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representan aproximadamente 70% del contenido
total de bpc. Al respecto la FAO y la OMS no
consideran probabie que el consumo de leche
matema produzca efectos adversos, basicamente
porque el periodo de amamantamiento es sélo
entre uno y dos por ciento de la duracién total de
la vida.
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AL.COHOL: ALCOHOLISMO?"

Martha Rojas M*

g alcoholismo es una enfermedad
rénica, un trastorno de la conducta

caracterizado por la ingestion repetida
de bebidas alcchélicas hasta el punto de que
excede o socialmente aceptado e interfiere con la
salud del bebedor, con sus relaciones
interpersonales y con su capacidad para el trabajo.
{Sheller, 1958).

El consumo de alcohol en busca de sus efectos
embriagantes, es sin duda més alto que el de
cualquier otra droga y mucho mas aceptado
socialmente. Asi mismo, el consumo de alcohol
produce fenémenos de tolerancia y dependencia
que traen efectos a nivel psicolégico, bicl6gico vy
social que en su conjunto se pueden catalogar
como aicoholismo.

Los efectos sociales y psicologicos del consumo v
dependencia de alcohol han sido bastante
estudiados; dade que una persona bajo su
influencia hace méas probable situaciones como
accidentes de {rénsito, rifias, agresividad, y
muertes violentas; bajo esta perspectiva, el
alcoholismo como enfermedad individuatl vy social
es un flagelo que debe controlarse. Sin embargo,
esta revision pretende enfocar este problema
social desde una perspectiva quimica,

1 Ponencia presentada en el Seminario de Quimica en 1996.
2 Estudiante del Departamento de Quimica de la UP.N.

determinando de forma general como se puede
llegar a la condicién de alcohélico.

Quimicamente el término alcohol identifica a los
compuestos con grupos hidroxi-alifaticos; los tres
alcoholes mas simples son el metanol (CH,OH),
etanol (C,HsOH) y 1,2-etanodiol (CH,OH-CH, OH).

! El etanol es el ailcohol para bebidas, el cual se
forma cuando las levaduras oxidan a los azlicares
en forma anaerobia; este proceso continda hasta
que se consume el azdcar o la concentracion de
alcohol liega a la deseada: (12% a 14% vino de
mesa, 4% a €% cervezas, por ejemplo). La
ecuacion general del proceso es:

fermentacién

(©) C¢ H,, Og—— C,H.OH + CO, + ATP

A nivel bioclégico los efectos del alcohol en el
organismo dependen principalmente de la
concentracion de este en la sangre, “se ha
establecido que del 0.03% al 0.05% de alcohol no
produce efectos reconocibles, del 0.05% al 0.1%
produce relajacién, sedacioén y/o euforia, del 0.1%
al 0.2% conduce a impedimentos fisicos y
mentales que afectan la percepcidn y ejecucién
motore, la coordinacién muscular y la alteracion
del juicio, se retarda la reaccion frente a estimulos,
se altera la discriminacién visual y auditiva, el
lenguaje se hace cenfuso, aparece Ia necedad,
escandalc o melancolia, depresion o agresividad,
excesiva confianza en las habilidades,
romanticismo, conducta antisocial; a
concentraciones mayores del 0.2% el individuo no
percibe los que ocurre a su alrededor, presenta
serias dificultades para mantenerse en pie; si la
concentracion pasa del 0.4% se llega at estado de
coma y de alli a 0.6% se estd en peligro de
muerte”. (Souza, 1989).

Ademas de estos efectos, el consumo de aicohol
también produce fendémenos de tolerancia y
dependencia a la droga; la tolerancia puede
definirse: “como el incremento significativo de ia
dosis de etanol necesaria para producir efectos
equivalentes de comportamiento o bioldgicos”.
(Cicero, Theodoro, 1982); la dependencia puede
definirse como: “aguellos cambios biol6gicos de
adaptacion inducidos por la exposicion crénica al
alcehol, que son reflejados en las diferentes
respuestas conductuales y fisioldgicas que se
ponen de manifiesto con la supresion del alcohol”.
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Basada en estas definiciones se puede afirmar que
el alcoholismo es una enfermedad causada por la
tolerancia y principaimente por la dependencia que
genera el consumo de alcohol, estas ditimas son
debidas a los efectos que esie produce en el
organismo; dentro de los que se cuentan efectos
sobre el esofago, el estomago, el pancreas,
miocardiopatia alcohdiica, hipoglucemia y los
efectos en el sistema nervioso central y en el
higado.

¢l 90%

que in qreqa ol
orga nismo es
e.[rnmuo por el
t mo de ia ADH

“Se sabe en la actualidad que hay tres p05|ble5
caminos para explicar la tolerancia y la
dependencia a una droga, estos son:

* Que la capacidad de metabolizar la droga sea
aumentada, dando como resultado la necesidad de
mas droga para lograr el nivel necesario de droga
en sangre o tejido.

* Que la distribucién de la droga en el cuerpo o en
sus Organcs sea alterada, de modo que la
concentracion efectiva de la droga en un punto
critico se reduzca.

* Que tenga lugar alguna forma de adaptacion o
alteracion celular, producida por la exposicién
crénica a la droga”. (Lipton, 1982).

Existe una relacion directa entre la primera y
tercera de estas hipoiesis, con el metabolismo del
etanol en el higado y los efectos sobre el SNC
respectivamente asi:

1.- Alteraciones en el metabolismo.

Existen tres posibdes vias metabdlicas para la
degradacion del alcohol en el higado (principal
érganc de metabolismo dei etanol).

a- sistema de ia alcohoi-deshidrogenasa ADH
b-sistema microsomal de oxido-reduccion MEOS
c-via de la catalasa

En ias personas no alcohdlicas el 90% del etanol
que ingresa al orgamsmo es eliminado por el
sistema de la ADH asi:

(@) C,H;OH + NAD"
etanol

CH, CHO + NADH + H"
acetaldehide

Esta es una reaccion de oxido-reduccion ocurrida
a nivel citoplasmatico del hepatocito, dada la
presencia de la ADH en este sitio. En esta reaccion
se utiliza el cofactor NAD™ como agente oxidante
dado que se reduce al aceptar un protén y dos
electrones.

El acetaldehido producido en () es oxidado por la
aldehido-deshidrogenasa (AIDH) a acido acético
en una nueva reaccién de oxido-reduccion que
consume NAD" asi:

CH, CHO + NAD'— 2%
acetaldehido

CH, COOH + NADH + H"
4cido acético

Esta reaccion se lleva a cabo al interior de ia
mitocondria donde ai acido acético es convertido
iuego en acetil-coA que serd utilizada en el ciclo de
acido citrico, asi:

) cH; COOH + S-c0A + NAD" e
gcido acético
CH; CO-ScoA + O, + NADH + H'
acetil-coA

La etapa 1 tiene cinética de orden cero, lo que
significa que su velocidad es independiente de la
concentracion de alcohol ingerida. La ADH se
satura a concentraciones de etanol bajas (46
mg/di), lo que hace que la velocidad de oxidacion
del alcohol a acetaldehido sea aproximadamente
de 10 g de alcoho! por hora (70 Kg de peso). aun
asi, la saturacion de la ADH no es el agenie de
control de la velocidad del metabolismo del etanol.
La oxidacion del etanol hasta acetil-coA depende
fundamentalmente de 1a disponibilidad de! NAD".

Diversos metabolitos pueden aceptar el H™ del
NADH, regenerando asi el NAD" y actuando como
reguladores de la velocidad del metabolismo. Sies
bajo el nivel de aceptores de H" se limitara la
velocidad de oxidacion. Dentro de estos

metabolitos encontramos:
LQH

@ CH, CO COO" + NADH + H—= CH, CHOH COO" + NAD"
piruvato lactato

“La medida de la relacién de piruvato/lactato en la
sangre venosa hepatica durante el metabolismo
del etanol proporciona una medida del estado
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redox del citoplasma del hepatocito y se ha
hallado que se reduce en 6.5 veces” (Rang, 1992).
Si la relacién piruvato/iactato se reduce significa
que hay menos piruvato, por lo cual hay
acumulacién de NADH, lo que supone un aumento
de la velocidad de oxidacion del etanol.

Otra medida del estado redox de la mitocondria
del hepatocito es la relacién entre el B-
hidroxibutirato/acetoacetato en la sangre venosa
hepatica, que disminuye tres veces en los
alcohdlicos; ja conversion de acetoacetato en B-
hidroxibutirato es:

® CH,COCH,COO0 +NADH+H' 5 NAD" +
acetoacetato
CH, CHOH CH,
B-hidroxibutirato

“Este indica que el ciclo del 4cido cerro no esta
generando NAD® con la misma rapidez con la que
se esta utilizando. Esto ocurre porque la velocidad
del ciclo no depende de la cantidad de coenzima
sino de la necesidad energética de la célula”
(Rang,1992).

El consumo de alcoho! provoca aproximadamente
en 48 horas un aumento en la velocidad de
utitizacion del ATP, dado que el etanol es un
activador de la ATPasa de Na y K, lo que hace que
la membrana se vuelva permeable a estos iones
la mayor utilizacion de ATP aumenta la velocidac
del ciclo del acide citrico, por tanto, se aumenta Iz
generacion de NAD' y la oxidacion del alcohol.

Ei oxalacetato es otro sustrato que se reduce par:
generar el NADH convirtiéndose en malato
dando cuenta de la velocidad de éxido-reduccidt

del hepatocito.
MDH

(® 00C €O CH, COO™ + NADH + H——— NAD" +
oxalacetato "00C CHOH GH, €OC
malato

En individuos normales una pequefia cantidad de
etanol es metabolizada por el MEOS. “Este
sistema aumenta su actividad durante e
alcoholismo crénico, lo que explica la depuracior
metabdlica acelerada tal como lo indican las
concentraciones sanguineas de acetaidehido y
acetato” (Rang,1982).

@ CH, CH, OH + NADH + H' + O, 2H,0+
NADP" + CH, CHO

El tercer sistema de oxidacién también es
ligeramente aumentado por el alcoholismo aunque
alin no se ha determinado exactamente en que
forma.

NADP + H' + O, =————— NADP" +2H, 0

CATALASA
(© H,0+CH, CH, OH———— 2H,0 + CH, CHO

Es importante anotar que “varias consecuencias
metabdlicas se derivan de la oxidacion del etanol,
debido a cambios en la relacion NADH/NAD”.
(Lioyd, 1983); Dentro de las estas se pueden
mengcionar: higado graso, acumulacién de 4cido
cerro, cirrosis, hepatitis, hiploglicemia.

2.- Adaptaciones cejuiares

Las adaptaciones celulares pueden referirse a los
efectos dei alcohol sobre el SNC. Dichos efectos
son principalmente acciones depresoras; en su
accién infervienen diversos mecanismos, algunos
no muy estudiados.

Dentro de estos mecanismos se puede incluir que
el “etanol inhibe la transmision de transmisores
como respuesta a la despolarizacién de la
terminacion nerviosa, de acuerdo con o cual se ha
demostrado que el etanol inhibe la aperiura de los
cabales de calcic voltaje-dependientes en las
neuronas” (Lipton, 1882).

“Los efectos del etanol sobre el calcio pueden
estar relacionados con las aiteraciones que el
etanol produce sobre la ATPasa de la membrana,
aiterando la permeabilidad al sodio y al potasio,
aungue el calcio es aceptado por el tejido cerebral
despolarizado, es expelido por un trueque en la
ATPasa con el sodio para mantener bajos los
iveles intracelulares de calcic”. (Lipton, 1982,

. De ofro lado, el etanol también favorece Ia accion

del &cido gama-aminobutirico (GABA) al actuar
sobre los receptores de este.

Existe una teoria que supone que el aicohoi
penetra a la membrana de una neurona y actta
incrementando la fluidez de esta, lo cual puede ser
atribuido al caracter polar del etanol, lo que altera
el correcto funcionamiento de aquella; con Ia
exposicion continua al etanol la membrana
cambia su conformacion para compensar el
incremento en la fluidez, produciéndose un
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aumentada, la membrana se vuelve fiuida
nuevamente (tolerancia) y en ausencia de éste, la
membrana adquiere, otra vez, el endurecimiento
presentandose el sindrome de abstinencia®,
(Rang, 1982).

Finalmente, se puede afirmar que existen bases
bioquimicas que explican el comportamiento
fisiolégico de dependencia y tolerancia, que
conlievan ai aicoholismo. Aln no se ha
establecido si de da por alteraciones en el SNC o
en el metabolismo hepatico, quizéd sea por la
combinacion de ambos factores.

Lo que se puede concluir entonces, es que &l
alcoholismo es una enfermedad fisiologica del
organismo producida por el alcohol y més ain, es
una enfermedad que depende de las estructuras
psicolbgicas, sociales y familiares. Es de entender
entonces, que el “zicoholico no esta enfermo
porque bebe, bebe porque estd enfermo (Souza,
1989) y su enfermedad y curacién dependen, en
gran medida, de lo lazos familiares y sociaies que
fo rodean.
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EVALUACION DEL MANEJO
DEL METODO CIENTIFICO
PARA EL DESARROLLO
DE LA INTELIGENCIA'

Nefer José Ortega Moraies®
Problema.

7 eniendo como referencia los
diferentes niveles que, en términos de
educacion, tiene la Fundacién Alberio
Merani para el Desarrollo (F.AM.D.l.) de ia
Inteligencia, bajo los pardmetros establecidos por
Piaget y Vygotski, se intenta investigar cémo el
método cientifico se puede utilizar en el desarroile
de la inteligencia en el nivel formal.

Hipdtesis.

El trabajo a partir del método cientifico permite
desarrollar en el individuo el pensamiento
hipotético-deductivo.

Fundamento tedrico.

El pensamiento hipotético-deductivo es la
caracteristica central del periodo formai, y por ello,
toda educacién que pretenda contribuir a
desarroliar el pensamiento, debe tener como punto
de partida la adquisicion de los niveles mas
abstractos y complejos del pensamiento en los
estudiantes. En oposicién a lo que podria
deducirse ingenuamente de la anterior afirmacion,
la formulacién de hipdtesis no es una
caracteristica de los adolescentes. Desde edades
muy tempranas los nifio hacen hipdtesis. Lo propio
del periode formal es la elaboracién de hipétesis
dentro de un sistema complejo e interrelacionado
de conceptos, con un adecuado manejo de
proposiciones.

Como lo destaca Bruner (1980), las maneras para
abordar la realidad dependen de las
representaciones y del nivel del desarrolio
cognitivo. Indagando enire las preguntas de

1 Proyecto de Prictica Pedagdgice y Diddctica L Instituto Alberto
Merani, 11-96
2 Estudiante del Departamento de Quimica dela U.P.N,
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