980, reportd que con respeuo als
uso del alcohol, Ll uso de la mariguana tuvo un coeficiente de corrclnmon (IL 042 y:un' :

5.7 % de los usnarios de .|lcolml tenfan problenias rv.lﬂcmn.ldos con ¢l uso de dm},
que cuando menos ¢l 5.7 % combina el alcohol con otras drogas. e

En 1983 se llevd a cabo un estudio que informo que el 2,1 % de los estudiantes
indico beber di

tamente o casi diariamente 200 ml de alcohol o mas en’ cada ocasion,
mientras que solo un 0.8 % indico usar drogas diariamente.

Antes de la adolescencia y en los afios de adolescentes, los jovenes a menudo son
vuluerables a experimentar con el uso de cigarrillos, cerveza y los llamados coolers, estas
sustancias sirven como una huida. es decir es el punto de entrada al uso de drogas ilicitas.
Por otro lado aunque los productos conocidos come licitos, no pueden ser usados

legalmente por menores, ellos los tienen disponibles (Castro, M. E. y Maya, A. M. 1087).

La investigacion demuestra que los adolescentes que son tratados de dependencia de
|

quitmicos. inici ¢ fucron dependientes de alcohol y tabaco. Contrariamente los que se
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abstuvieron de fumar o beber, raramente desarrollin patrones de uso de drogas ilegales
cuando son adultos. Aunque en ¢l campo del abuso de (qugas, se tiende a diferenciar entre ¢l
uso de alcohol 'y ‘el uso’ de otris drogas por considerarfos cormo problens separados, lo
anterior confirma que son l"ci)étrncllds interrelacionados (Christen, A J. y Christen. A. G..
1992; Castro. M. E: y Maya, A. M.;1987).

H.-ALCOHOL Y PUBLICIDAD.

L.a dindmica del consunio de bebidas alcohdlicas se ve influida por las estrategias de
comercializacion, entre ellas, la publicidad y la promacion de nuevos productos.

Las compaiias productoras destinan importantes sumas de dinero a la publicidad, asi
las principales firmas de bebidas alcoholicas erogan aproximadamente el 13 % de sus ventas
a este gasto. Para la publicidad de sus productos. las compaiiias utilizan todos los medios de
comunicacion, pero la television es. sin duda, ¢l de mayor atractivo. De acuerdo cou cifras
del Instituto Nacional def Consumidor, la publicidad relativa a las bebidas alcohdlicas.
representd en 1991 alrededor de un billon 73,518 millones de pesos, (1.073,518,000.00
nuevos pesos) en la difusion de casi 15.000 promocionales. El radio, por su parte, tiene una
fuerte penetracion en el medio rural. y es necesario conocer su impacto en relacion con los

habitos de consumo de las bebidas aleohdlicas (Instituto Mexicano de Psiquiatria, 1990-92),

Las campaiias publicitarias cjercen gran influencia sobre los bebedores, Asi es
alarmsante la facilidad con que dichos medios moldean las actitudes v los hibitos ‘de las
personis, pero sobre todo de los jovenes (C.R.).

_Es importante hacer notar que en los. tltimos :xfios.:(mkln's las cmn[')a’ﬁl'ns _inclu_véu
dentro de su publicidad, pequeios anuncios, sabre ol (]:Iﬁ_(l ‘1","" causa a Ia salud ol cpnsiuno
inmodcmd‘d‘ de“sus. productos’ (Instituto Mexicano e 'lisiqliinlnil'. 1990-92; Garza F.M.
1983; Galvan, J.L. 1983)" L e ‘

lk-ALCOHOLY DARO INTRAUTERINO.

El alcoholismo cs la toxicomania mis frecuente v afecta entre ¢l [y el 2 % de las
mujeres que estin en periodo reproductivo. Datos proporcionados en 1988 por el Instituto
Nacional del Abuso de Drogas (NIDA) en- Estados Unidos, indicaron que 3 de cada 5
mujeres en edad reproductiva generalmente toman bebidas alcohdlicas, v 1 de cada 10
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mujeres entre 18 y 34 aios, conswmen un promedio de 2 o mds bebidas por dia, o 14 o mis
por semana,. una c:mud.nd que rcprescnn un nuy) considerable “durante ¢l “embarazo
(Moon. K. L l‘)‘b)

La incidencia del SFA en la poblacion general, se ha estimado en’ 0.33 casos por
1000 habitantes, sin embargo dsta estimacion puede resultar ambigua, ya que algunos de los
deterioros caracteristicos de este sindromie, sobre_todo los ‘de tipo’ coguoscitivo, no son
observables al nacer. También hay que mencionar que existen factores, tales como Ia raza, el
medio socioecononiico. y sobre todo la historia de beber de la madre, que son determinantes
sobre la incidencia del SFA.

La Direccion General de Epidemiologia y el Instituto Mexicano de Psiquiatria,
llevaran a cabo en 1988 . uno de los estudios mas recientes realizado en México, la Encuesta
Nacional de Adicciones (ENA) mostré que de la poblacion femenina que ha estado
embarazada, ¢l 16.8 % consumia bebidas alcohdlicas en su tltimo embarazo, 8 % tomd de
acuerdo a su patron de consumo habitual y 5.7 %a redujo Ia ingestion de bebidas alcohélicas.
De las mujeres que amamantaron a su altimo hijo. el 7.4 % consumié bebidas alcohélicas
durante fa lactancia, siendo I cerveza la bebida de preferencia,

Es importante seiatar que el alcohol puede producir efectos embriotoxicos en el feto
a dosis no toxicas para la madre. asi como que no todas las células o tejidos son susceptibles
a ln exposicion al alcohol durante ta embriogénesis (A(hckes. D.E. y cols.. 1990; Adickes,
D.E. 1990: Farrar, C.H. y cols. [991).
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M-QUiMICA, FARMACOCINETICA ¥ FARMACODINAMIA
DEL EI\NOL.

EI ulcohol cuh(.o ( cl;mol cs un Ilqu:do mcoloro mﬂnm.nble y de sabor 'y olor
caracteristicos. Es uu compueqto org'unco, cuyn fomlula LS C H T C H = Otl, su peso

’nmiy su den dnd cspccl[’ca es 0 79 g "/ ml (Goodm:m A y cul: 1982).

mole_(.ulnr gs dp 46

Se obucnc por'la fcnncntac:on de los 17ucnrcs los que pmdcn ser snnplcs coma la
glucosa, o m'ls complejos como 1Igunos dlsacmdos 'y pnllﬂc.mdos entre los que se pueden
mencmn’lr Ia S'lc.lro:'z la mallosa el almidon, la Lclulosa, etc.

La: fermentacion_alcohdlica es un proceso anaerdbico por el cual los azicares
naturales'de frutas o semillas se transforman en aleohol etilico y bioxido de carbone, siempre

se efectita en pr ia de microorganismos llamados levaduras los cuales se encuentran ‘en

In parte exterior de los frutos o semillas que se van a tilizar (Lenhinger, L.A. 1982).

Fcljmentnci(m Alcohélica a partir dela D - Glucosn
G M0, o 2 W OH + 2CO,
=D — Glucosa -~ B *: Etanol ’

En Ia fermentacién alcohclica s'e'gcnera ATP. a partir del ADI’ y del’.l‘osfatbz

ZATP 421, 0

caccion se penera energid a través

al."a partir de la'melaza (solucion impura de

los hquldos n.nur les que cnnlncncn cl.uml se dcnomm'm bt,bldils ulcohohms y

pueden ser fv.munmd.m [) dccnlnd.ls i



Bebidas Fermentadas. -Se obtienen por la fermentacién . alcohélica del producto
(mosto), que' sirve de base para su elaboracion . Entre las bebidas fermentadas se ticnen los,
vinos ‘de_mesa, Ias sidras; la cervéza 'y el pulque (Norma Ohcml Ml.\lcall.’l NOM-V.12-
1986).

Belmlas Desnladas. Se olmencn por la desuhclon de Ios |lqllld05 fermentados,
oblcmdos a pamr e di rqos produclos vegetales en los querla (otal' ad o una parte de los
'lzucares fem 1 bles provemcutcs de los hidratos de cnrhon'o que contenga, hayan sufiido
conio prmclpnl fcnnemncmu la alcohohc.x Como cjemiplo de’ bcbldas deenlmlas se tienen:
brmldy, thulla, wlnsky, ron; vodka gincbra, (entrc los mas: onoculos) (Nonm Of cial

M(.\lc.'mﬂ NOM V-2-I983 Dnno Orcml [‘ll. XIv. I988)

Otro Upo de behldns alcohohcas 'son-los _licores d pruductos vegenles en cuya
elnbomcnon se ll!lllZﬂ el etanol y ﬁzucnr blanca ;

El grado:de etauol de las bebndns 'llcohohcas sc dctemmn por los Ilumados
"Grados Gay, Lussac”; los quese rcpresentan como GL y. se deﬁnen cono “el contcrido
nlcohollco en volumeua 200C" (Lmer. 1983, Dl'mo Oﬁcrll Tit. XlV 1988).

El etanol es una sustancia tanto hidro como liposoluble, que debido al pequeiio
tamaiio de su molécula 'y a sus caracteristicas eléctricas , atraviesa facilmente lag membranas
celulares por difusion simple, alcanzando un ripido equilibrio dentro y fuera de la célula. Se
absorbe con gran facilidad por ¢l tracto gastrointestinal, especialmente por el intestino
delgado, aunque también, en menor grado, por el estomago y el intestino grueso (Guevara,
L, Litter. 1983; Guevara, L. 1990; Ragland, G. 1990).

La absorcién del alcohol varia de acuerdo a ciertos factores como -la_edad - del
individuo. el volumen ingerido, ¢l tipo de bebida, la concentracion de ésta, la presencia de
alimento en el estémago, el tiempo que haya estado bebiendo y a su susceptibilidad organica
(Guevara, L. 1982; Heinze, M.G. 1987). Tomando en cuenta estos factores, la absorcion del
etanol puede requerir de 2 # 6 horas o mis, aunque la presencia de aluuenlo en Ll Lstomago,
tiende a retardarla (Goodman, A. y cols. 1982).

En el estomago humano, se han identificado . dos lipos de " isoenzinis
deshidrogenasas del etanol, que lo metabolizan localmente -y .|clu'm como uny "I)wrum

proteciora®, que hace que disminuya la absorcion de éste (llem'mdw, M R, y cols, 19‘)0)
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Una vez absorbido, ¢l etanol se distribuye cn el agua comoral total, alcanzando su
mixima concentracién en sangre de 30 a 90 minutos despucs de st ingestion. Entre el 90 y
el 95 % del cnuol se. metaboliza en el higado, por la accion de las enzimas alcohol
deshidrogenasa (ADH) 'y aldehido deshidrogenasa (ALDH), dependicntes ambas del
cofactor nicotin adenin dinucledtido (NAD) (Guevara, L. 1982; Ondarza, R.N. 1983; Ehrig.
T y cols. 1990; Majchrowicz, E. 1975; Mello. K.N. 1978; Pérez, R'T. 1982; Sherlock, S.
1990).

Las reacciones metabalicas (de oxidacion) son las siguientes:

i

C —“M'+ NADH + H*

1) CH,= CH,=~ OH + NAD ' —"’"-—» - cm,

Etanol : ; (cctaldehidb - ,

COO-+ NADIL.+ H*

Acetato

conocxdo nhora como cnocromn [} -450). sin L.mbar;,o con la ingestion cronica de etmnol,

s probable que juegue un papel més importante debido a que dicho sistema microsomal es
totalniente inducible por él, provocando daiio en las mitocondrias de los hepatocitos (E hrig.
T. y cols. " 1990; Heinze. M.G. 1987: Sherlock. S. 1990).

El acetaldehido es extremadamente reactivo y toxico. se une a fosfolipidos, residuos
aminoacidos y grupos sulfidrilo y afecta la membrana plasmatica por despolarizacion de
proteinas produciendo antigenos alterados, modifica la consistencia del protoplasma en las
células, interficre con el metabolismo de las células nerviosas. y a concentraciones grandes



pmrede provocar muerte celular (Amir, S. 1978; Sherlock, S, 1990; Tarter, R.E. 1975).
Cuando la ingestion de alcohol es excesiva, el acetaldehido, puede promover la liberacion de
catecolaminas y a partir de éstas, formar tetrahidroisoquinolinas, sustancias estructuralmente
parecidas al opio, existiendo fa hipotesis de que a éstas se deba la dependencia al alcoliol
(Amir, S. 1978; Goldstein, D.B. 1975; Ondarza, R.N. 1983). El acctaldehido proveniente
del higado se encuentra en el liquido intersticial del cerebro, y ejerce una accion directa en
las células cerebrales (Machado. P.S. Proyecto de Investigacion, 1985).

Parte del acetato se convierte en acetil CoA, pero la mayor cantidad se libera del
higado a la sangre y se distribuye a los distintos tcjidos del cuerpo (Ondarza, R.N. 1983). De
un-2 al 8 % del alcohol absorbido por el organismo, se elimina principalmente por los
riffones y por los pulmones (Heinze, M.G: 1987; Mello, K. N. y cols. 1978).
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~FISIOPATOLOGIA DEL DANO ORGANICO POR
LI‘ANOL. :

En su_;ctos que bebeu cnnud'ulu excesivas de etanol, éste se convnenc en un vcneno

'mcl'lbohco que nf‘ec 1
deber al elmml por si. nus 10 0 a sus mclabohtos (pnncqnlmeme nccmldeludo), alumdos alas:

deﬁcncncms nulncwnales que generalmeme acompaiian al alcohdlico (Rngland G I990)

; Rinon
anmhureucn. :

hepitico; y a continuacion, fase de hipoglicemi

Entre los organos mis afectados por ¢l consumo excesivo de etanol estin el higado v
el cerebro.

Higado.- El daiio hepitico en ¢l alcoholismo crénico se ha atribuido principalmente
al acetaldehido, ef cual se une a macromoléculas que incluyen proteinas y fosfolipidos. para
formar grandes conglomerados moleculares llamados aductores. Estos se forman por
reaccion entre el grupo amino de las proteinas y el grupo carbonilo del acetaldehido dando
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lugar a Bases de Schifff. las que por reduccién forman aductores estables (Pratt, .E.O y cols.
1990). Ver reaccion:

Buses de Schiff
0 : : : n
I ' :

CH,~ C~'H + R =NH; > cu,

Rcduccmn .
(NADII)

o
c=
gl
|
ik
R

o

CHy— CH, - ‘

soluble, con un peso molccular dc 37, 000

cromc.lmcme al el'mol. asi lnmhnen se uenen cl 51
con puos molccul.xrus de 50 000 v I03 000 encomrndos en a cohohcos cronicos” (l‘unm,
D.J. ycols 1991) .

- Durante la oxidacién del ctanal, el acetaldehido forma aductores estables al enlazarse
con residuos reactivos de lisina . contenidos en la tubulina (proteina que se encuentra en las
células armando ‘estructuras filamentosas conocidas como microtiibulos, los que intervienen
en numerosas funciones celulares, La formacion de estos aductores, altera la funcion de In
tubulina dentro de los microtibulos dafiando de manera importante a las células en el higado
al variar el movimiento de la proteina dentro, fuera y alrededor de éstas, en el higado (Tuma,
D.J. y cols. 1991: Pratt, E.O. y cols. 1990; Lumeng, L. y cols.,1991).

De lo expuesto anteriormente, se puede explicar que uno de los primeros efectos
hepdticos de un alto consumo de ctanol, es la acumulacion de proteinas dentro de los
hepatocitos y al formarse los aductores del acetaldehido durante el alcoholismo crénico, se
alteran las lnciones de las proteinas y se produce daiio organico (Tuma, D.J. y cols. 1991;
Pratt, E.O. y cols. 1990).



Otra accion citotoxica del etanol es proveer Ia formacion de radicales libres derivados
de oxigeno, los cuales son altamente reactives causando un mayor daiio a las células. asi en
los alcohdlicos principalmente los que presentan daiio hepitico el acetaldehido penetra en la
cotriente sanguinea en cantidades significativas, que producen cambios en la actividad de la
enzima Superoxido-dismutasa (SOD) de los eritrocitos (enzima que protege a los tejidos
contra el daiio producido por los radicales libres derivados de oxigeno). alterando su
actividad celular (Pratt, E.O. y cols. 1990),

Existen evidencias de que en los alcohdlicos el etanol también induce la f‘ommciéni de
la enzima P -- 450 provocande dafio mitocondrial, principalmente al metabolizarse éste por
el sistema alternativo de oxidacion microsomal, con la produccion secundaria de radicales
libres (Eln'rfg, T, y cols. 1990; Majchrowicz, E. 1975; Ondarza, R.N. 1983; Péréz, RT.
1982; Pratt.,E.O. 1990). ‘ ST

La enfermedad hepitica por etanol inchiye esteatosis, hepatitis alcohélica y cirrosis;
la csteatosis dafio mis comin por ¢l consumo excesivo de ctanol es reversible. La
inflamacion y destruccion subsiguiente de las células hepéticas en la llcpﬁlilis, sc-provoca
principalinente . por el acetaldehido, el cual bloquea fos fosfolipidos, los. residuos’ de
aminodcidos y grupos sulfhidrilos, afectando la membrana plasmitica y despolimerizando
proteinas produciendo antigenos de superficie alterados. Esta enfermedad - provoca
defuncion en un porcentaje que varia del 10 al 30 % de quienes lo padecen (Ishak, G.K. y
cols. 1991; Sherlock, S. 1990;.Pérez, R.T., 1982).

La cirrosis hepitica es irreversible 'y es también la causa principal de muerte debida al
alcoholismo. Esta se ha relacionado con una acumulacion de prolina en el higado, como
consecuencia de la inhibicion de la enzima 4 - prolina - hidroxilasa por el dcido lictico,
producto del metabolismo del alcohol. La prolina estd en estrecha relacion con la produccion
de coligeno, responsable de ln fibrosis (Fuente, R. de la. 1987, Fuente, R. de la. v cols.
1987).

El sindrome clinico de la cofermedad hepatica alcohdlica es el resultado de tres
factores: insuficiencia del parénquima, hipertension portal y consecuencias clinicas del daiio
extra hepdtico, Otra alteracion es el aumento de la glucogendlisis 1o cual conduce - a
hipoglucemia (C.R.). B



Gt Cerebro, es el 6rgano mis sensible a los efectos inmediatos y cronicos del etanol,
siendo uno de los principales alterar In funcion y la estructura de éste. El etanol fluidiza las
membranas  eéxcitables de’ las neuronas’ alterando’ la funcién de los ncurolr:msmisores
(Acetilcolina, Dopamina, Noradrenalina, GABA, y Sero(ohin:{) y sus receptores (Goertz, B,
1982; Kuriyﬁmu, 0. 1990; Tarter, R.E. 1975; Goertz, B. 1992).

También se ha demostrado que el - etanol inhibe algunas - neurotransmisores
excitatorios inlés como el glutamato y el “aspartato, relacionindose esta inhibicién con
algunos de los déficits de aprendizaje y memoria observados en los alcohélicos (Martin, D. y
cols. 1992; Myers. R.D. 1978).

Diversas investigaciones han- mostrado relacion entre los niveles de serolonina
cerebral (S-hidroxilriptami‘xm, 5HT) y ciertos efectos conductuales producidos por el etanal,
encontrandose que la caracteristica mis frecuente asociada con el ngolmmcmo cerebr'll de
SHT; es Ia hiperactividad (Martin, D. y cols. 1992).

El dafio cerebral también se ha relacionado con el 1cemldch|do (|ue generalmcnn,
estd muy incrementado en los alcohélicos, especialmente en aqucllos con dependcncn.l
quimica. sugiriéndose que este metabolito produce dafio en el sistena de nmrombulos por
la formacion de aductores al unirse a proteinas o enzimas, alterando el lmnspom de estas
sustancias dentro de las células nerviosas (Tuma, D.J. y cols. 1991, Kovelsku N.S..y cols.
1991: Pratt, E.D. y cols. 1990). )

Los radicales libres de oxigeno también daiian el tejido cerebral produciendo edema;”
pérdida neuronal y daito en la barrera hematoencefilica. La diferencin de Ia p.nolog,m por
etanol en higado y cerebro, es que en este tltimo hay variaciones en cuanto’a vulnerabilidad
y cfectos adversos debido a deficiencias nutricionales. especialmente de vitaminas  del
complejo B, como I tiamina (Mufli, 8.1, y cols. 1993; Pratt, E.D. 'y cols. 1990; Witt, D.E
1985: Mufti, S.J. 1993).

Algunos autores mencionan que el etanol produce un efecto estimulante de la
sintesis de proteinas cercbrales lo cual estd relacionado con un aumento en los niveles de
RNA de transferencia y que puede interferir con la sintesis de RNA mensajero (Myers, R.D.
1078: Goentz, B. 1982). N
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121 dafio cerebral asociado al alcoholismo cronico da como resultado varios déficits
neuropsicolégicos incluyendo pérdida de atencion, de memoria (especialmente memoria a
corto plazo), disminucién de la coordinacion motora. deterioro en la organizacion espacial,
asi como en Ia abstraccion visual y verbal (Harper, G.C. y cols. 1990: Bermon, O.’y cols.
1980; Delin, C.R. y cols. 1992). ‘ ‘ :

Las -lesiones cerebrales en los alcohdlicos son ' en < origen - nultifactoriales. La
Encefalopatia de Wemnicke, la_degeneracion hepatocerebral, la<psicosis de’ KorsakofT, el
sindrome de Marchiava-Bignami, la pelagra, el sindrome del feto alcoholizado, ctc., todas
pueden contribuir a las disfunciones cognoscitivas en los alcoholicos, y todas estin asociadas
con lesiones ‘neurom_lolégicas especificas (Chamess, M:E., 1993; Delin, C.R. y cols. 1992).

“El consumo crénico de etanol da lugar a una disminucién en el consumo de
nuﬁicuig? ‘(libsminuyc‘ndo la absorcion’ de 'vitaminas (principalmente tiamina), lo que
contribuye de ‘manera.importante a‘la aparicion de déficits neurolégicos tales como la
Encefalopatia de Wemicke y la psicosis de KorsakofT (Price, J. y cols. 1993; Blansjaar, B.A,
y cols. 1992: Thomson, A.D. y cols. 1983; Harper, C.G. y cols. 1990).

- La Encefalopatia de Wemicke se caracteriza por un estado de deficiencia aguda de
tinmina como resultado de desnutricion y de mala absorcion de nutrientes. Los alcohélicos
con - Encefalopatia de Wernicke muestran lesiones de los cuerpos mamilares, el vermis
cerebelar superior, los nicleos hipotalimicos, los nitcleos vestibulares degeneracion neuronal
de ‘la- corteza cercbelar (principalmente células de Purkinje). y otras estructuras del
diencéfalo. Cuando este daiio se debe n degencracion de la corteza cerebelar. la
Encefalopatia de Wernicke se caracteriza por oftalmoplegia, nistagmo. ataxia de piemas ,
brazos, habla, y motilidad ocular (Wren, K.D. y cols. 1990: Harper, C.G. y cols. 1990).

La Psicosis de KorsakofT es una condicion crénica del alcoholismo que se caracteriza
por la pérdida de memoria para retener hechos recientes. desorientacion, inhabilidad de
abstraccion y disminucion de expresion motora y verbal. A nivel celular se ha encontrado en
sujetos que presentan Psicosis de Korsakofl, disminucion de los neurotransmisores
implicados en el aprendizaje v la ejecucion de ciertas tareas (Charness, M.E, 1993: Tarter.
R.E 1975; Blansjaar, B.A. y cols. 1992: Harper, C.G. y cols. 1990).

35



Cuando la amnesia del Sindrome de KorsakolT es el principal sintoma, las areas
cerebrales implicadns son adémis de la corteza cerebral, el sistema hmbxco (espccmlmeme el
hipocampo, la amigdala 'y el dlcnccﬁllo (chmn. o. M. 1092) '

Por lo geneml (nn en'todos los casos) I'l Enccfnlop'ltm de Wemlcl\c precede a la
Psncosns dc Kors.nkoﬂ‘

Una complicncibn no muy comin en los alcohélicos es la enfermedad de Marchiava-
Bignami, en la que' sc observa una degeneracion de miclina y en menor proporcion de la
materia blanca en ¢l cercbelo. La enfermedad de Marchiava-Bignami se caracteriza por
ambliopia deficiente del nervio Optico, quiasma y tractos, observindose también deficiencia
nutricional eu los enfermos que la presentan (Chamess, MLE. 1993).

En los alcohélicos cronicos se ha encontrado pérdida de fibras mielinizadas de los
cuerpos mamilares, asi come disminucion cn la concentracion de cerebrasidos, colesterol,
fosfolipidos. y cambios en el metabolismo de proteinas. Mediante estudios de tomografia
computarizada, s¢ ha encontrado en personas alcoholicas atrofia cerebral, Ia cual puede ser
parcialmente reversible por el abandono de la ingesta de alcohol (Graff, N.R. 1982; Harper,
G.C. 1990; Machado, S.P. 1985; Shoemaker, J.W. 1981]; Tarter, R. E. 1975). Por otra parte
algunos autores mencionan, que a pesar de suspender la ingesta de ctanol, hay una pérdida
progresiva de neuronas granulares del hipocampo (Cadete L.A. y cols. 1988),

Tados los daiios bioquimicos y estructurales ya mencionados, se han relacionado
directamente con fas alteraciones conductuales que presentan los alcoholicos, entre las que
se encuentran deéficits de aprendizaje reflejados por deterioro en pruebas de abstraceion que
involucran adquisicion y utilizacion de conceptos visuales-espaciales, asi como déficits de
memoria relacionados directamente con el tiempo de beber v la edad, los cuales pueden ser
parcialimente reversibles tras la abstinencia (Bonthius, D.J. y cols, 1991 Folger, W R. y cals.
1976; Myers, R.D. 1978: Riege, W.H. y cols. 1981; Walker. W.D. y cols. 1981; Browning,
M.D. y cols. 1992).

Ademis de interferir con funciones fisiologicas y nenroguimicas, ¢! etanol produce
dafio estructural (reduccion en ¢l volumen de materia Manca en los hemisferios cercbrales,
reduccion del cuerpo calloso, pérdida de materia blanca, atrofia cortical con pérdida de
neuronas en la corteza frontal superior, reduccion de sinapsis de células de Purkinje, y de
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neuronas piramidales del hipocampo) (Graflf; N.R. 1982: Harper, G.C. y cols. [990;
Machado, S.P.. 1985; Shoemaker, J.W. 1981, Tarter. R.E. 1975; Delin, C.R. ycols. 1992).

- Dos o tres copas mbuul.m e unit hom pueden disminuir sngmf'(..mvmnunc la
habilidad para ejecutar-acciones compch.l:. EI consumo cronico es la causa mas importante
del delcnoro mental del “adulto, dlmrumlo el peusamluuo abstracto, ¢l lenguaje y la
coordumclon(rueme R de Ia 1987).

. El sistema - limbico estd asociado con” algunos cambios que son comanmente
producidos por el ctanol, siendo el hipocampo (HI) wna estructura particularmente
conveniente para estudiar los efectos fisiologicos de esta sustancia, por su relevancia en los
déficits cognoscitivos (aprendizaje y memoris) observados en humanos que consumen etanol
y en los animales que han sido alcoholizados. El Hi presenta un arreglo estructural de tal
manera ordenado, que es un buen madelo para hucer analisis citocuantitativos (Walker, W.
D. y cols. 1981). Diversas investigaciones muestran que el Hi es muy vulnerable a los
efectos del etanol, mostrando alteraciones en su morfologia principalmente en el Cuernio de
Amaén las que han sido asociadas a nivel experimental con cambios en In conducta de los
animales, los cuales presentan deterioro en Ia adquisicion y retencion de la informacion en
tareas de cvitacion (Issacson, R.L. 1974). ’

'El consumo cronico de etanol, en roedores. provaca pérdida de las espinas
dendriticas de las ncuronas piramidales en CAl. Se ha reportado que al cesar ¢l consumo de
etanol, se produce una hipertrofia dendritica como mecanismo compensatorio de las
neuronas sobrevivientes a la pérdida neuronal producida (Cadete, L.A. y cols. 1988: Riley,
N.J. y cols. 1978; Walker, W.D. v cols. 1981).
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V.-SINDROME DEL FETO ALCOHOLIZADO.

La asociacion entre ¢l alcoholismo matemo y las alteraciones en los hijos se ha
observado desde hace mucho tiempo. Hay evidencia de que las mitologias griega y romana,
sugicren que la ingesta de alcohol durante la gestacion produce alteraciones severas en ¢l
desarrolio fetal. Incluso existia un ritual en Cartagena, en el cual no se permitia que los
recién casados tomarin vino, con el proposito de evitar el nacimiento de nifios defectuosos
(Hinckers, H.J. 1978; Jones, K.L. y cols. 1980).

A partir del siglo pasado se comenzé a observar que los hijos de nadres alcohdlicas -
tenian caracteristicas peculiares (ver cuadro 4) y que habia un’mayor indice.de mortalidad
fetal e infantil en estos nifios (Jones. K. L. y cols. 1980; Murray, L.M., 1985). "

Antes de los aitos 60, la placenta se consideraba una barrera que protegia al feto de
cualquier ‘sustancia toxica que consumiera la madre durante el embarazo. Sin embargo
después de. que en Alemania e Inglaterra se observaron una serie de mutaciones
{principalmente en brazos y en menor grado en piemas y oidos), en los hijos de madres a las
que se¢ les habia prescrito Talidomida para aminorar las molestias de las nduscas durante la
cuarta o sexta semana de embarazo, se iniciaron una serie de estudios teratoldgicos. que
revelaron que Ia placenta es atravesada por algunas sustancias ingeridas por la mujer o a las
cuales se ve expuesta durante ef embarazo como rayos .Y, pesticidas (Johnson, E:M. 1990),

Sin embargo, no fue sino hasta 1968 que Lemoine y sus cols. describicron por
primera vez en la literatura anormalidades especificas en nifios, asociadas con la ingesta
matema de etanol, citado por (Altshuler, 111, 1981).

Posteriormente. Jones y sus colaboradores en 1973, describieron un patron de
malformaciones encontradas en los hijos de madres alcohdlicas, al que se le conoce como
Sindrome del Feto Alcoholizado (SFA) (Altshuler, H.L. 1981) (ver cuadro 4 y fotografias |
ala 7).

El alto coeficiente de particion lipido-agua del etanol hace que durante el embarazo,
atraviese la placenta y entre a la sangre del feto en desarrollo. De igual manera, (lcspués del
nacimiento esta sustancia pasa al nifo. a través de la leche materna (Johnson, F.M.. 1990;
Pytkowicz, A.S. y cols. 1980: Ragland, G. 1990).
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A través del embarazo, una gran variedad de sustancias pueden producir efectos
toxicos o terapéuticos en el feto. La exposicion de éste a ciertos agentes quimicos, puede
incrementar el riesgo de malformaciones fisicas, debidas a un proceso anormal en ¢l
desarrollo fetal (Farrar, C.H. y cols. 1991),

El alcohol etilico o etanol actiia como un teratdgeno multiobjetivo, produce efectos
sobre- difereates tipos de células dando lugar a un amplio rango de anormalidades que van
desde defectos lxlorfoiégicos, hasta disfunciones en el sistema nervioso central, asi como en
otros sistemas y 6rganos. Algunos de estos daiios se reflejan postnatalmente en alteraciones
de algunas conductas cognoscitivas, por lo que cl alcohol se considera también un
teratégeno conductual (Adickes, D.E. y cols. 1990; Smith, D.W. 1981).

El etanol actia sobre todos los sistemas orgdnicos del feto. y puede afectar la
replicacion, el desarrollo, la diferenciacion y Ia migracidn celular, siendo esto proporcional a
la cantidad que se ingiera y al tiempo que se tenga de hacerlo (Pratt, E.D. y cols, 1990),

El cerebro es wno de los organos mas frecuentemente afectados en el SFA, siendo la
evidencia mas clara. Ja disminucion del peso cerebral en aproximadamente 20% . con [a
consecuente microcefalia. Aun cuando otros efectos teratogénicos son apenas detectables,
las manifestaciones neurologicas v conductuales de la exposicion prenatal al etanol son
cvidentes. Autopsias de hijos de madres alcohdlicas que mueren en la etapa posmatal,
revelaron anormalidades cerebrales como: disgénesis cerebral, hipoplasia cerebelar, ausencia
de vermis, fusion del tereer ventriculo, grupos de células heterotopicas, ausencia de butbo
olfatorio y cuerpo calloso, hemorragia cerebral y muerte neuronal (Pratt, E.D. y cols. 1990).

Se han propuesto los siguientes mecanismos de daio celular y molecular que se
llevan a cabo por la exposicion al etanol in fitero.

- Disminucion del transporte de nutrientes pl'ncemnnos e mlulncmn dc la smlusw de
proteinas y dcidos nucleicos durante ¢l crecimiento ) la nmduracnon cclular cn dlvcrso
drganos como higado y cerebro. B

Cambios en ¢l control del tono Nul.u y dcswrrollu (h. lupo\m lo cual v pmduul
alteraciones en ¢l crechmiento y la diferenciacion (.L]ll]ﬂl.‘
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Interaccién * “entre  condiciones  hipdxicas .y . mecanismos  activados  de
neurotransmisores producicndo dadio celular en ¢l desarrollo de las neuronas.

) La inhibicién de la sintesis de proteinas se puede deber a (1) disminucion en la
capacidad del transporte placentario de aminodcidos y otros nutrientes, (2) efectos directos
de otros alcoholes o su metabolito, acetaldehido, sobre el contenido ribosomico (contenido
de RNA de transporte y funciones enzimaticas de transferencia en sintesis de proteinas) : (3)
desnutricion asociada con el consumo de etanol por la madre durante el embarazo.

Investigaciones realizadas han mostrado que el etanol in ditero puede producir
diferentes niveles de inhibicion de la sintesis de proteinas en varias regiones’ cercbrales
(hipocampo, amigdala, ntcleo septal, cingulum, claustrum, cuerpo estriado y cercbelo), lo
cual se puede relacionar con los retrasos en la maduracion' y con la disminucion del
crecimiento neuronal (Ver cuadros 5 y 6) (Michaelis, E.K. 1990). ' '

~El'hipacampo es una de las dreas del sistema limbico mis afectadas por el etanol, asi
la_hipoxia generada va a producir dafios sobre las neuronas. piramidules, observindose
disminucion de éstas en el Cuemo de Amén, desorganizacion de células granulares del giro
dentado, alteracion de los sitios de sinapsis (por excesiva liberacion de dcido gluamico), asi
como pérdida de espinas dendriticas en las zonas CA | y CA2 de éstas.

El dafio neuronal asociado con la hipoxia se ha relacionado con un aumento en la
liberacion de glutamato o aspartato en las terminaciones nerviosas, activandose receptores
postsindpticos (NMDA), lo que produce periodos de isquemia. Por otro lado Ia pérdida
excesiva de potasio intracetular y acumulacion de este ion en ¢l espacio extracelular con el
consccuente aumento de sodio y calcio intracelulares. produce hiperexcitabilidad de las
neuronas piramidales en la region CA1 del hipocampo, lo que finalmente lleva a periodos de
hipoxia o isquemia, eventos que tenminan en la muerte celular (Michaelis, E.K.. 1990).
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CUADRO 4
ANORMALIDADES ASOCIADAS CON EL SFA

* ' RETARDO EN EL CRECIMIENTO Y DESARROLLO lNTRAUTERINO, £L CUAL SE HA
ASOCIADO CON-LA DISMINUCION DEL APORTE DE:NUI‘RIENTES POR DEFICIENTE FLUJO
SANGUINEO PLACENTA-FETO, DANDO LUCAR A ; PO‘(IA Y ‘A ACIDOSIS FETAL QUE SE
PRESENTA DESPUES DELA INTOYICACION MATERNA Y. QUE TIENE COMO CONSECUENCIA BAJO
PESO, BAJATALLAY DlSMUNUClON DEL 1E RO CEFALICO (MICROCEFALIA)

* ) DISMORFISMO CRANEOF
HIPOPLASIA DE LOS MA)\ILARES. EPIC

L= RETARDO MENTAL (DEG
CRECIMIENTO Y EL‘DESARROL ;
LA POBRE EJECUCI NDE LA LACTANCIA DEBIDA AL DETERIORO DEL REFLEJO DE EYECCION. :

* AVNORMA‘L’ID'ADES CARDIOVASCULARE

* I\LTERACIONES NEUROLOGICAS (TEMBLOR. HlPERAC’TlVlDAD. HIPOTONIA. DEFECTOS
DEL LENGUAJE. AUTISMO, ETC. ;

* DEFECTOS DE TUBO NEURAL, ESCOLIOSIS Y

ly_Av'l‘.FOk_MAC‘I‘ONES DE LA COLUMNA
VERTEBRALCERVICAL“ F R e :

* ANoRMAuDAD;'s nEL TRAcro URINARIQ, DEFiETCT(\‘)»TVUBULAkV RENAL suucumco.

* ANORMALIDADES ocumnss como- SlONES'E‘(TERNAS DEL 010, HIPOPLASIA DEL’
NERVIO GPTICO (DISMINUCION DEL NUME o DE A\ONES DEL NERVIO),’ OPACIFICACION DEL

CRISTALINO, ANORMALIDADES DE LA MOTILIDAD, MlCROFrALMIA, PERDIDA DE CELULAS~
GANGLIONARES DE LA RETINA, ESTRABISMO. 'VASCULATURA ANORMAL DE LA’ RETINA, PTosls '
Y FISURAS PALPEBRALES CORTAS g :

* :ﬂNORMALIDADES (DEL. SISTEMA INMUNOLOGICO * . (DISMINUCION - EN " LA
PROLIFERACION DE CELULAS T ¥ B : G :

* ANORMALIDADES DEL snsTEMAiAUplTlVd(pi:RDmA DE'AUDICION).
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FOTOGRAFIAS [y 2: NINOS QUE MUESTRAN CARACTERISTICAS
DELSINDROME DEL FETO ALCOHOLIZADO (Alteracion del pabellin saricular)
Tomadas de: "Alcohol World Research®. Vol. 16 -3 1992
" Addictive Diseases: an International Jowrnal” 2 (1) 1975




TRISTICAS

DEL SINDROME DEL FETO ALCOIOLIZADO (Estrabismo)
Tomaday de: "Alcolaol World Research™, Vol 16-3 1992
"dedictive Diseases: an International Jowrnal® 2 (1); 1975

FOTOGRAFIAS 3y & NIN



FOTOGRAFIA - 5: NINO QUE MUESTRA CARACTERISTICAS
DEL SINDROME DEL FETO ALCONOLIZADO (Microftatmin)
Tomada de: "Alcohol World Research®, Vol, 16 -3 1992
"Addictive Diseases: an International Journal® 2 (1): 1975




FOTOGRAFIA 6: NINO QUE MUESTRA CARACTERISTICAS
DEL SINDROME DEL FETO ALCOHOLIZADO (Microftahnia)
Tomadu de: "Alcohol World Research™. Vol 16 <3 1992
“dddictive Diseases: an International Jonrnal" 2 (1): 1975



FOTOGRAFIA:T: NINO QUE MUESTRA CARACTERISTICAS

DELSINDROME DEL FETO ALCOUOUIZADO (Hipertelorisma)
Tomadas'de: "Alcohol World Research™. Vol 16 -3 1992 -~
"Addictive Diseases: an International Journal™ 2 (1); 1975




CUADRO 5.- RELACION ENTRE LA INTOXICACION ALCOHOLICA
MATERNA, LAS DEFICIENCIAS EN EL TRANSPORTE DE
NUTRIENTES PLACENTARIOS, LA INHIBICION DE
SINTESIS DE PROTEINAS Y LA DESNUTRICION.

I INTOXICACION ALCOHOLICA MATERNA ]

h 4

INHIBICION DIRECTA DE DISMINUCION DE LA
SINTESIS DE PROTEINAS SINTESIS DE PROTEINAS

EN ORGANOS FETALES PLACENTARIAS Y DEL

(CEREBRO E HIGADO), TRANSPORTE DE

AMINOACIDOS,
DISMINUCION DE LA
ACTIVIDAD EN RIBO~
SOMAS Y ENZIMAS r

DISMINUCION DE NUTRIEN—
TES AL FETO

4

DISMINUCION DEL
DESARROLLO ORGANICO

RETARDO DEL
CRECIMIENTO,

TOMADO DE FETAL ALCOHOL EXPOSURE: CELLULAR TOXICITY MOLECULAR
EVENTS ALCOHOLISM.  ALCOHOLISM: CLINICAL AND EXPERIMENTAL
RESEARCH, YoOL, 14, No, 6., 1990,



CUADRO 6.- lN(‘ESTlOV CRONI(‘/\ DE ALCOIIOL Y SUS F,Fl' CTOS SOBRI‘.
LA SII\TESIQ DE I'ROI EINAS CEREBRAL Y EL DESARROLLO
NI:URO‘VAL. -

CONSUMO CRONICO DE ETANOL
Y SINTESIS DE PROTEINAS EN EL CEREBRO

I

REDUCCION DE LA SiNTESIS DE
PROTEINAS

SELECTIVA PARA CIERTAS REGIONES
(HIPOCAMPO, AMIGDALA Y CEREBELO).

DISMINUCION DEL CRECIMIENTO Y
MADURACION DE LAS NEURONAS

No se ha llegado a establecer un mecanismo especifico en cuanto a los cfectos
embriotdxicos del etanol, pero lo que si se ha observado es que éstos varian de un individuo
a otro y van a depender de fa dosis. del estado gestacional durante ta ingesta, del tiempo de
exposicion, de la concentracion en la sangre. del patron materno de consumo, de factores
genéticos, del estado nutricional de la madre, asi como de factores sociales. del medio
ambiente y del consumo de otras drogas (Abel. E.L. 1978; Aguilar. M.A. 1987 Astley. S.J.
y cols. 1992; Autti-Ramo, 1. y cols. 1991: Chemofl. G.F. 1977; Darby, B.L. ¥ cols. 1981
Gilliam. M.D. y cols. 1989; Gottesfeld, Z. y cols. 1991 Henderson, G.I. 1980; Lin. V.S.y
cols. 1991; Majewsky, F. 1981: Niemela, O. y cols. 1991),
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Lt grado de teratogenicidad del etanol. va a depender en gran medida de ln fase del
desarrollo embrionario y fetal en la que se ingiera.

Asi. aun cuando el desarrollo fetal estd secuenciado a través del embarazo, el patron
de uso de etanol en cualquier momento del desarrollo, va a determinar los. efectos yue

ocurriran (Johnson, E.M. 1990; Moore, K.L. 1985).

La fase de embriogénesis (de Ia 2* hasta la 8 semana después de la concepcion). es
critica para el desarrollo de drganos y sistemas tales como corazon. sistema nervioso centrat
y otros de gran importancia los que son afectados de manera importante por sustancias
como ¢l etanol. 21 dias después de la concepeion se considera un periodo critico para sufiir
la accion teratogénica del etanol, produciéndose los mis severos y caracteristicos rasgos del
SFA (C.R.).

Durante la fase de organogénesis (a los 60 dias de 1a concepeion). se lleva a cabo ¢l
ripido crecimiento del embrion, el cual es especialimente vulnerable al daiio quimico. Asi.
altas dosis de etanol pueden producir malformaciones orginicas y aborto espontineo (C.R.).

De la 8" semana hasta ci nacimiento, ly ingestion de etanol puede dar lugar a un
retardo en el crecimiento intrauterino. asi como a déficits mentales y conductuales que no
son detectables al nacer (C.R.). ‘

El- constmo  de - ctanol es dificil de medir en cualquier momento, siendo
particularmente dificil de determinar durante el embarazo, ya que en muchos casos las
mujeres cambian su patron de uso,

Las investigaciones sobre los efectos de ta exposicion prematal al etanol, se han
segnido en tres direcciones: estudios de personas con SFA, estudios de nifios de mujeres
alcohdlicas v estudios de uifios expuestos prenatalmente a todos los niveles de etanol. Cada
uno de estos enfoques proporciona un punto de vista dnico sobre la probabilidad de que
ocurra ¢l efecto de la exposicion prenatal al etanol. cuiles son estos efectos v qué factores
afectan la expresion del SFA y del EFA (Day. PhID. N.L. 1902),

Los estudios de personas con SFA. definen las caracteristicas del sindrome y
permiten a los investigadores formular hipdtesis acerca de la progresion de los efectos de

nifio a adulto (C.R.).
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Los cstudios clinicos generalmente se realizan en nifios diagnosticados con SFA al
nacer. 'Estos uiiios al crecer son pequeiios para su edad y a menudo presentan retraso
mental, aun cuando ellos muestran un rango de crecimiento y de habilidades que va de lo

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

Algunos de estos estudios sefialan que algunas personas con SFA tienen problemas
de conducta -, asi como de desarrollo motor y de lenguaje retardados. También se ha
observado en hijos de mujeres con SFA retardo en el crecimiento (C.R.).

Los estudios de niiios de mujeres alcohdlicas mostraron una prevalencia de SFA alta,
incluyendo déficits de crecimiento. una tasa alta de anormalidades fisicas. déficits
cognoscitivos y mala adaptacion al medio ambiente. Estos estudios también mostraron que
cuando una mujer tiene un hijo con SFA. la probabilidad de que tenga otro hijo igual se
incrementa en un 70%, lo que indica que ciertas mwjeres son particularmente mis
susceptibles que otras a tener hijos con SFA, y que ademis del diagndstico de alcoholismo
matemno, pueden existir otros factores que incrementen esta susceptibilidad (cronicidad o
severidad del alcoholismo de I madre, problemas fisicos de la misma, o los problenias
ambientales en los que se desemvuelve ella) (C.R.).

De los resultados de estos estudivs se concluyo que:

* Estas mujeres presentan un aumento en el ricsgo de tener un hijo con SFA:
* Presentan una mayor incidencia de tener hijos que presenten EFA, sin tener SFA.
* Pueden tener hijos que presenten solo algunas de las caracteristicas del SI’A.

Para realizar los estudios de nifios que han estado expuestos prenatalmente a_todos
los niveles de etanol, es importante primero conocer el espectro de lns i)r:icﬁcus de bebida de
las madres. para asi poder evaluar los efectos de la exposicion pre'nb:n.il a“diferentes dosis de
etanol y a diferentes patrones de bebida. : ‘

Encuestas aplicadas 2 un grupo de mujeres noreamericanas. revelaron que el 64%
ingerian bebidas alcoholicus, el 25% seiald que bebian solo una-vez -a Ia semana, el 5%
indicod beber un promedio de dos o mis bebidas por dia, y el 20% reporté beber como
maximo cinco bebidas por ocasion. Entre el grupo de bebedoras hubo mis mujeres jovenes.
solteras y de nivel socioecondmico alto. Asi mismo el grupo de bebedoras de alto consumo
de etanol fue el de mujeres blancas (C.R.).



Estas CS('I(IISUC{IC lHOSll’-ll'On que mllCll'l‘i l“lIJCI’(.S dlSllllllllyLll GU consumo dc etanol -

durante ¢l cmb.lr.uo (vcr graf ca 4)

Otro c:tudlo ruhaldo a mvcl lmumml o' :los * Estados - Unidos; “en:mujeres
embarazadas,’ mostro que solo’el 25% rcpono beber durante el cmbara/o y 0.6 % indico
beber un promcdlo (Ic dos o mas bebidas por dia (C.R.).

“Un'- estudio de nombre “Pricticas de Salud Maternal y Desarrollo del Niiio"
(MHPCD), mostré que el 44% de las mujeres reportaron beber una o mas bebidas por dia
antes del embarazo, al final del primer mes de embarazo, 37% de las mujeres bebicron a esta
tasa, y para 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 disminucion notable en los porcentajes del consumo
de bebida (C.R.).

Asi mismo dicho estudio mostré un incremento en el cousumo de hclmlas a Ioe 8

y 36 meses despucs del parto.

Peindl, (I‘)‘)Z), mostra que c: prob'lblc que las’ mu|crcs hclmr.m s (lummc el

primer trimestre y antes del (.mbnrnzo si fut.r.m sollums. es “decir.si carecieran de soporte
social (esposo o familia), pero estos f'lclorcs no pu.(hu.u continuidad en la bcbld'l durante'el
tercer trimestre,

También se ha observado que las mujeres que contintan bebiendo. tienden a ser las
de mayor edad y afroamericanas, quienes reportan mis eventos de ruptura, tales como el
divorcio, pérdida de trabajo -y mudarse de domicilio. Se ha establecido en una forma
ligeramente - diferente, que las mujeres que disminuyen su aficion a la bebida durante el
embarazo desde un promedio alto a uno baje o a la abstinencia, es mas probable que sean
blancas, o e S

Estudios cluncm y experimentales han demostrade que el .|lcolml s un nguuc
potencialmente Lmhnolo“co cuyas consecuencias varian en severidad y rev ersihilidad:
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Sokol, R.J. y cols. 1980, encontraron una relacion directa entre el abuso nunenmv de’-
etanol y un mayor riesgo de aborto espontineo, en embarazos complicados, ‘

- Kaminski; y cols. 1981, observaron un incremento de niiios nacidos muertos en
mujeres qué beben tres o mis tragos por dia. v

- Berkawitz. 1981 y Berkowitz y cols. 1982, demostraron en un estudio realizado cn
175 madres dé niflos prematuros y 313 madres de nifios a término, que el alto consumo de
ctanol (en ;irrormgdip 2.0 mis tragos al dia) previo al teicer trimestre. de¢ embarazo, esta -
asociado don partos prematuros. Bond, 1982, reportd datos sobre un’ estudio en el que
encontrd uni refacion estrecha entre ¢l consunmo matemal de etano! antes del embarazo v los

partos prematuros.
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Abel, E.L. 1982, observé que nifios expuestos al etanol in sitero, mostraron un peso
promedio de 2 kg. cuando e} peso promedio normal es aproximadamente de 3,300 kg,
asociando esto con un aumento significativa de muerte fetal ¢ infantil, y a largo plazo
presencia de anormalidades neuroldgicas asociadas con la inteligencia.- Asi mismo ¢l bajo
peso al nacer puede ser el resultado de partos prematuros, o del retardo cn el crecimiento

intrauterino.

Sokol, R.J. 1982 y Abel. E:L, 1982, observaron en uifios de madres 1Icolmhc1s
cronicas. crecimiento retardado asi como defectos crancofaciales y cardiacos.

Steinhausen, H.C. y cols. 1984, diagnosticaron 72 casos de SFA en niilos de 3 y 4
aiios de edad, de los cuales varios subgrupos fiteron reexaminados por Spohr, H.J. y cols: en :
1987, sometiéndolos a pruebas pedidtricas, neuroldgicas, psiquitricas y psicoldgicas. De
estos nifos, 54 mostraron anormalidades crancofaciales ¢ hipotonia muscular.”

Coles, C.D..y cols. 1991, observaron, en nifios de 6 afios de edad cuyas madres
bebieron - continuamente durante el embarazo, una ~disminucion  significativa” e las
habilidades cognoscitivas, asi como en la circunferencia de fa cabeza, al ser comparados con
nifios cuyas madres dejaron de beber durante: el embarazo, y con los de madres no
bebedoras. .

) Yanai, J. 1984, Comry, J.1990, Streissguth, A.P.. y cols. 1990, demostraron que el
patron de bebida tiene efectos a largo plazo sobre el 1Q. y el aprendizaje en jovenes y nios
de edad escolar, Dichos autores realizaron una investigacion en la que aplicaron prucbas a
nifios de 7 afios expuestos i ditero a la accion del etanol (2 o mas bebidas alcoholicas/dia), y
observaron gue éstos mostraban bajo 1Q. asi como caracteristicas faciales del SFA. Este
misimo estudio reveld problemas de aprendizaje (hiperkinesis. impulsividad), cuando- el
patron de bebida fite de 5 tragos o mas, cuando menos en una ocasion,

Coury. J. 1990, Nanson, J.L. 1990 y tliscock, M. 1990, observaron en: nifios
diagnosticados con SFA/EFA que al ser sometidos a una serie de estudios ncur(msicolg')gié‘bs
mostraron diferente grade de deterioro tanto intelectual, como en sus habilidades, al ser
comparados con nifios normales tomados como controles,
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Murray-Lyon, LM. 1985, observd délicits cognoscitivos ¢ intelectuales, mayor
muerte prenatal, mayor riesgo de epilepsia y actividad anormal en ¢l electroencefalograma,
cu nifios nacidos de mudres alcohdlicas pero que no presentaban los rasgos del SFA.

Russell, M. 'y cols. 1991, realizaron un estudio en nifios nacidos de madres
abstemias, bebedoras de alto consumo de etanol o con problemas moderados de bebida y
encontraron que el etanol previo al embarazo produce un alto wiimero de rasgos faciales
asociados con el SFA, asi como una alta prevalencin de posibles efectos fetales,
presentindose en mayor nimero a mayor consumo de ctanol por la madre. Asi mismo estos
nifios mostraron menor 1Q. en pruchas aplicadas para tal efecto.

Streissguth, AP, y cols. 1980, usaron las Escalas Bayley de Desarrollo Infantil: MDI
(indice de Desarrollo Mental) y PD{ (indice de Desarrollo Psicomotor), estas miden si el
desatrollo mental y motor de cada niio es el que corresponde a su edad, en niitos de 8 meses
de edad cuyas  madres bebieron antes del embarazo, Dichos autores encontraron una
relacion entre el conswmo de etanol previo al embarazo y una disminucion en los resultados

tanto en el desarrollo mental como en el motor,

Day, N.L. y cols, 1990, 1991, & través del estudio MHPCD. encontraron una
relacion entre la exposicion a un promedio de una bebida alcohdlica por dia o mas durante ¢l
segundo y tercer trimestres de embarazo, y el crecimiento en niitos a los 8. 18 y 36 meses de
edad, dichos autores observaron que éstos presentaban menor peso. tamaiio y circunferencia
de la cabeza asi como un aumento de anormalidades fisicas, al ser comparados con nifos no
expuestos a la accion del ctanol, todo este aun despucs de haber controtado variables tales

como nutricion, medio ambiente y exposicion al ctanol durame In lactancia.

Nanson, J.L. 1992, analizd a un grupo de nitios diagnosticados con SFA y enconirg

en seis casos relacion de este sindrome con [a presencia de autismo. Los seis nifios tenian
antecedentes maternales de alto consumo de etanol durante el embarazo. mostrando mayor
retardo en el crecimiento (peso, estatura, y circunferencia de In cabeza) y mayor niimero de
anormalidades que los nifios no autistas tomados como control. y en términos de

funcionamiento intelectual. los nifios autistas mostraron mayor retardo que los no autistas.

Jacobson, J.L. y cols. 1993, realizaron estudios longitudinales (Escalas Bayley de
Desarrollo Infantil) de los efectos prenatales del etano! sobre el conocimiento, en 382 nifios

negros de 13 meses de edad. cuyas madres al ser entrevistadas reportaron haber consumido
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cuando menos 0.5 onzas de etanol por dia. Dicho estudio también se realizo en una muestra
de-5% tomada al azar en hijos de bebedoras de bajo nivel de ingestion . y en una muestra de
hijos de madres abslenﬁns. Los resultados obtenidos mostraron diferencias entre los tres
grupos, siendo ¢l dafio mayor en los hijos de mujeres que habian bebido diariamente,

En todos los estudios mencionados se observa que el tiempo y la dosis de exposicion
al ctanol, son dos de los principales factores en el desarrollo del SFA, asi como el impacto
significativo de esto sobre el desarrollo del SNC.

A nivel experimental se han Hevado n cabo dl\’LI‘H'IS investigaciones (en ratas,
ratones, ovejas, pollos y monos), para poder determinar todas’ lns variables que pueden
influir en la teratogenicidad del etanol. Estas han .lyud'ldo  los médicos e investigadores. en
la identificacion previa de defectos no documunndos cil umos de madres dependientes del

alcohol.

Asi_en.ratones expuestos prcnn(‘llmcm ﬁl:nlcolml," se encontraron primeramente

defectos renales. los que-al ser rt.ponndm se

\{éStigthln yse encontraron en nifios con
SFA(Rocl\wlle M.D. 1987) B

Chenloﬂ' G.F; 1977, trabajé con ratones a los que administrd una dieta liquida con
15% a°35% CDE, 30 dias antes y a través del embarazo. £l observa en fetos de 18 dias de
edad ‘deficiencias en la osificacion.” nnonmlms neurales, dismorfologia cardiaca y ocular, v"'
bajo peso

Abel, E.L.. 1978, encomntrd que ratas a las que se les administraron por intubacion de
| ke a 2 g/kg de peso; de etanol diarfamente durante la gestacion mostraron’ disminucion

en cf consumo de alimento y agua v por lo tanto de peso. asi como crias con bajo peso.

- Hinckers, H.J. 1978, mostré que el etanol administrado prenataimente reenplazit las
cantidades isodin:’nnic{ls de carbohidratos y grasas en ¢l metabolismo. por lo que ¢l consumo
de alimentos nutritivos es disminuido . en las ‘madres alcohdlicas, incrementindose las
deficiencias maternales. y reflejindose-en las mallformaciones presentadas por el feto tales
como microcetalia; hidrocefalia, crecimiento retardado.
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Gilliam. D.M. y cols. 1990, administraron por via intragdstrica a ratones en el 9° dia
de gestacion 5.8 g/kg de peso corporal, de etanol, y observaron en fetos de 18 dias, déficits
de peso, malformaciones extemas, asi como ventn’culos cerebrales ilimudurus. )

Abel, E.L. 1978, observo en crias de ratas 'llLohoh/.n(lm A través dcl cmbar'vo, ,con
una dieta liquida cuya dosis promedio de etanol tomado diarianiente por Ladn .nnm.:l fue de’
1-4.01 g/kg, que mostraban mayor actividad (ambulacion y levmt.mucnlo) en tna prucb.l de”
campo abierto que los animales tomados como controles. : ;

Bond, N.W. y cols. 1978, trabajaron con ratas a las que kq 1dmm|=lr'|ron duranu. el-
embarazo, una dieta con un contenido alcohdlico de 6 5 z,/kg de pcso (.omo | (95% \'/v) y
observaron deterioro en la realizacion: dc una t.lrc.l en ewmcmn ent dos scnudo:. al :ser

comparidas con grupos comrolu.:

Abel, E.L. 1979, mostrd quc cou la 'ldnnmslmcmn por mtubaclon dz. dosis de 2.0,
+4.0. y 6.0 g/kg de peso coq)oral de etanol 1 ratas a través de Ia gesmclon éstas mostraban
deterioro en la habilidad para aprender en cvttﬂcmu en dos vigs,

Riley, E.P. y cols. 1979, experimentaron con cinco grupos de ratas a las que les
adiministraron en los dias 6 al 16 de gestacion diferentes dietas: 8% CDE, 19% CDE, 32%
CDE: sacarosa y libre acceso a comida y agua con un complemento nutricional. Dichos
autores observaron en las crias de 18, 41y 53 dias de edad, somefidas a pruehas dentro del
paradigma de evitacion pasiva: (1) que los animales expuestos a la accion del etanol in tirero,
requirieron mas ensayos que los grupos tomados como controles (sacarina y libre aceeso al
alimento), pars aleanzar el criterio establecido. y (2) a mayor camtidad de CDE recibidas.
mayor niimero de ensayos requeridos para alcanzar dicho criterio.

Lochry, E. y cols. 1980, observaron en ratas entre 5 y 20 dias de edad, expuestas in
ditero a dictas liquidas con un contenido alcohdlico de 35%, 17.5%, y 0% CDE, que
requerian mids ensayos para aleanzar el criterio establecide durante la adguisicién cn
evitacion pasiva. al ser comparados con los controles (0% CDE).

Anandam. N. vy cols. 1980, Administraron por intubacion a ratas en’¢el 6° dia de

gestacion, -1.0 g/kg de peso corporal. de etanol (20% p/v) cada 2 Y observaron on crias

de 18 dias de edad, deficiencias en evitacion pasiva.
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Abel, L. E.. en 1982, trabujo con tres grupos de ratas, en ¢l din 5 de gestacion, ¢l
primero tuvo libre acceso @ una dieta con 35 % de culorius derivadas del etanol, el scgun(lo a
una con 17.55 % y el tercero a una con 0 % . Las tres dosis se analizaron en la progenic a tres
cdades (17, 48 y 114 dias). Las observacioncs mostraron mayor actividad con la dosis mis
alta asi como mayor deterioro en el aprendizaje en evitacion pasiva. :

Hilakivi, L. y cols. 1987, mostraron que la administracion pren.mll al el'mol mprllnc
Ia actividad del sueiio ¢ incrementa el consumo de etanol, en la edad 'ululm

Riley, E.P. 1990, mostrd que animales expuestos in fizero a la iccion. del-ctanol,

muestran en la-edad adulta mayor dcuvldad cn ulm.lr.'ls de c\plomcmn Lll cumpu abierto y
déficits en evitacién pasiva.

Henderson, G. y cols 1980, trabajaron, con: u) un modelo  crénico en el que
administraron a ratas una dieta de (6% viv) de etanol, 30" dias antes y los primeros 20 dias de
gestacion; b) un modelo agudo en cl que administraron a ratas una dosis oral de 4 g/kg de
pesa corporal (al 25% en solucion), dos veces al dia en los dias 14 y 15 de gestacion y Ia
misma dosis en el dia 16; y dentro del mismo modelo. el dia 20 de gestacion administraron
4 p/kg de peso comporal, de etanol (al 25% en solucion). Los grupoes controles recibicron
dieta isocalorica de dextrosa. Dichos autores observaron reduccion de la temperatura
corporal asi como de la sintesis de proteinas, en los tejidos maternal y fetal. en los animales
expuestos a b aecion del etanol.

Jones, K.L.. y cols. 1980 y Kotkoskie, A.L. y cols. 1989, encontraron. en
experimentos similares a los de (Henderson. G y cols 1980). alteraciones de la conducta
motora, disminucion del tiempo de suspension, retardo de actividades en un corredor
continuo y locomocion alterada.

Driscoll, C.D. 1980, observd que ratas que fueron expuestas durante la gestacion a
dietas con un CDE de 35%. mostraron un alte indice de mortalidad neonatal, en
comparacion con grupos controles que recibieron dietas con un CDE de cero.

Volk. B. y cols. 1981, indicaron que ratas que recibieron etanol por medio de una

dieta liguida, antes y durante el embarazo. mostraron un miyor niumero de muerte neonatal v
postnatal y crias con menor peso. al ser comparados con grupos tomados como controles.
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Volk. B. y cols, 1984, observaron en roedores (riatas y ratones), que cuando ¢l etanol s
administrado antes y durante el embarazo, produce postnatalmente disminucion en la produccion
de leche matema. por lo que los déficits nutricionales producidos durante el crecimiento rapido,
dan lugar a reduccion del desarrollo cerebral con pérdida permanente de neuronas,

Kotkoskic. A.L. y cols. 1989, observaron en ratas de 28 dias de nacidas 1lc0|loli7:|(l'1< in
utero, bajo crecimiento lo cual se puede deber a la pobre ejecucion de L\cumcm vn que ol ctanol -

inhibe el reflejo de eyeccion de leche, asi como la conducta dt. mamar.

Ledig, M.M y cols, 1991, observaronen ratas alcolmlundas in_titero modlﬁc.lcnoncs

bioquitmicas en el cerebro y en el higado, encontrindose alteraciones ‘en él’ ADII Yy ALDH lo que - '

dio por resultado una acumulacion de ncelnldehldo ol cual produce, probahlcmcme, Ios cfcclos
mis daiiinos sobre el cerebro y el hlgndo

Schwetz, A.B. y cols. 1978, tmbnjaron con ratas a las que administraron 85% de ctanol en
el agua de bebida a partir del 6° hasta el 15 dias de gestacion y observaron dlqmmucmn en cl

- consumo de liquidos, asi como del peso corporal v del crecimiento fetal.

Falconer, 1T, 1990, mostrd en borregos prefados a los que administrd ig. di: etanol ‘ch
un lapso de 7 horas, que habia una disminucién del flijo sanguineo dentro y fuera de la plncem.l
produciéndose cambios en los gases sanguincos fetales v en la concentracion de glucosn enel
plasma, originando retardo en el crecimiento fetal.

Bames., D.E. y cols. 1981, realizaron andlisis histologicos en ratas expuestas
prenatalmente a In accion del etanol en los dias [0 al 21 de gestacion , cuyas madres
recibicron por via oral una dieta de etanol (8.1% v/v), observaron una disminucion del 20%
en el ndmero de neuronas pirantidales en la zona CAl del hipocampo, al comparar los datos
obtenidos con dos grupos contrales (crias de madres alimentadas con solucién de sacarosa y
con alimento de laboratorio).

Webster. W.S. y cols. 1980, trabajaron con tres grupos de ratones a los que les
administraron por via imrnperiloncll solucion de etanol al (25%), en las slgmcntc: dosis:

grupo 1.-0.030 ml/g de peso corporal
grupo 2.-0.022 ml/g de peso corporal
grupo 3.-0.015 ml/g de peso corporal
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las observaciones realizadas en los fetos de los tres grupos, sc llevaron a cabo a
diferentes dias de gestacion y fueron lus siguientes: : N

dia 7 - din 8- Cdius 9y 10
Grupo 1: dosis muy embriotoxica, hipoplasia maxilar. ... poca sobrevivencia

fetos con anencefalia,

Grupo 2 baja tasa de absorcion. hipoplasia maxilar " alta incidencia de anor-
disminucion de incidencia Rl : »':Thmlidn‘dc,‘: limbicas.
de malformaciones. SR ’ G ; o
Grupo 3 fetos con hipoplasia hipoplasia lxxaln(lil)iila(fj '
mandibular, :

Davies, D.I.. y cols. 1981, encontraron por anilisis neurohistologico utilizando la
técnica de Golgi, que ratones sometidos in \itero a partir del dia 12 hasta el dia 7 postnatal. a
una dicta con un contenido alcohélico de (5.4% v/v), mostraban disminucion en el nimero
de neuronas piramidales , asi como en la longitud de las dendritas basilares ¢n las mismas
neuronas en la zona CAl del hipocampo, asi como disminucion del peso corporal y cerebral
al ser comparados con grupos controles (madres alimentadas con solucién de sacarosa y con
alimento de laboratorio).

Sulik. K.K.'y cols. 1984, observaron en ratas sometidas in Utero en ¢l 7° dia de
gestacion a dos dosis de etanol al 0.015 ml/g de peso corporal, de una solucion al 25% viv
en salina, dismorfogénesis cercbral y sus consecuentes grados de holoprocencefalia asi cono
anormalidades del sistema limbico incluyendo defectos en el nicleo septal. hipocampo,

cingulum, claustrum, amigdalz y cuerpo estriado.

Abel, E.L. 1982, encontro dafios estructurales en el hipocampo de un grupo de ratas
expuestas cn los dias 5 a 20 de gestacion, a Ja accion del etanol in dtero. al ser comparados
con los controles. Un grupo tuvo libre acceso a una dieta de 35% de calorias derivadas de
etanol (CDE) (6.6% v/v). dos grupos recibicron una dieta con 17.5% CDE (3.3% viv) v
otros dos grupos una dicta con 0% CDE. También observaron que los animales expuestos a
la accion del ctanol. requisicron mis ensayos para aleanzar el criterio en el paradigma de

evitacion pasiva. al compararse con grupos tomados como control (sin etanol).



Lucchi, L. y cols. 1984, administraron a ratas dosis diferentes de ctanol a diferentes
ctapas de gestacion: un grupo recibio 3 g/kg en el 4° dia de gestacion, otro grupo recibié la
misma dosis en el 13° dia, y el tercer grupo recibio 5 g/kg a partiv del 4° dia, hasta su
terminacion, Observaron que el primer grupo gtee recibio In dosis aguda en ¢l 4° dia de
gestacion. asi como el que se alcoholizd cronicamente u partir del 4° dia |, hasta Ia
terminacion del embarazo, mostraron disminucion significativa de los niveles de receptores
dopaminérgicos: el segundo grupo no mostrdé cambjo. Dickos autores demostraron que las
alteraciones observadas estan relacionadas con la etapa de gestacion en que se administre el

ctanol y con su cronicidad,

Kotkoskie. A.L. y cols. 1988, trabajaron con tres grupos de ratas a lis que.les
administraron en los dias 14 v 15 de gestacion: 10 g/kg, 15 g/kg, y 18 w/kg y encontraron en
fetos de 21 dias de edad: desorganizacion de las neuronas de la corteza cc.rebr'll y del 51!‘0 :

dentado en ¢l hipocampo.

Schambra, U.V. y cols. 1990, mostraron por medio de un modelo ‘en ratoues, que la
administracion aguda de etanol en el 7° dia de gestacién, produce deficiencias en el cerebro
anterior. incluyendo pérdida de estructuras en la linea media (bulbo’ olfatorio; area media
septal), v en las regiones lateral y dorsal (neoestriado y corteza cerebraf). )

Clarren, S.K. y cols. 1990, administraron por via oral a macacos pigtailed, dosis de:
0.0,0.3. 0.6, 1.2, 1.8, 2.5 y 4.1 g/kg de peso corporal, en las semanas’| & la 21 de embarazo.
la dosis mis alta (4.1 g/kg). se administrd a partir de la 5* semana de gcslilciéil y obsc aron
por wicroscopia electronica dismorfismo intracelular en las crias, asi como’ anormalidades -
fisicas y de conducta, pnlulogm ocular. microftalmia y I)erl(ld de cclulns en’los’ gnnbhoq
retinales. i :

~Miller. M: y cols, 1991, encontraron en ratas .lhmcnl'ld.m con una dmm Il(]llld.l con”
un contenido alcohdlico de (6.7% v/v) del 5% al 21° dias de &,esmuon c'unlnus L'n el c:clu (Ic

proliferacion celular en la zona ventricular,

Savage. D.D. y cols. 1989, encontraron en erias de ratas que recibieron 9.53 g/kg de
peso corporalidia. a partir del primer dia de gestacion. reduccion’en ¢l cmuhnidb total dé Zn
histoquimicamente  detectable en Ja formacion de  fibras musgos-ls del Inpoc.unpo

observando esto en la 6* semana después del nacimiento.
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Savage, D.D y cols. 1991, observaron en crias de ratas alimentadas a través de la
gestacion, con una dieta liquida con un contenido alcohdlico de 3.35%, disminucion de
n-metil-d-aspartato (NMDA) en las dendritas npic:\lés del giro dentado, en la zona CA1 del
hipocampo, asi como en el subiculum dorsal, al ser comparados con dos grupos comrolu

(con dicta isocaldrica y con alimento de laboralono)

Mlddaugh L.D. ycols I‘)‘)l obqerv.lron que | I.l qdmuuslmcmn por vm oml a ratones
a través de dos dietas con l7/6‘y 25% de. CDE -produjo_en las crias: reduccion del
crecimiento Ly del peco svcndu mis ':fecndoq los esmlos tardios de: gest: |cmn quc los

tcmpmnos .|I tetardo pustnnt'\l de crccnnlcnm. 4

J'mln L. ycols I994 mdlgcron mlo lcacmn .lgu(h en ratas en los dias del 15 al 18
de embarazo, administrindoles por mluhacmn intragdstrica 2.4 g/kg de peso corporal de
una solucién de etanol absoluto al 20% v/v.. cuatro veces al dia. Cada I dias la primera
dosis de etanol administrida fue de 4 g/kg, asi mismo los animales recibieron una vez al dia
complemento  vitaminico | para evitar deficiencias nutricionales. Las observaciones . se
realizaron de 12 a 16 horas después de la tltima intubacion, para ver si las ratas mostraban
signos de dependencia al etanol, estas se llevaron a cabo entre los dias 20 al 22.

Hekmatpanah, J. y cols. 1994, administraron (postparto) etanol a grupos de ratas en
el agua de bebida, los grupos I y I recibieron respectivamente 5% y 10% de etanol por
volumen y los grupos | (control), recibio agua y alimento en la misma cantidad y.con el
mismo contenido caldrico. y el IV (control). recibio alimento y agua a libre albedrio. Las
prucbas ncurohiklolégicas realizadas mostraron: en las crias tratadas con etanol al 0%:
retardo en la formacion de mielina, siendo escasamente formada tanto a los 15 como a los
30 dias de edad, en comparacion con los grupos controles. También observaron cambios
degenerativos en la Células de Purkinje, en los grupos que recibieron etanol. :

En el SNC . los sitios mas afectados por la exposicion prenatal al alcohol son:-.

® Corteza cerebral.- Se altera ef ciclo celular en la /)m/ﬁ'r(lciéu de. células en

‘u {h'

la zona ventricular, mostrdandose dicha zona adelgazada por o disminuc,

“newronas'y de sinapsis (Kotkoskie, A.L. y cols. 1988.°1989; Miller, W. M. 1991:
National Institute on Alcohol Abuse and Alcoltolisma. 1987: Volk. B, 1981)."
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Hipocampo.- Es posible que sea el drea mds sensible a la exposicion fewal al
alcohol , mostrando disminucion en el wmimero de células piramidales en las
regiones del Cuerno de Amon, desorganizacion de células granulares del giro
dentado , alteracion de los sitios de sinapsis (pérdida de espinas dendriticas de
neuronas piramidales y granulares) (Barbosa, M.M. 1991; Kalervo, K. [990:
Kotkoskie, A.L. 1988; Lin, Y.S. y cols. 1991: Nio, E. y cols. 1991; Pentney, RJ. y
cols. 1984; Riley, N.J cols. 1978; Sulik, K.K. y cols. 1984 Tewari, S. y cols. 1992).

Cerehelo- Presenta un retraso en la maduracion citoplusmdtica de las Células
de Purkinje, (lo cual es dependiente de la concentracion de alcohol en la sangre)
disminucion de éstas y del tamaiio de sus nicleos (debida a factores metabolicos
y a las etapas de hipoxia producidas por constriccion vascular en la
circulacion materna) (Bonthius, D.J. y cols. 1991; Clarren, S.K. y cols. 1990;
Kovetskii, y cols. 1991: Kuriyama, y O. 1089; Ledig, M, y cols. 1991; Lewis,
D.P. 1985: Michaelis, E.K. 1990: Volk, B. 1984; Ward, R. y cols. 1991; West,
J.R. y cols. 1990).

Glia.~ Alieracion de la estructura de la membrana plasmdtica de’ los-astrocitos'
(Renau-Piqueras, J. y cols. 1992). Lo ‘

Existen otras causas alternativas que pucden contribuir al SFA'y. las mas. frecucutes

SOI;

Desnutricion materna. -

“Sustancias toxicas mezcladas con las bebidas alcohdlicas, tales como cetonas,

aldehidos . compuestos aromdticos | restos de metales pesados como - el -plono,
Todds estas sustancias pueden atravesar la placenta y producir_algunas de las
caracteristicas del SFA4 (Erb. L. y cols. 1978).

El ‘grado de deterioro  conductual observado en el SFA esti relacionado

positivamente con la gravedad de las anormalidades fisicas Estos efectos conductuales son .

mis” graves cuando la madre bebe @nicamente durante el embarazo, sugiriéndose que ol

alcoholismo crénico atenda los efectos del alcohol en la gestacion (Embhart, C.B. 1991;"
Cohen, L.E. y cols. 1985: Pytkowicz, A.S. y cols. 1980).
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iones no se conoce, pero se han " llegado a

La (losw exacta-que produce alte
detectar desordcnes conductualus en hij s dc madrcs que bebieron en promedio dos bebidas
al dia, lo Cudl t.sm consldumdo dcmro del rango ' det bebcdor socml (Strcmsgmh A.P. 1990),

Famblul se lm democmdo c\pcmmmalmcme que mms adultas mmendns
prenatalmente al nlcohol mmstmn aumenlo on'su rcqpucet'l a sllu.ncmne: de stress (National
Institute on Alcohol Abuse and Altohohsm 1987)

Va-JUSTIFICACION.

El alcoholismo es un problema que ha existido a través del tiempo y siempre ha

habido mujeres dependientes del alcohol, sitt embargo en la actualidad, con la facilidad con la

que se ofrecen las bebidas alcobolicas en cualquier punto-de reunién social, éste se ha
incrementado entre el sexo femenino, por lo que hay mujeres que al beber antes y durante el
embarazo, incrementan considerablemente el nt.sgo de quc sc plcsultc este smdromc con
mayor frecuencia.

Actualmente sc sabe que la exposicion in atero al émnol. proi'oca alteraciones sobre

aen ulad de procrear. se -
as tales

el SNC y ln conducta. Por cllo, es necesario quc @ I.a muy.r qu,

le instruya sobre los riesgos de involucrarse con iusmn s adlcu\ s como el chmol ya

que éste representa un peligro para su salud y' en caso dl. que cstc embarazada, para el
desarrollo normal de su producto.

Aun cuando en la literatura existen numerosas. publicaciones que se han escrito
aproximadamente hace 15 aios (Schording, J.B.. 1992). sobre la exposicién prenatal al
ctanol, ¢s muy poco lo que se conoce al respecto, sobre todo en nuestro pais. por lo que es
importante que dicho problema se difunda mas ampliamente por las instituciones de salud,
asi como por los medios publicitarios. Para tal efecto. deben formarse grupos de
especialistas en todas las disciplinas médicas v sociales. tales como médicos de distintas
especialidades, enfermeras. trabujadores sociales, psicologos, socidlogos, profesores y
consejeros - sobre alcoholismo. quicnes proporcionen  atencion a mujeres en edad
reproductiva que tengan problemas con su manera de beber.

Se deben implementar programas de educacion continua para la prevencion del SFA,
tales programas deben identificar y tratar a las mujeres con problemas de alcoholismo. no

solo dindoles informacion, sino también tratando de lograr un cambio de actitudes 'y de
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conductas para que se abstengan de bLl)cr durante ¢l embarazo. Estos programas son
t.sencmleq para que las mujeres se conscienticen sobre lo que representaria para_ellas el tener

un hijo con este sindrome (Archer, LD 1985).

LS lmpon.uue mencionar, que no <e pucdcn prcw.mr m predccnr ﬂlglllhls alteraciones
de ongcn genético, como el Sindrome de Down, asi como los daiios que el feto puede suffir
al nacer, como In falta de oxigeno. Sin embargo; si se puede evitar ¢l tener un hijo con SFA
si la madre chn de beber antes, durante y después del embarazo.

Vh-ALCOHOLIZACION DE RATAS IN. UTERO EN LA
: PR“IMERA_ FASE DE GESTACION,

Como lo dLnluLSlr'lll lns mvcsug'lcmncs realizadas sobre la alcoholw.lclon in ftero
en diversas especies, ¢l etanol pumle producir alteraciones ncuromm!‘oloblcas y déficits de la
‘.onduua enla pmgeme sometida i este procuo

El objeli\'o (le este esmdlo fue detenmnar :1 um\e n.l.lcmu entre In: ﬂltcmcnones
nunromorl‘ologw'ls y fos dé icits de la ‘conducta; cn Tatas smncud.ns a dlcohnhmcmn il tero
durante Ty primera fase de gmamon

CSe rcnlizm-on dos tipos de observaciones: conductuales y neuromorfologicas.

Se seleccionaron 84' crias provenientes de 8 ratas hembra Wistar de tres meses de
edad, a las que se les tomaron muestras de exudado vaginal que se observaron al
microscopio. para determinar la fase estral en que se encontraban. Una vez detectada la fase
de estro, las 8 ratas se colocaron con ratas macho por un lapso de 12 horas, Al final de este
tiempo se observaron nuevamente muestras de exudado vaginal para poder determinar (qué
ratas habian sido predadas al detectar la presencia de esperntozoides, tomando cste
momento como dia "0" de la gestacion . :

A los sicte dias contados a partir del 0. las ratas prefadas s . separaron
aleatoriamente en dos grupos:. el “grupo experimental” y el “grupo  control”; ambos
integrados por cuatro ratas cada uno. A los animales del grupo experimental se les
administravon. por via imtraperitoneal (I P.). cuatro inyecciones de 0.015 mi‘g de peso
comoral de una solucion de etanol al 25 %5 (v/Av) en solucion salina al 0.9%, recibiendo una
dosis final de 1.2 g. de etanol puro por cada 100 g. de peso corporal. Ef tiempo transcurrido
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entre una inyeccion de ctanol y la signiente fue de aproximadamente 6 hrs.. dando ticmpo a
que las ratas se recuperaran de los efectos de la anterior (sommolencia), para evitar ¢l peligro
de depresion respiratoria'y. muerte. Simultaneamente, las ratas del grupo control recibieron

el mismo volumen de una solucidn salina at 0.9 %

Ambos gnnyao§ se_mantuvieron en condiciones de bioterio (ciclos normales de luz-
oscuridad de 12 hrs., agua y comida a libre albedrio y temperatura de 22¢ C). hasta el
nacimiento de las camadas ( 38 crins del grupo control y 46 del grupo de alcohol) en total 84
crias de ambos grupos, las que se pesaron y midieron cada tercer dia y se destetaron a los 21
dias de ed.ld Posteriormente se separaron en tres subgrupos: a los 21, 36 v 65 dias de edad.

Vbi.-PRUEBAS CONDUCTUALES.

Se ha encontrado que diversas especies entre ellas los rocdores. muestran déficits en
pruebas de evitacién después de que han sufrido dafio en el hipocampo, estructura que se
altera por la alcoholizacion de forma aguda o cronica. de la madre en Ia etapa de gestacion,
Para’ poder detectar: alteraciones en” la conducta de los animales” (ratas) sometidos 2
alcoholizacién in fitero,’se ntilizaron los pnradbignms de evitacian activa y pasiva (Isaeson,
RL: 1974). : o

Vhia- O BJETIVO.

Dcmdsmr que. la ndministr'lcién de’1.2°g de etanol puro. por Cada 100.g de peso
corporal-a r'll.m en pnmern fase de gcsucmn produce en’ su progcmc deﬁcns en la

adquisicion y LI nmnlcmmlcnto de Ia conducta en dm l'lre‘m dc L\'llﬂClOll

,\'Mh.'-'fM A‘TERIA LvM E‘:T'ooos;
Vhibl« EVITACION ACTIVA.

El aprendizaje en evitacion activa es un fendmeno coaductual fundamental. cuyos
aspectos tedrico practicos atraen continuamente la atencion de psicologos y neurofisiologos.
Los animales aprenden a controlar la aplicacion del estimulo incondicionado (E1) por medio
de reacciones adecuadas a las seiales del estimulo condicionado (EC) que preceden al
estimulo nocivo. La primera etapa del aprendizaje de evitacion es usualmente escapar, y con
entrenamiento continuo, el animal es capaz de terminar con ¢l E1(C.R.).

ol



Viulbz-EVITACION PASIVA.L

El paradigma de evitacion pasiva se emplea para describir experimentos en los que
los animales aprenden @ evitar eventos dafiinos al suprimir una determinada conducta, En
este condicionamiento Ia conducta es bien defiida y facilmente medida. La ripida
adquisicion hace posible establecer el tiemipo exacto en que la informacion es introducida al
sistema nervioso. La retencion no se prueba por reaprendizaje, sino por comparacion de la
conducta antes y después del aprendizaje (C.R.). )

58 crias a los 21 dias. 50 crias a los 36 dias y 32 crias a los 65 dias de edad se
someticron a prucbas conductuales bajo ¢l paradigma de evitacion activa,

Se utilizo una caja de madera de 60 cm de largo x 30 cm de alto x 30 cm de ancho,
dividida en dos compartimentos iguales con tapa de plastico transparente, scparados por una
compuenta de guillotina, e lado de seguridad pintado de blanco con un foco de luz verde y el
de choques eléctricos pintado de negro con piso de limina de acero inoxidable, doblado a la
mitad, con cierta inclinacion de cada lado. El piso del lado de choques se conectd a un
generador. de . corriente  directa que estaba en “seric con un generador de pulsos

(ver esquema 1),

En evitacion activa, se utilizo la caja anteriormente descrita colocando a cada rata
directamente en el compartimento de choque durante 10 segundos, luege se abrio la
compucrta y se aplico ¢l EI de una intensidad de 0.5 milismperes durante 5 segundos y se
midio el tiempo que tardd en pasar al compartimento de scguridad. Cada animal repitio el
ensayo 20 veces (en experimentos de este tipo se ha observado que este ntniero de ensayos
funciona adecuadamente como entrenamiento de aprendizaje, incremientandose el mimero de
aciertos i lo largo de la sesion: pudiendo medir en las sesiones posteriores el mantenimiento
de In respuesta) y regresado a su caja hogar.

El grupo de 26 crias restantes se someticron a la prueba de evitacion pasiva, a los 36
y 65 dias de edad.

En esta prueba se utilizé la misma caja. en la que cada rata de cada grupo de edades,
se colocd primero en cf compartimento de seguridad. se prendid ta luz verde (EC) y se dejo
e esas condiciones durante 10 segundos, con ¢l objeto de que explorara el lugar. A
continuacién se abrio la compuerta ¥ se midio el tiempo que tardd en pasar al otro
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compartimento (latencia de adquisicion), luego se cerrd la compuerta y se aplico un chogue
eléctrico (El) de corriente directa de una intensidad de 0.5 mili'nnpercq durante 5 segundos.
abriendo en seguida la compuerta y midiendo el tiempo- que. l.lrdo en regrcsar al

compartimento de seguridad (latencia de escape), en el que se manm ‘0 dur'mu. 30 segundoa

antes de ser regresada a su caja hogar.
A las 24 hrs, se volvio a colocar a cada rata en el guridad durante

10 segundos , se encendio la luz verde (EC) y se abrid la

que tardé en pasar al compartimento de choque (laten

iendo ahiora el tiempo
1) dando como tiempo

limite para que pasara 600 segundos, despues de Jos cuules h scsmn tennumb.l Cada prucbn

consistio en un solo ensayo.

Vbt R‘ESULTADOS )

En evitacion activa, los dmos se cI'lSlf'cnron en tres cd’ldeq 2| 36 y 65 dms y se

separaron en hcmbms y machos

Los dams"obfténidos ¢ an, te, utilizando un disefto factorial

con un valor de F'= 0',0’5, !

El ai\:fllisis MOStTo:;

Diferencia signiﬁcntiva'cmfc los grupos ctjntrol ¥y alcohol. :

La dlfercncm fire sngmﬁcanva entre los 21y Ios 36 dias dc cd:ld pero no fue
significativa entre los 36 y los 65 dias de edad. :

‘Media’ - l)csy'inéi('m

[ estindar

Grupo aleohol a los 21 dias §.50000000 108811764
Grupo alcohol a los 36 dias e : 4.17501:!0()() 104785495
Grupo control a los 21 dias 2o ~—?—'3.7?375000 < (,66979474
Grupo control a los 36 dias 73,29375000 . 0.41708313

No hubo diferencia significativa entre embras v machos, Ver grifica 5.



El andlisis estadistico, utilizando un diseiio factorial con una F = 0.05, mostré que en
la fase de adquisicion, no hube diferencia significativa entre los grupos control y alcohol a

los 36 dias de edad, ni a los 65.

Media Desviacion
estindar
Grupo alcohol a los 36 dias 11.2857143  6.0128830
Grupo alcohol a los 65 dins 20,2285714  12.8879419
Grupo éontrq! 'n los 36 dias 20.7000000  7.0637573

Grupo control i los 65 dias 14.0000000  7.9582243

En In fase de esc‘i]pe‘Imbo‘difcrcncin significativa entre los dos grupos, tanto a los 36

como a los 65 dias de edad.

Medin De@yiacﬁéh
‘Grupoalcohol a los 36 dins | 122714286 11.3976188
Grupo alcohol 4 1os 65 dias " 7 144285714 129081001

3.5714286° 7 1.6183472
'5.0000000 ' 3,9157800

En la fascde retencion, la: diferencia fue significativa entre ambos grupos a las dos

cdades.
Media Desviacion
e it s estindar
.Grupo aleohol a:los 36 dias - 41714286 70.393452
Grupo aleohol a los 65 dins 290.571429 ~ 295.145081
Grupo control 4 fos 36 dias 600,000000  0,000000

(:rupoﬂco:r;lt‘l"nliil 1os 65 dixs - - 514285714 - - 146385011 - - -

Ver grificas 6. 7 v 8.

03



Latencia en segundos

| Evitacion Activa

8 Alcohol
@ Control

21 dias - 36 dias
Edad

Grafica 5




Latencia en segundos

Evitacion Pasiva
Fase de adquisicion

5 Alcohol
& Control

36 dias 65 dias
Edad

Grafica 6



Latencia en segundos

Evitacion Pasiva
Fase de escape

16
14
121
10

g Alcohol
K Control

=

65 dias

Edad

Grafica 7




Latencia en segundos

Evitacion Pasiva
Fase de retencidon

B Alcohol
| Control

36 diés 65 dias
Edad

Grafica 8



Vhid-DISCUSION,

La investigacion experimental realizada en este estudio utilizando 1.2 g. de ctanol
por cada 100 g. de peso corporal en ratas, en la primera fase de gestacion y las
repercusiones sobre la conducta en su progenie, son consistentes con las efectuadas por
(Bond, N.W.-1978; Abel. E.L. 1979, 1982; Riley, E.P. 1979, 1990; Lochy, E. 1980 y .
Anandam, N. 1980), los que trabajaron con ratas utilizando dosis entre 2.0 y 6.0 g. de etanol
por kg de peso corporal, por diferentes vias de administracion, en distintas fase de gestacion
y con frecuencias diversas. Lo anterjor pone de manifiesto que fa alcoholizacion in ttero
independientemente de la dosis, la via de administracion wilizada, 1a fase de gestacion y la
frecuencia con que se administre. va a producir déficits en In conducta en menor o mayor

grado.
Vhle-CONCLUSIONES,

La exposicion al etanol de ratas in fitero, afecta de manera signiﬁcnﬁvn ta
respuesta de adquisicion y retencion en uni tarea de evitacion activa'a v,l()sﬂ.'ll ‘)"
36 dias de edad. asi como las respuestas de escape y retencidn”en evitacion
pasiva. a.los 36 y 65 dias de edad. siendo mis afectada ‘Ia i'csl)llcstkl de
retencion. Por.lo anterior, se puede afirmar que ¢l etanol afecta de manefa

significativa la memoria a largo plazo.
Vha-ANALISIS NEUROMORFOLOGICO.

El sistema ‘limbico esta asociado con algunos cambios que son cominmente
producidos por_ el etanol. El hipocampo es una de las estructuras del sistema limbico
particularmente. conveniente para estudiar los efectos fisiologicos del etanol, por presentar
gran sensibilidad a la accion de esta sustancia y por su relevancia en los déficits
cognoscitivos “ observados en- humanos que consumen alcohel y en animales que “son

alcoholizados (Isaacson, R.L: 1974),

El hipocampo presenta una microanatomia excepeionalmente bien ordenada, lo- que

hace que sea un buen modelo para hacer andlisis citocuantitativos (C.R.).
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Viza- OBJETIVO.

Demostrar que [a administracion de 1.2 g de etanol puro por cada 100 g de peso
corporal a ratas en la primera fase de gestacion, produce alteraciones neuromorfologicas en

su progenic.
Vbih-MATERIAL YMETODOS.

Despuds de las prucbas conductuales, se seleccionaron aleatoriamente a los 21 dias
de edad 4 crias del grupo experimental y 4 del control, a los 36 dias de edad [0 crias del
grupo experimental y 8 del control, y a los 65 dias de edad 10 crias del gnupo experimental
y 10 del control y se perfundieron por via intracardiaca con una selucion de formol bufTer
en fosfatos (formalina 37%-40%, 100 ml, agua destilada, 900 ml, fosfato de sodio
monobisico, 4.0g, fosfato de sodio dibasico, 6.5g) para lograr una mejor fijacion del tejido,
y se les extrajeron los cerebros los cuales se procesiron utilizando dos métodos, ¢l de Golgi

rapido y ¢l del Luxol fast blne.
Vbbi- M ETODO DE GOLGI RAPIDO.

El método de Golgi es una téenica neurohistologica (argéntica) de impregnacion en
nitrato_de plata, descrita por Cemnifo Golgi. Se utiliza para estudiar la morfologia de las
células-nerviosas .. Es una“téenica que permite un estudio tridimensional de las neuronas
utilizando ¢l microscopio de luz. Los pasvs a seguir en este método fucron:

Fijacion.- Se cortaron fragmentos coronales en la parte media de cada cerebro
en las areas caudal y rostral, y se fijaron en formol buffer por 24 hrs.

Induracidn.- Este proceso se realiza para que las nuestras alcancen el grado de
consistencia necesario pam que el nitrato de plata actie lo mejor
posible. Las muestras ya fijadas se lavaron con buffer fosfatos y se
sumergieron en una imezeh dsmica dicromica solucion de Golgi:

,,,,,, tormada por: (dicromato de potasio: 8 g, acido osmico: | g agui”

destilada: 300 ml) durante 7 dias a temperatura ambiente. en la
obscuridad.



Lav: n(lo. Las muestras se lavaron rapidamente con agua destilada, enscguida
con nitrato de plata al 0.75% hasta que esta ).1 no prcc:plmm y'se
dejaron en esta solucion por 24 hrs.

Encastracion,- Los fragmentos se hmpnron con papel filtro para qmt'lrlcs el mlrzuo
de plata, se cnc.lslraron en parafing y se dejaron enfiiar,

Corte.- Los conycs se hicieron de un espesor de 120 p en. un microtomo -
- tubricando la navaja con alcohol al 96 % para evitar que el tejido se
secarn. Se deshidrataron utilizando dos baiios de alcohol absoluto,
procurando que no pasara de 30 minutos ya que el alcohol
dcsimpkgnnrin las fibras mas finas. Los cortes se pusieron cn
cugenol durante 30 minutos. Se les enjugd ¢l cugenol con un papel
filtro y se aclararon lavando dos veces con xilol. Se montaron en los
portaobjetos previamente cubiertos de aibamina o gelating, se les
puso resina como medio de montaje y se cubrieron con los
cubreobjetos.

Las observaciones de los cortes se hicieron en un fotomicroscopio Zeiss haciendo el
estudio a 40x, y se realizd un anilisis cuantitativo del mimero de espinas dendriticas en
segmentos de 51 de dendritas apicales y basales primarias, secundarias y terciarias de
neuronas piramidales de la region del Cuerno de Amén del hipocampo. Se anexan fotos
representativas.

‘Vo2b2,-METODO DE LUXOL FAST-BLUE,

£l mclodn dc Luxol fast-blue o de Kliiver-Barrera, es una lecmcn ncurolmloloz,lcn :

de tincion para miclina ¥ células nerviosas (Kliiver, H y cols. 1953).

En este caso se uuhm p'lrn hacer un anilisis cuantitativo de los cuu])os llLlerlM]Ls :
en las dreas CAL CA2. CI\J ) CA4 del Hipocampo.

Lo fragmentos-coronales (dreas caudal y- rostral) se prncwnron por la’ lcunc'n

[ll\lOlOElCﬂ ardinaria, se hicieron cortes de 8 que se montaron ‘en’ los pon.mluclos y
dupamhnnron con ~itol
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Procedimiento de teiiido.

Los cortes se deshidrataron con alcohol al 95 % y se pusieron en la solucién de
Luxol fast-blue al 0.1 %(Luxol fast-blue MBS Dupont: 0.1g, alcohol al 95%: 100 ml.
Disolver y agregar 0.5 ml de dcido acético glacial al 10%) a 56°60° C durante toda una
noche. Se lavaron con alcohol al 95% para remover el exceso de tinte. Se lavaron con agua
destilada. Se empezd la diferenciacion por inmersion rapida en una solucion de carbonato de
litio al 0.05%. Se continud la diferenciacion en una solucion de alcohol al 70%, hasta
distinguir la materin gris v la blanca. Se lavaron con agua destilada. Se terminé Ila
diferenciacion lavando con una solucion de carbonato de litio y pasando en varios cambios
de una solucién de alcolol al 70%, hasta que el azul verde de la materia contraste con la de
color gris. Se lavaron con agua destilada y poner en la solucién de violeta de cresilo ECHT
al 0,1% (violeta de cresilo ECHT: 0.1 g, agua destilada: 100 ml. Antes de usarla agregar 15
gotas de dcido acético glacial y filtrar) 6 minutos a 57° C. Se diferenciaron en varios
cambios de alcoliol al 95%. Se deshidrataron dos veces en alcohol absoluto. Se aclararon en
dos cambios de xilol y se montaron para su observacion en un fotomicroscopio Zeiss.

haciendo las observaciones a 40x.

Se cuantifico el niimero de cuerpos neuronales en un drea de 11,5602 en las cuatro
zonas del hipocampo (CA1,; CA2, CA3, CA4). Sc anexan fotos representativas,

Los d.\ms obtuudm en I‘onm c\px.nmenul se 'nmlu.|ron estadisticamente,
utilizando up dlﬁcﬂo ﬁcloml con un vnlor dc F 0.05.

l)c“ iacion

R estindar
BLIMIT 174520819
412222222 130859402
298333333 2.64018716
442777778 0.82644209
287777778 598582213
442222222 2.83995765

‘(‘rupo control 65 dias ba '|Icc
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Grupo alcohol 65 dias apicales 364444444 138148353
Grupo cdntrol_ﬁs dias apicales 16.4444-444 - 3.95893958

Los resultados anteriores mostraron:

Diferencia significativa entre los grupos alcohol y co‘mrqli.

No hubo diferencia significativa entre los 2l'y loé 36 dias de t;'d:id.

La diferencia entre los 36 y los 65 dias de edad fue significativa.

Se anexan graficas y fotografias (40X), que muestran la poblacion ‘de espinas
dendriticgs en dendritas basales y apicales, asi como una fotografia yue muestra dos

neuronas piramidales del hipocampo. Ver grifica 9y figuras 1, 2, 3 y 3a.

El andlisis estadistico, utilizando un diseiio factorial con un valor de:F = 0.05,
mostrd, , para el método de Luxol fast-blue, los siguientes resultados:

Medip .~ Desviacidn

S estindar
Grupo alcohol 36 dias CA1 27.9285714 . 1.42097285
Grupo aleohol 36 dias CA2 . "3.5714’86 1.03929754
Grupo aicohol 36 dias CA3 17, 47(1 9205 0.50548674
Grupo alcohol 36 dias CA4 122619048  0.62701475
Grupo control 36 dias CA1l 31.6428571  2.72138262
Grupo control 36 dias CA2 26.3095238  2.15822980
Grupo control 36 dins CA3 183414634 2.39384373
Grupo control 36 dias CA4 148604651  1.92206976
Grupo alcohol 65 dias CAlL 17.0238095  1.82780817
Grupo alcohol 65 dias CA2 154761905  0.74040514
Grupo alcohol 65 dias CA3 12,5000000 - 0.50606083
Grupo alcohol 65 dias CA4 9.00000000  0.00000000
Grupo coatrol 65 dias CA1 31.23809“ 0.84995047
Grupo control 65 dias CA2 - 27.5952381 1.21091628
Grupo control 65 dias CA3 . 183095238 1.17883976

Grupo control 65 dias CA4 14.5714286  0.66782710
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Figura 1

Método de Golgi

En la fotografia A, se observa gran profusién de espinas dendriticas en dendritas
basales secundarias de una neurona piramidal del hipocampo, de una rata control de
21 dias de edad. La fotografia B muestra una dendrita basal secundaria de una
neurona piramidal del hipocampo con difusas espinas dendriticas, de una rata de 21
dias de edad alcoholizada in ritero.

;_r'\:’_'_’.*"
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Figura 2

Método de Golgi

En la fotografia C se observan dendritas apicales primarias y secundarias que
presentan una gran densidad de espinas dendriticas en una neurona piramidal del
hipocampo, de una rata control de 36 dias de edad. La fotografia D muestra dendritas
apicales primarias y secundarias con escasas espinas dendriticas de una neurona
pirsmidal del hipocampo de una rata de la misma edad, alcoholizada in ditero.




Figura 3

Método de Golgi

En la fotografia E se observan dendritas apicales secundarins, que muestran gran
nimero de espinas dendriticas en una neurona piramidal del hipocampo, de una rata
control de 65 dfas de edad. En fa fotografin F se observan dendritas apicales
secundarias con escasas espinas dendriticas en una neurona piramidal del hipocampo,
de una rala de 65 dias de edad, alcoholizada in dtero.

FALLA DE ORIGEN



Figura 3a

Neuronas piramidales det Ripocampo observadas experimentalmente,
Métade de Golgi



Los resultados anteriores mostraron:
Diferencia significativa entre los grupos control y alcohol.
Diferencia signiﬁcmivn entre l.{né cdades de 36 y 65 dias de edad.

Diferencia significativa entre el nitmero de cucmm ueuronales entre las areas CAI
LCA2, CA3 y CA4 del Inpocampo ;

Se ‘anexan grificas y fotografias (40X). que muestr.m la dcﬁsidad‘dc csp'un:
dendriticas en dendritas- basales y apicales y una f‘otoy.n[‘n (3. 2‘() que;, mucstr’l el

lupocmnpo Ver grifica 10y figuras4, 5,6, 7y 8.

Se ancxan fotografias (8, 9 y 10) que muestran diferencias morfolagicas observadas
experimentalmente entre fas crias de madres alcoholizadas y de madres control.

\’bzd.—DlscuSléN.

Los n.sulmdos del anahsns neuromorfologico mostraron una_ disminucion en el
namero de cucrpos ncuronalus en los cuatro sectores del hipocampo (CAl, CA2, CA3 y
CAd4), asi como en el nimero- de espinas dendriticas en dendritas basales y apicales
{secundarias y terciarias) de neuronas piramidales del hipocampo.

Los resultados’ de esta investigacion son consistentes con las investigaciones
experimentales; realizadas. sobre los cfectos prenatales del alcohol, y las alteraciones
neuromorfologicas observadas en la progenie de ratas v ratones por (Bames, E.D. 1981;
Davies, D.L. 19813 Abel, E.L. 1982; K, Sulik, K.K. 198: Kotkoskie, A.L. 1988 y Savage,
D.D. 1991).

En ¢l presente trabajo, In pérdida neuronal de las cuatro zonas del hipocampo. asi
como la disminucion deé espinas dendriticas en dendritas basales y apicales de neuronas
piramidales del mismo. se pueden atribuir a que la dosis de alcohol administrada, ademis de
ser.aguda y. por via intraperitoneal. se aplicd durante el periodo mis sensible de la
neuromorfogénesis,
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Figura 4

Método de Luxol fast-blue,

Las fotografias G, H, I y J, nuestran en orden sucesivo los cuerpos neuronales en las
zonas CA1, CA2, CA3 y CA4 del hipocampo de una rata control de 36 dias de edad.

FALLA DE ORIGEN



Figura §

Método de Luxol fast-blue,

Las fotografins K, L, M y N, muestran en orden sucesivo los cuerpos neuronales en las
zonas CAl, CA2, CA3 y CA4 del hipocampo de una rata de 36 dias de edad,
alcoholizada in dtero.

FALLA DE ORICEN



Figura 6

Método de Luxol fast-blue

Las fotografius O, P, Q y R muestran en orden sucesivo los cuerpos neuronales ca las
zonas CAl, CA2, CAdy CAd del hipocampo de una rata control de 65 dias de edad.




Figura 7

S T

Método de Luxol fust-blue

Las fotogratias S, T, U y V muestran en orden sucesivo fos cuerpos neuromales en las
somts CAL CA2, CAT y CAd del hipocampo de una eatn de 65 dias de edad,
aleoholizada in dtero.




Figura 8

Hipocampa observado experimentalinente mostrando los cuerpos neuronales en lus
zonus CAL CA2, CAJ y CAd,L /
Métada de Luxol fast-hlue
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FOTOGRAFIA 9 DIFERENCIAS MORFOLOGICAS OBSERVADAS
EXPERINMENTALMENTE ENTRE LAS CRIAS DEMADRES ALCOHOLIZADAS
Y DE MADRES CONTROL.
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Por lo anterior se puede suponer que el etanol  produce’ alteraciones
neuromorfologicas en la progenie de ratas alcoholizadas in tero, cuyo gmdo dependerd del

periodo de embriogénesis en el que se administre, de la dosm admlmslmd'l y de'la
vulnerabitidad de cada organismo, ; -

Al hacer la investigacion bibliografica se’ encontraron “algunos * estudios
(Bonthius, D. J. and West, J. R.. 1991: Pierce, R, D. y cols;, 1989;'y. Wési TRy cols,,
1990), de administracion posnatal de alcohol. en los que s¢ menciona que se obscwuron dafios
en el hipocampo. Estos resultados no se pueden comparar con los del prcscmc cstudm dcbldn
a que las condiciones fucron diferentes. pero si podrian tomarse como una corrobornuon dcl
deterioro producido por el alcohol en el desarrolio y maduracion del 5|stcm'| nervioso,

Vbe- CONCLUSIONES.

l.- La exposicion al etanol de ratas in lII('lo en l.| pnmcl’d ﬁsc de gcsl.:c:on
produ_[o una dlsmmucmn significativa_del nimero de espinas dendriticas en
dendritas apicales y basales (secundarias y terciarias) en ‘neuronas piramidales
del hipocainpd. entre los 36.y 65 dias de edad.

2.- La_exposicion al etanol de ratas in ritero en la primera fase de gestacion,
produjo - una disminucion significativa del nlimero de cuerpos neuronalesen
los cuatro sectores del hipocampo (CA L, CA2, CA3 y CA4), entre los 36 y los
65 dins de edad. sienda mas marcada en CAd,

0



"VI-CONCLU sflr(')w.\' GEN E'R AL

“A pnrtlr de los ruull'ldm dc los dos estudios realizados, se pm.de inferir que
existe rc.l.ncmn entre’lng altencmm.s neuromorfologcqs y loa déficits en I~
'\d(]lllSIClml ¥ cl mantenimiento de’ la con(lucl'l en:dos’ tarens de evitacion,

producidospor la aluohoh/acmn de-ratas in dtero en la pnmu-l fase de

gestacion.
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