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PRESENTACIÓN 



El alcohol es un problema social factible de ser prevenido, y pese a que se 

encuentra enraizado en nuestra cultura, si hacemos los esfuerzos necesarios para 

su control, su efecto en cierta medida podrá ser reducido. 

 

El presente estudio fue impulsado por mi deseo de corregir lo que se puede 

corregir, no con la intención de juzgar o señalar culpables. Es la sensación de 

presenciar un problema y tener al alcance de nuestras manos la solución, o si se 

lo ve desde otra perspectiva, el evitar un accidente o minimizar sus efectos, con el 

solo hecho de privarse de ingerir bebidas alcohólicas, que en contexto no es tan 

simplista, pero debe ser la premisa que guie cualquier esfuerzo por mejorar esta 

situación. 

 

El alcohol es una de las sustancias tóxicas más consumidas en el mundo entero, y 

es el enemigo social sin control en nuestro país. 
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EL ALCOHOL COMO FACTOR ASOCIADO A MORTALIDAD EN ACCIDENTES 
DE TRÁNSITO EN LA CIUDAD DE LA PAZ – BOLIVIA DURANTE LOS PERIODOS 

2008 Y 2009 

 
 
I. INTRODUCCIÓN 

Desde tiempos remotos el alcoholismo ha sido uno de los más graves problemas de 

la humanidad, por este motivo fue objeto de múltiples estudios por parte de 

penalistas, criminólogos, sociólogos, psicólogos, médicos, etc. quienes han tratado 

siempre de mitigar sus funestas proyecciones1. 

El alcohol, en líneas generales, produce un cambio fundamental en la personalidad 

psíquica del individuo, determinando la supresión de las inhibiciones y un 

debilitamiento de la voluntad y la desaparición simultánea de la moral, la vergüenza, 

etc. generando un estilo de conducta completamente diferente al habitual. Así el 

alcohólico comete actos que en su sano juicio los evitaría, y además descuida 

también muchos aspectos, tales como el aspecto físico, social, laboral, educacional, 

etc., conforme pasa el tiempo pierden todo sentimiento altruista e inclusive de amor 

propio, se despojan de toda solidaridad y amistad1. 

Todas estas circunstancias crean el terreno propicio para la criminalidad o para que 

se susciten accidentes de variada índole, que pueden condicionar daño ya sea 

material o personal. 

La interrogante ¿por qué bebe el ser humano? Luis Jimenez de Asua trató de 

responderla indicando “La Razón está en la lucha constante de los impulsos 

naturales con los frenos inhibitorios del individuo, que cree encontrar en el 

alcoholismo una válvula de escape a sus instintos antisociales, pero la verdad es que 

en cada caso particular, las causas pueden ser también peculiares con la 

personalidad del individuo”1. 
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Existen muchos estudios a nivel internacional que han tocado el tema del 

alcoholismo, Allyssa J. Allen y cols., en junio del 2008 a través de un estudio 

experimental con un simulador de conducción y su relación con la ingesta de alcohol 

sugirió qué, conductores con altas concentraciones de alcohol en sangre podrían ser 

menos capaces de responder a estímulos2. En junio del 2009 David Zaridze y cols., 

reportan en un estudio de caso-control que la relación consumo de alcohol y muerte 

accidental, violencia entre otros tienen una asociación fuerte en Rusia3. Se puede 

observar que el alcohol no es un problema solo nuestro, sino más bien, es un 

problema mundial y que por lo analizado en estos estudios, la relación del alcohol 

con los tópicos en estudio, es fundamental.  

En cuanto a cifras estadísticas locales, para el año 1952, según el Boletín Estadístico 

de la Policía Boliviana, se presentaron 1312 hombres detenidos por ebriedad y 363 

mujeres; mientras que en 1953 se presentaron 1115 hombres y 207 mujeres 

detenidos por el mismo motivo1.   

Estos datos extraídos de los primeros reportes en Bolivia nos muestran como el 

alcoholismo se ha mantenido en el tiempo, como un problema de salud social en el 

que intervienen factores prevenibles y que lamentablemente en lugar de disminuir, se 

ha ido incrementando exponencialmente, añadiéndose también otros agravantes.  

La mortalidad asociada solamente al consumo de alcohol es excepcional,  pero el 

alcohol es responsable directo de más de la mitad de los accidentes de tráfico en 

algunas regiones de Europa4. 

El presente trabajo tiene como propósito conocer nuestra realidad en relación al 

etanol como factor asociado a los accidentes de tránsito, y el de realizar un aporte a 

la sociedad para que, una vez presentado el estudio, sirva para el desarrollo de 

nuevas políticas de gobierno cuyo único fin principal sea, la prevención.  
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II. MARCO TEÓRICO 

A. Concepto 

El ETANOL, más conocido como ALCOHOL ETÍLICO ha sido el agente de toxicofilia 

y de drogadicción más extendido y generalizado en el mundo entero, a excepción de 

la cultura musulmán, el alcohol es la única droga permitida5.  

Las tradiciones culturales que fomentan el consumo del alcohol en la familia, en la 

religión y en la vida social, especialmente durante la infancia, afectan tanto los 

patrones de consumo de alcohol, como la probabilidad de que se presenten 

problemas relacionados con él. Los patrones de consumo de alcohol en diferentes 

países se caracterizan por las acusadas diferencias en la cantidad y frecuencia de su 

consumo. En muchas culturas asiáticas la prevalencia global de los trastornos 

relacionados con el alcohol es relativamente baja. Estos hallazgos parecen estar 

relacionados con la ausencia, en casi el 50% de los japoneses, chinos y coreanos, 

de la enzima aldehído-deshidrogenasa responsable del metabolismo del alcohol a 

través del acetaldehído. Cuando estos sujetos consumen alcohol experimentan 

rubefacción facial y palpitaciones, lo que disminuye la probabilidad de un consumo 

excesivo. En Estados Unidos los blancos y los afroamericanos presentan la misma 

proporción de abuso y dependencia, los latinos presentan proporciones más altas, 

siendo la prevalencia menor entre las mujeres latinas que entre las mujeres de otros 

grupos étnicos. Aunque es difícil separar causa y efecto, el bajo nivel educacional, la 

falta de empleo y un bajo estatus socioeconómicos se asocian con trastornos 

relacionados con el alcohol. Los años de escolaridad no son importantes en la 

determinación del riesgo de problemas alcohólicos, pero si es el hecho de que la 

escolaridad no se culmine siendo que quienes abandonan la escuela presentan una 

mayor proporción de trastornos relacionados al alcohol. 

Entre los adolescentes, el trastorno disocial y el comportamiento antisocial  coexisten 

con frecuencia con el abuso o dependencia alcohólica. Los cambios físicos de la 

vejez producen un aumento de la susceptibilidad cerebral a los efectos depresores 

del alcohol, disminuyen el metabolismo del mismo, y reducen el porcentaje de agua 



4 
 

en el organismo. Estos cambios pueden provocar que la gente mayor presente 

intoxicaciones más graves. 

El abuso y dependencia del alcohol son más frecuentes en varones que en mujeres, 

en una proporción 5 a 1. Sin embargo, esta proporción varía en función de la edad. 

Las mujeres tienden a empezar más tarde el consumo abundante de alcohol en 

comparación con los varones, presentando más tardíamente los trastornos 

relacionados al alcohol. Una vez establecido el abuso o dependencia alcohólica en 

las mujeres, progresa con mayor rapidez, y en la edad media de la vida éstas pueden 

tener los mismos problemas  y en la misma proporción que los varones. Con la 

misma cantidad de alcohol las mujeres tienden a presentar concentraciones de 

alcohol en la sangre  más altas que los varones debido al menor porcentaje de agua 

en su organismo, al mayor porcentaje de ácidos grasos y al hecho de que tienden a 

metabolizar el etanol más lentamente, corriendo así un mayor riesgo que los varones 

sobre todo cuando el consumo de alcohol es alto. 

La dependencia y el abuso del alcohol forman parte de los trastornos mentales de 

mayor prevalencia en la población general. Un estudio llevado a cabo en Estados 

Unidos entre 1980 y 1985, encontró que cerca del 8% de la población adulta 

presentaba dependencia alcohólica y cerca del 5% abusaba del alcohol en algún 

momento de su vida. Aproximadamente el 6% presentaba dependencia o abuso de 

alcohol durante el año anterior. A partir de datos prospectivos, pudo estimarse que 

durante el periodo de un año cerca del 7.5% de la población tenía síntomas que 

cumplían los criterios diagnósticos para los trastornos relacionados al alcohol. Un 

estudio sobre población adulta con criterios diagnósticos del DSM III reveló que 

alrededor del 14% presentaban dependencia alcohólica en algún momento de la 

vida, y que en el 7% aproximadamente esta dependencia estaba presente en el 

último año6. 

Las bebidas alcohólicas han cumplido durante siglos muy diversas funciones 

simbólicas, tanto de tipo religioso (en nuestro caso en la Iglesia católica se oferta el 

vino como representación de la sangre de Cristo derramada en el momento de la 

crucifixión), como social (en nuestro contexto el alcohol es imprescindible en 
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reuniones de toda índole, desde bodas, cumpleaños pasando por velorios y tratos de 

negocios, mostrando de esta manera la gran variedad de momentos en el que el 

alcohol es protagonista principal).  

En ciertas culturas el acceso al alcohol ha sido prerrogativa de clases altas, y por 

esta razón, más que medida sanitaria, no se permitía la bebida a mujeres y niños. 

También la abstención de la bebida posee generalmente un sentido socio-cultural; 

así para los musulmanes abstenerse es a la vez un deber religioso y un signo de 

distinción con las demás religiones; en China antigua se esperaba que los 

gobernantes fuesen abstemios; en el siglo XIX en Inglaterra algunas personas 

firmaban un juramento de abstinencia5. 

Con frecuencia, la dependencia alcohólica presenta un patrón familiar y por lo menos 

se han detectado indicios de algunos factores genéticos. El riesgo para la 

dependencia alcohólica es tres a cuatro veces mayor en los familiares de primer 

grado de los sujetos con dependencia alcohólica. El riesgo es más alto si hay un 

mayor número de familiares afectados, si las relaciones genéticas con el paciente 

bebedor son muy próximas y si sus problemas relacionados con el alcohol son muy 

graves. Muchos estudios han encontrado un riesgo significativamente mayor para la 

dependencia alcohólica en gemelos monocigotos que en los dicigotos. Los estudios 

sobre adopción han revelado un riesgo tres a cuatro veces superior para la 

dependencia alcohólica en los hijos de sujetos con dependencia al alcohol cuando 

estos niños eran adoptados al nacer y educados por padres sin este trastorno. Sin 

embargo, los factores genéticos solo explican una parte del riesgo para la 

dependencia alcohólica, ya que una parte significativa depende de factores 

ambientales e interpersonales que incluyen las actitudes culturales acerca de la 

bebida y los bebedores, la disponibilidad de acceso al alcohol, etc. 

Con el término alcohol se designa vulgarmente al etanol o alcohol etílico, cuya 

fórmula química es: 

CH₃ - CH2 - OH 
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Segundo de los alcoholes de la serie alifática o de cadena lineal.  

La palabra ALCOHOL procede del árabe, formada por el artículo al y qochl o khol  (lo 

sutil, lo suave) con que se designa un polvo cosmético de antimonio y galena o negro 

de humo usado por las mujeres para pintarse los párpados5. 

El alcohol etílico o etanol es un líquido aromático y combustible que procede de la 

fermentación de sustancias azucaradas, del almidón y de la celulosa. Industrialmente 

se puede obtener por destilación de la madera, junto con alcohol metílico, acetona, 

etc., formando el llamado “alcohol de quemar”, pero el proceso más común se basa 

en la fermentación de los azúcares. Se acepta que la fermentación alcohólica fue una 

de las primeras reacciones químicas estudiadas por el hombre (Lavoisier, 1743-

1794). Cuando estos líquidos, ricos en hidratos de carbono, se dejan fermentar 

originan los vinos y cervezas, de los jugos fermentados puede separarse el etanol 

por destilación. Este alcohol puede dejarse envejecer en  barricas o toneles de 

madera, normalmente de roble y qué generalmente han contenido vino con 

anterioridad para producir el whisky y el brandy (coñac). La destilación puede 

realizarse en presencia de plantas o se le adicionan extractos vegetales aromáticos y 

azúcar para elaborar los licores y anises. 

Debido a los fuertes impuestos con que se grava el alcohol vínico en todos los 

países, el alcohol destinado a usos industriales se impurifica o marca con sustancias 

de señalado  olor o sabor que impidan su empleo para bebidas; estas sustancias son 

metanol, piridina, brucina, etc., el etanol  así impurificado no está sometido a tales 

impuestos. 

La riqueza o graduación alcohólica suele expresarse en mililitros de alcohol por 100 

mililitros de líquido (%  v/v) o grados centesimales. 
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TABLA Nº 1. LAS BEBIDAS Y  SU RIQUEZA  ALCOHÓLICA 

Bebida % de alcohol   (ml/100ml) 

Cerveza de barril 2.5 - 3 

Cerveza de botella 3. 5 – 5 

Cerveza inglesa 8 

Sidra 5 - 6 

Vinos corrientes 10 - 16 

Vinos de Málaga 15 - 16 

Vinos de Jerez 16 - 22 

Vinos vermouth 15 - 18 

Anís 29 - 30 

Cremas de licores 30 

Licores 39 – 43 

Coñac. Brandy 40 - 47 

Ginebra 47 

Kirsh 50 

Whisky 45 - 50 

Ron 50 - 55 

Ron Fuerte 79 – 80 

Toxicología avanzada, M. Reppeto 

Para clasificar a los bebedores se podría utilizar, conforme lo hace Alonso-Fernández 

(1968) en tres categorías:  

• Bebedor excesivo regular: son los que beben diariamente, y aunque lo hacen 

de forma excesiva, no buscan, ni llegan, a embriagarse. Este proceder 

conduce a una dependencia biológica del alcohol. No está impulsado por 

ninguna necesidad física ni psíquica. Es sólo abuso, que le sirve para 

afianzarse en una realidad placentera. 

• Bebedor enfermo psíquico es aquel que usa la bebida como instrumento para 

estimular o combatir su realidad psicopatológica y el estado anímico juega un 

papel importante en la atracción alcohólica. 

• Bebedor alcoholómano es el que se entrega a la bebida irregularmente, pero 

cuando lo hace, continúa hasta no poder más o hasta alcanzar la completa 
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embriaguez. Su atracción por el alcohol es de carácter impulsivo, merced a 

que su personalidad ha desarrollado una tendencia activa hacia el alcohol, y 

desarrolla su manía sobre una dependencia psicológica que raramente 

conduce a la dependencia biológica. 

B. Toxico-cinética del etanol 

El alcohol se absorbe en cantidades pequeñas por la mucosa bucal. En el  

estómago, el alcohol puede pasar directamente a la sangre aproximadamente en un 

20%, pero la absorción más importante del alcohol se produce en el intestino delgado 

que es cerca al 80%.  

Más de la mitad del alcohol ingerido se absorbe en la primera media hora y el resto 

en las 3 horas siguientes. En la sangre se difunde rápidamente por todos los tejidos 

del organismo, a los que impregna en proporción a su contenido en agua; las 

menores concentraciones se encuentran en esqueleto, por su menor proporción de 

sangre, y el tejido adiposo. Según las determinaciones efectuadas en cadáveres por 

Briglia et al. (1992)5, las concentraciones de alcohol crecen en el orden: 

• Cerebro 

• Sangre 

• Humor vítreo 

• LCR 

• Fluido pericárdico 

La cantidad de agua en el cuerpo influye en la concentración del alcohol en la 

sangre, lo que explica las diferencias que aparecen con la edad y las que hay entre 

el hombre y la mujer la cual, posee mayor contenido de grasa corporal. 

Durante el periodo de distribución, la concentración de alcohol es más alta en la 

sangre arterial que en la venosa, lo que favorece la difusión pasiva y la rápida 

llegada al cerebro, a causa de la gran irrigación de éste. Sigue un periodo de 
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redistribución (paso del alcohol desde la periferia al compartimento central); entonces 

la concentración en sangre venosa puede ser mayor que en la arterial. 

Posteriormente se establece un equilibrio de concentraciones; todas estas fases se 

aceleran con el ejercicio muscular y se enlentecen con las bajas temperaturas 

ambientales; pero el efecto agudo del alcohol estará definitivamente relacionado al 

grado de impregnación del sistema nervioso central. 

Una vez ingerido el alcohol, inmediatamente se inicia su eliminación, 

fundamentalmente a través del metabolismo hepático, y en menor proporción en 

otros lugares, como la mucosa intestinal.  

Se excreta tan sólo aproximadamente un 10% del  etanol  absorbido, a través de: 

• Aliento 

• Saliva 

• Heces 

• Orina 

• Sudor 

• Leche materna 

La eliminación por el aliento supone casi la mitad de ese 10% a través de la difusión 

de gases. Este alcohol exhalado puede servir de indicativo del grado de 

impregnación alcohólica, pero al igual que el alcohol excretado por la saliva o por la 

orina, su determinación no es la mejor prueba como referente del nivel de 

impregnación.  

La alcoholemia es una función de la cantidad de alcohol absorbido por unidad de 

tiempo y su eliminación, es un estudio confiable y que permite determinaciones 

significativas aunque es afectada por algunas condiciones como son: 

• El estómago vacío, en el que se puede producir un rápido paso del alcohol al 

duodeno y a la sangre. 
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• La ingestión precedente o simultánea de alimentos sólidos con retraso del 

vaciamiento gástrico, limitando la absorción. Otros alimentos, como las grasas 

de digestión lenta,  pueden incrementar la retención. 

• Bebida ingerida: una bebida gaseosa producirá la repleción gástrica, 

acelerando el vaciamiento; las  bebidas de fuerte graduación proporcionan 

mayor cantidad de alcohol en menor tiempo, sin embargo, una gran cantidad 

de bebida suave puede dar lugar a repleción gástrica y rápida absorción.  

Roine et al. (1991) han comprobado que cuando se ingieren bebidas alcohólicas de 

diferente concentración (4%, 16%, 40%) en dosis idénticas (0.3 mg/kg) después de 

tomar alimentos, se alcanzan mayores concentraciones con vino y cerveza (4%) que 

con los licores (40%); además de una absorción más lenta de las bebidas de más 

alta graduación, dichos autores han demostrado que estas bebidas experimentan un 

primer paso metabólico en la mucosa gástrica, más intenso que las bebidas suaves4, 

este hecho en nuestro país es fundamental ya que, después de una reunión social en 

la que se ingiere abundante comida se suele acompañar generalmente con cerveza 

en cantidades variables, pero que según lo citado anteriormente, puede influir de 

manera importante en los niveles de concentración de una manera negativa.  

En estudios experimentales con voluntarios jóvenes y sanos, acostumbrados a beber 

moderadamente, Wedel et al., en el año 1991 trabajaron con un modelo tri-

compartimental  integrado por estómago, intestino delgado y masa corporal, lograron 

comprobar que la ingestión de alimento y después alcohol se traduce en un retraso 

en el vaciado gástrico y la eficiencia de la absorción del etanol de alrededor del 25% 

del pico de la alcoholemia, y afecta también a la tasa de eliminación: lo mismo ocurre 

cuando el alcohol se toma durante la comida. Los alimentos grasos aceleran el 

vaciado gástrico y favorecen la absorción del alcohol en el intestino delgado; por el 

contrario las comidas con alto contenido en proteínas o hidratos de carbono retrasan 

el vaciado y disminuyen la absorción. Por otra parte, la tasa de eliminación se 

acrecienta con los hidratos de carbono. La alcoholemia en los hombres resultó hasta 

el 25% más baja que en las mujeres, a igual de dosis, por parecer más activa en la 

mujer la biotransformación gastrointestinal5. También ha confirmado que la 
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graduación de la bebida no influye en la alcoholemia cuando el sujeto está en 

ayunas. 

En conjunto, lo que cuenta para la acción fisiopatológica es la cantidad total de 

alcohol ingerido, sin importar, a pesar de las creencias populares, ni el número de 

libaciones ni la mezcla de las bebidas diferentes. 

La densidad del etanol es diferente en relación a la densidad de la sangre y tenemos: 

• Densidad de la sangre = 1.060 

• Densidad del etanol = 0.79074 

Para hacer la determinación analítica y que el resultado de ésta es más cómodo 

darlo en peso de alcohol, resulta más útil expresar la alcoholemia en gramos de 

alcohol por 1.000 ml o litro de sangre. Se utiliza raramente el Sistema Internacional 

de Unidades (SI) para expresar la alcoholemia en milimoles por litro (mmol/L); para 

obtener éstos a partir de g/L, debe multiplicarse por el factor 21.7, o dividir por el 

mismo en caso de conversión inversa. 

Si en unos ejes coordenados se representa la evolución del grado de alcoholemia 

frente al tiempo, considerando como origen de coordenadas el momento en que se 

produce la ingestión, se tendrá una curva con dos tramos, la rama ascendente 

representa el paso de alcohol a la sangre (fase de absorción), hasta alcanzar un 

máximo que se consigue entre los 30 y 90 minutos; a partir de entonces, la pendiente 

de la recta cambia de signo, por predominar los procesos catabólicos (fase de 

eliminación), cuya longitud es proporcional a la cantidad de alcohol ingerido, pues la 

velocidad de eliminación (dependiente del coeficiente de etil-oxidación) es 

relativamente constante. La zona más alta  de la curva no es un auténtico pico de 

inflexión, sino que representa las oscilaciones que sufre la alcoholemia hasta 

conseguir un equilibrio en la distribución (Gráfico 1).  
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GRÁFICO 1. CURVA DE ALCOHOLEMIA 
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(Internet Pl-laboratorio-03) 

Cuando la ingestión de alcohol es simultánea o posterior a la de alimentos, se 

enlentece la fase de absorción, además la retención que las sustancias alimenticias, 

especialmente las grasas ejercen sobre el alcohol, dan como resultado una 

disminución del valor máximo de alcoholemia y un retraso en su aparición, todo lo 

cual disminuye los efectos fisiopatológicos (Gráfico 1). 

No se considera a la orina como muestra apropiada para el análisis y determinación 

del alcohol y su presencia en una persona, ya que por vía renal se excreta menos del 

5% del alcohol absorbido. Tampoco lo es el contenido estomacal ya que el alcohol 

aún no fue absorbido y no está afectando al organismo. La prueba del aliento o aire  

espirado es inmediata y alcanza rápidamente un máximo, pero existen discordancias 

debido a la persistencia de restos de alcohol en la boca y al rápido paso a los 

pulmones del alcohol absorbido por la mucosa bucal, pero su gran ventaja es su fácil 

aplicación. Así, la determinación de  niveles de alcohol mediante etilómetros (también 

denominados alcoholímetros o alcohómetros) es válida siempre que se trate de 

instrumentos homologados, se sigan las instrucciones de uso y mantenimiento, se 

evite exponerlos a altas temperaturas, así como que se sometan a calibrados 

periódicos (cada 10 – 12 determinaciones) y revisiones por expertos (dos veces al 
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año). En tales condiciones, la determinación es bastante fiable, aunque teniendo un 

error estimado en ±5% para las medidas en torno a 0,4 mg de alcohol por litro de 

aire. Por ello, en caso de resultado positivo es conveniente la confirmación mediante 

el análisis de sangre. 

C. Metabolismo del etanol 

1. Absorción 

Vía digestiva. La mayoría de las intoxicaciones por el alcohol se producen por vía 

digestiva. El alcohol se absorbe en un 20 -30 % en el estómago y el resto, en el 

intestino delgado (duodeno principalmente). Todo el alcohol que se ingiere es 

absorbido, no encontrándose nada del mismo en heces. 

EL 90% del etanol absorbido es metabolizado o bio-transformado en el hígado, 

donde es oxidado, primero a aldehído acético, después a ión acetato y finalmente, a 

través de formación de acetil-coenzima A y ciclo de los ácidos carboxílicos, a dióxido 

de carbono.  

El mecanismo de absorción se realiza por difusión pasiva, siguiendo la ley de Fick. 

El alcohol pasa a la sangre (a través de la porta) y desde aquí por el corazón 

derecho se incorpora a la circulación general. Todo el alcohol ingerido pasa a la 

sangre entre 30 y 60 min después de la ingestión; aunque en algunas circunstancias 

puede retrasarse hasta un máximo de 3h. 

Los factores que condicionan  la velocidad de absorción son de dos órdenes: los que 

modifican la evacuación gástrica y los que modifican la velocidad de difusión, en 

función de la ley de Fick. 

Cuando el estómago está vacío, la absorción es mayor, al aumentar la superficie de 

mucosa gástrica disponible; por el contrario, la presencia de alimentos en el 

estómago, en especial de proteínas, retrasa la absorción. 

El grado alcohólico y la concentración de alcohol favorece la absorción, las bebidas 

fuertemente alcohólicas se absorben con mayor rapidez que las débiles; ello puede 
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ser modificado cuando las bebidas muy alcohólicas producen un espasmo del píloro 

y retrasan la evacuación gástrica. La máxima velocidad de difusión se alcanza con 

bebidas que tienen alrededor del 20 % de alcohol. 

Finalmente, influye también el modo de ingerir la bebida. La misma cantidad de 

alcohol ingerida en una sola vez producirá una alcoholemia mayor que si se ingiere 

en varias libaciones separadas entre sí en el tiempo. 

Vía pulmonar. El alcohol puede penetrar fácilmente por vía pulmonar y atravesar la 

membrana alveolo – capilar por difusión. Esta vía tiene interés en exposiciones 

profesionales (bodegueros, perfumistas, etc.) y más recientemente, en drogadictos. 

Vía cutánea. Teóricamente el alcohol puede penetrar por esta vía. Se trata, sin 

embargo, de una posibilidad excepcional; podría tener interés en casos de friegas de 

alcohol en extensas superficies. 

2. Distribución 

Una vez que el alcohol es distribuido por todo el organismo, se establece un proceso 

de difusión hística que vendrá regulado por dos factores; la concentración de agua y 

la de alcohol con respecto a la sangre. El proceso de reparto se realiza a velocidades 

muy distintas y no siempre la concentración de alcohol responde a la que 

teóricamente le debería corresponder en función de su riqueza en agua. Este hecho 

es de sumo interés médico-legal cuando se analiza el alcohol en distintos fluidos e 

incluso en el mismo fluido (caso de la sangre, según que ésta sea arterial o venosa).  

A nivel celular, el alcohol se metaboliza en dos etapas: 

Etapa 1. Tres vías. 

a) Vía ADH. La oxidación a acetaldehído se desarrolla en la mitocondria del 

hepatocito, catalizada por la enzima alcohol-deshidrogenasa (ADH). En un 

primer paso, la ADH separa dos átomos de hidrógeno por molécula de etanol, 

mediante la reducción del cofactor nicotinamida adenindinucleótido (NAD). Los 

equivalentes reductores liberados (NADH e H) son uno de los motivos del 
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daño que aparece en el hígado del alcohólico. Los requerimientos de oxígeno 

y los cambios en el potencial redox se traducen en una hipoxia local relativa 

(zona perivenular) que contribuye al daño localizado. Otros tejidos, además 

del hígado, como mucosa gastrointestinal, riñón y músculo, participan 

minoritariamente en el metabolismo del etanol, por debajo del 20% de la dosis. 

b) Vía  del S.M.E.O.  Cuando el consumo de alcohol es crónico microsomas del 

retículo endoplasmático intervienen en el denominado sistema microsómico 

etanol oxidante (S.M.E.O.). 

c) Vía de las catalasas.  Que están contenidas en los peroxisomas, actúan 

como enzimas alcohol-deshidrogenasas inespecíficas, y oxidan a otras 

sustancias, en un mecanismo defensivo destructor de agua oxigenada 

producida en diferentes procesos bioquímicos. 

Etapa 2. Dos vías. 

a) Vía principal. Oxidación del acetaldehído a acetato, mediante 

deshidrogenasas (acetaldehído - deshidrogenasa, ALDH) y oxidasas. El 

acetato formado, igual que el Ac. CoA conducen por el ciclo de Krebs a CO2, o 

bien participan en la síntesis de ácidos grasos, de esteroides o de cuerpos 

cetónicos. 

b) Vía de las liasas. Condensan el acetaldehído con otros productos y originan 

diferentes catabolitos.  

Por otra parte, algo de acetaldehído procedente de la dieta o de biotransformaciones 

puede ser reducido a etanol (alcohol endógeno) por intervención de la ADH. Este 

etanol endógeno se manifiesta en una alcoholemia de orden de 0.03 g/L. 

El acetaldehído es el principal metabolito del etanol y es importante en la toxicología 

del alcohol, por su acción citotóxica directa y sus efectos sobre el aparato 

circulatorio, lentitud de eliminación y derivados catabólicos, es más reactivo que el 

alcohol, y se une a proteínas tisulares y plasmáticas, favorece la aparición de 

radicales libres y el desarrollo de peroxidación lipídica, con lesiones mitocondriales.  
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Entre las acciones del acetaldehído, debe citarse que separa el fosfato de piridoxal 

(Vit. B6) de su proteína transportadora, lo que contribuye a la degradación de la 

vitamina. El déficit de B6 reduce el ácido gamma-aminobutírico cerebral, lo que 

favorece los temblores y convulsiones. También el aldehído acético se conjuga con 

proteínas séricas, produciendo déficit de inmunoglobulinas. Precisamente los 

síntomas arriba citados, junto con deshidratación, hipoglucemia, hipovitaminosis B, 

etc., constituyen la típica “resaca” o malestar del día siguiente, que es mayor con los 

vinos con alto contenido en aldehídos y acetilos  

Widmark estableció en 1932 que la pendiente de la rama descendente de la curva de 

alcoholemia, o sea, la velocidad con la que se metaboliza el alcohol, es del orden de 

0.15 (promedio entre los valores extremos 0.1 y 0.2) gramos de alcohol por litro de 

sangre y hora. Gersghman y Steeper (1991), estudiando 103 pacientes con 

alcoholemias alrededor de 3g/L, encontraron un aclaramiento (clearence) de 

0,2(±0,07) g/L/h, sin encontrar influencias de raza, edad, sexo, hora del día, etc. Este 

valor ha sido denominado coeficiente beta de etiloxidación y representa la pendiente 

de la curva de eliminación, o cociente entre el decremento de la concentración en 

sangre y el incremento del tiempo. Los datos anteriores suponen que un adulto 

normal es capaz de metabolizar entre 8-12 g de etanol a la hora. 

3. Cálculo de la impregnación alcohólica.   

Como hemos visto, el alcohol no se reparte uniformemente por todos los tejidos 

corporales; la impregnación de los huesos es mínima comparada con la de la sangre 

o la del tejido nervioso. Por ello, el valor de alcoholemia, ni siquiera expresado como 

gramos por kilogramo de sangre, puede admitirse como cierto para todo el peso 

corporal; para ello se aplica un factor de reducción del peso corporal o volumen de 

distribución (L/Kg), que es 0.7 para los hombres y 0.6 para las mujeres de término 

medio y su fórmula sería: 

         C = P X 0.7 X A g de alcohol    
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Dónde: 

• C = cantidad total de alcohol 

• P = Kg de peso 

• A = alcoholemia 

Cálculo de la alcoholemia en el momento del accidente. Si una muestra hemática fue  

bien conservada, su análisis nos da el alcohol en sangre en el momento de 

extracción. A este valor podrá sumarse el correspondiente beta por el tiempo 

transcurrido desde el accidente a la extracción, para calcular el valor de la 

alcoholemia en aquel momento, y siempre en el supuesto de estar en el segundo 

tramo de la curva y su fórmula sería: 

         (ß X t) + g/L = alcoholemia total 

Dónde: 

• ß=constante 0.15 g/L 

• t=tiempo 

• g/L=alcoholemia 

4. Factores que influyen en el metabolismo del etanol 

La capacidad de un individuo para metabolizar el alcohol depende de la funcionalidad 

de sus sistemas enzimáticos de ADH, MEO y ALDH, así como de la disponibilidad de 

NAD. Se conocen diferencias entre las razas en cuanto a la existencia de isoenzimas 

de ADH y ALDH, que parece justificar el mayor efecto del etanol sobre los orientales. 

Los individuos portadores de isoenzimas de ADH muy activas producen  

acetaldehído a mayor velocidad de la que su ALDH puede eliminarlo, alcanzando 

concentraciones hemáticas intolerables para el individuo. A la misma situación se 

ven conducidas las personas ADLH insuficientes, lo que ocurre en el 40% de las 

poblaciones japonesas y mongólicas. Los individuos con estas isoenzimas suelen ser 

abstemios forzados por desarrollar aversión al alcohol. 
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Las vitaminas no parecen influir en el metabolismo del alcohol, a excepción de la 

vitamina C, que aumenta la velocidad de oxidación; la administración de vitaminas B 

al intoxicado no afecta a la alcoholemia. La administración de fructosa incrementa la 

eliminación, que no ocurre con otros hidratos de carbono. También hay aumento de 

la eliminación en mujeres en fase progesterogénica y en madres lactantes, y se ha 

sugerido que el hipertiroidismo favorece la oxidación del alcohol. 

Los alcohólicos crónicos sin hepatopatías tienen aumentado el metabolismo, que se 

normaliza tras un periodo de abstinencia. Se admite que el bebedor tiene mayor 

actividad de los sistemas oxidantes del etanol  y de la NADH, por actuar el etanol 

como inductor enzimático. 

La cafeína no aumenta la velocidad de excreción de la bebida, ni tiene efectos 

significativos sobre la capacidad para conducir, ya que no aumenta el rendimiento 

sobre el tiempo de reacción ni sobre la estimación del tiempo, aunque incrementa la 

actividad del individuo y reduzca el sueño. 

D. Fisiopatología por etanol  

El etanol, como hidrato de carbono, ha sido considerado fuente de energía; 

teóricamente puede proporcionar 7 kilocalorías por gramo. Sin embargo, éstas han 

sido denominadas calorías falsas o vacías, ya que no son aprovechables puesto que 

el alcohol obliga a un mayor consumo de oxígeno por desacoplar la fosforilización 

oxidativa en la mitocondria.  

La dosis letal de etanol por vía oral, se sitúa, para adultos, entre 5 a 8 g, 6 a 10 ml de 

alcohol puro por kilogramo de peso corporal y para niños en 3g/Kg. 

Está comprobado que personas que toman alcohol para combatir el frío 

experimentan al instante una reacción beneficiosa, pero inmediatamente se produce 

una vasodilatación periférica que conduce a pérdidas caloríficas y mayor 

enfriamiento. Esto explica las neumonías por enfriamiento y las muertes por 

congelación de los beodos. 

Los efectos fisiopatológicos del etanol pueden dividirse en: 
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• Afectaciones orgánicas de tipo crónico que incluyen: trastornos del sistema 

gastrointestinal, gastritis, pancreatitis, hepatitis, cirrosis hepática, y cánceres 

de diferentes localizaciones; afecciones del sistema nervioso; miopatías, 

cardiopatías; afecciones respiratorias; alteraciones inmunitarias; efectos sobre 

el sistema endócrino; alteraciones de la reproducción y sobre el desarrollo de 

la descendencia (solo las mencionamos ya que no son objeto de nuestro 

estudio). 

• Alteraciones nerviosas, psíquicas o conductuales de carácter crónico: En 

contra de la creencia popular, el etanol no es un estimulante sino un depresor 

del sistema nervioso. Está comprobado que el alcohol deprime la excitabilidad 

por inhibición del transporte de electrones y la producción de cambios de la 

permeabilidad de la membrana. Es decir, el alcohol actúa como un anestésico 

o narcótico. El etanol reacciona con la fase lipídica de las membranas 

celulares, estableciendo un enlace apolar en las cadenas de hidrocarburos; 

esto afecta especialmente a la permeabilidad para los iones sodio y potasio, 

de los que depende el potencial de acción de las fibras nerviosas. Al propio 

tiempo, el etanol disminuye la actividad de la ATP-asa de las membranas, 

esencial para los procesos de transporte activo. De todo ello resulta que el 

efecto primario del alcohol sobre el tejido nervioso es la disminución de la 

excitabilidad, interfiriendo los fenómenos de excitación; cuando las 

concentraciones de alcohol son altas se incrementa la depresión cerebral por 

inhibición de la respiración tisular. La disminución del metabolismo oxidativo y, 

por tanto, de los fosfatos ricos en energía, y las alteraciones en las 

concentraciones de aminoácidos relacionados con el ciclo del ácido cítrico, 

justifican la afirmación de que el etanol actúa primariamente deprimiendo la 

actividad funcional de la célula nerviosa. Este mecanismo de acción no es 

exclusivo del etanol, sino que también lo presentan los otros alcoholes 

alifáticos y numerosas sustancias de actividad anestésica; en él  hay una 

correlación entre varios parámetros físico-químicos, concretamente la 

liposolubidad y la capacidad de suprimir, de forma reversible, varias funciones 

biológicas. Se ha estudiado el efecto depresor del alcohol colocando 
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electrodos en distintas partes del cerebro, como área de asociación, corteza 

somatosensible primaria, formación reticular, corteza visual, corteza auditiva, 

cuerpo geniculado, etc., y registrando los potenciales evocados por la 

estimulación de nervios como el radial o ciático, o estímulos luminosos o 

auditivos, etc. Así se ha visto que el área de asociación es la más fácilmente 

depresible ante el alcohol, quizás por el mayor desarrollo polisináptico. De la 

misma manera es afectado el Sistema Reticular Activante (SRA), vía 

polisináptica compleja que recoge los estímulos sensitivos, los activa y a 

través del tálamo y núcleos interlaminares los proyecta a la corteza cerebral; 

de esta manera una depresión del SRA se traducirá en una disminución de las 

aferencias a la corteza, y también de las órdenes eferentes. Como se 

comprueba  por el EEG, esto ocurre también con los anestésicos. Pero en un 

principio, cuando la depresión es pequeña, se liberan los centros e juicio y 

control, lo que se traduce en pérdida de inhibiciones y euforia, mecanismo 

que, por paradójico, resulta tan controvertido y es origen de errores populares. 

Los trastornos neurológicos producidos por el alcohol son: 

- Polineuropatía alcohólica 

- Trastornos nutricionales 

- Degeneración Walleriana 

- Degeneración cerebelosa 

- Síndrome de Wernickle-Korsakoff constituido por Oftalmoplejia, Ataxia 

deambulatoria, Polineuropatía 

- Síndromes de privación o abstinencia alcohólica 

Estos síndromes son de índole crónicos y podrían tener efectos en cierto grado sobre 

accidentes de tráfico y delitos, pero que no se tomaran en cuenta en el presente 

estudio, siendo que el mismo se enfocará en condiciones de intoxicación etílica 

aguda. 
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• Efectos psíquicos y conductuales en la intoxicación etílica aguda, que tienen 

un componente médico-legal muy importante. Entre los problemas físicos y 

conductuales asociados al alcohol se incluye la participación causal  de éste 

en: 

- Accidentes (de tránsito, quemaduras, ahogamientos, caídas) 

- Suicidios e intoxicaciones 

- Reacciones de agresividad, depresión y otros trastornos mentales 

- Absentismo laboral 

Que si bien son frecuentes en el alcohólico crónico, pero presentan especial 

importancia tras la ingestión reciente de una o varias bebidas alcohólicas, en el 

estado que puede denominarse de intoxicación etílica aguda o subaguda. Tanto 

desde un punto de vista toxicológico como legal, el estado de intoxicación etílica 

es de enorme interés. Como han comprobado numerosos autores, Inone y Frank 

(1967) entre otros, cualquier concentración de alcohol origina disminución de la 

excitabilidad nerviosa y transmisión neuromuscular. Inicialmente se produce ésta 

inhibición en el sistema reticular activante, permitiendo una desinhibición de la 

corteza cerebral que se manifiesta como euforia; a esto contribuye una acción 

transitoria de liberación de neurotransmisores por las glándulas suprarrenales. 

Pero inmediatamente se presenta y de forma más evidente, la depresión nerviosa 

en una serie de etapas que son: 

- Excitación. Euforia 

- Confusión mental 

- Anestesia. Hipnosis 

- Progresiva disminución de la conciencia y paro respiratorio. 

Los signos clínicos de la intoxicación alcohólica incluyen: 
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- Cierre de la pupila, con dificultad de acomodación, visión doble 

(diplopía), alteración del sentido de la profundidad (estereoscopía) y 

decremento de campo visual lateral. Se disminuye la adaptación a la 

oscuridad. 

- Dificultad o lentitud de comprensión. 

- Lentificación de los reflejos. 

- Decremento de la capacidad crítica y el sentido de la responsabilidad 

con menosprecio de riesgo. 

- Alteración del habla y del andar (ataxia) 

- Pérdida de la capacidad de decidir. En un principio se mantienen los 

movimientos automáticos, pero posteriormente llega a ser incapaz de 

reaccionar ante situaciones imprevistas. 

Se reconoce una enfermedad denominada intoxicación patológica, o más 

propiamente idiosincrásica al alcohol, que se manifiesta con marcados cambios de 

comportamiento, generalmente con agresividad, tras ingestión de una cantidad de 

alcohol insuficiente para alterar a la mayoría de las personas. Algunas de las 

patologías citadas pueden desencadenar conductas antisociales, agresivas o 

ilegales; dichas causas suelen ser consideradas por los tribunales atenuantes de la 

responsabilidad legal, a excepción de los delitos contra el código de la circulación, en 

cuyo caso se estima circunstancia agravante el conducir bajo la influencia del 

alcohol; esto es de por sí considerado delito en algunas legislaciones. De la misma 

manera, hay individuos mucho más resistentes que la mayoría. Pero en este grupo 

excepcional no deben incluirse a los que por una gran capacidad metabólica, natural 

o inducida por el consumo, son capaces de catabolizar el alcohol a gran velocidad. 

El alcohol etílico puede dar lugar a: 

• Intoxicación común, accidental o voluntaria, 

• Intoxicación profesional. 
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La intoxicación común, se da como resultado de la ingestión de bebidas alcohólicas 

en cantidad variable, bien de forma esporádica o bien de forma habitual y puede dar 

lugar a accidentes tóxicos agudos en la forma esporádica o accidentes tóxicos 

crónicos en su forma habitual. 

Las intoxicaciones agudas pueden presentarse de forma: 

• Leve, denominadas ebriedad o embriaguez, que son de escaso interés clínico, 

pero con una elevada importancia criminológica y médico legal. 

• Grave, que es excepcional pero en algunos casos puede ser causa de muerte. 

Las intoxicaciones crónicas si poseen un componente clínico y psiquiátrico 

importante, pudiendo presentar: 

• Gastritis 

• Dispepsias 

• Miocarditis 

• Cirrosis, etc. 

• A nivel psiquiátrico 

• Delirium tremens 

• Alucinosis alcohólica 

• Celotipia 

• Demencia, etc. 

La intoxicación profesional es debida a inhalación de vapores de alcohol en 

ambientes de trabajo como son: refinerías, bodegas y fábricas de sombreros de 

fieltro, de seda artificial y de pólvora. Los cuadros clínicos, que pueden incluir los 

antes mencionados de intoxicación aguda, también pueden presentar signo 

sintomatología crónica cuya repercusión clínica y social es mayor7. 
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Existe una correlación entre grado de alcoholemia, estado y síntomas presentes a 

determinado nivel de ingestión alcohólica, que se plasman en el siguiente cuadro: 

TABLA Nº 2. CORRELACIÓN ENTRE ALCOHOLEMIA Y SÍNTOMAS 

Alcoholemia 
g/l 

Estado Síntomas clínicos 

< 0.3 Sobrio Comportamiento normal 
No aparentes 
Sólo tests especiales 

0.5 Intoxicación ligera Disminución de la atención 
Disminución inhibiciones 
Ligera incoordinación 

0.3 – 1 Euforia Sociabilidad, hablador 
Autoconfianza 
Pérdida eficiencia delicada 
Enlentecimiento de las reacciones 
Brusquedad en la conducción 
Ataxia 

0.9 – 1.5  Excitación 
Embriaguez  

Inestabilidad emocional 
Mayor disminución de inhibiciones, atención, juicio, control y 
percepciones sensoriales 
Cambios de comportamiento 
Sobrevaloración capacidades 
Salirse en las curvas 

1.5 – 2  Confusión 
Borrachera  

Trastornos de memoria y comprensión 
Disturbio en percepción 
Desorientación 
Exageración emocional 
Incoordinación muscular 
Aumento en el tiempo de reacción 
Deseo de acostarse (somnolencia) 
Falta de autocrítica 

2 – 3  Estupor  Déficit motores 
Apatía, inercia, agresividad 
Vómitos 
Mayor incoordinación muscular y tiempo de reacción 
Disminución de la conciencia 
Trastornos del habla 

3 Intoxicación severa 
Coma  

Inconsciencia, anestesia 
Disminución de reflejos 
Dificultades cardiacas y respiratorias 

>4 Posible muerte Hipotermia 
Hipoglucemia 
Convulsiones 
Parálisis respiratoria 

>5 Se considera 
muerte segura 

Se conocen caso con alcoholemias superiores, sin que esté 
claro sean reales o debidas a contaminación 

Toxicología avanzada, M. Reppeto 
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E. Trastornos relacionados con el alcohol 

En la mayoría de las culturas el alcohol es el depresor del sistema nerviosos central 

utilizado con más frecuencia y el responsable de una morbi-mortalidad considerable. 

En algún momento de la vida cerca del 90% de los adultos en Estados Unidos han 

tenido alguna experiencia con el alcohol, y un número importante (60% de varones y 

30% de mujeres) han tenido uno o más acontecimientos adversos relacionados con 

él (accidentes de tránsito, bajas laborales, etc.).  

A partir de estas experiencias la mayoría de los sujetos aprenden a moderar la 

bebida y a no desarrollar dependencia o abuso por alcohol. 

Estos trastornos se clasifican en: 

• Trastornos por consumo de alcohol 

a) Dependencia del alcohol 

b) Abuso de alcohol 

• Trastornos inducidos por el alcohol 

a) Intoxicación por alcohol 

b) Abstinencia de alcohol 

c) Delirium por intoxicación por alcohol 

d) Delirium por abstinencia de alcohol 

e) Demencia persistente inducida por el alcohol 

f) Trastorno amnésico persistente inducido por el alcohol 

g) Trastorno psicótico inducido por el alcohol,  con ideas delirantes 

h) Trastorno psicótico inducido por el alcohol,  con alucinaciones 

i) Trastorno del estado de ánimo inducido por el alcohol 
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j) Trastorno de ansiedad inducido por el alcohol 

k) Trastorno sexual inducido por el alcohol 

l) Trastorno del sueño inducido por el alcohol 

Se revisarán los puntos más importantes y que se relacionan con el enfoque de 

nuestro estudio. 

1. Dependencia del alcohol 

La dependencia fisiológica del alcohol se reconoce por la demostración de tolerancia 

o de síntomas de abstinencia. Dicha abstinencia se caracteriza por la aparición de 

síntomas unas 12 horas después de disminuir la ingesta de grandes cantidades tras 

un consumo prolongado.  

Debido a que la abstinencia de alcohol puede ser desagradable e intensa, los sujetos 

con dependencia del alcohol pueden continuar consumiendo alcohol, a pesar de las 

consecuencias adversas, para evitar o aliviar los síntomas de abstinencia.  

Una relativa minoría de sujetos con dependencia del alcohol nunca experimenta 

síntomas relevantes de abstinencia y solo cerca del 5% de los sujetos con 

dependencia los experimentan siempre (por ej. Delirium, crisis comisiales de gran 

mal).  

Una vez presente el patrón de uso compulsivo, los sujetos con dependencia pueden 

dedicar mucho tiempo al consumo de bebidas alcohólicas. 
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TABLA Nº 3. CRITERIOS PARA EL DIAGNÓSTICO DE ABSTINENCIA DE 
ALCOHOL 

A. Interrupción (o disminución) del consumo de alcohol después de su consumo prolongado y 
en grandes cantidades 

 

B. Dos o más de los siguientes síntomas desarrollados horas o días después de cumplirse el 
Criterio A: 

• Hiperactividad autonómica (sudoración o más de 100 pulsaciones) 
• Temblor distal de las manos 
• Insomnio 
• Nauseas o vómitos 
• Alucinaciones visuales, táctiles o auditivas transitorias, o ilusiones 
• Agitación psicomotora 
• Ansiedad 
• Crisis comisiales de gran mal (crisis epilépticas) 

 

C. Los síntomas del Criterio B provocan un malestar clínicamente significativo o un deterioro 
de la actividad social laboral, o de otras áreas importantes de la actividad del sujeto 

 

D. Los síntomas no se deben a una enfermedad médica y no se explican mejor por la 
presencia de otro trastorno mental. 

 

Cuadro extraído del DSM IV6 

2. Abuso del alcohol 

La característica esencial del abuso de sustancias consiste en un patrón 

desadaptativo de consumo manifestado por consecuencias adversas significativas y 

recurrentes relacionadas, en nuestro caso, con el consumo repetitivo del alcohol. 

Pudiendo darse el incumplimiento de obligaciones importantes, consumo repetido en 

situaciones en que hacerlo es físicamente peligroso, problemas legales múltiples y 

problemas sociales e interpersonales recurrentes. Estos problemas pueden tener 

lugar repetidamente durante un periodo continuado de 12 meses. A diferencia de los 

criterios para la dependencia de sustancias, los criterios para el abuso no incluyen la 

tolerancia, la abstinencia ni el patrón de uso compulsivo, y en su lugar, se citan 

únicamente las consecuencias dañinas del consumo repetido. 

Es más probable un diagnóstico de abuso de sustancias en los sujetos que han 

empezado a consumir la bebida recientemente, algunos de ellos continúan 



28 
 

experimentando consecuencias sociales adversas relacionadas con el alcohol 

durante un largo periodo de tiempo sin presentar signos de dependencia. 

TABLA Nº 4. CRITERIOS PARA EL ABUSO DE SUSTANCIAS 

A. Un patrón desadaptativo de consumo de sustancias que conlleva un 

deterioro o malestar clínicamente significativos, expresado por uno 

o más de los ítems siguientes durante un periodo de 12 meses. 

1) Consumo recurrente de sustancias, que da lugar al 

incumplimiento de obligaciones en el trabajo, la escuela o en 

casa. 

2) Consumo recurrente de la sustancia en situaciones en las 

que hacerlo es físicamente peligroso (conducción de 

vehículos entre otros) 

3) Problemas legales repetidos relacionados con la sustancia. 

4) Consumo continuado de la sustancia, a pesar de tener 

problemas sociales continuos o recurrentes o problemas 

interpersonales causados o exacerbados por los efectos de 

la sustancia. 

B. Los síntomas no han cumplido nunca los criterios para la 

dependencia de sustancias de esta clase de sustancia. 
Cuadro extraído del DSM IV6 

3. Intoxicación por alcohol 

La característica esencial de la intoxicación alcohólica es la presencia de un cambio 

psicológico o comportamental desadaptativo clínicamente significativo, ya sea 

comportamiento agresivo, labilidad emocional, deterioro de la capacidad de juicio y 

de la actividad laboral o social, que se presenta durante la ingestión de alcohol o 

poco tiempo después, síndrome reversible específico de la sustancia debido a su 

reciente ingestión (o exposición).  

Estos cambios se acompañan de lenguaje farfullante, falta de coordinación, marcha 

inestable, nistagmo, deterioro de la atención o memoria, estupor o coma.  
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Dichos síntomas deben diferenciarse de enfermedades médicas o trastornos 

mentales que podrían presentar la misma sintomatología.  

El cuadro clínico es similar al que se observa durante la intoxicación por 

benzodiacepinas o sedantes.  

La falta de coordinación puede interferir la capacidad de conducir hasta el punto de 

provocar accidentes.  

La demostración de que el sujeto ha bebido se puede conseguir por el olor de su 

aliento, por la historia obtenida a través de la información del propio sujeto u otro 

acompañante, o practicando análisis ya sea del aliento, la orina o la sangre. 

 

TABLA Nº 5. CRITERIOS PARA LA INTOXICACIÓN DE SUSTANCIAS 

A. Presencia de un síndrome reversible específico de una sustancia debido a su 

ingestión reciente (o a su exposición), siendo que diferentes sustancias 

pueden producir síndromes idénticos o similares. 

B. Cambios psicológicos o comportamentales desadaptativos clínicamente 

significativos debidos al efecto de la sustancia sobre el sistema nervioso 

central (por ej. Irritabilidad, labilidad emocional, deterioro cognoscitivo, 

deterioro de la capacidad de juicio o de la actividad laboral y/o social), que se 

presentan durante el consumo de la sustancia o poco tiempo después. 

C. Los síntomas no se deben a una enfermedad médica y no se explican mejor 

por la presencia de otro trastorno mental. 
Cuadro extraído del DSM IV6 
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TABLA Nº 6. CRITERIOS PARA EL DIAGNÓSTICO DE INTOXICACIÓN POR 
ALCOHOL 

A. Ingestión reciente de alcohol 

B. Cambios psicológicos comportamentales desadaptativos clínicamente 

significativos (sexualidad inapropiada, comportamiento agresivo, labilidad 

emocional, deterioro de la capacidad de juicio y deterioro de la actividad 

laboral o social) que se presentan durante la intoxicación o pocos minutos 

después de la ingesta de alcohol 

C. Uno o más de los siguientes síntomas que aparecen durante o poco tiempo 

después del consumo de alcohol: 

1) Lenguaje farfullante 

2) Incoordinación 

3) Marcha inestable 

4) Nistagmo 

5) Deterioro de la atención o la memoria 

6) Estupor o coma 

D. Los síntomas no se deben a enfermedad médica ni se explican mejor por la 

presencia de otro trastorno mental 
Cuadro extraído del DSM IV6 

4. Trastornos mentales asociados 

La dependencia y el abuso del alcohol se asocian con frecuencia a la dependencia y 

el abuso de otras sustancias (cocaína, nicotina, etc.) y puede usarse para aliviar los 

efectos secundarios de estas sustancias o para sustituirlas en caso de no disponer 

de ellas. Los síntomas de depresión, ansiedad e insomnio acompañan 

frecuentemente y a veces preceden la dependencia del alcohol. La intoxicación por 

alcohol se asocia en ocasiones con amnesia para acontecimientos sucedidos 

durante la intoxicación (lagunas o blackouts). Este fenómeno puede estar 

relacionado con la presencia de niveles altos de alcoholemia y quizá con la rapidez 

con que se alcanzan dichos niveles. 
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Los trastornos relacionados con el alcohol se asocian a un aumento significativo del 

riesgo de accidentes, violencia y suicidio. Se estima que aproximadamente la mitad 

de las muertes por accidentes de tráfico se deben a que el conductor o el peatón 

están bebidos. 

5. Hallazgos de laboratorio 

Un indicador sensible del consumo abundante y prolongado de alcohol es la 

elevación (> a 30 U) de la gammaglutamiltranspeptidasa (GGT). Esta prueba puede 

ser la única anómala de todas las pruebas de laboratorio. Por lo menos el 70% de los 

sujetos con elevación de la GGT bebe de manera abundante y persistente. El 

volumen corpuscular medio (VCM) puede estar elevado en sujetos que beben de 

forma abundante a causa de deficiencias de algunas vitaminas B, así como por los 

efectos tóxicos del alcohol sobre la eritropoyesis. Aunque el VCM se utiliza para 

ayudar a identificar a los bebedores que consumen alcohol en abundancia, es un mal 

método para controlar la abstinencia debido a la larga vida media de los hematíes. 

Las pruebas de función hepática (SGOT) o transaminasa glutamicooxalacética y las 

fosfatasas alcalinas pueden revelar lesión hepática a consecuencia del consumo 

abundante de alcohol. La prueba más válida para medir el consumo de alcohol es la 

concentración de alcohol en la sangre, que puede usarse para estimar la tolerancia al 

alcohol. Se considera que un sujeto con una concentración de etanol de 100 mg/dl 

que no muestra signos de intoxicación ha adquirido un cierto grado de tolerancia y si 

la concentración alcanza los 200 mg/dl muchos sujetos sin tolerancia presentan una 

intoxicación grave6. 

Los criterios diagnósticos de la CIE-10 y del DSM-IV son prácticamente iguales, 

excepto por el siguiente hecho: los criterios diagnósticos de investigación CIE-10 

utilizados para la intoxicación por consumo de alcohol también incluyen síntomas 

como enrojecimiento facial e inyección conjuntival, y los empleados para el síndrome 

de abstinencia requieren la presencia de tres síntomas de una lista de 10, que 

incluye dolores de cabeza y refiere taquicardia y sudoración como dos síntomas 

separados. 
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F. Importancia médico – legal de la embriaguez  

La embriaguez, o conjunto de fenómenos psíquicos y somáticos de la intoxicación 

aguda del alcohol, posee una extraordinaria importancia sociológica, criminológica y 

médico-legal7. 

La trascendencia social del alcoholismo, en sus diversas manifestaciones, está 

demostrada por múltiples estadísticas que señalan sus repercusiones económicas, 

profesionales, familiares, etc7.  

Pero sin duda, la mayor importancia desde el punto de vista numérico, así como la 

gravedad de las consecuencias, corresponde al papel del alcohol en los llamados 

delitos de circulación o accidentes de tráfico. El gran número de estos y la 

responsabilidad que incumbe en su producción al alcoholismo, tanto del conductor 

como de la víctima, han obligado en todos los países a dictar medidas legislativas 

especiales, tendentes a su profilaxis y represión7. 

Desde el punto de vista estrictamente médico-legal la importancia de la embriaguez 

surge de la especial resonancia jurídica que este estado tiene, motivada por la 

variada y completa legislación que abarca los distintos campos del Derecho. 

1. Marco legal 

Los efectos que produce el alcohol etílico sobre las personas tienen en el Código 

penal la siguiente consideración: 

El artículo 210 del código penal boliviano acerca de LA CONDUCCIÓN PELIGROSA 

DE VEHÍCULOS indica: el que al conducir un vehículo, por inobservancia de las 

disposiciones de tránsito o por cualquier otra causa originare o diere lugar a un 

peligro para la seguridad común, será sancionado con reclusión de seis meses a dos 

años. 

El artículo 212 del código penal boliviano acerca de DESASTRE EN MEDIOS DE 

TRANSPORTE indica: será sancionado con presidio de uno a diez años el que 

ocasionare un desastre ferroviario o en cualquier otro medio de transporte. 
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El artículo 213 del código penal boliviano acerca de ATENTADO CONTRA LA 

SEGURIDAD DE LOS TRANSPORTES indica: el que por cualquier medio impidiere, 

perturbare o pusiere en peligro la seguridad o la regularidad de los transportes 

públicos, por tierra, aire o agua, será sancionado con reclusión de uno a cuatro años.  

El artículo 261 del código penal boliviano acerca de HOMICIDIO Y LESIONES 

GRAVES Y GRAVISIMAS EN ACCIDENTES DE TRÁNSITO indica: el que resultare 

culpable de la muerte o producción de lesiones graves o gravísimas de una o más 

personas ocasionadas con un medio de transporte motorizado, será sancionado con 

reclusión de uno a tres años. Si el hecho se produjera estando el autor bajo la 

dependencia del alcohol o estupefacientes, la pena será de reclusión de uno a cinco 

años y se impondrá al autor del hecho, inhabilitación para conducir por un periodo de 

uno a cinco años. En caso de reincidencia se aplicará al máximo de la pena 

prevista8.  

Se pretende realizar modificaciones a algunas leyes concernientes al alcohol a través 

del proyecto de ley Nº 915/2009-2010 que indica: 

ARTÍCULO. 1. Se modifica el artículo 261 del código penal de la siguiente manera: 

ARTÍCULO 261 (HOMICIDIO Y LESIONES GRAVES Y GRAVISIMAS EN 

ACCIDENTES DE TRÁNSITO) El que resultare culpable de la muerte o producción 

de lesiones graves y gravísimas de una o más personas ocasionadas con un medio 

de transporte motorizado, será sancionado con reclusión de dos a cuatro años e 

inhabilitación para conducir de hasta cuatro años. 

Si el hecho se produjera estando el autor bajo la dependencia del alcohol o 

estupefacientes, la pena será de reclusión de cuatro a diez años y se le impondrá al 

autor del hecho, inhabilitación definitiva para conducir. 

En caso de reincidencia se aplicará al máximo de la pena prevista.  

ARTÍCULO 2. Se modifica el numeral 2) del artículo 140 del decreto ley 10135 del  

código de tránsito de la siguiente manera: 
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ARTÍCULO 140 (De primer grado). Son infracciones de primer grado: 

2) Conducir vehículos bajo la influencia del alcohol u otras drogas psicotrópicas que 

alteren el estado de ánimo del conductor. Para fines de control y sanción se 

establece como medida de alcohol en la sangre máxima permitida para conducir 0.70 

g/L (gramos de alcohol por litro en sangre). 

ARTÍCULO 3. Se modifica el numeral 3) del Artículo 380 del reglamento de tránsito 

de la siguiente manera: 

ARTÍCULO 380 (Infracciones de primer grado) Las siguientes son Infracciones de 

primer grado y serán sancionadas con: 

3) En caso de que las personas sean sorprendidas por la autoridad conduciendo 

vehículos automotores en estado de embriaguez, por haber ingerido bebidas 

alcohólicas y/o sustancias psicotrópicas, la Policía Nacional procederá al arresto del 

conductor por 24 horas; así mismo ordenará de forma inmediata, muestras de sangre 

y su respectivo análisis en laboratorio autorizado. Si como resultado de ello se 

establece un grado mayor de alcoholemia al permitido (0.70 grm/lt), el conductor será 

trasladado a dependencias del Ministerio Público, bajo el cargo de conducción 

peligrosa, asimismo se procederá al secuestro del vehículo por un tiempo de 7 días, 

en caso de vehículos particulares, y 15 días en caso de vehículos de transporte 

público y vehículos oficiales. 

El Fiscal asignado previa imputación, deberá remitir al detenido dentro de las 24 

horas, ante el juez competente a fin de que este disponga su enjuiciamiento o 

alternativamente aplique una medida de seguridad, consistente en trabajos forzados 

que deberán ser de 30 a 90 días en beneficio de la comunidad y la suspensión 

temporal de la licencia de conducir por un periodo de 6 meses a un año. 

En caso de reincidencia no procederá la multa ni los trabajos forzados, se aplicará la 

inhabilitación definitiva para conducir y se procederá al secuestro del vehículo por el 

tiempo de 30 días9. 
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Todas estas repercusiones jurídicas plantean al perito médico un conjunto de 

problemas médico – legales que se reducen en la mayor parte de las ocasiones al 

diagnóstico de la embriaguez y de su intensidad. Esta cuestión ofrece a menudo 

grandes dificultades, para cuya resolución se hacen imprescindibles un cierto número 

de conocimientos sobre los orígenes de la embriaguez, su fisiopatología y los medios 

técnicos para el examen del intoxicado. 

G. Fuentes de la intoxicación alcohólica 

Las fuentes de la intoxicación alcohólica están constituidas por las bebidas 

espirituosas o alcohólicas que, según su grado de concentración en alcohol, se 

dividen en tres grupos: 

• Bebidas débilmente alcohólicas. El porcentaje de alcohol oscila entre el 1 y el 

8 %. Resultan de la fermentación de jugos vegetales que contienen almidones 

o azúcares poco fermentables; cerveza y sidra. 

• Bebidas medianamente alcohólicas. El grado del alcohol oscila entre el 10 y 

20 %. Proceden de la fermentación de los mostos de uva, cuyo alto contenido 

en glucosa les hace fermentar fácilmente. Según la técnica de la vinificación y 

el tiempo de fermentación y de envejecimiento, resultan tipos distintos de 

vinos, (jerez, oporto, vermut, málaga), que oscila entre 15 y 20°. 

• Bebidas fuertemente alcohólicas. En la obtención de estas bebidas se 

suceden dos fases, una primera de fermentación, seguida de una destilación 

del producto de la fermentación, con lo que se enriquece considerablemente la 

concentración alcohólica. Se parte de jugos vegetales muy diversos 

obteniéndose así: coñac, anís, ron, whisky, vodka, aguardientes, cremas, etc. 

El grado alcohólico alcanza hasta el 40-50%. 

Aunque los distintos tipos de bebidas puedan contener otros elementos responsables 

de sus caracteres organolépticos, en condiciones ordinarias la embriaguez se debe 

de modo exclusivo al alcohol etílico. 
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Con todo, además del alcohol etílico, las bebidas alcohólicas contienen centenares 

de sustancias que se pueden clasificar en:  

• Volátiles 

• Semivolátiles 

• No volátiles. 

Entre las volátiles deben destacarse los alcoholes metílicos e isopropílico, junto a 

ciertos aldehídos y cetonas. El metanol es un contaminante natural de todas las 

bebidas: las cervezas pueden tener de 6 a 27 mg/l; los vinos de 100 a 130 mg/l y los 

destilables de 4 a 200 mg/l. 

Otros contaminantes dignos de ser reseñados son las sustancias vasoactivas, tales 

como la tiramina e histamina, responsables de reacciones de hipertensión y 

enrojecimiento de la cara. Los vinos blancos tienen una concentración media de 5.4 

mg/l de histamina y la cerveza, algo más de 7.8 mg/l; los destilables no suelen 

contener histamina.  

Como regla general puede admitirse que las crisis de dolores de cabeza debidas a la 

histamina pueden aparecer cuando las concentraciones de ésta superan los 2 mg/l. 

Otras sustancias que pueden generar ciertos trastornos son las cloropicrinas, que se 

suelen adicionar para controlar los procesos fermentativos y estabilizar los vinos. 

Entre los compuestos no volátiles se encuentran el plomo y el arsénico. Los vinos de 

mesa contienen una media de 0.31 y 0.08 mg/l respectivamente, de estos dos 

elementos. Cuando se emplea el arseniato de plomo como plaguicida o se envasa el 

vino en vasijas de loza tratada con galena, estas cifras pueden alcanzar dosis 

tóxicas. Cifras superiores a 50 mg/l de arsénico en las bebidas alcohólicas pueden 

ser la causa de una intoxicación aguda por este metal.  

H. Dosis tóxicas 

Las dosis tóxicas del alcohol etílico son variables con las circunstancias individuales 

y, más especialmente, con el acostumbramiento del sujeto.  
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La ingestión de 1.20 o 1.50 g de alcohol por kilogramo de peso produce embriaguez 

en las tres cuartas partes de los sujetos. Superadas estas cifras, la embriaguez es la 

regla, pero si la cantidad ingerida llega a 5-6 g/Kg la intoxicación puede ser mortal. 

Precisando más diremos que la ingestión de 0,75 g de alcohol absoluto por kilogramo 

de peso induce trastornos de la conducta, cuando se trata de funciones delicadas; 

cantidades de 1.50 a 2.35 g de alcohol por kilogramo de peso provocan un cierto 

grado de embriaguez, sobre todo en los individuos no acostumbrados; dosis 

superiores a 2.35 g/Kg de peso provocan fenómenos de ebriedad en todos los 

sujetos. Las dosis mortales son siempre superiores a 4 g/Kg de peso, excepto en los 

niños que poseen una mayor sensibilidad. 

I. Clínica de la embriaguez 

Enfocaremos el tema hacia los efectos del alcohol sobre el sistema nervioso central 

(SNC), del cual provienen las repercusiones en la conducta del individuo. 

Las manifestaciones clínicas aparecen en orden secuencial, como resultado de la 

impregnación sucesiva de los centros nerviosos. En primer lugar, se produce la 

depresión de los centros más superiores que se encargan de regular la conducta, el 

juicio y la autocrítica. Posteriormente afecta los centros de origen evolutivo más 

primitivo, hasta alcanzar los centros motores medulares, terminando, finalmente, 

afectando los centros vitales protuberanciales. 

Desde la perspectiva médico-legal existen cuatro fases en la evolución de la 

embriaguez: 

• Estado de excitación y euforia, que induce a imprudencias, con indiferencia 

frente a los resultados de las propias acciones, que implica una pérdida del 

autocontrol, el sujeto no dispone de reacciones de manejo de situación. Se 

suman alteraciones visuales como son, la interferencia en la visión binocular 

que dificulta la percepción correcta de las distancias y velocidades, falta de 

acomodación de la visión a los cambios de luz (fenómeno de 
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deslumbramiento), es en esta fase que se acentúa considerablemente el 

riesgo de los accidentes de tránsito. 

• Anulación de la acción inhibitoria de los centros superiores, produciéndose 

una alteración de la conducta de los individuos, obedeciendo a sus emociones 

y deseos inconscientes, existe una liberación de impulsos primitivos y se 

producen trastornos de la afectividad en el sentido de la irritabilidad y de la 

excitabilidad y en un primer plano, una exaltación del erotismo. Según su 

personalidad, el sujeto se torna malhumorado, gruñón, irritable, excitable, 

pendenciero o soñoliento. La autocrítica está abolida y la agresividad es 

muchas veces manifiesta. El tiempo de reacción está claramente alargado con 

incoordinación de movimientos, lo que exterioriza en ligeras alteraciones de la 

palabra y de los movimientos más finos de los dedos. Esta es la fase de los 

delitos contra las personas, incluidos los atentados contra el pudor. 

• Síntomas narcóticos, donde las funciones sensitivas y motoras están 

profundamente afectadas, las percepciones sensoriales se ven muy 

disminuidas y alteradas, la marcha esta considerablemente interferida, la 

palabra se hace gruesa y farfullante. Hay somnolencia que se convierte a 

menudo en sopor profundo. En esta fase se pueden cometer diversos tipos de 

infracciones como son los escándalos, la desobediencia y los abandonos de 

obligaciones. 

• Narcosis total, el sujeto entra en coma, con la respiración estertorosa la cual 

indica la iniciación de la parálisis del centro respiratorio. El coma puede 

volverse sueño profundo recuperándose el sujeto espontáneamente en 8 a 10 

horas, si el coma se prolonga más de 10 horas puede terminar con la vida del 

intoxicado. 

J. Accidentes de tráfico  

Accidente de tránsito, accidente automovilístico o siniestro de tráfico es el perjuicio 

ocasionado a una persona y/o bien material, en un determinado trayecto de 

movilización o transporte, debido (mayoritariamente) a la acción riesgosa, negligente 
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o irresponsable, de un conductor, pasajero y/o peatón; como también a fallas 

mecánicas repentinas, errores de transporte de carga, condiciones ambientales 

desfavorables y cruce de animales durante el tráfico. 

Sólo puede hablarse de "accidente involuntario" cuando nos referimos a la parte 

pasiva de la acción. Es decir, a quien se involucra en un accidente de tránsito sin 

poder soslayarlo. Porque, salvo la intervención de la naturaleza, gran parte de los 

accidentes son predecibles y evitables. 

Un porcentaje menor de ellos se debe a fallas de fabricación de vehículos, lo cual no 

excluye atribuirles un "error humano consciente". Posteriores investigaciones de 

estos "incidentes" han corroborado esta afirmación. 

Otro factor que no siempre se menciona es la deficiencia en la estructura de tránsito, 

como errores de señalización y de ingeniería de caminos y carreteras. 

Los accidentes de tráfico tienen diferentes escalas de gravedad, el más grave se 

considera aquel del que resultan víctimas mortales, bajando la escala de gravedad 

cuando hay heridos graves, heridos leves, y el que origina daños materiales a los 

vehículos afectados.  

Siempre hay una causa desencadenante que produce un accidente, que se puede 

agravar de forma considerable si por él resultan afectadas otras personas, además 

de la persona que lo desencadena.  

Asimismo, un accidente puede verse agravado si no se ha hecho uso adecuado de 

los medios preventivos que no lo evitan pero reducirían su gravedad. Por ejemplo, no 

llevar ajustado el cinturón de seguridad o no llevar puesto el casco si se conduce una 

motocicleta.  

1. Causas de accidentes de tránsito 

Los accidentes de tráfico suelen ocurrir principalmente por los siguientes factores: 

• Factor humano: Los factores humanos son la causa del mayor porcentaje de 

accidentes de tránsito. Pueden convertirse en agravantes a la culpabilidad del 
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conductor causante, dependiendo de la legislación de tránsito o relacionada 

de cada país. 

• Conducir bajo los efectos del alcohol (mayor causalidad de accidentes), 

medicinas y estupefacientes.  

• Realizar maniobras imprudentes y de omisión por parte del conductor:  

• Efectuar adelantamientos en lugares prohibidos (Choque frontal muy grave).  

• Atravesar un semáforo en rojo, desobedecer las señales de tránsito.  

• Circular por el carril contrario (en una curva o en un cambio de rasante).  

• Conducir a exceso de velocidad (produciendo vuelcos, salida del automóvil de 

la carretera, derrapes).  

• Usar inadecuadamente las luces del vehículo, especialmente en la noche.  

• Salud física y mental del conductor o peatón no aptas. (Ceguera, daltonismo, 

sordera, etc.).  

• Peatones que cruzan por lugares inadecuados, juegan en carreteras, lanzan 

objetos resbaladizos al carril de circulación (aceites, piedras).  

• Factor mecánico: Vehículo en condiciones no adecuadas para su operación 

(sistemas averiados de frenos, dirección o suspensión). Mantenimiento 

inadecuado del vehículo.  

• Factor climatológico y otros: Niebla, humedad, derrumbes, zonas inestables, 

hundimientos.  

• Semáforo que funciona incorrectamente.  

En relación a los accidentes de tráfico según Álvarez y cols. (1993), el 17% de los 

accidentados atendidos en un servicio de urgencias tenía una alcoholemia superior a 

0.5 g/1.000 ml; de estos el 70.8% presentó unas cifras superiores al 0.5% y en el 

http://es.wikipedia.org/wiki/Alcohol
http://es.wikipedia.org/wiki/Estupefaciente
http://es.wikipedia.org/wiki/Se%C3%B1ales_de_tr%C3%A1fico
http://es.wikipedia.org/wiki/Ceguera
http://es.wikipedia.org/wiki/Daltonismo
http://es.wikipedia.org/wiki/Sordera
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42.8% de los casos la cifra fue superior a 0.8 g/1.000 ml. En el mismo artículo se cita 

un trabajo de Salleras que refiere cifras de alcoholemia superiores al 0.5 g/1.000 ml 

en el 10% de personas que no sufrieron lesiones tras un accidente de tráfico, entre el 

15-35% de las que tuvieron lesiones graves y entre el 35 - 50% de los que fallecieron 

en el accidente. En 466 muestras analizadas por el Instituto Nacional de Toxicología 

en 1998, el 41% dieron resultados positivos para el alcohol y el 28% tenían una cifra 

superior a 0.8 g/1.000 ml, en el 5% de las muestras el alcohol está asociado a otras 

sustancias. En Estado Unidos se deben al alcohol unas 46.200 muertes y 1.000 

lesionados con secuelas. Los costos directos se estiman en 47.800 millones de 

dólares. En este país el alcohol etílico está implicado en el 50% de los accidentes de 

tráfico, que en algunos casos y circunstancias podrían llegar al 75%. Por primera 

vez, en 1999, se produce un fenómeno trascendente, las mujeres en edades 

comprendidas entre 15 y 18 años, consumen más alcohol que los varones de la 

misma edad. El grupo de edad que mayor cantidad de alcohol consume es el varón 

entre 39 y 55 años de edad (Encuesta domiciliaria de consumo de drogas, 1997)7. 

Los efectos que ejerce el alcohol sobre el comportamiento al volante, dependen de la 

cantidad que exista en sangre (alcoholemia), aunque la conducción en situaciones 

circulatorias “normales” puede continuar siendo aceptablemente segura, ante una 

circunstancia imprevista y compleja, el juicio que realice el conductor no será 

suficientemente objetivo y probablemente la respuesta será inadecuada.  

La información disponible indica que el alcohol es el responsable del 30-50% de los 

accidentes con víctimas mortales, del 15-35% de los que causan lesiones graves y 

del 10% de los que causan lesiones. El análisis de la mortalidad prematura muestra 

que algo más del 60% de todos los años potenciales de vida perdidos estuvieron 

relacionados con los accidentes no intencionados, lo que representa una medida de 

23 años por cada muerte7. 

En conductores inexpertos y los que beben con poca frecuencia, el riesgo elevado de 

accidente comienza con niveles más bajos, mientras con conductores más 

experimentados quizá no ocurra hasta niveles de 1 g/L (Del Rio 1997). En definitiva, 
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el riesgo es mayor a medida que aumentan los niveles de alcohol en sangre, e 

incluso mayor en los que beben con menos frecuencia. 

A medida que aumenta la concentración de alcohol en sangre aumenta también el 

número de ajuste en la dirección del vehículo y los movimientos del acelerador, 

disminuye el rendimiento en las curvas y aumenta en general el tiempo de reacción, 

también puede, el alcohol, agilizar la sensación de fatiga y somnolencia. 

La habilidad más semejante a la de conducir es la de “atención dividida o difusa” 

siendo la que se deteriora con el nivel de alcohol más bajo, manifestándose incluso 

por debajo de 0.2 g/L pero siempre presente en el nivel de 0.5 g/L. 

K. Diagnóstico médico legal de la embriaguez 

Para determinar la embriaguez se tiene métodos clínicos y bioquímicos. 

Métodos clínicos. Para la determinación clínica de la embriaguez se debe tomar en 

cuenta: 

• No existe ningún síntoma aislado que sea peculiar del alcohol 

• La resistencia individual al alcohol es muy variable en cada individuo 

Según la British Medical Association, considera embriagada a toda persona que se 

encuentra bajo la influencia del alcohol, en grado tal que haya llegado a perder el 

control de sus facultades, de modo que resulte incapaz de ejecutar con acierto su 

ocupación habitual.  

Para establecer la influencia del alcohol se debe aplicar pruebas clínicas que 

determinen los siguientes puntos: 

• Consumo de alcohol recientemente. Se determina únicamente a través de la 

detección de olor a líquidos alcohólicos en el aliento o en el vómito, si no está 

presente este olor y después de un tiempo razonable es improbable que una 

persona haya consumido alcohol recientemente. 
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• Pérdida del control de sus facultades bajo la influencia del alcohol, que 

incluyen irregularidades en la conducta, mal estado de la vestimenta, 

apariencia de la conjuntiva, estado de las pupilas y su reactividad, alteraciones 

del carácter de la palabra y la memoria, la deambulación irregular, mala 

coordinación, presencia de hipo, etc. 

• Condición patológica que podría originar síntomas análogos o similares a los 

de la intoxicación alcohólica entre los que tenemos: procesos febriles, 

metabólicos, tóxicos, traumáticos y algunas enfermedades psíquicas. 

Métodos bioquímicos. Consisten en la dosificación del alcohol en la sangre o en los 

humores orgánicos, de donde se deduce la impregnación alcohólica del organismo. 

Pese a que el estado clínico y el grado de impregnación alcohólica no son absolutas, 

se ha comprobado que tales diferencias son en general escasas y que no afectan 

sensiblemente los resultados. Estos métodos se pueden dividir en: 

• Incruentos, o no invasivos, recaen en la orina, la saliva y el aire espirado. Nos 

atinge hablar más sobre el aire espirado, y se basa en que a partir de los 15 

minutos de haber ingerido una bebida alcohólica, la concentración de alcohol 

en el aire espirado refleja la concentración alcohólica de la sangre circulante a 

través de los pulmones. Dos litros de aire alveolar contienen la misma 

cantidad de alcohol que 1 ml de sangre. Se determina la cantidad de alcohol 

que existe en un volumen medido de aire (o que corresponde a una cantidad 

determinada de CO2) con lo cual se puede calcular la concentración alcohólica 

de sangre. Los instrumentos que miden la cantidad de alcohol en el aire 

espirado se denominan etilómetros, la lectura es expresada en mg/L de aire y 

se debe multiplicar por dos para que sea equivalente a la contenida en 1 ml de 

sangre, y su fundamento se basa en la capacidad del alcohol de absorber luz 

infrarroja. 

• Cruentos, el análisis recae sobre la sangre, donde se puede distinguir según 

la cantidad de muestra requerida en macrométodos (10ml), semi-

micrométodos (2ml) y micrométodos (décimas de mililitro) y su fundamento se 
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basa en las propiedades reductoras del alcohol (métodos inespecíficos) o en 

la identificación del alcohol como tal (métodos específicos). 

1. Interpretación de resultados  

La relación entre alcoholemia y los efectos farmacológicos producidos presenta 

variaciones según factores individuales tales como edad, hábito, sexo, etc. 

Dada su acción farmacológica depresora del sistema nervioso central (SNC), el 

etanol produce una parálisis descendente del mismo, luego la depresión continúa 

sobre los centros subcorticales y el cerebelo, después sobre la médula espinal y 

finalmente sobre el bulbo, con depresión de los centros vitales, respiratorio y 

vasomotor llevando a la muerte al individuo. 

La acción farmacológica del etanol comprende 4 períodos, cuyas manifestaciones 

están en relación con su concentración en sangre (alcoholemia).  

• Período I: (50 - 150) mg/100 cm3 sangre. Alteraciones funcionales de la 

corteza cerebral (memoria, atención, asociación de ideas están perturbadas). 

Liberación del tono emocional, malhumor, exceso de confianza.  

• Período II: (150 - 250) mg/100 cm3 sangre. Ebriedad manifiesta. Trastornos de 

la palabra, postura y marcha, pérdida de la coordinación, depresión de los 

centros posturales, incluyendo el cerebelo.  

• Período III: (250 - 350) mg/100 cm3 sangre. Sueño profundo, inconsciencia, 

estupor, coma. Se afectan los centros espinales.  

• Período IV: (350 - 450) mg/100 cm3 sangre. Depresión de: centros bulbares, 

vasomotor, respiratorio. Existe peligro de muerte. Coma profundo. Piel 

húmeda y fría, pulso acelerado, pupilas dilatadas y respiración lenta. La 

muerte se produce por parálisis respiratoria principalmente con 

concentraciones mayores a 500 mg/100 cm3 sangre.  
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III. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 

De los múltiples artículos encontrados se pueden extraer muchas experiencias 

recopiladas de otros países, con estudios de diferente índole, que incluso analizan la 

problemática de manera más profunda y desde su origen como en el trabajo 

experimental Effects of Alcohol on Performance on a Distraction Task During 
Simulated Driving presentado por Allyssa J. Allen y cols., en Junio 2008 a través de 

un simulador de conducción y su relación con la ingesta de alcohol sugirió qué, 

conductores con altas concentraciones de alcohol en sangre podrían ser menos 

capaces de responder a estímulos2. Y los efectos de la falta de una respuesta 

adecuada ante una situación de probable lesión (estimulo) podría explicar la mayor 

incidencia de accidentes de tráfico por conductores en estado de embriaguez.  

David Zaridze y cols. En Alcohol and cause-specific mortality in Russia: a 
retrospective case–control study of 48 557 adult deaths Lancet Junio 2009, 

reportó que la relación consumo de alcohol y muerte accidental, violencia entre otros 

tienen una asociación fuerte en Rusia3.  En este estudio, que es más amplio, nos 

expresa cómo el alcohol se ha convertido en un problema de salud pública, 

afectando varios aspectos de la vida cotidiana de cualquier población. 

En Bolivia según el reporte de la World Health Organization publicado en el año 2004 

Global Status Report on Alcohol, se reportó que durante el periodo 1998, 800.785 

personas y 626.247 personas de la población boliviana eran fuertes bebedores y con 

dependencia al alcohol respectivamente. Una prevalencia del 54.5% de jóvenes que 

bebían, Un 7.3% de absentismo laboral y un 1.2% de accidentes laborales 

directamente relacionados con el consumo de alcohol. En 1980, 12.7% 

correspondieron a accidentes de tráfico ocasionados por el consumo de alcohol, y en 

1986 subió a 18,6%, convirtiéndose en segunda causa de accidentes de tráfico. 
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IV. JUSTIFICACIÓN 

El alcohol es un problema en todos los niveles de nuestra sociedad. Si estos 

problemas se plasman en lesiones ya sean leves e incluso hasta mortales, se hace 

imperativo buscar en primer lugar la información respectiva y posteriormente 

planificar las medidas necesarias para su prevención. Las estadísticas mundiales 

muestran al alcohol como responsable en promedio de 20.4% como causa de lesión, 

pese a que el estudio realizado fue solo en algunos países pero las cifras son 

similares en otras regiones del mundo10, en sí, es una cifra alarmante y por ende un 

problema de salud pública que debe ser atendido. 

En múltiples ocasiones se han podido presenciar reportes en medios de prensa 

acerca de personas, que han fallecido siendo atropelladas por un conductor en 

estado de ebriedad, personas que fallecen por la irresponsabilidad de una persona 

que, con el solo hecho de no conducir embriagado, podría haber evitado dolor a 

seres inocentes y a sus familiares.  

Es importante conocer el efecto o el alcance que tiene el consumo excesivo de 

alcohol como generador de muerte o lesiones en nuestro país, que es en esencia, el 

centro de cualquier discusión que exista sobre el rol del alcohol en la sociedad, si no 

existirían lesionados o fallecidos implicados, el alcohol no tendría la dimensión que 

reportes de otros países han mostrado2, 3, 6. 

El presente estudio pretende brindar conocimientos del alcohol respecto a su 

consumo, y respecto a la muerte asociada a esta sustancia en accidentes de tráfico, 

asimismo, busca orientar mostrando la relevancia de su influencia, y finalmente, nos 

permitirá enfocar el problema del consumo de alcohol en nuestro contexto, y de esa 

manera ser el cimiento para prevenir sus consecuencias, basados en información 

propia.    
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V. DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN 

A. Planteamiento del problema y pregunta de investigación  

Los fenómenos psíquicos y somáticos de la intoxicación alcohólica poseen 

importancia social, criminológica y médico-legal: Social a través de sus 

repercusiones económicas, profesionales, familiares, etc. El alcohol es un factor 

criminógeno de primer orden y con implicancia médico-legal, ya que, está 

comprobado que los llamados “días criminales” (refiriéndose a los días que 

estadísticamente el número de delitos es más elevado), corresponden precisamente 

a los días de mayor consumo de alcohol, de igual manera, en poblaciones en las que 

el consumo de alcohol es mayor, también existe un mayor índice de criminalidad7.  

El alcohol, es responsable de una serie de consecuencias patológicas: 40.000 

accidentes de trabajo: unas 100.000 bajas laborales: 35.000 accidentes de tráfico. La 

mortalidad atribuible al alcohol (según la dirección general de Salud Pública de 

España) en 1995 fue de 12.271 personas, lo que significó el 3.5% de todas las 

muertes. De estas causas las más importantes son la cirrosis y enfermedades 

crónicas del hígado (39.34%), los accidentes de tráfico (18.75%), los cánceres de 

esófago (10.54%) y cáncer de labio y cavidad oro-faríngea (8.88%)7. 

Esta estimado que en Bolivia durante el periodo 1998, 10.01% que equivale 

aproximadamente a 800.785 personas y 7.8% equivalente aproximadamente a 

626.247 personas de la población boliviana, eran fuertes bebedores y con 

dependencia al alcohol respectivamente. Una prevalencia del 54.5% de jóvenes que 

bebían, En 1980, 12.7% correspondieron a accidentes de tráfico ocasionados por el 

consumo de alcohol, y en 1986 subió a 18,6%, convirtiéndose en segunda causa de 

accidentes de tráfico. Estas cifras extraídas de reportes de la OMS exponen de mejor 

manera un problema, en todos los ámbitos, de gravedad. 

David Zaridze y cols. En la publicación titulada Alcohol and cause-specific 
mortality in Russia: a retrospective case–control study of 48 557 adult deaths 
Lancet Junio 2009, reportó que la relación consumo de alcohol y muerte accidental 
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entre otros tienen una asociación fuerte en Rusia3, con un 43% de todas las muertes 

en hombres de 25 a 54 años. 

La pregunta resultante es ¿será que el consumo de alcohol influyó y provocó mayor 

mortalidad en los accidentes de tránsito ocurridos en la ciudad de La Paz - Bolivia 

durante los periodos 2008 - 2009? 

B. Objetivos 

1. Objetivo General 

• Describir si el etanol es un factor que influyó y provocó mayor mortalidad en 

accidentes de tráfico en la ciudad de La Paz-Bolivia durante los periodos 2008 

y 2009. 

2. Objetivos Específicos 

• Identificar el género que en mayor porcentaje está involucrado en accidentes 

de tránsito asociado al consumo de etanol. 

• Determinar el grado de alcoholemia más frecuente, detectado en las personas 

que consumieron etanol, asociado a accidentes de tránsito. 

• Identificar si hubo muerte asociada en los casos de accidentes de tránsito 

debido a personas que consumieron etanol y las que no. 

• Determinar la frecuencia de personas que consumieron etanol y las que no, 

asociado a accidentes de tránsito. 

C. Diseño o tipo de estudio 

• Descriptivo Observacional de Corte Transversal 

• Dentro del mismo, se llevó a cabo la observación de los hechos sin alterarlos 

(observacional) para posteriormente describirlos empleando un modelo de 

corte transversal (la exposición y el efecto corresponden al mismo momento) 

para la identificación del alcohol como factor asociado a mortalidad en 
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accidentes de tránsito en la ciudad de La Paz – Bolivia durante los periodos 

2008 y 200911.  

D. Tamaño de muestra 

En el presente estudio se trabajó con la totalidad de las personas registradas, que 

fueron 510 implicados, los cuáles se vieron involucrados en accidentes de tránsito, y 

que, hubiesen consumido alcohol o no, durante los periodos 2008 y 2009 en la 

ciudad de La Paz - Bolivia. 

Paralelamente, empleando el subprograma “Statcalc” del programa de análisis 

estadístico epidemiológico “Epi Info” ver. 3.3.2, se realizó durante el diseño de la 

investigación un cálculo de tamaño de muestra donde se pudo determinar que la 

misma es representativa para la población de la ciudad de La Paz. 

Los cálculos realizados se detallan a continuación: 

     Tamaño Poblacional:  2.349.88512 

  Prevalencia esperada:       20.00%13 

                Peor resultado:           25.00% 

 

       Nivel de Confianza   Tamaño de Muestra 

                        80 %                     105 

                              90 %                     173 

                              95 %                    246 

                              99 %                    425 

                            99.9 %                    693 

                           99.99 %                    968 
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E. Población y lugar 

• La población estuvo conformada por 510 personas involucradas con hechos 

de tránsito y cuyas muestras fueron analizadas para la determinación cuali-

cuantitativa de etanol mediante el método enzimático durante los periodos 

2008 y 2009 en la ciudad de La Paz - Bolivia. 
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VI. INTERVENCIÓN O METODOLOGÍA 

A. Criterios de inclusión 

• Toda persona que participó en hechos de tránsito y cuyas muestras fueron 

analizadas para la determinación cuali-cuantitativa de etanol mediante el 

método enzimático durante los periodos 2008 y 2009 en la ciudad de La Paz. 

B. Criterios de exclusión 

• Toda persona que consumió drogas u otra sustancia además del etanol y que 

participó de forma directa en accidentes de tránsito. 

• Todo registro referido a otros hechos distintos a los relacionados con 

accidentes de tránsito hayan consumido o no etanol (ej. homicidios, 

agresiones físicas, etc.). 

C. Tipo de muestreo  

• Se estudió a la totalidad de personas registradas que participaron en hechos 

de tránsito y cuyas muestras fueron analizadas para la determinación de 

etanol durante los periodos 2008 y 2009 en la ciudad de La Paz Bolivia.  

D. Variable Independiente 

• Consumo de Etanol (Si, No) (Variable cualitativa nominal). 

E. Variable dependiente 

• Muerte asociada (Si, No) (Variable cualitativa nominal). 

F. Otras variables: 

• Genero (Masculino, Femenino) (Variable cualitativa nominal). 

• Hecho asociado principal (Accidente de tránsito) (Variable cualitativa 

nominal). 

• Hecho asociado secundario (Grado de alcoholemia) (Variable cuantitativa 

discreta). 
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G. Colección de datos 

Con la ayuda del programa de análisis estadístico epidemiológico “Epi Info” ver. 3.3.2 

se diseñó un instrumento de colección de datos, que a la vez, se empleó para la 

clasificación de todas las variables y la obtención de los resultados, así como para su 

posterior presentación. El método para la colección de los datos fue el de revisión, 

asimismo, la técnica aplicada fue la de registro, bajo la supervisión directa del 

investigador. La fuente primaria de datos fueron toda persona involucrada con 

hechos de tránsito y cuyas muestras fueron analizadas para la determinación cuali-

cuantitativa de etanol mediante el método enzimático durante los periodos 2008 y 

2009 en la ciudad de La Paz - Bolivia. 

El instrumento de colección de datos, constituido por una hoja electrónica de entrada 

personalizada de datos, con la cual se construyó y sistematizó la base de datos  se 

presenta a continuación: 

GRÁFICO 2. HOJA ELECTRÓNICA DE ENTRADA PERSONALIZADA DE DATOS 
A PARTIR DE LA CUAL SE CONSTRUYÓ LA BASE DE DATOS. PROGRAMA EPI 

INFO, 3.3.2 
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H. Análisis 

1. Para dar salida al Objetivo general se realizaron los siguientes 
procedimientos: 

En primera instancia, para la identificación de los factores asociados se realizó el 

análisis empleando tabla de 2 x 2, donde la característica de Accidente de Tránsito 
con Muerte Asociada (Si vs. No) fue correspondiente a la presencia de 

“Enfermedad” (Disease), en consecuencia los reportes sobre accidentes de tránsito 

con muerte fueron considerados como “positivos” (Muerte ocurrida en el accidente de 

tránsito = Si) y los accidentes de tránsito sin muerte como “negativos” (Muerte no 

ocurrida en el accidente de tránsito = No) y Alcoholemia Detectada o No Detectada 

como el “Expuesto” (Exposure) (Detectada como positivo = Si) y (No Detectada como 

negativo = No). Dicho estudio se realizó con la Ayuda del programa Epi Info 3.3.2 

empleando el sub programa “Statcalc” para la obtención del OR y la probabilidad (p). 

2. Para dar salida a los demás objetivos específicos se realizaron los siguientes 
procedimientos: 

Toda la información obtenida de personas involucradas con hechos de tránsito y 

cuyas muestras fueron analizadas para la determinación cuali-cuantitativa de etanol, 

mediante el método enzimático durante los periodos 2008 y 2009 en la ciudad de La 

Paz - Bolivia, fue sistematizada con el instrumento de colección de datos, para 

generar una base de datos con el programa Epi Info 3.3.2, la misma fue muy útil para 

realizar un análisis descriptivo de las distintas variables. 

I. Aleatorización 

La aleatorización de la presente investigación estuvo garantizada por el tipo de 

muestreo que se empleó, el cual fue de caso consecutivo. 
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VII. RESULTADOS 

Ingresaron al estudio 510 personas que participaron en accidentes de tránsito y 

cuyas muestras fueron analizadas para la determinación cuali-cuantitativa de etanol, 

mediante el método enzimático durante los periodos 2008 y 2009 en la ciudad de La 

Paz - Bolivia, a continuación se detallan los resultados encontrados: 

TABLA Nº 7. ANALISIS UNIVARIADO DE ACCIDENTES DE TRÁNSITO CON 
MUERTE ASOCIADA VS. ALCOHOLEMIA DETECTADA EN PERSONAS QUE 

PARTICIPARON EN ACCIDENTES DE TRÁNSITO Y CUYAS MUESTRAS 
FUERON ANALIZADAS PARA LA DETERMINACIÓN CUALI-CUANTITATIVA DE 

ETANOL, MEDIANTE EL MÉTODO ENZIMÁTICO DURANTE LOS PERIODOS 
2008 Y 2009 EN LA CIUDAD DE LA PAZ - BOLIVIA 

Datos propios del investigador 

A través del análisis estadístico realizado se pudo constatar que el consumo de 

alcohol no está asociado a mortalidad en los accidentes de tráfico. OR= 0.91 (0.63 – 
1.31) p=0,60. 

TABLA Nº 8. DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE ACCIDENTES DE TRÁNSITO 
SEGÚN GÉNERO. LA PAZ – BOLIVIA PERIODO 2008 - 2009 

GENERO  Frecuencia  Porcentaje  Porcentaje 
acumulado  

   Int. Conf. 95 % 

FEMENINO  12  2,4%  2,4%   1,3% - 4,2% 
MASCULINO  498  97,6%  100,0%   95,8% - 98,7% 
Total  510  100,0%  100,0%    

Datos propios del investigador 

 

 

 Accidentes de tránsito    
 Con muerte asociada 

(+) 
Sin muerte asociada 

(-) 
OR (IC 95%) p 

Alcoholemia 
detectada 

99 125   

Alcoholemia no 
detectada 

133 153   

TOTAL 232 278 0.91 (0.63 – 1.31) 0.60 
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GRÁFICO 3. DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE ACCIDENTES DE TRÁNSITO 
SEGÚN GÉNERO. LA PAZ – BOLIVIA PERIODO 2008 - 2009 

 

De la población estudiada, el género masculino fue el más frecuente con un 

porcentaje del 97.6%, y en los casos de accidentes de tránsito en los que se 

encontró a mujeres como participantes, la recolección de datos no especifica su 

responsabilidad, debido a que en cada reporte se mencionan a los implicados en el 

accidente, pudiendo ser estos, un peatón, el acompañante o así mismo el conductor.  

TABLA Nº 9. DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE ACCIDENTES DE TRÁNSITO 
SEGÚN GRADO DE ALCOHOLEMIA. LA PAZ – BOLIVIA PERIODO 2008 - 2009 

GRADO DE 
ALCOHOLEMIA (grm/lt) 

Frecuencia Porcentaje Int. Conf. 95 % 

0  283  55.82% 51,4% − 60,2%  
0,1 – 0.2 6  1.18% 0,4% − 3.8% 
0,3 – 1  42  8.28% 3.4% − 19,9% 
1,1 – 1.5 78  15.38% 9.2% − 25.4% 
1,6 – 2  61  12.03% 7.1% − 21% 
2,1 - 3 37  7.30% 3.4% − 17.2% 
Total  507  100%  

Datos propios del investigador 

 

 

12 

498 

FEMENINO

MASCULINO
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GRÁFICO 4. DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE ACCIDENTES DE TRÁNSITO 
SEGÚN GRADO DE ALCOHOLEMIA. LA PAZ – BOLIVIA PERIODO 2008 – 2009 

 

Los accidentes de tránsito asociados al consumo de alcohol fueron del 44.18%, 

siendo una cifra muy importante, sobre la cual se puede desarrollar un gran plan de 

acción y prevención, con resultados que podrían ser importantes, con la posibilidad 

de una reducción de los accidentes de casi el 50%. 

∗ El total de muestras analizadas fueron 510, de las cuáles 3 no fueron aptas 

para la realización de la determinación de alcohol. Por ese motivo es que en 

algunos resultados la cantidad total es de 507. 

TABLA Nº 10. DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE ACCIDENTES DE TRÁNSITO 
SEGÚN MUERTE OCURRIDA EN EL HECHO. LA PAZ – BOLIVIA PERIODO    

2008 - 2009 

MUERTE 
OCURRIDA EN EL 
ACCIDENTE  

Frecuencia  Porcentaje  Porcentaje 
acumulado  

   Int. Conf. 95 % 

Si 232  45,5%  45,5%   41,1% - 49,9% 
No  278  54,5%  100,0%   50,1% - 58,9% 
Total  510  100,0%  100,0%    
Datos propios del investigador 

0

100

200

300
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GRÁFICO 5. DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE ACCIDENTES DE TRÁNSITO 
SEGÚN MUERTE OCURRIDA EN EL HECHO. LA PAZ – BOLIVIA PERIODO    

2008 - 2009 

 

Los casos de muerte ocurrida en los accidentes de tránsito, nos muestran cifras 

realmente alarmantes, cercanas a la media de todos los casos reportados, sin 

embargo el estudio no pudo determinar si la persona que consumió alcohol era el 

conductor del vehículo o un peatón (en algunos casos excepcionales que si se 

reportó que fue el peatón el que consumió alcohol, pero en la mayoría de datos esta 

información no se encontró), estos datos perdidos, en un futuro podrían ser de 

utilidad para realizar planes enfocados a la protección de los peatones por ejemplo. 

 

TABLA Nº 11. DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE ACCIDENTES DE TRÁNSITO 
SEGÚN PRUEBA DE ALCOHOLEMIA. LA PAZ – BOLIVIA PERIODO 2008 - 2009 

PRUEBA DE 
ALCOHOLEMIA  

Frecuencia  Porcentaje  Porcentaje 
acumulado  

   Int. Conf. 95 
% 

DETECTADO  224  44,2%  44,2%   39,8% - 48,6% 
NO DETECTADO  283  55,8%  100,0%   51,4% - 60,2% 
Total  507  100,0%  100,0%    
Datos propios del investigador 

 

232 

278 

Muerte ocurrida 
 
Muerte NO ocurrida 
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GRÁFICO 6. DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE ACCIDENTES DE TRÁNSITO 
SEGÚN PRUEBA DE ALCOHOLEMIA. LA PAZ – BOLIVIA PERIODO 2008 - 2009 

 

Como se expresó en cuadros anteriores, el alcohol se encuentra en cifras cercanas a 

la mitad de los hechos de tránsito, convirtiéndose en un elemento protagónico e 

importante. 
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VIII. DISCUSIÓN 

Se tomaron en cuenta para el presente estudio todas las personas que participaron 

en accidentes de tránsito y cuyas muestras fueron analizadas para la determinación 

cuali-cuantitativa de etanol, mediante el método enzimático durante los periodos 

2008 y 2009 en la ciudad de La Paz - Bolivia.  Los datos obtenidos, al momento de 

ocurrido el hecho de tránsito no fueron extraídos, por parte del personal operativo de 

tránsito,  mediante protocolos o fichas pre-establecidas, por lo que en algunos casos 

se carece de algunos datos que hubiesen enriquecido el presente trabajo, pero los 

recolectados son de incalculable valor para poder realizar la primera visión global del 

problema. 

Se pudieron identificar algunos datos importantes, siempre con una visión preventiva 

a largo plazo, entre los cuáles tenemos: 

• En primera instancia y con referencia a la asociación entre etanol como factor 

relacionado a mortalidad en accidentes de tránsito, se pudo constatar que no 

existe asociación estadísticamente significativa: OR= 0.91 (0.63 – 1.31) 
p=0,60. Probablemente esto se deba a que, en los accidentes de tránsito 

existen muchos factores además del etanol, que podrían influir directamente 

en el mismo, entre los cuáles podríamos citar al estado del vehículo, 

carreteras en malas condiciones, falta de señalización y otros factores 

adyacentes (como distracciones, uso del celular cuando se conduce, falta de 

uso del cinturón de seguridad, entre otros), dichos factores son difícilmente 

medibles o por lo menos, en muchos casos no son tomados en cuenta en los 

reportes, y que si fuesen considerados nos darían una idea más global del 

problema. Pese a que no existe el nivel de asociación esperada, las 

frecuencias observadas, sobre todo de la presencia del alcohol en los 

accidentes de tránsito, muestran cifras cercanas al 50% que nos permiten 

darnos cuenta de la cantidad de accidentes de tránsito en los que el alcohol 

fue participe, siendo de igual manera cifras importantes. 
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En el reporte “Alcohol y Salud Pública en las Américas – Un caso para la 

acción” presentado por la Organización Panamericana de la Salud – OPS y la 

Organización Mundial de la Salud - OMS el 2007, en su segmento lesiones 

por accidentes de tránsito reporta que, entre el 20 a 50% de las fatalidades 

por accidentes de tránsito en la región estaban relacionadas con el alcohol14, 

esta cifra reportada sobre nuestro continente, es en su nivel más alto, muy 

cercano al resultado obtenido por el presente estudio. 

• El género implicado en los accidentes de tránsito fue el masculino con un 

97.6%. En el reporte del Ministerio de Desarrollo Social del gobierno de la 

ciudad de Buenos Aires - Argentina sobre el consumo de alcohol y accidentes 

de tránsito de enero del 2010, de igual manera el género masculino, es el 

género con mayor implicación en accidentes de tránsito con un 82.3% en el 

total de accidentes y un 95% en los accidentes relacionados al consumo de 

alcohol, en nuestro medio la diferencia es mucho más marcada, y al parecer 

esto estaría influenciado por nuestra cultura machista y de ingesta de alcohol, 

contextos trascendentales y en los que se debe trabajar. 

• El grado de alcoholemia presente con mayor frecuencia fue el de 1.1 a 1.5 G/L 

con un 15.38% y de 1.6 a 2 G/L con 12.03% correspondiente a excitación-

embriaguez y confusión-borrachera respectivamente. En el reporte del 

Ministerio de Desarrollo Social del gobierno de la ciudad de Buenos Aires - 

Argentina sobre el consumo de alcohol y accidentes de tránsito de enero del 

2010 los valores más frecuentes en relación al grado de alcoholemia fueron de 

0.3 a 0.4 con un 13.8%, este dato nos podría orientar hacia diversos puntos, 

uno de los cuáles es preocupante ya que conlleva a preguntarnos si en 

nuestro país el consumo de alcohol es mucho mayor en cuanto a ingesta 

individual o las bebidas consumidas son de mayor grado alcohólico, debido a 

que los valores de alcoholemia son elevados. 

• El porcentaje de muerte ocurrida en el accidente de tránsito es de un 45.5%. 

en el estudio Alcohol and cause-specific mortality in Russia: a 
retrospective case–control study of 48 557 adult deaths. David Zaridze y 
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cols. Lancet. June 27 del 2009, se encontró que el alcohol era responsable de 

más de la mitad de todas las muertes en hombres jóvenes y mucho más en 

adultos mayores, pese a que el estudio es sobre alcohol y accidentes de 

varios tipos y no solamente los de tránsito, nos muestra de igual manera la 

importancia del alcohol como generador de mortalidad. Según el reporte del 

instituto Nacional de Estadística Bolivia12 reportan para el año 2008 la 

cantidad de 341 muertes ocurridas en accidentes de tránsito en la ciudad de 

La Paz, en nuestro estudio son 232, siendo una cifra menor, esta situación 

puede deberse a que no se tiene un sistema informático totalitario o 

estandarizado entre instituciones que permitan la extracción de datos más 

representativos. 

• La prueba de alcoholemia positiva o detectada, se encuentra en un porcentaje 

del 44.2%. El reporte presentado por el Ministerio de Desarrollo Social del 

gobierno de la ciudad de Buenos Aires - Argentina sobre el consumo de 

alcohol y accidentes de tránsito de enero del 2010, indica que las pruebas 

fueron positivas en un 23.8%, cabe mencionar que dicho reporte fue 

solamente de un solo mes (noviembre del 2009). En el manual de seguridad 

vial para decisores y profesionales “Beber y Conducir” presentado por la 

Organización Mundial de la Salud - OMS el 2007 se indica que, estudios 

efectuados en países de ingresos bajos y medianos revelaron la presencia de 

alcohol en la sangre de entre 4% a 69% de los conductores, entre 18% y 90% 

de los peatones y entre 10% y 28% de los motociclistas lesionados en 

accidentes de tránsito15.  

La variabilidad de reportes encontrados con valores de alcoholemia no 

constantes se pueden deber, sobre todo en nuestro país, a la falta de 

estandarización en los registros o la falta de protocolos de recolección de 

información, además del factor importante de la cultura de ingesta de alcohol 

que posee cada región. El valor obtenido en nuestro estudio es importante y 

como se vio anteriormente, también se encuentra entre los niveles más 

elevados reportados. 
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• Los resultados obtenidos arrojan información básica para el análisis y revisión 

de la normativa vigente respecto de la conducción vial y el consumo de 

alcohol, y sobre todo para iniciar estudios prospectivos con protocolos de 

recolección de datos y una planificación estratégica, que apunte a 

determinantes específicos causantes de lesiones y muerte asociadas al 

consumo del alcohol. 
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IX. CONCLUSIONES 

No existe asociación estadística demostrable entre el consumo de alcohol y las 

muertes asociadas en personas que sufrieron accidentes de tránsito.  

Más del 97% de los conductores accidentados son del género masculino. 

Se detectó una alcoholemia positiva en casi la mitad (44.2%) de la población en 

estudio. 

La mayoría de los casos registrados en relación a los gramos de alcoholemia se 

encuentran entre 1.1 grm/lt a 2.0 grm/lt, representando ¼ de todos los casos 

positivos, valores elevados en relación a otros estudios. 

El porcentaje de personas fallecidas en los accidentes de tránsito es de 45.5%, cifra 

cercana a la mitad de todos los accidentes de tránsito ocurridos. 

La información obtenida y registrada NO es de calidad, existiendo algunos datos no 

reportados en el registro de los accidentes de tránsito. 
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X. RECOMENDACIONES 

Se necesitan fichas de recolección de datos estandarizadas en casos de accidentes 

de tránsito, que permitan recolectar la información de manera ordenada y completa. 

La prevención debe ser un asunto de estado pero con la importancia que merece el 

casi 50% de decesos ocurridos en los accidentes de tránsito y de igual manera con 

casi 50% de presencia de alcohol en los mismos. 

Se debe replantear las medidas correctivas, endureciendo las leyes en contra de 

infractores alcoholizados, probablemente con suspensión permanente de la licencia 

de conducir, que sería una medida preventiva importante.  

Con protocolos de recolección de datos estandarizados por parte de la unidad de 

tránsito, realizar otros estudios de investigación con los siguientes puntos a tomar en 

cuenta: 

• El lugar donde el conductor recibió instrucción de manejo, que me parece 

fundamental ya que puede ser un factor asociado directo. 

• Hábitos alcohólicos, pudiéndose tener registro en la unidad de tránsito, de 

bebedores consuetudinarios y que ya hayan tenido antecedentes de 

accidentes de tránsito bajo los efectos del alcohol. Teniendo esta información 

se podría evitar que personas con estas tendencias porten licencias de 

conducir. 

• Determinar las condiciones, años de uso, kilometraje, reparaciones, estado del 

vehículo que haya participado en el accidente, mediante un historial que 

podría ser guardado digitalmente de cada revisión del vehículo, dichas 

revisiones son realizadas por la unidad de tránsito con la posterior entrega de 

un comprobante (roseta). 

• Digitalizar la información, compartir la misma entre instituciones que permitiría 

información más completa. La información debe ser protocolizada, 
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estandarizada, con pasos impresos para llenar, de esa manera los informes 

serán homogéneos. 

Recomendaciones del Informe mundial sobre prevención de los traumatismos 

causados por el tránsito15. Las siguientes recomendaciones son pasos iniciales en 

política de salud enfocados al problema de accidentes de tránsito que deberían ser 

tomadas en cuenta: 

• Designar un organismo coordinador en la administración pública para que 

oriente las actividades nacionales en materia de seguridad vial. 

• Evaluar el problema, las políticas y los marcos institucionales relativos a los 

traumatismos causados por el tránsito, así como la capacidad de cada país 

para prevenirlos. 

• Preparar una estrategia y un plan de acción nacionales en materia de 

seguridad vial. 

• Asignar recursos financieros y humanos para abordar el problema. 

• Ejecutar acciones concretas para prevenir los accidentes en la vía pública, 

reducir al mínimo los traumatismos y sus consecuencias y evaluar los 

resultados de esas acciones. 

• Apoyar el desarrollo de las capacidades nacionales y la cooperación 

internacional. 

Estas recomendaciones hacen hincapié en que se puede evitar el problema 

mediante una mejor organización de todo el sistema de seguridad vial y la aplicación 

multisectorial de intervenciones de eficacia comprobable, culturalmente apropiadas y 

puestas a prueba. 
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XII. ANEXOS 

14.2 Effects of Alcohol on Performance on a Distraction Task During Simulated 
Driving 

Allyssa J. Allen, Shashwath A. Meda, Pawel Skudlarski, Vince D. Calhoun, Robert 

Astur, Kathryn C. Ruopp, and Godfrey D. Pearlson  

From the Olin Neuropsychiatry Research Center (AJA, SAM, PS, VDC, RA, KCR, 

GDP), Institute of Living at Hartford Hospital, 200 Retreat Avenue, Hartford, 

Connecticut; Department of Psychiatry (PS, VDC, RA, GDP), Yale University School 

of Medicine, 333 Cedar Street, New Haven, Connecticut; and The Mind Research 

Network (VDC), Department of ECE, University of New Mexico, Albuquerque, New 

Mexico. 

KEYWORDS 

Functional Magnetic Resonance Imaging • Alcohol • Visual Oddball • Driving While 

Intoxicated • Driving 

ABSTRACT 

Background: Prior studies report that accidents involving intoxicated drivers are more 

likely to occur during performance of secondary tasks. We studied this phenomenon, 

using a dual-task paradigm, involving performance of a visual oddball (VO) task while 

driving in an alcohol challenge paradigm. Previous functional MRI (fMRI) studies of 

the VO task have shown activation in the anterior cingulate, hippocampus, and 

prefrontal cortex. Thus, we predicted dose-dependent decreases in activation of 

these areas during VO performance.  

Methods: Forty healthy social drinkers were administered 3 different doses of alcohol, 

individually tailored to their gender and weight. Participants performed a VO task 

while operating a virtual reality driving simulator in a 3T fMRI scanner. 

Results: Analysis showed a dose-dependent linear decrease in Blood Oxygen Level 

Dependent activation during task performance, primarily in hippocampus, anterior 
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cingulate, and dorsolateral prefrontal areas, with the least activation occurring during 

the high dose. Behavioral analysis showed a dose-dependent linear increase in 

reaction time, with no effects associated with either correct hits or false alarms. In all 

dose conditions, driving speed decreased significantly after a VO stimulus. However, 

at the high dose this decrease was significantly less. Passenger-side line crossings 

significantly increased at the high dose. 

Conclusions: These results suggest that driving impairment during secondary task 

performance may be associated with alcohol-related effects on the above brain 

regions, which are involved with attentional processing/decision-making. Drivers with 

high blood alcohol concentrations may be less able to orient or detect novel or 

sudden stimuli during driving. 

Received for publication June 2, 2008; accepted November 6, 2008.  

14.3 Alcohol and cause-specific mortality in Russia: a retrospective case–
control study of 48 557 adult deaths. David Zaridze y cols. Lancet. June 27 2009. 

Background 

Alcohol is an important determinant of the high and fluctuating adult mortality rates in 

Russia, but cause-specific detail is lacking. Our case–control study investigated the 

effects of alcohol consumption on male and female cause-specific mortality. 

Methods 

In three Russian industrial cities with typical 1990s mortality patterns (Tomsk, 

Barnaul, Biysk), the addresses of 60 416 residents who had died at ages 15–74 years 

in 1990–2001 were visited in 2001–05. Family members were present for 50 066 

decedents; for 48 557 (97%), the family gave proxy information on the decedents' 

past alcohol use and on potentially confounding factors. Cases (n=43 082) were 

those certified as dying from causes we judged beforehand might be substantially 

affected by alcohol or tobacco; controls were the other 5475 decedents. Case versus 

control relative risks (RRs; calculated as odds ratios by confounder-adjusted logistic 

regression) were calculated in ever-drinkers, defining the reference category by two 
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criteria: usual weekly consumption always less than 0·5 half-litre bottles of vodka (or 

equivalent in total alcohol content) and maximum consumption of spirits in 1 day 

always less than 0·5 half-litre bottles. Other ever-drinkers were classified by usual 

weekly consumption into three categories: less than one, one to less than three, and 

three or more (mean 5·4 [SD 1·4]) bottles of vodka or equivalent. 

Findings 

In men, the three causes accounting for the most alcohol-associated deaths were 

accidents and violence (RR 5·94, 95% CI 5·35–6·59, in the highest consumption 

category), alcohol poisoning (21·68, 17·94–26·20), and acute ischaemic heart 

disease other than myocardial infarction (3·04, 2·73–3·39), which includes some 

misclassified alcohol poisoning. There were significant excesses of upper 

aerodigestive tract cancer (3·48, 2·84–4·27) and liver cancer (2·11, 1·64–2·70). 

Another five disease groups had RRs of more than 3·00 in the highest alcohol 

category: tuberculosis (4·14, 3·44–4·98), pneumonia (3·29, 2·83–3·83), liver disease 

(6·21, 5·16–7·47), pancreatic disease (6·69, 4·98–9·00), and ill-specified conditions 

(7·74, 6·48–9·25). Although drinking was less common in women, the RRs 

associated with it were generally more extreme. After correction for reporting errors, 

alcohol-associated excesses accounted for 52% of all study deaths at ages 15–54 

years (men 8182 [59%] of 13968, women 1565 [33%] of 4751) and 18% of those at 

55–74 years (men 3944 [22%] of 17 536, women 1493 [12%] of 12 302). Allowance 

for under-representation of extreme drinkers would further increase alcohol-

associated proportions. Large fluctuations in mortality from these ten strongly alcohol-

associated causes were the main determinants of recent fluctuations in overall 

mortality in the study region and in Russia as a whole. 

Interpretation 

Alcohol-attributable mortality varies by year; in several recent years, alcohol was a 

cause of more than half of all Russian deaths at ages 15–54 years. Alcohol accounts 

for most of the large fluctuations in Russian mortality, and alcohol and tobacco 
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account for the large difference in adult mortality between Russia and western 

Europe. 

We found strong dose-response associations between alcohol consumption and 

mortality from accidents, violence, and several disease groupings. If these 

associations are mainly causal, then alcohol was responsible for more than half of all 

deaths in younger men (15–54 years) in our study areas during 1990–2001, and was 

a major cause of death in older men (55–74 years) and in women. Additionally, large 

fluctuations in mortality from alcohol-related diseases were major determinants of the 

extreme fluctuations in overall adult mortality after 1991, so the proportion of deaths 

caused by alcohol would be much greater in some years than in others. 

A case–control study with live controls estimated that 43% of all deaths in men aged 

25–54 years in Izhevsk in 2003–05 were from alcohol (including non-beverage 

alcohol).14 Our study (after correction to include all deaths from alcohol poisoning) 

attributed to alcohol 59% of all male and 33% of all female study deaths at ages 15–

54 years; and, our corrected percentages might still underestimate the alcohol-

attributable proportion of all deaths in the study areas, since they were calculated only 

for non-migrants with families still available at the same address years later, and 

exclude some deaths due to alcohol use by others. Moreover, they average the whole 

study period (1990–2001); alcohol-attributable proportions would have been greater 

in the central years (1993–97) than in 1990–91 or 1998–99, since the large temporal 

fluctuations in overall mortality (and, in particular, the large increase during 1992–93) 

were mainly caused by sudden large changes in the causes we found to be strongly 

associated with alcohol. 

We conclude that alcohol is the main cause (and perhaps the only major cause) of 

the large fluctuations in Russian adult mortality since 1980, and that alcohol and 

tobacco account for most or all of the large difference in premature adult mortality 

between Russia and Western Europe. 

http://www.pubmedcentral.nih.gov/articlerender.fcgi?tool=pubmed&pubmedid=19560602#bib14
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