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Introducción 

Desde hace muchos años se conoce que la ingesta de alcohol por la madre 
gestar.te repercute negatinmente sobre el desarrollo postnatal de la prole ( ver 
capítdo anterior). En el año 1973, Jones y col ( 1) publicaron un estudio 
epidemiológico en el que describieron por vez primera un conjunto de al­
teraciones que observaron repetidamente en los hijos de madres alcohólicas y 
que denominaron «Síndrome de Alcoholismo Fetal» (FAS). Las principales 
características que definen este Síndrome (2, 3) son: 

a) retraso del cre.:imiento intrauterino, con disminución del peso y la talla 
corporales. el perímetro CI'a!leal y el peso cerebral en el momento del na­
cimiento. En muchos casos. este retraso se manúene durante la infancia y la 
adolescencia. 

b) aspectos faciales característicos, como fisuras palpebrales cort:is que 
dan la sensación de ojos pequeños y alargados, nariz pequeña, filtrum poco 
diferenciado y labios dclgados. especialmente el superior ( figura 1 ). 

c) disfunción genenl del Sistema Nervioso Central, con irritabilidad, 
temblores, disminucion del reflejo de succión, retraso mental, dificultad de 
aprendizaje, hiperacthidad. hiperexcitabilidad y disminución generalizada de 
la atención. alteraciones del comportamiento, etc. 

d) alteraciones del esqueleto, cardiovasculares, renales. oculares. etc. 
Existe sin embargo Wl3 gran variabilidad en el grado de afectación. que va 

desde la falta total de alteraciones hasta la muerte fetal o postn:ual. Po­
siblemente esta variabilidad se deba. además del diferente patrón de ingesta 
materna de etanol, a diferencias en la sensibilidad de la madre y del feto hacia 
el alcohol: Se sabe que la etapa y el grado de alcoholismo de la madre 
influye tanto sobre el grado de afectación como sobre la frecuencia de la 
presentación de FAS en la descendencia ( figura 2) ( 4 ). Esta diferente afec­
tación ha hecho que s~ resenre la denominación de FAS para aquell.)s casos 
en los que se presenun todas o casi todas las alteraciones antes descritas, 
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Figura J. La facies en el Síndrome Alcohólico Fetal. Características faciales 
1munes en niños con FAS. Lus señaladas en el lado izquierdo se pr2sentan con 
•ayor frecuencia que las señaladas en el lado derecho (I'omado de referencia 56). 

enominando simplemente «Efectos del Alcohol sobre el Feto» (FAE) para 
quellos en los que las alteraciones son pocas y/o poco evidentes (3). 

La incidencia potencial del FAS y F AE en los países occidentales es muy 
ariable, y se calcula entre una frecuencia de 1/2500 hasta incluso 1/100 de 
)S nacimientos ( 4) (tabla 1), configurándose cada vez más como una entidad 
línica en aumento en determinadas poblaciones. A pesar de lo alarmante de 
:;tas cifras todavía se desconocen los mecanismos por los que el etanol y/o 
us metabolitos producen leratogénesis en el feto, afectando al desarrollo 
eneral postnatal del recién naci90. 

La necesidad de profundizar en las causas por las que el etanol da lugar al 
nencionado Síndrome ha llevado a reproducir estos efectos en diferentes 
:species animales. La rata es un animal experimental muy utilizado en !os 
:studios del FAS, aunque el efecto teratogénico del etanol sobre esta especie 
odavía se cuestiona (5). Como se indica en el capítulo anterior, existen 
iif erencias entre la rata y el hombre en cuanto a las enzimas que metabolizan 
:1 etanol. Todo ello obliga a llevar a cabo una serie de estudios com­
)Ortamentales complementarios en aquellos casos en que no existen evidencias 
je alteraciones fisicas claras (teratogenia). Aunque la utilización de modelos 
:xperimentales presenta numerosas ventajas, también tiene inconvenientes. 
,iendo uno de los principales que los animales no ingieran alcohol de manera 
1oluntaria y en cantidad suficiente para que se produzcan las mismas al­
~eraciones que se presentan en humanos, siendo pues necesaria la admi-
1istración más o menos forzada. 

En este capítulo intentamos dar una visión muy generalizada del tema que 
10s ocupa, describiendo el desarrollo corporal, la evolución reflejo-sensorial Y 
:omportamental, así como los aspectos bioquímicos y fisiológicos más re­
evantes que presenta la prole afectada por el Síndrome. Los resultados 
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Figur_a 2. , lnjluen~~a de la Jase del alco~olismo matenu :!!. U'1'..anos y el grado de 
embn~pa_na alcoholt~a en la descendencw. Las Jases & ::i::Jiioiismo descn'ras son 
prodrom,ca (al~oho~zsmo mode,:ado), critica {dependen= ~s:..--clógiro y fisica del 
alcohol) Y crom~ (mgesta continuada y total dependen=::.~ Se c-.mntifican dfreno 
grados de Embnop~tía Alcohólica {AE):{AE) retraso er. ~- ~mie1110 en g'!nera; 
J)(!ro con pocas o ninguna anomalía facial, AEII ademe: 2 ~c.) en crecimienro 

. pre Y P<?s~natal, lf!lles anomalías neuro_lógicas y facilaes, _r ., ~ ~man alteraciones 
ne~ro/og,cas graves con malformaczones viscerales y-~ .:iaras. (Tomado de 

referencia 4). 

· Tabla I 
.. ·· FRECUENCIA DE NACIMIENTOS co~ =3lBRIOPATIA 

. ··-~ -ALCOHOLICA EN DISTINTAS POBLAC:~""ES HU~lANAS 
~--. . . (TOMADO DE REFERENCIA 4. .. ·:' ~ . .-~• ,. 

Francia 
(EAIII) 
su~cia 
Claveland (EE.UU) 
Seattle (EE.UU) 
Boston (EE.UU) 
Nuevo Méjico {Indios) 
Can&dá (Indios) 
~Spaña 

1:21: 
1:700 
l:60C 
1 :250[ 
1:75[, 
1:32: 
1:170 
1:100 
1:400 
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~xpuestos proceden en su mayoria de nuestra propia investigación sobre el 
:ema y desarrollada en la rata, así como de otros estudios chnicos y ex­
,erinicntalcs más característicos. 

~l modelo d~ i~gesta ~rónica de etanol empleado por nosotros en rata (6) 
:ons1ste en suministrar dicho compuesto en el agua de bebida durante un 
xriodo pregestacional de cua!-1"0 semanas y a dosis crecientes (10, 15, 20 y 
IS %. v/v). Durante la gestación la dosis suministrada se mantiene constante 
11 nivel del 25 %. Después del parto espontáneo las crías recién nacidas son 
~olocadas con una_ nodriza no-alcohólica, que haya parido el mismo día que 
:as 11_1~dres ~xpenmentales, pero sin recibir ningún tratamiento ni mani­
Julac1on previos. De esta forma las alteraciones encontradas en el desarrollo 
JOstnatal deberán ser atribuidas a efe~tos de la ingesta materna de etanol 
Jurante la gestación y no a posibles alteraciones en la lactancia materna. 
:o~o controles se utiliz~on crias nacidas de madres no-tratadas y crias 
1ac1das de madres desnutridas, con un grado de desnutrición semejante al que 
,resentan las tratadas con etanol (6). Ello permite conocer si la causa es el 
:tanol per se o bien los efectos secundarios de la malnutrición asociada que 
iene lugar normalmente _con la ingesta de esta droga (7). 

Mortalidad pre y postnatal 

Uno de los efectos característicos de la ingesta de etanol por la madre 
;estante es el elevado número de reabsorciones fetales y de gestaciones no 
1iables que conlleva, así como una elevada tasa de mortalidad neone.tal de la 
Jrole (8-1 O), la cual se produce normalmente durante los primeros días de vida 
:xtrauterina (figura 3). Aunque en la actualidad la etiología de esta muerte 
1eonatal se desconoce, podría residir en el inicio de la alimentación láctea, 
,ero como expondremos en el último aµartado de este capitulo, todavía no se 
iispone de pruebas concluyentes en este sentido. 

Desarrollo pondo-estatural y peso del cerebro 

Como hemos comentado, el retraso tanto del peso como de la talla 
:orporales en la prole es una de las alteraciones características del FAS (6, 
11, 12 ). En la figura 4 se puede observar que tanto el peso como la talla de las 
:rías de ratas alcohólicas están disminuidos ya en el momento del nacimiento 
,. durante los primeros ·días de la lactancia. El peso parece recuperarse a los 
)()COS días de vida, pero la talla se mantiene inferior a la de controles incluso 
1asta el día 15 ( 13). Otros autores ( 11) demuestran que este parámetro 
:orporal se halla disminuido en rata incluso a los 30 y 51 días de edad. 
tcompañado también por una inmadurez ósea en dichas crías prenatalmente 
·xpuestas al etanol (11, 12). 

Es dificil saber cuáles son las causas responsables de este retraso en el 
-recimiento postnatal pues no existen estudios que demuestren un efecto 
lirecto del etanol sobre el desarrollo esquelético. Sin embargo, el hecho de que 
·ste retraso no se presente en las crías de madres desnutridas permite suponer 
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Figura 3. Número de reabsorciones C<•?t-.' "!:1.~e":.' .3L é.,.._'v:onr?s fecundados que 110 

llegaron a ténnino, tamaño de la ca~ .""Jm.t; 'C..'lr..e-'.J tL en.as (rfras o muertas) 
nacidas a término e índice de mortalidai ~-::rr,.;.¡:;i .~,no '>ti de cria.s por camada que 
nacieron muertas (día 0) o que murier:-t :r1E'S ~; ;r.Turo.. cuarto o treintavo días 
después del nacimiento. C = ratas con.-:;_ ~• = .~.::s di! -:--.:ras sometidas al mismo 
grado de desnutrición que las ratas aL.·:it..:0:-.:.s.. ET= cr-...:s de ratas que ingirieron 
etanol durante 4 semanas de pregescaci·.-: , :o. :5. :,J _T ::5 ~o en el axua de bebida, 
incrementando la dosis cada semanai ~- .;:v-.:;-.,« :.; {t!S:.:.,·ión (25 %) (ver texto). 
Todas las crías fueron colocadas con 1. ~.: !l.~--=~ -,,:rr.~i :.'1.mediaramente después 
del nacimiento. Los daros son medias = ,-...:r l"$::ti:.rri .;e 5-8 camadas por [Jrupo. 
Comparaciones estadísticas por t de ~:: - =? < tJ..001 (Tomado de refe-

rent"i&....t !1 _T 5~l 

que el etanol in utero es el princi~ ~-Xü..~:-.:~ Je estas alteraciones. En 
este sentido, se ha descrito que el et.s1'\ S:::.i::::~~ el u-msporte placentario de 
nutrientes (14, 15), quizás a tra,·es ::e :.:.:-.:s &.::!iaución del tamaño de la 
placenta, de la alteración de enzimss ~,_-_i..:i.."'l.""?SJe :uninoácidos y/o de la 
modificación de la situación nutri.:il..,_~ ~a::-~ !_\"á .:-:1p1tulo anterior). Por 
otro lado, la alteración de la sir::~~ :"C\"\.~ ... ~ fet.!.i { I 6 ). asi como los 
importantes cambios hormonales q::~ ~<•r.r~~ en k--s neonatos de madre 
alcohólica ( 17-19) pueden ser C31.!$.l..-::ts i,-:¿'"l!'.::t\5 .::-d menor crecimiento 
generalizado de la prole afectada. u ~...1 ;'i.l..~.ui-:-a presenta tendencia a 
valores superiores en relación a los .k ,:::.!.$ :-t-.::e:n ca.:iJas controles ( 19, 20), 
Y_ co~o se sabe, esta hormona P3~--::- ?f\'n.~,e, du.rante la etapa fetal la 
sintes1s de colágeno esquelético (:? 1 l. t"\: "~ i-...-::-..1s y ~-cmo se discutirá en los 
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!Ura 4. Parámetros pondoestaturales de crías recién nacidas (dia OJ o de l ó 4 
·s de vida postnatal, prpcedentes de ratas tratadas o r.o con etanol durante ~ 
ración (igual modelo expen·mental y nomenclatura que en figura 3 I: * = p<..0.0~ . 

.. = p <O.O/, .. *= p < 0.001 (de referencias 13 .r 57). 

1rtados posteriores, durante la vida postnatal de estas crías pare~e e~isti~ 
1 cierta resistencia a la insulina que complica aún más el estudio de lo:. 
tores causales de estas alteraciones. 

Sin embargo. esta alteración hormonal ( 13, 19, 20) junto con los aumentos 
.srnáticos de los niveles de GH ( 17) y de los de glucoconicoides I l_Sl i:~ 

as recién nacidas prenatalmente expuestas al etanol. podrían e$t.:1r 101~!•­
las en el futuro desarrollo esquelético de las mismas. asi como en el Jel ntO\.' 

ciado por el Siridrorne (22. 23). 

Este conjunto de posibles causas intrauterinas y/o extrauterinas que 
afectan al desarrollo morfológico general también es extrapolable a su efecto 
sobre determinados tejidos, y particularmente al cerebro. El etanol y/o la 
desnutrición in utem producen un déficit celular en el cerebro fetal que 
conducen a microcefalia (24). Esta alteración se refleja en una disminución del 
peso cerebral durante los primeros días de vida postnat:il ( figura 4 ), que se 
mantiene incluso hasta la edad adulta (25, 26). 
i . Las alteraciones morfológicas cerebrales van asociadas con alteraciones 
histológicas tales como una disminución del grosor de la corteza cerebral y del 
número de espinas dendríticas (figura 5). Estos parámetros histológicos se 
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Figura 5. Dibujo con cámara clara de una neurona tipo procedente de la V capa de 
células piramidales de cerebro de cria de 4 dias de edad. nacidas de madre conrrol (C) 

o madre tratada con etanol (E). Nótese la reducción en E respecro a C del nún:fro de 
dendritas primarias. secundarias (25µm) y rercian"as (50 µm). (Igual modelo 

experimental que en figura /) (Fomado de referencia 57). 
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:cuperan hacia el final de la lactancia ( I 3). Este mismo comportamiento de 
Iteración postnatal y recuperación posterior también se presenta en el con­
:nido total de mielina cerebral (27), aunque en otros estudios se ha descrito 
ue est'! parámetro en ratas de 52 días de edad expuestas al etanol durante la 
1se prenatal era inferior que en sus respectivos controles (figura 6) (28). Por 
tro lado, aunque la concentración de monoaminas endógenas ( como no-
1drenalina, dopamina, serotonina, etc) y la de 5-0H-acético en tronco y 
icncéfalo ( 13, 29) también presentan esta tendencia a la recuperación, olros 
arámetros bioquímicos tales como la 2ctividad enzimática del sistema 
I a - / K - A TPasa se muestra afectado incl•Jso a los 45 días de edad ( 26 ). 

La extrapolación de los efectos bioquímicos e histológicos observados en 
erebro de rata al estudio de las anomalías cerebrales del FAS en humanos, se 
)mplica al no disponer de suficiente información sobre estos últimos por 
1zones obvias. Además hay que recordar que en la rata la maduración 
!rebral ti'!ne lugar principalmente durante la vida extrauterina, por lo que 
1be esperar que en humanos los efectos del etanol in utero sean más 
cusados y menos reversibles. 
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'i'gura 6. Acumulación postnatal de mielina en crías nacidas de madres tratadas 
'Jn etanol durante la gestación. (•--•) respecto a crías contro!es (•----•) 

(Modificado de referencia 28). 

íOS 

Desarrollo reflejo-sensorial 

Es conocido que el FAS va asociado ~n una alteración del Sistema 
Nervioso Central, existiendo evidencias clar-i..s ~n los niños afectados por el 
Síndrome: dificultad en el aprendizaje, falta ~ :i~áón. retraso intelectual. gran 
vulnerabilidad al estres y retraso en el desarr@ retiejo-sensorial y motor (jU, 
31 ). Estas alteraciones comportamentales e1 humanos ponen claramente de 
manifiesto una grave alteración funcional .:d cerebro postnatal, con base 
_(X)siblemente bioquímica 

Los estudios sobre la teratogenia del coir-;'\-'<"'.:lDllento en rata (32) también 
son importántes ya que nos confirman alteraci.~ funcionales cerebrales, aún 
cuando la reccperación morfológica sea COI!lfl.~ en a1gu..laS zonas del cerebro. 
En este sentido se han estudiado diferen~ tests de maduración reflejo­
sensorial en animales expuestos prenatalmei:re .1.i etan0l (32. 32). La edad de 
separación de los párpados, la de apertura .j¿ .:oncfacto auditivo externo, la 
capacidad de girar en caida libre o <<air righ-=:: :";!fk,: ... y la edad de erupción 
de los incisivos están retrasadas en las cnS$ :;!.cidas de madres alcohólicas 
(figura 7), aunque los resultados son varis.1-i~ dependiendo de la dosis de 
etanol y del sistema de administra.ción empk.!.::o ¡33. 34). Esto último también 
justifica el hecho de que exi:;tan otros es:::&."5 en donde no aparece ni 
recuperación morfológica cerebral, ni refi~.l--"'-~rill en ratas adultas ex­
puestas prenatalmente al etanol (28, 35). 

~Iteraciones bioquímicas 

~- Si se compara con los estudios comenuid..."$ =:.:iS a."Tiba, existen muy pocos 
trabajos que describan los efectos del eU1-i ;~-r :J.tero sobre los cambios 

·metabólicos en la fase postnatal de la cría (1:. :~. 19. 20. 36. 37), ya que la 
mayoría de investigaciones están centradas ~ d estudio del desarrollo mor­
fológico, cerebral y comportamental de las =~ nacidas de madres alcohó­
licas. 
; Dada la diferente adaptación bioquímic.s ~ ~-:(Ilógica que existe durante el 

desarrol!o postnatal de la rata, hemos cre.·-X> ,:Qa,·eniente agrupar los di­
ferentes estudios sobre el FAS en apartad."':$ :-cia6.'llados con etapas post­
natales• concretas. 

a) Etapa perinatal 

A pesar de la hipoglucemia materna ge~"-":!('c.J.l .::e las madres alcohólicas 
(ver capitulo anteñor), a las 2-4 horas de ,;.;s. ~::-a:.i:erina las cnas nacidas de 
madres alcohólicas presentan una glucemü1. ::i.,~ y una insulinemia también 
nonnal (figura 8) o incluso ligeramente t.Í!\'3.:3. tl 9. ~O) dependiendo en 
algunos casos del modelo de administración ~~ ~:::ux-.i utilizado y de las horas 
~e vida extrauterina estudiadas ( 19). Coml., .:\.~nu.remos mas adelante. esta 

· hgera hiperinsulinemia basal concuerda t:ir.l:"~~ ~n una litera ,,resistencia>> a 
la insulina de estos animales desde los pri~:-s .itas despues del nacimiento 
(figura 9). 
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(Tomado de referencia 57). 
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Podtia interpretarse que el etanol ingerido por lé.: -~.:.-= :i.2. :;.,:ruado durante 
etapas embrionarias sobre la maduración del pan::-~~ :et~. afectando su 
diferenciación celular y al porcentaje de células beta r.:!".:.:-~r.:.S de insulina. En 
este sentido parece ser que el contenido total de m,.,:;,.,3 p.mcreática está 
disminuido en los neonatos que han sida expues-i:s ll et.mol durante la 
etapa gestacional (13 ). 

Este posible erecto del etanol sobre el feto esti1 ;i:iX) ~ruc.iado aunque en 
algunos trabajos se describe que la desnutrición r::--.trec~ pnwoca un claro 
descenso del contenido de insulina pancreatica f eU:l. ;_x:.:.!:icil!do según estos 
autores por la hipoglucemia materna gestacianal (3S) ! :i:,,::,•.rso por el descenso 
del flujo sanguíneo placentario. 

La alteración del patrón hormonal podña afectar J1 .::-ecimiento postnatal 
general de las crias nacidas de madres alcohólicas ya .:_e.e ~ bien conocido que 
la insulina está directamente implicada en el desarroJ:i f~ De todas formas 
hay que considerar que en nuestro estudio, un 23-2~~ ~ est:iS crias mueren 
durante las primeras horas de vida extrauterina (f-,:-:::-2 3) y que diversas 
alteraciones hormonales irreversibles pueden ser fa::sxes decisfros de esta 
selección postnatal. 

· - Los niveles de glucógeno hepático parecen no e;a:- :u'ect:;dos por estas 
alteraciones hormonales (figura 8), aunque en ot:"~ ~7.;di.."'<S se aprecian 
diferencias importantes en este parámetro por efecto rei e:.:!nd in u tero ( figura 
10). 

La actividad LPL de hígado se mantiene signiñccv~::::ente incrementada 
en estas crias alcohólicas (13 ). Actualmente desco.l.."\.'"'l!n..""5 el papel de esta 
enzima en el hígado, aunque se ha propuesto que por,.1 ~rmirir la captación 
hepática directa de los triglicéridos ingeridos duran!! :a ~~p.a neonatal (39). 
Así, el incremento de esta actividad enzimática en las,.-:--..%$ ala:>holicas podría 
condicionar la adaptación de la cria a la nutrición p..~t:11 fuoreciendo el 
aprovechamiento de los lípidos de la dieta . 

Los niveles de cuerpos cetónicos son darame:::n~ 5":.:-:-~riores en los neo­
natos de madres alcohólicas que en los controles (figxn 11>- En la etapa fetal 
se presentaba un incremento de este parámetro res~~ ~ k--S controles todavía 
mayor ( ver capítulo anterior) como un reflejo de los ci!v:tó..~ ni\"eles matemos 
de estos metabolitos ( 40). Evaluando la magnitud .ie i.3. C3ida de la con­
centración de cuerpos cetónicos totales en el feto des.i! ci 6a 21 de gestación 
hasta después del nacimiento. podemos interpreur ~-e se produce un 
consumo muy importante de estos substratos energeti."'..~ ;'.\.V el feto de madre 
alcohólica. 

. No parecen presentarse otras alteraciones desucri:!$ ~n el metabolismo 
lipídico de las crías de madres alcohólicas durante es:1 e!:!;a neonatal, ya que 
no se presentan diferencias respecto a los valores .:-..-c.:i."icS d<! metabolitos 
tales como glicerol y triacilglicéridos circulantes y he;-J.!:\."\.~ l figura 11 ) . 

b) Pn·meras horas de vida extrauten·na 

Uno de los parámetros más destacables que se ?-~t:-in en las crías de 
madres alcohólicas durante las primeras horas de ,i..il.. !S :l ele,·sda incidencia 
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(gura JO. Niveles hepáticos de glucógeno en crías ayunadas nacidas de madres 
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horas después. Comparación estadística por t de Student (Tomado de referencia 58). 

~ mortalidad (figura 3), la cual sin duda denuncia la existencia· en estos 
:limales de alguna o algunas alteraciones bioquímicas que afectan alguna 
1pacidad fisiológica clave. 

Otro parámetro destacado durante esta etapa postnatal temprana en las 
ias de madres alcohólicas, es una marcada hipoglucemia (13, 19) (figura 8) 

un disminuido incremento de los niveles de triacilglicéridos hepáticos. 
:ompañado de una ligera disminución de la lipemia mientras que los niveles 
: cuerpos cetónicos son normales o ligeramente elevados (fig. 11 ). Estas 
teraciones podrían atribuin:e a una menor ingesta de leche, aunque no 
dsten estudios que permitan asegurar este punto. Por el contrario en las crias de 
1adres desnutridas, parece estar potenciada la ingesta de leche ( 13 }, lo que 
·<plicaría el aumento observado de los niveles de triacilglicéridos plasmáticos 
igura 11) e indicaria que las alteraciones de las crías de madres alcohólicas 
) son debidas a la malnutrición asociada a la ingesta de etanol por la madre 
no a un efecto per se de la droga. En este sentido. se ha descrito que las 
ias expuestas al etanol durante la etapa prenatal presentan un menor 
;ti mulo de succión ( 41 ), que debe suponer una menor ingesta total de 
imento. Además y como comentaremos más adelante, la actividad lactásica 
!I intestino se encuentra disminuida durante esta época neonatal, lo cual debe 
:entuar la disminución real de la ca:1tidad de leche aprovechable por el 
1imal. 
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A p~sar de todo ello, los ni\·eles plasmáticos de insulina sig~1e,1 estando 
os en las crias de madres alcohólicas (figura 8), a~nque no _de fonna 
·r.ificativa lo cual también puede ser causa de la h1pogluccm1a que se 
~sen ta jun,to a reservas de glucógeno hepático nonnal~s _(figura ~~- En este 
ntido, se ha descrito que los fetos de ma?res alco?~hcas pre!> ... .-itan u~a 
,minución de la actividad glucógeno fosfonlasa hep:1t1ca (37). que podna 
trasar la rápida hidrólisis de glucógeno que normalmente se prodilce durante 
; primeras horas de vida neonatal:. _ _ ~ 

Esta tendencia a la hipersecrec1on de msulma ~~ los neo~a_tos ":e madres 
:ohólicas podria ser consecuencia de una alt~rac1on ~an~reallca Ge los glu­
,rreceptores de la célula beta, produc~da ~trecta o 1~d1rectam~m.e por el 
mol. Esta alteración se presenta en s1tuac1ones de h1poglucenua materna 
:ermitente, donde se manifiesta gran hipersensibilidad a_ la glu°:>~ª en el 
ncreas neonatal (de 15 h.) (38). Hay que recordar que la madurac1on de los 
~canismos secretores de insulina tiene lugar en la rata dur~te los dos 
imeros dias de vida extrauterina por lo que la posible alterac1on de estos 
!canismos no se manifestará hasta bastantes horas d~~pués del nacimiento. 

Así, pues, las crías recién nacidas de madres alcohohcas parecen a_rraves~r 
1a situación metabólica. dificil, potenciada quizás tanto por una cierta d1-
:ultad en iniciar la alimentación por vía digestiva (ver_ ~partado final) como 
>r una cierta hipersecreción de insulina y/o alterac1on d~ otros fa~tores 
>rmonales. Estas alteraciones estudiadas conducen a un_a _ h1poglucem1a y a 
1 incremento de la actividad lipopróteína lipasa hepat1ca. c~rno ocurre 
trante el ayuno en neonato de rata (42). Este au~e?to_ d_e _la liP?protema 
>asa posiblemente facilita la utilización directa de tnactl~hcen?os circulantes 
ir el hígado y conduce a una disminución de la lipemt~ (F1gur2 11 ). Los 
>idos captados por el hígado no se acumularían debido. ~ u~~ elevada 
:locidad tanto de oxidación en el propio hígado como de ut1hzac1on para la 
ntesis d~ cuerpos cetónicos. 

Lactancia y destete 

Tras las primeras horas de vida extrauterina las ~rías de madres alc~hó­
;as que sobreviven a este periodo, recuperan progresivamente la norma_lt?ad 
;iológica, a pesar de que el peso corporal de estas crías sobre todo e1;1 el d1a 4 
! vida, es todavía menor que el de las controles (Figura 4). Es a parar d~ este 
a cuando las crías recuperan sus reservas energéticas como las de glucogeno 
:¡gura 8) y de triacilglicéridos hepáticos, así como los niveles circclantes de 
iacilglicéridos plasmáticog (Figur~ .11 ). . . _ 

Esta tendencia a la recuperac1on debe suponer un esfuerzo _ rnef:3bóh~o 
1portante ya que posiblemente la ingesta de estas crías y la eficiencia en la 
)Sorción intestinal todavía pueden ser inferiores a las de controles (ver final 
!l capítulo). d. 4 

El peso de la mayoría de tejidos presenta ya valores normales e~ ~l 1a • 
!ro el del tejido adiposo blanco, índice de las reservas totales de lip1dos. se 
1cuentra disminuido ('l 3). En relación a etapas más adultas se observa 
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también que el peso del hígado se encuentra L:::ir,uido ( 13, 26 ). Ello podría 
significar que a pesar de que el porcentaje de :e:~nr~ tisulares tanto lipídicas 
como hidrocarbonadas parece mantenerse ( 13 ,L :2:i rZ!1:s ¡nnatalmentc expues­
tas al etanol no llegan a recuperar nunca lz capacidad real de acumular 
reservas que presentan las crías controles, c-:r.ú ~~ncia de un efecto 
prenatal que desconocemos. . _ _ _ 

También cabe destacar que estas cnas de • 1 "'res cdcobóhcas presentan un 
ligero aumento de los niveles circul~~s m: -~<.0a:::euuo, hacia el día 4 de 
vida postnatal, lo cual produce una dismmon::,;: :e la relación P-OH-butirato/ 
acetoatetato hasta el día I 5 ( 13 ). Las crías ?A..·i6s de madres desnutridas 
también presentan niveles de cuerpos cetoc:c-.lS a;,....-c::dos, con un ligero 
aumento de la concentración total pero tar-~~ de una disminución de la 
relación antes indicada. Así, podemos deri!l± que a1 menos parte de las 
alteraciones que presentan en este parámetro (:-daciór. beta-OH-butirato/ace­
toacetato) las crías nacidas de madres alcolrii.--:rs, ;x:eden estar relacionadas 
con una posible alteración de la ingesta posw:~: ya 0JC estas crías no se ·,en 
afectadas directamente oor el etanol (ver c.:;xc:.i:i ar:Ee:'.or;. . 

Esta aparente normalidad fisiológica que Sé ;:rese--..:a al flllal de la lactan­
cia en las crías de madres alcohólicas no es :aL ya qae la respuesta del 
páncreas frente a una sobredosis de ghlcosa :;:o: r.a i::::::ragzsuica está alterada 
(Figura 9). 

Ya hemos comentado la tendencia d.:: 12s c:::-.2S_ n.c.cas de madres alcohó­
licas a la hiperinsulinemia con oo·eles na: aies ce ~:bcemia, que hace 
sospechar una cierta ineficiencia de la in~;~~ :;n t?,i .. .,lar el consumo de 
glucosa por los tejidos, o bien a una hi~~ de 1os glucorreceptores 
pancreáticos. 

En la figura 9 se puede observar que e:: 3:aS ;c:..:r.as etapas de vida 
neonatal, las crías de madres alcohólicas pr~ c;a respuesta hiperglucé­
mica e hiperinsulinémica a una sobreca.~ cr-:i o= µx:osa., que pone de 
manifiesto una sensibilidad normal o inclus.) ~ del páncreas pero 
una cierta resistencia a la insulina en cuam:;:i i :ne:::i:oüs:no de hidratos de 
carbono (20). Es importante destacar que ~ ~ento se presenta 
incluso a los 90 días de vida extrauteris.; ,.t~ h. o:ando la rata ya es 
adulta. Hay que recordar que estos animé i:"S 121 sro alimentados desde al 
momento del nacimiento por una nodriza ~ y ;a- tmto, con una dieta 
nonnal carente de etanol, por lo que esta aJ-..e:3::1:n ~e:uda en la vida adulta 
todavía revela una afectación prenatal c.ausa2 ~ y:o indirectamente por 
el etanol in utero. 

Esta cierta resistencia a la insulina qoe ~ :;rese:n óesde el momento del 
nacimiento y que parece ser irreversful¿_ ~ ~ quizás como 
una de las caracteristicas del FAS. En efe:.:.:.. ~ :-:atizados en niños, 
afectados de FAS y con antecedentes ale-~ ::are:::::,.1"; claros. también 
indican la existencia de una hipersecrecióü ..7.e ~ de 7 niños de edades 
comprendidas entre 6 y 7 años y afectad..-is ce :-~- : ~tan una respuesta 
anormal al test de tolerancia a la glucosa ~ :!iZ. ~ insulinica mucho 
mayor que la del resto de niños afec14iX>5 y .2. de :2,,.os sin el mencionado 
sínd.ome (32). 
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Lsl,1 1 es1stcnc1a penlerica a la insulina debe tener repercusiones impor­
tantes en el desarrollo postnatal del niño, pudiendo ser una de· las causas de la 
baja ganancia de peso corporal y de talla de los niños afectados por el FAS 
23). También se han descrito en estos niños unos niveles basales elevados de 
;omatomedina sérica mientras que los niveles circulantes de honnona de 
;recimiento pem1anecen inalterados (23). Se sabe que la somatomedina 
Jrezenta un efecto anabólico semejante al de la insulina sobre el músculo y el 
ejido adiposo, estimulando también de forma general el crecimiento corporal. 
\lgunos autores sugieren que una cierta resistencia periférica a la acción de 
:stas hormonas, responsable de un cierto incremento de sus niveles circu­
antes, comprometería aún más el normal desarrollo de los niños afectados por 
:I síndrome. 

De los pocos estudios realizados sobre lo:; efectos neuroendocrinos per­
:1anentes que produce el etanol ingerido por la madre gestante sobre la 
escendencia ya adulta, se describe una hipersensibilidad hacia ctJalquier tipo 
e estrés como manipulación, exposición al frío, ruido, intubación gástrica, 
te., con un incremento muy acentuado de los niveles de corticoesterona en 
angre, especialmente en hembras ( 18, 43). 

\fectación intestina.l 

'Como hemos comentado, el «Síndrome de Alcoholismo Fetal» está muy . 
ien definido y caracterizado por una serie de alteraciones congénitas morfo­
)gicas, comportamentales y del desarrollo del Sistema Nervioso Central. Esta 
mplia lista se completa con un conjunto de alteraciones más fisiológicas como 
1 afección de las funcionalidades renal, cardiovascular y respiratoria. Sin 
mbargo, las alteraciones de la funcionalidad gastrointestinal todavía han sido 
rny poco estudiadas, a pesar de que esta maduración es fundan1ental para la 
faptación a la alimentación entera! de la vida extrauterina. 

Desde el punto de vista morfológico, las crias recién nacidas de madres 
lcohólicas presentan una longitud del intestino normal y proporcional al peso 
xporal, pero el grosor del intestino es claramente menor que el de los 
mtroles, lo cual supor.e una disminución del peso total del intestino en estas 
ias de madres alcohólicas (13). Este descenso no es el resultado de una 
!shidratación o de una pérdida de proteínas del tejido, ya que el porcentaje de 
nbos componentes por unidad de peso tisular es normal (13). 

Estas alteraciones morfológicas en el día O de vida postnatal van acompa-
1das de un descenso importante de la actividad lactásica total del intestino: 
s valores que presentan corresponden a un 69 % de los controles. Esta 
sminución puede relacionarse con la cantidad de mucosa intestinal. La 
:tividad especifica de esta disacaridasa no se presenta alterada ( 13). 

Estos resultados, pues, indican que las crías nacidas de madres alcohólicas 
esentan al nacer una atrofia de la mucosa intestinal, que se acompaña de una 
iminución de la capacidad de hidrolizar la lactosa de la leche ingerida. Es 
:rcil determinar si esta alteración es consecuencia directa del etanol in utero 
bien secundaria de alteraciones metabólicas y/o hormonales de la madre o 
1 feto. 

s 

En el adulto se ha ck-scrito que el etanol administrado tanto de forma 
aguda como crónica provoca una disminución de las actividades disacaridasas 
intestinales en rata (44). En orros estudios, por el contrario, se presentan 
estimulaciones de las enzi.!::.as digestivas del yeyuno por efecto del etanol ( 45 ). 
atribuidas a un efecto d=:eao del etanol sobre la actividad secretora del 
páncreas, la cual afectan.a i-:.-directamente al intestino. Sin embargo, en alcohó­
licos humanos se han enc.c,o:r.:do síntomas de mala absorción e intolerancia a 
la lactosa, con un desce-..so importante de la actividad lactásica entre la 
población negra alcohól.i.:a y cna recuperación a niveles de actividad normal 
en periodos de abstinencia de alcohol ( 46 ). 

F s dificil enrapolar ius resultados de estos estudios en adultos. a los 
posibles efectos que el et.e.el ingerido por la madre produce sobre el intestino 
fetal. La concentración lo.--¿l & etanol alcanzada en el intestino adulto tras la 
ingesta alcohólica es mucrv mayor que la que pueda alcanzarse en el liquido 
amniótico. Sin embargo, e:.-ms niveles no son despreciables. SP. sabe que ratas 
i,ometidas crónicamente Ei etaool presentan a mitad de la gestación unos 
niveles de etanol en el liqri::o muriótico superiores a los sanguíneos maternos 
( 4 7). En monos y hamstf:rS ~i!StanteS. el etanol l -14C administrado de forma 
aguda aparece acumulado e:. i:2atidades notables en el líquido amniótico ( 48). 
Además, el feto humano ~>ede llegar a deglutir unos 450 mi de líquido 
amniótico al. día, volumen glle va aumentando con la edad gestacional. Así, el 
continuo dren¿¡je y por lo ran:ro el contacto directo del etanol con la mucosa 
intestinal fetal es un be,:-h., ~~eme que debe considerarse en los estudios de 
AAS~~m~~ . 

Sin embargo. es cl.?ro ~ esta disminución de la actividad lactásica total 
en las crías nacidas de n:::!z._~ alcohólicas debe afectar gravemente la diges­
tión de la leche matem.:... :...""C!lprometiendo la adaptación a la alimentación 
enteral de estos neona?.:lS- En humanos. tanto las alfa- como las beta­
glucosidasas (lactasa) p~ un desarrollo intrauterino tardío. lo cual 
ocasiona que tamo los pre--· "OS como los neonatos a término con desarrollo 
intrauterino retardado ti~ a presentar bajas actividades de estas enzimas 
( 49). Esta disfunción del ~o intestinal condiciona una marcada into!e­
rancia a la lactosa, ron ~s intratables, gran proliferación bacteriana 
debido al acúmuJo en in~ de nutrientes sin digerir, desnutrición, llegando 
todo ello a producir sh...ti. ~- m~ne neonatal ( enterocolitis necrotizante 
neonatal) (50). 

Complementando este ~ sobre la maduración intestinal, se observa 
que la concentración de ~tina en intestino se presenta disminuida por 
miligramo de proteína e!! i.:6 ~eon:Hos de madres alcohólicas, con valores 
equivalentes a un 63 °o :e ~ controles ( l 3 ). Durante el desarrollo onto­
genético, este tetrape¡,tij:, ~~-e pr...:neramence en el páncreas y en el 
duodeno del feto de rata 1~.xi::nadamente a los l 6-17 días de gestación), no 
presentándose en la m~-sa ~a hasta después del nacimiento. No se 
conoce con exactitud cua1 ;,::e-=e ser el papel funcional de la somatostatina en 
el intestino, aunque la ~da de receptores citosólicos en la mucosa 
mtestinal sugiere que es~ ~do debo.! estar implicado en la fisiología del 
epitelio intestinal (51 ). Se Z!. ;ropueStO que la somatostatina pueda regular la 
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'.bsorción de determinados nutrientes, ya que se ha observado que incrementa 
a absorción de Na+ y CI- a través del colon (52). Así, los bajos niveles de 
omatostatina intestinal en las ratas recién nacidas de madres alc.ohólicas 
,ucdc contribuir al retraso de la maduración de este órgano, (53) y compro­
neter gravemente la adaptación de la cría a la vida postnatal al dificultar la 
tlimentación entera!. 

Al estudiar individualmente las crías nacidas de madres alcohólicas, 
:cmos encontrado dos poblaciones bien diferenciadas en función de la activi­
!ad lactásica intestinal en el momento del nacimiento ( 13). Un grupo de «cria~ 
:iás afec!adas», que presentaron una actividad lactásica total inferior a los 
alores de actividad totai más bajos detectados en las crías control ( 4,0 U/mg) 
· un segundo grupo de «crias menos afectadas» compuesto por el resto de 
nas del grupo alcohólico, es decir, con unos valores de actividad lactásica 
uperiores al mínimo presentado por el grupo control. Las crías <imás af ec-
1das» presentan el peso, el tamaño corporales, y la longitud del intestino, 
imilares a las del grupo «menos afectado», pero los niveles de actividad 
1ctásica intestinal total fueron aproximadamente un 40 % de los valores 
ontroles y el contenido total de insulina pancreática aproximadamente de un 
O % de los niveles de los controles. Obviamente fue imposible determinar si 
stas crías «más afectadas» fueron las que no pudieron superar las primeras 
tapas de alimentación postnatal, ya que el estudio bioquímico requirió el 
1crificio de los animales. Sin embargo, el porcentaje de crias «más afectadas» 
:specto a la población total de neonatos fue (24 %) fue idéntico al porcentaje 
! muertes ocurridas durante el primer día de vida postnatal en otro grupo de 
rías nacidas de madres sometidas al mismo tratamiento con etanol ( 13 ). 
,demás, estas crías fallecidas presentaron una clara destrucción del intestino, 
.)O gran retención de gas y marcada hidratación, acompañado de un color 
ardo-negruzco ( 13 ), características que son típicas de una intolerancia al 
limento ingerido. Estos resultados apuntan pues a que la causa de muerte 
eonatal de las crías nacidas de madres alcohólicas esté relacionada con una 
1tolerancia a la lactosa. debido a unos bajos niveles de actividad lactásica 
,testinal, quizás producida por el etanol durante la vida intrauterina. 

Por otro lado y como hemos comentado en apartados anteriores, las crfas 
e madres alcohólicas que sobreviven al primer día de vida postnatal presentan 
:momas claros de menor ingesta y menos asimilación láctea Ello también 
one de manifiesto una alteración intestinal quizá correlacionable con la 
isminución del 20 % respecto a los valores de controles de la actividad 
1ctásica intestinal de las crias «menos afectadas» (y sobrevivientes) de 
uestro estudio. A mediados del período de lactancia se produce la recupera­
ión general tanto morfológica como metabólica de estas crías, la cual coincide 
on la normalización tanto de! gr0sor de la pared como de la actividad lactá­
·ca y de la concentración de somatostatina intestinales ( 13 ). 

Esta recuperación de 1~ crías nacidas de madres alcohólicas que sobre­
iven a las primeras horas de ingesta enteral, posiblemente venga acompa­
ada del desarrollo de una adaptación del intestino tanto morfológica como 
siológica, como la que se presenta en condiciones de desnutrición postnatal 
54) y de una modificación del comportamiento alimenticio de la cría afectada. 

:!O 

En efee10. se :!a rescrito que crías de madres alcohólicas presentan una 
disminucix dd estE:;.ulo de succión desde el día 3 hasta el día I O de lactancia 
pero que 6-~ ~ rec!pera hacia los día., I 5-16 de lactancia (55). Este re tras~ 
acenruará lti:l :;:¡ás ia desnutrición ~stnatal en las crías alcohólicas sobre­
"frientes ~ ?ri:ier di.a de \ida extrauterina, que lograrán adaptar al máximo 
sus ~ i:cr~'1iruiles para la óptima asimilación del escaso alimento 
que puede: ~-

Resumen 

Las c.-"..is !l:!cirias de m2dres alcohólicas presentan un claro retraso morfo­
lógico en peso ! wla corporales. Este retraso también se presenta en la 
mayoría re ~ como ce~ebro, hígado, páncreas e intestino. La inhibición 
general dd ~ro parece estar más relacionado con la ingesta per se 
dd etano! q:re .=n la malnutrición asociada a esta ingesta, aunque la exactitud 
de esta ~ depende del modelo nutricional que se considere. La 
mayoría de ::s:lS afecuciones parecen recuperarse al final del período de 
lactancia, ~ d :-~do nonru;,imente se presenta todavía disminuido de 
tamaño. 

El ~ del .:erebro se presenta retrasado en estos animales tanto 
respecto 21 ~ de dendritas. como del número de espinas dendríticas y del 
gro.sor de l:t .::crt=zL Estas y oaas posibles alteraciones condicionan posible­
meote on .;:-_'"'° en el ecsarrollo de ciertos indices de madurez anatómica y 
reflejo-se::&~ (e:i ia rata: aparición de incisivos, apertura del conducto 
audith-o a:_~-~n de los párpados. capacidad de girar durante caída 
hbre, etc.L ~ e=i 1-,nra2oos S<! caracterizan por reflejo de succión disminuido, 
dificurus:i :s! ..a:,"t;-•/::z1 j~. hiperexcitabilidad. déficit de atención generalizada, 
etc. De o::em &as al'r..eraciones parecen estar potenciadas por el etanol in 
utero y oo ;:G"" !:J. r;,-.-:,.mricióo asociada. 

l.;i rna · •::.: Jel :::restioo puede ser uno de los factores determinantes de la 
recuper---ri:. ~:zl de las crías nacidas de madres alcohólicas. Estas crías 
nacen coo. :=a ~~z intestinal acusada, puesta de manifiesto por un 
descenso ~ ~ y de la longitud intestinal y por una disminución de la 
actnidad ~~ i:!ú!Stinal y de la concentración de somatostatina en este 
tejido. Esa 3.i..o::acxn IX'dria condicionar una intolerancia a la lactosa, y ser 
~espoosar-'ie ::e :a e!~ tas.a de mortalidad neonatal al producirse la primera 
lngesta de ~.::le. 

Las c::!S ~ 5t"<'re\iven a estas primeras horas de vida posiblemente 
también ~ t:l ceno grado de inmadurez intestinal que condicionará un 
menor gr--.ci: =.e :rprt'~ento del alimento durante las primeras etapas de 
la lactanciI.. E~ rr..:::nmrición debe afectar al crecimiento postnatal y a la :5~ ~--ióo =(.·'l-fológ:ica y comportamental de estas crias durante su 

. La e~.cci..."tl mer.z.oolica también puede ser un reflejo de· los aconteci­
lllJentos xr.::::ci.~es !emporales que tienen lugar durante el desarrollo post­
natal. Las =-~ de :r.ad:es alcohólicas presentan una cierta hipoglucemia 
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neonatal que cursa con normoinsulinem!a, ~s. niveles ~i\culantes de triacilgli­
céridos' también se hallan ligeramente d1smmu1dos, pos1b1emente como canse­
cuenta de una rápida metabolización y/o menor ingesta de leche. E_n nuest,ro 
estudio, sin embargo, es a partir de la mi_tad ~~I período_~e la la~tanc1a c~ando 
las crías sobrevivientes presentan una s1tuac1on metabóhca casi normaliza?~· 
Desde los primeros días de vida extrauterina, estas crías de madres alcohoh­
cas ya presentan una respuesta hiperinsulínica c_omo resp~est~ a 1~ sob~ecarga 
de glucosa. Esta respuesta de normoglucem1a con h1permsuhnem1~, que 
denota una cierta resistencia a la insulina, se prese!ita mc!uso en animales 
adultos (90 días en rata), por lo que parece constituir una alteración produ­
cida directa O indirectamente por el etanol durante la etapa prenatal que es 
dificil de revertir en el adulto. Esta alteración puede condicionar el d~s~rrollo 
postnatal de las crías afectadas por la ingesta materna de etanol, p~c•?_ando 
en la menor ganancia de peso y de talla corporales, alterando la ut1hzac1on de 
glúcidos y lípidos por los tejidos, la adaptación metabólica al a~no, e~c. 

Así, pues, las principales alteraciones que ~~esentan las cnas !1ac1das de 
madres que ingieren alcohol durante la gestac1on, pueden resumirse en los 
siguientes puntos: 
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Elevada mortalidad prenatal y neonatal. 

Elevada mortalidad prenatal y neonatal. 

Alteraciones morfológicas (teratogenia): 
- facies característica, 
- deformación esqueleto. 

Reducción de peso y talla corporales: 
- inmadurez del esqueleto. 

Alteraciones funcionales: 
cardiovasculares, 

- renales, 
- respiratorias. 

Alteraciones hepáticas: 
- peso, 
- ultraestructura. 

Alteraciones ·del desarrollo cerebral: 
disminución RNA y DNA, 
disminución grosor corteza, 
disminución número sinapsis y de ramificaciones dendríticas, 
hipoplasia cerebral, 
microcefalia 
alteraciones de neurotransmisores (Noradrenalina, Dopamina), 
alteraciones Acetilcolinesterasa y A TPasas Na+ /K +, 
disminución cantidad total de mielina. 

- Alteraciones de ciertos índices de madurez corporal. 
- erupción incisi\'OS, 
- apertura conducto auditivo ('>.temo, 
- · separación párpados. 

Alteraciones del desarrollo reflejo-sensorial, motor e intelectual: 
«air righting retlex», 
«surface righting reílex», 
«olfactory orientation», 
reflejo de succión, 
atención, 
aprendizaje y memoria, 
vulnerabilidad al estres, 
retraso intelectual. 

Alteraciones metabólicas: 
incremento perinatal de la actividad LPL _en hígado. 
incremento perinatal de los cuerpos cetónicos, 
hipogiucemia neonatal, 
hipotriacilgliceridemia, 
intolerancia a la glucosa. 

Alteraciones hormonales: 
GH, 
insulina: 
- resistencia a la insulina (?), 
- contenido total pancreático, 
hormonas sexuales, 
hormonas tiroideas. 

Inmadurez intestinal neonatal: 
disminución del grosor de la pared, 

- disminución de la longitud total. 
- descenso a¡;tividad lactasa: 

intolerancia a la lactosa (7), 
- disminución niveies rie somatostatina. 

La extrapolación al caso de humanos de los estudios llevados a cabo en la 
rata, debe realizarse con precaución y teniendo en cuenta las diferencias entre 
ambas especies existentes tanto en la metabolización del etanol (ver capitulo 
anterior) como en el. grado de madurez neonatal (y, por tanto. de afectación 
por el alcohol in wero ). De todas formas. es evidente la necesidad de utilizar 
estos modelos experimentales para llegar a determinar no sólo el origen de los 
efectos del etanol in ll[ero. hasta ahora desconocidos. sino también para definir 
la situación metabólica postnatal de las crías afectadas por el síndrome. Este 
esfuerzo im·estigador permitirá entender mejor las bases moleculares de la 
fisiología del FAS y llegar a establecer las pautas de tratamiento más 
adecuadas para lograr una óptima recuperación postnatal de las crías que 
nacen afectadas dd Síndrome de Alcoholismo Fetal. 
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