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RESUMEN 

Los efectos del consumo crónico de etanol sobre diferentes tejidos y órganos 

han sido estudiados en diversos modelos experimentales y los resultados han 

mostrado daños en hígado, riñón, cerebro, páncreas, glándulas salivales, entre 

otras estructuras. A nivel celular los cambios más importantes se han 

encontrado en núcleo, aparato de Golgi, retículo endoplásmico, membrana 

plasmática y mitocondria. 

En el presente estudio se utilizaron bloques de glándulas salivales embebidas 

en parafina provenientes de 15 ratonas de la cepa Balb/c alcoholizadas 

crónicamente (40 semanas). Los 15 bloques fueron subdivididos como sigue: 5 

bloques de glándula salival submandibular de ratonas alcoholizadas al 15%, 5 

bloques de glándula salival de ratonas alcoholizadas al 24% y, un grupo control 

de 5 bloques de glándula salival submandibular de ratonas que no consumieron 

alcohol. Se obtuvieron 5 cortes de cada bloque ( 5 micras). Para el análisis 

histológico se realizó la técnica de HyE. El procedimiento histoquímico 

( peroxidasa ) para la identificación de galactosa y ácido siálico se realizó 

utilizando lectinas LPA, MM y PNA. El análisis histológico e histoquímico se 

realizaron en un microscopio Olimpus CX31. 

Los cambios que se presentaron en los acinos de las glándulas salivales 

submandibulares de los grupos experimentales fueron: degeneración en la 

porción serosa de la glándula submandibular observándose ausencia parcial y 

total de núcleos, nucleomegalia, y citoplasma en algunos casos granular con 

pérdida de la relación intercelular. 

El análisis histoquímico mostró cambios en la expresión de moléculas con 

terminales galactosa y ácido siálico. 
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1. INTRODUCCiÓN 

El consumo de alcohol crónico produce alteraciones sistémicas importantes 

que reflejan la vulnerabilidad de las diferentes estructuras celulares a su 

exposición. Se han reportado alteraciones a nivel celular en relación al 

consumo de alcohol tales como: daños en la permeabilidad de la 

membrana celular, 2 alteraciones en aparato de Golgi y retículo 

endoplásmico provocando anormalidades en los procesos de glicosilación 

de las proteínas. Así mismo se han reportado cambios mitocondriales 

relativos a la disminución de los niveles de ATP, así como pérdida de 

la integridad de la membrana que se traduce en un aumento en la 

permeabilidad de este organelo?3 

Algunos cambios pueden ser observados por medios histoquímicos usando 

lectinas. El reconocimiento de las lectinas está basado en su capacidad de 

reconocimiento de estructuras sacarídicas.30 Esta herramienta ha facilitado el 

estudio de alteraciones en el proceso de glicosilación asociado a diversas 

patologías. Cuando estas uniones se encuentran alteradas, podemos 

suponer que el organelo en el cuál se sintetiza la proteína esté dañado, o 

alguna de las enzimas involucradas en el proceso de glicosilación pueda 

estar siendo producida anormalmente. 17 

En glándulas salivales se han observado alteraciones celulares en relación al 

consumo cuantitativo de alcohol. Dichas alteraciones se han asociado 

principalmente al acetaldehído, el principal producto del metabolismo del 

alcohol 34 , Y se manifiestan con cambios en el parénquima glandular, pérdida 

de la arquitectura celular y vacuolización citoplasmática así como incremento 

en la inmunoexpresión de los receptores del factor de crecimiento epidérmico 

tipo 1 y tipo 2. 12 
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2. ANTECEDENTES 

2.1 Alcohol ( Etanol ) 

Los alcoholes pertenecen al grupo de los hidrocarburos alifáticos. Se 

forman por la sustitución de uno o más átomos de hidrógeno de las 

cadenas laterales de los cíclicos por uno o más grupos hidroxilo (OH).1 

El etanol es una molécula débilmente cargada y de muy bajo peso 

molecular, tiene una densidad de 0.809 y se mueve con mucha facilidad 

a través de las membranas celulares, equilibrándose con rapidez en la 

sangre y los tejidos, además es soluble en agua y parcialmente soluble en 

gases. 2 

Es un líquido incoloro, volátil e inflamable que se produce naturalmente 

como producto de la descomposición de los carbohidratos vegetales por la 

fermentación de almidones o azucares de frutas, granos, papas o caña 

de azúcar por acción de levaduras.3 

Desde el punto de vista farmacológico, el etanol es una sustancia que cae 

dentro de la clasificación de droga ya que, cuando es introducida en el 

organismo, es capaz de modificar una o varias de sus funciones a causa de 

sus propiedades farmacológicas, psicotrópicas y su potencialidad altamente 

adictiva.4 

La formula del alcohol etílico es: e2 Hs OH 

2.2 Absorción y metabolismo 

El etanol se absorbe por difusión simple a través de las mucosas. Esta 

absorción comienza en la boca, continua en el esófago y posteriormente en 

el estómago, 3 pero este fenómeno es más rápido en la mucosa fina del 

intestino delgado debido a la gran longitud que posee, de tal forma que todo 

lo que retarde el vaciamiento gástrico (alimentos, ejercicio o algunos 
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medicamentos anticolinérgicos) retardará también su absorción. 2 Penetra en 

la circulación portal, se distribuye en la sangre arterial, no se fija a proteínas 

plasmáticas y se distribuye rápidamente a través de membranas capilares 

por difusión hasta los tejidos del cuerpo, en proporción casi igual a su 

contenido acuoso y a la solubilidad del alcohol en agua. 5 

El etanol se difunde rápidamente desde la sangre a través de las paredes de 

las membranas al espacio intercelular y se equilibra con el agua corporal 

total. La cantidad de etanol que se elimina con el aire respirado, sudor y la 

orina suele ser menor al 5 % de la dosis ingerida, debido a que el resto se 

metaboliza básicamente en el hígado. 2 

El primer paso del metabolismo del etanol tiene lugar principalmente en el 

hígado a través de la enzima alcohol deshidrogenasa (AOH) y consiste 

en una oxidación (depende de NAO-nicotín/adenín/dinucleotido ) generando 

en primer lugar acetaldehído que es destruido por la enzima aldehído 

deshidrogenasa ( ALOH ) y posteriormente generando acetato. 

El NAOH (nicotín-adenin-dinucleótido-reducido) puede ser oxidado de nuevo 

a NAO por la cadena respiratoria de la mitocondria o por las reacciones redox 

citoplasmáticas, como la conversión de piruvato a lactato y por acción 

de la enzima deshidrogenasa alcohólica que es de tipo citosólica.3 

Otra vía metabólica es el sistema microsómico oxidante del alcohol 

(MEOS) responsable del 10% o más de la oxidación del etanol consumido y 

puede inducirse por una actividad aumentada de este sistema después 

de una exposición crónica al etanol cuando la otra vía se ve saturada. 

Finalmente, en caso de una ingesta extremadamente alta es activado un 

tercer sistema: el de la catalasa. 2 

Todas estas vías dan como resultado la producción de acetaldehído, que se 

oxida a acetato. Este último sale a la circulación y se transforma en los 

tejidos periféricos a C02 y H20. Aunque se sabe que a concentraciones 

bajas el acetaldehído puede causar estimulación y refuerzos de 
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comportamiento, la acumulación de niveles elevados de acetaldehído en 

hígado, cerebro u otros tejidos corporales puede causar lesiones en dichos 

órganos. 2 

A través de complejos mecanismos químicos el etanol se transforma 

en la cantidad de un gramo de alcohol por cada diez kilogramos de peso 

corporal cada hora en el humano. 1 Dicho metabolismo difiere con respecto 

a la rata y ratón, quienes metabolizan el alcohol en un rango de 300 a 550 

mg/kg/hr respectivamente. 7 

2.3 Alcoholismo crónico 

La OMS considera a la enfermedad alcohólica entre las no transmisibles y ha 

sustituido el termino alcoholismo por el de síndrome de dependencia del 

alcohol, en la novena revisión de la Clasificación Internacional de 

Enfermedades y lo define como: "La dependencia psicológica y fisiológica del 

alcohol, caracterizada por la incapacidad del alcohólico de controlar el 

prinCipio y la terminación del consumo del producto". 

La misma OMS amplió la definición considerando que la ingestión diaria de 

alcohol superior a 50 gramos en la mujer y 70 gramos en el hombre provoca 

perjuicio a la salud del bebedor, a sus relaciones con otras personas y a su 

actividad económica". 6 

En México, el porcentaje de hombres dependientes del alcohol es de 12.5%, 

mientras que el de las mujeres es de 0.6%. El grupo de edad con una 

incidencia más alta fue de 18 a 29 años. 4 
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2.4 Efectos sobre la cavidad oral 

Las alteraciones orales secundarias al alcoholismo generalmente se 

producen como consecuencia de la falta de higiene oral, por infiltración grasa 

de las glándulas salivales y déficit nutricionales de moderados a intensos, 

además del incremento en el riesgo de desarrollar carcinomas en la cavidad 

oral, faringe, laringe yesófago.5 

Los pacientes alcohólicos frecuentemente presentan un aumento en la 

incidencia de periodontitis crónica avanzada, con tejidos gingivales 

inflamados y pérdida de hueso alveolar.9 

El alcoholismo crónico ha sido asociado con diferentes cambios fisiológicos 

y estructurales, no solo a nivel del epitelio de la mucosa oral sino también 

afectando glándulas salivales mayores y menores. Aunque estos cambios se 

presentan mayormente en glándulas mayores, por medios histoquímicos se 

han encontrado alteraciones existentes en glándulas menores de alcohólicos 

crónicos. 48,49 

Algunos presentan como consecuencia un aumento del tamaño de las 

glándulas salivales mayores, sobre todo de las glándulas parótidas. Esta 

inflamación usualmente es bilateral y el rostro se puede parecer al de una 

persona con hipertrofia de los músculos maseteros. 10 Histológicamente se 

encuentran depósitos de grasa que infiltran las glándulas salivales como 

resultado de la alteración generalizada del metabolismo lipídico.9 

El alcohol estimula el sistema reticular ascendente, causando la contracción 

de los músculos maseteros y bruxismo nocturno durante los periodos de 

sueño con movimientos oculares rápidos (REM). Esto predispone al 

alcohólico a la atrición dental y disfunción de la articulación 

temporomandibular. 9 

El fluido salival y las concentraciones de alfa-amilasa y sodio en saliva mixta 

decrecen significativamente, mientras las concentraciones de potasio 

en saliva se incrementan después de la exposición crónica al alcohol. 11 Este 
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decremento en la actividad de la ami lasa en saliva puede reflejar 

alteraciones inducidas por el etanol en células acinares. 40 

Se ha observado pérdida de la arquitectura celular, vacuolización 

citoplasmática y pérdida de núcleos celulares así como un incremento en la 

Inmunoexpresion del receptor de factor de crecimiento epidérmico tipo 1 

y 2 en las glándulas salivales de ratones alcoholizados crónicamente. Esto 

ha sugerido que en condiciones experimentales, el consumo crónico de 

alcohol provoca degeneración del parénquima glandular y cambios 

en la expresión de factores tróficos que afectan la función glandular. 12 

2.5 Efectos Sobre Estructuras Celulares 

Debido a su total y rápida absorción, el alcohol ingerido es incorporado 

rápidamente al torrente sanguíneo y a los tejidos corporales causando 

diversos daños en el organismo. 

Una · gran variedad de mecanismos por los cuales el etanol produce daño 

celular ha sido discutido ampliamente. A nivel celular el etanol se disuelve en 

los lípidos · de la membrana plasmática, y los hace más densos y 

mecánicamente inestables. Esto interfiere en diferentes procesos de la 

membrana: 1) se alteran y disminuyen los cambios rápidos en el reflujo de 

Na+ y K+ que constituyen el fundamento de potencial de acción. Por esta 

razón, cuando hay grandes concentraciones de alcohol se deprimen la 

conducción de impulsos nerviosos y la contracción muscular (músculo liso, 

estriado y cardiaco).2 También se ha demostrado que la exposición al etanol 

altera las propiedades físico-químicas de los lípidos de la membrana 

plasmática, expandiéndola e incrementando su fluidez. 13 Todos los tipos 

celulares son afectados de la misma manera, pero este efecto es más 

pronunciado en las células con membranas excitables. 52 
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El consumo crónico de etanol produce alteraciones en los niveles de 

glicoconjugados. 14 Esto se puede explicar por los daños que se 

presentan en aparato de Golgi en las porciones cis y trans a la exposición 

crónica de etanol afectando las propiedades citoquimicas de este organelo. 

Esta exposición al etanol en hepatocitos fetales de ratas, altera los 

procesos de glicosilación que dependen íntegramente del sistema 

retículo endoplásmico-aparato de Golgi, afectando morfológica, 

estructural y funcionalmente este organelo. Así mismo también se ha 

evidenciado que algunas enzimas involucradas ( transferasas ) en el 

ensamblaje de carbohidratos también se encuentran afectadas. 15 Este efecto 

se manifiesta con un decremento en el peso del hígado y las proteínas 

totales contenidas en la porción trans del aparato de Golgi de ratas 

alcoholizadas crónicamente. 16 El alcohol también puede alterar el transporte 

de dichas glicoproteínas a sus destinos correspondientes alterando en 

particular la función del sitio donde debían de actuar. 15 

Se ha observado estrés oxidativo en hepatocitos de ratas fetales 

acompañado con un decremento celular en los niveles de ATP que 

indican daño bioquímico y morfológico en la mitocondria. Principalmente 

existe pérdida del potencial de membrana resultando en un decremento 

de las actividades de transporte de electrones y fosforilación oxidativa e 

inhibición en la actividad de la cadena respiratoria mitocondrial por un 

aumento en el oxigeno reactivo, provocando un decremento en el transporte 

de electrones. 17 También se han reportado alteraciones ultraestructurales 

donde la mitocondria aparece ligeramente dilatada, con pérdida de la 

integridad de la membrana mitocondrial, con un aumento evidente en la 

permeabilidad y con una disminución en el potencial de membrana. 18 Es muy 

posible que el incremento del oxigeno reactivo producida en la mitocondria 

cause el mayor daño observado en alcohólicos crónicos.53 
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Las células del sistema nervioso, en particular astrocitos y células gliales 

importantes para el desarrollo cerebral a través de moléculas de 

adhesión y factores de crecimiento, presentan alteraciones cuantitativas y 

cualitativas en algunos pasos del proceso de glicosilación de algunas 

glicoproteínas, hecho que se traduce en defectos en el desarrollo 

cerebral asociados a la exposición crónica al etanol,19 Sin embargo 

aunque se sabe que la exposición crónica al etanol produce 

alteraciones a estos niveles, existe evidencia reciente de que el etanol 

puede causar también diversas lesiones como neurodegeneración 

necrótica después de una ingesta de unos cuantos días provocando 

daño y muerte celular. 20 

En estudios realizados en epidermis de la región occipitofrontal del cráneo 

de ratones alcoholizados se encontró adelgazamiento epidérmico 

acompañado con un decremento del grosor de todos los estratos celulares 

tratados, reportándose diferencias significativas en el número de células por 

mm2 de superficie epitelial entre los dos grupos estudiados.52 

En las glándulas salivales se ha observado hipertrofia acinar, atrofia epitelial 

e hiperplasia ductal ( incremento en el número de conductos ), se ha 

propuesto que esos cambios estén asociados con modificaciones en la 

actividad transcripcional de regiones de organizadores nucleolares 

(NORs).48 
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2.6 Consideraciones generales de la glándula salival 

Las glándulas salivales son glándulas exocrinas que vierten su contenido en 

la cavidad bucal. Se clasifican de acuerdo a su tamaño en glándulas salivales 

mayores y menores. Tienen a su cargo la secreción de saliva, la cual 

humedece y protege la mucosa bucal. Además ejerce acciones 

anticariogénicas e inmunológicas y participa en la digestión de los alimentos 

y en la fonación. 21 

El parénquima deriva del epitelio bucal y está acompañado y sostenido por 

tejido conectivo que forma el estroma. En este se distribuyen los vasos 

sanguíneos y linfáticos, así como los nervios simpáticos y parasimpáticos 

que proporcionan irrigación y controlan la función glandular. 21 

El sistema ductal de las glándulas salivales de muchos mamíferos 

contienen duetos intercalados que vierten su producto a partir de las 

piezas terminales secretoras.· Los duetos intercalados se vacían en 

los duetos estriados y los duetos estriados se vacían en los duetos 

excretores. Estos a su vez se unen para formar el dueto excretor principal 

(Fig. 1). En algunos roedores como rata y ratón existen duetos 

adicionales llamados duetos granulares interpuestos entre los 

intercalares y los duetos estriados de glándulas submandibulares. 22 

Las glándulas mayores son las más voluminosas y constituyen verdaderos 

órganos secretores y se denominan respectivamente: parótidas, 

submandibulares y sublinguales. 21 La glándula submandibular humana se 

sitúa en la parte posterior del piso de boca en la porción media de la 

mandíbula. 21 
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Figura 1. Sistema Duetal de la glándula salival. 

rmínal 
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La glándula submandibular contiene acinos serosos y mucosos por lo que se 

le considera una glándula de secreción mixta. 21 

Las unidades secretoras de las glándulas salivales están representadas por 

acinos o adenómeros, los cuales vierten su secreción a la cavidad bucal por 

medio de un sistema de conductos secretores. Ambas estructuras, acinos y 

conductos constituyen el parénquima o porción funcional de las glándulas. 

Existe controversia sobre lo tipos de células secretoras. El examen de 

secciones de estas células teñidas con hematoxilina y eosina muestra dos 

tipos de células secretoras, serosas y mucosas23 sin embargo, cuando se 

usan métodos histoquímicos de glicoconjugados es posible identificar un 

tercer tipo de células, las seromucosas o acinos seromucosos. 

Tradicionalmente se consideraba que las células serosas secretan material 

protéico y contienen muy poco o nada de mucina. A través de histoquímica 

se ha podido observar que también contiene concentraciones considerables 
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de glicoconjugados neutro o ácidos, por tanto es difícil estimar que existan 

células estrictamente serosas. 22 

El producto de las glándulas salivales la saliva, contiene un 99 % de agua 

con un pH. de 6.8 a 7.2. 31 Es un fluido que puede contener mucinas, 

enzimas, inmunoglobulinas (que son secretadas por difusión pasiva al 

espacio crevicular gingival), factores de crecimiento nervioso y epidérmico 

(EGR y NGF ), lípidos y glicoproteínas (tabla 1). Cerca del 26% de las 

proteínas salivales son mucinas. Las mucinas de la saliva humana son 

excelentes lubricantes que proveen una barrera contra la desecación de 

los tejidos bucales, limita la penetración de irritantes potenciales y 

toxinas, protege las membranas celulares mucosas contra proteasas 

generadas por microorganismos de la placa bacteriana y regula la 

colonización de la cavidad oral por virus y bacterias.14 

Las glicoproteínas salivales tienen una importancia biológica muy 

amplia en la cavidad oral. Dentro de las principales glicoproteínas y 

sus funciones se encuentran: 1) la lactoferrina desminuye los niveles de 

hierro, nutriente esencial para el desarrollo bacterial, 2) la lisosoma 

degrada la pared bacteriana, 3) la lactoperoxidasa actúa usando 

peroxido de hidrógeno para . desestabilizar el sistema enzimático 

bacterial, 4) los anticuerpos secretores actúan contra patógenos 

virales, 5) las amilasas son enzimas digestivas de carbohidratos 

6) factores de crecimiento como epidérmico, nervioso, mesodérmico y 

hepatocítico y 7) agentes de remineralización como proteínas ricas 

en prolina que inhiben la precipitación . de sales en la saliva y 

favorecen la remineralización en la superficie de los dientes.46 

Por medios histoquímicos se ha detectado la presencia de cuatro 

isoamilasas y a-amilasa en glándulas parótidas por electroforesis 

e inmunofluorescencia respectivamente. Así mismo se han usado 

también medios histoquímicos para identificar factores de crecimiento 

nervioso (NGF), epidérmicos (EGF) presentes en glándulas salivales así 
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como la presencia de lactoferrina salival en duetos intercalados y duetos 

estriados de glándulas parótidas. 41 

Tabla 1. Glucoproteínas salivales 

Proteína 

Lactoferrina 

Peroxidasa 

Amilasa 

Anhidrasa carbónica 

Glicoproteínas ricas en prolina 

Proteínas glicosiladas 

2.7 Glicosilación 

Peso molecular 

(kDa) 

75 

75 

60 

38 

35 

20-28 

Ref. 31 

Glicosilación es un proceso por medio del cual las proteínas son sintetizadas 

a partir del citosol por acción de los ribosomas del retículo endoplásmico 

rugoso (RE) donde van a experimentar una transformación química; esta 

transformación no termina hasta que dichas moléculas, por acción de las 

vesículas de transferencia pasan al aparato de Golgi. 24 Aunque este sitio se 

ha considerado como un solo organelo, la porción cis y trans contienen 

diversas enzimas ( transferasas) que inducen diferentes modificaciones a 

las proteínas, 25 tales como, la incorporación azúcares a la proteína para 

obtener proteínas glicosiladas. Esta incorporación de azúcares va a 

afectar la formación del polipéptido confiriéndole así diversas características 

como una mayor resistencia a la digestión proteolítica o a la 
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desnaturalización física; 25 propiedades que aumentan la vida media de 

sustancias tales como la hormona luteinizante ( HL ) o la hormona 

gonadotropina corionica ( hCG ) y que dependen de la unión de sus cadenas 

terminales de azúcares con Gal, galactosa, NeuAc, ácido N­

acetilneuraminico. 45 

Debido a que los oligosacaridos en la superficie de la célula y glicoproteínas 

son clasificadas por la naturaleza de su unión a la proteína, la glicosilación 

puede tener dos variantes que tienen que ver con el tipo de enlace que 

forman. Estos enlaces pueden ser tipo "O" y tipo "N" y corresponden a la 

O-Glicosilación y N-Glicosilación respectivamente. 

O-Glicosilación (GaINAc-serinalthreonina) sintetiza proteínas de alto peso 

molecular (>106
) como las mucinas que se encuentran en un alto 

porcentaje en saliva y que van a dar propiedades viscoelásticas a las 

secreciones mucosas. 

Las N-uniones surgen cuando bloques de 14 azucares son adheridos a los 

polipéptidos sintetizados en el retículo endoplásmico. La N-Glicosilación (N­

acetilglucosamina-aspargina) forma cuatro clases de N-glicanos: 

oligomanosas, híbridos, bisectados y tipos complejos.27 Las uniones N­

glicosidicas tienen una función estructural en la pared celular y 

otras funciones en los organismos eucariontes. Varios reportes han 

mostrado que la presencia de N-Oligosacaridos es requerida para el correcto 

desdoblamiento de muchas glicoproteínas.28 

Todos los procesos de glicosilación tienen un papel importante en el 

tiempo de vida, síntesis, biodistribución, y secreción de glicoproteínas en 

suero.28 Participan en el desarrollo embriológico de células gliales y 

neuronas en el cerebro, 18 en los procesos para la síntesis de 

eritropoyetina; y, en el procesamiento de entre el 0.5 % Y 1.0 % de los 

genes presentes en los vertebrados, además de otras funciones. 27,39 

14 



Otros estudios han identificado cambios en lactoferrina sérica salival 

( entre otras glicoproteínas salivales) de glándulas parótidas de pacientes 

alcohólicos y con síndrome de Sjogren.29 

La glicosilación alterada participa de manera importante en el desarrollo 

de cáncer y metástasis, en particular con algunas interacciones célula-célula 

como: migración, invasión, diferenciación, angiogénesis e invasión en el 

sistema inmune, procesos en los cuales se va a requerir la glicosilación 

precisa de macromoléculas especificas para el crecimiento del tumor y 

metástasis.27 

2.8 Concepto y Aplicaciones De Las Lectinas 

Las lectinas constituyen un importante grupo de proteínas de origen no 

inmune presentes en animales y vegetales que contienen dos o más 

sitios de unión reversibles y de alta especificidad para un azúcar 

determinado, ya sea libre o que forme parte de estructuras más 

complejas. 3O Esta afinidad por los azucares es similar a la unión que 

tienen las enzimas con su sustrato o a la unión antígeno anticuerpo.31 Las 

lectinas al unirse con el carbohidrato pueden entrecruzar la membrana 

plasmática y participar en diferentes procesos biológicos como eliminación 

de glicoproteínas del sistema circulatorio, control intracelular del tráfico 

de glicoproteínas, adhesión a agentes infecciosos pegados a células 

huésped, reclutamiento de leucocitos a sitios de inflamación y otras 

interacciones con el sistema inmune, así como para la caracterización de 

células cancerigenas en tumores. Características que hacen de las 

lectinas armas valiosas en el campo de la genética, la biomedicina y la 

inmunología.3O 

Dentro de sus funciones la mayor de ellas parece ser el reconocimiento 

celular,25 esta característica está basada en su capacidad de reconocer 
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estructuras sacarídicas como parte de glicoconjugados: glucosa, manosa, 

galactosa, ácidos siálicos, fucosa y sus derivados más complejos. 32 

Las lectinas han sido usadas para demostrar la naturaleza glicosídica 

de los receptores para hormonas, factores de crecimiento, 

neurotransmisores, toxinas entre otros. Se han usado también para identificar 

grupos sanguíneos, como mitógenos, activadores linfociticos y en el campo 

de la genética. 11 

Los métodos histoquímicos con lectinas han sido ampliamente utilizados en 

histología y patología para la detección de residuos de azucares específicos 

en el estudio de lesiones obstructivas, carcinomas de glándulas salivales, 

adenomas pleomortos, entre otros. 41 

La unión de PNA ( Arachis hipogaea, peanut agglutinin) a células 

mononucleares ha sido empleada para encontrar la correlación histológica en 

el curso de la enfermedad periodontal donde, existe relación proporcional 

entre la severidad de la inflamación y el marcaje de células unidas a PNA. 47 

Otras lectinas se han aplicado para identificar proteínas glicosiladas con 

terminaciones GlcNAc, Gal y acetillactisamina como residuos de 

carbohidratos que parecen estar restringidos a glicoproteínas de membrana 

de bajo peso molecular presentes en fibroblastos gingivales humanos. 47 

La unión de lectinas a azucares residuales de glicoconjugados ha 

sido empleada en glándulas salivales. Se han usado para determinar 

ciertas diferencias normales y patológicas entre glándulas mayores y 

glándulas menores identificando azúcares terminal de glicoconjugados en 

células acinares, células ductales y células mioepiteliales que presentan 

ciertas diferencias en sus uniones a las lectinas y que al perecer están 

en relación con la presencia cuantitativa de manosa. 22 Los 

glicoconugados de los túbulos serosos de ambos se han marcado con 

lectina PNA (Arachis hipogaea, peanut agglutinin), que se une 

específicamente a ~-D-galactosa>(1-3)-D-N-acetilagalactosamina), y con 

RCA-1 ( Ricinus communis agglutinin ) que se una a ~-D-Galactosa>a-D-
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galactosa. 22 PNA fue usada en glándulas salivales submandibulares 

para detectar secciones pretratadas con ami lasa, donde, los duetos 

intercalados aparecen mas marcados. 47 

La unión del ácido siálico a diferentes glicoproteínas se ha estudiado 

usando MM, ( Maackia amuranis agglutinin especifica a ácido siélico (0-2,3) 

y otro tipo de lectinas en glándulas parótidas donde más del 80% de las 

proteínas consisten en proteínas ricas en prolina. 41 La glándula parótida por 

tener células excretoras serosas se había pensado que no secretaba 

glicoproteínas con O-uniones a cadenas de azucares, sin embargo se ha 

demostrando por medio de las lectinas qUe estas células contienen proteínas 

secretadas que son O-glicosiladas.47 
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El consumo crónico de alcohol ocasiona diversas alteraciones y es 

un factor predisponerte para un gran número de enfermedades como 

hipertensión, problemas hepáticos, gota, malestar estomacal hasta 

problemas de estrés, ansiedad y depresiones graves; así como alteraciones 

premalignas y malignas con una incidencia tres veces mayor al de una 

persona que no tiene el hábito de beber alcohol. 35 

Se ha reportado la influencia del alcohol sobre las glándulas salivales 

encontrando que existen alteraciones en cuanto la cantidad y calidad de la 

saliva secretada, lo cual repercute directamente sobre las estructuras orales 

ocasionando un mal lubricado y como consecuencia la aparición de 

inflamaciones de la mucosa, ulceraciones graves hasta el desarrollo de 

diferentes tipos de neoplasias, así como incremento el desarrollo de 

caries. 35 Otros estudios reportan que la exposición crónica al alcohol 

altera el proceso de glicosilación (en hígado y células nerviosas) y el 

transporte de moléculas protéicas a sus sitios de acción.19
, 25 Si este efecto 

es observado en la glándula salival de alcohólicos, se podrían explicar los 

cambios en la cantidad y calidad de la saliva producida y los 

efectos que en el ambiente oral se han observado en estos pacientes. 
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4. JUSTIFICACiÓN 

Numerosos estudios han comprobado que el abuso del alcohol asociado a 

otros factores de riesgo inhenertes a cada persona y su medio ambiente, son 

capaces de producir alteraciones importantes en el organismo y 

particularmente en la cavidad oral. 

Estudios histoquímicos han demostrado que las glándulas salivales 

submandibulares presentan alteraciones importantes a nivel de marcadores 

específicos epiteliales para factores de crecimiento como EGF-R tipo 1 y 2 en 

ratones alcoholizados. 12 

Dado que las lectinas reconocen estructuras de tipo sacarídico, son 

utilizadas en este estudio para detectar alteraciones en las estructuras 

sacarificas producidas en la glándula salival submandibular y que podrían ser 

indicativo de daño celular, principalmente en los organelos involucrados en 

este proceso ( aparato de Golgi y retículo endoplásmico ) y/o en las 

moléculas que participan en el proceso de glicosilación. 
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5.HIPÓTESIS 

El consumo crónico de alcohol altera el patrón histológico glandular y el 

patrón de expresión de moléculas glicosiladas en la glándula salival 

submandibular de ratón. 

6.0BJETIVOS 

Objetivo general 

Determinar los cambios en el patrón de expresión de estructuras sacaridicas 

de tipo galactosa y ácido siálico en la glándula salival submandibular de 

ratones alcoholizados crónicamente. 

Objetivo específico 

Correlacionar los cambios histopatológicos de la glándula salival de ratón 

alcoholizado crónicamente respecto a los cambios en la expresión de 

azúcares específicos. 

7. METODOLOGíA 

Se utilizaron 15 bloques incluidos en parafina provenientes de 15 ratones 

hembras de la cepa Balb/c de 48 semanas de edad. Se dividieron en dos 

grupos experimentales (10 bloques) y uno control (5 bloques). Los grupos 

experimentales comprendieron 5 bloques de hembras alcoholizadas 

crónicamente al 15 % Y 5 bloques de hembras al 24 %. El grupo control 

comprendió 5 bloques. 
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Procedimiento general 

1. Obtención de 5 cortes por bloques embebidos en parafina (5 micras). 

2. Tinción con HyE. 

3. Procesamiento histoquímico para lectinas PNA, MM Y LPA 

4. Análisis microscópico. 

5. Obtención de resultados 

Histoquímica Para Lectinas, ( Técnica de Peroxidasa) 

1. Procesamiento histoquímico: xilol, xilol, alcohol-xilol, alcohol 100%, 

alcohol 96%, alcohol 70%, agua destilada. 

2. Lavado en PBS 0.1 M. 

3. Bloqueo de actividad de peroxidasa endógena (3% H202). 

4. Incubado en PBS-Albúmina 0.2%. 

5. Lavado en PBS-Tritón 0.2%. 

6. Incubado con lectinas (PNA, LPA, MM) durante 2 horas. 

Lectina Carbohidrato que reconoce 

············· ·· ············MAA*······· · · ··· ···············Ác¡(j"o··s¡-ái·¡co·~·(2=3yga·ia·ciosa·············· 

(Maackia amurensis) 

LPA * (ácido siálico) 

(Limulus polyphemus) a (2,3) y a (2,6) 

PNA * ~-galactosa 

(Arachis hipogaea) 

• EY Laboratorios, Inc. Ref 39 
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7. Incubado con extravidin-peroxidasa durante 1 hora. 

8. Revelado con diaminobencidina ( DAS ). 

9. Deshidratación y contratinción: 

~ Lavado de laminillas con agua corriente 

-» Contraste con hematoxilina de Gill 

~ Lavado en agua destilada. 

.;¡, Deshidratación: alcohol 96%, alcohol 96 %, alcohol 100 %, 

alcohol 100 %, xilol/alcohol , xilol , xilol. 
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8. RESULTADOS 

HISTOPATOLOGIA 

Para determinar la ingesta crónica de alcohol se analizó el hígado 

encontrándose: arquitectura hepática conservada en el grupo control (Fig. 1). 

En los grupos experimentales al 15% y 24% se observó desorganización 

lobulillar difusa, nódulos de regeneración hepática con eosinofilia y 

fragmentación citoplasmática (degeneración balonizante), nucleomegalia, 

núcleos picnóticos y zonas de necrosis celular (Fig. 2). 

El análisis de las glándulas salivales submandibulares reveló en el caso de los 

controles una arquitectura glandular conservada tanto en acinos serosos como 

en acinos mucosos, así como en el sistema de conductos glandulares (Fig. 3). 

Nuestros resultados histopatológicos revelaron cambios degenerativos en el 

parénquima glandular específicamente seroso (Fig. 4). Las células serosas 

mostraron cambios de tipo granular dentro del citoplasma que podría sugerir 

alteraciones a nivel de membrana celular. El sistema de conductos mostró 

cambios menores respecto a la arquitectura glandular. El principal hallazgo 

histológico fue la nucleomegalia como indicativo de un fenómeno reparativo 

asociado a daño tóxico. No obstante, se observaron también numerosas 

células anucleadas o con núcleos picnóticos indicativo de un proceso de lisis 

celular. Algunas zonas de necrosis celular también fueron evidentes. 

Se observó infiltrado inflamatorio difuso predominantemente crónico en el 

espacio intersticial, lo cual nos puede dar una apariencia histológica de 

sialoadenitis; desarreglo en el parénquima glandular con pleomorfismo nuclear 

focal izado. En algunos especimenes se encontró binucleación y cambios 

necróticos de manera individual y difusa. 

Los ganglios linfáticos mostraron hiperplasia sinusoidal con infiltrado de tipo 

crónico. También se observó hemorragia sinusoidal (hemosiderófagos). 
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El análisis histoquímico se presenta en las siguientes tablas: 

Limulus polyphemus (LPA) 

GRUPO DE ESTRUCTURA Negativo -
TRATAMIENTO Leve + 

Moderado ++ 
Intenso +++ 
Muy intenso ++++ 

Conducto estriado ++ 
Conductos intralobulillares ++ 

Células mucosas Conductos interlobulillares ++ 
Control Conductos intercalados ++ 

Citoplasma acinar ++ 

Conducto estriado ++ 
Conductos intralobulillares ++ 

Células serosas Conductos interlobulillares ++ 
Control Conductos intercalados ++ 

Citoplasma acinar ++ 

Conducto estriado ++ 
Conductos intralobulillares ++ 

Células mucosas Conductos interlobulillares ++ 
Grupo experimental al 15% de Conductos intercalados ++ 

etanol Citoplasma acinar + 

Conducto estriado ++ 
Conductos intralobulillares ++ 

Células serosas Conductos interlobulillares ++ 
Grupo experimental al 15% de Conductos intercalados ++ 

etanol Citoplasma acinar ++ 

Conducto estriado ++ 
Conductos intralobulillares ++ 

Células mucosas Conductos interlobulillares ++ 
Grupo experimental al 24% de Conductos intercalados ++ 

etanol Citoplasma acinar + 

Conducto estriado ++ 
Conductos intralobulillares ++ 

Células serosas Conductos interlobulillares ++ 
Grupo experimental al 24% de Conductos intercalados +/-

etanol Citoplasma acinar +/-
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Maackia amurensis (MAA) 

GRUPO DE ESTRUCTURA Negativo -
TRATAMIENTO Difuso +/-

leve + 
Moderado ++ 
Intenso +++ 
Muy inteso ++++ 

Conducto estriado +/-
Conductos intralobulillares +/-

Células mucosas Conductos interlobulillares +/-
Control Conductos intercalados +/-

Citoplasma acinar + 

Conducto estriado +/-
Conductos intralobulillares + 

Células serosas Conductos interlobulillares + 
Control Conductos intercalados +/-

Citoplasma acinar +++ 

Conducto estriado ++ 
Conductos intralobulillares ++ 
Conductos interlobulillares ++ 

Células mucosas Conductos intercalados ++ 
Grupo experimental al 15% de Citoplasma acinar + 

etanol 

Conducto estriado ++ 
Conductos intralobulillares ++ 

Células serosas Conductos interlobulillares ++ 
Grupo experimental al 15% de Conductos intercalados ++ 

etanol Citoplasma acinar +++ 

Conducto estriado ++ 
Conductos intralobulillares ++ 

Células mucosas Conductos interlobulillares ++ 
Grupo experimental al 24% de Conductos intercalados ++ 

etanol Citoplasma acinar ++ 

Conducto estriado ++ 
Conductos intralobulillares ++ 

Células serosas Conductos interlobulillares ++ 
Grupo experimental al 24% de Conductos intercalados ++ 

etanol Citoplasma acinar ++++ 
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Arachis hipogaea (PNA) 

GRUPO DE ESTRUCTURA Negativo -
TRATAMIENTO Difuso +/-

leve + 
Moderado ++ 
Intenso +++ 
Muy intenso ++++ 

Conducto estriado +/-
Conductos intralobulillares ++ 

Células mucosas Conductos interlobulillares ++ 
Control Conductos intercalados +/-

Citoplasma +++ 

Conducto estriado +++ 
Conductos intralobulillares +++ 

Células serosas Conductos interlobulillares +++ 
Control Conductos intercalados +++ 

Citoplasma acinar + 

Conducto estriado +/-
Conductos intralobulillares + 

Células mucosas Conductos interlobulillares ++ 
Grupo experimental al 15% de Conductos intercalados + 

etanol Citoplasma acinar + 

Conducto estriado +++ 
Conductos intralobulillares ++ 

Células serosas Conductos interlobulillares ++ 
Grupo experimental al 15% de Conductos intercalados ++ 

etanol Citoplasma acinar + 

Conducto estriado(porción basal) ++ 
Conductos intralobulillares ++ 

Células mucosas Conductos interlobulillares ++ 
Grupo experimental al 24% de Conductos intercalados ++ 

etanol Citoplasma acinar (porción -
basal) 

Conducto estriado ++ 
Conductos intralobulillares ++ 

Células serosas Conductos interlobulillares ++ 
Grupo experimental al 24% de Conductos intercalados ++ 

etanol Citoplasma acinar +/-
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Fig . 1. Hígado de ratón (control). Arquitectura celular 
conservada. (20X). 

Fig. 3. Glándula salival porción serosa (S) y mucosa 
(M) (control) . Arquitectura acinar (flecha) y ductal 
(asterisco) conservada. (20X) 

Fig. 2. Hígado de ratón (etanol 24%). 
Hipercromatismo nuclear, núcleos picnoticos 
(flecha) , pérdida de límites celulares y zonas lisis 
celular (punta de flecha) y necrosis focal (asterisco) 
(20X). 

Fig. 4. Glándula salival porción serosa (etanol 24%) 
que mostró cambios histológicos significativos. 
Hipercromatismo nuclear y nucleomegalia (flecha), 
núcleos picnóticos y cariolisis (punta de flecha) y 
perdida de arquitectura acinar con ausencia de 
núcleos (asterisco) . (20X) 
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Fig. 5 Histoquímica con LPA (Limulus polyphemus) en glándula salival mucosa. A. (Control) Nótese la 
reacción positiva moderada (++) en conductos salivales (flecha) y tejido conectivo de sostén de acinos 
glandulares (punta de flecha) . Reacción difusa en el citoplasma acinar. B. Grupo experimental de etanol 
al 24%. Reconocimiento del carbohidrato similar al control. Epitelio vascular positivo (asterisco) . 
(Magnificación 20x). 

Fig. 6 Histoquímica con LPA (Limulus polyphemus) en glándula salival serosa. A. (Control) Nótese la 
reacción positiva moderada (++) en conductos salivales (flecha) y citoplasma acinar (punta de flecha). B. 
Grupo experimental de etanol al 24%. Reactividad difusa en conductos glandulares (flecha) y citoplasma 
de células acinares (punta de flecha). (Magnificación 20x). 
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Fig. 7 Histoquímica con MAA (Maackia amurensis) en glándula salival mucosa. A. (Control) Reacción 
positiva difusa (+/-) en conductos salivales (flecha) y leve reconocimiento en el citoplasma de algunas 
células acinares (punta de flecha). Reacción difusa en el citoplasma acinar. B. Grupo experimental de 
etanol al 24%. Incremento en la reactividad en conductos glandulares (flecha), así como en citoplasma de 
células acinares. (Magnificación 20x). 

Fig. 8 Histoquímica con MAA (Maackia amurensis) en glándula salival serosa. A. (Control) Intensa 
reactividad (+++) en celulas acinares (punta de flecha) y reconocimiento difuso (+/-) en conductos 
glandulares (flecha). B. Grupo experimental de etanol al 24%. Reactividad incrementada en citoplasma de 
células acinares (punta de flecha) y conductos glandulares (flecha). (Magnificación 20x). 
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Fig. 9 Histoquímica con PNA (Arachis hypogaea) en glándula salival mucosa. A. (Control) Reactividad 
difusa en conductos glandulares (+/-) (flecha) e intenso reconocimiento en el citoplasma de algunas células 
acinares (++++) (punta de flecha) . B. Grupo experimental de etanol al 24%. Reactividad incrementada en 
conductos glandulares -porción basal- (flecha). Citoplasma de células acinares negativo (-) . (Magnificación 
20x). 

Fig. 10 Histoquímica con PNA (Arachis hypogaea) en glándula salival serosa. A. (Control) Intensa reactividad 
en conductos glandulares (+++) (flecha) y reacción leve (+) en el citoplasma de células acinares (punta de 
flecha) . B. Grupo experimental de etanol al 24%. Reactividad moderada en conductos glandulares (flecha). 
Citoplasma de células acinares difuso (+/-). (Magnificación 20x). 
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DISCUSiÓN 

Los principales hallazgos histopatológicos se observaron en la porción 

serosa, coincidiendo con los hallazgos previos de sialósis y sialoadenitis que 

señalan los principales daños en glándulas parótidas (que son 

predominantemente serosas) y en un menor grado en las glándulas 

submandibulares.48, 54 

Los cambios histológicos al 15% y 24% fueron muy similares, incrementando 

sólo el número de células con nucleomegalia. 

La granulación citoplasmática encontrada puede ser consecuencia de 

alteraciones en la síntesis de mucopolisacáridos, provocando acumulo dentro 

la célula tal y como ha sido previamente reportado por otros autores. 55 La 

desorganización en la arquitectura celular, la pérdida en la relación núcleo­

citoplasma (nucleomegalia y núcleos anfofílicos) y la hipercromasia nuclear 

concuerda con lo reportado en investigaciones previas que relacionan el 

daño tóxico por el etanol a nivel celula~, que en el caso específico de la 

nucleomegalia sería Indicativo de un intento de la célula por recuperarse. No 

obstante es evidente el daño celular irreversible dada la disminución del 

tamaño nuclear, la ausencia de núcleos y las zonas de lisis observadas en 

este estudio. 

La producción y síntesis de proteínas es esencial en las membranas para el 

transporte intra y extra celular. La pérdida de los limites celulares acinares 

podría favorecer un incremento en la permeabilidad celular, con efectos 

sobre la presión celular y el entorno intracitoplasmático. 55, 56 De hecho esta 

desregulación podría así mismo estar generando agregaciones dentro de la 

célula (aspecto granular citoplasmático observado en este estudio). 

La función de las glándulas salivales es la producción de saliva a través de 

sus acinos serosos y mucosos (saliva primaria), mientras que el sistema de 

conductos no solo actúa como transportador de la misma, sino participa 
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activamente al incorporar nuevas moléculas a la saliva (saliva secundaria).22 

La saliva cumple con varias funciones dentro de la cavidad oral: protección, 

digestión, defensa antimicrobiana además de que participa de manera 

importante en el gusto y fonación21
. La mayor parte de los componentes 

salivales son glicoproteínas (mucinas, inmunoglobulinas y factores de 

crecimiento) que son sintetizados y primariamente modificados en el retículo 

endoplásmico y terminan su maduración como moléculas glicosiladas en el 

aparato de Golgi.15
•
16 

El metabolismo normal y la enfermedad son orquestados por modificaciones 

a las proteínas y lípidos celulares. Dos formas comunes y abundantes de 

modificaciones de proteínas y lípidos ocurren por fosforilación y glicosilación. 

En el caso de la glicosilación involucra la adición de residuos de azúcar 

(estructuras simples o complejas de carbohidratos) a las proteínas y lípidos 

que están unidos a la superficie celular y compartimento extra celular. Los 

glicanos son los más abundantes y diversos biopolímeros producidos en la 

naturaleza en comparación a los ácidos nucleicos y proteínas. 

Durante la embriogénesis, la vida adulta y, en diversos estad íos de la 

enfermedad, la aparición de estructuras glicano alteradas en las superficies 

celulares ocurre en patrones específicos como resultado de una expresión de 

genes alterados que involucran glicosiltransferasas y glicosidasas. 

La importancia de las estructuras sacarídicas en los lípidos o proteínas tiene 

diversas funciones, entre ellas conferir resistencia a la lisis de la molécula en 

presencia de enzimas específicas, favoreciendo el tráfico intracelular y 

extracelular, así como la comunicación celular, incluso la sobrevivencia de la 

célula. 

La presencia de cambios celulares y bioquímicos en la glándula salival nos 

permite suponer alteraciones directas en la calidad y cantidad de la saliva 
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vertida hacia la cavidad oral. En el alcoholismo crónico han sido identificados 

diversos cambios en la cavidad bucal, que en muchos casos podrían 

explicarse por la calidad y cantidad de fluido salival producido. 

Las alteraciones a nivel celular y en la glicosilación que observamos por el 

consumo de alcohol podrían ser explicadas por diversos mecanismos: (1) se 

ha evidenciado que el acetaldehído, el principal producto del metabolismo 

del alcohol altera las membranas celulares respecto a su fluidez, dado que 

altera las estructuras lipídicas y protéicas membranales, (2) se ha identificado 

que el etanol puede directamente inhibir la actividad de las transferasas 

con un efecto directo sobre las moléculas glicosiladas en formación, (3) se ha 

observado que el consumo crónico de alcohol puede alterar el aparato de 

Golgi lo que podría explicar que las moléculas que se están terminando en su 

interior no sean completadas adecuadamente34
; 4) se ha observado que en 

algunos modelos celulares como astrocitos y hepatocitos el alcohol puede 

inducir cambios de tipo necrótico y apoptótico, debido a la generación de 

radicales libres; 5) El alcohol puede alterar la síntesis de proteínas 16. Si 

consideramos que uno de los requerimientos esenciales para la adición de 

moléculas sacarídicas es la síntesis protéica adecuada, así como el 

plegamiento funcional de la proteína en el retículo endoplásmico rugoso, que 

servirá como señal para las enzimas y chaperonas involucradas en el 

proceso, no es difícil suponer que ante moléculas inadecuadas se agregará o 

se restará la adición de azúcares. En términos generales las proteínas que 

fallan en su proceso de desdoblamiento inicial son retenidas en el retículo 

endoplásmico y eventualmente transportadas al citosol donde son 

degradadas proteolíticamente. Este mecanismo de control de calidad falla en 

ocasiones por lo que glicoproteínas que no han sido adecuadamente 

sintetizadas y terminadas pueden llegar a ser transportadas a su correcta 

localización celular, no obstante su alterada función biológica. 
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En nuestros resultados se encontró que en condiciones de alcoholización al 

24%, con LPA las células serosas presentaron una reducción en la expresión 

de moléculas con terminal ácido siálico a(2-3) y (2-6), sin embargo al utilizar 

MAA la expresión se encontraba incrementada específicamente en conductos 

estriados e intercalados. Debido a la especificidad de MAA para reconocer a(2-

3) galactosa se puede pensar que incrementaron las moléculas con terminal 

ácido siálico a(2-3), mientras que las moléculas con terminal ácido siálico a(2-

6) disminuyeron. Es importante considerar que el citoplasma de las células 

serosas en el caso de LPA mostraron una significativa reducción en el 

reconocimiento, sin embargo MAA mostró cambios incrementados en este tipo 

celular, lo que sugiere que los cambios en las moléculas glicosiladas se 

presentan especialmente en las células acinares. 

En el caso de PNA el patrón de reconocimiento de galactosa se incrementó 

considerablemente en los conductos glandulares, mientras que en el 

citoplasma de las células serosas y mucosas fue menor el reconocimiento. 

Es importante considerar que la evidencia histológica reveló cambios de tipo 

degenerativo específicamente en el patrón seroso, con una casi conservada 

arquitectura del sistema de conductos. 

El valor que ofrece el análisis de moléculas a través de lectinas, permite sugerir 

cambios en el metabolismo celular, específicamente a nivel de retículo 

endoplásmico y aparato de Golgi que son las estructuras directamente 

relacionadas con la modificación cotraduccional y postraduccional de las 

proteínas. En este sentido, no obstante que la evidencia histológica no reveló 

cambios importantes en el sistema de conductos, la producción de moléculas 

glicosiladas a partir del epitelio ductal, al parecer se encuentra alterado. En el 

caso de las células serosas se observaron cambios en la expresión de 

glicoconjugados con terminales galactosa y ácido siálico. No obstante las 

células mucosas sólo mostraron cambios en el patrón de expresión de 

moléculas con terminales galactosa. Los cambios en la expresión de moléculas 
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sialiladas y con tenninales galactosa se observaron especialmente 

relacionados al grupo experimental de alcohol al 24%. 

CONCLUSIONES 

La importancia fisiológica de la saliva respecto a sus componentes orgánicos 

(lípidos, proteínas y glicoconjugados) e inorgánicos se demuestra 

dramáticamente en situaciones donde su producción es alterada por diversos 

procesos patológicos. 

En el caso del consumo crónico de alcohol donde se observan cambios 

degenerativos en el parénquima glandular y en el patrón de expresión de 

moléculas glicosiladas, es evidente suponer cambios en la calidad de la 

saliva. 

Considerando la importancia de las moléculas glicosiladas en los procesos 

de comunicación celular glandular, será importante evaluar los cambios 

ultraestructurales que evidencien daño en el complejo retículo endoplásmico­

aparato de Golgi en su interacción con otras estructuras celulares y su 

función. De igual manera, será importante realizar el análisis bioquímico de 

las enzimas directamente relacionadas con los procesos de modificación 

postraduccional. 

De acuerdo con nuestros resultados, se puede concluir que en este estudio 

el consumo crónico de etanol ocasionó cambios degenerativos en el 

parénquima glandular salival así como alteraciones en el patrón de moléculas 

glicosiladas (con terminales galactosa y ácido siálico). Estos efectos podrían 

estar alterando la cantidad y calidad del producto salival final afectando así la 

fisiología bucal y la calidad de vida de los individuos que beben, al 

incrementarse el riesgo de daño mecánico, infecciones, problemas 

digestivos y la aparición de neoplasias. 
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