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1 
INTRODUCCJON. 

El presente trabajo de tesis, está enfocado a describir los cambios 

patol6gicos que sufren las glándulas salivales par6tidas en relaci6n al CO.!l 

sumo cr6nico de alcohol, ya que es un hecho conocido que el alcoh61ico cró­

nico es uno de los pacientes más frecuentes en la práctica clínica dental 

(Schuckit, 1979). 

El alcohol representa una gran fuente calórica ya que cada gramo 

de alcohol de etanol provee 7.1 calorías. Doce onzas de una bebida de --

860 G.L. (lo común tomado por un alcohólico) contiene aproximadamente -~ 

1200 calorías, lo cúal se acerca mucho a la mitad recomendable en una die­

ta rica en calorías, adem6s de que las bebidas elcoh61icas contienen vita­

minas, proteínas, minerales y otros nutrientes (Lieber,1980). Sin embargo, 

las condiciones patológicas en el.alcohólico se presentan con las carecte­

r!stices típicas de una ºEnfermedad de Deficiencias11
, ya que a pesar de lo 

mencionado anteriormente, éstos pacientes cursan su enfermedad con una hi.!!, 

toria de carencias vitamiriicas, hipoproteinémia, anémie macrocitica y sin­

tomas neurológicos que contribuyen a formar el concepto de alcohólico cr6-

nico (Larato, 1972). 

Desde este punto de vista se define al bebedor excesivo como la per. 

sana que obtiene más del 20% de sus calories diarias a partir de la oxida­

ción del etanol. Esto corresponde en una personal promedio de 70 kg al co.n. 

sumo de un litro de vino, 6 2 litros de cerveza ó 250 ml de bebidas desti­

ladas diariamente (Florenzano-Urzúa y Zegers-Prado, 1983). Debido a que se 
utilizan diferentes parámetros para definir a un alcohólico crónico como -

son: Cantidad/Frecuencia de la ingesta, signos de dependencia psicológicos, 

presencia de signos físicos de abstinencia, daño mental 6 físico y otros -

más, la Organización Mundial de la Salud para tratar de unificar criterios 

propuso la siguiente definición: "Un alcohólico es aquella persona que bebe 

en exceso, cuya dependencia sobre el alcÓhol ha llegado a un grado tal que 

muestra un grave trastorno mental; o interferencia con su salud física o 

mental, sus relaciones personales, su economía; o quien muestra los signos 

prodrómicos de esta situación". 
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El consumo crónico de alcohol trae como resultado daño hepático, -

representado por: cirrósis, ictericias, interferencias del flujo sanguíneo, 

alteraciones en la síntesis de protrombina dando como resultado una merca­

da tendencia e la hemorragia, congestión portal y ascitis (Larato, 1972).­

Esto se ve reflejado clínicamente por el hecho de que México ocupa el pri­

mer lugar con 4.9% por causas de muerte debido el consumo del mismo, y el 

segundo lugar en consumo de alcohol según estudios epidemiológicos reali-­

zados en varios países de Latinoamérica, Estados Unidos de Norteámerica e 

Inglaterra (Caetano, 1984), 

En la actualidad existen estadísticas que demuestran que dos ter-­

ceras partes de le población beben alcohol, el 90% comienzan a beber aprox! 

madamente entre loa 18 y 25 aflos (Schuckit, 1979). Asi uno de cada diez -

individuos entre 15 y 60 afios beben alcohol habitualmente, representando -

ésto entre el 30 y 37% de le pobleci6n econ6micamente activa (Fernández­

Varela, 1983). 

EL ALCOHOLISMO Y SU RELACION CON LA ODONTOLOGIA. 

Le relaci6n existente entre enfermedades orales y patol6gías sis­

témicas, as! como sus manifestaciones cl!nico-patol6gicas 1 ha sido descri­

to en numeroSos estudios en humanos y·animales. Sin embargo, existe poca 

informaci6n en la literatura acerca de los efectos del alcohÓlismo crónico 

en la salud e higiéne de los tejidos de la cavidad oral (Mandel, 1976¡ - -

Martín y Pangborn, 1971¡ Larato, 1972), 

Uno de los problemas asociados con el alcoholismo es el descuido 

cr6nico de la dentici6n. Es común observar en el exámen dental de rutina 

de un alcohólico dientes con múltiples caries y exposición pulpar, condi-­

ciones que causan dolor más allá de los limites tolerados normalmente 

(Dunkley y Caraon, 1968; Laudenbach, 1976), 

Aproximadamente, un tercio de los pacientes dentales son alcohóli­

cos y del 10 al 25% de los mismos tienen problemas severos. Según un sim­

posium celebrado en la Universidad Washington en 1978 1 uno de cada cinco -

pacient.es dentales hombres, es alcohólico y, quizas una de cada diez muje-
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res (Schuckit, 1979). En otros estudios la edad promedio de los pacientes 

alcohólicos es de ·42 años, de los cuales el 94% tienen alteraciones bucales 

generales y, otras alteraciones conspicuas importantes que requieren de e!. 

tudios futuros (Dunkley y Carson, 1968). 

Por lo descrito anteriormente el cirujano dentista deberá estar -­

familiarizado con los efectos producidos por el consumo crónico de alcohol 

sobre la salud oral, ya que esto influye en la terapia dental. A la fecha 

se han descrito cambios especificas en los tejidos orales clasificándose en 

diferentes categorias: 

l. Higiene Oral deficiente con formaci6n de placa dental y dep6sito de 

cálculos. 

2, Tejidos del pariodonto 

3, Labios y Lengua 

4. Carrillos y paladar 

5, Glándulas salivales 

6. Aspectos faciales 

7. Alteraciones en los factores de la coagulaci6n sanguínea · 

B. Relaci6n con la Leucoplasia y el cáncer oral (Larato, 1972; Laudenbach, 

1976;, Schuckit, 1979; Gaitán, 1985; Adelhardt, Moller-J, Sand-Hausen, 

1985). 

BIOQUIMICA Y METABOLISMO DEL ALCOHOL. 

En los últimos 20 años se generaliz6 la creencia de que el aleo~ 

h6lismo como enfermedad se desarrollaba exclusivamente en malnutridos no 

tomándose en cuenta los efectos directos del alcohol y de sus productos -

metabolizados (Lieber, 1980), Lundquist (mencionado por Williams, 1975),­

cataloga las alteraciones de las.funciones celulares bioquimicas y fisio­

lógicas causadas por el alcohol en dos grupos: Un grupo incluye las conse­

cuencias directas e indirectas del metabolismo del etanol; y el otro grupo 

puede ser sumarizado en la acci6n farmaco16gica del alcohol, Estas altere 

cianea se manifiestan claramente cuando las concentraciones de alcohol en 

la sangre estén por arriba de 50mM (200 mg/100 ml), 
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De esta manera para comprender los aspectos bioquimicos y metaból!. 

coa del alcohol en las glándulas salivales se he tomado como modelo de es­

tudio la célula del parénquima hepático (el hepatocito), ya que al ser el 

principal mediador eñ el metabolismo hepático y ser quien sufre la mayoría 

de los efectos patológicos del etanol y, considerando que ambas glándulas, 

tanto la parótida como la hepática, presenten caracteristicas morfofuncio­

nales análogas. 

La molécula de alcohol etílico es muy pequefta, en condiciones - -

usuales es abosrbida por membranas del tracto gastrointestinal, principal­

mente en duodeno y yeyuno, penetrando a la circulación portal, distribuyé.u. 

dose por la sangre arterial y difundiéndose rápidamente a través de membr!!_ 

nas capilares. El efecto metab6lico se restringe a Órganos que metabolizan 

etanol como el hígado, riñon y quizá otros 6rganos (Williams, 1975), como 

serían las glándulas salivales. 

Alrededor del 2 al 20% de etanol absorbido se elimino por riftones 

y pulmones, el resto es oxidado principalmente en hígado. La mayoría de -

les patologías por el metabilismo del etanol procede de la vía alcohol­

deshid rogenasa, produciéndo cambios en la relaci6n ácido de nicot!n-adenin­

dinucle6tido (NADH/NAD) y el metabolismo celular, 

Este incremento en los porcentajes de NADH/NAD, contribuye a cam­

biar el metabolismo del glicerol produciéndose un incremento del fosfato 

de glicerol lo que trae como consecuencia la acumulaci6n de ácidos grasos 

y el depósito de grasa en los tejidos. Por otro. lado, ia pérdida en la -­

relación del lactato/piruvato causada por el NADH, produce hiperlactacide­

mio, produciéndose una acidosis con la consiguiente hiperuremia e induc-­

ción a la cetosis: otra consecuencia hipotética sería que este incremento 

podr!a estimular la producción de colágena, jugando un papel-importante en 

su acumulaci6n (Lieber, 1980), 

El acetaldehido es específicamente el primer producto de oxidaci6n 

del etanol, proviene de la vía aldehido/deshidrogenesa. Korsten y cOlabo­

radores (1975) mencionan que el posible sitio de toxicidad intracelular ~ 

son los microtúbulos, además de que bloquea la lipolisis del· teji~o adiposo. 
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El incremento del NADH en las células del hlgado caufa una variedad 

de cambios metab6licos, ~ue,_ involucran proteinas (Larato, 1978¡ Williams K, 

1975; Úeber, 1980),c é:a'rbohidra'tos (William k,1975). lipidos y otras subs­
tancias (LÍ.eb~r,: 19só; __ : Wern·e~ 1 -_Ca~bien y Vernier, 1985). Otros efectos son 

la inhibición y reducción del ciclo del ácido citrico y una inhibición de 

le bomba-de sodio-en_lBs células. 

Un sistema enzimático presente en el retículo endoplésmico del 

hepatocito capaz de hidroxilar una gran cantidad de compuestos, entre ellos 

el etanol, utiliza NADPHz como agente reductor, el cual por acción de una 

reductesa reduce a un citocr6mo especifico, denominado P-450, que previa-­

mente se ha combinado con el alcohol. Este complejo, al combinarse con el 

oxígeno molecular, da el alcohol hidroxilado y el citocromo P-450 oxidado. 

El etanol aumenta la actividad enzimática y metob6lica produciendo nsi un 

aumento del citocromo P-450 1 de reticulo endoplásmico liso y el aumento en 

la sintesis de nuevas proteinas. 

Otros de los factores que modif ~can el metabolismo del etanol es -

un inhibidor del mismo, conocido como DiSulfuro de Bis(dietiltiocarbamilo) 1 

más conocido como Disulfiram 6 Antab.ús, el cual inhibe la excreci6n del -

acetaldehído, lo que produce una acumulaci6n anormal de acetaldehido en -­

sangre después de ingerir alcohol, desarrollándose una serie de síntomas 

internos y molestos¡· por eso se ha utilizado para el tratamiento del al-­

coholismo. 

Otros inhibidores enzim.áticos de.- import'aÓcia en el metabolismo tlel 

etanol son los inhibidores de.mon~aminooxidasa (HAO), que produce un aume.n. 

to en los niveles de serotonina y;nor"."adrenalina, produciend~ entre sus -­

variados efectos resequedad de boCa debido a ,una potenciaci6n de aminas -­

simpaticomiméticas contenida normalmente en bebidas alcoh6licas (Yai'ez­
Avila, 1984), 

En resumen, las grandes concentraciones de etanol aumentan el gro­

sor de la membrana plasmática por el incremento en la misma de lipidos y -

fosfollpidos (Lieber, 1980), del reticulo endoplásmico y en mitocondrias 

(Williams, 1975), En el citopl~sma de las células los cambios afectan los 
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sistemas enzimáticos mitocondriales y al retiéulo ehdoplásmico debido a las 
enzimas microsomales. Por este incremento en lipidoa, proteinas, aminoácj_ 

dos, agua y electrolitos, se produce el incremento en el tamano celular, 

con dep6sito de colágena en la regi6n perivenular (perivascular) denomi-­

nándosele esclerosis perivasculer y observándose células transicionales -­

entre lipocitos y fibroblastos (Lieber, 1980), 

EFECTOS DEL ALCOHOLISMO CRONICO EN LAS GLANDULAS SALIVALES, 

Es sabido que la malnutrici6n primaria y el efecto t6xico por el 

alcoholismo cr6nico produce efectos tempranos en todos los 6rganos y teji­

dos (Larato, 1972; Lundquist, referido por Williams, 1975; Ritter, 1977),­

incluyendo glándulas salivales. 

En 1934, Kenawy realizó un estudio en el norte de Africa, enfocan­

do su atenci6n en relación al agrandamiento partideo en individuos malnu-­

tridos, de los cuales el 31% ten!an cirrosis hepática, desconociéndose ac­

tualmente mucho sobre esta relaci6n. La incidencia del agrandamiento pa­

rot!deo asintomático asociado con cirrosis alcoh61ica varia entre 30 y 80% 

de acuer~o a los diferentes investigadores, mientras que en los cirr6ticos 

no alcoh6licos esto es sumamente raro. I.a distribuci6n por edad corre pa­

ralelamente con la cirrosis, pudiendo ocurrir en pacientes j6venes - - - -

(Borsanyi, 1962; Mandel, 1971). 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Como se ha mencionado, varios informes indicen un aumento cr6nico 

asintomático en el volumen de las glándulas salivales (Mandel, 1971; Larato 

1972; Laudenbach, 1976; Schuckit, 1979), que se presentan co~o síndromes -

Únicos en una o ambas par6tidas, afectando algunas veces la glándula sub-­

mandibular (Ritter, 1977; Schuckit, 1979), En algunas ocasiones el creci­

miento parotideo es simétricó y, cuando éste es más marcado existe una - -

asimetría facial debido a que el espacio sobre el esternocleidomastoideo y 

la rama mandibular se.oblitera, dan~o a la cara une apariencia trapezoidal 

y ocultando las orejas en una vista frontal (Borsanyi, 1962; Mandel, 1971). 
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La pa,rótida a la palpación es normal o blanda e indolora (La rato, 1972; Man. 
del y Wotman, 1976), 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS. 

La imagen sialográf ica muestra hiperplasia glandular con un área -

parenquimatosa muy extendida (Laudenbach, 1975) describiéndose en aparien­
cia de "árbol deshojado", que resulta del deplazamiento de los duetos y de 

la compresión de los pequenos canaliculos interlobulillares debido a la -­

hipertrofia de las células acinares de loa conductos de excresi6n. El re.!! 

to de la imagen está dentro de los rangos normales, sin embargo se ha repo.r. 
teda una periodicidad e incremento en el número de duetos (Mandel, 1971) -

que puede ser observada al final de los conductos de excresi6n salival 
(Borsanyi, 1962), 

CARACTERISTICAS FISIOLOGICAS, 

Ha sido bien determinado el efecto sialol6gico del alcohol, LaudeJ!. 
bach y Ritter, mencionan que debido a la tumefacci6n del~ gl.&ndul~;'el··­
flujo puede estar disminuido, manifestándose cliniC~~·n·~~:'~~~o seq~·~d~d· . .:..:. 
bucal (Martin y Pangborn, 1971). El flujo salival en los pacientes. alcoh.Q. 
licos suele ser'máS claro. 

La sialoquimica también está alterado, mostrando un aumento de la 

amilasa (Borsanyi, 1962; Mandel, 1971, 1980; Laudenbach, 1976; Schuckit, -
1979). Las concentraciones de sodio no corresponden a la cantidad de flu­

jo (Mandel y Wotman, 1976) sugiriendo éste hallazgo que la relaci6n de so­
dio probablemente sea debido a esta enfermedad (Abelson y col., 1975). 
La saliva es más ácida debido a una disminuci6n de su pH (Laudenbach, - -

1976). Estos cambios de suceden cuando las concentraciones de alcohol -­

etilico van de 4.B a 47,5 mg/100 ml de sangre, Debido e la concentraci6n 

n~tural al 0.6% de ácidos en las bebidas alcoh61icas, si consideramos los 

postulados de Pavlov y por lo descrito anteriormente, los fluidos que pro­

tejen la mucosa bucal·se diluyen por la acci6n de agentes irritantes o 

agentes nocivos, siendo en funcibn directa en lo que concierne a la cancel!. 
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treci6n de alcohol, quedando as! los tejidos subyacentes susceptibles a la 

acci6n directa de éste y otros irritantes. 

Por lo anterior debemos enfatizar que la cirrosis alcoholonutrici.Q. 

nal puede diagnosticarse por medio de le sialoqu!mica del fluido salival -

(Irieve y col., 1969; Mandel y Wotman 1976; Mandel, 1980). 

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS. 

Los cambios histopatol6gicos de las glándulas salivales en 18 cirr.Q. 

sis alcohólica son en orden decreciente de·frecuenciá: 

l. Hipertrofia individual de--les célÜl~~- acin~r~~·-deb,idO Bl -incremento de 

grasa de los g~anulos de Secr~si6~ (Mandel,· 1971; Schuckit, 1979; LaudJ!!l 

2. :::::t:::::n M::::~.
1

:::) ~~drii ser deblda a una alteraci6n en el mete-

bolismo de lipidos. 

3. Fibrosis moderada. 

El epitelio de revestimiento de los conductos parece no estar efes_ 

tado, aunque puede estar sustituid.QPor la infiltraci6n grasa, existiendo -

degeneración del parénquima .glandular i el citoplasma de las células serosas 

se vuelve más claro en forma an&loga a la de la glándula mucosa, debido a 

la disparidad y desaparici6n de los granulas de secresi6n y por el aumento 

del ácido ribonucleico (ARN)y de los mucopolisacáridos. Por otra parte 

los n6cleos son dentados y desplzados a la periferia (Laudenbach, 1976), 

Estos hallazgos no' son constantes pero ocurren en une variedad de 

combinaciones. Sin ._embargo, le hipertrofia de los acinos se observe en -­

casos t~mprnnos, ·mie~tr~s que''. la :Ínfilt.raci6n grasEi y. la .. fibraais-,moder~-da 
pueden estar prese.~tes ~n ~~rias ·~atado~- (Bors~nyi, :_i1J"62; .M~Ode1~~-:~~971; -
Schuckit, 1979) o .preáentar ·una i~flalllaci6n crónica (Ritter, 1977), . 
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JUSTIFICACION Y OBJETIVOS. 

l. Considerando el alto índice de alcohólismo que existe en nuestro país 

y de sus consecuencias socioeconómicas; 2. Alentados por la falta de 

información en la literatura acerca de la imagen morfológica y de los 

cambios o nivel clínico y experimental de las glándulas salivales pa-­

rótidas de ratas alcoholizadas crónicamente; hemos considerado impor­

tante el estudiar y describir los cambios histológicos que se observen 

en la citoarquitectura de las glándulas salivales parótidas de ratas -

que fueron expuestas a la ingesta crónica de etanol; ya que de la reu­

nión de datos que aumenten el conocimiento de los ef cctos del alcohol 

sobre los diferentes órganos, podremos comprender mejor el fen6meno del 

alcoholismo y eventualmente llegar a establecer un adecuado tratamien­

to y'tratar de prevenir o en su defecto rehabilitar sus efectos nocivos. 
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MATERIAL Y METODOS, 

Para el presénte estudio se examinára.n muestras de gléndul~s sBli~ 
vales parótidas provenientes de 16 ratas _hembÍ:-as . de··; la -cePa Wistar. · Di-­

chos animales fueron obtenidos a los '66 ti':Í.S'~·:·d·~· -~-~~idOs.~-: través del biot~ 
rio de la Facultad de Medicina, U.N.A.M •. ·se.::"f¿imar6·ri dos grupos. 

Grupo A: Grupo Experiment~_l :::·Com~~-~-~-~6~_'.d·~ .-'f~ _.ratas. Estos anima-­

les fueron sometidos a un-per:l.odo--de -~i~~bb'i':{~~-~i6ri··'~o'n ·~n~ duraci6n de 

28 días, En este periodo 18: ingest~ -de;'iiQü'id~s con_ etanol a diferentes 

concentraciones se incrementO Sradti'Bi~eó;te:-·d~_-la _sigÚiente manera: 
:-::.c.:,: ' ~- ' 

·, ;---~: ': '.--'-... . ~.-, 

Dia O al dia 7: periodo.de'.;;,bientaci6n del bioterio y alcoho--

.. lizO.ci6ri\ori. ~t~n~Í. al 2%, 

Dia 8 al dia 14: Etari~{:.íi1 4%'_ 

Dia 15 al dia 2li' Etanol. ~i 6%; 

Dia 22 al dia 28; Et~;¡;í_'¡ii S%; 

, ~; :.:·~ .:,_:;.;;~1.:Y.:~:/~·.·~~~1x .. :.z:t~:::~_: '· .- ____ _ 
Posteri(n . .;·_á _'éSte-:·pei-_iodo_:_d_e_-.),:-a1cohOlizaci6n se les di6 como única 

fuente de ingesta defÚquldo~'~f~ii~1i~1 :io:t durante un peri6do de 11 a 13 
. _ --'_;, _, -,~---~~::;''".;;·,.-;_:.';::;~;::.-';·-:v.;·._,_.·,-~_,_-'.:<::: :·_-_Y. • : --·.c.· . . 

meses. La:_ i_ng~s_ta-~d~/ ~-t-~no~;_·:-~ue_·1_;_·s1n _·_restricciones. Tales animales es tu--
vieron sonl~tidOs;.~:-~·Í:~~'.~-~~~~,i¡~i~~~~ _:~~tá~d~r de bioterio; temperatura ambien 

te. con._un··::_~~-¿]:_~ __ "_-:iü·~-~~b~:~;~;"i,~~d-/'1_2::.f2 horas, y alinlentadas con purina --

11chow11 p~-~~--:_·i~~-~:~~~-ci-~!~§};~~:]:~-~b:i~~'-~~ 
.,. ',~ <' ',,;, • :;-;· ~:-.- , •• 

aru~~-:-·~,~ ,:a~J;p·~,::~.~-nt·rº1~~ ·.:.'.:·F~~~~dº por_ .6 ratas. A este grupo se les 
d16 a b~b~~, ~-·:.·guÉl~~~O~~i~~rlt~~-~In~:_res·t-r1·c·c1ones, ·alimentándose con purina 
11 ch~~11 p·~r'~-:·l~~~~át'~-;":i.~'/;.<.·~~ni~ti'dB·~ -~ las mismas condiciones de bioterio -
que el gru'po .. -exp·e~i~~nta·1:··:'.'.?:''' '':-.. ; I---

La can~id~d'ile'Hq~ido ingerido se determin6 diariamente en ambos 

grupos y !Os anima1e·5: fueron pesádos cada' tercer dia~ 

Después del tiempo previsto (11-13), los animales de los dos gru­

pos fueron sacrificados. Previa administraci6n, por via intraperitoneal, 
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de _pentobarbi"tal sódiCo (Anestesal), en una dósis de 35 mg/kg de peso,-­

los animales- fueran- perfundidos intraventricularrnente con soluci6n salina 

al 0.9% y' posteriormente con formol buffer. Después se procedió a reali­

zar la a~~oP-~ia .d~l 8nimal 1 extrayéndole las glándulas salivales paróti-­

des en su totalidad y sumergiéndoles inmediatamente en la misma solucibn 

fijadora (formol buffer). Después de este periodo de postfijación (7 -­

días m!nimo) se tomó cada una de les glándulas abarcando todo el espesor 

Y anchura de las mismas y se incluyeron en paref ina para ser cortadas en 

un microtomo de deslizamiento y tenirse con las técnicas histológicas: 

Hematoxilina-Eosina, Tricrómica de Gallego y PAS-Az61 Alcian (Estrada­

Flores, Peralta-Zamora, 1982) (Ver apéndice I). 

Todas les muestras se orientaron para ser cortadas en una forma -

pa~alela al eje longitudinal del conducto de excresi6n salival mayor (Co.!!. 

dueto de Stenon). Las muestras se cortaron.con un espesor de 6 micras, 

ANALISIS MORFOLOGICO. 

El análisis morfol6gico de la citoarquitectura de las glándulas -

salivales parótidas de la rata se efectu6 bajo el microscopio de luz - -

(ZEISS), tomándose en cuenta el criterio clásico de diferenciar a éste ni­

vel tres tipos de acinos glandulares: acinos serosos (constituidos por 

células tubuloecionosas compuestas, de citoplasma basófilo con granulas de 

cimógeno, núcleo redondo y basófilo situado en el tercio basal), acinos 

mucosos (constituidos por células tubulares compuestas, de citoplasma claro 

ligeramente eosin6filo con trabéculas ligeramente bas6filas y núcleo bas6-

filo de forma angulosa y desplazados a la periferia, conteniendo además 

mucigeno), acinos seromucosos o mixtos (constituidas por células tubuloac.!. 

nasas compuestas), Se tomaron en consideración también los conductos de -

excresi6n salival (constituidos por células intercalares, eosin6filas .cla­

ras con núcleo central; células de los conductos estriad~s de citop~asma 

eoain6filo y n6cleo grande y esférico) (Ver figuras 1, 2 y 3). Se consi-­

deraron otros tipos de células de tejidos para el ulte.~ior ·aOálisis compa­

rativo de la citoerquitectura den general de les glándUlaS 'salivales (fi­

broblastos y/o tejido conjuntivo fibroso, tejido aÚposo, tejido hemato-­

poyético, etc) (Orban 1 1981; Cohen, B •. y Krainer, I, 1981). 
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Los acinos glandulares examinados con el microscopio de luz fueron 

seleccionados de acuerdo al siguiente criterio: Debían observarse intf!gra­

mente en toda su periferia, guardando un relaci6n anet6mice con el resto de 

le glándula y/o con ~tras tejidos, así como de estar localizados cerca de 

algún conducto de excresi6n salival. Además deberían mantener en lo más -

posible su morfología acinar y glandular. 

En caso de no cumplir con este criterio, los acinos de la glándula 

parótida se excluyeron del análisis morfo16gico con el fin de evitar que la 

orientación del corte y la falta de integridad de las estrucutras celula­

res pudiera influir en la interpretación de los hallazgos. 

Los parámetros que se estudiaron fueron los siguientes: forma, ta­

mano e integridad de los acinos glandulares, tanto serosos como mucosos; 

morfología de las células serosas, mucosas, mixtas, asi como también las 

células de revestimiento de los conductos de excresión salival; forma y 

disposici6n del núcleo de las mismas células; tamaño y disposición de los 

nucleolos asi como de otros organclos intracitoplasmáticos; densidad 1 -­

disposición y localización de otras células y tejidos como serian el teji­

do.!:_onjuntivo fibroso, células adiposas, presencia de infiltrado inflama-­

torio; forma y tamaño de los conduc,tos de excresión salival. 

Estas observaciones fueron realizadas con un fotomicroscopio 

zeiss, fotografiandose los campos mñs representativos en película para im­

presiones en blanco y negro Plus-X pan, asa 125. 

El estudio cualitativo fue complmentado con un análisis estadís­

tico de las observaciones realizadas. Para tal fin en los dos grupos de 

animales se cuantificaron les veces de aparición de cualquier cambio en 

los parámetros morfológ~cos anteriormente mencionados, pare obtener, de 

tal manera; el pár~entaje de glándulas salivales con algún cambio morfo­

lógico y el p.orcentftje de aparición de cada uno de los parámetros. Los 

datos asi obt_enÍ.do~ _·fueron comparados estadisticomente por la prueba11 t 11
• 

. . - ' ' . 
El estudio cuantitativo.se complemento con un análisis de varianza y el 

intervalo de confianza (Levin, 1977) (Ver apbndice II), 
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El manejo de los animales, sacrificio de los mismos, fueron reali­

zados por el bioterio bajo la asesoría del M.V.Z.M.S.P. Julio González 

Gómez; obtención y t_inción de les muestras, y observación de laminillas, -

fueron realizadas en las instalaciones, con el equipo y colaboración de 

los integrantes del Laboratoio de Patología Oral (Dirigido por la C.D.M.O. 

Elba Rosa Leyva Huerta). Unidad de Investigación de la División de Estu­

dios de Posgrado, Facultad de Odontología, U.N.A.H. El análisis estadist! 

co de los resultados cuantitativos y cualitativos, fue realizado bajo la 

asesoría de la Dra. Leonor Sánchcz Pérez, catedrática por oposición de -­

tiempo completo, U.A.M. Xochimilco y profesora por intercambio académico 

en la Facultad de Odontología, Unidad de Investigeci6n de la División de 

Estudios de Posgrado, U.N.A.M. 
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RESULTADOS. 

Para la observación de los resultados morfol6gicos se obtuvieron 

30 glándulas salivales parótidas, correspondiendo 20 de elles a las ratas 

del grupo experimental y 1 las 10 restantes correspondieron el grupo con­

trol. De aquí se obtuvieron un total de 1 1 278 cortes para ser observados 

al microcopia de luz, con un promedio de 42.6 cortes por glándula de las 

cuales correspondieron pare el grupo experimental de 836 especímenes y -

para el grupo control de 442 especímenes. 

El promedio de peso por animal hasta el momento del sacrificio 

fue de 286.03 gr (S• 8.55) para el grupo experimental y, de 275.8 gr -

(S• 5.49) para el grupo control (95% de confianza) (Ver apéndice II). 

En lo referente a le ingesta diaria de líquidos correspondió a -

ml ( ) para el grupo control y de ml un promedio de 

) por ( c&dá animal del grupo experimental ( 

(Ver apéndice II). 
) 
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OBSERVACIONES MORFOLOGICAS. GRUPO CONTROL, 

Los especimenes observados pare el análisis morfológico del grupo 

control no variaron considerablemente de las descripciones realizadas por 

diferentes autores. en relación a la normalidod de una glándula salival -

parótida. 

La citoarquitcctura glandular está constituida en su mayoria por 

acinos serosos, siguiendo en orden de acinos mucosos y mixtos. Las glán­

dulas se encuentran bien organizadas en lobulos y éstos a su vez en lobu­

lillos rodeados de un tabique delgado de tejido conjuntivo fibroso, (Fig, 

4A y 4B). Los lobulillos a su vez están constituidos por acinos de for­

ma y tamafio regular, con sus células organizadas en forma clásica sin va­

riaciones morfológicas de consideración. 

Estas glándulas presentan su sistema de conductos de excresi6n -

bien organizados y en relaci6n morf of uncional a los acinos guardando su 

armonia anatómica con toda la glándula. 

ACINOS SEROSOS. 

La celularidad dada por este tipo de acinos es constante, pre-­

sentando las células un citoplasma ligeramente basófilo y granular, con 

su núcleo basófilo redondo localizado en el tercio basal de la célula. -

El tamano y forma piramidad de estas células es regular y uniforme con 

su citoplasma bien definido en relación de las células subyacentes, 

constituyendo as! un acino seroso· con su lumen bien definido. (Fig. --

5A, 58 y 6A), 

En algunos casos se observaron células binucleadas (40%) pero -

sin ningún otro cambio morfológico de consideráción. 
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ACINOS MUCOSOS Y MIXTOS (SEROMUCOSOS). 

Estos acinos se observan en acumulas aislados o en combinaci6n con 

acinos serosos. El tamano de todos ellos es constante, de forma redonda o 

ligeramente alargados con su lumen central bien definido. Sus células que 

los constituyen son eosin6filas claras, más grandes que les células sero­

sas, de forma y tamafio constante. El contenido intracitoplesmático de -­

las células mucosas es granular eosinófilo con un núcleo bas6filo despla-­

zado ligeramente hacia la porci6n basal siendo de forma angulosa (Fig. 6A). 

CONDUCTOS DE EXCRESION SALIVAL. 

El sistema de conductos de las glándulas salivales está formado 

por una división suscesiva y morfológica bien delimitada, constituyendo los 

conductos intercalares los cueles están cubiertos por una sola 

células epiteliales cuboidales bajas que se tiften pálidamente, 

se localiza en el centro de la célula (Fig, 5B), 

capa de 

Su núcleo 

Los conductos estriados est&n limitados por una sola capa de célu­

las cilíndricas altas; sus núcleos grandes y esféricos se encuentran si-­

tuados frecuentemente en el centro de la célula, Su citoplasma es relati­

vamente abundante y eosin6filo (Fig. 5A). 

Estos conductos gradualmente se hacen mayores presentando un -­

epitelio cilíndrico pseudoestratificado y en algunas ocasiones presentan­

do algunas células caliciformes, 

Todo este sistema de conductos presenta una delgada banda de te­

jido conjuntivo fibroso que aumenta gradualmente en los conductos mayores. 

Estas caracteristicas de normalidad en la citoarquitectura de las 

glándulas salivales par6tidas, estuvieron presentes en el 82% de los aci­

nos observados; el resto presentó variantes morfológicas de estas imágenes. 
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OBSERVACIONES MORFOLOGICAS. GRUPO EXPERIMENTAL. 

Los especímenes observados mostraron estar constituidos por el-- -

acúmulo de diferentes tipos de acinos glandulares, constituidos en cada -­

caso por células de tipo seroso, mucoso y mixtas (seromucosas). 

Los cambios morfo16gicos fueron más severos en los ac'inos serosos, 

o diferencia de los otros dos tipos, por lo que se describen más amplie-­

mente. 

La citoarquitectura de las glándulas salivales par6tidas se vi6 -

afectada en grados que variaban de leve, moderado o severo en la mayoría -

de los casos. Esto, debido a una pérdida morfo16gica de la misma, produ­

cida por una hipertrofia indiviudal de laa c~lulas acinares, (Fig, 40, --

4E y 68), lo que provoca une inagen compacta y mal definida del parénqui­

a.a glandular, asociado a una fibrosis gradual acentuada en le periferia 

de los vasos sanguíneos y de los conductos de excresión salival, as! como 

en disposici6n periacinar. (Fig. 4C, 40, 4E, 4F, 68). 

1:-a imagen anterior se complementaba con un incremento marcado en 

el número de conductos salivales y en la pérdida parcial de los tejidos -

de sostén glandular. (Fig. 7). 

ACINOS SEROSOS. 

Le estructura morfológica de los acinos serosos varió extraordi­

nariamente de menor a mayor grado de severidad. 

En algunos casos los cambios fueron mínimos, observándose los -­

ecinos pequeños y bien definidos, de tamaño y fOrma regular (Fig. 5C); -

pero en forma general, la celularidad de .los mismos presentaba en la mayo­

ría de los casos cambios notorios y/o de consideraci6n. 
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Las células serosas que en ~u mayoria constituyen la glándula par,2. 

tida, presentaron un citoplasma besófilo o'ligeramente claro mal definido, 

de contenido granular ligeramente más aumentado que en les células del - -

grupo control (Fig. 5D). 

Los núcleos de estas células se encontraron dispuestos en forma d~ 

sorganizada dentro de las estructuras acinares. El grado de afinidad tin­

torial de los mismos varió del basófilo claro al total hipercromatismo, -

en comparación con el grupo control (Fig. 5D). 

El pleomorfismo nuclear en muchas ocasiones(90%) llegó a grados -­

sumamente severos, observándose núcleos de diferentes diámetros, alargados, 

dentados, con invaginaciones, disgregados con aspecto de estar en carioli­

sis y cariorrexis, pleomórficos y con vacuolizaciones intranucleares. La 

presencie de células binucleedas o multinucleadas con citoplasma bien o -­

ligeramente definido fueron otras de les observaciones que se llegaron a -

presentar hasta en el 90% de las muestras analizadas (Fig. 68 1 6C, 60, 6E). 

Muchas de estas células (40%) presentaban sus nucleolos prominentes 

junto con un material fibrilar anexo a los mismos, al que, consideramos -

compatible con el reticulo endoplásmico (Fig. 68 y 6C). 

Otras células (60%)_presentaron degeneraci6n hidr6pica o vacuoliz!. 

ción intracitoplssmática (goÚtas lipidicas) (Fig. 6E, 6F y 6G). 

Las observaciones. Cl~1··-t·r!jido conjuntivo fibroso variaron en su de!!. 

sidnd de fibras colúgeneS y de celularidad según las diferentes área~ del 

parénquima glandular. En general todas las glándulas presentaron en su P.!! 

riferia una cápsula constituida de tejido conectivo laxo, con una densidad 

de fibras colágenas y celularidad normal con algunas áreas de engrosamien­

to; e mayor profundidad de corte la celularidad fibroblástica disminuía -­

ligeramente, persistiendo o incrementándose le cantidad de fibras coláge­

nas a nivel interacinar y sobre todo en la periferia de los conductos sa-­

livoles y vasculares (Fig. 4C, 4D, 4E, 4F y 68). 

La presencia de células adiposas se hizo más notoria en les áreas 

periféricas a la glándula, anexas a los acinos serosos. Cuando se llegó 

a presentar en zonas centrales infiltraban en su totalidad los acinos se-
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rosos, algunos con apariencia de sufrir trasformación l~poblástica (Fig.~-
8A, lll, a:: y ID), 

El 50% de loS especímenes observados del grupo experimental llega­

ron a presentar infiltrado inflamatorio de tipo agudo. Este se localiz6 -

periférico a los conductos de excresión salival y áreas en la cual el pa­

rénquima glandular no presentaba cambios considerables, conservando su -­

morfologia (Fig, SC, SD). 

ACINOS MUCOSOS Y MIXTOS (SEROMUCOSOS). 

La morfologia y celularidad de estos ecinos no llegaron a presen­

tar cambios de consideración. Estos acinos tienen un tamaño mayor, las -­

células que los constituyen presentan un citoplasma bien definido y eosin.Q. 

filo con un con~enido granular mejor definido. 

Su núcleo basófilo·está ligeremente_desplazado hacia la periferia. 

En "el 50% de los casos se logrb observar una ligera vacuolizaci6n 
intracelular con un contenido más eosinófilo. 

El lumen interacinar llegó a presentar también en algunos casos 

un ligero ensanchamiento, dando el aspecto de conductos intercalares y -­
cuyas células presentan un citoplasma mejor definido. 

CONDUCTOS DE EXCRESION SALIVAL. 

En estas glándulas, y sobre todo en les de tipo seroso, los· con~ 
duetos de excresión salival se encontraron dilatados. Las célules ___ de re-

vestimiento de estos conductos son cuboidales altas y eosin6filaS-_con su - · 

citoplasma mayor en comparacibn al grupo control; su n~cleo es ,lige_ramente 

besbfilo y redondo, con tendencia a ser oval (Fig. 4C, ,4F). 

El tejido conjuntivo fibroso presente en la perif~rie de eStos -­
conductos, está constituido por una amplia banda de -fib_ras colágenas que 

en algunas áreas dan el aspecto de hialintzarse la celularidad es escasa 



20 

en fibroblastos, aumentando ambas en cantidad a mayor profundidad de corte 

(Fig, 4C y 4F). 

Lo más notorio es el incremento en el número de conductos a cual-­

quier nivel glnndular, presentando diferentes tamanos y grados de dilata-­

ci6n ductal, con o sin presencia de contenido mucoso {Fig. 7A, 78, 7C, 7D, 

7E, 7F). 

Se observó la presencia de algunas células cuya morfología difería 

al resto de las células de revestimiento ductal, encontrándose también lo­

calizadas en áreas periféricas a los conductos salivales. Dichas células 

presentaban un citoplasma eosinóf ilo mayor al resto de las células ducta­

les, cuyo contenido intrecitoplasmático está constituido por grandes gra­

nulas eosinófilos; además de presentar diferentes grados de maduraci6n o -

transformación celular. Dicho aspecto morfológico es muy semejante a las 

células denominadas oncocitos, o bien, que las mismas presenten algún tipo 

de morfodifercnciación o de trasformación metaplésica. (Fig. 7C, 7E, 7F,-

8D), 

En algunos casos se llegó a observar que la estructuramorfológice 

de los c~nductos presentaba la apariencia de sufrir una metaplásia de 'tipo 

escamoso y también que los acinos serosos auf riesen una tresf ormaci6n aci­

nar a ductal. 
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ANA LISIS ESTADISTICO DE LOS RESUL'fAIXJS MORFOLOGICOS. 

Los cambios morfológicos anteriormente descritos, tanto del grupo 

control como del experimental, se cuantificaron y analizaron estadística­

mente. Los resultados obtenidos de las observaciones morf olÓgicas se muel!_ 

tran·en ·la tabla I, donde se observa que el grupo experimental, les alter!!_ 

cianea morfológicas de mayor frecuencia fueron el pleomorfismo, hipercro­

matismo y otras alteraciones nucleares (90%): aumento en el tamaño de las 

células de revestimiento ductal (90%) y fibrosis periductal (90%). En or­

den decreciente en este mismo grupo alcoholizado encontramos que la proli­

feración ductal con sus conductos dilatados, as! como la pérdida de la - -

citoarquitectura glandular ocupan el segundo lugar en incidencia (80%), 

seguidos de la presencia de células binucleadas, presencia de células on-­

cociticas y de infiltración grasa central y periférica al parénquima glan­

dular en un porcentaje de 70%. Las alteraciones concernientes a la vacuo­

lización intracelular fue de un 60% el igual que en el grupo control, pero 

siendo de mayor severidad en el grupo experimental. En lo referente a· la 
fibrosis del parénquima glandular y la presencia de infiltrado inflama-­

torio, correspondió al 50%. La presencia de nucleolos prominentes. y la de 

una estructura fibrilar que se tefiía basófilamente siendo compatible con 

el reticu.lo endoplásmico, fue de 40%, esta última estructu.re era de Ínayor 

tamaño y se teñía más basófilamente. 

Se compararon las diferencias existentes entre loa porcentajes del 

grupo control y del grupo exp~rimental, para cada uno de los parámetros - ·. 

morfol~gicos establecidos por medio de pruebas de significancia ·est~d!sti­

ca (t de Student). Los resultados obtenidos se resumen en la tabla II y -
III, en la _cual·_ se ~-~~~Yo_· un. t--- 7 .46 encontrándose una diferenC:ia s~gnifi~ 
cativa de p = 0.05 con. un' :Í.ntervalo de confianza de 95% (Apéndice II). 

. -- --;·, ·:.:···\: ·-·- ... ;.:;' 
::. P~st·~~i~·~me~te ·. PBr~ '.·poder. hacer inferencias hacia la -'pobi'ación a -

nivel_ ind:i~id_U~.i~'.;~~-'.·-~bt·uva·.·el in.tervalo de confianza y la taSB _dé.'··p-~~v~l~.!l 
cia por Íooo::; Sé establecib .un riesgo oc bilateral IC95_:_ 0.64-0;72 del --

95% de: co~fi.1!-~za. y·,·::_··s.~'.·'·cóns.idera· que el verdadero Valor x dCl prome'di-o sé 

encuentra ent~é 0.64 y O. 72 (Tabla IV) (Apéndice II). 
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DISCUSION. 

En este estudio se identiÍicaron cambios morfol6gicos en las glándu 

las salivales parótidas de ratas sometidas al consumo crónico de etanol. 

Los principales cambios observados fueron: pleomorfismo, hipercromatismo y 

otras alteraciones nucleares; aumento en el temafto de las células de reves­

timiento doctal; fibrosis periductal; proliferación y dila~ación ductal; 

pérdida de la citoarquitectura glandular; presencia de células binucleadas, 

de células oncociticas; infiltración grasa central y periférica; vacuoliz!!_ 

ción intracelular; fibrosis del Parénquima glandular; infiltrado inflama­

torio; presencia de nucleolos prominentes y de una estructura fibrilar in­

tracitoplasmátice compatible con e.l retículo endoplásmico. 

Es claro que el alcoh6lismo crónico presente diversas manif esta-­

ciones en el-orgaliisnio, por lo que los tejidos bucales no quedan exentos -

de sus efectos, ya sea por el metabolismo directo o indirecto del etanol. 

El resultado de estos efectos en las glándulas salivales par6tidas se re-­
fleje, en cambios clínicos, fisiol6gicos y radiográficos, haciendo que se 

distinga en mucho de otras enf ermcdades que afectan a las glándulas seli-­

veles y que os! sea posible hacer un diagnóstico de un enfermo por alcoba-. 

lismo crónico. 

Con el_ presente estudio se descarta también en gran medida la~-re-­

lación que antiguamente He tenia acerca del aléoholiBmo con la malnutri-­

ción y las-manifestaciones clÍnicas de ambas, y8 que se comprobó en nuestro­

estudio q\l~· __ ei\·g~u~-o', __ e~p_eri~ental :_no· se encontraba desnutrido en relación 

a la ·vari8.ble:·pe~O-~··c·oinJ;S~á0dol~ e'sted!sticamente con el grupo control. 

El :r2sl~i:,i~p~:te f~~ reaÚzado a nivel de microscopia de luz,­
donde. -8~_·_. iden't_f'f"i~~~-0~-:~;C·~-b-iOS m'Orfo16gicos de consideración en la glándu-

16 -pBrói::i~~~: cÍ~:;;i-~~-:~i~f~~--:~icohOliza~as, siendo significativas en relación 

al 8~~-p~'_c-~~t~"c;1·:?.ED:';~~~S-~ro·_estudio a p~sar de que se presentaron células 

mUY --~-lt~rS.d'~~'i-~----~~i;_ -6~n~'i~-~:ie~te lacitoarquitectura glandular; nunca estas 

modif:i.c~~i6'iie-~_:·~~-:ff~'i6Sic·a~- fueron tan marcadas como para impedir su ubic.!!, 

~i6n--·e __ ,id~Otif~~aci.6-~-: d~-~tro -del parénquima glandular, De esta manera se 

pudieron cuantificar laS-células de los 

sus- diferencÍ.es .. cU~ntitati~as ·por medio 

dos grupos de animales y 
del análisis estadistico 

C!Jmparer 
presentado, 
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Dentro de los resultados obtenidos-del ·estudio morfo16gico de la -
glándula nosotros ponemos a discusión y concluir. una serie de puntos, los 

cuales se pueden dej~r e consideración, siendo éstos los siguientes: 

l. Dado que el 50% de los especimenes observados presentaban una ausencia 

casi total de infiltrado inflamatorio, la imagen interoscópica apoya -

el término sialoaden6sis alcohólica propuesta por Mandel en 1980 para 

este aumento de volumen glandular con ausencia casi total de infiltra­

do inflamatorio. 

2. Otro de los puntos a discutir en el presente trabajo se refiere al in­

cremento del volumen glandular en los pacientes alcohólicos. Como se 

ha mencionado y fue confirmado con el presente estudio, éste incremen­

to se debe básicamente a la infiltraci6n grasa, la fibrosis y el aumen 

to de volumen celular debido a les alteraciones metabólicas producidas 

por el etanol. Landa y col. (1967), refieren que los receptores sena!. 

tivos celulares de ·1a glándula parótida son primordialmente de la va-­

riedad Beta1 adrenérgicos; si consideramos que el etanol es un agonista 

Beta-adrenérgico (Harper y Brooker, 1980), éstos, al ser estimulados -

producen una mayor actividad del adenin monofosfato ciclico (CAMP), con 
el consiguiente incremento de substancias intracelulares como son el 

calcio del citosol, iones, AMP y magnesio, lo que se traduce en un - -
aumento del volumen celular (Butcher y Putney, 1980¡ Harper y Brooker 

1980). El estimulo de los·nervios simpáticos de la glándula parótida 

produce une elevada concentración de calcio en la saliva, disminuyendo 

en otros tejidos, ésto es mediado por la estimulación de nervios para­

simpáticos que incrementen considerablemente el flujo salival (Butcher 

y Putney, 1980; Kalant y Woo, 1981, Johnson, 1984; Maier, 1986). 

Es de considerarse también que la membrana plasmática esi como el 

reticulo endoplásmico y les membranas mitocondriales.están constitui­

das por lipidos. Debido a que las células no pueden oxidar el exceso 
de etanol se produce un incremento en. la acumulaci6n de ácidos grasos 

intracelulares, sabiendo que el AMP, ATP, el sodio y el pot_asio son 

transportadores de triglicéridos, puede producirse._un fen6m~no-de -­

saponificación por medio del magnesio dentro· de la:.célula, producien­

do el dep6sito de"lipidos en las estructuras anteS_mencionadas (Lagu­
na, 1967). 
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3. Posiblemente los cambios que se suceden en lo referente a las concen-­

traciones de iones en la saliva de los pacientes alcoh61icos 1 se deba 

también a los cambios tisulares de los tejidos periféricos a las uni­

dades secretorias, como serian el incremento del volumen celular de 

los acinos y de las células de revestimiento ductel, as! como, la fi-­

brosis periductal e interacinar. 

4. En lo referente a la proliferación y dilataci6n de los conductos de -

excresión salival, nosotros consideramos que este incremento no es d,! 

bido en realidad a una neoformación por la actividad celular de los 

conductos de excresión salival, sino a una dilatación del lumen inte­

recinar debido a los cambios metabólicos de sus células lo que da la 

apariencia de una mayor cantidad de conductos. Nosotros apoyamos esta 

sugerencia debido a que en las observaciones morfológicas en raras OC,!. 

sienes se observb actividad proliferativa (mitosis) de las células de 

loa conductos glandulares. Además de que debido a los cambios intra-­

citoplasmáticos tan severos en las células del parénquima glandular -­

existen pocas posibilidades para desarrollar la capacidad de prolife­

ración y neoformaci6n ductal. 

S. Le presencia de oncocitos dentro del parénquima glandular nos da una -

idea de que la célula del parénquima glandular por loa efectos meta-­

b6licos del etanol envejece más rápidamente. Estas células de cito -­

plasma eosinófilo y de gran tamaño con granulas eosinófilos en su cit,2. 

plasma fueron descritos previamente como oncocitos por Tandler y 

Shipkey (1964), Dalogh y Roth (1965), McGauran (1965), y Tandler (1966) 
(mencionado por Bogart, 1967), 

El hecho de considerar si el consumo crónico de etanol produce un 

envejecimiento prematuro de las células del parénquima glandular se -­

justifica por lo siguiente: numerosos estudios obtenidos de las carac­

teristicas morfológicas de las glándulas salivales de ratas adultas de 

23 y 24 meses de edad han demostrado le relación de cambias celulares 

al incrementarse la ed~d (Bogart, Kim, Weinhold, Hansa, Wagner • 1980; 

Kim, 1981; Kuyatt y Baum, 1981). Dichos cambios, que se mencionan a 

continuación, son similares e loe cambios observados en nuestro estudio 

en ratas de 13 meses de edad. Dichos cambios por envejecimiento son: 
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a) Presencia de célula'e epiteliales con citoplasma eosinbfilo granular 1 

denominadas oncocitos. Se describen como células acinares que poseen 

un citoplasma finamente reticular bas6filo, con sus núcleos picnóti­

cos o hipertró.ficos. y nuc1e·61os prominentes. 

b) . Jii~ocondrias pleomórficas_. 

e) Cromatina nuclear asociada y peri~érica. 

d) Decremento en el número de cisternas del retículo endoplámico rugoso. 

e) Algunas células binucleadas o un núcleo más grandé que otro. 

f) Incremento en los granulas intracitoplasmáticos. 

g) Citoplasma con gotitas lipidicas. 

h) Núcleos bilobulados, pleomórficos y binucleados. 

i) Aumento de ta~ano de los granulas intracitoplasmáticos. 

-j) Presencia de cisternas del retículo endoplásmico rugoso dispersos -

entre los granulas de secresión o próximos a los núcleos. 

k) La actividad proteolitica de la célula se incrementa con la edad. 

l) Los conductos de excresión salival presentan su lumen dilatado. 

m) Disminución de los granulas de secresi6n. 

n) Acumulaci6n de granulos y gotitas lipidicas autof~gicas (lipofu-­

Qsina) localizados en la porción basal de la célula, lo que sugiere 

disminuci6n de la actividad metab6lica. 

o) Infiltraci6n grasa o degeneraci6n grasa del tejido conectivo y del 

párénquima glandular, con la consiguiente deStrucci6n de los acinos 

secretores. 

Scott (mencionado por Beum, 1984), describe cambios considerables en -­

los conductos de excresión, como, degeneración, atrofia y tejido meta-­

plésico que evita la reabsorción de iones y électrolitos. Esto es debj_ 

do a una reducción del flujo (xerostomia),- tal ·vez debido a enferme"da-
. . . . ·• ' ' : ' . ' . : \·( .. . ' ' ' ' . . 
des sistémicas propios de la infancia,- en el contenido de enzimas, de 

alfa ami lasa y en· la sin tesis de · proteinas (Bruer; 1950); Andrew, 1952; 

Waterheuse y colaboradores, i973, menciO.nado por Heft y Baum, 1984; - -

Mason y Chisholm, 1975; Scott, 1977; Storem, 1978; Weinhold, Cslkins y 

Hartog, 1981; Baum, 1981). También se ha observado que la actividad -­

proteolitica se incrementa con la edad (Kerger, Herman y Rossigner, --
1973) y disminuye la peroxidesa salival que juega un papel importante 

en la actividad antibacteriana (Baum, 1981). 
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Ye que la secresi6n salival juega un papel critico en el manteni~ 

miento de la salud oral (Baum, Kousvelari y Oppenheim, 1982), es impor­

tante saber que estudios previos también han revelado la ocurrencia de 

cambios fisiológiéos en la función de las glándulas salivales de humanos 

adultos. Debido a que la secresión de salive es un proceso complicado 

regulado por.une interacción primaria vía neurotrasmisor-receptor, 

pero influenciada por factores secundarios bien conocidos {dietas, hor­

monas, regímenes terepeúticos, etc.) su secresión también puede ser 

afectada por el etanol ya que los experimentos con esta substancia 

sugieren que los receptores de prolactina localizados en le membrana 

plasmática, juegan un papel importante en la fluidización de lipidos y 

hormonas (Jitendra y Raphael, 1986). 

La parótida humana es una glándula que produce puramente secre-­

si6n serosa (Kim, Weihood, Hansa y Wagner, 1980) de fluido hipotónico 

que se forma en dos fases: l. Producción de un fluido primario isotó­

nico -región acinar-; 2. Este producto puede ser modificado a través 

del sistema de conductos debido a la secresión y reabsorción de algu-­

nos electrolitos (Baum, Costa, Kenneth e Izutsu, 1984), hecho que se 

verifica en un paciente alcohólico. 

6. Resultados obtenidos por Maier H, et al. (1986), por el consumo cró­

nico de etanol en una fase aguda en ratas son compatibles en nuestro -

estudio por la acumulación de grasa en la glándula parótida y el depó­

sito interacinar e intracitoplesmático de gotitas de grasa en las célu­

las acinares con una tendencia n coalecer y formar grandes quistes que 

frecuentemente formaban grandes áreas del citoplasma desplazando algunas 

veces los núcleos. Ocasionalmente la acumulación grasa se depositaba 

junto a las células de los conductos estriados. Siendo el número de 

granulas intracitoplasmáticos reducidos y homogéneos. 

7. Otros estudios sobre los efectos de diferentes substancias en las - -

glándulas parótidas, como serian debido al consumo crónico de isopro­

terenol (Dorthea A, 1984) o bien e la deficiencia de vitamina A, - - -

también provocan un aumento de volumen glandular debido al incremento 

en el tamefto y número de sus células. 
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Los puntos mencionados anteriormente demuestran la analogla exis­

tente entre los cambios morfológicos sufridos por la glándula parótida de 

ratas sometidas a le ingeste crónica de etanol y las glándulas parbtides de 

ratas adultas, tanto en los cambios a nivel celular, fisiológico y en le 

bioqulmica de la salive. 

I 
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RESUMEN. 

El presente textq se refiere a los cambios patológicos que sufren 

las glándulas salivales parótidas en relación al consumo crónico de alcohol. 

El alcoholismo crónico es una de las enfermedades que se ven más 

frecuentemente en le práctica clínica dental y, cuyos efectos, de manera -

consider~ble se observan en gran número de adultos y gente joven (Schuckit, 

1979). Existe poca información en la literatura acerca de los efectos del 

alcoholismo crónico en la salud e higiene de los tejidos de la cavidad oral 

(Mandel; Martin y Pangborn, 1971; Larato, 1972). 

Desde 1934, Kenawy realizó un estudio en el norte de Africe enfo­

cando su atención en relación al agrandamiento parotideo en individuos -­

malnutridos, de los cuales el 31% ten!an cirrosis hepática. La roz6n de 

este agrandamiento aún no está bien determinada (Mandel y Wotman; Larato, 

1972) ya que n~ existen suficientes estudios experimentales al respecto en 
glándulas salivales parbtidas (Larato 1 1985), de tal manera los hallazgos 

se han basado en observaciones clinicas e histol6gicas y en datos epidemio­

lógicos de pacientes afectados que, sin duda, han sido de gran validez para 

la comprensión de esta enfermedad. 

La bibliografia revisada informa de los cambios clínicos, radio­
gráficos, fisiológicos y microscópicos de pacientes afectados por el consu­

mo crbnico de etanol (Borsanyi, 1962; Mandel, 1971, 1980; Laudenbach, 1976; 

Schuckit, 1979). 

Tomando como base lo a~te.riormente mencionado, consideramos de -­
importancia le creación de esta investigación, cuyos resultados, se espera, 

sean de utilidad pare entender con mayor precisión los mecanismos patolbgi­

cos de este enfermedad. 

Para tal fin se utilizaron 16 ratas wistar hembras y 5 retas - -

wistar macho, de 60 dios de nacidas. Las ratas hembras se dividieron en -

dos grupos: grupo experimental constituido de 10 retas y, grupo control -­
constituido de 6 ratas. 
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El grupo experimental se sometib a un periodo de alcoholización -­
gradual, el cual fue de la siguiente manera: 

Del dia O al dia 7 ·se les dió como única fuente de ingesta de liquidos, 

etanol al 2%. 

Del dia 8 al dia 14 etanol al 4%. 

Del dia 15 al dia 21 etanol al 6%. 

Del dia 22 al dia 28 etanol al 8%. 

A partir del dia 29, a este grupo se le dió como Única fuente ingesta de 

liquidas etanol al 10%, durante un periodo de 9 - -

meses. 

El grupo control bebió ague sin ningún porcentaje de etanol. En 

ambos grupos la ingesta de liquidas fue sin restricciones. 

Los animales estuvieron sometidos a las mismas condiciones de 

bioterio, alimentados por purina 11 chow11
• Durante este tiempo se les toma­

ron registros de la ingesta liquida diariamente y los animales fueron pesa­

dos cada tercer día. 

~espués del tiempo previsto, los animales fueron sacrificados por 

perfusi6n intraventricular con formol buffer. Después de un periodo ede-­

cuedo de post-fijeci6n, fueron disecadas les glándulas salivales de las -­

ratas control y de las experimentales, las cuales se embebieron en bloques 

de parafina pera ser cortadas a 6 micra y tenidas con técnicas de Hematoxi­

lina-Eoeina, Tricr6mica de Gallego y P.A,S. Azól Alcian. 

Los cortes fueron observados bajo el microscopio de luz y los re-­

sultados se sometieron a pruebas de significancia estadistica. 
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RESUMEN DE RESULTADOS. 

Las glándulas parótidas de ratas sometidas a la ingesta crónica de 

etanol a dosis bajas presentan: 

A) Pérdida de la citoarquitectura glandular¡ B) Aumento del volumen ce­

lular, predominando en las de tipo seroso y, en las células de revestimiento 

ductalr C) Fibrosis periductol e interacinar; D) Proliferación y dilata­

ción ductal; E) Presencia de células oncoc!ticas¡ F) Presencia de infil­

trado inflamatorio de tipo agudo, predominando en las áreas interacinares; 

G) Infiltración grasa periférica y central; H) Presencia de una estructu­

ra fibrilar intracitoplasmática anexa al núcleo celular compatible con el 

Reticulo Endoplásmico¡ I) Vecuolización y/o degeneración hidrópica intra­

celular; J) Presencia de células binucleades; K) Pleomorfismo e hiper-­

cromatismo nuclear; L) Presencia de nucleolos prominentes; M) Mayor canti­

dad de cambios en las células de tipo seroso¡ N) El citoplasma celular pr~ 

sente pérdida de la relación con otras células. 
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CONCLUSIONES. 

l. Dosis bajas deetanol, administrado crónicamente, produce cambios 

en la citoarQuitectura de las glándulas salivales parótidas de la 

rata. 

2. Estos cambios pudieran ester relacionados con varios factores, -

siendo éstos: a) por el metabilismo del alcohol en las células 

glandulares, b) por acción del alcohol per-se y, e) por meca­

nismos intrinsecos y extrínsecos de las células glandulares por 

efecto de la estimulación de las terminaciones nerviosas beta­

adrenérgicas propias de las glándulas salivales, lo que induci­

ría a una mayor actividad metabólica celular. 

3. Los cambios morfológicos observados en las ratas sometidas al -

consumo crónico de etanol, y le similitud con los cambios morfo­

lógicos de glándulas par6tidas de ratas de mayor edad podrían 

ser parámetros comparativos que nos indicaran el envejecimiento 

prematuro debido al consumo cr6nico de etanol. 

4. La infiltraci6n grasa, el incremento de fibras colágenas, el -­

aumento en el volumen celular, el incremento en el número de con­

ductos de excresi6n salival, la presencia de células oncoc!ticas y 

los cambios a nivel nuclear y del citoplasma celular nos indica -­

una mayor actividad metab6lica del tejido glandular. 

S. La infiltraci6n grasa.se presenta con"mayor frecuencia e~ la peri­

feria de la glándulB., cuando s-e -llega a presentar en las células -

glandulares es debido a. una altera"éi6n en el metabolismo de los -

lJ.pidos. 

6. El infiltrado inflama.torio no -llega a, sÍ!r uñ. hallazgo· constante, -

por lo que el término sialoadenoSis d~b~ ,-ser aceptado. 

7. Los cambios mencionados anteriormente pudieran estar_· en_ -relaci6n -

a la sialorrea y xerostomia, condiciones cl!nicas' contr8rias; Por 
la que cursan· los pacientes alcoh61icos_._dui'ante···Su_-·e~fe~medad~ 
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8. Los cambios morfológicos de mayor consideraci6n y mayor f recuencin 

de aparición, fueron en los acinos glandulares de tipo seroso, de 

aqui que estas células sufren con mayor consideración los efectos 

del etanol. · 

9. Es necesario implementar estudios y/o proyectos de investigación -

que contemplen el análisis de los efectos del alcoholismo crónico 

sobre las estructuras orofaciales. Asi como también, dar mayor 
importancia a nivel curricular a las descripciones y probables tr~ 

tamientos de estas alteraciones producidas por alcoholismo crónico. 
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Fig. 1.- Reconstrucción esquemático de una porcion terminal y su conducto, de una Glandula Salival. 
A, corte transversal de un Acino Seroso¡ B, corte transversal de un Acino Mucoso; C, corte 
transversal de un Conducto Intercalar¡ D, corte transversal de un Conducto Estriado; cm 1 -

Celula Mioepitelial; lb, Lamina Basal. 



CELULA 5EROSA CELULA MUCOSA 

Fig. 2.-Esquema Histo16gico de las celulas que componen las unidades secretoras de un 
Acino Glandular. 



CELULA DF. 
CONDUC!'O 
INTERCALAR 

CELULA DE 
CONDUCTO 
ESTRIADO, 

Fig. 3.- Esquema Histológico de la celulas de revestimiento que componen los conductos de 
Excresión Salival. 



Fig. 4.- Características morfológicas de la citoarquitectura de la 
glándula par6tida y diferentes grados de fibrosis. Para 

la explicación de la figura ver la siguiente hoja. 



FIG. 4.- CARACfERISTICAS MORFOLOGICAS DE LA CITOARQUITECfURA DE LA 
GLANDULA PAROTIDA Y DIFERENTES GRADOS DE FIBROSIS. 
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A) Citoarquitectura de la glándula salival par6tida sin cambios morfol6gicos 
formada por lobulos y lobulillos bien definidos, que constituyen a su·vez 
acinos serosos (flechas). Los conductos estriados (Ce) están bien defini­
dos, rodeados de una ligera capa de tejido conjuntivo fibroso laxo. 
Grupo Control. Hematoxilina-Eosina, X 32. 

B) En ésta imágen la totalidad de los acinos serosos (AS) están bien' defin.i­
dos y en conjunto constituyen un lobulo glandular separado por .. : scp.t_os de·. 
tejido fibroso (Tf) rodeando con una delgada copa los conductos ·estriados 
Grupo Control. llemstoxilina-Eosina, X 100. 

C) Se observa la morfología de los acinos serosos cuyas c6iU.ia~--''._~--rirí;_·~~y:_'_~~-~6 
filas, Los conductos estriados (Ce) se encuentran- dilat8dos~·-! cOn 'una-"f1-=-· ... 
brosis pcriductal (Fp) muy acentuada. ·· · · · 
Grupo Experimental. Hematoxilina-Eosina, X 100. 

D) Se observan cambios morfol6gicos severos, existiendo pérdid~·~~'~:-1~--é-i~oa!, 
quitcctura debido a la hipertrofia celular, presentando ~claramiento del 
citoplásma y núcleos hipercromáticos y pleom6rficos (flecha gruesa). Los 
conductos estriados están dilatados con proliferaci6n periductal_ de teJi,;.; 
do conjuntivo fibroso (flecha blanca). 
Grupo Experimental. Hematoxilina-Eosina, X 32. 

E) Los conductos de cxcresi6n salival están dilatados y sus células de reve~ 
timiento aumentadas de volumen (flecha gruesa), existiendo una fibrosis 
periductal y perivuscular más acentuada. La imágen de la citoarquitectura 
glandular esta perdida debido a la f ibrosis periductal y a la hipertrofia 
celular (comparase con la Fig. B). 
Grupo Experimental. Hematoxilina-Eosina, X 32. 

F) Esta imógen muestra la severa fibrosis periductal (Fp) y perivascular con 
algunas áreas de aspecto hialino. Los conductos estriados (flecha blanca) 
se encuentran sumamente dilatados y sus células de revestimiento aumenta­
das de volumen. (Vs) vasos sanguíneos. 
Grupo Experimental. Hematoxilina-Eosina, X 100. 



Fig. 5.- Características morfológicas de los acinos serosos de la 
glándula salival par6tida. Para la explicaci6n de la fi­

gura ver la siguiente hoja. 



FIG, 5.- CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS DE LOS ACINOS SEROSOS DE LA 
GLANDULA SALIVAL PAROTIDA. 

39 

A) Acinos serosos bien delimitados formando pequeños lobulillos glandulares. 
Se observen algunos conductos intercalares (flechas) y de tipo estriado 
(Ce), ~stos ~ltimos presentan una ligera banda de tejido fibroso (Tf), 
Grupo Control. Hematoxilina-Eosina, X 100. 

B) Acercamiento de la Fig. A. Los acinos serosos (AS) presentan sus células 
bien delimitadas, de citoplásma bas6filo granular y núcleos desplazados a 
la periferia. Se observa anexo un conducto intercalar (Ci). 
Grupo Control. Hematoxilina-Eosina, X 160. 

C) Citoarquitectura de un lobulo glandular con su conducto central rle excre­
si6n salival. La morfologia arborecente clásica aún este conservada, 
existiendo hipercromatismo y disgrcgnci6n nuclear en algunos ocinos (fle­
chas gruesas). El infiltrado inflamatorio agudo abarca todo el parénquima 
glandular. 
Grupo Experimental. Hematoxilina-Eosina, X 100. 

D) Acercamiento de la Fig. C. Observandose a mayor detalle los cambios nu--­
cleares (flechas blancas). El volumen celular esta aumentado con un incr.2_ 
mento de los granulas de secreai6n intracitoplesmáticoa. El infiltrado i.!!. 
flomatorio es de tipo agudo (comparese con lo Fig. B). 
Grupo Experimental, Hematoxilina-Eosino, X 160. 



Fig. 6.- Cambios morfológicos a nivel nuclear y diferenres aspectos 

en la citoarquitectura glandular. Para la explicación de 

la figura ver la siguiente hoja. 



FIG, 6.- CAMBIOS MORFOLOGICOS A NIVEL NUCLEAR Y DIFERENTES ASPECTOS 
EN LA CITOARQUITECTURA GLANDULAR. 

A) Acinos serosos (AS) y mucpsos (AM) conservando su morfología normal. 
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Los acinos mucosos de mayor tamaño presenten sus células eosin6f iles de 
núcleo trapezoidal desplazado hacia la periferia. En ambos tipos se pue­
de observar el lúmen interacinar (flecha blanca). 
Grupo Control. Hematoxilina-Eosina, X 400. 

B) Aspecto de las células serosas con citoplásma ligeramente definido >' más 
claro. separndns por delgadas bandas de tejido fibroso (Tf). Las células 
se encuentran aumentadas de volumen (comperense con las de la Fig. A), 
el pleomorf ismo nuclear es evidente existiendo algunas células binuclea­
das (flechas gruesas) y nucleolos prominentes (Np). 
Grupo Experimental. Técnica de Gallego, X 400. 

C) Células binuclcadas en un acino seroso. Se observa la presencia de un ~ 
terial fibrilar intracitoplasmático compatible con el retículo endoplás­
mico (Re), 
Grupo Experimental. Hematoxilina-Eosina, X 400. 

D) Célula multinucleada en un acino seroso. Esta célula presento nueve nú-­
cleos (flecha gruesa). 
Grupo Experimental. Hematoxilina-Eosina, X 400. 

E) En ésta imágen ae puede observar la parcial disgregaci6n del n~cleo (N) 
en una célula serosa, asi como la vacuolizaci6n intracelular (flecha). 
Grupo Experimental. Técnica de Gallego, X 400. 

F) Pérdida completa de la citoarquitectura glandular. El hipercromatismo y 
pleomorfismo nuclear (flechas blancas) se observa en algunas células, 
as{ como lo vacuolizaci6n intracelular (Vi). 
Grupo Experimental. Hematoxilina-Eosina, X 400. 

G) Vacuolizaci6n intracelular (Vi) la cual 
del núcleo. 
Grupo Experimental. Técnica de Gallego, 

ha provocado la pérdida parcial . - . . 
X 400. 



Fig. 7.- Morfología glandular mostrando el incremento en el número 

de conductos y la presencie de oncocitos. Pare la explica­

ción de la figura ver la siguiente hoja. 



FIG, 7.- MORFOLOGIA GLANDULAR MOSTRANDO EL INCREMENTO EN EL NUMERO DE 
CONDUCTOS Y LA PRESENCIA DE ONCOCITOS. 
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A) Citoarquitectura glandular moStrando el incremento en el número de condu.s. 
tos. · 
Grupo Experimental. Técnica de Gallego, X 32. 

B) Mayor aumento de la figura anterior en la cual se observan la gran canti­
dad de conductos dilatados (flechas) y las células de revestimiento de 
aspecto oncocitico. . _ 
Grupo Experimental. Técnica de Gallego, X 100. 

C) Mayor acercamiento de- le- Fi···s~~:-B~:.::'S·e/ p-uede· observar que las· c~lulas acina­
res son de tipo oncocitico:(Oc), 'con diferentes grados de dilataci6n duc­
tal. 
Grupo Experimental. Técnica de Gallego, X 100. 

D) Aspecto morfol6gico de una porci6n glandular en la cual existe la casi 
total presencia de células oncociticos y el inicio de formaci6n de las 
mismas (flecha blanca), 
Grupo Experimental. Técnica de Gallego, X 32. 

E) Mayor aumento de la Fig. D. En la cual las células de revestimiento duc-­
tal son de aspecto oncocitico (Oc) y otras forman parte del parénquima 
glandular (flechas negras). 
Grupo Experimental. Técnica de Gallego, X 160, 

F) Area de acinos serosos en la cual se observan oncocitos (Oc) cuyo cito--­
plásma es amplio, basófilo y granular con· su núcleo bas6filo; revisten 
conductos dilatados, ó ser acinos con.su lúmen dilatado (Cd). 
Grupo Experimental. Técnico de Gallego, X 40ff, 



Fig. 8,- Diferentes aspectos de la infiltraci6n grasa en la glándula 
parótida. Para le explicación de la figura ver la siguiente 

hoja. 



FIG. 8.- D!FERF.NTES ASPECTOS DE LA INFILTRACION GRASA EN LA GLANDULA 
PAROTIDA. 
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A) Infiltraci6n grasa severa en un área de acinos serosos periféricos. Los 
células adiposas (Lp) rodean completamente acinos serosos (AS). 
Grupo Experimental. Hematoxilina-Eosine, X 100. 

' 
B) En éste imágen se observe le infiltrnci6n grasa (Lp) en una área de cé­

lulas ligeramente bas6files y granulares (Ca). 
Grupo Expérimental. Hematoxilina-Eosina, 'X 32. 

C) Mayor acercamiento de la Fig. B., con mejor definición de las células 
granulares y la infiltraci6n grasa (comparesc ésta imágen con la Fig. 
4-E). 
Grupo Experimental. Hematoxilina-Eosina, X 160. 

D) Mayor acercamiento de la Fig. C. Se observa en detalle el aspecto morf.2, 
16gico de éstas células (Co) siendo muy semejantes a oncocitos (campar,!! 
se ésto imágen con le Fig. 4-F). Se observe que algunos células tienden 
a contener 6 a perder sus granulas intracitoplasmáticos (flechas), su-­
giriendo algún tip6 de metaplasia, 
Grupo Experimental. Hematoxilina-Eosina, X 400, 
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PORCENTAJE DE APARICION DE ALTERACIONES MORFOLOGICAS POR GRUPO, EXPERIMENTAL Y CONTROL 

A.- CELULAS BINUCLEADAS. 
B.- PLEOMORFISMO, HIPERCROMATISMO Y OTRAS ALTERACIONES NUCLEARES. 
C.- PRESENCIA DE VACUOLAS INTRACELULARES. 
D.- PRESENCIA DE CELULAS ONCOCITICAS. 
E.- NUCLEOLOS PROMINENTES. 
F.- PRESENCIA DE UNA ESTRUCTURA FIBRILAR COMPATIBLE CON EL RETICULO ENDOPLASMICO. 
G.- PROLIFERACION DUCTAL Y CONDUCTOS DILATADOS. 
11.- AUMENTO EN EL TAMAÑO DE LAS CELULAS DE REVESTIMIENTO DUCTAL. 
I.- FIBROSIS PERIDUCTAL. 
J.- FIBROSIS DEL PARENQUIMA GLANDULAR. 
K.- PERDIDA DE LA CITOARQUITECTURA GLANDULAR Y AUMENTO DEL VOLUMEN CELULAR. 
L.- PRESENCIA DE INFILTRADO INFLAMATORIO. 
M.- INFILTRACION GRASA, CENTRAL Y PERIFERICA. 



~ EXPERIMENTAL. NQ 130 

100 0 .CONTROL. Q 65 

90 90 

80 80 

70 70 

60 60 60 

50 50 50 

40 40 40 

30 30 30 

20 20 /18% 

10 10 10 

DESVIAQON ESTANDAR INDICE DE VARIANZA PROMEDIO 

TABLA II. Comparaci6n de la Desviaci6n Estondar, el Indice de Varianza y .el Promedio obtenido de los cambios 
morfologicos de la glandula salival par6tida entre el grupo experimental y control. 



A Exp Cont B Exp Cont e Exp Cont D Exp Cont E Exp Cont- F Exp Cont 
p 0.70 0.40 0.90 0.40 0.60 0.60 0.70 0.20 0.40. o o.4o 0,40 

rf 0.4S O.SS 0.32 o.ss o.s2 O.SS 0.4S 0,4S o.s2 o O.S2 o.ss 

s 0.23 0.30 0.10 0.30 0,27 0.30 .. 0;23 0.20 0.27 o . 0.27 ·.· 0.30 

G 11 I J K L' 
p o.so 0.20 0.90 o 0,90. o o.so . o o.so o o.so 

rf 0.42 0.4S 0.32 o 0.32 o O.S3 o 0.42 o O,S3 

s 0.18 0.20 0.10 o 0.10 o 0.27 o o.is .O 0.27 

M 
p 0.70 o 
rf 0.4S o 
s 0.23 o 

,, 
Total Exp Cont 

Na 130 6S 
p 0.6S o.is 

"' 0.47 0.39 
s 0.22 O.lS 

TABLA III, 9omparaci6n de los resultados obtenidos de los cambios en ln morfologia 

de la glándula par6tida entre el grupo experimental y el grupo control. 
P~ promedio, a::a desviacibn estandar, S= indice de varianza. Las le-­

tras indican el cambio morfológico, para su significado ver la Tabla l. 

. 0.20 
0.4S 
0.20 
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ALTERACIONES MORFOLOGICAS TASA DE PREVALENCIA 
A NIVEL GLANDULAR POR 1000 

l. Presencia de células binucleadas 53.8 
2. Pleomorfismo nuclear 69.2 
3. Presencia de vacuolas intracelulares 46.2 
4. Transformación oncocitica 53.8 
5. Estructura fibrilar compatible con R.E. 30.8 
6. Proliferación ductal 61.5 
7. Aumento de volumen de las células ductales 69.2 
8. Fibrosis periductal 69.2 
9. Fibrosis del parénquima glandular 38.7 

10. Pérdida de la citoarquitectura 69.2 
u. Infiltrado inflamatorio 38.7 
12. Infiltreci6n grasa 53.8 

TABLA IV. Tasa de prevalencia por 1000 obtenida del intervalo de 
confianza en relaci6n a la ingest~ diaria en ml. de 

alcoh61 en la poblaci6n. 
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APENDlCE I. 

A) Técnica de Ematoxilina-Eosina: 

Cortes en parafina e 6 micras. 

l. Desparafinar en Xilol al 100% durante 15 minutos. 

2. Desparafinar en Xilol al 100% durante 15 minutoa. 
3. Deshidratar en alcohol al 100% dur3nte 1 minuto. 

4. Deshidratar en alcohol al 100% durante l minuto. 

5. Deshidratar en alcohol al 96% durante 1 minuto, 

6. Lavar en agua corriente durante 10 minutos. 
7. Hematoxilina 5 minutos. 

8. Lavar en egua corriente durante 10 minutos. 

9. Alcohol ácido, meter y sacar 2 6 3 veces, rápido. 

10. Lavar en agua corriente durante 10 minutos', 

11. Soluci6n saturada de Carbonato de Litio, enjuagar 7 
veces, rápido. 

12. Lavar en agua corriente 10 minutos, 

13. Eosina 40 segundos. 
14. Deshidratar en alcohol del 96% durante 2 minutos, 

15. Deshidratar en alcohol del 96% durante 2 minutos. 

16. Deshidratar en alcohol del 100% durante 2 minutos, 

17, Xileno al 100% durante 2 minutos. 

18. Xileno al 100% durante 2 minutos. 
19. Montar con resina 6 bálsamo. 
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B) Técnica Tricr6mica de Gallego: 

Cortes en.parafina a 6 micras. 

l. Desparafinar hasta agua destilada. 

2. Fucsina por 10 minutos. 

3. Formol al 1% por 5 minutos. 

4. Levar en egua-destilada, rápido. 
5, Picrocarmin, unos segundos hasta medio 

6. ·Lavar en agua destilada. 
7, Alcohol de 96%, dos cambios. 

B. Alcohol absoluto, dos cambios, 
9. Xyleno, dos cambios. 

10, Montar con resina 6 bálsamo. 

C) Técnica de Azul-Alciano Schiff:· 

Cortes en parafina a 6 micras. 

l. Levar los cortes en ague destilada. 

minuto. 

2. Teñir con Azul Alciano durante 3 minutos. 

3, Lo.ver en ague destilada durante 2 minutos. 

4, Pasar los cortes. a Acido Pery6dico nl 0,5%, 

durante 10 minutos, 
5. Lavar en agua corriente durante 5 minutos y 

enjuagar en egua destilada. 
6. Pasar los cortes el reactivo de Schiff, durante 

10 minutos. 

7. Posar los cortes a la soluci6n limpiadora, 

hBciendo 3 cambios de 2 minutos cada uno. 
8. Lavar en agua corriente durante 5 minutos. 

9. Teñir con Hematoxilina Férrica de Weigert por 

5 minutos. 
10. Lavar con agua destilada por 2 minutos. 

11. Pasar ios cortes a ácido pícrico por 1 minuto. 

12. Deshidratar en alcohol de 96% y 100% por 5 minutos. 
13. Aclarar con Xilol durante 5 minutos. 
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APENDTCP. IT. 

Lista de f6rmulaa: 

A) F6rmula para la obtenci6n del promedio. 
·P-:f 

::.-n 

B) F6rmula.para.·~litener el Análisis de Varianza • 

. · s-~t:~2 :· - <i11 -· x2>2 

C) F6rmula para 

d• desviaci6n 

obtener la 

J,. ~~~2 
estnndar 

Desviación Estandar. 

x2. ex - x>2 
na número de datos 

D) F6rmula pero le ohtcnci6n de 11 t 11 • 

t• i11 - x2 

,l·s· 2 <l ... +.~> .~ ·. n¡ 2 ·. 

E) F6rmula de Intervalo de Confianza de 95% • 
. 2 

E= §. 
: iJñ: 
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