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Resumen.

El alcohol es un habito cada vez mas comun endedad, sobre todo, entre los
adolescentes, uno de los grupos mas vulnerablés gam las mujeres embarazadas y los
bebés. El cerebro del adolescente esta en un prdeesansicion y cambio, por lo que la
exposicion a determinados niveles de alcohol pueder severas consecuencias en su
desarrollo. El objetivo del presente proyecto edizar un andlisis acerca de los cambios que
experimenta el joven adolescente tanto a nivatdisiomo a nivel cerebral, asi como un

analisis detallado de la influencia del alcoholreaticho cerebro en desarrollo.

1.-Introduccion.

El alcohol se esta convirtiendo en una de las jpahes sustancias psicoactivas de
abuso mas utilizada entre los adolescentes a mueidial. En Europa, mas del 90% de los
jovenes con edades comprendidas entre los 15 yid$ la han probado. La tendencia es
ingerir grandes cantidades en poco tiempo, lleganalcanzar el estado de embriaguez en la
mayoria de las ocasiones. En 2007, una encuesizadzaen Espafia por el Ministerio de
Sanidad y Consumo a una poblacién comprendida m#rg4-18 afios, revel6 que casi un
60% habia consumido alcohol en un periodo de 39 ahigeriores al dia de la encuesta y,
mas del 40%, se habia emborrachado en ese mishoal@eEsto muestra que, el conocido
fendmeno conocido como botellén, es un cambio epatién de consumo de alcohol
respecto al tradicional, siendo hoy dia el consumaso recreativo, relacionado con el ocio
nocturno y utilizado para la busqueda de sobreakision (Salomo, Gras Pérez y Font-
Mayolas, 2010).

La adolescencia es un periodo de gran vulnerabilidaa la iniciacion del consumo
de alcohol, no siendo la gran mayoria conscieradagiconsecuencias que puede acarrearle
su uso, lo que les puede llevar a numerosos y gnanablemas, afectando su salud a nivel
fisico y psicoldgico. Ademas, el consumo puedetaflss en otros aspectos de su vida, por
ejemplo a nivel académico, y llevarles a realizarduictas temerarias y arriesgadas, lo que
consecuentemente tendra resultados muy negativosyaria de las veces (vandalismo,
conduccion temeraria, etc.).

En los ultimos afios parece que se ha equiparadonsumo entre chicos y chicas,

llegando incluso a invertirse el riesgo a favor dehsumo entre las adolescentes. Esto
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preocupa un poco, ya que la metabolizacién emthséintre hombre y mujeres, generando
mayores concentraciones y una mayor afectacionagmmiujeres. Esto es debido a dos
factores: en las mujeres existe una menor activitlada enzima alcohol-deshidrogenasa
(ADH), la cual se encarga de la metabolizaciongnga menor cantidad de agua, lo que
facilita una mayor absorcion.

A pesar de todo ello, los riesgos percibidos popdalacién son minimos. Esta
percepcion de poca peligrosidad de la sustanci@rudo es compartida por los propios
padres: s6lo un 15% de los padres estarian a twevta prohibicion absoluta de consumir
alcohol para sus hijos adolescentes, mientrasIi@e lo estarian en el caso del cannabis y
el 86% en referencia a otras drogas (GeneralitaCatalunya, 2004). Es posible que esta
permisividad pueda estar relacionada con el heehtoathrse de una droga legal (aunque su
consumo esté prohibido a los menores de 16 ahosiplmente aceptada y ampliamente
utilizada en situaciones cotidianas y de celebracio

Siendo el consumo de alcohol un hébito extendidie éos adolescentes y que tiene
repercusiones muy negativas a nivel personal yakaali objetivo del presente proyecto es
realizar una revision de aquellos trabajos reatizabasta el presente, que nos permita
conocer no solo la investigacion hasta ahora @iz, sino también los conocimientos
obtenidos al respecto, permitiéndonos obtener won@nocimiento tanto de la influencia
del consumo de alcohol en el cerebro, comportamignvida de los adolescentes, asi como
una mejora del conocimiento del periodo adolescetesto que existe una relacion

bidireccional entre el periodo adolescente y la$tg de alcohol y otras drogas.

2.-Adolescencia:

2.1.-Definicién y etapas.

La adolescencia la podemos dividir en tres fasegrimer periodo donde se suceden
los cambios biolégicos, que se conoce con el térmitbertad y que abarca desde los 12 a
los 14 afos; un segundo periodo donde destacamauaisios psicologicos, al que se nombra
como adolescencia medjancluyendo los 15 y 16 afios; y, por ultimo, ekcé periodo,
conocido comadolescencia tardiaque abarca los 17-18 hasta los 20-25 afios, Y @rak
el individuo comienza a preocuparse por los cambiasales a los que debe de enfrentarse
para su incorporacion en la sociedad adulta.

Estos periodos estan interaccionados, es decicalobios biofisicos del puber estan
en relacién con los cambios psicoldgicos que ooultgante la adolescencia y que van a ser

determinantes en los comportamientos que le integnael mundo socio-cultural y en las
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nuevas relaciones interpersonales.

Respecto a la definicion del periodo de adoleseentrew (2010) la define como:

<< Estado de la vida marcado por transiciones: desa infancia a la adultez, desde
la maduracién no sexual a la maduracion sexualddda dependencia a la independencia;
donde se dan una serie de conductas que caractedizho periodo como el incremento en

la consecucion de conductas con un alto nivel a@sgo, la busqueda de novedad y

recompensa, asi como una elevada interaccion sduoigida hacia los iguales >> .

En esta misma linea, J. Cristino Garri@mihpendio de Psicologi2003) destaca
los siguientes componentes:

- La adolescencia es un periodo de transicion quiesde la infancia y que se dirige hacia
la adultez.

- Conlleva una readaptacion del potencial psicolggasdi como una reorganizacion del
sistema bioldgico, de los cambios emocionales, itiugs, sociales y/o de personalidad,
con los cuales afrontar la nueva etapa de la vida.

- Es un periodo con un alto indice de riesgo, sigmmdpenso a la influencia de ciertos

factores de riesgo que afecten al buen curso desarrollo.

2.2.-Cambios biologicos.

Cuando llega el “estiron”, como coloquialmente étmacemos, el individuo, un nifio
aun, comienza a experimentar cambios en su moréolofisiologia sexual, adquiriendo una
constitucién corporal que va a influir en su imagersi mismo.

Lo primero que nos anuncia la madurez sexual espéicion de los caracteres
sexuales primarios. Seguidos de la formacion dechrscteres sexuales secundarios (
crecimiento del vello, fortalecimiento muscularm@acion de las glandulas mamarias, etc.).

Sin embargo, lo que influye decisivamente en latidad sexual, lo proporciona las
glandulas sexuales.

En la aparicion de los caracteres sexuales prisarigecundarios esta implicada la
liberacion de ciertas hormonas (Spear, 2000), gad¢ose conoce como:

- Adrenarquia

Aumento de la secrecion de andrégenos desde larseipal, entre los que destacan el
aumento de andrégenos como son la androstenedivhA),( dehidroepiandrosterona
(DHEA) y sulfato de dehidroepiandrosterona (DHEA-S)

Este aumento de andrégenos esta relaciona en hancanola aparicion de vello
pubico y axilar, asi como con una ligera acelera@n el ritmo de maduracion 6sea y el

crecimiento del esqueleto. Ademas, se ha vinculado ocasiones con problemas
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conductuales y de adaptacion. Incluso se ha eradmntcierta influencia cerebral en
animales de laboratorio, incluyéndolos de este numidro de los esteroides neuroactivos.
Los esteroides neuroactivos se dividen en dos<las@bidores, moduladores positivos de
receptores GABA; y excitadores, que parecen aumdata&xcitabilidad del cerebro en
general como antagonistas de los receptores de GABposiblemente, al potenciar los
receptores de NMDA. Tanto la dehidroepiandrostergD&lEA) como el sulfato de
dehidroepiandrosterona (DHEA-S) se incluyen dedéreste ultimo grupo.

-Gonadarquia

Aumento de las hormonas gonadales que se puedevabsetravés de una amplia
variedad de especies desde ratas, primates a hsmbaopubertad se asocia con una
liberacion de la hormona liberadora de gonadros({BnRH), que promueve la liberacién
de la hormona luteinizante (LH), que a su vez pmreula liberaciéon de las hormonas
gonadales. También se promueve la liberacion dwidmona de crecimiento (GH) durante
este periodo de crecimiento durante la adolesceiiiiaumento de las hormonas gonadales
estimulan el surgimiento de muchas de las caratitear$ secundarias sexuales, mientras que
el aumento de la hormona de crecimiento y los @stes sexuales estimulan el crecimiento

y contribuyen al desarrollo en la pubertad.

2.3.-Cambios comportamentales: Conducta social, bggeda de

novedad y toma de riesgos e impulsividad.

La adolescencia esta caracterizada por una serieodductas, tales como altos
niveles de toma de riesgo, elevada exploraciongueda de sensaciones y novedades,
conducta social, elevada actividad y conductascdsdique, probablemente, promueve la
adquisicion de las habilidades necesarias parathuracion y la independencia.

Estas misma conductas o conductas similares, paapreciarlas a lo largo de otras
especies de mamiferos, como es el caso de la al@éviadaccion social, que en humanos se
define como el incremento de comunicacién condaales y el incremento en el numero de
conflictos con los padres; y que en roedores adetdss podemos identificarlas en el
aumento de conductas de juego y conductas afdmtitales como el agrupamiento,
acicalamiento, etc.

Sin embargo, estas conductas caracteristicas psedasn ocasiones negativas para
el individuo. Es el caso de la toma de riesgo,ulal tiene una importante relevancia en el
incremento del indice de Mortalidad desde la temgdolescencia a la adolescencia tardia,

donde se producen un alto porcentaje de suicidmsjcidios y accidentes. Otros resultados
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negativos de esta conducta incluyen el cumplimidietoondenas penitenciaras, contagio del
VIH, embarazos no deseados y consumo de alcoholotias sustancias de abuso.
Afortunadamente, esta toma de riesgo es transifmara la mayoria de los individuos,

existiendo un porcentaje menor de actividades nafes y conductas problemas en la
adultez.

Aunque peligrosa, la toma de riesgo durante laesgehcia puede tener algunos
beneficios, permitiéndole al adolescente explaamoinducta adulta, para llevar a cabo tareas
de desarrollo normal, y desarrollar y expresaridantde cambios jerarquicos asociados con
ciertas conductas de riesgo. Aquellos individuas tignden a llevar a cabo dichas conductas
de riesgo, aseguran que se sienten mas aceptadesgpdéguales y perciben la toma de
riesgo como un reforzamiento.

Ademas esta consecucion de conductas de riesgelas@ona con ekindrome de
conducta problemaconsistente en un serie de conductas de riesgadgcremento asociado

en el mantenimiento de conductas saludables (SHe@0).

2.4.-Cambios cerebrales: CPF y regiones cerebraldémbicas y

alteraciones en los sistemas DA.

Las conductas de asuncion de riesgo anteriormeateionadas, han sido siempre
atribuidas a los cambios hormonales que ocurreasén periodo. Aunque varios estudios
han podido determinar que el papel que desempedilare $a conducta adolescente es
minima. Por ello, y gracias a estudios, tanto aimales como en roedores, la mirada se
centra en los cambios neuroldgicos como influyeatesl surgimiento y mantenimiento de
dichas conductas.

Después de la infancia, el cerebro sigue desamdike. Hasta ahora conociamos que
desde el primer momento del nacimiento, comienzéorraarse nuevas conexiones entre
neuronas, es lo que se conoce caimaptogénesisiendo el nUumero de conexiones superior
al del cerebro adulto. Este periodo es seguid@or en el cual se eliminan las conexiones
innecesarias, fortaleciéndose las que se mantimeeiante lamielinizacionde las mismas.

A su vez, todo este proceso se vera influido paroatexto, revelando la plasticidad del
cerebro para adaptarse a las situaciones. Esta sdeha mantenido con el tiempo
considerandose que, tras finalizar la infancia tesude entrar en la pubertad, la estructura
cerebral es completada. Pero hoy dia sabemos gaatdua adolescencia sigue habiendo
desarrollo de algunas regiones cerebrales. Estpd&isnorten han relevado diferencias en la

corteza prefrontal en cerebros de nifios, adolessgnadultos. Esto es apoyado por técnicas
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de resonancia magnética, que nos permiten obsemnarmaduracion tardia de ciertas
regiones, principalmente en la corteza prefrontal. que los estudios revelan son un
aumento de sustancia gris en un periodo prepubguidd de un descenso durante la
adolescencia, siguiendo una secuencia desde kezaooccipital a la corteza frontal. A su
vez, el aumento progresivo de sustancia blanca nturaicho periodo, indica la
mielinizacion tanto de las conexiones prefrontalesio de las vias que las unen a otras
zonas cerebrales (Oliva Delgado, 2007).

Este desarrollo adolescente de la corteza prefreatenuy importante, ya que dicha
region esta implicada en la autorregulacion dedadacta y actia como soporte de la
funcidn ejecutiva, pudiendo establecer una asdamiaentre el proceso de desarrollo cerebral
y las conductas caracteristicas de la adolesceogsiap son la asuncién de riegos y la
busqueda de novedades.

A su vez, durante la adolescencia, se mejoran deexiones de dicha zona,
concretamente de la region orbito-frontal, con tagerestructuras limbicas como son el
hipocampo, la amigdala y el nucleo caudado, perndth avanzar en el control cognitivo y
en la inhibicién de las emociones y la conductdleglar a la adultez. Por ello, la inicial
inmadurez de dicho cortex prefrontal y la faltaa®exiones con dichas areas limbicas,
seran los responsables de tales conductas impallgieanocionales en ocasiones donde lo
adecuado seria una conducta mas racional.

Estudios con animales y el empleo de técnicas stamcia magnética, han permito
establecer cuales son las funciones que la copefeontal posee. Como he mencionado
mas arriba, los l6bulos frontales se encargan defumcién ejecutiva o supervisora de la
conducta, que se refiere a los procesos cognitimpicados en el control consciente de las
conductas y los pensamientos. Algunos componentegrados en estos procesos son la
memoria de trabajo como capacidad para mantenefolanacion en linea, la orientacion y
adecuacion de los recursos atencionales, la inbibicle respuestas inapropiadas en
determinadas circunstancias y la monitorizacionladeonducta en referencia a estados
motivacionales y emocionales del organismo.

La inmadurez que posee el I6bulo frontal adoles;drdce que sean mas vulnerables
a cometer errores en el proceso cognitivo de ptacibn y formulacion de estrategias, que
requiere de una memoria de trabajo, pero ésta morhaletado su desarrollo aun durante la
adolescencia. Ademas, dicha inmadurez va a indlniel errores de perseverancia, que se
pueden observar en la realizacion de aquellasstamedas que una regla aprendida debe de
ser modificada para ajustarla a las nuevas cirannsts, 0 a la interrupcion de la conducta

una vez alcanzado el objetivo. La capacidad panaaar e inhibir respuestas irrelevantes o
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inadecuadas va a depender igualmente de funciameisién relacionadas con la corteza
prefrontal, como la atencion sostenida, aun engsmde desarrollo durante la adolescencia.

Esta inmadurez y la impulsividad que lleva asocielaniten explicar la implicacion
en conductas de riesgo relacionadas con la seadalidl consumo de drogas o los
comportamientos antisociales caracteristicas @epestodo.

Sin embargo, esta inmadurez y las limitaciones guesentan, va mejorando
conforme avanza la adolescencia. Esto hace supaeedeberian reducir sus conductas de
asuncion de riesgo, pero esto no ocurre asi, pudaalgunos autores han hecho referencia a
la implicacion de otros circuitos cerebrales enhdsc comportamientos, tales como los
encargados en el procesamiento de las recompemgayinformacién socio-emocional en
la toma de decisiones. Y el circuito por excelerasael circuito mesolimbico, relacionado
con la motivacion y la recompensa, y el cual expenta ciertos cambios durante la
adolescencia debido al incremento de las hormonaantk la pubertad. Este circuito
mesolimbico utiliza como neurotransmisor la dopamnincluyendo proyecciones desde el
area tegmental ventral al cuerpo estriado (nUckmurabens y nlcleo caudado), a las
estructuras limbicas (amigdala) y a la cortezat@ifiodntal. La activacion de tal circuito al
realizar el individuo alguna actividad recompensamfenera la liberacion de dopamina,
especialmente en el nicleo accumbens, generandgensacion de placer y motivacion a la
repeticion de dicha conducta en el futuro. De émtana, se puede decir que, el circuito
mesolimbico desempefia un papel importante en ehdijzaje conducta-consecuencia. Y los
cambios que sufre tal circuito son debidos a ladtiplgs inervaciones que las areas
cerebrales que lo componen reciben de los recepésteroides gonadales, que como se ha
indicado con anterioridad, durante la adolescesmqmerimentan un aumento.

La teoria es que una sobreactivacion del circuksatimbico dopaminérgico, junto
con una menor sensibilidad del sistema evitativaigdala) y una corteza orbito-frontal
inmadura aun, tienen como resultado la busquedawkxdad y riesgo entre los adolescentes.
Siendo el desequilibro existente en las primerapast de la adolescencia entre el circuito
motivacional mesolimbico y el prefrontal cognitivel, causante de tales conductas que

caracterizan este periodo (Oliva Delgado, 2007)

3.-Adolescencia y Alcohol.

3.1.-Alcohol. Definicion.

El término alcohol se utiliza para englobar uriesde sustancias quimicas que rednen
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unas caracteristicas determinadas. De ese ampijanto, solo una de ellas se toma con
fines recreativos, el resto de alcoholes podrigerirse obteniéndose los mismos efectos
comportamentales, pero no es habitual, porque sgrtdxicos.

El alcohol etilicoes un producto que se genera de manera esportah@aaturaleza a
partir de carbohidratos (glucosa) de varios pramBigegetales. Para que se genere, solo se
necesita el calor, la glucosa y la luz, sienddrotate natural el proceso. Pero para acelerar
el proceso, se le aflade una levadura, la saccheesntgrevisiae, que convierte la glucosa
en alcohol etilico. Ese proceso se lleva a cabm&quinas especiales donde se fermenta la

levadura.

3.2.-Mecanismo de accién del alcohol.

El mecanismo de accidon estd pobremente caracterizsl decir, se desconoce
mucho aun. Las primeras teorias establecian quiasdas caracteristicas que tiene, se
disuelve en la membrana modificando su funcionamié@mumento de la fluidez). Pero esto
no es asi, su funcibn no es inespecifica, sino acidla sobre sistema especificos
modificando sus actividad. Sus efectos se debemaamayoria a la accion sobre dos
sistemas, el GABA (favorece su actividad) y el NMDElI GABA es el principal
neurotransmisor inhibitorio, siendo potenciado @loalcohol. El glutamato, por su parte es

excitador, frenando el alcohol su actividad.

Efectos del alcohol sobre el receptor GABA-A:

El receptor es ionotrépico, es decir, formado parias subproteinas dejando un
hueco que funciona como canal. El cana es seleati@oro, abriéndose para su entrada,
hiperpolarizandose la membrana e inhibiéndose Uaona. El alcohol facilita la accion del
GABA sobre dicho receptor (a pesar de que no sezoanmuy bien su mecanismo de
accion), potenciandose la inhibicion. Este mismectef y sobre este mismo receptor, lo
tienen otros farmacos: benzociacepinas, barbitsirianestésicos,... Por ello, no se ingiere
alcohol, ya que potencia el sistema inhibidor. Adsrtienen consecuencias periféricas y no
solo a nivel central.

Recientemente, se ha descubierto que la potengigeatdaérgica del alcohol se debe
también a su accion en otros receptores, los GABpr&sinapticos (autorreceptor que
controla el nivel de neurotransmisor que se libeehjlcohol frena la accién del receptor
GABA-B, aumentando los niveles de GABA.

El conjunto de la potenciacion y la accion sobrtesseceptores es responsable de

los efectos ansioliticos sedantes, coma, ataxiarideo cognitivo (amnesia).
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Efectos del alcohol sobre el receptor NMOBistema Glutamatérgico.

El receptor complejo es ionotropico. El canal deddzo al sodio, al potasio y al
calcio. Para que esto ocurra, el magnesio halateyda glicina se ha de unir a su sitio de
fijacion. El alcohol (no se sabe con exactitud cofmaciona) disminuye la cantidad de
calcio que entra, por lo que reduce la despoldtinag aleja a la neurona del potencial de
accion. Pero su accién no es generalizada a tada®diiones del cerebro. Depende de las
subunidades que se unen para formar el receptBit/NNR2A; -NR1/NR2B.

Hay otro receptor que participa en la neurotransmiglutamatérgica, el Kainato.
El efecto del alcohol sobre este receptor es restde del deterioro cognitivo, la memoria
Blackouts y otros déficit cognitivos.

3.3.-Influencia del alcohol en el adolescente.

Una vez realizado un pequefio recorrido a travégudees el periodo adolescente
(conductas caracteristicas, maduracion cerebi@), ytdefinido y conocido el mecanismo
de accién del alcohol, centrémonos en la influersdh mismo sobre dicho cerebro
adolescente.

El hecho de ser adolescente y poseer altos nidedsiisqueda de sensaciones y
novedad, hacen al individuo adolescente mas pmaliwso y consumo de drogas, entre las
gue se encuentra el alcohol entre las mas consamifieendo el sujeto adolescente menos
sensible a los efectos inducidos por el alcohol pseadultos, como son el efecto de
sedacién, disforia, inhibicién social, deterioro torp efectos ansioliticos, analgesia y
sintomas de resaca. A su vez, el consumo de aleutrementa la facilitacion social. Dicha
reduccion en la sensibilidad a ciertos efectosatt@hol junto con esta facilitacion social,
hace pensar a ciertos autores (Spear, 2000), cedeplestar actuando como factores de
riesgo que aumentan el consumo de alcohol enti@dolescentes.

Sin embargo, son mas sensibles a sus efecto®$0¥t consumo de alcohol puede
afectar en la funcion del hipocampo, influyendorsgtrocesos de aprendizaje y memoria,
gue tendra repercusion en el rendimiento académigenerar déficits de atencion y afectar
a la funcion ejecutiva. Se ha encontrado reducgiéciertas anomalias en la corteza
prefrontal de los adolescentes con el trastorhaalesumo de alcohol ( Medina et al, 2008)
A su vez, el dafio sobre la corteza prefrontal atankenimpulsividad, definida por Moeller
(2001) comola predisposicion a reaccionar de manera rapida ¢ planificada hacia
estimulos externos e internos sin evaluar las caresgcias negativas de estas reacciones.

Esta impulsividad se asocia también con un mayoeswmo de alcohol y otras sustancias.
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Ademas, el consumo de alcohol en la adolescenmoeopa una inhibicion de la
neurogénesis, como bien se puede observar en wmirento llevado a cabo por Crews,
Mdzinarishvili, Kim, He y Nixon (2006). En su estadrabajaron con ratas macho, a las
cuales criaron hasta alcanzar la adolescencia {33#s desde su nacimiento).
Posteriormente, se les privo de comida durante & le administrd una Unica dosis de
alcohol o solucion salina (1, 2.5 6 5.0 g/kg). Wea realiza la administracion, se dividieron
en 3 grupos: un grupo control, al cual s6lo se @sdi concentracion en sangre a los 30, 60 ,
90, 180 y 300min. tras la administracion de alcphal segundo grupo, el cual se sacrifico
pasadas 5h. de la administracion de alcohol y,(ittmo, un tercer grupo, el cual tras
pasados 30min. de la administracion de una dosiS.@e/kg de alcohol se le inyect6
intraperitonealmente 300 mg/kg de BromodeoxiuridiBadU) y se le dejé vivir durante 28
dias mas. Los resultados obtenidos fueron que adhal inhibe poderosamente la
proliferacion de células madre neurales, y aurgjuefecto es dependiente de la dosis, se
obtuvo resultado en todos los niveles de exposidiéte efecto es importante, puesto que,
como se ha podido observar en algunos estudiosldGaual, 2002; Kempermann et al,
2006; Shors et al, 2006; khoel et al, 2008), larogénesis en el cerebro adulto ejerce un
papel importante en el aprendizaje, cuya inhibidigpocampal generara déficits durante
esos afos.

Pero estos no son los Unicos efectos nocivos, BladBlanco, Cauli, Mifiarro y
Guerri (2007), llevaron a cabo un estudio con lenpsa de que el consumo de alcohol
cronico induce procesos de inflamacion cerebraliameel la activacion de células gliales y
la estimulacion de vias de sefalizacion intracelglae desencadenan la induccion de
citoquinas, como la ciclooxigenasa-2 (COX-2) ysil#asa 6xido nitrico inducible (iNOS), y
la muerte celular (apostosis). Su hipodtesis eralguatoxicacion intermitente de alcohol
durante la adolescencia induce dafio cerebral caugsm procesos inflamatorios,
impidiendo la maduracion y plasticidad normal dedebro y provocando las consecuencias
conductuales correspondientes a largo plazo. Rlaraeenplearon una muestra de 90 ratas
Wistar, tanto adolescentes como adultas, a lasguetieron a 3g/kg de una solucion salina
o alcohol intraperitonealmente durante dos diaslideg, con un intervalo de 48h. sin
administracion, durante dos semanas. Y con laéiiarde apoyar ain mas su hipétesis, a
dos de los grupos formados les administraron 30amites de la administracion de alcohol o
de la solucion salina, 4g/kg de un antiinflamatol@indometacina, para evaluar si asi se
protegeria el dafo cerebral inducido por el alcobatando los efectos perjudiciales en los
procesos cognitivos y motores. De esta manera fonmé& grupos: grupo control(solucién

salina), grupo alcohol, grupo control+indometacingrupo control+indometacina, siendo
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sacrificados los cuatro 24h. después de la Ultimsisdpara extraer sus cerebros. Los
resultados obtenidos fueron que, ciertamente, athrtiento con alcohol induce dafios
cerebrales y muerte celular en el cerebro adolesceriravés de procesos inflamatorios
mediante el incremento en la produccion de citaapiyn mediadores inflamatorios, COX-2
e INOS, en regiones cerebrales como el neocortéip@campo y el cerebelo. En los grupos
expuestos a la administracion previa de indomegasin embargo, se observé una supresion
de la regulacion al alza de COX-2 y de iNOS tamt@leneocortex como en el hipocampo,
aunqgue no en el caso del cerebelo. En adicci@gnya intencion de asociar la expresion de
dichas citoquinas con la disfuncibn neurocondugctuatalizaron pruebas cuya
funcionamiento integrara las regiones del hipocangayebelo y neocortex, como por
ejemplo el test del laberinto en forma de Y, e tescoordinacion motora, el aprendizaje de
discriminacion condicionada, el reconocimiento dgetws, entre otras; obteniendo que
aguellos grupos administrados con indometacinaeptaban una mejora del déficit
neuroldgico, caso contrario a sus compafieras &atadicamente con alcohol, quienes
presentaron déficits en el rendimiento de las @msePero dicha afeccion no se observo
persistente en la edad adulta, sugiriendo que poedleir cierta plasticidad posterior que
compense los efectos del alcohol durante la adates.

En otro experimento llevado a cabo por Varlinskgy@pear (2010), se evaluaron
los efectos ansioliticos del alcohol en la intei@tcsocial en ratas Sprague-Dawley
adolescentes y adultas. En su estudio establedi@®igrupos equitativos de ratas de ambos
sexos. Un primer grupo recibié una inyeccion ingrépneal de 1g/kg de alcohol durante
siete dias; un segundo grupo recibié la misma dasigperitonealmente de una solucién
salina y, un tercer grupo, llamado control, el coal recibi6 nada. Pasadas 48h. de su
exposicion fueron dejadas en un ambiente descam@agido con sus comparieras control,
para observar y grabar su interaccion social. losmslactas evaluadas fueron las conductas
de aproximacion social propias de la interacciétreeratas (olfateamiento, seguimiento,
etc... hacia el compafiero). Los animales fueromesgo a distintas dosis de alcohol y salina
(0, 0.75, 1.0, 1.25 y 1.5 g/kg) y evaluada su aueion social con las distintas dosis. Los
resultados obtenidos fueron que los animales ekmiesonicamente a alcohol o salina,
presentaron una menor interaccion social el dika @waluacion con una dosis de 0g/kg de
salina; el grupo expuesto cronicamente a alcohedemto facilitacion social desde la dosis
de 0.75 g/kg, mientras que el resto de compafiesopresentd facilitacion hasta dosis
superiores a 1g/kg de alcohol y, por ultimo, elpgreontrol presentd una inhibicién de la
interaccion social con una dosis de 1.5 g/kg, meanque los animales expuestos a alcohol o

salina fueron insensibles a dicha inhibicion. Ersegundo experimento, se realizé el mismo
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procedimiento pero con ratas adultas, obteniendoocresultados una mayor interaccion
social en el grupo control con dosis de 0.5 g/kgldehol, y en los grupos crénicamente
expuestos a alcohol o la solucién salina a pagif@5 g/kg de alcohol. Por otro lado, la
inhibicion de la interaccion se observé en el grapotrol tras administraciones de 1y 1.25
g/kg, mientras que en los animales expuestos @gmnte a la solucion salina
experimentaron dicha inhibiciéon con dosis de 1.2%.gEl grupo expuesto cronicamente a
alcohol no present6 inhibicién social ante ningdoais. Estos resultados nos demuestran
gue los adolescentes son sensibles al efecto ieataén social del alcohol.

Distintos estudios prospectivos y retrospectivos llgmostrado que el inicio
temprano de consumo de alcohol es un potente poedie abuso de alcohol y dependencia
en afos posteriores. Norman E. et al.(2010), @aliz un estudio compuesto de cuatro
experimentos en el que pretendieron determinarltas alosis de alcohol durante la
adolescencia temprana induce activacion locomatosadicha activacion, esta relacionada
con un incremento en la ingesta de alcohol durknedolescencia tardia. Los resultados
obtenidos fueron que, tanto en animales como enahags) los efectos estimulantes
psicomotores se producen poco después de la iatngitetilica, interviniendo la activacion
del sistema opioide enddgeno, y produciéndose aii@n de dopamina en el nucleo
accumbens (NAcc). Dichos efectos se producen inatos exposiciones breves al alcohol,

promoviendo un mayor consumo durante la adolesaeaaiia y la adultez.

4. Conclusiones.

El consumo de alcohol y otras sustancias duranteadalescencia es una
problematica actual de suma importancia. El consdendrogas durante el fin de semana se
ha convertido en una préactica habitual entre lodesdentes, que lo incluyen como un
habito en sus actividades ludicas. La relaciérreeadolescencia y consumo de sustancias es
bidireccional, ciertas caracteristicas de est®gerevolutivo pueden facilitar el consumo vy,
tal consumo, puede interferir en el desarrollodaile del adolescente. Como se ha podido
ver a lo largo de la revision, la adolescenciaasaateriza por una serie de conductas propias
de este periodo como son altos niveles de toma&sigor elevada exploracion, busqueda de
sensaciones y novedades, elevada conducta sdensdae actividad y conductas ludicas.
Dichas conductas (como la toma de riesgo, elevaplaracion y las conductas de busqueda
de sensaciones y novedades) pueden promover npratiemas relacionados con la ley y

la sociedad, sino también el consumo de drogasag sustancias. De hecho, existe cierta
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relacion entre el consumo de drogas legales y slegor consumo de sustancia ilegales
como el éxtasis.

Ciertos cambios cerebrales se suelen suceder empegbdo, que a su vez estan
relacionados con las conductas caracteristicasrtanes mas arriba. Estudios postmorten y
el empleo de resonancias magnéticas nos han padwnoitiservar una maduracion tardia en
ciertas regiones de la corteza prefrontal del eceradolescente, junto con un descenso de
sustancia gris en un periodo prepuber, llevandajato adolescente a la impulsividad que le
caracteriza.

Pero conforme se va avanzando hacia el periodala@leszencia tardia, la corteza
prefrontal (especificamente, la region orbito-feshva a ir mejorando sus conexiones con
estructuras limbicas como son el hipocampo, la datdgy el nicleo caudado conforme se
acerca a la adultez. Esta mejora de conexionegpsolfresiva maduracion de dicha region,
hace pensar que han de ir eliminandose esas casduoatacteristicas de impulsividad,
busqueda de novedad y de riesgo tipicas del perdodtescente, pero la respuesta es
negativa, ya que existe otro sistema implicadogireliito mesolimbico, relacionado con la
motivacion y la recompensa, y el cual esta experiamelo cambios debido al incremento de
las hormonas durante la pubertad. Dicho circuitda eslacionado con la neurotransmision
dopaminérgica e incluye proyecciones desde el tagaental ventral (ATV) al cuerpo
estriado (nucleo accumbens y ndcleo caudado), aeskascturas limbicas (amigdala) y a la
corteza orbito-frontal. La liberacion de dopamieapecialmente en el nucleo accumbens
(NAcc), tras la realizacion de una actividad o aartd placentera, genera una sensacion de
placer y motivacion que va a motivar la repetiai@htal conducta en el futuro.

El alcohol ejerce su accion sobre dos sistemasciigos, el GABA y el NMDA.
Sobre los receptores GABA-A, el alcohol potenciaastividad inhibitoria, mientras que
sobre los receptores de Glutamato, el alcohol aléganeurona del potencial de accion. La
influencia del alcohol sobre los receptores GABA alsresponsable de los efectos
ansioliticos sedantes, coma, ataxia y deterioroitog (amnesia).

Como se ha mencionado en varias ocasiones, cosdpctpias del periodo
adolescente (especialmente la impulsividad y bidajwe novedad y riesgo), hacen al
individuo mas vulnerable al uso y consumo de drogase las que se encuentra el alcohol.
Pero éste es menos sensible a los efectos de @eddisforia, inhibicion social, deterioro
motor, efectos ansioliticos, analgesia y sintoneasedaca que el adulto. Sin embargo, son
mas sensibles a los efectos toxicos.

En los articulos revisados hemos podido obsergamak efectos del alcohol en el

cerebro adolescente. Crews et al (2006), en swdiestrealizado con ratas macho
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adolescentes, obtuvieron evidencia de una inhibiptderosa de la proliferacion de células
madre neurales por consumo de alcohol. Pascuhl(@087) por su parte, establecieron que
el consumo de alcohol genera dafio cerebral y mgettdar en el cerebro adolescente a
través de procesos inflamatorios mediante el inergmen la produccion de citoquinas y
mediadores inflamatorios, COX-2 e iNOS, en regsonerebrales como el neocortex, el
hipocampo y el cerebelo.

En otros experimentos utilizando también el modeional, se han estudiado los
efectos ansioliticos del alcohol en las interacesprestableciéndose en los resultados una
facilitacion social en consumidores crénicos desosis bajas de alcohol, como es el caso
del estudio llevado por Varlinskaya y Spear (2010).

Por ultimo, el estudio llevado a cabo por Normaal €2010) establecia que el inicio
temprano de consumo de alcohol es un potente poedie abuso de alcohol y dependencia
en anos posteriores. Aunque otros estudios hamidbteesultados contradictorios, e incluso
existe al menos un caso en el que la exposiciopraam a farmacos con elevado potencial
de abuso no aumenta el abuso posterior mas tapdar(S2000), pudiendo proteger a la
persona incluso del abuso de drogas. Es el caaquidlas personas tratados para el TADH,
trastorno por déficit de atencién con hiperactididquienes deben someterse a tratamiento
farmacol6gico mucho antes de la adolescencia y degorden en si supondria un factor de
vulnerabilidad para el desarrollo de abuso de drggelcoholismo. Por lo tanto, es necesario
mas investigacion en este aspecto que permitaresefaal tematica.

Todo este conocimiento que se va adquiriendo gragida investigacion y el
conocimiento de las variables y de los mecanisnuescgpnducen al consumo de alcohol y
otras drogas es una informacion util para elabpragramas de prevencidon que permitan a
la persona, en este caso al adolescente, a aunsentampetencia personal mediante la
adquisicion de habilidades como la capacidad deamrante ofrecimientos de consumo y el
aumento de autoestima. Estos programas de prewvengibas seria ideal implantarlos en las
escuelas, como el programaSdluda al fin de semanalde Espada y Méndez ( Espada,
Méndez, Griffin y Botvin, 2003), que pretende emseid convivir con las drogas,
previniendo el abuso de alcohol y el consumo dgadale sintesis en contextos de ocio,
teniendo como objetivos el retraso de la edad #oinlel consumo, la promocién de la
abstinencia o el uso responsable y la reducciémliedo de alcohol y de drogas de sintesis.
El programa actua en tres niveles, cognitivo, cotal y actitudinal. A nivel cognitivo
proporciona informacion a los jévenes y adolesceaterca de las repercusiones negativas,
los factores de riesgo, etc. A nivel conductual cyitiadinal intenta fortalecer actitudes

favorables hacia la salud, entrena en habilidademlss, de resolucion de problemas, de
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autocontrol y toma de decisiones, para desarralleapacidad de relacionarse sin recurrir al
alcohol y especialmente para resistir la presiorgago en situaciones de consumo de
drogas en momentos de ocio.

Aln después de todo lo comentado hasta ahora,cesar® seguir investigando y
elaborando programas de prevencion y rehabilitagi@ permitan hacer mas conscientes a
los adolescentes del peligro que corren por coadutdbituales de consumo de alcohol, ya
no solo por los deterioros que dicho consumo prawan ellos, sino por el alto riesgo y la
vulnerabilidad ha convertirse en consumidores balas de alcohol y la probabilidad de

comenzar a consumir y experimentar dependenciaa siistancias mas nocivas aun.
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