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Resumen

Los Trastornos Generalizados del Desarrollo (TGD) hacen referenciaaalteraciones neuropsicoldgicas
de etiologia desconocida. Son trastornos de origen en la infancia, de curso cronico y con una marcada
y heterogénea sintomatologia. Se han propuesto diversos modelos de trabajo con respecto a la
casuistica que describe la etiopatogenia de estos trastornos. El objetivo de la presente estudio fue
investigar si existen diferencias entre el consumo de tabaco y alcohol durante la gestacion en una
muestra de madres cuyos hijos fueron diagnosticados de TGD (N= 94) en comparacion con un grupo
control (N= 165). La muestra estaba conformada por 68 nifios con trastorno autista, 6 con sindrome
de Asperger, 1 con trastorno de Rett y 19 con TGD-no especificado. Los resultados encontrados
muestran que no existen diferencias significativas entre ambos grupos. Por lo tanto, podria concluirse
que, segun los resultados hallados en este estudio, no existen diferencias significativas entre el grupo
experimental y el control y, de este modo, el consumo de tabaco y alcohol durante el embarazo no
puede ser relacionado con la etiologia de los TGD.

Falabras claves
Trastornos Generalizados del desarrollo (TGD), Riesgo
perinatal, Etiologia, Alcohol, Tabaco, Gestacion.
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Relationship between the tobacco use and
alcohol during the gestation and the PDD
Abstract

Pervasive Developmental Disorders (PDD) are refired to neuropsychological alterations of
unknown etiology. These are disorders originated in childhood with a chronic course and strong and
divers symptoms. It has been proposed various models of work with respect to the aetiology that
describes the pathogenesis of these disorders. The aim of this study was to investigate whether
there are differences between tobacco use and alcohol consumption during pregnancy in a sample
of mothers whose children were diagnosed with PDD (N = 94) compared with a control group (N =
165). The sample comprised 68 children with autistic disorder, 6 with Asperger's syndrome, 1 with
Rett disorder and 19 with PDD-NOS. The results showed that there is not significant differences
between groups. Therefore, one might conclude that, according to results found in this study, there
is not significant differences between the experimental and control and, thus, use tobacco and
consumption of alcohol during pregnancy may not be related to the etiology of the PDD.

Key Words
Pervasive Developmental Disorders (PDD), Perinatal
risk, Etiology, Alcohol, Tobacco, Gestation

Relacao entre 0 consumo de tabaco e
alcool durante a gestacao e os TGD

Resumo

Os Transtornos Generalizados do Desenvolvimento (TGD) fazem referéncia a alteragoes
neuropsicologicas de etiologia desconhecida. Sdo transtornos de origem na infancia, de curso
crénico e com uma marcada e heterogénea sintomatologia. Propuseram-se diversos modelos de
trabalho com respeito a casuistica que descreve a etiopatogenia destes transtornos. 0 objetivo do
presente estudo foi pesquisar se existem diferencas entre o consumo de tabaco e élcool durante a
gestagdo numa mostra de mées cujos filhos foram diagnosticados de TGD (N= 94) em comparagéo
com um grupo controle (N= 165). A mostra estava conformada por 68 meninos com transtorno
autista, 6 com sindrome de Asperger, 1 com transtorno de Rett e 19 com TGD-néo especificado.
Os resultados encontrados mostram que ndo existem diferencas significativas entre os grupos.
Portanto, poderia concluir-se que, segundo os resultados achados neste estudo, ndo existem
diferencas significativas entre o grupo experimental e o controle e, deste modo, o consumo de
tabaco e alcool durante a gravidez ndo pode ser relacionado com a etiologia dos TGD.

FPalavras chave:
Transtornos Generalizados do desenvolvimento (TGD), Risco perinatal,
Etiologia, Alcool, Tabaco, Gestacao.
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Ntroduccion

Los trastornos del desarrollo neu-
ropsicolégico hacen referencia a alte-
raciones en el funcionamiento cerebral
que muestra correlatos de afectacion en
el comportamiento infantil, en la memo-
ria, en las habilidades cognitiva y en las
habilidades especificas para el aprendi-
zaje. Su heterogeneidad sintomatica es
muy amplia y dispersa. El DSM-IV-TR
(APA, 2002) los agrupa bajo el epigrafe
de los “trastornos de inicio en la infan-
cia, la ninez y la adolescencia”. Incluyen,
entre otros muchos, el retraso mental, la
dislexia, el déficit de atencion por hipe-
ractividad, las dificultades de aprendizaje
y de la comunicacion, el autismo vy los
trastornos del espectro autista.

En las ultimas décadas la Union Eu-
ropea (UE) ha puesto de manifiesto la
importancia de conocer las condiciones
y los factores etiologicos que forman
parte del origen de determinadas en-
fermedades, entre ellas los trastornos
neuropsicolodgicos y del desarrollo neu-
rologico. Hallazgos recientes confirman,
en la gran mayoria de los paises perte-
necientes a la UE, un incremento en la
relacion epidemioldgica de distintos de
estos trastornos, como en el caso del
déficit de atencion con hiperactividad.
De tal manera, tal y como reflejan los
informes técnicos (véase Technical Wor-
king Group on priority diseases, sub-
group neurodevelopmental disorders,
2003), en Europa el porcentaje de ninos
con alteraciones del desarrollo, de am-
plio espectro, oscila entre cifras tan al-
tas como el 3-8%. Por su parte, Estados
Unidos y otros paises occidentales no

son ajenos a estos datos y ponen de re-
lieve el alto numero de nuevos casos de
autismo vy trastornos del especto autista
(Baker, 2002; Croen, Grether, Hoogstrate
y Selvin, 2002; Fombonne, 2002; 2003;
Yeargin-Allsopp et al., 2003).

Esta claro que estos desdrdenes tie-
nen, en muchos de los casos, todavia
hoy, una etiologia desconocida, aunque
las explicaciones de corte genético y
neuropsicoldgico son las que mas fuerza
estan teniendo en la actualidad. Sin em-
bargo, y atendiendo a los niveles de inci-
dencia y prevalencia, es dificil no reparar
en su aumento. A este respecto, en bue-
na parte de los trastornos del desarrollo
parece haber un alto incremento, a ex-
cepcion, entre otros, del nivel de inciden-
cia del Retraso Mental que, segun los in-
formes, y considerando las actuaciones
preventivas que en materia de salud vy
de la practica gineco-obstétrica moder-
na, parece estar descendiendo (VV.AA.,
2002). Asi, cabe plantearse si dicho in-
cremento se debe mas a la amplitud de
criterios diagndsticos y a la mejora en las
herramientas de exploracion, o a facto-
res de tipo contextual y ambiental.

Los Tgd. Sindromes
de etiologia
desconocida

Centrandonos en el objetivo del pre-
sente articulo, los TGD, cabe referirse a
ellos como sindromes complejos, con
multiples causas y manifestaciones,
que agrupa una amplia coleccion de
sintomas que son raros de observar en
distintos individuos. Por ello, su defini-
cion debe hacer frente, de manera es-
pecifica, al estudio de su sintomatologia
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para poder recoger toda su variabilidad
espectral (Alvarez, 2007). Los TGD, si-
guiendo el DSM-IV-TR (APA, 2002), aglu-
tinan a una serie de trastornos, que son:
autismo, sindrome de Asperger, Rett,
trastorno desintegrativo infantil y el TGD-
no especificado. Pese a los avances en
la investigacion del trastorno autista, hoy
en dia, todavia no existe una definicion
técnicamente aceptable y universalmen-
te compartida del mismo, que se debe,
en parte, a la dificultad de describir y
comprender las profundas y diversas al-
teraciones que presentan las personas
que lo sufren (Albores, Hernandez, Diaz
y Cortes, 2008).

Las manifestaciones del autismo y
del resto de TGD son muy amplias, toda
vez que difusas e inconstantes. Los cri-
terios diagndsticos, tal y como se reco-
gen en el DSM-IV-TR (APA, 2002) y en la
CIE-10 (OMS, 1992), requieren de la va-
loracion de tres dimensiones que deben
estar presentes a la edad de 4-5 anos,
si bien, deben comenzar a manifestarse
antes de los tres anos y, a menudo, se
observa un desarrollo inapropiado inclu-
SO con anterioridad a esta edad, como
es el caso de un lenguaje anormalmente
retardado, un comportamiento que no
responde a las expectativas sociales o
un uso repetitivo y esterectipado de ac-
ciones, juegos y manipulacion de obje-
tos. Estos tres criterios a los que se hace
referencia, y que son también identifica-
tivos de los sintomas nucleares de todos
los TGD, son: (1) alteraciones en la inte-
raccion social, (2) alteraciones en el len-
guaje y la comunicacion, y (3) patrones
de comportamiento, intereses o activida-
des restringidos y estereotipados.

La concepcion actual del trastorno
autista describe la idea de un sindrome
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profundamente heterogéneo y con di-
ferencias individuales muy marcadas,
que se pueden asociar a diversos tras-
tornos (Werner, Dawson, Munson y Os-
terling, 2005; Wing, 1987). Ademas, se
acepta, que existen muchos retrasos y
alteraciones del desarrollo que se acom-
pafan de sintomas caracteristicos del
autismo (Gillberg y Billstedt, 2000). De
hecho, al estudiar sus diferentes sinto-
mas y manifestaciones tipoldgicas, nos
encontramos con ciertas dimensiones
gue en ocasiones se acercan al desarro-
llo normal del nifo, y otros sintomas, ya
mas cercanos al espectro autista y que
se identifican con retrasos evidentes en
este desarrollo (Gillberg, 1999; Pry y Gui-
llain, 2002).

Parece ser, tal y como ponen de ma-
nifiesto las evidencias cientificas, que los
sintomas que se encuentran en el es-
pectro autista son el resultado de altera-
ciones mas o0 menos generalizadas del
desarrollo de diversas funciones del sis-
tema nervioso central. Aunque en los ul-
timos anos cobra cada vez mas sentido
el considerar una multiplicidad de facto-
res en cuanto a la etiologia del autismo
(Folstein, 1999). De tal manera, la realidad
de un mecanismo causal biolégico y or-
ganico toma fuerza, atendiendo siempre
al papel de los factores hereditarios con
una compleja y pluridimensional contri-
bucién genética (DelLong, 1999; Reichler
y Lee, 1987; Trottier, Srivastava y Walter,
1999). Todo ello, valorando la interaccion
entre la influencia genética y una multi-
plicidad de eventos prenatales y peri-
natales (Wilkerson, Volpe, Dean vy Titus,
2002, Lopez, Rivas y Taboada, 2008a,
2008b), puesto que la explicacion unica
de la genética no puede hacer frente a la
variabilidad del espectro autista y de los
trastornos generalizados del desarrollo.
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Considerando, al mismo tiempo, cier-
tos factores del desarrollo (raza, partos
multiples, riesgos paternos) asociados
con caracteristicas demograficas (edad
y educacion materna, nivel socioecono-
mico, etc.), que pueden interactuar con
la vulnerabilidad genética, incrementan-
do el riesgo de autismo (Baron-Cohen
y Bolton, 1994; Croen et al., 2002). No
obstante, se deben valorar también las
investigaciones que, en los Ultimos anos,
han tratado de relacionar los trastornos
del espectro autista con algunas patolo-
gias genéticas -fenilcetonuria, esclerosis
tuberosa, neurofibromatosis, X fragil, y
otras- (Gillberg y Billstedt, 2000).

En definitiva, en el estudio del trastor-
no autista los acuerdos son escasos. A la
luz de los diferentes trabajos es evidente
que el autismo y los TGD son trastornos
de gran complejidad en su conceptuali-
zacion, sintomatologia y etiologia, lo que,
a su vez, dificulta su diagnostico y hace
problematico su tratamiento (Lopez, Ri-
vas y Taboada, 2009; Rivas, Lopez y Ta-
boada, 2009).

Sin duda alguna, y como ponen en
evidencia diferentes estudios, los facto-
res ambientales de riesgo que ocurren
durante el periodo prenatal y perinatal
del desarrollo fetal, e incluso neonatal,
se han sefalado como etioldgicamente
importantes y determinantes en la géne-
sis de diversos trastornos, y entre ellos
el autismo (Burd, Severud, Kerberhian y
Klug, 1999). El rol que juega la exposi-
cion al tabaco en la hiperactividad, o el
jugado por el alcohol frente a trastornos
de conducta, son algunos ejemplos muy
claros.

A) Tabaco.

/

Distintas investigaciones han relacio-
nado que fumar durante el embarazo
conlleva diferentes riesgos gestaciona-
les, tanto para la madre como para el
feto, especialmente si se trata de madres
adolescentes. Entre los riesgos estudia-
dos recientemente, cabe destacar el
bajo peso del bebé al nacer, la hiperac-
tividad infantil, la inatencion y los trastor-
nos de conducta adolescentes (Knopik,
2009; Slotkin, 2008).

Son muchos los estudios que desta-
can los efectos perjudiciales del tabaco
a nivel general y en la mujer embaraza-
da en particular. Incluso, aun habiendo
abandonado este habito previamente al
embarazo sus efectos pueden notarse
(Ventura, Hamilton, Mathews y Chandra,
2003), entre otras razones, en que llega
a retrasar la concepcion. La asociacion
entre fumar durante el embarazo vy el
parto pretérmino esta igualmente esta-
blecida (Wisborg, Henriksen, Hedegaard
y Secher, 1996). Este riesgo se ve incre-
mentado, tanto a nivel de probabilidades
estadisticas, como desde el punto de
vista de la reduccion del tiempo de ges-
tacion, en funcion del mayor numero de
cigarros consumidos diariamente.

Siguiendo las indicaciones realiza-
das por Holbrook (1994) se sefnala que
los ninos cuyas madres fumaron duran-
te el embarazo pesan un promedio de
170 gramos menos. Este hecho se ex-
plica por el efecto del tabaco en alterar
la circulacion uteroplacentaria, sea por la
causa directa de la absorcion de las sus-
tancias toxicas del consumo del tabaco,
0 bien por la alteracion del propio flujo
uterino. Por otro lado, el riesgo de abor-
to espontaneo en madres fumadoras
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durante el embarazo es mayor, lo mis-
mo que sucede con el incremento de
muertes de fetos y de neonatos. Otras
manifestaciones observadas son el sin-
drome de muerte subita del lactante,
ademas de parto pretérmino e incluso el
aumento del riesgo de rotura prematura
de la membrana y de hemorragias ante-
parto. Este riesgo se incrementa en em-
barazos que puedan tener otros riesgos
asociados.

Con posterioridad al parto, se cons-
tata que el tabaquismo puede afectar de
manera negativa al crecimiento fisico a
largo plazo, y al propio desarrollo intelec-
tual del nino, evidenciandose que influye
también en el sobrepeso a medio plazo
de los hijos de madres fumadoras (Wi-
deroe, Jacobsen y Bakketeig, 2001). De
hecho, en hijos de madres fumadoras,
se ha comprobado una menor compren-
sion verbal, y peores resultados en prue-
bas de habilidades basicas y matemati-
cas (Butler y Goldstein, 1973). Se ahade
a ello un incremento de alteraciones
conductuales y mismo un mayor ries-
go de consumo de drogas (Weissman,
Warner, Wickramaratne y Kandel, 1999).

Otro dato que se debe apuntar es la
alta correlacion que muestran diferentes
estudios, ya no soélo con el consumo de
tabaco, sino con la exposicion al humo
de tabaco y su asociacion con diversos
problemas de salud. Asi, algunas inves-
tigaciones (Linnet et al., 2003) encuen-
tran que la exposicion al tabaco durante
la gestacion se asocia a hiperactividad
y déficits atencionales en el nifo. Por lo
que la mujer embarazada no solo debe-
ra evitar el consumo de tabaco, sino su
exposicion a ambientes altamente car-
gados del humo del tabaco.
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B) Alconhal,

El consumo de alcohol durante el
embarazo también ha sido reconocido
en diferentes estudios como un gran
factor de riesgo perinatal. Se ha asocia-
do, en estudios recientes, con déficits
en el crecimiento fetal, retraso metal en
diversos grados, hiperactividad, micro-
cefalias y dificultades en el lenguaje, y
defectos y alteraciones en el desarrollo
que se manifiestan en frecuentes mal-
formaciones fisicas (Benz, Rasmussen
y Andrew, 2009; Rasmussen, Andrew,
Zwaigenbaum y Tough, 2008; Zink et al.,
2009).

Al posicionarse en el efecto negativo
de diversas sustancias que alteran el de-
sarrollo gestacional, se repara también
en el consumo de alcohol. En este caso,
existen numerosos estudios (Astley y Cla-
rren, 2001; Hegedus, Alterman vy Tarter,
1984) que han encontrado que la expo-
sicion prenatal de los hijos de bebedoras
al alcohol es causa de malformaciones
congénitas frecuentes. Ademas de de-
fectos en el desarrollo neuronal, retardo
mental, disfunciones cerebrales y otras
anomalias del crecimiento. Se incremen-
tan, al mismo tiempo, el riesgo de aborto
espontaneo durante el primer trimestre
de embarazo, y los partos prematuros
por disfunciones fetoplacentarias. Se
encuentran diferencias individuales, ade-
mas de la edad y el peso, sobre el efecto
del alcohol en la madre embarazada. Por
ello, resulta dificil establecer los minimos
sensibles de influencia e interferencia fe-
tal (Hayes et al., 2002).

El conjunto de malformaciones, tan-
to a nivel fisico como mental, que pre-
sentan los recién nacidos de madres
que consumieron alcohol durante el
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embarazo se conoce como “Sindrome
Fetal Alcohdlico (FAS)”. Destaca por ser
el trastorno mas frecuente y conocido en
recién nacidos que causa retardo men-
tal. Ademas, es la principal causa pre-
venible de defecto congénito, con una
incidencia del 1-3% de los nacidos vivos
(Field, 1996). Existe, sin embargo, la de-
nominada “Exposicion Fetal al Alcohol
(FAE)”, en madres que lo han consumido
durante el embarazo, aunque fuese en
cantidades moderadas. Causa, sobre
todo, déficits cognitivos y conductuales,
posiblemente permanentes, a diferentes
niveles: perceptivos, linguisticos, verba-
les, motdricos, atencionales, entre otros
(Field, 1996). Dicha afectacion del alco-
hol al embarazo sera mayor cuando se
dan algunas condiciones tales como la
precocidad en el consumo, el uso pro-
longado del alcohol, la mayor cantidad
consumida y las pequehas cantidades
en tiempos cortos.

En cuanto al autismo y al resto de
TGD, y su posible vinculacion con el con-
sumo de tabaco y/o alcohol durante el
embarazo apenas hay evidencias de es-
tudios previos realizados. La bibliografia
cientifica al respecto, como se ha podido
observar, es escasa vy, por ello, se pre-
tende contribuir con la presente inves-
tigacion, a clarificar la relacion positiva/
negativa entre fumar y/o beber alcohol
durante el periodo gestacional y el riesgo
frente a los TGD.

El objetivo del presente estudio fue
investigar si existen diferencias entre el
consumo de tabaco y alcohol durante la
gestacion en una muestra de madres cu-
yos hijos fueron diagnosticados de TGD
en comparacion con un grupo control.

atodo

Participantes

La muestra estaba com-
puesta por un grupo voluntario de ma-
dres (N=94) cuyos hijos tienen un diag-
nostico de TGD (la muestra estada
conformada por 68 hijos con trastorno
autista, 6 con sindrome de Asperger, 1
con trastorno de Rett y 19 con TDG-no
especificado). Se compararon los resul-
tados con un grupo control, compuesto
por un grupo de madres (N= 165) cuyos
hijos no tienen un PDD, mostrando con-
diciones sociodemograficas similares al
grupo con PDD.

Instrumentos

Para recoger la informacion sobre la
presencia de riesgos perinatales se uti-
liz6 el Cuestionario Materno de Riesgo
Perinatal (CMRP), un autoinforme es-
tructurado disehado “ad hoc”, que con-
templa, desde seis dimensiones: pre-
gestacional, perigestacional, intraparto,
neonatal, psicosocial y sociodemografi-
ca, y a través de 70 items y un grupo
de identificadores familiares de caracter
sociodemografico, la presencia o ausen-
cia de 40 factores de riesgo pre-y peri-
gestacionales (Lopez, 2004).

Procedimiento

Una vez obtenida las respuestas a
los cuestionarios, siempre de manera
voluntaria y anénima, se procedié a su
codificacion y al andlisis de los resulta-
dos. Se realizd un estudio descriptivo de
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las muestras, en cuanto al consumo de
tabaco y alcohol se refiere. Se tratd de
observar si existen diferencias significa-
tivas entre ambos grupos, empleando
para ello el estadistico Chi-cuadrado de
Pearson.

esultados

Los resultados obtenidos (Véa-
se Tablas 1y 2) ponen de manifiesto un
bajo consumo de tabaco y alcohol en
general en las muestras estudiadas. Es-
tas cifras, aun siendo bajas deben con-
siderarse dentro del riesgo que supone
dicho consumo para el resultado final del
embarazo y del desarrollo del neonato,
por lo que deberian ser minimas, y pre-
ferentemente cercanas a cero.

Tabla 1. Estadisticos descriptivos
de los grupos

CONTROL-NO PDD PDD
Factor de riesgo  Valores = Sd = Sd
X X
Consumo de 1-5 1,5879 0,9626 1,4362 0,7836
tabaco
Consumo de 1-5 1,2182 0,4427 1,1702 0,3778

alcohol

El consumo de tabaco, por lo general,
fue alto en los grupos que conformaron
el grupo experimental, pues manifesta-
ron haber fumado en diferentes momen-
tos del embarazo y también distintas
cantidades de cigarrillos el 25% del gru-
PO con trastorno autista, el 50% de las
madres con hijos con sindrome de As-
perger y el 31,6% del grupo del TGD no
especificado. Al centrarse en el consumo
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diario, mas del 10% de las madres de
los subgrupos afirmaron haber fumado,
aunque menos de 10 cigarrillos, alcan-
zando en el 1,5% (h= 1) del grupo autista
y el 16,7% (n= 1) del grupo con sindrome
de Asperger a superar los 10 cigarrillos/
dia. La misma reflexion, como se obser-
va a continuacion, merece el consumo
de alcohol, que aunque parecen no ser
elevadas las cifras, se advierte en mas
del 10% de las madres de los tres gru-
POS, con un consumo ocasional. En pa-
ralelo al consumo de alcohol, se obser-
va que el consumo de tabaco también
fue bastante elevado en ambos grupos,
con un consumo diario que realizaron el
15,5% de las madres del grupo control y
el 13,8% del grupo experimental.

Asi, en cuanto se refiere al consumo
de alcohol durante el embarazo se reveld
con diferentes puntuaciones medias en
las dos muestras estudiadas. De tal ma-
nera, la media fue superior en el grupo
control (X = 1,21) que en el grupo de
madres con hijos con TGD (X = 1,17), al
igual que le sucedio a las desviaciones
tipicas (Sd 0,442 y 0,377, respectiva-
mente). El andlisis de frecuencias ofre-
ci6 una cifra de 32 madres (19,4%) que
habian consumido alcohol en ocasiones
durante el embarazo. Dicha puntuacion
resultd ser algo inferior en el grupo ex-
perimental, con una frecuencia de 16
madres (17,0%). Destaca también que
en el grupo control, 2 madres (1,2%)
habian consumido alcohol diariamente
(1-2 al dia). Estos datos apuntan hacia un
consumo alto de alcohol durante el em-
barazo en ambos grupos, si bien, desta-
ca que fue alto el porcentaje de madres
que no lo habian consumido (79,4% en
el grupo control y 83,0% en el grupo
experimental).



Relacion entre el consumo de trabajo y alcohol durante la gestacion y los TGD

Tabla 2. Frecuencias y
porcentajes de respuestas

CONTROL-
=3 NO PDD PDD
2
3 Valores g & £ 2z
g g8 5 8 8
[ o (. o
oo No 108 655 68 723
£ & Dejdantesdel3mes 30 18,5 13 138
§§ Menos 10 c/d 17 10,3 1 1,7
S Entre 11-20 c/d 7 4,2 2 2,1
k=]
Mas de 20 c/d 3 1,8 - -
No 131 794 78 830
En ocasiones 32 194 16

Consumo
de alcohol

1-2 unidades/dia 2 1,2 -

c/d= cigarrillos/dia

En cuanto al célculo de Chi-Cuadra-
do (x?), los resultados obtenidos (Véase
Tabla 3) no son significativos y ponen de
manifiesto la no relacion de significativi-
dad entre el tabaco y alcohol durante el
embarazo y la presencia de TGD.

Tabla 3. Puntuaciones de Chi-cuadrado

Valor de | Signifi-
(x2) gl cacion
Consumo
de tabaco 3,689 4 0,450
Consumo
de alcohol 1,417 2 0,492

ISCUSION

Los niveles de significatividad
no son suficientes para describir diferen-
cias entre las muestras. No por ello se
deja de presenciar un notable, y a todas
luces abusivo, consumo de tabaco y de
alcohol durante el estado de gravidez de

muchas madres de ambos grupos. A to-
das luces, este hecho puede llegar a en-
sombrecer el buen desarrollo del proce-
S0 gestacional e incrementar el numero
de alteraciones en el nifo —véase hipe-
ractividad, inatencion, microcefalia, sin-
drome fetal alcohdlico, etc.-, como han
expresado muy diversos autores (Astley
y Carren, 2001; Linnet et al., 2003; Mil-
berg et al., 1996; Wakschlag et al., 1997).
E incluso llegar a relacionarse, tal y como
ponen de manifiesto Hultman, Sparen y
Cnattingius (2002) con el autismo.

Todos estos factores deben ser con-
siderados a la hora de llevar a cabo
programas de prevencion en las altera-
ciones del desarrollo, en el sentido de
formar tanto al personal sanitario como
a las futuras madres en aquellos factores
que se relacionan de modo mas directo
con la salud gestacional (Lopez, 2008).

Los resultados encontrados mues-
tran que no existen diferencias significa-
tivas entre ambos grupos. Por lo tanto,
podria concluirse que, segun los resulta-
dos hallados en este estudio, no existen
diferencias significativas entre el grupo
experimental y el control y, de este modo,
el consumo de tabaco y alcohol durante
el embarazo no puede ser relacionado,
tal y como manifiestan los datos, con la
etiologia de los TGD.
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