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ITNTRODUCCION

E1 alcoholismo sé ha considerado Qn problema de salud a nivel mun-
dial debido a que segilin datos estadisticos se ha podido comprobar que --
existen individuos que padecen ésta enfermedad tanto en pafses desarro-
Tlados como subdesarrollades. Asi mismo, si analizamos las cifras esta-
disticas de consumo de alcehol, se puede observar que la cantidad de Ti-~
tros consumidos van en aumento, por ejemplo; en Canadd en 1975 hubo una-
elevacién de 23 alcohdlicos por mil habitantes en un lapso de 7 afios - -
(HORE, 1976), en EUA en 1981 existfan 5.75 millones de alcohGlicos (BLU-
ME, 1981}, y 1a cantidad de alcohol ingerida anualmente por persona en -
1973 en Francia, fué de 22,4 litros; 17,1 en Espafia (LAUNDENBACH, 1976).
Debido & 1o anterior se puede observar la cantidad de alcohol consumida
y alcohdlicos que existen en diferentes paises, lo cudl revela la impor-
tancia de ésta enfermedad en los terrenos de Salud Piblica, como probie-
ma Social y que»a] final de cuentas termina repercutiendo en el aspecto

econémico de los paises involucrados.

En México el problema no escapa al igual que en el mundo ya en - -
1976 ocupaba e) segundo lugar de consumo de alcohol en Latinodmerica, -
consumiéndose 1530 millones de litros de alcohol (GUERRA 1979), se ingi-
rieron 2500 millones de litros de cerveza y para 1983 habia de 2 a 5 mi-
1lones de alcohSlicos en México (AVILA, 1983), es decir, uno de cada - -
diéz sujetos entre 15 y 60 afos beben alcohol con regularidad y 40 muje-
res por cada 100 hombres entre 22 y 55 afias que ingieren bebidas alcohd-

licas, (AVILA,1983), también el 30% de individuos entre 14 y 16 afies y -



el 37% entre 25 y 34 anos. ingieren alcohol en forma regular. Lo ante-
rior es de éuma importancia, si se toma en cuenta que la mayor parte de
la poblacién de &ste pafs que se encuentra incorporada a la vida produc-
tiva es joven y por lo tanto se incluye en los rangos de edades mencio-

nadas con anterioridad.

Por otra parte un sujeto alcohélico es el que tiene una frecuencia
y cantidad de ingesta de alcohol, produciendo signos de dependencia fisi
ca y psicoldgica en la que va en aumento el dafio mental o fisico, con ma
nifestaciones de alteraciones en su conducta asi como en su personalidad
que lo van 1levando a un deterioro en su interrelacion social como lo es
su trabajo, familia, nGcleo social en el que se desarrolla e incluso con

su misma persona,



CEs bién:sébidk'dQefé1;a1thblisho es un problema de salud mundial-
y que van en igcréﬁéﬁ£611é§'cffﬁa§ de personas alcohGlicoas asi como la-
cantidad de 1itros de alcohol ingeridos en diversos paises incluyendo --
México. E1 sujeto alcohdlico presenta diversos signes y sintomas que --
van desde cambios en su conducta hasta alteraciones neuroldgicas y dege-
nerativas en diferentes Srganos o tejidos 1lamados de “choque", por 1o -
que se han estudiade mds profundawente diversos aspectos de esta enferme
dad y uno de ellos son los efectos metabGlicos del etancl, asi como los
cambios morfo-funcionales que produce en Grganos y tejidos., Entre los -
miltiples estudios que se han realizado se ha demostrado que el alcohol-
se absorbe en estémago y tracto digestive rdpidamente de tal forma que -
a los pacos minutos de la ingestién de etanol se alcanzan niveles sangui
neos lo suficientemente altos para detectarlos en sangre, también se ha-
demostrado que solamente del 2 al 10% del alcohol ingerido es eliminado-
por rifiones o puimones y que el porcentaje restante es metabolizado
en el higado, inicidndose una reaccién 1levada a cabo por la enzima des
hidrogenasa alcohdlica, lo cual produce que se formen dos metabGlitos de
etanol que son, un hidrégeno que es perdido por la molécula de etanol y-
su oxidacidn hacia acetaldehido, dichos metabGlitos son responsables de-
varias alteraciones en el metabolismo célular de drganos choque como lo-

es ] higado. (LIEBER, 1980. LUDQUIST, 1975).

E1 aumento en el ndmero de hidrdgeniones producto de la oxidacidn-



del etanol se propone como responsable de un desequilibrio en el estado- "
Redox del organismo en el que el nicotinamide adenindinucleotido NAD, --
pierde un hidrégeno y se oxida al captar el oxigeno, también se 1leva a-
cabo otra reaccién en la que esta coenzima capta el hidrdgeno 1ibre por-
1o que se reduce, formandose el NADH 1lamandose nicotinamida adenindinu-
cledtido reducido, el cual normalmente se reoxfda para 1levarse a cabo -
el ciclo de Krebs, pero con el consumo de etanol, este sistema coenzima-
tico se altera aumentando ei NAD/NADH intramitocondrial alterandose asi-
la formacidn de ADP y ATP produciéndose entonces un sobrecalentamiento-
célular por una liberacidén excesiva de energfa. (LIEBER,1980). También -
se sabe que este desequilibrio en el estado Redox origina un aumento en-
la produccidn de acido ldctico, provacando una hiperlactacidemia. Se ha~
visto también un aumento en la produccién cetatos, dcido drica (hiperuri
cemia), Hipoglicemia por alteracidén en la gluconeogénesis y oxidacidn de
glucosa, asi como una depresidn en la oxidacidn de dcides grasos favore ~
ciendose asi su depdsitc en el citoplasma del hepatocito, desarrollandose
entonces, un higado graso alcohdlico previa hepatitis alcohdlica, inclu -

50 se ha visto una inhibicién del ciclo del dcido citrico {LIEBER,1980).

Ahora bien, el acetaldehide es oxidade por un enzima 1lamada des --
hidrogenasa de aldehido que incrementa aun mds el desequilibrio en el es-
tado Redox célular, aumentando por consiguiente mas el NADH al cudl en --
este caso se le atribuyen efectos neurotéxicos, alteraciones en la sinfe-
sis de proteinas del miocardic, inhibicidn de la fosforilacidn oxidativa-
ademds de agravar aun mds 1as alteraciones mencionadas con anterioridad,-
(LUNDQUIST, 1975); como To es el higado grase alcohélico que puede termi-

nar en cirrosis hepdtica la cudl, se caracteriza por una fibrosis hepdti-
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ca difdsa en Ya que el parénquima hepdtico se inflama, necrosa y»shfre
una degeneracidn grasa; para posteriormente ser sustituido por tejido-
conjuntivo { fibrosis difisa )} que inicia en los espacios porta, avan-
zando hacia la vena centrolobular quedando pequefios ndduios de parénqui

ma hepdtico.

Existe una teoria para el desarrollo de la cirrosis hepdtica en -
1a que se observa una variabilidad en la magnitud de depdsito de coldge
na ya que se dice hay un incremento en células lipocitoides y que estas
son células transicionales entre lipocitos y fibroblastos, estos Ultimos
depositan abundantes fibras de coldgena que ocasionan exclerosis perive-
nular y fibrosis en la cirrosis hepdtica. (LIEBER, 1980). Este cambio -
tedricamente, se cree que es por un incremento en la actividad hepdtica
de peptidilprolina hidroxilasa, que en ratas y primates, ademds de que-
incrementa la incorporacién de prolina C. favoreciendo asi, que el in -
sumo de alcohol muestre un incremento de la formacidn de coldgena debi-
do a las concentraciones elevadas de lactdto, el cudl esta asociado a -
un incremento de peptidilprolina hidroxilasa activada "in vitro" y en
"vivo" y la prolina libre interviene en el rol de regulacidn y sintesis
de coldgena, para producir cirrosis por a]coho]isﬁo,También se cree que
el lactdo inhibe el rol de la oxidacidn de la prolina que es un aminod-
cido esencial para la formacion de la proteina estructural fibrosa que-
es 1a coldgena. Es evidente que tedricamente en el alcoholismo se pue-
de favorecer un depdsito de coldgena en tejidos extrahepiticos (LIEBER

1980), ejemplo; palma de las manos.



CAMBIOS ORALES Y ALCOMOLISMO

En Tos sujetos alcoholicos se han observado cambios en diversos te
Jidos orales, uno de ellos es el sistema de sosten dentario, que puede --
presentar desde gingivitis hasta periodontitis en la que existe también -
resorcion de hueso alveolar, que por lo general se asocian a una mala -
higiene bucal, tabaquismo, calculos salivales etc. {LAUNDENBACH, 1976 :
LARATO, 1972; 1979: GAITAN Y COL. 1985).

Es claro que se afectan tejidos compuestos por coldgena la cual co
mo sabemos altera la sintesis y depsito de 1a misma. (LIEBER, 1980}, -
por To gue el alcohol puede causar alteraciones morfoldgicas en cualquier

estructura del sfstema de sdsten dentario.



~ EFECTOS DEL ETANOL: EJIDO 0SE0.

Es imﬁbrtﬁhte;mgﬁéibhaf:ﬁué%se?hdn dﬁgerVado también al-
teraciones esqﬁelétiéés Ssdcié&ag al alcoholismo, en 1963, --
Kalbfleish, observé qdé administrando 30 ml, de etanol en al -
coholicos y sujetos control, al cabo de 20 minutos, existia --
un aumento de 100% en la excresion de calcio urinario y un 167%
de incremento en la excresidn de magnesio, durando este efecto
hasta dos horas, dicha diuresis se refleja en la disminucidn-
de calcio sérico, 1o que provoca la estimulacidn de las gldn--
dulas paratiroides, que liberan paratohormona, la cudl se sabe
que activa a los osteocldstos y estos producen resorcidén dsea,
para liberar el calcio y as{ compensar la disminucidn sérica de

dicho mineral, {SAVILLE, 1975).

Estos cambios en el metabolismo mineral, han sido proba-
dos también en ratas y perros en los que administrando etanol-
se produce disminucidon del calcio total y calcio ionizado del-
plasma a los 5 minutos de la administracidn de etanol, durando
hasta 4 horas la hipocalcemia en el magnesio plasmatico el eta
nol produce después de 30 minutos a 2 hrs, una hipermagnesemia
que se ha visto disminuye la secrecidon de hormona paratiroidea

(TAT-CHAN PENG, 1974).

Sin embargo otros autores han estudiado enfermedades --
dseas con el abuso del alcohel, niveles sericos de cdlcio y -~

magnesio mds bajos de 1o normal, fosforo, calciferol y calci -



trol normales, hormona paratirdidea, AMPC Nefkogehéso’més éltos de lo-
normal, para lo cudl se han utilizado métodos como radioinmunoensayo,-
densometria, espectrofotometria, absorcién con rayos gama etc. (CLAUDE
D. ARNAUD, 1971; NILSSON E. BO, 1973; SAVILLE P, 1975, NILS DALEN, 1976
GALLAGHER J.C, 1980, BIKLE D.D., 1985; FEITELBERG S., 1987 ).

Es evidente que el etanol afecta al metabolismo del esqueleto lo
cudl produce cambios importantes en la masa Osea, como disminucidn en-
la densidad que se mide con técnica de Fotometria, en la que se observa
osteopenia, osteopordsis, comprobadas con Histofotometria. En las biop
sias de hueso, se observaron evidencias de osteowalacia que reflejan -
un incremento en el volimen de osteoide, resorcidn activa con presencia
de osteocldstos, aunque esta fue baja, Tas superficies de reabsorcidn -
dsea total fue elevada, esto indica un remodelamiento Gseo seriamente -
deteriorado, con aumento del espacio medular y disminucién del hueso --
trabecular, todos estos cambios fueron observados en huesos como crésta
ijjaca, fémur, himero, vértebras, antebrazo, aumentando asi el riesgo -
de fracturas, por lo que podemos afirmar que el alcoholismo es un fac -
tor de riesgo en la enfermedad dsea como Ta osteoporosis, implicando to
dos sus cambios clinicopatoldgicos, incluyendo las alteraciones de cdl-
cio, fésforo, magnesio, hormona paratiroidea y vitamina D, cabe mencio -
nar que estos cambios se acentuan cuando existe cirrosis alcohdlica por
las alteraciones en la absorcidn y utilizacidn de vitamina D2 y 25 Hidro
xivitamina D. (SAVILLE P., 1965; NILSON, 1973; SAVILLE P., 1975, BARAN T
1980; PERRY M. SEEMAN EGD, 1983; MOBARHAN A.S., 1984; BIKLE D.D., 1985 -
FEITELBERG, 1987 ).



JUSTIFICACION

Es bien conocidb que el alcoholismo es un problema de salud mun-
dial y es alarmente como las cifras estadisticas reflejan un aumentoen
la cantidad de consumo de alcohol asi como los sujetos que lo ingieren-
en forma regular y en particular México que tiene el segundo lugar en -

nimero de individuos alcohdélicos en América Latina.

Se sabe que el alcoholismo es una enfermedad policausal que tie --
ne efectos y manifestaciones diversas a nivel metabdlico, neuroldgico y-
psicoldgico que repercuten en la homeostdsis y que dentro de las muchas-
alteraciones se han observado a nivel de la cavidad bucal lesiones ta --
les como gingivitis, depresi6n de papilas interdentales, pigmentacidn --
gingival, mayor acumulacidn de cdlculos salivaies y consecuentemente au-
mento en la microflora oral sobre Tas superficies dentales, gingivales -
as? como formacidn de bolsas periodontales, periodontitis, cambios en el
pH y quimica salival que probablemente repercutan en la estabilidad del-
sistema de sostén deﬁta] y por lo tanto en la integridad de la salud bu-

cal.

Cabe mencionar que existe literatura de experimentacion en animales
de laboratorio utilizando afcohol etilico con resultados vilidos, pero no
1o existe enfocada al tema que estamos desarrollando, el cudl considero -
de importancia, ya que no se sabe con exactitud si el alcohol influye en
1a enfermedad del sistema de sostén dental o son los mdltiples factores -

asociados como mal higiéne bucal, tabaquismo, interaccidn bacterina, etc.



~'Con-tal motivo y por lo anterior expuesto, considere de importan--
cia 1levar a-cabo este estudio ya que los resultados serdn de utilidad--
como. peldafios para realizar posteriores investigaciones sobre esta linea

experimental.

En Ta Facultad de Odontologia UNAM, se han realizado investigacio-
nes de alcoholismo y su repercusidén en los tejidos orales, como yemas --
gustativas y glandulas salivales; es importante conocer si alcohol es --
evidente que influya afectando la sintesis y depGsito de coldgena; esta-
forma parte fundamental del tejido conectivo y en la cavidad oral, el --
sistema de sostén dentario se encuentra formado por variantes del tejido
conectivo {cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar), ademds dos-
de estos son tejidos calcificados y si el alcoho)l produce alteraciones-
en el metabolismo del calcio, debe ser estudiado el efecto que produce --

en dichos tejidos.

~10. ~:



Describir morfoldgicamente el sistema de sostén dental en ratas al.
coholizadas crénicamente a nivel de microscopia de luz, asi como el de -
las ratas control para hacer un andlisis comparativo entre el grupo con-

tral y el experimental.

- 11 -



PLANTEAMI“EN)’O; DEL PROBLEMA

Se ha observado que en’sujetés alcohdlicos se desarrollan enferme-
dades parodontales, pero es también conocido que interactuan otros facto
res como tabaquismo, bacterias bucales, cdlculos salivales, variacidn -
en pH y quimica salival para producir estas alteraciones del sistema de
sostén dental, mds no se sabe si el alcohol es capaz de producir altera

cign del sistema de sostén dental.

-1



H'TPOTES TS

Se sabe'que el etanol al ser metabolizado interviniendo Ta deshi-
drogenasa alcohdlica libera metabolitos como un hidrégeno y acetaldehi-
do, que son capaces de producer un deéequi]ibrio en el estado Redox (NAD/
NADH), que a su vez provoca hiperlactasidemia, hiperuricemia, hipoglice
mia, depresion de la oxidaciGn de dcidos grasos, efectos neurotéxicos,-
alteracion en la sintesis de proteinas del miocardio, inhibicion de la-
fosforilacidn oxidativa, alteraciones bioquimicas, funcionales, neurold
gicas, alteraciones en 1a produccion de coldgena y alteraciones esquelé
ticas ( LIEBER, 1980; LUDQUIST, 1975; SAVILLE, 1975; TAI-CHAN PENG, --
1974; NILS DALEN, 1976; GALLABHER, J,C, 1980; BIKLE, D.D. 1985 ), por -
otro lado el ligamento periodontal es el tejido donde mayor recambio de
coldgena existe, { PAGE & AMMONS, 1974 ), de tal manera que se espera -
encontrar cambios morfolégicos en el sistema de sostén de ratas alcoho-
lizadas para poder demostrar que el alcohol es capaz de producir altera

cion en los tejidos que conforman el sistema de sostén dentario.

H.0° E1 Sistema de Sostén dentario de ratas alcoholizadas en forma crf

nica, no difiere morfoestructuralmente en comparacidn con el sistema de

sosten dentario de ratas no alcoholizadas.

H.A. El Sistema de Sostén dentario de ratas alcoholizadas en forma crd

nica, difiere morfoestructuralmente en comparacion con el sistema de SOS

ten dentario de ratas no alcoholizadas.

- 13 -



© MATERIAL-Y METODOS

Para este estudio se utilizaron 16 ratas Wistar hembras, todas- -
ellas de 60 dfas de nacidas, las ratas hembras se dividieron en dos gru
pos, uno experimental que consta de diez ratas y otro control gue consta
de 6 ratas. El grupo experimental se sometié a un perfodo de alc&ho]i -
zacion gradual de la siguiente forma; del dia cero al dfa 7 se les di6 -

como dnica fuente de ingésta de liquido, etanol al 2% diluido en agua de

la 1lave.

Del dia 8 al dia 14 etanol al 4% diluido con agua de 1lave.
Del dia 15 al dfa 21 etanol al 6% con agua de 1lave dilufdo.
Del dia 22 al dia 28 etanol al 8% diluido con agua de 1lave.
A partir del dia 29 se les did etanol al 10% diluido en agua de la-
1lave como dnica fuente de ingésta de 1iquidos durante un perfodo de un -

afo.
E1 grupo control bebio agua de 1lave.

Cabe mencionar que la ingésta de Tiquides en ambos grupos fue sin -
restringirselas, alimentados con purina "Chow", y estuvieron bajo las mis

mas condiciones en el bioterio.

Se tomd un registro diario de la ingésta de liquidos de los dos -
grupos asi como registro de peso cada tercer dia, transcurriendo el perio
do de alcoholizacidn por un afio, se tomaron los dos grupos experimental -
y control y se perfundieron intraventricularmente con formol bufer al --

10% por 5 minutos, previa administracién de pentobarbital sédico pos ---

- 14 -



teriormente depositados por un pericdo de fijacion en formol al 10%, se
desca]cificaron los bloques mandibulares y maxilares de lTos dos grupos-
de animales, estos bloques fueron procesados, cortados y tefiidos con he
matoxilina y eosina, para posteriormente observarlos al microscopio de-

Juz,

Fueron descritos morfolégicamente el sistema desostén dental y los
resultados fueron interpretados, sometidos a pruebas estadisticas, tales
como ]a t de Student, para determinar si existen diferencias significa-
tivas desde e) punto de vista de pardmetros histoldgicos entre el grupo

altcoholizado y el grupo control.

Cabe mencionar que Yos paramétros utilizados para cuantificar la -

presencia de osteoblastos, osteoclastos y osteoide fué la siguiente:

+=Presencia de cinco o mas osteobldstos; uno o mds osteocldstos u --
ostedide, en una zona del hueso alveolar de incisivos y molares en
cada maxilar y mandibula de los dos grupos en estudio,
Representados en los cuadros No. I, II, III, IV,y -
Tablas I a 1a VI,

++=Presencia de cinco o mds osteobldstos; uno o mds osteocldstos u --
ostedide en dos zonas diferentes del hueso alveolar de incisivos y
molares en cada maxilar y mandibula de los dos grupor en estudio.
Representados en los cuadros No. I, II, III, IV, y -
Tablas I a la VI.

+++=Presencia de cinco o mds osteobldstos; uno o mds osteocldstos u --
ostedide, en tres zonas diferentes del hueso alveolar de incisivos
y molares en cada maxilar y mandibula de los dos grupos en estudio,
Representados en los cuadros No. I, I, III, IV, y -
Tablas I a la VI,

- 15 -



kComo material de estudio se utilizardn 16 ratas wistaf hembfas'to—
das ellas de 60 dias de nacidas, las cuales fueron pedidas al bioterio -
de la Facultad de Medicina de la U.N.A.M., dichas ratas estdn calibradas
en base a curvas preponderales, de crecimiento y peso, as? como de su es
tade de salud el cudl es sano. Se colocaron en el bioterio de la Unidad
de Investigacidn de la Facultad de Odontoloéfa, bajo las mismas condicio

nes que se encontraban en la Facultad de Medicina.

Las ratas hembras se dividieran en una forma probabiiistica y alea
toria, en un grupo experimental que constard de 10 ratas hembras y el --
grupo control que constard de 6 hembras,

A) Grupo experimental constituido por -
10 ratas hembras.

B) Grupo control constituido por 6 ratas
hembras.

Grupo de 16 ratas,

Teniende los dos grupos, se procedio, a realizar una comparacién -
entre el grupo control y el experimental, sacrificando a dos animales y-
estudidndolos, es decir un disefio pre-prueba, para eliminar factores de
invalidez interna y posteriormente un disefio de pos-prueba dnica, dicha
pos-prueba fue un estudio ciego, por lo que después de ser procesados --
los tejidos por observar histoldgicamente se les puso una clave, la cudl
s0lo la conocia el Coordinador de Investigacidn, para que de esta forma
el estudio y las descripciones de los tejidos se realicen sin un prejui-
cio y sea vdlida Ta comaparacién entre el grupo experimental y grupo con

trol.
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~Grupo dnico

01=0bservaci6n preprueba grupo experimental
02=0bservaci6n preprueba grupo control
O3=0bservac16n post prueba grupo experimental

04=0bservac16n post prueba grupo control
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RESULTADOS

Para la observacién y evaluacidon de los resultados. Se obtuvieron
11 ‘maxilares y mandibulas, 5 de ellos correspondieron al grupo control y
6 al grupo experimental, cabe mencionar que se dividieron en izquierdos-
y derechos, de los cuales se obtuvieron 30 cortes de cada cuadrante ha-
ciendo un total de 1320 cortes, de estos, 600 cortes fueron del grupo --

control y 720 del grupo experimental.

E1 promedio de peso por animal en el momento del sacrificio fué de
286.03 gr., S.D=8.55 para el grupo experimental y de 275.8 gr., 5.D=5.49

para el grupo control con un 95% de confianza (ver apéndice 1).

Los cortes obtenidos para observacidn del Sistema de Sostén denta-
rio con microscopio de luz, arrojaron resuitados iguales en la observa-
cién pre-prueba y el grupo control por To que se describirdn juntos; es
tos no variaron de acuerdo a las descripciones hechas por otros autores-
en relacién con la normalidad del sistema de sostén dentario. (ORBAN J.B

y COL. 1981)

Cemento Radicular: En incisivos y molares se observé éste tejido-
sin cambios, en algunas zonas existié cemento acelular en contacto con -
la dentina radicular, seguido por cemento celular conteniendo cementoci-
tos estelares dentro de sus lagunas cementarias, las cuales contienen -
sus conductillos por los que corren las prolongaciones citopldsmicas de
los cementocitos, cabe mencionar que éste se encontrd con mids frecuencia

en la porci6n apical de los molares.
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En otros cortes se observé que e] cemento cejular estaba cubierto-
por cemento acelular; en todos los especimenes en el cemento acelular y
celular se observaron las 1ineas de incremento que indican la formacidn

periGdica de éste tejido.

Sin embargo en ningln corte se observaron cementoblastos o cemento-
clastos que indicaran cambios fisiologicos activos de aposicidn o resor-

cién de éste tejido. {Fig. No.l}.
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GRUPG CONTROL
LIGAMENTO PERTODONTAL

En los cortes observados en el grupo preprueba y el grupe control,
los haces de fibras presentaban un ordenamiento en:

a) Fibras gingivales: en las que lus fibras se dirigen hacia afuera -
del cemento al e;pesor de la encia libre y adherida, dichos haces-
son pequefios y se entrelazan con los haces circulares de la encfa.

b) Fibras transeptales, corren desde el cemento de un diente sobre la

cresta alveolar hasta el cemento del diente vecino,

o
~—

Ligamento alveolodentario; que une el diente al hueso del alveolo-

y consta de cinco grupos:

1) Grupo de la cresta alveolar que irradian de la c¢resta alveclar-
y se unen a la regidn cervical del cemento.

2) Grupo Horizontal: las fibras corren en dngulos rectos en rela -
cion al eje longitudinal del diente desde el cemento al hueso,

3) Grupo oblicuo, los haces se dirijen oblicuamente unidas en el -
cemento en posicién apical en relacion con la insercidn en el -
hueso que es mis cervical, cabe mencionar que este grupo fde el

mds numeroso.

Ed
—

Grupo apical, se disponen irregularmente e irradian la regidn -

apical de la raiz al hueso que la rodea.

(5]
~—

Grupo interadicular, a partir de 1a cresta del tabique interadi
cular los haces se extienden hasta la bifurcacién de Jos dien--

tes multiradiculares.
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B La-disposicion- de 105.haces en iog difefeﬁfes'grdboé'Se'eﬁéahffé -
bien,&daptada péra eféctuar sus funciones que es aliviar y transformar -
las fuerzas masticatorias de presidn en tensidn, por lo tanto, las fuer-
zas masticatorias no provocan la diferenciacion de osteoclastos en zonas
de presidon, el 1igamento periodontal cambia constantemente su estructura
y se puede corroborar por la presencia de abundantes fibras conformando-

un plexo intermedio. (Fig. 1)

CELULAS DEL LIGAMENTO PERIODONTAL

Los fibroblastos observados fueron tipices, largos, delgados, este
lares, con nicleo grande, oval y de cromatina condensada a la membrana -
neclear, los cuales se encontraban entre las fibras de coldgena, mds en-

el plexo intermedio.

OSTEOBLASTOS Y OSTEQOCLASTOS

Es sabido que el hueso alveolar se encuentra en resorcién y recons
truccidn constante, la resorcién es efectuada por los osteoclastos, que-
son células grandes multinucleadas, que producen las 1lamadas lagunas de
Howship en las zonas de resorcién Gsea encontradas en la regidn de inci-
sivos total de osteoclastos (+) de No. 1 X = 0.05 D.$=0.22 y en la re-
gién de molares un total de (+) No. 4 X = 0,06 D.5=0.25;(++) No. 1 ¥=0.0
D.5=0.12 que se presentan en los cuadros No. I, IT y Tablas No. III, IV-
con comparacidn con el grupo experimental. Cabe mencionar que aunque el
hueso alveolar se encuentra en actividad constante, no es frecuente ni -

facil observar osteoclastos. (ORBAN J.B. y COL., 1989)

La aposicidn 6sea es 1levada a cabo por los osteoblastos que son -
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cé]u]as irregularmente cuboides con ch}eo excentrico Gnico y grande, -
que presentan nucleolos de gran tamaiflo, estos $¢;encontrafon a 1o largo
Vde Ta superficie de la pared alveolo 6s§a'dé 1a‘regi§n de molares en un
tota]:1 j' e ' k

~(+)'Nd;”19 XQO;BlgD;S=0;4§,~representadoslen'e1‘cuadro No. II Tabla No.

1.

" TEJIDO INTERSTICIAL

Los vasos sanguineos, linfiticos y nervios del ligamento periodon
tal estdn contenido en Jos espacios entre los haces de coldgena de las-
fibras principales, rodeados de tejido conectivo laxo en las que se en-
cuentran fibroblastos, histiocitos, algunas células mesenquimatosas in-
diferenciadas>de reserva y en ocasiones linfocitos, también existen mu-
chas anastomosis arteriovenosas parecidas a g]oméru]os contenidas en -
los espacios intersticiales, observadas con mds frecuencia en la regidn

de incisivos.

PROCESO ALVEOLAR

Se distinguieron dos partes en el hueso alveolar, la primera for-
mada por una ldmina delgada de hueso que rodea a la rafz del diente y -~
proporciona fijacién a las fibras principales del ligamento periodontal,
éste es el hueso alveolar propio, que estd formado por;

a) Hueso laminado en el que las 1dminas son paralelas a las superfi-
cies de Tos espacios medulares del esponjoso y también contienen

sistemas Havertsianos.
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--b)--Hueso -fasciculado. que-es-donde.se anclan.las. f1bras pr1nc1pa1es CE N

del tigamento periodontal (fibras de Sharpey)
La segunda parte es la que rodea al hueso alveolar que es el hueso
alveolar de soporte, que estd constituido por doé paftes:

1) Hueso compacto 6 laminas corticales que forman las laminas vestibu
lares y las linguales o palatinas de los procesos alveclares.

2) E1 hueso espanjoso entre estas placas que contiene espacios medula
res hematopoyéticos y el hueso alveolar propio. Existen tabiques
6seos interdentarios e interadiculares y el hueso alveolar propio;
contienen canales perforantes que albergan vasos sanguineos linfd-
ticos y nervios.

El proceso alveolar contiene matriz ésea en la que existen osteoci
tos dentro de su laguna Gsea, estos son estelares con nlcleo grande y --
contienen prolongaciones citoplasmicas que corren por los conductillos -

dseos que se anastomosan con los osteocitos de otras lagunas Gseas. - -

(Fig. 1)

En la superficie del hueso alveclar propio se observaron osteoblas
tos que ya mencionamos sus caracteristicas en un total en incisivos:
cero y en la regién de molares (+) No. 19 X=0.31 D.S =0.46 representados

en los cuadros No. I, II Tablas No. I, II

Es importante mencionar que cuando los osteoblastos producen apo-
sicién dsea y ésta matriz dsea alin no se calcifica se le 1lama hueso in-
maduro u osteoide, Este tejido no se observé en el grupo control,

Cuadros I, Il Tablas V, VI

- 23 -



Ahoégrg{en; ?BsroSieﬁc]astos, cuyas caracteristicas ya mencionamos,
se observaron en la superficie del hueso alveolar propic en total en la-
regién de incisivos: (+) No. 1 X=0.05 D.S=0.2 y en la regién de molares-
en total: (+) No. 4 ¥=0.06 D.5=0.25

(++) No. 1 ¥=0.01 D.S$=0.12 representados en los cuadros No,I,II

Tablas No, I1I, IV.
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GRUPO EXPERIMENTAL :

Los especimenes observados del grupo experimental, presen-
taron un sistema de sosten dentario, constituido por cemento en el cual
no existieron muchos cambios con respecto a la normalidad; ligamento pe-
riodontal en el cual existieron cambios como, vaso dilatacidn, congestidn
infiltrado inflamatorio variable y escaso asi como cierta desinsercidn -
de las fibras principales al cemento y al hueso. Sin embargo estos cam-

bios no fueron constantes, y sin significancia estadistica.

Los cambios morfologicos mds importantes en este grupo fuercn encon

trados en el hueso alveolar por lo que se describiran a continuacion:

E1 proceso alveolar estuvo constituido por el hueso alveolar propio

el cual estaba conformado por:

a) Hueso 1amfnado en el que las laminas fueron paralelas a las su-
perficies de los espacios medulares del esponjoso, dichos espa-
cios fueron mds grandes en comparacidon con el grupo control, --
sin embargo no se realizo histometria, estos espacios contenian
medula hematopoyética con escasa medula grasa. También se en-

contraron sistemas de Havers,

b) Hueso faciculado, el cual se encontro en contacto con el ligamen

to periodontal, este hueso presento abundantes cambios en -
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resencia-osteoblastos, osteoclastos y osteoide,

En cuantota,]a,presencia de osteoblastos en la superficie del hue-
so alveolar prnp{o;vfuéron observados en la zona de incisivos un total -
de:

osteoblastos + No. 5, X=0.12, 5.0 = 0.33
osteoblastos ++ Mo, 1, X= 0.02, S.D = 0,15
osteobjastos +++ No, 3, X= 0,07, $.D = 0.26

Ver cuadro No. III, Tabla I  Fig. No. 3

En 1a zona de Molares la presencia de osteoblastos en la superficie

del hueso alveolar propio, fueron observados un total de:

osteoblastos  + No. 36, X= 0.3, S.D = 0.46
osteoblastos ++ No. 28, X=0.23, 5.0 = 0.42
osteoblastos +++ No. 7 , %= 0.05, 5.0 = 0.23

Ver cuadro No. IV, Tabla II, Fig. No. 3

En 1a zona de Incisivos la presencia de osteoclastos en el hueso -

alveolar propio, se observaron un total de:

osteoclastos + No. 6, ¥=0.15 S.D = 0,36
osteoclastos ++ No. 1, X= 0,02 S.D = 0.15
osteoclastos +++ No. 5, ¥=0.12 S.D = 0.33

Ver cuadro No. III, Tabla No. III Fig. Mo. 3

En la region de Molares, la presencia de osteoclastos en la super-

ficie del hueso alveolar propic, se observo un total de:

osteoclastos + No. 5 7=0.04S.0, =0.20
osteoclastos ++ Mo, 17 X= 0.14 S.D. = 0.35
osteoclastos +++ No. 96 ¥= 0,8 S5.D. = 0.40

Ver cuadro No. IV, Tabla 1V Fig. No. 3
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La presencia de osteoide en los espeéimenes de este grupo-en-la -

region de incisivos fue observada en total:

0.05 §.D; =-0.22-

>
"

osteoide + No. 2

>
"
0
o
N
~n

ostegide ++ HNo, 2 0.05 S.D,
osteoide +++ No, 2 X = 0,05 §,D, = 0,22

Ver cuadro No. IlI, Tabla V Fig, No. 3

En Ta zona de molares de este grupo, la presencia de osteoide en -

las regiones del hueso alveolar propio fue observada ep total:

ostepide + No. 11, X = 0.09, S.D. = 0.28
osteoide ++ No. 10, ¥ = 0.08, S.D. = 0.27
osteoide +++ No. 8, ¥ =0.06,S.D. = 0.25

Ver cuadro No. IV, Tabla No. VI, Fig. No. 3

Cabe mencionar que a los datos arrojados, después de obtener, pro-
medio y desviacidn estandar, previo desarrollo de las formulas, se les -
aplico la prueba T de Student, con un 95% de confianza, para conocer la-
significancia estadistica de los resultados. (LEVIN, 1977}

Ver apendice No. 1
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GRUPO "CONTROL INCISIVOS

MAXILAR IZ2Q.| MAXILAR DER.| MANDIBULA IZQ. | MANDIBULA DER.| T O T A L
INCISTVOS INCISIVOS INCTS TVOS INCTSTVOS INCISTVOS
Nol % T s.0. M. (X% s.o. | mofx ¥ s.p. No.|X I s.p. Noj ¥ % s.0.
+10 | aceanan N 1 (S 0 |eomomee- 0] comemman
Preencia
410 | —m-e-- 0 f--ecme-- 0 f ~mmmmmen 0 jemecmm-- 0] ~wemwen-
de
Osteoblas- 3440 | cmace- 0 lecomaae- 0§ cmvcamn [+ 0] ccmmcmen
tos.
+[1 ]0.2%0.24 R P (I IS /N P 1 jaos ¥o.22
Presencia
de #+|0 | ~e---- 0 [--e-m--- 0 | =mmmmeem 0 [--mmee-- 0| =mmuemae
Osteoclas- {44slg | comne- 0 leocecoen- 0 | comeei:e 0 Jewecaonn 0| cmmeee
tos
+0 | -~==-- 0 [--me-e-- 0 | ~wmmmees 0 [ewe-m-n- 0 ~ecmmmen
Presencia
[0 | wmmwee 0 fememeunn 0 [ =-mem-n- (1 [ e
de
Osteoide F4+{0 | cmmmnm [ I [ D . 0 fewmcoe-s [
CUARO I. Resultacos Obtenido en cuanto a presencia de osteoblastos, osteo
Fuente Directa 1988 clastos y osteoide del grupo control, en la region de incisivos,
No. = Nimero de veces observados.
X =Proaedio.
S.D.= Desviacion estandar.

- 28 -



GRUPO CONTROL MOLARES
MAXILAR 1ZQ. MAXILAR DER. MANDIBULA 1ZQ MANDIBULA DER. TOTAL
Nol X Tso. | Nl X Fsoine ¥ Fso. | mJT  Is. | mlX Fs.p.
+ + + + +
+1 710.46 - 0.51 510,33 - 0,48 40.26 - 0.45 3(0.2 -0.41 19 10.31- 0.46
Presencia
de 4+ 0f-c---cmena- 0 f-cemcmemean 0 |-mmnammmaca 0 |--cemcmaeew 0 |--cmmmmaeae
gsteoblas- it | Of--ecccmnea- 0}-mmecmmraan [ e [ R [ R
0s .
Presencia +| 1lo.e ¥o.2s 0 [mmmmmmmmaae 210.13 - 0.35 1}0.06 - 0.25 4 10.06 - 0.25
de 44| Ofemmmmmnnen- 0 |=mmmemmane 0 |mmmmommame- 1 {0.06 = 0.25 110.01 < 0.12
gsteoc]as- R R 0 feemmoonuenn 0 )ecsmmccme-- 0 |-ce-comnm- 0 [-r--momeemn
Qs
] +] Of-ermmcanme- 0] camziaciais 0 [P, 0 {erimmmcnnn 1 .
Presencia
de R 1 P 0 ]-mmomcmnaen 1 [ ) (1)
Osteoide +4+4 Ofloccemcccmun 0 |memmcam—un- (I S, Q0 |amamcmcuan [0 Y,
CUADRO 1T Resultados obtenidos en cuanto a la presencia de osteoblastos, osteo-

Fuente Directa 1988

No. =
X‘ -
$.0. =
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GRUPQO EXPERIMENTAL INCISIVOS

MAXILAR 17Q. MAXILAR DER. | MANDIBULA 17Q. | MANDIBULA DER. TOTAL
INCISIVO INCISIVO. INCISIVO INCISIVO INCISIVOS

Mol X  Ls.0. [Nof¥ EsoineXT fso. | mel¥ fso. | mi® foso.
presencia + 01 o1 %o {1 (o1 o] 2p2 Yo 1jo.1 fo.3 510,12 ¢ 0.33
de P Y ) RO R E— 191 Yo ) 110.02 ¥ 0.15
Osteoblastos |, 11 lo.1 +0.31 |1 foi1 £0.31 ] 0 besemmmones 1lo.1 ¥o.31 310.07 ¥ 0.26
Presencia | + (1 J0.1 Yo0.31 {2 (0.2 To0.42] 1p21 Tom 2l0.2 *o.4 60.15 ¥ 0.36
de PR I MR, I P 101 ol 0 fmemmmmmmane 1pp.02%0.15
Osteoclastos G+ {1 (0.1 T 0.31 |1 l0.1 fo031{1b1 Yom 210.2 *o0.42 50.12 % 0.33
presencia | * |1 0.1 To.31 |1 jo.1 T0.31] 0 [-mammnmne 1) [p— 210,05 % 0,22
de T T 1 0.1 Yo31{1]02%0.3: 1 200.05 T 0.22
Osteoide P N 10001 Yosr) ol s 1.1 fo.31 2pb.0s T o.22

CUADRO III. Resultados obtenidos en cuanto a 1a presencia de osteoblastos, 0s-

Fuente Directa 1988' teoclastos y osteoide del grupo Experimental en la regién de inci-
sivos.
No. = Nimero de veces observados.
X = Promedio

S.D. = Desviacién estandar.
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GRUPO EXPERIMENTAL MOLARES

MAXILAR 17Q. MAXILAR DER. | MANDIBULA 17Q. MANDIBULA DER. TOTAL
MOLARES. MOLARES MOLARES MOLARES MOLARES
N ¥ FsouinedT Eso. {wol ¥ Fsop. (nelX¥ fsoo. e 8 fso.
presencial *1 7]0.23 0.3 900.3% 046 7 (0,237 0.43 | 130.43%0.50 [360.3 o0.46
de w1 5lo.16 Fo.37] 3lo.1¥0.30 (11036 Fo.49 910.3 Y o0.46 |2380.23 ¥ o0.42 .
Osteoblastos| | 1]0.03 T 0.8 1 0.03% 0.18 ] 2 10.06 ¥ 0.25 3l0.1 *o0.30 | 7b.05s fo.23
+| 210,06 Yo.25]| 1]0.03%0.181 2 {0.06 ¥0.25 1) . 5 0.04 £ 0,20
Presencia
e ++[ 506 Y0.371810.2683.44 13 jo.1 ¥o.3 110.03 ¥ 0.18 | 17p.14 ¥ 0.35
Osteoclas- [+++ |21 |0.7 o6 {21]0.7 ¥ 0.6 |25 l0.83 F 0.37 290.96 Y 0.18 ] 96b.8 fo0.40
bresencia | |2 [0:06 To.25 | 3(0.1%0.30 (4 p.13%0.34 200.06 ¥ 0.25 {11p.05 ¥ 0.28
de | ++18 {013 To.38 ) 3j0.1%0.30 ]2 j0.06%0.25 110,03 ¥ 0.18 | 10p.08 ¥ o0.27
Osteoide +++]1 0.03 Fo.18 { 2 {0.06T 0,25 | 2 lo.06 ¥ 0.25 310.1 Yo0.30 | 8p.osto.es

CUADRO IV, Resultados obtenidos en cuanto a la presencia de osteoblastos, 0s-

Fuente Directa 1988 teoclastos y osteoide del grupo experimental en la regidon de mola-
res.
No. = Nimero de veces observados.
X = Promedio
S.0. = Desviacidn estandar,
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Figura 1. Fotomicrografias Histologicas teiiidas con H y E, corres-
pondientes al Grupo Control, la explicacidn se detalla -

en la siguiente pdgina.
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Fig. 1, A:

Grupo Control, Se observa el corte de un molar inferior a -
10X en donde M , corresponde al iolar donde se observa ia -
dentina coronal y radicular; esta GUltima rodeada por cemen-
to; L, corresponde al ligamento parodontal en donde se apre
cian los grupos principales de las fibras coldgenas de este
H, se identifica al hueso alveolar en donde se aprecian la-
cresta interradicular e interdental; se pueden observar mds
hacia abajo porciones de hueso trabecular, hueso facicular

y laminar.

Grupo Control, Se observa otro corte del grupo control en -
un molar M, en el que se aprecia a nivel coronal la camara

pulpar, l1a dentina coronaria, asi como la porcidn radicular
cubierta por cemento celular y acelular; L, se identifica -
el ligamento periodontal con los grupos de fibras principa-
les, transeptales, cresto dentales, horizontales, oblicuas-
y apicales dentoalveolares; H, se observa una porcién de --
hueso interadicular y alveolar propio con todas sus estruc-

turas normales; PTO, es el periosto que recubre al hueso. -

10 X.

Grupo Control. Se aprecia un espacio medular, rodeada por -
hueso laminar H, MLA, corresponde al tejido medular compues
to predominantemente por tejido hematopoyetico y porciones-

diversas de medula grasa. 25 X.

Grupo Control. Es una microfotografia a 40 X de la fotogra-
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f?a C, en donde se aprecian megacariocito§ A;Tﬁé}LiA; Héma;
toblésticas C y medula grasa 6 amarilla C, “cabe mencionar

que Tos tejidos observados en la fig., 1 corresponden a la -
descripcidn hecha del grupo control, el cual presenta para-

metros tisulares sin desviaciones de la normalidad descri-

tos.
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o

Figura 2. Fotomicrografias Histologicas tefiidas con H y E correspon-
dientes al Grupo Experimental, la explicacién se describe-
en la siguiente pdgina.
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Figura 2-A:. Grdpo'Experiménta], Se observa el cortede un Holar ‘infe-

o ‘jbigfta 10 X, en donde M, corresponde al molar en el que se

“aprecian la corona con su tejido pulpar, la raiz con su te

. jido del conducto; L, se encuentra sefialando el ligamento

periodontal en donde podemos identificar los grupos de fi-
bras principales de dicho 1igamento, especificamente se ob
serva, A con una flecha para sehalar una zona de vasodila-
tacidn y congestidn, también existen algunas areas donde -
hay desinsercidn de fibras de coldgena al hueso alveolar;-

H, corresponde a hueso alveolar del molar observado.

Grupo Experimental., Es una fotomicrografia de Ta imagen A,
a 40 X, en donde se aprecia con mayor detalle espacio L, de
Tigamento periodontal con fibroblastos, fibras de colagena,
desinsertadas del hueso alveolar H, en algunas zonas y va-
s0s sanguineos que se observan dilatados y congestionados-

sefialandolos con flechas y Ta letra A.

Grupo Experimental. Es una microfdtograffa de un molar su
perior en la qgue M, identifica porciones radiculares del -
molar; L, se aprecia el tejido periodontal dentro del cual
A, con flecha esta sefialando un vaso dilatado y congestio

nado; H, corresponde a una porcidn del hueso alveolar; - -

10 X.

Grupo Experimental, esta fotografia, es una vista a 40 X -

de la fotografia C; se identifica con mayor detalle los --
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7 multiples vasos-dilatados y congestionados sefialados con -
Tas flechas de 1a letra A, que se encuentran en el ligamen
to periodontal L, cercanos a la cresta del hueso alveolar-

H.
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Figura 3. Fotomicrografias Histologicas tefiidas con H y E correspon-
dientes al grupo Experimental, la explicacidn se detalla -
en 1a siguiente ndgina,
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Figura 3. A: Grgpo}ékberimenté], Se observa un corte histo]§g1c0 de mo-
o » {,1ar'infekior; M se aprecia un fragmento del molar; L el -
espacio ocupado por el ligamento periodontal, conteniendo

fibrob1astos fibras de coldgena, un vaso sanguineo dilata-

do espacio blanco y en la superficie del hueso alveolar H,

se identifica un osteoclasto, OCL, que es una célula gran-

de multinucleada, produciendo resorcién Gsea, R, aprecian-

dose claramente la laguna de Howship. 40 X,

B: Grupo Experimental, se aprecia un corte histoldgico de mo-
Tar superior a 40 X; En donde se identifica L, que es el -~
ligamento perfodontal, que presenta cierta desorganizacidn
del contenido celular y fibras de colagena, algunas zonas-
de vasodilatacion y congestidn, cercanas a superficie del-
hueso alveolar H, en donde se advierte una gran zona de re
sorcidén dsea, identificandose claramente dos osteoclastos,
OCL, produciendo una zona mas de resorcién, R, que incluye

la ya mencionada Taguna de Howship.

C: Grupo Experimental. Se observa un corte histoldgico de un
molar inferior a nivel radicular, a 40 X en donde se apre-
cia M, correspondiente a tejido radicular del molar, advier
tase 1a hilera de cementoblastos en la superficie, CBL; L,
se contempia espacio del ligamento periodontal, con escasos
fibroblastos y fibras de colagena que se inserten al cemen-
to y al hueso alveolar H, en este G1timo se identifican en

1a superficie una hilerade osteoblastos, OBL, en la que se
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advierte aposicién Osea, también se aprecia un osteoclaste,
OCL, produciendo resorcién ésea, R, formando Ja laguna de -

resorcidn,

~Grupo Experimental, corresponde a un corte histalégico de -

regién de molares inferiores, en donde. Se adﬁierte, M, es
tejido de los molares; L) es el espacio ocupado por el liga
mento periodontal; H, se identifica el hueso alveolar in-
teradicular con sus espacios medulares agrandados y en la -

parte mis superior se observa una zona de osteoide ODE, -

(hueso inmaduro).
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“ ANALISIS DEL DIAGNOSTICO ESTADISTICG APLICADO
k A LAS OBSERVACIONES MORFOLOGICAS.

Los cambios morfoldgicos descritos con anterioridad, del Grupo -
Control y el Grupo Experimental; fueron obtenidos y vaciados a los cua-
dros I al IV y comparados en las tablas ! a la VI; para esto, fue cuan-
tificada Ta presencia de osteoblastos +, ++ y +++; osteoclastos +, ++ y
+++ , as{ como osteoide +, ++ y +++; tanto de) Grupo Control como del -
Grupo Experimental, Los datos arrojados se sometieron a las formulas -
estadisticas, para obtener su promedio, desviacidn estandar, y asi apli
car la prueba T de Student, con una significancia p= 0.05 en un interva-
1o de confianza de 95% con 13 grados de libertad siendo el valor de T en

las tablas T = 2,160, (LEVIN, 1977) ver dpendice 1.

De acuerdo a los parametros establecidos, podemos observar en la
tabla I que en los incisivos del Grupo Experimental existié mayor activi
dad osteoblastica;

+: X= 0,12, 'S.0. = 0.33
++: X= 0,02, 'S.D. = 0.15

+++: X= 0.07, S.D, = 0.26

en comparacién con el Grupo Control que no presento actividad osteoblds-

tica.

En cuando a la zona de molares, tabia II, se observo actividad -

osteobldstica en el Grupo Experimental;

- 47 -



n

+4:%=0.23, 75,0, 0,42 -

0.23

"

+++:%=0.05, 5.0,

en comparaciﬁn'con el Grupo Control, que presento actividad osteobldsti

ca;
+:%=0.31, 'S.D.= 0.46

++! - no se observo presencia de osteobldstos

+++:  no se observo presencia de osteobldstos

de acuerdo a la comparacion en la tabla II, podemos establecer que la -
presencia de osteoblastos +, en la zona de molares, corresponde a un -
hallazgo de normalidad, sin embargo la presencia de osteoblastos, ++, -

+++, correspondena a un cambio morfolfégico anormal.

En relacidén a la presenciade osteoclastos en la zona de incisivos
en la tabla 111, en el grupo experimental se observo la actividad osteo

cldstica siquiente:

+:X=0.15, S.D.= 0.36

++:X=0.02, S.D,

1

0.15
+++:%=0.12, S.D.= 0.33

en comparacién con el grupo control gque presento menos actividad osteo-

clastica:
+:¥=0.05, S.D.=0.22
++:X= no existio presencia de osteoclastos

+++:X= no existio presencia de osteoclastos
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en base-a los datos anteriores, asentar que la presencia de osteoclastos
+, aunque menor en ej Qrupo control que en el experimental, corresponden
a un hallazgo morfoldgico de la normalidad, mientras que Ja observacién-

de osteoclastos ++, +++, indican un cambio morfologicos anormales.

En la region de molares, tabla IV, se encontro en el grupo experi

mental, mayor actividad osteocldstica;

+:X=0,04, $5.D.=0.20
++:X=0.14, 5.0.=0.35

+++:X=0.8 , 5.D.=0.40

en comparacifn con el grupo control, donde se observo la presencia de os

teoclastos;

+:X:0.06, §.0.=0.25

++:%=0.01, S.D.=0.12
+++:X= no se observaron osteoclastos en este parametro
por lo que podemos afirmar que la presencia de osteoclastos +, en el gru
po control, presentanun promedio mayor en comparacién con el grupo expe-
rimental, Yo cual indica un hallazgo de norma]idad, sin embargo la obser
vacién de osteoclastos, ++, +++, exhibe un promedio mis alto en el grupo
expérimentaT que en el grupo control; con tal motivo confirmamos que es-

tos parametros corresponden a cambios morfologicos anormales.

En cuanto de la observacion de osteoide, Tabla V en la regién de incisi-

vos del grupo experimental;
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++:¥=0.05,.°5 .= 0,22

en comparacién con el grupo control, que no se observo este teiido en -
los parametros establecidos. "En la regidn de molares, tabla IV, la ob-

servacion de osteoide en el Grupo Experimental fue:

+:%=0,09, S.D.=0,28
++:X=0.08, S.D, =0,27
+++:%=0,06, S.D.=0,25

~en relacidn con el grupo control que no existid este tejido, por 1o que
asentamos que la observacidn de osteoide, corresponde a una alteraicén-

asociada a la variable utilizada en nuestro estudio.

A1 aplicar la prueba t de Student, a los datos arrojados en esta
investigacién, la hipotesis de investigacidn fue aceptada en los parame

tros de:
osteoblastos ++, osteociastos +++; en los parametros restantes,

fue aceptada la Hipotesis nula, sin embargo es evidente la actividad - -
existente, de osteoblastos, osteoclastos y la presencia de osteoide, en
el grupo experimental, en comparacidn con el grupo control, To cual nos
indica evidentes alteraciones en la remode]acidn Gsea del grupo experi-

mental.
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Drsc USTON

En el presente trabajo fueron obseryados diversos cambios morfo-
Yogicos en el sistema de sosten dentario de ratés sometidas a la ingésta
crénica de etanol, los cambios observados fueron variados, incluyendo, -
vasodilatacion, congestign, infiltrado inflamatorio variable y escaso, -
desinsercién de las fibras principales del ligamento periodontal en el -
cemento y el hueso, aungue estos cambios no fueron continuos. Cabe men-
cionar que las alteraciones morfologicas en dicho sistema, fueron obser-
vados en el hueso alveolar propio, existiendo un aumento en Ta presencia

de osteoblastos, osteoclastos y osteoide ostencible y significativo.

Es evidente que el etanol afecta diversos organos y tejidos por
su metabolismo directo e indirecto {LAUNDENBACH 1976; LARATO D.C. 1972;-
LIEBER 1980; LUNDQUIST 1975)}. As{ mismo se conoce que el alcoholismo --
produce alteraciones en la sintesis y depdsito de coldgena como se ha -
observado en la Cirrosis Alcoholica, alteraciones en el depésito de cold
gena extra hepitica (LIEBER 1980; SUSICK, L. 1986; DARWIN, J. y COL. --
1979). incluso en tejidos conectivos con propiedades especificas como pe

riodonto, hueso (LARATO 1972; SAVILLE 1975).

Sin embargo también existen alteraciones en el sistema nervioso-
central y periferico incluyendo sistema simpatico y parasinpitico; se sa
be también de alteraciones importantes en los tejidos bucales de los su-
jetos alcoholicos y se han demostrado en animales de experimentacién. -

(GATTAN 1985),
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También existen evidencias de la propencién del alcoholico a pa-
decer infeccion y alteraciones inmunitarias, de tal manera que los teji-

dos_orales no escapan a dicha suceptibilidad, (LENZER JEANNE 1989),

Asi mismo las alteraciones esqueleticas en el sujeto alcoholico-
apreciables (SAVILLE, D, 1965, 1975), demostrandose los miltiples efecs
tos por diversos estudios como histofotometria, radioinmuno ensayo de hor
mona paratiroidea, estudios radiogrdficos etc, (CLAUDE D, 1971; GALLA-
GHEN J. 1980; TAI-CANG PENG, 1974; PERRY II1 H. 1982).

Los cambios en el metabolismo 6seo son tan variables como, calci
tonuria, magnesuria, .hipocalcemia, hipo e hipermagnesemia, en fin un de-
sorden en el metabolismo mineral Gseo asi como alteraciones en la capta-
cién y aprovechamiento de la vitamina C, D, y sus derivados, {SAVILLE D.
1965; BIKLE D. 1980; JEFFREY, E. 1987; NILS, DALEN. 1976; TAI-CANG-PENG.
1972; FRANKLIN, H. 1982; BARAN, T.D. 1980; MOBARHAN A.S. 1984; FEITELBERG
S. 1987).

Las alteraciones en el metabolismo ﬁseo varian clinicamente des-
de cambios en la densidad dsea lo cual favorece el riesgo de fractura por
debilitamiento del tejido; asociandose a un aumento de los espacios medu-%
lares, incremento de osteoide, osteoporosis, con todas sus caracteristi-
cas, Yo cual repercute en el crecimiento, morfologia y remodelacion dsea
{LOPEZ R. 1971; STANLEY, M, 1971 ; NILS D, 1973; NILSON, E, 1973; SEEMAN,

E. 1983).

Con base en Yo anterior, del presente estudio y en base a los re

sultados obtenidos se considera que el enfoque de este trabajo ofrece un
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hallazgo mds de Vas muchas alteraciones producidas porrelyétéhol en 6r-

ganos y tejidos.

Los resultados encontrados, coinciden con los de LAUDENBACH, 1976
LARATO, 1972; LIEBER, 1980; LUNDQUIST, 1975; ya que se afectan tejidos -
bucales constituidos por coldgena, también se demuestra como los traba -
Jos de SAVILLE, 1965, 1975; BIKLE, 1980; JEFFREY 1987; NILS, 1976; TAI-
CHANG PENG, 1972 y otros mis que el etanol afecta a tejidos oseos y en -
este caso particular el hueso alveolar del sistema de sostén dentario -
manifestandose estasalteraciones en el metabolismo y remodelacidn esque-
1ética con la presencia significativa de células osteobldsticas, osteo -
clasticas y tejido osteoide, que dentro de los parametros utilizados para
la cuantificacidn de dichos cambios todos ellos presentan significancia-

en los rubros que consideramos como anormales.

La hipotésis planteada se comprueba debido a los cambios observa -
dos en el grupo experimental, pues existid desinsercion de coldgena y
los cambios existentes en el tejido oseo ya mencionados son significati-
vos en cuanto a la presencia de osteoblastos y osteoclastos, la presen--
cia de osteoide no obtuvo significancia estadistica, sin embargo en te--
jidos normales no se observa, por 10 que vale 1a pena tomarlo en cuenta-
como alteracidn asociada, con base a lo anterior es posible afirmar que-
el alcohol tiene una estrecha relacidn con la parodontopatia del pacien

te alcohdlico.
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OBJETIVOS: Describir morfolégicamente con microscopta de luz, el
sistema de sostén dentario de ratas alcoholizadas cr6nicamente y com-

pararlas con ratas no alcoholizadas.

METODOLOGIA: Se utilizaron 16 ratas Wistar de 60 dfas de vida, -
formandose dos grupos en forma aleatoria: se efectdo un disefio pre-
prueba, tomando una rata de cada grupo, fueron sacrificadas y observa
dos sus sistemas de sostén dentario al microscopio de luz: posterior-
mente al grupo A { experimental ), se le di6 alcohol al 10% como ani~
ca fuente de ingesta de liquidos ( 10 ratas ), al grupo B ( control,
6 ratas), se le di6 agua de llave; los dos grupos se alimentaron con-
purina chow, fueron registrados diariamente la ingestién de 1iquidos
y cada tercer dia el peso; al afo fueron sacrificadas y procesados --

los tejidos para ser observados al microscopio de luz.

RESULTADOS: La ingesta de liquidos y el peso de los dos grupos
no presento diferencias significativas, por lo que afirmamos que el -
grupo experimental no se encontré desnutrido; los cambios morfolégi-
cos en el sistema de sostén dentario mis relevantes en el grupo expe-
rimental en comparacién con el grupo control fueron: -Mayor actividad
osteoblastica y osteocléstica, siendo estadisticamente significativa.
Presencia de osteoide que no fué significativo sin embargo no se ob-
servé en el grupo control; con tal motivo podemos afirmar que el alco
hol influye en el remodelado 6seo y en la parodontopatia del alcoholi

co.



OBJETIVES: Morphologic description under 1ight microscopy of
the dental support systems of chronic alcoholized rats and compare

them to non-alcoholized rats.

METHODOLOGY: 16 wistar rats of 60 days-life were used separa-
ted into two aleatory groups. A pre-test design was used, taking a
rat from each group, their dental support system observed under -~
light microscopy. Later, the a group { experimental) was given al-
cohol to 10% as a sole ingestion of liquids ( 10 rats ). The B gro
up { control 6 rats )} was given tap running water. Both groups we-
re nourished with "purina chow'. Liquids ingestion was registred -
daily and body weight chequed every other day. The rats were sacri
ficed within a year. Tissues were processed to be observed under -

light microscopy.

RESULTS: Liquids ingestion and body weight of both groups did
not present significant differences, that is why, we affim the ex-
perimental group was not amlnutrited. Morphologic changes in the -
dental support systems of the experimental group, compaired to the
control group were: A major osteoblastic and osteoclastic achvity,
being statistically significant. The presence of osteoid tissue, =
however, was not significant in the control group. Due to this, we
can affirm that alcohol influences osteoremodelation and alcoholi~

c¢s' parodontopathy.
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CONCLUSTONES

Los hallazgos encontrados bajo la observacidn en microscopia de-

luz del sistema de sosten dentario fueron establecidos y organizados pa-

ra diagnésticarlos estadisticamente conforme fue expuesto anteriormente;

de esta manera concluimos:

1)

2)

En este estudio se pudo verificar que el Grupo Experimental no -
se encontraba desnutrido en comparacidn con el Grupo Control; -

sin evidente diferencia estadisticamente significativa.

‘Se aprecio vasodilatacidn, congestidn y zonas de desinsercidn --

del ligamento periodontal al cemento radicular y al hueso alveo-
lar asociadas al grupo de ratas alcoholizadas lo cual se relacig
na con el estudio de (STANI, S.5. 1965) sin embargo no es un -

hallazgo constante.

Los resultados de nuestro estudio, con respecto al hueso de sos-
ten dentario, tienen estrecha relacidn con los datos referidos,-
pues en el Grupo Experimental se identiffca aumento en la activi
dad osteobldstica y osteocldstica asi como un incremento en el -
volumen de osteoide de los especimenes del Grupo Experimental -
en comparacién con el grupo control, lo cual es estadisticamente

significativo.
Por 1o tanto podemos afirmar que en base a este trabajo el alco
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hol influye evidentemente en el metabolismo y reque1adof65eo -
del sistema de sostén dentario en ratas wistar sujetas a'alcoho

lizacién crénica con etanol.

E1 consumo crdnico de etanol produce alteraciones tisulares que-

evidencian un envejecimiento prematuro de dichas estructuras, -
(GAITAN, 1985). En el tejido Gseo suceden cambios en el metabo -
Tismo 6seo de ancianos y alcoholicos, entre las cuales tenemos -
osteopenia y osteoporosis, (SAVILLE, 1965; BICKE, 1985; JEFFREY,

1987; STANLEY, 1971),

Es evidente que Tos cambios encontrados en este trabajo, proponen
que las alteraciones encontradas en el sistema de sostén dentario
especificamente en el hueso alveolar, bien podian ser cambios aso
ciados al envejecimiento prematuro que se aprecia en los tejidos-
de los sujetos alcoholicos, y tienen una interaccion determinan -

|
te en el desarrollo de la enfermedad periodontal de los mismos.
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