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La exposición prenatal a alcohol puede dar origen a una serie de pro-
blemas neurológicos y del desarrollo cuya expresión más severa es el
síndrome fetal alcohólico. La severidad de los síntomas y su impacto
sobre la estructura cerebral y sus funciones depende de diversos facto-
res, como las características genéticas de la madre y del feto, la dosis y
el patrón de exposición a alcohol, el momento específico del desarrollo
en que se produce la exposición, la edad y el estado nutricional de la
madre. El término trastornos del espectro fetal alcohólico se utiliza para
englobar los problemas asociados con la exposición prenatal a alcohol,
incluyendo a aquellas personas que no cumplen todos los criterios diag-
nósticos del síndrome mencionado. Diversos estudios de neuroimáge-
nes y neuropsicológicos han señalado la presencia de alteraciones
estructurales y funcionales del cerebro asociadas a trastornos del
espectro fetal alcohólico, así como la presencia de un patrón neurocog-
nitivo disejecutivo. En este artículo examinamos estudios científicos
acerca del tema, enfatizando aquellos que analizan el perfil ejecutivo en
niños y adolescentes. Comprender las características neurocognitivas
particulares de las personas expuestas al alcohol durante la gestación,
constituye el primer paso para el desarrollo de estrategias de interven-
ción terapéutica específicas y apropiadas.

Palabras claves: FASD − Córtex prefrontal −  Funciones Ejecutivas.

Executive profiles in children and adolescents with Fetal Alcohol

Spectrum Disorders

Prenatal exposure to alcohol can lead to a series of neurological and
developmental problems whose more severe effect is Fetal Alcohol
Syndrome. The severity of the symptoms and the impact on brain
structure and function depend on several factors, including the genet-
ic traits of the mother and the foetus, the dose of alcohol and its expo-
sure pattern, the specific time of development in which exposure
occurs and the age and nutritional condition of the mother. The term
Fetal Alcohol Spectrum Disorders is used to encompass all manifesta-
tions associated with prenatal exposure to alcohol, including those
who do not meet full diagnostic criteria for Fetal Alcohol Syndrome.
Several neuroimaging and neuropsychological studies have indicated
structural and functional brain abnormalities associated with Fetal
Alcohol Spectrum Disorder, as well as the presence of a neurocogni-
tive pattern of executive dysfunction. This paper reviews some of the
scientific studies based on this subject, mainly those that analyze the
executive pattern in children and adolescents. Understanding the spe-
cific neurocognitive patterns of children exposed to alcohol during
pregnancy is the first step in the development of specific and proper 
therapeutic intervention strategies. 

Keywords: FASD − Prefrontal cortex − Executive functions.
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Introducción

La exposición prenatal a alcohol puede dar origen
a una serie de problemas neurológicos y del desa-
rrollo cuya expresión más severa es el síndrome
fetal alcohólico (FAS, por sus siglas en inglés).
Los criterios diagnósticos del FAS son: 1) proble-
mas de crecimiento anteriores y posteriores al
parto; 2) dismorfias craneo-faciales y 3) diferentes
grados de disfunción del sistema nervioso central
(SNC) [52]. El retraso en el crecimiento es la con-
secuencia más documentada de la exposición del
feto a alcohol. Entre las anormalidades faciales
distintivas se encuentran: fisuras palpebrales
pequeñas, la nariz corta y hacia arriba y el labio
superior fino. La disfunción del sistema nervioso
central puede incluir microcefalia, déficits cogniti-
vos, problemas de aprendizaje, dificultades aten-
cionales, hiperactividad y trastornos motrices [57].
Las anormalidades cardíacas y del hígado suelen
también estar presentes. 

Si bien la incidencia global estimada del FAS es
0,97 cada 1000 nacimientos [2], la exposición
intrauterina a alcohol puede dar lugar a diferentes
efectos o combinaciones de síntomas que se han
constituido como entidades diagnósticas indepen-
dientes, y que en conjunto tiene una incidencia
mucho mayor. El término Fetal Alcohol Effect
(FAE) se utiliza habitualmente para describir niños
que habiendo sido expuestos a alcohol durante la
gestación y presentando disfunciones del SNC
asociadas, no muestran todos los síntomas del
FAS. El Instituto de Medicina de los Estados
Unidos (IOM) diferenció en 1996 cinco entidades
diagnósticas: FAS con y sin exposición confirma-
da al alcohol, FAS parcial (PFAS), Alcohol-related
Neurodevelopmental Disorder (ARND) y Alcohol-
related Bird Defect (ARBD) [56]. El término tras-
tornos del espectro fetal alcohólico (FASD), se uti-
liza para englobar todos estos diagnósticos. En el
amplio rango de FASD la dismorfia facial es un
síntoma muchas veces ausente, ya que depende
de la exposición a alcohol en un período preciso
de la gestación [59], pero tiene una importancia
menor a la hora de analizar el impacto del alcohol
sobre el cerebro, ya que éste puede verse afecta-
do a lo largo de toda la gestación [13]. 

Nuestra atención particular a las funciones ejecu-
tivas se debe a dos cuestiones principales. En pri-
mer lugar, diversos estudios han documentado el
efecto negativo derivado del consumo de alcohol
durante el embarazo, sobre el desarrollo estructu-

ral y funcional del córtex prefrontal y áreas relacio-
nadas. En general, las investigaciones al respec-
to indican que el consumo de alcohol durante la
etapa prenatal se asocia al daño a nivel estructu-
ral en el área frontal y parietal inferior del cerebro
[55], y particularmente en el hipocampo, los gan-
glios basales, el cuerpo calloso y el cerebelo [63],
así como a diferencias en las habilidades acadé-
micas y en los procesos cognitivos [16], principal-
mente en las funciones ejecutivas. 

En segundo lugar, se ha señalado que el déficit eje-
cutivo en personas con FASD no se relaciona direc-
tamente con el nivel intelectual general [17, 30, 40,
11], es decir, no puede atribuirse solamente al bajo
coeficiente intelectual (CI), lo cual sugiere un efecto
específico del alcohol sobre estas funciones. 

Córtex prefrontal

El córtex prefrontal (CPF) comprende aproximada-
mente un tercio de la corteza cerebral y su desarro-
llo filogenético y ontogénico es el más reciente de
toda la neocorteza [20]. Esta región cerebral tiene
conexiones recíprocas con el sistema límbico (siste-
ma emocional), con la formación reticular, con las
áreas de asociación posteriores y áreas subcortica-
les como los ganglios basales. De este modo, el
córtex prefrontal constituye un circuito de retroali-
mentación que regula funciones que van desde las
ejecutivas hasta las motoras y las afectivas. Se cree
que los circuitos corticales-subcorticales en cone-
xión con el córtex prefrontal, los ganglios basales y
el cerebelo vía tálamo, sirven como sustrato neuro-
anatómico de los procesos ejecutivos [25].

Entre los neurotransmisores implicados en los cir-
cuitos frontales se encuentran la dopamina (DA) y
la norepinefrina (NE). La DA modula la actividad
eléctrica de las neuronas en el CPF [64] y cumple
un papel crítico en el funcionamiento de las fun-
ciones del córtex prefrontal dorsolateral [18]. Se
ha indicado que los niveles óptimos de NE y DA
son esenciales para la función del CPF [6]. 

La corteza prefrontal se divide en tres regiones: la
región prefrontal dorsolateral, la región orbitofrontal
y la región medial o cingulada anterior (figura 1). 

Estas regiones se conectan con otras estructuras
corticales y subcorticales formando complejos cir-
cuitos frontosubcorticales, los cuales se asocian a
diferentes funciones cognitivas, conductuales y
emocionales. De este modo, la corteza prefrontal
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no regula únicamente habilidades cognitivas, sino
que estaría involucrada en la regulación de proce-
sos socio-emocionales como la toma de decisio-
nes, la regulación de las emociones, la toma de
perspectiva y el afecto, entre otros [3, 4]. 

Por lo tanto, las consecuencias en el funcionamien-
to social de un mal desempeño ejecutivo pueden ir
desde la dificultad para adaptarse y para evaluar las
consecuencias de la propia conducta, hasta la difi-
cultad para actuar de acuerdo a planes. Esto puede
explicar el hecho de que los niños y adolescentes
expuestos durante la gestación a alcohol, aún aque-
llos con un CI medio, tengan dificultades escolares
[38] y, a menudo, conflictos con la ley. 

Si bien, además de los cambios cognitivos, se han
reportado problemas conductuales [57] y emocio-
nales [31] asociados al FASD, en el presente artí-
culo nos centraremos en los aspectos cognitivos
porque en ellos se focaliza la mayor parte del cor-
pus de investigación existente.

Desarrollo estructural del cerebro y consecuen-

cias de la exposición intrauterina a alcohol

El proceso de maduración cerebral se acompaña
de numerosos cambios estructurales, metabólicos
y funcionales que comienzan en la etapa fetal y
continúan hasta adolescencia. 

Durante la etapa fetal, crecen y se desarrollan
millones de células nerviosas a un ritmo de apro-
ximadamente 250,000 neuronas por minuto [47].
Al momento de nacer, el cerebro del recién naci-
do cuenta con 100 billones de células nerviosas y
continúa creciendo y especializándose de acuer-
do a un programa determinado genéticamente
bajo la influencia de la estimulación ambiental
tanto positiva como negativa [61].

Se ha indicado que el volumen de la sustancia
blanca sigue un curso de desarrollo lineal desde la
infancia hasta la adultez [21, 43] mientras que el
volumen de la sustancia gris decrece a un ritmo no
lineal durante la adolescencia, que difiere según la
región cerebral [21, 22]. Asimismo, acontecen cam-
bios estructurales cerebrales en los procesos de
mielinización [53], en la densidad sináptica [26] y

en las conexiones interhemisféricas [60]. 

En relación con el funcionamiento cerebral, en el
recién nacido se produce un incremento del meta-
bolismo cerebral en el córtex sensorial y motor, el
córtex cingulado, el tálamo, el tronco encefálico,
el vermis cereberal y la región hipocampal. A los
2-3 meses de edad se registra un incremento en
la utilización de glucosa en el córtex primario
visual, parietal y temporal, los ganglios basales y
hemisferios cerebelosos y entre los 6 y los 12
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meses se evidencia el incremento en el córtex
frontal [14]. Los procesos de maduración metabó-
licos continúan hasta los 16-18 años [14, 15].

Estos procesos estructurales y funcionales del
cerebro pueden verse interrumpidos por el efecto
de diversos factores prenatales, perinatales y pos-
tnatales. Entre estos, la exposición intrauterina al
alcohol puede producir una serie de cambios en el
cerebro, descriptos ya en los primeros reportes
sobre patrones de malformación en hijos de
madres alcohólicas [27]. 

A los aportes de estos primeros informes, basados
en el análisis del cerebro mediante autopsias, se
han sumado los generados a través de las moder-
nas tecnologías de neuroimagen. Todos estos
esfuerzos han permitido la descripción de los efec-
tos directos del alcohol sobre el cerebro,  vinculados
a los problemas que se han hallado a nivel cogniti-
vo y conductual [38]. 

Aunque se ha observado una disminución general
del tamaño del cerebro en niños con FAS [49],
esta disminución parece no ser uniforme. El lóbu-
lo parietal [5], algunas áreas específicas del lóbu-
lo frontal [55] y del cerebelo [7, 41] serían las más
sensibles al alcohol. Se han descrito cambios
estructurales en regiones específicas como el
cuerpo calloso, los ganglios de la base, el cerebe-
lo y el hipocampo [38, 63]. 

Las anormalidades del cuerpo calloso, de acuer-
do a lo referido en estudios de neuroimagen, van
desde un cuerpo calloso más fino, a su agénesis
[49]. Se ha señalado además la disminución de
tamaño en zonas específicas, como las regiones
anteriores y posteriores [48, 54]. Las irregulari-
dades en la constitución del cuerpo calloso han
sido relacionadas con déficits en las funciones
ejecutivas [30, 10]. 

El cerebelo es otra estructura afectada particular-
mente por la exposición intrauterina a alcohol. Los
estudios en personas con FASD señalan una dis-
minución desproporcional de su volumen total [5] y
de su superficie [7], en relación con el tamaño
general del cerebro. La región anterior del vermis
cerebeloso muestra los cambios más significativos,
habiéndose señalado reducción en su volumen y
desplazamiento [7, 41]. Algunas de las funciones
más importantes del cerebelo son las relacionadas
con el desempeño motriz: postura, balance y coor-

dinación, por lo que las anormalidades estructura-
les mencionadas podrían explicar el déficit motor
común en personas con FASD [50]. Sin embargo,
las funciones motrices no serían las únicas afecta-
das. O`Hare et. al. [41] encontraron una correlación
negativa entre los cambios en la forma del vermis
cerebeloso anterior, el aprendizaje verbal y la
memoria, en niños y adolescentes expuestos a
alcohol durante la gestación. 

El estudio de los ganglios basales en personas
con FASD ha mostrado también una reducción
desproporcional de su volumen en relación con el
tamaño total del cerebro [36]. A su vez, la disminu-
ción del tamaño de los núcleos caudados parece
dar cuenta de la mayor parte la disminución total
del volumen de esta estructura [37, 5]. Los núcle-
os caudados tienen importantes conexiones con
los lóbulos frontales, y se ha hipotetizado que las
anormalidades en esta estructura tienen relación
con el funcionamiento ejecutivo, en particular con
los problemas de atención e inhibición [37].

Respecto al hipocampo los resultados son contra-
dictorios. Si bien estudios basados en modelos
animales lo han señalado como un área particu-
larmente afectada por el consumo de alcohol
durante la gestación [9], Archibald et. al. [5] halla-
ron que el hipocampo está menos afectado que
otras regiones del cerebro en niños con FASD.

Desarrollo funcional del cerebro: funciones

ejecutivas y exposición intrauterina a alcohol

Los procesos de maduración metabólicos y
estructurales se corresponden con la emergencia
de diversas funciones cognitivas. De hecho, el
desarrollo cognitivo del niño y adolescente parece
estar correlacionado con el desarrollo del córtex
prefrontal [20]. Las funciones dependientes de los
sistemas motores y sensoriales son las primeras
en madurar, luego lo hacen las áreas de asocia-
ción corticales temporales y parietales asociadas
con el lenguaje y la atención espacial, y por último
se desarrollarían las funciones ejecutivas asocia-
das a la maduración del lóbulo frontal [22]. 

La función ejecutiva ha sido atribuida a la activación
de los lóbulos frontales, más específicamente a la
corteza prefrontal [6, 20] y conexiones recíprocas
con otras áreas corticales y estructuras subcortica-
les [20, 25]. Según Fuster [20] la corteza prefrontal
cumple un papel crítico en la organización de la
conducta lingüística y las acciones cognitivas.
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El término función ejecutiva engloba una serie de
procesos cognitivos necesarios para ejecutar tareas
complejas dirigidas hacia un objetivo. Se trata por lo
tanto de un término que comprende una serie de
subprocesos cognitivos como la flexibilidad, el con-
trol de interferencia, la inhibición, la planificación, el
sostenimiento de la actividad para realizar una meta
y la memoria de trabajo [45].

En la tabla 1 se definen brevemente las funciones
ejecutivas, señalando el área de activación cere-
bral específica de cada una y los instrumentos
más comúnmente utilizados para evaluarlas.

El déficit en las funciones ejecutivas ha sido
ampliamente documentado en diversos trastornos
infantiles [45], particularmente en aquellos que
cursan con alteraciones estructurales y funciona-
les del córtex prefrontal y estructuras relaciona-
das. Se han demostrado déficits en las FE en
niños con autismo [42], síndrome de Tourette [12],
trastorno por déficit de atención/hiperactividad
(TDAH) [8, 39], en niños prematuros [19, 1], con
lesiones cerebrales [32, 33], con epilepsias [24] y,
tema que nos compete en el presente artículo, en
los trastornos por exposición intrauterina a alcohol.

Como se señaló anteriormente, distintas investi-
gaciones han hallado que los niños con FAS y los
niños expuestos a alcohol durante la gestación,
pero que no presentan todos lo síntomas del FAS
–sin los rasgos faciales característicos−, exhiben
déficits cognitivos similares [35, 34, 30].
Particularmente en lo que concierne a las funcio-
nes ejecutivas, Kodituwakku et. al. [31] encontra-
ron déficits del mismo grado de severidad.

De acuerdo con Pennington, Bennetto, Mcleer y
Roberts [44], las funciones ejecutivas están soste-
nidas por dos procesos principales, fundamenta-
les para el desempeño exitoso en medidas de
evaluación de las mismas: la memoria de trabajo
y la inhibición. 

En cuanto a la inhibición, Kodituwakku, Hand-
maker, Cutler, Weathersby, y Handmaker [29],
evaluando a una muestra de 10 niños y adoles-
centes de entre 9 y 18 años con exposición intrau-
terina al alcohol, utilizando el test Go-No-Go, no
encontraron evidencias de déficits en inhibición
de respuestas. Sin embargo, Mattson et. al. [34] al
evaluar funciones ejecutivas en 18 niños y adoles-
centes de entre 8 y 15 años con exposición intrau-

terina a alcohol −con y sin FAS− y en un grupo
control de 10 niños y adolescentes, utilizando el
California Stroop Test, encontraron problemas
específicos en la inhibición de respuestas.

Por su cuenta, y más recientemente, Noland et.
al. [40] evaluaron 316 niños de cuatro años de
edad, cuyas madres habían consumido distintas
combinaciones de alcohol, marihuana y cocaína
durante la gestación, y a un grupo control, con
pruebas de fluidez verbal semántica, tareas de
inhibición y de control motriz. Encontraron una
relación negativa entre la exposición a alcohol y el
desempeño en el test de inhibición, aún controlan-
do el CI, la exposición prenatal a otras drogas y
factores ambientales. 

En la investigación citada anteriormente,
Kodituwakku et. al. [29] tampoco hallaron dificulta-
des significativas en dos medidas de la memoria de
trabajo, el Delayed Response Test y el Self-
Ordered Pointing Test (SOPT). Sin embargo, sí
encontraron dificultades importantes en tareas
complejas que implicaban sostener y manipular
información en la memoria de trabajo. Para evaluar
la planificación, los autores utilizaron un instrumen-
to denominado The Progressive Planning Test,
similar a la Torre de Hanoi, que puede utilizarse
para la resolución de problemas de diferentes nive-
les de dificultad. La realización de la actividad más
compleja requiere mayor manipulación de informa-
ción, implicando a la memoria de trabajo.  Los
niños con FASD mostraron dificultades para resol-
ver el problema de segundo nivel de complejidad,
evidenciado pobre función de planificación.

Más recientemente, Green et. al. [23] evaluaron a
89 niños y adolescentes de entre 8 y 15 años con
FASD, y a un grupo control de las mismas edades
(n=92) con el Cambridge Neuropsychological
Tests Automated Tests Battery (CANTAB), bus-
cando identificar problemas atencionales, en la
planificación y en la memoria de trabajo espacial.
Los autores encontraron un menor desempeño en
las tres funciones, que se volvía más pronunciado
al aumentar la dificultad de la prueba.

Mattson et. al. [34] hallaron problemas específicos
en la planificación, utilizando el California Tower
Test para evaluarla. Los investigadores no encon-
traron diferencias en el desempeño en esa tarea
entre niños con FAS y niños expuestos al alcohol
durante la gestación pero sin todos los síntomas
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del FAS. La diferencia en el desempeño entre
niños con FASD y niños no expuestos al alcohol
durante la gestación no se explicaba enteramente
por los déficits en habilidades relacionadas o
conexas, como el pensamiento abstracto y la fle-
xibilidad, evaluada a través del Wisconsin Card
Sorting Test (WCST).

La flexibilidad fue también estudiada por
Carmichael-Olson et. al. [11]. Utilizando el WCST
para evaluar 9 adolescentes con FAS sin retraso
mental, los autores hallaron deficits en el desem-
peño. Con posterioridad, Kodituwakku et. al. [31]
utilizaron el mismo instrumento para evaluar 20
niños y adolescentes con FASD, comparándolos
con un grupo control. Hallaron que los primeros
mostraban un peor desempeño, cometían más
errores perseverativos y, por lo tanto, completa-
ban menos categorías.

Por último, distintos investigadores han estudiado la
fluidez, utilizando consignas diferentes para evaluar
la fluidez verbal fonológica −solicitando a la perso-
na que genere palabras que comiencen con deter-
minada letra−, y semántica  −pidiendo a la persona
que produzca palabras que se incluyan dentro de
determinada categoría semántica−, así como la flui-
dez no verbal, partiendo de diseños o imágenes.

En la investigación publicada en 1995,
Kodituwakku et. al. [29] encontraron que los niños
y adolescentes con FASD tenían mayor dificultad
en las medidas de fluidez verbal fonológica que
en las medidas de fluidez verbal semántica. 

Schonfeld, Mattson, Lang, Delis y Riley [51] com-
pararon niños y adolescentes de entre 8 y 15
años con exposición intrauterina a alcohol −con y
sin FAS− con niños y adolescentes de un grupo
control. Encontraron que los niños con una impor-
tante exposición intrauterina a alcohol mostraban
un menor desempeño tanto en las pruebas de flui-
dez verbal −fonológica y semántica− como en las
pruebas de fluidez no verbal. Al igual que otros
investigadores, no encontraron diferencias en el
rendimiento entre los niños con exposición intrau-
terina a alcohol con y sin FAS.

En otra investigación, publicada en 2006,
Kodituwakku et. al. [28] evaluaron el desempeño
de 62 niños con FAS, comparándolo con el des-
empeño de 61 niños de un grupo control, en medi-
das de fluidez verbal fonológica y semántica.

Hipotetizaron que el rendimiento sería peor en las
primeras −tareas fonológicas− que en las segun-
das –tareas semánticas−, ya que el primer tipo de
tarea involucra mayor procesamiento ejecutivo
que el segundo. El grupo de niños con FAS mos-
tró peor desempeño en las pruebas de fluidez
fonológica que en las pruebas de fluidez semánti-
ca, y generó menos palabras en ambos tipos de
tarea en comparación con el grupo control. 

Finalmente, Vaurio, Riley y Mattson [62] compara-
ron el desempeño en tests de evaluación de fun-
ciones ejecutivas de niños con exposición intrau-
terina severa a alcohol, niños sin exposición a
alcohol con TDAH y niños de un grupo control.
Aplicaron el WCST, el Trail Making Test (TMT) y el
Controlled Oral Word Association Test (COWAT).
Si bien tanto el grupo con exposición a alcohol
durante la gestación como el grupo con TDAH
mostraron problemas en el desempeño en el
WCST y relativa debilidad en el desempeño de
fluidez verbal fonológica, frente a fluidez verbal
semántica, sólo el grupo con exposición intraute-
rina a alcohol mostró un déficit general en fluidez
verbal fonológica y relativa debilidad en el desem-
peño del TMT-B (parte B) en relación con el des-
empeño en el TMT-A (parte A).

Conclusión

Las consecuencias de la exposición a alcohol
durante la gestación en el desarrollo del SNC son
evidentes. Estas consecuencias no se limitan a los
primeros años del niño, pudiendo detectarse, en
hijos de mujeres bebedoras, problemas en el des-
empeño cognitivo que perdurarían hasta la adoles-
cencia [58] y la adultez [17]. Tampoco se limitan al
ámbito del funcionamiento cognitivo. Se han obser-
vado en personas con FASD problemas conduc-
tuales y de regulación emocional y, en general, en
el funcionamiento y la adaptación sociales [57].

Los estudios estructurales del cerebro de perso-
nas expuestas a alcohol durante la gestación
muestran numerosos cambios en relación con el
desarrollo normal. Determinadas estructuras,
particularmente aquellas en las cuales se asien-
tan las funciones ejecutivas, evidencian modifi-
caciones en la forma, desplazamientos, cam-
bios en el volumen y en la densidad de los teji-
dos [38]. Los estudios neuropsicológicos de per-
sonas con FASD muestran también un déficit
particular y específico en las funciones ejecuti-
vas [30]. Ha sido observado un desempeño
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pobre en las funciones de inhibición, memoria
de trabajo, planificación, flexibilidad, fluidez ver-
bal y fluidez no verbal. Las dificultades son más
evidentes en tareas de mayor dificultad, que
implican manipulación de información y capaci-
dad de autorregulación [28, 23].

El criterio diagnóstico del FAS más comúnmente
ausente en personas con exposición intrauterina a
alcohol es la dismorfia facial, es decir, los rasgos
faciales característicos del síndrome. Esto se debe
a que su emergencia depende de la exposición a
alcohol durante un período específico de la gesta-
ción, hacia el final del primer trimestre [59]. Sin
embargo, personas con FAS y personas expuestas
durante la gestación a alcohol pero sin todos los
síntomas del FAS exhiben déficit del mismo grado
o severidad en las funciones ejecutivas [31, 35, 34].
Esto pone en evidencia la necesidad de centrar los
diagnósticos en el perfil neuro-cognitivo caracterís-
tico [46], criterio más estable y con mayores impli-
cancias para el tratamiento.

Si bien la evidencia de un fenotipo neurocognitivo del
FASD es consistente, las investigaciones existentes

hasta el momento tienen algunas limitaciones que es
necesario señalar. En general, las muestras son
pequeñas y heterogéneas en cuanto a la edad, lo
cual limita la generalización de los resultados. Con
algunas excepciones más recientes, como las inves-
tigaciones de Noland et. al. [40] con más de 300 per-
sonas, la de Green et. al. [23] con 89 y la de
Kodittuwakku et. al. [28] con 62, las muestras suelen
ser de entre 10 y 25 sujetos, con rangos de edades
amplios que implican momentos muy diferentes del
desarrollo. De esta manera, las únicas comparacio-
nes posibles son con el grupo control, sin que pue-
dan realizarse comparaciones por grupo de edad.
Por ello y por la limitada disposición de estudios lon-
gitudinales, no se conoce mucho sobre el desarrollo
de FE en personas con FASD.

Son necesarias, en consecuencia, más investigacio-
nes sobre el tema para fortalecer la evidencia exis-
tente e indagar sobre los aspectos aún poco explo-
rados. Comprender las fortalezas y las debilidades
de las personas con FASD es indispensable para
optimizar las estrategias de intervención. La posibili-
dad de realizar un diagnóstico preciso, por otro lado,
permitiría el acceso a un tratamiento adecuado.
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