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L-RESUMEN.

El cloruro de sodio ha sido uno de los elementos més utilizados a lo largo de la
historia humana, sin embargo su consumo en ciertos grupos humanos ha sobrepasado
-por mucho los niveles fisioldgicos normales, debido principalmente a su empleo
excesivo para la conservacion y aditamento de alimentos tanto de uso casero como
industrial. En este estudio histolégico e histoquimico de estémago realizado en ratas
macho cepa Wistar expuestas a dietas hipersédicas durante el desarrollo, se demostré
que la sal consumida crénicamente altera significativamente la poblacién de células
parietales de la mucosa géstrica, v el tipo y distribucién de mucinas, asi como el peso
corporal, ingesta de agua y alimento. Es por ésto que a la sal en elevadas
concentraciones se le puede considerar como' un agente irritante para el estémago
capaz de desencadenar numerosas etiologias géstricas de vital importancia.



IL.-INTRODUCCION

1.-ASPECTOS GENERALES DEL ESTOMAGO
A.-ORIGEN EMBRIONARIO.

Durante la fase de gastrulacién del desarrollo ontogenético, de la Unica capa
existante conacida como blastodermo, se van a formar las 3 capas germinales que dan
origen a los diversos tejidos y érgancs del cuerpo (1). De la capa germinal externa
conocida como ectodermo se desarrolia la epidermis de la pie! y el tejido nervioso; de la
subsecuents capa denominada mesodermo se originan los musculos, el sistema
vascular sanguineo, los revestimientos de la cavidad secundaria del cuerpo (celoma, en
animales en los que existe dicha cavidad), los érganos sexuales, y en los vertebrados,
también se deriva el sistema excretor y la mayor parte del esqueleto interno; de la
tercera capa germinal, el endodermo, se formaréa el epitelio del tubo digestivo y las
glandulas anexas (1,2).(figura 1.1)

El tubo digestivo del vertebrado , se origina a partir de la cavidad digestiva
embrionaria, denominada arquenterén, {a cual esta constituida por endodermo original,
formando el recubrimiento intemo del tubo, salvo sus extremidades boca y ano (2,3).

En la zona anterior del embrién (dsbajo de la regién neurocraneal), se produce
una invaginacién frente al dpice delantero del arquenterén, la cual crece hasta ponerse
en contacto con la cavidad arquentérica sin més interaccién que una membrana;
posteriormente la membrana desaparece -estableciéndose franca comunicacion del
arquenterdn con el exterior, de tal forma que cada extremo del tubo digestivo se rompe
hacfa la zona ectodérmica, formando asf las aberturas anal y bucal (1).
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De acuerdo al recubrimiento histolégico del tubo digestivo primordial es posible
distinguir 3 regiones: la anterior, tapizada por ectodermo y conocida como estomodeo;
la zona media recubierta por endodermo, nombrada mesodeo y posteriormente la
regién final de! conducto, también revestida por ectodermo, denominada proctodeo (4).

El mesodeo constituye el recubrimiento endodérmico del tubo digestivo,
incluyendo la mayor parte del duodeno, higado y pancreas (1-4).

En el hombre el estémago aparece a la cuarta semana de embriogénesis y
durante el segundo mes se forman todas las porciones principales del mismo. Las
fosas géstricas se desarrollan durante la sexta y décima semana y las glandulas se
eshozan en forma de yemas en el fondo de las fosas, las cuales posteriorments, al
proliferar, se alojan en la l&mina propla de la mucosa. Las primeras células en aparecer
son las parietales, seguidas de las células principales y mucosas; para la
décimotercera y décimocuarta semana el estrato longitudinal externo y subse
cuentemente el estrato oblicuo interno de la tinica muscular. La tinica serosa se deriva
del mesénquima y la hoja visceral de! esplacnotomo del mescdermo (1,2).

En cuanto las porclones del tubo digestivo empiezan a tomar forma, el tubo en
conjunto se encorva de manera peculiar y se enrolla formando apéndices huecos o
diverticulos (3 ). En una fase temprana, el estémago ya ha asumido una posicién
inclinada; su extremo anterior {(extremo cardfaco) se desplaza hacfa el lado izquierdo y
el extremo posterior (pilérico) se dirije hacfa abajo y al centro, mientras que la parte
anterior del duocdeno se dispone transversalmente, determinando asf la disposicién
normal del estémago en los mami feros y aves adultas (5).

B.-ANATOMIA.

El estémago es fundamentalmente una dilatacién del tubo digestivo, que puede
asumir una configuracién sacular al estar lleno de alimento. Se encuentra situado en la
porcién superior izquierda de la cavidad peritoneal (en algunos vertebrados se situa
més o menos en el centro), adosado a lo largo del higado (6,7).

La porcién inicial del estémago, inmediata al eséfago, del cual suele separarse
por un esfinter se denomina cardias; enseguida se observa el ensanchamiento propio
del érgano conocido como fondo y cuerpo, y finalmente la porcién posterior estrecha
que da acceso al intestino, denominada piloro, la cual se encuentra dotada a su vez
de un esfinter pil6rico (4,8).(fig 1.2)

Un verdadero estémago se puede considerar a aquel que en su epitelio cuente
con glandulas digestivas (salvo excepciones especiales), por lo que especies como
anfioxus, lampreas, quimeras, dipnoos, ciprinidos y catastémidos carecen de
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verdaderos estémagos; mientras que en los vertebrados que si cuentan con ellos, su
complejidad varia desde formas muy simples que pueden ser esenclalmente un saco
recto o puede llegar a encorvarse o subdividirse (5,9).
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Fig 1.2 Dibujo esquemético del estémago humano, donde se pueden
observar sus principales porciones. Segun Heidegger, (1976) (10).



En mamiferos debido a la gran diversidad de regimenes alimenticios que
manifiestan, la estructura del estémago muestra grandes variaciones de una especie a
otra (7,9) (fig 1.3). Los omnivoros poseen un estémago que corresponde a la
descripcidn clasica de éste 6rgano, es decir, compuesto de Ias regiones cardias, fondo
y pfloro. Los primates y los roedores poseen constricciones netas que marcan las
regiones cardial y pilérica; por lo que en ratas se distinguen dos zonas: la anterior, no
glandular y el cuerpo que es glandular, ademés de posesr un pliegue limitante en la
regién esdfago-géstrica responsable de la Incapacidad de la rata para vomitar (11). El
estdmago en rumiantes se ha modificado y subdividido en 4 regiones: rumen, reticulo,
omaso y abomaso; los hipopétamos y ballenas también tienen un estémago
subdividido. Ciertos grandes insectivoros desdentados (osos hormigueros y
panggolines) poseen estdmago de pared queratinizada para asegurar el proceso de
triturado (9).

El estémago humano aunque no corresponde a! de ning(in otro mamifero, es lo
suficientemente generalizado para servir de prototipo descriptivo (7). Presenta forma
sacular, y se encuentra alojado en la cavidad abdominal en posicién oblicua en relacién
con la longitud de! cuerpo, posterior al diafragma. La mayor parte de él se encuentra
del lado izquierdo del cuerpo. La regién anterior céncava, es la curvatura menor, la
parte posterior convexa, es la curvatura mayor. Inmediatamente después del eséfago
esta la porcién cardal, y el abultamiento de la izquierda constituye el fondo y el cuerpo;
la parte distal atenuada de la derecha es la porcién pildrica. Cada porcién del
estémago contiene gladndulas caracteristicas (6-8).
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Fig. 1.2 Diagrama de la distribucidn de las reglones glandular y
aglandular de! estémago de distintos animales. Los organos no estan
dibujados a escala. Segiin Banks (1986) (6).

C.-DESCRIPCION HISTOLOGICA.

Aunque los elementos murales del estémago muestran el patrén tipico que
presentan los orgdnos viscerales tubulares (tUnicas:mucosa, submucosa, muscular y
serosa), éste érgano tiene caracteristicas propias que permiten su ndennflcacxén en
cortes histolégicos (2,6,12).

MUCOSA

Presenta una superficie irregular, debido a la presencia de pliegues, éreas y fosas
gastricas. Esta tinica junto con fa submucosa se encuentra dispuesta en pliegues
tortuosos gastricos (plicae gastricae) dispuestos paralelamente al eje axil del érgano. La
superficie epitelial se divide en areas gastricas (areae gastricae), las cuales forman
grupos de glandulas, separadas unas de otras por capas de tejido conjuntivo. Estas
areas contienen nimerosas depresiones pequefias del epitelio lamadas fosas gas
tricas (faveolae gastricae), en cuya base se abren las glandulas. La profundidad de las
fosas varfa segun la region de! estémago (12,13).
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El epitelio que reviste la superficie mucosa géstrica y de las fosas esta constituido
por un epitelio cilindrico simple cuya pecutiaridad es su caricter glandular (13). Entre
las células epiteliales se ha detectado mediante microscopfa electrénica complejos de
unién constituldos por uniones estrechas o zénulas adherens subyacentes, a las que
se les afaden desmosomas distribuidos irregularmente a lo largo de las membranas
laterales (12-14).

La lamina propia de la mucosa géstrica esta ocupada en su mayoria por gléndulas
tubulares que colindan estrechamente entre sf, éstas nunca sobrepasan la muscular de
la mucosa para ocupar la submucosa. las gléndulas géastricas en las distintas
porciones del estémago tienen una estructura diferente y muy peculiar, lo cual se
mencionara con detalle posteriormente.

Ademss de las glandulas, fa lamina propia consta de tejido conjuntivo denso
irregular con acimulos de elementos linfoides mononucleares (linfocitos, macréfagos y
células plasmaéticas) que Ie confieren una hipercelularidad difusa; cominmente éstos se
alojan en la regién del paso de estémago al duodeno (regién pildrica) (2,6,12,13).

La muscular de l2 mucosa esta constituida de 2 a 4 capas de misculo liso; las
fibras musculares se orientan en forma longitudinal y circular, y unas bandas delgadas
de musculo liso se extienden hacia la lamina propia entre las glandulas (2,6,12).

SUBMUCOSA

Esta tlnica esta constuida por tejido conjuntivo denso irregular de tipo fibroso,
con una gran cantidad de fibras elasticas, vasos sanguineos, procesos nerviosos e
infiltrados de células linfoides y mastocitos; las fibras nerviosas y los citones de las
células ganglionares forman el plexo submucoso de Meissner (12-14).

MUSCULAR

La capa muscular se encuentra poco desarrollada en la regién del fondo del
estémago, es muy evidente en el cuerpo y alcanza su maximo desarrallo en el piloro;
se encuentra constituida por fibras de musculo liso dispuestas en espiral y orientadas
en tres direcciones diferentes: la capa externa longitudinal, la media circular y la interna
oblicua (2,12).

Los nervios provenientes del plexo mioentérico (de Auerbach) transcurren entre
las l&minas internas y externas del musculo (13,14).

SEROSA



Constituye o forma parte de la pared externa del estémago, su base estd
compussta por tejido conjuntivo irregular fibroso laxo que colinda con la tinica
muscular del estémago. La superficie de ésta capa conjuntiva esta cubierta por epitelio
plano uniestratificado denominado mesotelio (2,6,11).

REGIONES Y GLANDULAS DEL ESTOMAGO

REGION DEL CARDIAS. Esta regién no se desarrolla igual en todas las especies.
Su iniclo est4 marcado por una transicién de! epitelio escamoso estratificado del
eséfago a cilindrico simple (6). Los componentes distintivos de esta zona del estdmago
son las gldndulas cardiacas, las cuales son tubulares simples o poco ramificadas
conformadas de cuerpo y cuelio. El cuello es la porcién mas cercana a la aberturade la
fosa gdstrica y el cuerpo es el resto de! adenémero. Sus conductos excretorios son
cortos y estén tapizados por células cuboldes con niicleos aplanados secretoras de
moco (2,6,12). Es poco frecuente que en esta regién se lleguen a encontrar células
principales y\o parietales, pero sf se pueden llegar a observar células argentafines
(enterocromafines) pequenias, piramidales con citoplasma claro y localizadas entre las
células de revestimlento glandular y la membrana basal de relacién (6,14). Este tipo
celular no secreta materiales hacfa la luz del érgano sino hacfa la l&mina propia para
ser distribuidos por la sangre; entre sus sacreciones se hallan la serotonina, histamina,
adrenalina, géstrina y enteroglucagon (2,6,13).

REGIONES DEL CUERPO Y FONDO.

En estas regiones encontramos a las gléndulas findicas o propias, las cuales son
estructuras tubulares poco ramificadas, més largas que la region cardiaca y mas
namerosas (6) (en el hombre existen aproximadamente 35 millones de glandulas), se
sabe que en la rata el tamario de la fosa y glandula aumentan en los primeros 35 dias
de edad y posteriormente se establlizan (2,15).

En la glandula findica se distinguen 4 regiones: fosa, istmo, cusllo, y base (fig1.4).
El istmo, cuello y base constituyen la porcién secretora de la glandula y la fosa su
conducto. Sus diferentes componentes celulares guardan una distribucién
caracterfstica dentro de la gléndula (2,6).

-9.
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Figura 1.4 Esquema de una glédndula oxintica def cuerpo de! estémago
de un mamffero. Segiin Fawcett (1989)(16).

Las células mucosas del istmo estédn presentes en la regién superior de la
gléndula, en la transicion entre el cuello y fa foseta géstrica (2,12); Estas células se
continuan y se parecen a las células epitefiales de revestimiento del estémago, aunque
son mas reducidas y presentan menor cantidad de moco en su citoplasma (8).
Probablemente son células que derivan de la actividad mitética de pequerias células
indiferenciadas de la regidn del cuello. Posteriormente las células del istmo se
diferencian en células epiteliales de revestimiento (2,6,13).

Las células mucosas localizadas en el cuello de la gldndula presentan formas
cubofdes o cilindricas, con nicleos basales aplanados y con citoplasma palido (2,6). El
moco secretado por éstas células es menos viscoso que el de las células super-
ficiales y contienen sustancias mucosas neutras constituidas de unidades de
hexosamina y hexcsa sin grupos acidos libres (16,17), que protegen a las glandulas
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findicas de la protedlisis y de la actividad hidrolitica de las proteasas y del acido
clorhidrico (12,15).

Las células parietales u oxinticas de las glandulas findicas, se alojan una por una
y estdn concentradas en fa region de la base y ef cuelio de la glandula (12,14), son de
forma redonda o piramidal con nicleo estérico en posicién central y citoplasma
aciddfilo muy briliante con estructuras granulosas; éste tipo celular es el responsable de
fa produccién de &cido clorhidrico del jugo géstrico y del factor intrinsico para la
absorcién de vitamina B12 (13,14,18).

Las células principales (cimdgenas) son las que predominan en las glandulas
fundicas, se alojan preferentemente en la parte basal de la gléndula; su forma es
piramidal con nucleo redondo y ios granulos secretorios se hallan en el épice de Ja
célula {granulos cimdgenos) en animales en ayunas, ademés de presentar basofilia
bien expresada. Estas células son las encargadas de sintetizar enzimas géstricas como
el pepsinégeno, que es activado en condiciones dcidas dando lugar a ia pepsina
6.12,18).

Existen otros dos tipos celulares en las gldndulas findicas, las células argentafines
y las productoras de glucagén; las primeras también conocidas como células
enterocromafines son poco frecuentes y se sitGan en la base de las glandutas, y las
céiulas productoras de glucagdn conocidas también como célufas Apud cuya funcidn
es la de producir hormonas polipeptidicas (12,18).

REGION PILORICA. Las gléndulas piléricas del estémago estén situadas en una
pequeria zona cerca de su salida hacia ef duadeno. Aquf las fosas géastricas son més
profundas que en las otras regiones del estémago; son gléndulas cortas, simples o
ramificadas de tipo tubular, Predominan céiulas secretoras de moco con ndcleos
aplanados y basales; ésta regién carece de células parietales (2,12,13).

D.-FISIOLOGIA

El estémago cumple una serie de funciones importantes para el organismo que
van desde el almacenamiento temporai dei alimento y su tratamiento preliminar, tanto
fisico como quimico, hasta convertirlo en una forma aceptable para poder llevar a cabo
|a absorcién de nutrientes en e} intestino delgado (8,19-21).

FUNCION DE ALMACENAMIENTO DEL ESTOMAGO.

En el estémago el alimento es retenido por espacio de dos 0 mas horas, el bolo
recién llegado permanece cerca de la abertura esofégica, mientras que las substancias
que flevan més tiempo se colocan cerca de las paredes gastricas. £n condiciones
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normales, el tono de las paredes del cuerpo es reducido, por lo que el érgano puede
dilatarse progresivamente para recibir cantidades crecientes de alimento, de 1 a 1.5 It
aproximadamente (4,14,21,22).

FUNCION MECANICA EN EL ESTOMAGO.

Consiste en una fuerte accién de batido realizado por la capa muscular contréctil
del estémago para mezclar el bolo alimenticio con las secrecionss géstricas. Cuando el
estdmago estd lleno, ondas constrictoras débiles, llamadas también ondas de
mezclado, se mueven a lo largo de la pared gastrica aproximadamente una vez cada 20
segundos, éstas ondas se siguen hasta qus es vaciado el estémago, haciéndose mas
violentas cuando se acercan a la porcion antral del érgano. Ademas de las ondas
ténicas, también existen ondas peristélticas intensas en el antro del estdémago. La
rapidez de vaciamiento del estdmago depende de manera principal, del grado de
actividad de éstas ondas antrales, las ondas se producen casf tres veces por minuto
volvidndose més intensas en la porcién pildrica. Cada onda peristéltica lleva al
duodeno, a través del esfinter pildrico, varios centimetros cdbicos de quimo (8,14,18).

FUNCION QUIMICA EN EL ESTOMAGO

La reduccién quimica es provocada por la accién del jugo géstrico, compuesto
por los fermentos secretados por las gléndulas péptidicas (pepsina, quimosina, lipasa),
ademds del 4cido clorhidrico y mucosidad (8).



-SECRECION DE FERMENTOS GASTRICOS-

La pepsina es el fermento principal del jugo gastrico; bajo su accidn se ileva a
cabo la desintegracién de las proteinas complejas del alimento en mas simples:
albumosas y peptonas. La pepsina se forma dentro de las células principales como
pepsinégeno, que carece de poder digestivo, el cual al liegar a la superficie de la
gléndula y ponerse en contacto con el dcido clorhidrico se activa y se transforma en
pepsina revelando asi su accién fermentativa en un medio fuertemente &cido
(pH2.0)(12).

La prorrenina es la forma inactiva de {a enzima proteolitica renina; se activa por la
accién de la pepsina. Esta renina que sélo esta en animales jévenes, convierte la
proteina soluble de la leche (caseina) en insoluble (paracaseina). También la quimosina
sblo estd presente en el contenido estomacal en la edad infantil temprana y su
importancia radica en contribuir a la fermentacion de la leche (2,6,12,18).

Las células principales tamblén segregan lipasa gastrica en pequenas cantidades,
la cual participa en la desintegracion de las grasas (2,18).

-MECANISMO BASICO DE SECRECION DE ACIDO CLORHIDRICO-

Las células parietales secretan acido clorhidrico (0,16 M), cloruro de potasio
(0,07M), vestigios de otros electrélitos y poca materia orgénica (12,14,17).

Se ha demostrado aue el 4cido secretado se origina de los cloruros presentes en
la sangre y protones (H™) resultantes de la acci6n de la enzima anhidrasa carbdnica
localizada en estas células. La anhidrasa carbénica actia sobre el CO2 presente
produciendo &cido carbdnico que, a su vez, se disocia en bicarbonato y su protén.
Ambos, el protén y el ién cloro son transportados activamente a través de las células en
tanto que el agua es transportada pasivamente a favor de un gradiente osmético
(14,18).(fig.1.5)
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'Fig. 1.5 Mecanismo que se supone interviene en la secrecién de &cido
clorhidrico. Segiin Guyton (1988) (18).

En humanos también es en la célula parietal e! lugar de produccién de! llamado
factor intrinsico antianémico que junto con la vitamina B12 (factor extrinsico) reaccionan
en el duodeno y yeyuno formando un complejo capaz de ser absorbido en el iledn, la
falta de éste factor desarrolla la llamada anemia perniciosa (2,6,18,20).

-SECRECION MUCOSA EN EL ESTOMAGO-

Todas las células mucosas secretan moco claro que protege la pared géstrica de
la digestién por las enzimas proteoliticas, no sélo en la superficie sino también entre las
glédndulas se presenta una capa continua de células mucosas que producen una gran
cantidad de moco viscoso y alcalino que cubre el epitelio con una capa de ge! de mas
de 1 mm, suministrando asi una importante proteccién contra la accién del acido
clorhidrico y del dafio mecanico producido por e! bolo alimenticio (17,22,23). Esta capa
mucosa de! estémago le otorga una habilidad para poder contener una solucién acida
superficial, (PH 2), ya que forma una barrera para a absorcidon de iones hidrégeno, a
diferencia de la absorcién ocurrida en otras partes del tracto gastrointestinal (24).

-MECANISMOS DE CONTROL DE LA SECRECION GASTRICA-

Existen varios mecanismos que controlan e influyen en la secrecién gastrica, estos
se pueden englobar en tres fases principales: cefdlica, gastrica e intestinal (12,14,18)
(fig.1.6).

La cefélica respresenta el reflejo de activacion del estémago (motilidad y
secrecién) en respuesta al pensamiento, visidn, olor o sabor del alimento mediante la
activacion vagal de las células secretoras, por liberacién de acetilcolina y mediacion
vagal de !a liberacién de gastrina de las células enteroenddcrinas del antro pildrico. Ei
Jugo géstrico secretado en la fase cefélica tiene una concentracién alta de iones de
hidrégeno y es rico en pepsina (6,12,18).
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La fase géstrica empieza cuando el alimento entra al estémago y continia hasta
que se completa el vaclado géstrico. En esta fase interviene el nervio vago y la hormona
gastrina, La presencia de alimento en el estémago y la distensién de éste activa a las
fibras aferentes viscerales generales que ascienden a los centros méas altos (ntcleo
ventromedial y medial del hipotalamo), por el nervio vago. El efecto de secrecién se
logra cuando las fibras eferentes viscerales estimulan a tas células géstricas secretoras
y a las productoras de gastrina. De manera parecida algunas substancias llamadas
secretagogos (extractos de alimentos, proteinas parcialmente digeridas, alcohol,
cafeina, y otros), dan lugar a la liberacién de gastrina por la mucosa del antro (6,18,25).

Se han identificado un grupo de células granulares pequerias entre las células
epiteliales de las glandulas géstricas, a las cuales en conjunto se les llaman células
enteroenddcrinas y cuyas secreciones hormonales intervienen en la secrecion géstrica;
de importancia particular para la fisiologfa del estémago son las células productoras de
gastrina (G) , son numerosas y se encuentran primordiaiments en las gldndulas
piléricas y cardiales, situdndose principalimente en la region del cuello y base de la
glandula (2); la gastrina segregada estimula l2 secrecién de pepsinégeno por las
células principales en menor medida y de! 4cido clorhidrico por las células parietales,
aumentando hasta ocho veces su produccién y la motilidad géstrica (14,16,18).

Las células enterocromafines (-EC-), situadas en la regién del fondo de las
glandulas entre las células principales segregan serotonina y melatonina. La
serotonina estimula la secrecién de los fermentos digestivos, de mucosidad y la
actividad motora y la melatonina regula la fotoperiocidad de la actividad funcional (2).

Menos numerosas son las células -P, ECL, Dy D1 . Las células -P- segregan la
bombesina, que estimula Ja secrecién de &cido clorhidrico y jugo pancredtico, rico en
fermentos y también intensifican la contraccién de la musculatura lisa de la vesicula
biliar (2).

Las células -ECL- se caracterizan por la diversidad de la forma y se localizan en el
cuerpo y fondo de las glandulas findicas. Estas células producen histamina, que regula
la actividad secretora de las células parietales (2).

Las células -D y Dy se revelan principalmente en las glandulas piléricas y en las
cardiales. Son productoras de polipéptidos activos. Las células D segregan péptido
vasointestinal, que dilata los vasos sanguineos y estimula Ila secrecién de las hormonas
del péncreas y las células D1 eliminan la somatostatina que inhibe la sintesis de
proteinas (6,12,16,18).

Y por Ultimo, la fase intestinal de la secrecién géstrica tiene un efecto pasivo y
negativo sobre la actividad de! estémago. Conforme el quimo entra al intestino, sus
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consmuyentes actlan como secretogogos, éstos llberan gastnnay de la' mucosa
Intestmal El refiejo enterogéstrico inhibe la motilidad gastrlca (14 16, 18) .
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Figura 1.6 Fases de la secrecidn gdstrica y su regulacion. Segin
Guyton (1988) (18).

2-EFECTOS DE AGENTES IRRITANTES SOBRE LA MUCOSA GASTRICA

La mucosa géstrica en un sujeto normal es particularmente impermeable en la
retrodifusion det i6n H*, debido a la propia estructura histoquimica y al gradiente de
pH, que dependen con juntamente del moco superficial y de los bicarbonatos
producidos por las células mucosecretoras del epitelio de revestimiento. Tal barrera
superficial juega un importante papel en la proteccién de la mucosa gdstrica contra los
efectos dafinos de la dcidez luminal ocasionada por la produccién de acido clorhidrico
de las células parietales. En ulceraciones por stress, las células epiteliales son
focalmente dariadas o destruidas en dreas de la mucosa gastrica fundica. Las
erosiones pueden ser inducidas por sales biliares e ingestién de drogas como ila
aspirina (26,27); y suelen ser cicatrizadas rapidamente después de la remocion de los
agentes agresores, aunque es permitida la difusidén de iones hidrégeno hacia el interior
de las glandulas (26-29). Las erosiones generalmente no degeneran en Ulceras, lo que
sugiere que aln cuando la primera barrera de defensa, representada por el epitelio, ha
sido quebrantada, el resto de la mucosa dafada tiene la capacidad de soportar un
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nuevo danio y cicatrizar (26,29); esto puede darse debido a que en las glandulas se
tienen componentes naturales llamados prostaglandinas, cuya funcién principal es la
de proteccidn (citoproteccién), éstas mantienen integra la mucosa géstrica evitando la
formacién de Giceras mediante la inhibicién de secrecién géstrica y acelerando el
proceso de cicatrizacién (31- 33). Si el agente irritante estd presente en cantidades
elevadas para el organismo y su ingestin se da en periédos prolongados, la
proteccién de las prostaglandinas es insuficiente ya que no hay oportunidad de la
restitucidn y cicatrizacién répida de la superficie mucosa (30).

De los muchos agentes irritantes para la mucosa que existen los mas
frecuentemente consumidos en exceso por el humano son: drogas, alcohol, vinagre,
picante, condimentos y sal (34). Sato, y col. en 1959, al estudiar los efectos del NaCl
sobre la mucosa géstrica de ratén observaron una disminucién en la viscocidad de
mucopolisacéridos que contiene la mucosa géstrica, reduciendo asf significativamente
la proteccidn a la mucosa (35).

Revisiones epidemiolégicas sugieren que ciertos elementos dietéticos consumidos
a diario tienen consecuencias importantes sobre la mucosa géstrica, que van desde
una simple iritacién e inflamacién de la mucosa, a erosién o Ulcera géstrica y en casos
mds severos hasta el desarrollo de cancer géstrico (36,37).

3..-IMPORTANCIA DE LA SAL PARA EL ORGANISMO

A.-FUNCIONES METABOLICAS DE LOSIONESNa* vCIt.

Tanto el sodio como el cloro, los dos componentes de ia sal comin: NacCl, son
elementos indispensables para la vida. Ya que ambos constituyen el principal
componente mineral de la circulacién sanguinea y fluidos tisulares del cuerpo (38,39).

El sodio como catién principal de los liquidos extracelulares es muy importante en
el equilibrio de los mismos, ya que mantiene el volumen correcto de la sangre y la
presién arterial; ademas de participar activamente en la bomba sodio- potasio, la cual
evita la hinchazén continua de las células debido a que éstas producen substancias
-intracelulares que no difunden a través de la membrana celular como moléculas de
proteina , fosfocreatina, y trifosfato de adenosina. Estas substancias tienden a causar
Gsmosis constante de agua hacia el interior de la célula; por lo cual la bomba
compensa esta tendencia de penetracién de agua y electrolitos mediante el transporte
continuo de sodio hacia el exterior, provocando un mecanismo osmético opuesto
(14,18,40).
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El catiébn sodio también participa en la conduccién nerviosa y contraccién
muscular, y constituye una reserva de energia para la transmisién del impulso a lo largo
de la fibra con el paso de pequerias cantidades de potasio al exterior y de sodio al
interior de la célula (38-40).

Por otra parte, el ion cloro es fundamental para la elaboraci6n del acido clorhidrico
en el estémago, sustancia que posee propiedades tanto digestivas como bactericidas
(14,18).

Los iones cloro tienen un papel completamente pasivo en el potencial de
membrana, por no contar con una bomba para crear una diferencia de concentraciones
de iones, por lo que su distribucién a uno y otro lado de la membrana depende
completamente del potencia! eléctrico, aungue los iones cloruro pueden afectar la
duracién y magnitud del potencial de accién al desplazarse rdpidamente a través de la
membrana (18).

B.-NIVELES FISIOLOGICOS NORMALES DE NaCi DURANTE EL DESARROLLO

Los humanos y muchos otros seres vivos comienzan su vida en el medio salado
del fluido amniético, el cual contiene una concentracién promedio de sodio de 1.26X10
y 1.03X10 mmo! del ién cloro. Después de las doce semanas de gestacién, los fluidos
circulantes amniéticos atraviesan receptores orales mediante la deglucién fetal y cerca
de su término el feto deglute cerca de 450 mi de fluido amnibtico aproximadamente en
24 hrs.(42).

En el periédo neonatal el consumo de sal es dependiente de la decisién de los
padres, ya que cuando los recién nacidos son alimentadoscon leche materna, su
ingestién de sal no serd mayor de 5 a 10 mmol de NaCl, sin embargo la introduccién de
leche formulada aumenta de 2 a 3 veces ésta cifra (39,42).

Considerando que e! peso que se tiene al nacer se duplica a los cinco meses y se
triplique a los coce, las necesidades de sodio para el crecimiento serfan facilmente
cubiertas con una cantidad aproximada entre 1.3 y 1.8 mmol (de 65 a 80 miligramos de
cloruro de sodio) por dfa (39-41); pero la introduccién temprana de comida sélida lisva
a un aumento dramatico en el consumo de sal durante el primer ario de vida.

En la etapa de nifiez la sal que precisa el organismo para su buen funcionamiento
fluctGa entre 115 a 350 mg diarios. Mientras que en ia adolescencia (considerando que
el crecimiento se detiene aproximadamente a los 16 afos) se necesita de 600 a 1800
mg por dia; sin embargo tras la infancia el consumo de sal se incrementa igualandose
al alto consumo observado en la poblacién adulta, es asi que el adolescente adopta de
la familia ios patrones de consumo y abuso elevado de la sal, afiadiendo a ésto la
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promecién comercial que existe de los refrigerios salados, dirigidos especificamente a
1a poblacian joven (39,40,42).

Un adulto con funcidn renal normal puede mantener su balance de sodio
facilmente con ingestiones diarias de sal de 1100 a 3300 mg.(40,41).

Una variacién grande en las concentraciones de sodio y cloro en sangre en
cualquier etapa de desarrollo puede tener consecuenclas fisioldgicas importantes,
afectando la actividad eléctrica de todas las células del cuerpo, la presion osmética del
plasma, y por consiguiente la distribucion de Ifquidos corporales, y el balance
acido-base. Un descenso  considerable de sodio originaria un cuadro de
deshidratacién , estado de shock y colapso circulatorio, mientras que un exceso
permanente de éste catién traera consigo la sobrehidratacién de los tefidos, expansion
del volumen célular, aumento en la presidn arterial, derames cerebrovasculares e
incluso  gastritis atréfica con el posible desencadenamiento de cancer gastrico
(18,38,39).

4.-ANTECEDENTES

La sal ha sido un ingrediente valioso durante tada la civilizacidn, incluso se le ha
llegado a considerar como el quinto elemento vital junto con el aire, tierra, agua y fuego
(42,43).

Al parecer su utilizacién comenzé durante la era Neolitica hace alrededor de 10 mil
millones de afos con el iniclo simultdneo de !a agricultura; sin embargo, aunque la
transicién a la agricultura trajo consigo el consumo de sal, su ingestién de ésta difiere
mucho en los diversos grupos humanos (43).

La sal més que cualquier otro elemento de la dieta, ha tenido una influencia
tascinante en la historia del ser humano en todos los aspectos, tanto en lo simbdlico
(religién y superticién), como en lo social y en lo econémico. Su comercio llegé a tener
tal importancia que se le utiizé como moneda o como medio de trueque en el
intercambio de esclavos en Africa (42,43). Por [o que se concluye que el papel de la sal
en la sociedad va més alla que la de agradar el paladar o el satisfacer las necesidades
fisiolégicas minimas que requiere el organismo.

La industrializacién del alimento, trajo consigo e! empleo excesivo de NaCl y sus
derivados los cuales son utlizados como conservadores y/o saborizantes
(39,43).(fig.4.1).
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El consumo elevado de sal, al sobrepasar por mucho los requerimientos
fislolégicos normales, se le atribuye numerosas patologias entre las que se encuentra el
céncer de éstomago, el cual ha provocado una alto indice de muertes en paises del
Noreste de Japén y Este de Europa. Estudios en éstas comunidades, reportan que la
incidencia de cancer gastrico presenta una relacién muy estrecha con el alto consumo
de sal (44-46), llegando a ser hasta de 30 gramos diarios por persona,
sobrepasando de 20 a 35 veces los requerimientos minimos necesarios para el buen
funcionamiento de! organismo.

ADITIVOS UTILIZADOS EN LA INDUSTRIA
ALIMENTARIA QUE CONTIENEN SODIO,

ADITIVO uso

CITRATO DE 50DIO SABORIZANTE, CONSERVADOR

CLORURO DE SODIO SABORIZANTE, TEXTURIZANTE,
CONSERYADOR.

NITRATO DE SODIO CONSERVADOR, COLORANTE.

TRIPOLIFOSFATO DE 30DIO LIGANTE

BENIOATO DE S0DIO CONSERVADOR

ERITROBATO DE SODIO ANTICXIDANTE

PROPIONATO DE SODIO CONSERVADOR

MONOGLUTAMAYO DE 3ODIO REALZADOR DE SABOR

BICARBONATO DE SODIO SUSTITUTO DE LEVADURA

Figura 4.1 Segun Sanchez (1988) (39).

En México, los tumores malignos ocupan el tercer lugar de causa de mortalidad y
de estos el 11% son por cancer géstrico (graf.4.2) (47). Sin embargo no existen
estudios en nuestro pais que relacionen a la sal como e! principal agente etiolégico de
ésta patologfa. Existen comunidades como la Tarahumara que sobre pasan la ingestién
de sal adecuada, llegando a ser hasta de 8 gramos diarios por persona (39); y aunque
no se tienen datos precisos sobre el consumo de sal en las zonas urbanas del pals, se
cree que es elevado debido a la gran demanda que existe de productos alimenticios
industrializados que emplean principalmente al sodio o compuestos de éste, como
conservador.
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DISTRIBUCION PORCENTUAL DE TUMORES MALIGNOS, 1988,
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%

FIGURA 4.2 Reporte de la Direccion General de Estadistica Informatica
y Evaluacion; mortalidad 1988. SSA, Subsecretaria de Coordinacion)
47).

Sénchez en 1988, indica que Joosens fué el primero en afirmar que la sal, en
elevadas concentraciones es el factor responsable de la gastritis atrdfica, que a través
de la sintesis de nitritos en el estémago contribuye en forma indirecta en el desarrolio
de céncer géstrico (39). Se sabe que los nitritos y nitratos incluidos en la dieta, al liegar
al estbmago son conwvertidos en &cido nitroso que al reaccionar con aminas
secundarias y amidas forman nitrosoaminas y nitrosoamidas, compuestos fre-
cuentemente carcinégenos en animales. La conversién de nitritos a nitratos en el
estémago depends de la &cidez géstrica, entre otros factores (35). Por otra parte existe
una relacién funcional entre los iones intracelulares y la actividad mitogénica, con
énfasis en la jerarquia de iones intracelulares como una llave determinante en el control
de activacién mitogénica (25).

Tatematsu y colaboradores en 1980, conociendo la forma de industralizacién de
vegetales lievada a cabo en el Japén (conteniendo hasta 30 gr de sal), mencionan que
una concentracion tan alta de NaCl es comparada con una solucién saturada, la cual es
lo suficientemente agresiva como para inducir no sélamente la reduccién de la barrera
de la mucosa, sino también puede provocar erosidn y ulceracion del estdmago (44).

Takahashi en 1983, confirma que el cloruro de sodio realza el proceso
carcinogénico y su participacién en el desarrollo de tumores gastricos ocurridos en
estadios iniciales (45).
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Komatsu en 1990, cita a Murakami el cual suguiere que los dafics repetidos a la
mucosa géstrica pueden ser factores determinantes para el desarrollo de céncer
gastrico (46).

Muchos de éstos investigadores han tratado de crear un modelo bialdgico que
refleje las condiciones de un alto consumo de sal, tratando de esclarecer si el cloruro
de sodio en elevadas concentraciones se puede considerar como agente
carcinogénico o si sélo realiza un efecto de promotor.

En la mayoria de éstos estudios, emplean a la rata como el principal modelo
experimental, debido quiza a su ficil manejo y a las similitudes que tiene el estémago
de éste organismo con el humano (a excepcién de la zona anterior queratinizada de la
rata) (11); sin embargo, estos estudios se limitan a considerar sélo a animales adultos,
pasando por alto que el consumo de dietas hipersGdicas es el resultado de habitos y
preferencias alimenticias adquiridas durante el desarrollo, debido a que muchas de las
interacciones de los organismos con el medio ambiente describen términos de
aprendizaje. Kare (1880) menciona a Lipsitt sugiriendo que dicho aprendizaje ocurre
durante los estadios tempranos de desarrollo ( periddos criticos) y que pueden ser
determinantes para permanecer durante toda la vida (42).

Esto hace indispensable el emplear animales jovenes (al destete), en los cuales es
mas factible que acepten dietas con diferentes concentraciones de cloruro de sodio y el
tiempo de exposicién de éste agente puede ser mas prolongado (durante el desarrollo).
Ademds es necesario la realizacidn de estudios cuantitativos, en donde se describa si
existen alteraciones, en el tamafio, nimero o distribucién de la poblacidn celular de la
mucosa gastrica ante una exposicién crénica de cloruro de sodio, ya que en la mayorfa
de los trabajos referentes al efecto del NaCl reportan sélo resultados cualitativos, como
el de erosién de la mucosa, ulceracidn (45,48) o algunos casos aislados donde se
indica que la sal se le puede considerar como agente promotor de céncer géstrico (34).



IL.-OBJETIVOS.

-Determinar si las dietas hipersédicas, administradas a ratas en desarrolio provocan
alteraciones cuantitativas en la mucosa del estémago (densidad celular, tamafio de la
fosay gléndula gastrica).

-Determinar los cambios cualitativos en la distribucidn y tipo de mucopolisacaridos de
la mucosa géstrica en ratas sometidas a dietas hipersédicas durante el desarrollo.

IV.-HIPOTESIS.

Si el cloruro de sodio administrado en altas concentraciones en animales adultos
provoca alteraciones en la permeabilidad de la barrera mucosa géstrica y disminucion
en la viscosidad del moco, entonces es posible que el proporcionar dietas hipersédicas
durante el desarroilo, modifique la permeabilidad de la barrera mucosal y aitere la
poblacién celular normal de la mucosa géstrica, as{ como el tipo y distribucién de
mucinas géstricas.



V.-MATERIAL Y METODO.

Se utilizaron un total de 50 ratas macho de la cepa Wistar, provenientes de
madres primiparas y de camadas no mayores a 8 crios.

Los animales fueron destetados a los 21 dias de edad y mantenidos en cajas
individuales de acrilico con tapa de rejilia de acero inoxidable en un ambiente
convencional.

Se formaron 5 grupos de 10 animales cada uno, los cuales a partir del destete
fueron alimentados durante 12 semanas con alimento sdlido y agua a libre acceso; el
alimento (ver apéndice) donado por e! Rancho Cuatro Milpas de la U.N.A.M contenfa
las sigulentes concentraciones de NaCl: 6.318% (grupo control), 8.015% (grupo 2),
12.753% (grupo J), 16.088% (grupo 4) y 17% (grupo 5). Estas dietas fueron
determinadas a partir de la concentracién normal de NaCl para rogdores que contiens
de 5 a 6% de NaCl (11) y se aumenté su concentracién para los grupos experimentales
hasta 3 veces esta cifra concordando con lo reportado con otros trabajos.

Se determiné el peso corporal y el consumo de alimento y agua, dos veces por
semana durante el tiempo de experimentacién.

Se tomaron como parte del estudio, aquellos animales que finalizaron las doce
semanas de experimentacion. Al término de éste tiempo los animales fueron
anestesiados con vapores de éter etlico dentro de una cdmara, se prosigié a perfundir
via intracardiaca, introduciendo por auricula izquierda una solucién de formo! 10%
fosfatos pH 7.4, en una cantidad de 100 a 150 ml por animal, hasta que el organismo
tuviese una consistencia dura, asegurando asf su correcta fijacién. Concluida la
perfusién se extrajo el estémago de cada organismo y se fijé por inmersién por un
minimo de veinticuatro horas en la solucién fijadora antes mencionada. Al término de
éste tiempo se obtuvieron muestras transversales del Grgano, pertenecientes a la
porcién glandular del cuerpo del estémago, mismos que fueron procesados para su
inclusidn en parafina (50}, de la siguiente manera:

- Se lavaron las muestras en agua corriente durante dos horas, con el fin de eliminar
el fijador.

-Se procedi6 a la deshidratacion en aicoholes graduales ascendentes de 60, 70, 80,
96 y 100%, aicohol absoluto-xilol, durante una hora cada cambio.

-Se aclararon las muestras en dos cambios de xilol de una hora cada uno.
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“-Se imbibié en parafina con punto de fusién de 56- a 58° C, en dos cambios de una
hora y se procedid a la inclusién definitiva en cajas metdlicas.

-Se realizaron cortes seriados de 5 micras de grosor de forma transversal en un
microtomo de rotacion , a manera de obtener 2 laminillas con 3 cortes y con 20
micrémetros de diferencia entre cada una.

Se prosigui6 a utilizar la técnica de tincién combinada de Hematoxilina-eosina con
acido peryédico de Schiff (PAS)-azul alclano pH 2.5 (ver anexo), la cual nos da una
visién panordmica del tejido para determinar sus caracteristicas histolégicas y también
nos evidencia el tipo y distribucién de mucopolisécaridos en la mucosa géstrica.

Se determiné el tipo y distribucién de mucinas a lo ancho de la mucosa en cada
uno de los grupos de acuerdo a lo reportado por Cook (1976), quién indica que las
mucinas &acidas se tifien de color azul, las mucinas neutras color magenta y mezcla de
ambas de color purpura (17).

En la obtencién de resultados cuantitativos se determiné el tamafio de la fosa y
gtandula gastrica utilizando una reglilla ocular y el objetivo de 10X, donde cada unidad
equivale a 9.52 micras realizando 5 mediciones de la laminilla seleccionada de cada
uno de los animales.

La poblacién de células parietales y principales de Ias tres regiones de Ia glandula
géstrica (istmo,cuello, y base) se determlné contando el nimero de células contenidos
en una cuadricula ocular (0.054 mm? ) y con el objetivo de 40X. El conted se realizé en
§ campos diferentes por corte.

Una vez obtenidos lo datos estos fueron analizados estadisticamente por medio
del andlisis de varianza y prueba de Tukey (paquete estadistico para las ciencias
sociales y de la salud - SPSS versién 3.0), el cual consistié en comparar cada uno de
los grupos con el control.



VI.-RESULTADOS.

PESO CORPORAL

El promedio de peso corporal en animales alimentados con dietas hipersédicas de
16 % y 17 %, mostraron disminucién estadisticamente significativa en compgraclén con
el grupo control (cuadro 6.1). Esta diferencia se observa a partir de los 52 dias de edad
y se incrementa gradualmente hasta los 108 dias en los cuales finaliza la fase
experimental (gréfica 6.1).

CUADRO 6.1 PRONEDIO DE PESQ ORP
LOE i98 DIGSSDECEDREFQL
GRUPO! DIETA| N .S. «S.] %
%NacCl (§) D.S E.s CcegBéo ¢ vs E
i 6.31 8 281.5{34.0 12.8
2 8.01 8 312.1]24.6 8.7 10.8 N.S.
3 12.75 |10 269.8128.3 8.9 ~4.49 N.S.
9 16.08 10 191.8)23.6 ?.4| -31.86 M
S 17.00 9 1186.67]42.90 4.8| -33.°? faliad
Czgrupo control (1)
upo expef:ment;les
n significativa
=desviacion estandard
=error estandard
romedio

P
=numerc de organismos
"p¢< 9.95, PX< 0,01
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PESO CORPORAL DE LOS GRUPOS CON
DIFERENTES CONCENTRACIONES DE NaCl.

PESO(gt)

350
300
250
200
160
100

80;

0 . L ' | . : . s s L A L s L
22 25 27 29 81 3B 45 52 59 66 73 BO 87 94 101 108
EDAD (dias)

—— GRUPO | (CONTROL)+ GRUPO 2 —#— GRUPO 3
- GRUPO4 —+- GRUPO &
GRAFICA 61
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CONSUMO DE ALIMENTO Y AGUA

E! consumo de agua de los grupos ftratados con dietas hipersédicas fue
estadisticamente mayor que el grupo 1 y 2 (cuadro 6.2). Fué el grupo 5 perteneciente a
la dieta hipersédica de 17% de NaCl el que consumié més agua a lo largo de todo el
experimento, con un promedio de ingesta de 953.08 ml, y el grupo control e! de menor
consumo con un promedio de 247.42 mi (gréfica 6.2).

CUADRO 6.2 PROHEDIO DE_CONSUMO DE AGUARA
A LOS 108 DIAS DE EDAD.
GRUPO IETA| N X D.Ss .S, %CAHBIO
R B.Nacl (ml1) E [ ﬁs E C vs E
i 6,31 8 247.4[43.23| 16.3
2 8. 01 8 S522.5}488.1 66.5 111.1 N.S.
3 12.7S 12 919.0[239.41 ?75.5 267.7 *
4 16.0@8 10 928.8[246.2 ??7.8 275.0 haliad
S 17.00 9 953.0)247.4 82.4 258. 4 ¥
C=grupo ocontrol(id
§=grupos expsfsm-ntales
.5.=no significativa
%P < 0.85, “MP< @.81
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CONSUMO DE AGUA DE LOS GRUPOS CON
DIFERENTES CONCENTRACIONES DE NaCl.

o CONSUMO(mI)

i L " L L s L " L L ' i

O
22 24 27 20 31 3B 46 62 69 66 73 80 87 94 101 108

EDAD(d!as)
—=— GRUPO t{conirol) —+ GRUPO 2 ~%- GRUPFO 3
~8- GRUFO 4 ~¥- QRUFD &

GRAFICA 8.2
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£n cuanto al consumo de alimento sdlo se encontraron diferencias en los grupos
4y 5 los cuales pertenecen a las dietas con mayor concentracién de sal y en donde se
observé decremento significativo en su consumo (cuadro y gréfica 6.3).

CUADBRuB3 EBR"5NEeRBRrES EBN2RERARIBREE DR NEET.

GRUPO gr‘ii‘l‘ N <§) D.S E.S. ‘écegBéO ¢ ul; e
1 6.31 8 142.8|16.78| 6.34

8.01 8 139.8(22.26| ?7.87 -2.0?7 N.S.

3 12.?5 j1e 142,4|17.85] 5.64 -0.23 N.S.
49 16.08 |10 113.3|24.42} 6.68| —-28.68 *
S 17.00 9 116.7(16.41 5,4?] -418.27 »*

52955335"32;@3}"““”5

N.g significativa

*P¢ ©.05, *¥p< B.02

CONSUMO DE ALIMENTO DE LOS GRUPOS CON -~
DIFERENTES CONCENTRACIONES DE NaCl

CONSUMO (ar)

PR U S NS S TR T S S S S S |

22 24 27 20 31 38 45 62 &9 €6 73 80 67 94 101 108

EDAD (dlas)
4= GRUPO KCONTROL)—+ QRUPO 2 ~¥~ QRUPO 3
~8- ORUPO 4 = GRUPO &

GRAFICA 8.3
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- TAMANO DE FOSA Y GLANDULA GASTRICA

Sdlo el grupo 5, perteneciente a la dieta hipersddica de 17% de NaCl, presentd
diferenclas estadisticamente significativas en el tamano de la fosa y glandula gastrica
con respecto al grupo control {cuadros 6.4 y 6.5), éstas diferencias consistieron en
aumento del tamario de fosa y decremento del tamafio de glandula géstrica.(gréficas
6.4 y 6.5 respectivamente).

CUAD R RsFaTcRRORE I8 T8 P9HE BE EBRS.
S I I P I G S T S P
1 6.31 {49 | 11.50 |1.75] @.27
2 8.94 |40 | 11.92 |2.29] ©.36 3.65S N.S.
3 12.?5 |Se 12.68 |2.81]| ©.39 19.26 N.S.
4 16.28 |40 13.10 |3.18]| ©,58 13.91 N.S.
5 17.20 |40 17.10 |4.96]| o.78 48.69 *
Eggrupo contro }
TETHEen SATRILNIIAT et
*P< 8.5, "“P< ©.01

TAMARO DE FOSA GASTRICA

20 TAMANO DE FOSA (x 9.52 pm)

GRUPOL GRUFO 3 GRUPO 3 GRUPO 4 GRUPO §
(eontrol) GRUPOS EXPERIMENTALES

T srror atancar GRAFICA 6.4
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CURDRO ,3:RICACAC Dbs'108":85 b8 cohn > -
SRUPOT BRETE] ™ [o¥saun| 0] =15 | €8°E° [¢ %
1 6.31 |40 S58.72 |?.72( 1.54
2 8.01 40 53.79 [(9.45| 1.49 —-8.5 N.S.
3 12.25 50 58.45 6.73] 1.00 -9.97 N.S.
4 16.08 [40 54.00 [?.81] 1.32 -8.03 N.S.
S 17.00 |40 46.65 6.89| 1.87 |-20.55 *
§§ g;aggscogggg Mé%’tales
«S.= no s?gn“‘tcatiua
»

P< @,

60
60
40
30

20

I

2s, ®¥p<¢ o.01

TAMANO DE GLANDULA GASTRICA

70 TAMANO DE GLANDULA GASTRICA (X 9.52u:m)

GRUPO |
(goNTROL)

Error standar

GRU

PO 2 GRUPO 3 GRUPO 4 GRUPO &

GRUPOS EXPERIMENTALES
GRAFICA 45
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POBLACION CELULAR

Al analizar estadisticamente los resultados obtenidos de la poblacidn celular de la
mucosa géastrica, se encontrd que no existen diferencias significativas entre los grupos
al considerar las células principales en las tres regiones de la glandula: istmo, cuello, y
base. (cuadros y graficas 6.6, 6.7 y 6.8).

En cambio {a poblacién de células parietales presenté diferencias significativas a lo
largo de la gldndula. En la base glandular (cuadro y gréfica 6.9) hubo una disminucién
considerable de este tipo celular siendo significativo en todos los grupos
experimentales a excepcién del grupo 4 que su decremento no fue significativo con
respecto al control. En la porcidn de! cuello (cuadro y grafica 6.10), se presentd el
mismo comportamiento de decremento celular siendo significativo en los grupos 3, 4 y
5 ; y por lo que respecta a la porcién del Istmo (cuadro y grafica 6.11} también hubo
una disminucién en el nimero de células parietales ( no siendo significativa en el
grupo 5).
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R e T R T s
GRUPO QE‘EE? N b3 DP.S E.S. %ngnéo ¢ ul; E
i 6.31 |40 143.2 22.4]1 4.49
2 8.01 |48 146.2 25.8| 4.08 2.42 N.S.,
3 12.75 )50 i21.4 41.5| 5.87) -8.49 N.S.
4 16.098 (49 120.4 35.8| 5.54|-16.09 N.S.
S 17.09 (40 126.6 28.9) 4.57)-11.82 N.S.
= grupo _control (1)
B R R I

"pP< B.0S5, ™M™P< 9.0

NUMERO DE CELULAS PRINCIPALES EN LA BASE
DE LA GLANDULA GASTRICA
2

160 NUMERO DE CELS PRINC.(0.054 mm )

140
120
1005
80 |-
60}
40

20}

GRUPO ) GRUPO 2 GRUPO 3 GRUPO 4 GRUPO §
{control) GRUPOS EXPERIMENTALES

I Error standar GRAFICA 6.6
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CUEREB Be”a"BPARBICA BRsrRTER“ER LRPAREATBEES. BYathme

GRUPO 2&53? N x D.s E.S. %ngﬂéﬂ ¢ ug E
6,31 |40 98,32 19.65( 3.39
8.081 |40 86.00 [19.69} 3.11] —-4.70 N.S.
12.75 |59 84.88 |23.55| 3.72| -6.03 N.S.
16.08 |40 80.60 |22.73| 3.64| -10.66 N.S.
17.00 (40 90.29 |26.53( 4.76| -0.03 N.S.

= grupo control(i)

E JLuRgTsTERIFIvERTSLeS

"P¢< ©.85, M¥P< 9.04

60

40

NUMERO DE CELULAS PRINCIPALES EN EL
CUELLO DE LA GLANDULA GASTRICA.

o NUMERO DE CELS.PRINC.(an 0.054 mm )

GRUPO 1
(control)

I Error atandar

GRUPO 2 GRUPO 3 GRUPO 4 GRUPO 5
GRUPOQOS EXPERIMENTALES

GRAFICA 67
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SRR, & ELABUER CaBEniER ER Ul ANEA"BE'B. Bathnz o 0
GRUPO 9}552? N ® D.S E.S. écsgﬂéo ¢ ug E
1 6.31 48 46.80 [19.09 3.81
2 8,01 40 46.90 [14.90]| 1.89 2.241 N.S.
3 12.?5 ;50 46.30 |13.88| 2.22| -1.06 N.S. -
4 16.98 |40 46.86 |15.26| 2.78 9.42 N.S.
S 17.900 140 49.60 |141.74]| 1.88 6.0 N.S.
= grupo control
ResSEUER: 328 R nentat e

*p< @.e5 ®¥p¢ 2,01

NUMERO DE CELULAS PRINCIPALES EN EL
ISTMO DE LA GLANDULA GASTRICA

2
6DNU\(EEO DE CELS. PRINC.(en 0.064 mm )

GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 GRUO 4 GRUPO 5
(control) GRUPOS EXPERIMENTALES
I Error standar GRAFICA 6.8
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CUADRO 6.9

DE LA GLA
I,
1 6.31
2 8.01
3 12.75
49 16.08
5 17.090

€= grupo contr
E: grupos expe
«S.= no si

*pP< 0.05, ®"P< 9.0

NUMERO DE CELULAS PARIETALES ENJ LA
BASE DE LA GLANDULA GASTRICA.

2
NUMERC DE CELS.PARIET.(0.054 mm )

140

120 -

100

80 -

60+

40

GRUPO] GRUPO2 GRUPO3 GRUPO4 GRUPOS
I foontrol GRUPOS EXPERIMENTALES

Errar standar GRAFICA 6.9
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CUADRO_6.49 PROMEDIO DE CELULAS PARIETALES EN EL CUE-

LLO DE LA GBRN%U{Q GASTRICA EN UN AREA DE ©.0854 mm=

GRUPO| DIET N .S «S. %CANBI

R zNEc? * b & [ vsBl.'-:CJ ¢ vs E
1 6.31 40 1131.59 |11.95] 2.39

i17.0@ (490 84.30 114.08] 2.24| —-35.85

§= grupo _control (<4)
= grupos experimentales
N.S.=no significativa

®p¢ ©.05, *¥P< @.0t

NUMERO DE CELULAS PARIETALES EN EL
CUELLO DE LA GLANDULA GASTRICA.
]

NUMERO DE CELS.PARIET.(¢n 0.054 mm )

140

120

-
100}
sof

60+

40}

ZOF

R 5 .
GRUPO1 GRUPO2 GRUPO3 GRUPO4 GRUPOS
{control) GRUPOS EXPERIMENTALES

T Ervor standar GRAFICA 6.10
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CUADRO

BB a5l AnDTRA=RASIRE S EN 0N RARATRCESo8Y EhalsThO
GRUPO[ DIETA| N X D.S E.s.| %cpuBIO | . P oo
6,31 4.44 RN 2
2.69] ~16.62 *
2.43| -31.62 *
3.19] ~15.68 »
2.69| -8.46 N.S.

NUMERO DE CELULAS PARIETALES EN EL
ISTMO DE LA GLANDULA GASTRICA.
2

0 NUMERO DE CELSPARIET.(en 0054 mm )

GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 GRUPO 4 GRUPO &
{contral) GRUPOS EXPERIMENTALES

T &rror atandar GRAFICA 611
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TIPO Y DISTRIBUCION DE MUCOPOLISACARIDOS EN LA MUCOSA GASTRICA

La mucosa gastrica de los animales experimentales tuvo un comportamiento muy
particular con respecto al tipo y distribucion de mucinas géstricas.

Los grupos 1 y 2 que tuvieron una menor concentracién de sal en su dieta
presentaron su superficie gastrica una pelicula considerable de mucina neutra y nula o
escasa presencia de mucina écida (fig. 6.9 y 6.10).

A medida que aumenta la concentracién de NaCl consumido encontrames en la
mucosa gastrica ademéas de la mucina neutra superficial (magenta) (MN), mucina del
tipo &cido (azul) (MA) y mezcla de ambas mucinas (purpura) (MM), Estas se pueden
encontrar tanto en la fosa géstrica como en el interior de la glandula géstrica.(fig. 6.11 ).

En los grupos alimentados con dietas hipersédicas se observé aumento
considerable de mucina 4cida en la luz de la fosa e incluso en el citoplasma de las
células géstricas (Fig. 6.12), y fué en el grupo 5 con una concentracién de NaCl de 17%
en el alimento en donde ademés de observarse la maxima secrecién de mucina de tipo
4cido, también encontramos muy superficialmente a las células parietales (fig. 6.13) y a
nimerosos capilares sanguineos que irrigan a las gldndulas géstricas (fig.6.14).
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Fig. 6.9 Mucosa gastrica de un animal control (6.318 %NaCl en la
dieta),donde se observa una gruesa pelicula superficial de moco neutro
(MN) y escasa mucina acida (MA). Técnica H-E, PAS-azul alciano
pH2.5. 378 aumentos.
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astrica de un animal del grupo 2 (con una

concentracién de NaCl de 8 %). Se observa la proteccién superficial de
mucina neutra (MN) en la fosa géstrica (FG); notesé la amplia superficie
ocupada por la regién glandular gastrica (GG). Técnica H-E, Pas azul

Fig 6.10 Mucosa g
alciano, pH 2.5. 189 aumentos.
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Fig 6.11. Perteneciente al grupo 3 con una concentracién de NaCl de
12.75%, en donde se observa en la superficie mucina de tipo neutro
(MN) y claramente la presencia en el interior glandular de mucina de
tipo acido (MA). Técnica H-E, PAS-azul alciano. 600 aumentos.
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Fig.6.12. Micrografia perteneciente al grupo 4 (16% de NaCl}, donde se
observa el incremento de la secrecién de mucina acida (MA) en la luz
de la fosa géstrica; en la superficie se percibe mezcla de mucinas (MM}
y mucinas neutras (MN). Notesé el aumento en el tamario de la fosa
gastrica (FG) y el decremento de la porcién glandular (GG). Técnica
H-E, PAS azul alciano pH 2.5. 860 aumentos.
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Figura 6.13. En la mucosa gastrica de animales tratados con una dista
que contuvo una concentracion de NaCl de 17% se muestra la
produccién elevada solamente de mucina de tipo &cido (MA) y se
observa la cercanfa de las células parietales (P) hacia la superficie
géstrica entre las células productoras de moco (M). Técnica H-E, PAS-
azul alctano pH 2.5. 360 aumentos.
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Fig. 6.14 Mucosa gastrica de un animal del grupo 5 (17% de NaCl). En
donde se puede observar la elevada irrigacién sanguinea mediante

' capllares (CS) que re corren toda la gldndula géstrica y observamos
numerosas células parietales (P) muy cercanas a la superficie. Tincién
H-E, PAS-azul alciano pH 2.5. 600 aumentos.
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VIL-DISCUSION Y CONCLUSIONES.

El presente trabajo difiere de lo reportado por otros autores en que el cloruro de
sodio en diferentes concentraciones se proporcioné adicionado junto con el alimento,
semejando asf las condiciones reales de consumo en et humano y evitando introducirlo
drasticamante como se ha hecho en trabajos previos en los cuales administran la
solucién hipersédica por via intragastrica o por entubacién (51-53). Por otra parts la
dietas hipersédicas fueron proporcionadas durante el desarrollo (90 dias a partir del
destete) provocando una constante exposicién de la mucosa géstrica a la sal, tal y
como se crea el habito alimenticio durante la infancia.

Los resultados obtenidos confirman que el consumo de cloruro de sodio en
elevadas concentraciones y por tiempo prolongado provoca diversas alteraciones al
organismo como decremento en el consumo de alimento, en peso y talla del organismo
y aumento en la ingesta de agua, afectando asi mismo a la poblacién celular géstrica y
el tipo y distribucién de mucinas secretadas.

Debido a que se realizé el seguimiento del peso corporal durante el experimento
se logré observar el decremento significativo de éste en los grupos con mayor
concentracidn de sal en el alimento (grupos 4 y 5). El grupo controt asi como el grupo 2
presentaron un peso promedio a los 108 dias de edad de 281.57 gr y 312.11 gr.
respectivamente, éstos se encuentran muy cercanos al peso promedio normal (300
gr) de la rata joven adulta de la cepa Wistar, segln lo reportado por Fox y col en 1984
.

La disminucién de peso corporal se encuentra estrechamente refacionado con el
consumo de agua y alimento, es decir mientras mayor es la concentracién de NaCl en
el alimento, menor va a ser su consumo, pero aumentaré significativamente la ingesta
de agua. Esto se debe a que al aumentar en el cuerpo la concentracién extracelular de
sodio a unos 2 meg/litro (en humanos), los. mecanismos de bebida se "disparan
rapidamente”, por lo que se alcanza una sensacién de sed suficiente para activar el
esfuerzo motor de beber, de ordinario se bebe precisamente el volimen de liquido
necesario para normalizar la situacion hasta alcanzar un estado de saciedad, lo cual se
sigue indefinidamente mientras exista una concentracion elevada de iones sodio (18). Al
incremeniarse el consumo de agua se provoca un estado de saciedad que se ve
reflejado en la disminucién en el consumo de alimento, y éste a su vez en el menor
peso y talla de los grupos expuestos a altas concentraciones de sal. Sin embargo la
disminucién de peso corporal de los grupos 3, 4 y 5 de dietas hipersddicas (sélo
estadisticamsnte significativa en 4 y 5 ) no llegaron a ser reflejo de una desnutricin, ya
que Winick en 1976, indica que un deficit de 40% de peso corporal se puede considerar
como desnutricién (54), porcentaje que no es rebasado en el presente trabajo; aunque
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no se descarta la posibilidad que e! prolongar por més tiempo e! consumo de dietas
hipersédicas pudiera llegar a culminar en cuadros de desnutricién de diversos grados.

En cuanto a los resultados microscédpicos observados en la mucosa gastrica se
pudieron evidenciar las alteraciones provocadas en ésta ante una concentracién
elevada de cloruro de sodio.

Aungue el estémago tiene mecanismos de proteccion ante agentes irritantes, en
éste caso el cloruro de sodio es capaz de disminuir la viscosidad del moco superficial
géstrico tal y como lo indican Tatematsu y col. en 1990 desprotegiendo la superficie
epitelial del estémago ante la acidez luminal existents (pH 2) (44), lo cual provoca
darfios en el epitelio gastrico y cambios en !a permeabilidad del mismo, permitiendo el
paso de iones H* y del agente agresor (NaCl) hacfa el interior de la gténdula (30).

La écidez luminal existente y la disminucidn de la barrera mucosal en los grupos
de dietas hipersédicas, van a provocar erosién, por descamacion de célutas mucosas y
parietales del istmo, provocando el aumento en el tamafio de la fosa géstrica y
disminucién de la porcién glandular, ademdas del cambio en el epitelio, de cilindrico
simple a clbico, ésto debido a una continlia erosién y restitucién de la mucosa, lo cual
concuerda con lo reportado por Svanes,y col (1983) en su trabajo de restitucién de la
superficie epitelial en ranas (27).

La poblacién celular afectada de la glandula géstrica sélo abarca a las células
mucosas superficiales y parietales, ya que las células principales alojadas en la base de
la gldndula no sufrieron el dario provocado por la erosién y acidez. La poblacién de
células parietales, como se reporta en los resultados, disminuye en los grupos 3,4 y 5,
en las porciones del cuello y cuerpo glandular, y aunque existe una restitucién de
células dartadas (células parietales y mucosas) es mucho més lento éste mecanismo
en parietales (14), por lo que el constante dario a la mucosa provoca pérdidas de éste
tipo celular, que no son restituidas rapidamente por la accidén mitética de células
indiferenciadas de! cusllo.

Las células mucosas del Istmo y las parietales sé localizaron muy cerca de la
superficie luminal del estémago, concordando con lo encontrado por Svanes y cal, en
1983, donde observaron los cambios ocurridos en la restitucién de la mucosa en ranas
@7).

En la literatura se reporta que el tipo de mucina secretado generalmente en el
epitelio que recubre el estémago, da una reaccién positiva al PAS, y no se tifien con el
azul alciano, es decir, su color rosa caracteristico pertenece al tipo de mucina neutra
consistente en unidades de hexosamina y hexosa, sin grupos &cidos libres. La
presencia de mucina neutra en la mucosa gastrica va a proteger a la poblacién celular
de la dcidez luminal existente (17,21,23).
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Tal comportamiento se encontré en los estomagos de los animales dei grupo
control, los cuales presentaron una capa de mucina neutra en la superficie mucosa; al
elevarse la concentracién de NaCl, la capa de mucina neutra se adelgaza, y se halld la
presencia de acidas y mezcla de mucinas . Llegando a aumentar considerablemente la
presencfa de mucina &cida en el cuello de la glandula en los grupos 4 y 5, lo cual no es
comdn. Se ha reportado que los mucopolisacéridos de tipo &cido de origen
propiamente gastrico se encuentran en cantidades muy escasas (17,23); debido a que
existe escasa informacién sobre la secrecién y funcidn de mucinas &cidas en el
estémago, se pueds decir que la mucina &cida encontrada en la luz de la glandula
puede deberse a contaminacién salival, la cual pudo atravesar la mucosa géstrica al
encontrarse danada la barrera 0 que esta anomalia en el contenido mucoproteico en e!
citoplasma de las céiulas sea el resultado de una alteracién en la secrecién de las
células mucosas del cuello debido al dario ocasionado en la barrera mucosa géstrica y
no tener for lo tanto una funcién especifica en el interior glandular, ya que al penetrar
iones H* alinterior glandular durante el dafo, se necesitaria de mucoproteinas neutras
en el interior para proteccidn celular. Cook en 1976, indica que e! camblo de mucina
géstrica es debido a la inflamacién por dafio al tejido, y que las neoplasias géstricas van
a menudo acompariadas por una inflamacién extensa que puede criginar metaplasia de
las gléndulas, cualquier tumor que se origine del epitelio glandular del estémago puede
mostrar produccién de mucina &cida, la cual serd de tipo intestinal (17). En dicho caso,
se apreciard de inmediato que cualquier metastasis secretoria de mucina del tumor
géstrico primario mostrard mucinas de tipo predominantemente intestinal y no gastrico.
Owen y colaboradores en 1986, hacen énfasis en la importancia de poder Identificar un
patrén particular en la alteracién del tipo de mucina secretada en el desencadenamiento
de un proceso carcinogénico (22).

De los trabajos realizados por Tatematsu (1990), Takahashi (1984), y Matsukara
(1979) en donde ademds de suministrar elevadas concentracionss de NaCl administran
agentes  carcinogénicos como el  N-methyl-N'-Nitro-nitrosoguanadine &
4-Nitroguinoline-1- oxide, encontraron una alta incidencia de tumores géstricos en la
zona glandular del estdmago (36,48,53). Sin embargo el utilizar solamente el cloruro de
sodio como posible agente carcinogénico ha sido infructuoso en diversas
investigaciones. Sin embargo Pérez-Tamayo en 1959, indica que una complicacién de
la Glcera géstrica producida por agentes irritantes es capaz de sufrir una transformacion
maligna que podrfa desembocar en desarrollo de cdncer gastrico (55). Por consiguiente
fos cambios cualitativos y cuantitativos encontrados en la mucaosa géstrica ante la
exposicién crénica de NaCl podrfa ser una etapa temprana de esta etiologfa, la cual si
se llevara a cabo en un tiempo més prolongado podria desencadenar ulceracién y
gastritis atréfica la que a través de la sintesis de nitritos y formacién de 4cido nitroso en
el estémago reaccionarfa con la sintesis de amidas y aminas contenidas en el mismo
forméandose compuestos carcinogénicos (36), los cuales tendrian el paso libre hacfa el
interior glandular por el cambio en la permeabilidad y por lo tanto poder desarrollar la
etiologfa mencionada; o en el caso en que el alimento ademéas de contener gran
concentracion de sal tenga clerta contaminacidn con agentes carcinogénicos
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(insecticidas, plomo, asbesto, etc.), entonces el mecanismo de desarrollo de céncer
géstrico podrfa llevarse en un lapso mas corto, ya que su paso hacfa la mucosa
géstrica de éstos se llevaria a cabo directamente con el cambio de permeabilidad del
epitelio.

Se concluye que el cloruro de sodio en elevadas concentraciones es un agente
irritante capaz de modificar y alterar la mucosa géstrica, por lo que se le puede
considerar promotor de diversas etiologias géstricas tales como: erosién, ulceracién y
géstritis atréfica , debido a que es capaz de disminuir la viscocidad del moco luminal y
alterar la permeabilidad de la barrera mucosal géstrica, permitiendo el paso de diversos
compuestos que pueden afectar la poblacién celular significativamente.
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VIHI.-ANEXO.

1.-Andlisis bromatolégico del alimento realizado por el Departamento de Nutricién
Animal y Bioquimica. Labaratorio de Andlisis quimico para alimento. Facultad de
Medicina Veterinaria y Zootecnia- U.N.A.M.).

GRUPO 1.(CONTROL).

BASE HUMEDA% MATERIA SECA% BASE SECA%

Materia seca% 88.02 90.00 100.00
humedad% 11.98 10.00 0.00
prot.Cruda(n*6.25)% 23.47 24.00 26.67
Extracto etereo % 1.70 1.74 1.93
cenizas % 9.56 9.77 10.86
Fibra cruda % 1.87 1.91 212
E.D. Kcal/kg. (aprox) 3,009.48 3,077.33 3,419.25
E.M: Kcal/kg .(aprox) 2,467.51 2,523.14 2,803.49
NacCl (%) } 6.318
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Materia seca%
humedad%
prot.Cruda(n*6.25)%
Extracto etereo %
cenlzas %

Fibra cruda %

E.D. Kcal/kg. (aprox)
E.M: Kcal/kg .(aprox)
NaCl (%)

Materia seca%
humedad%
prot.Cruda(n*6.25)%
Extracto etereo %
cenizas %

Fibra cruda %

E.D. Kcal/kg. (aprox)
E.M: Kcal/kg .(aprox)
NaCl (%)

GRUPO 2.

BASE HUMEDA% MATERIA SECA% BASE SECA%

90.63
9.38
23.84
1.44
9.70
1.91
3,091.23
2,5634.54
8.015

GRUPO 3.

BASE HUMEDA% MATERIA SECA%

89.64
10.36
23.35
1.28
15.62
1.80
2,814.31
2,307.49

12,7563
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90.00
10.00
23.68
1.43
9.63
1.89
3,069.91

2,517.06

90.00
10.00
23.44
1.28
15.68
1.81
2,825.61

2,316.76

100.00
00.00
26.31

1.59
10.70
2.10
3,411.01

2,796.74

BASE SECA% - ~
100.00
0.00
26,05
1.43
17.43
2,01
3,139.57
2,574.18



GRUPO 4.

BASE HUMEDA% MATERIA SECA% BASE SECA%

Materia seca% 90.16 90.00 100.00
humedad% X . 10,00 00.00
prot.Cruda(n*6.25)% S2158 21.51 23.94
Extracto etereo % 130 130 144
cenizas % 2229 24.72
Fibra cruda % 145 o148 st
E.D. Kcal/kg. (aprox) 2,580.53 - 2,58490 2,872.11
E.M: Kcal/kg .(aprox) 2,123.20 211940 2,354.89
NaCl (%) 16.088
GRUPO'S.

BASE HUMEDA% MATERIA SECA% BASE SECA%

Materia seca% 91.14 90.00 100.00
humedad% 8.86 10.00 00.00
prot.Cruda(n*6.25)% 21.01 20.75 23.05
Extracto etereo % 0.87 0.86 0.96
cenizas % 6.51 6.43 7.14
Fibra cruda % 3.69 3.65 4.05
E.D. Kcal/kg. (aprox) 3,197.67 3,157.53 3,508.37
E.M: Kcal/kg -(aprox) 2,621.81 2,588.90 2,876.56
NaCl (%) 17.00
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2.- TECNICA DE TINCION COMBINADA: Hematoxilina-eosina, Pas-azul
alciano pH 2.5.

-Desparafinar e hidratar hasta agua destilada.

-Tefiir con azul alciano acuoso por 5 minutos.

-Lavar en agua corriente y hacer una cambio con agua destilada por 3 minutos.
-Cambiar a la solucién de &cido peryédico durante 5 minutos.

-Lavar con un cambio de agua destilada y tratarse con el reactivo de Schiff durante
10 minutos

-Lavar en agua corriente de la llave durante 10 minutos.

-Deshidratar, depurar y montar en resina natural o sintética.

RESULTADOS.

MUCINAS ACIDAS color azul
MUCINAS NEUTRAS color magenta
MEZCLA DE MUCINAS color plrpura.
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