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ALCOHOLISMO FETAL

SANTOLAYA, J. M.;* MARTINEZ, G.;* GOROSTIZA, E.;*
AIZPIRL, J. "* y HERNANDEZ, M. "

RESUMEN

Se presentan cualro hijos de madres alcohdlicas crénicas, dos de ellos gemelos
dizigéticos. Todos exhiben un patrén maiformativo consistente en déficit de cre-
cimiento de comienzo prenatal, retraso psicomotor, microcefalia, dismorfia facial
y otras anomalias correspondientes al “sindrome de alcoholismo fetal". Se hace
una revisién del cuadro clinico, de la patogenia y de la frecuencia del sindrome.

SUMMARY

Four children of chronic alcoholic mothers are presented, two who are dizygotic
twins. All exhibit a malformative pattern consisting of a prenatal growth deficit,
psycomotor delay, microcephalia, facial dysmorphy and other abnormalities asso-
clated with “the fetal alcoholism syndrome®. A revision is made of the clinical
pattern, Its pathogeny and of the sequence of the syndrome.

LABURPEN

Amak alkoholdun kronikoak diren lau seme azallzen zaiskigu, heurstariko bl
bikoitz dizigotiak. Guztiak moldagaitz berdintsua irakasten digute, zera da, sortau-
rreko haziketan urritasuna, psikomotorearen atzeratzea, mikrozefalia, aurpegiko itxu-
raeza eta beste akalsik, orok “umeki alkoholtasunaren syndromea® deritzonak sor-
taraziak. Patogeniaren multzo, klinikoen eta baita ere sindromen sarritasunen be-
rrikusketa egiten da.

. INTRODUCCION

La sospecha de que el alcohol pudiera tener una accién téxica
sobre el feto se recoge ya en la mitologlia griega y el ritual cartaginés
prohibla la ingesta de bebidas alcohdlicas la noche de bodas, para
evitar el nacimiento de nifios con defecto (13). En 1834 un comité
de la British House of Commons llega a la conclusion de que los
hijos de madres alcohdlicas presentan aspecto “hambriento, arru-
gado y defectuoso” (13).

* Departamento de Pediatria de la Facultad de Medicina. Servicio de Pediatria
del Hospital Civil de Basurto. Bilbao.
** |nstituto Psiquiatrico “Nicoldés Achdcarro”. Bilbao.
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Més recientemente, Lemoine y cols. (16), en 1968, estudiaron una
serie de 127 hljos de madres alcohdlicas, que presentaban rasgos
coincidentes con los descritos mas tarde, y Ulleland (25), en 1972,
llamé la atencién sobre la relacién entre alcoholismo materno, bajo
peso al nacimiento y retraso del desarrollo postnatal.

Jones y cols. (10), en 1973, describen un patron de malformacio-
nes en la descendencia de madres alcohdlicas consistente en ena-

nismo intrauterino, déficit del crecimiento postnatal, microcefalia,
retraso psicomotor y dismorfia facial, al que denominan “sindrome

de alcoholismo fetal” (SAF).

Numerosas observaciones posteriores (1, 6, 8, 9, 14, 18, 23) con-
firman los hallazgos de Jones y cols., demostrando que no se trata
de una patologia excepcional.

El elevado consumo de bebidas en nuestra provincia, con un
20 % de alcohdlicos entre la poblacién adulta, y un bar por cada
87 habitantes en Bilbao (17), explica que en un corto espacio de tiem-
po hayamos podido recoger 4 casos, 2 en gemelos dizigéticos. La
elevada incidencia que debe tener esta patologia en nuestro medio,
justifica la publicacién de este trabajo como contribucién a un mejor

conocimiento del sindrome.

ll. CASUISTICA

Caso 1: A. A, E.

Vardn de 3 afios de edad, hijo dOnico de una familia de clase media baja. Padre
alcohdlico, ingresado en varias ocasiones en instituciones psiquiétricas. La madre
comenzd a beber desde que conocid al marido. Aborto previo a los 3 meses dé
gestacién. Embarazo de 40 semanas tedricas de duracion, durante el que siguid
beblendo en gran cantidad (vino blanco, tinto, cofiac, combinados de ron y gk
nebra). Parto hospitalario, aguas tefiidas de meconio y placenta con abundanies
infartos blancos. Peso al nacimiento, 2.585 gramos. Apgar al minuto de 7, ascen-
diendo a 10 tras reanimacién superficial.

Ingresa en la Unidad de R. N. P., aprecidndose: talla: 48 centimetros; P. G
33 centimetros. Edad somdtica correspondiente a 38 semanas. Ademds de la mi-
crosomia, llamaba la atencién su facies dismérfica, con hendiduras palpebrales
estrechas, paladar ojival, labics finos, mentén pequefio, pabellones auriculares mal
lobulados y pene hipoplésico. Al segundo dia de vida se le aprecié un soplo sis-
télico, slendo diagnosticado, tras valoracidn cardioldgica, de C. I. V. A. A los 12
meses se realizan urografias por presentar infecciones urinarias repetidas, hallén-
dose una hidronefrosis bilateral. Los hitos del desarrollo psicomotor los refieren &
la edad correcta, y el motivo de la consulta fue el escaso desarrollo pondoestatural.

Cuando acude a nuestro servicio, a los 3 afios de edad, presenta un P. C.
de 45 centimetros (por debajo de —2DS); talla: 86°5 centimetros, y peso: 10 kilo-
gramos (ambos por debajo del Pi). Microsomia de segmentos proporcionados con
escaso paniculo adiposo: facles triangular de rasgos finos, llamativa blefarofimosis,
ligera sinofridia, mala lobulacion de los pabellones auriculares, boca pequefia
labios finos, hipoplasia de maxilar inferior y cusllo corto (fig. 1). Dedos de las
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manos largos y finos, con clinodactilia de los mefiiques y limitacidn moderada de
la extensidn, macrodactilia del primer dedo de ambos pies, pene pequefio y escaso
desarrollo del escroto.

Todos los exdmenes bioquimicos, radiografias de esqueleto, E. E. G. y cariotipo,
fueron normales. La psicometria (“test” de Brunet-Lezine) revelé un cociente de
desarrollo de 30 meses, siendo lo més pobre la coordinacién oculometriz, con un
nivel de desarrollo de 28 meses.

Caso 2: M. L. G,

Varén de 8 afios, segundo de cuatro hermanocs. El tercero fallecid a los 9 meses
en el curso de una gastroenteritis y el cuarto a los 12 dias sin causa conocida.
Padre alcohdlico crénico. Madre bebedora inveterada, con cirrosis hepética, y
varios episodios de “delirium tremens”, Ingresada unas 20 veces en institucién
psiquidtrica. Embarazo con Ingestidn diaria de 3-4 litros de vino. Parto provocado,
peso aproximado 2 kilogramos. Al nacer advirtieron “parpados pegados, criptorgui-
dia y alteraciones de los dedos” que no se especificaron en el informe de alta.
Comenzé a caminar a los 2 afios. La ganancia en peso y talla ha sido siempre
muy escasa, siendo éste el motivo de consulta.

A los B afios presenta un P. C. de 49 centimetros (—2DS): talla: 111 centime-
ros, y peso: 17 kilogramos (ambos por debajo del Pi). Microsomia arménica con
escaso paniculo adiposo. Facies de rasgos finos, frente estrecha, hendiduras
palpebrales pequefias, puente nasal poco desarrollado, labios finos y micrognatia
(fig. 2). Térax corto y ancho con cifosis dorsal. Manos y pies grandes con dedos
finos, largos y alteraciones tréficas ungueales. Limitacion articular moderada a nivel
de caderas y de la extensidn completa del raguis.

Radiologla de esqueleto: Aplastamiento de la novena vértebra torcica. Cario-
tipo normal (46, XY). Dermatoglifo: lazos ulnares en todos los dedos y lazo en
region tenar de palma derecha. Psicometria (WISC): C. Verbal 70; C. Manipulativo
76; C. Intelectual 70.

Caso 3: L. U, G.

Varén de 11 meses, gemelo del caso 4, segundo de 3 hermanos. A. F.: madre
de 27 afios, bebedora desde 5 afios antes. Embarazo con Ingestién diaria de al
menos 3 litros de vino y cerveza. Parto de 38 semanas, podélico con Apgar al
minuto de 8. Peso al nacer: 2.090 gramos. Placenta fusionada, blovular y biamnictica,
Periodo neonatal sin incidencias. Desarrollo psicomotor més precoz que su her-
mano; comienza a sonreir y a fijarse en el medio hacia el tercer mes, mantuvo la
cabeza al final del cuarto mes y logrd sentarse en el noveno mes. Se mantiene
en ple con ayuda, pero no intenta dar pasos. A los 11 meses presenta un P. C.
de 44 centimetros (—2DS); talla: 69 centimetros, y peso: 6.600 gramos (ambos
por debajo del P3). Fontanela 3 1'5 centimetros a tensién normal, frente estrecha
en su didmetro transversal, hirsutismo, hendiduras palpebrales estrechas, epicantus,
puente nasal deprimido, nariz corta y globulosa con orificios antevertidos, labios
finos y mentdn pequefio (fig. 3). Resto del examen sin hallazgos positivos. Radio-
grafia de esqueleto y cariotipo normales. Dermatoglifo: presencia de un ndmero alto
de vorticilos en los dedos y ausencia de trirradio ¢ en palma derecha. Psicometria
(escalas de desarrolio infantil de Bayley): indice de desarrollo mental, 50 %: In-
dice de desarrollo psicomotor, 75 %.

Caso 4: U. U. G.

Gemelo del caso 3. Parto podélico, peso: 2.070 gramos. Apgar al minuto 9/10.
Edad somética de 37 semanas. Perlodo neonatal sin incidencias. Desarrollo psi-
comotor: sonrisa y conexién con el medio més tardios que su hermano. Sostén
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Figs. 1 a 4. Facies del alcoholismo fetal a diferentes edades. Son manifiestos los
rasgos finos con blefarofimosis, puente nasal deprimido, nariz corta, epicantus &n
los més j6venes @ hipoplasia de la parte central de la cara.

cefdlico en el quinto mes, sedestacién en el noveno mes. En conjunto lo encuentran
més atrasado que su hermano. A los 11 meses presenta un P. C. de 44'5 centl
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metros (ligeramente superior a —205), talla: 74 centimctros (Pr), peso: 8.230
gramos (Pzs). Los rasgos faciales examinados aisladamente son menos llamativos
que los del primer gamelo: no hay blefarofimosis ni lablos finos; presenta eplcan-
tus, dorso nasal deprimido, nariz corta. Permanece constantemente con la boca
entreabierta protuyendo la lengua, su atencién al medio es escasa e impresiona
de mayor retraso psiquico gue su hermano (fig. 4).

Radiografia de esqueleto y cariotipo normales. Dermatoglifo: destaca la pre-
sencia de un nimero allo de vorlicilos en los dedos y en palma derecha: trirradio
axial en ', ausencia de trirradios b y ¢, patrdn en regidén hipotenar (lazo cubital).
Pait:nmufrlu: indice de desarrollo mental, 76 % ; Indice de desarrollo psicomotor,
63 por 100.

. DISCUSION

En la tabla | se recogen las alteraciones principales del sindrome
y una comparacion entre nuestros casos y las dos series de casuis-
tica mas amplia (7, 18). El antecedente comuin y la constancia de
las anomalias ponen fuera de duda el papel teratégeno del alcohol,
que ocasiona una embriopatia severa cuyos rasgos son los si-
guientes:

— (Gestacion acortada. Los casos extremos han tenido un em-
barazo de 30 y 44 semanas, pero la mayoria oscila entre 36
y 40 semanas, siendo la media de 38 (B).

— Aumento de abortos, muy claro en la amplia serie de 127 ni-
fios descrita por Lemoine y cols. (16).

TABLA |
ALTERACIONES DEL ALCOHOLISMO FETAL

HANSON (7) MAJEWSKI (18) Casos

(41 casos) (76 casos) presentados

CRECIMIENTO ¥ DESARROLLO

Deficiente crecimiento prenatal 87 % 91 % 4/4

Deiiciente crecimiento postnatal a7 % 86 % a/4

Retraso psicomotor 88 % B6 % 4/4
CRANEOFACIALES

Microcefalia 93 % B4 % 4/4

Fisuras palpabreales estrechas 22 % 10 % 3/4

Epicantus 49 % 67 % 3/4

Hipoplasia mediofacial 65 % 4/4
EXTREMIDADES

Anomalias del dermatoglife 49 % B1 % 3/3

Anomalias articulares 41 % 2/4
OTRAS

Anomaiias cardiacas 49 % 30 % 1/4

Anomalias genitales externos 32 % 49 % 2/4

Disfuncién motora fina B0 % 69 % a/4

— Aumento de la mortalidad perinatal. 17 % en la serie de Jones
y cols. (12), frente al 1'2 % en la poblacion general del mis-
mo pais.
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— Enanismo intrauterino. Constituye una de las caracteristicas
mas constantes del SAF. El déficit de desarrollo prenatal es
més acusado para la talla que para el peso (7, 11, 12, 13). El
promedio de la talla al nacimiento corresponde al P;, para 34
semanas. En los hijos de madres desnutridas ocurre lo con-
trario, el peso estda méas afectado que la talla (13, 14). La des-
nutricion o ciertas carencias vitaminicas son factores que se
han incriminado en la produccién del sindrome (8, 20); sin

embargo, deben considerarse Gnicamente como factores co-
adyuvantes.

— Crecimiento postnatal deficiente. Las ganancias de peso y
talla en el periodo postnatal son escasas, simulando una in-
suficiencia de desarrollo durante la lactancia y permaneciendo
posteriormente la mayor parte de los casos por debajo del P..
Unicamente los nifios menos afectados (grado 1) logran alcan-
zar las medidas adecuadas para su edad (7, 25).

Los niveles de secrecion de HGH inducidos por insulina-
arginina y la actividad de somatomodina normales o ligera-
mente altos (24), la edad 6sea concordante con la cronolégi-
ca (8) y la inefectividad de las dietas hipercaléricas prolon-

gadas (11, 13), son hechos que apoyan la naturaleza congé-
nita e inmutable del déficit.

— Retraso psicomotor: La deficiencia mental de grado variable
es la consecuencia clinica més grave del sindrome. Los C. .
oscilan entre 50 y 83 con una media de 63 (13). Un factor a
tener en cuenta en su produccion es el medio ambiente des-
favorable; sin embargo, en un nifio de la serie de Jones Y
Smith (11), fallecido a los 5 dias de vida, se encontré un
cerebro de peso bajo, circunvoluciones cerebrales ensancha-
das, dilatacién ventricular, agenesia del cuerpo calloso y, mi-
croscopicamente, alteraciones de la organizacién neuronal con
heterotopias. Otros casos en los que se ha realizado neumo-
encefalografia gaseosa presentaban dilatacién ventricular ¥
agenesia del cuerpo calloso (14). Por dltimo, el 40 % de los
nifios de la serie de Majewski (18), examinados mediante eco-
encefalografia, presentaban una dilatacion ventricular, aunque
su método de valoracién no sea el mas adecuado. Todos esios
hechos, unidos a la microcefalia casi constante, hablan en
favor del origen orgénico del retraso intelectual.

En este apartado deben incluirse los trastornos de la mo-
tricidad fina, muy ostensibles durante el periodo neonatal en
forma de tremulaciones, temblor, “grassping” débil y pobre
coordinacién 6Gculo-motriz (7, 13, 20, 23). Posteriormente el
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temblor puede persistir durante meses o afios (7) y es fre-
cuente la hipercinesia (13, 18).

Dismorfia facial. Las alteraciones faciales son inespecificas,
pero su conjurito es sugerente del sindrome. Se trata de una
facies de rasgos finos en la que destacan por su frecuencia
las hendiduras palpebrales estrechas —referidas en la serie
de Majewski como ptosis palpebral (18)—, ademas de la frente
estrecha, epicantus, dorso nasal poco desarrollado, nariz cor-
ta, pabellones auriculares prominentes, labios delgados e hi-
poplasia mandibular (figs. 1 a 4).

Alteraciones de las extremidades. Las mas frecuentes son las
articulares, destacando la luxacién congénita de cadera (8,
10, 18), sindstosis radiocubital (8), hipertrofia de la primera
falange de los dedos gordos de los pies (8), hexadactilia (8),
dedos de las manos finos (23), clinodactilia (18) e hipoplasia
ungueal (7, 20).

Alteraciones del dermaloglifo. Mas de la mitad de los casos
presentan pliegues palmares y dibujos dactilares anémalos.
Aungue no se ha encontrado un patrén definido, las anomalias

TABLA 1l
DERMATOGLIFOS

CASO 2. DEDOS: M. D.: I L. U—l. L. U~ L. U—IV. L. U—V. If U.
. '

M L: L L U—. L. U=l L. U—IV. L. U—V.

PALMAS: M. D.: Trirradio axial en posicion t
Lazo en regibn tenar
M. L.: Trirradio axial en posicidn t
Regiones tenar e hipotenar libres

CASO 3. DEDOS: M. D.: |, W—ll. W—lIl. W. —IV. W—V. L. U

-l II: Il. A.'_"-. w.-—ﬂl. D- Lu-_lv- W-.'_.".i L.l u.
PALMAS: M. D.: Trirradio axial en posicion t
Ausencia de trirradios ¢
M. L: Trirradio axial en posicion t
Trirradio ¢ desplazado al lado radial de la palma
Regiones tenar e hipotenar libres

CASO 4. DEDOS: M. D.: I W—l. L. U—lll. W—IV. W. V. L. U,

ML LWl W, —lll. W—IV. D. L—V. L. U.

PALMAS: M. D.: Trirradio axial en t
Ausencia de ftrirradios b ¥ ¢©
Patrén en region hipotenar (lazo cubital)

M. L: Trirradio axial en t
— s i LI P e e T R

hablan en favor de la precocidad de los trastornos de la mor-
fogénesis. Los hallazgos obtenidos en nuestros pacientes se
exponen en la tabla Il
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— Defectos cardiacos. Un tercio de los casos presentan cardio-
patia congénita, especialmente comunicaciones interauricula-
res e interventriculares (7, 13, 18).

— Alteraciones genitales. Son de tipo leve, como criptorquidia,
pene pequefio o hipertrofia de clitoris (8, 10, 18).

— Alteraciones renales. Aungque no se mencionan entre las cons-
tituyentes del sindrome, varios casos descritos en la litera-
tura (7, 16), presentan malformaciones en este nivel, asi como
el primero de nuestros pacientes, Sobre este hecho han llama-
do recientemente la atencién Debeukelaer y Randall (4), abo-
gando por su inclusién en el patrén de malformaciones
del SAF.

— Degarivacion alcohdlica neonatal. Se trata de un cuadro similar
a la supresién alcohdlica brusca del adulto con dependencia
fisica. La sintomatologia se inicia de seis a doce horas des-
pués del parto y consiste en irritabilidad, aumento del tono
muscular y de la frecuencia respiratoria, hiperacusia, opisto-
tonos, convulsiones, distensién abdominal y vomitos (19, 21).
El tratamiento con clorpromacina (2 mg»Kg/dla) o con fenobar-
bital (5 mg/Kg/dla) mejora parcialmente los sintomas (21).

La intensidad del SAF es variable, permitiendo una clasificacién
en grados, segtin la severidad de los sintomas clinicos (7, 16, 18, 23).

Grado lll. Pacientes gravemente afectados que exhiben la mayor
parte de los defectos citados, retraso psicomotor severo y déficit de
desarrollo permanente.

Grado |. Casos oligosintométicos, en los que el retraso mental
y del crecimiento es moderado. Sus escasas manifestaciones les
hace pasar desapercibidos, realizdndose el diagndstico por el ante-
cedente materno de alcoholismo crénico. En este grupo la tasa de
crecimiento puede alcanzar niveles normales a lo largo de la in-
fancia (7, 16).

Grado Il. Formas fluidas de transicién entre el 1 y el Il

Merece ser comentada la diferente imprimacién del sindrome en
nuestros gemelos. En el primero, caso 3, predominan las alteraciones
de crecimiento y la dismorfia facial. En el segundo, caso 4, es mas
intenso el retraso psicomotor (figuras 3 y 4), el crecimiento es nor-
mal y los rasgos faciales menos llamativos.

En los gemelos monozigdticos de Palmer y cols. (20), el grado
de afectacion era similar en ambos; en cambio, en otro caso de
gemelos dizigéticos (3), superponible al nuestro, existe la misma dis-
cordancia de intensidad, pudiendo explicarse por diferente suscep-
tibilidad al alcohol, asincronia en el estadio de organogénesis, va-
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riaciones en la circulacion fetoplacentaria o distinta capacidad de
los sistemas de degradacion del etanol (3).

Patogenia.—Las madres de todos los nifios descritos eran alcohd-
licas crdnicas y siguieron bebiendo en exceso durante el embarazo.
El alcohol atraviesa sin dificultad la placenta, llegando a los tejidos
fetales y liquido amnidtico (13, 25). Se desconoce si los efectos ad-
versos son producidos directamente por el etanol o por alguno de
los productos de degradacién, como el acetaldehido, aunque ambos
son embriotéxicos y teratégenos en los animales (13, 20-23). Se ha
postulado que la accion del etanol estaria favorecida por la inma-
durez del sistema de la alcohol-deshidrogenasa durante el periodo
embrionario (23). En el feto humano la concentracion de este enzima
es inferior al 10 % de los niveles hallados en el adulto (18), por lo
que el alcohol no puede ser metabolizado con la misma rapidez.

Frecuencia.—Se ha estimado que la frecuencia del alcoholismo
fetal créonico grave durante el embarazo, oscila entre el 0'42 y 1'25
casos por cada mil embarazos (7), es decir, la incidencia del SAF
es similar o algo mas alta que la del sindrome de Down. En nuestra
ciudad, con una frecuencia endémica de alcoholismo del 20 % en
la poblacién adulta (17), netamente superior a la del resto de Espafia,
1'3 a 5'5 % (1), cabe pensar que la incidencia real del SAF debe ser
mucho mas elevada.

iv. CONCLUSION

Hay que aceptar como un hecho probado que el alcohol tiene
una accién nociva sobre el feto y debe ser considerado como uno
de los factores responsables de retraso psicomotor. El incremento del
alcoholismo femenino hace que el SAF sea un importante problema
de salud piiblica, debiendo ser incluido en los programas de Medi-
cina Preventiva, ya que constituye un riesgo adicional que se suma
a los efectos mejor conocidos del alcoholismo. La frecuencia esti-
mada justifica su inclusion entre las enfermedades responsables de
deficiencia mental, méxime si se tiene en cuenta que es susceptible
de tratamiento profilactico eficaz.
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ADDENDUM:

Después de enviar el manuscrito para su publicacién, hemos visto tres nuevos

pacientes con S. A. F.: dos hermanos de ocho meses y dos afios, con el cuadro com-
pleto, y ofro nifio de siete afios con sintomas més leves correspondientes al

grado I-IL

Estas observaciones corroboran la sospecha de una alta incidencia del S. A. F.
en nuestra provincia.

DR. JOSE MARIA CANTOLAYA
Avda, del Ejército, 166
Bilbao-14
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