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INTRODUCCION 

Los problemas nutrí dónales Y de salud asociados con el consumo 

de a 1 coito 1 se ha n i don t i f i ca do desde 1 os t i empos de i o s 

grecororna nos <1,2,3). 

El alcohol ismo se ha defi ni do de acuerdo a la Asociad ón 

Amer i cana de Psi quiatr ía en su Manual Diagnóst i co y Estadístico 

de Enfermedades Mentales (1968) como una dependencia patológica 

del etanol ( 4 ) , utilizándose diversos criterios para el 

diagnóstico de esta enfermedad. Ouellete y colaboradores en su 

estudio de 633 mujeres embarazadasf establecieron tres grupos 

dependiendo de la cantidad y -frecuencia del consumo de alcohol: 

las fuertes bebedoras, las bebedoras maderadas y las ocasionales 

<5>. 

Se ha descrita que el 907» del etanol es metabolizado en el hígado 

por tres sis temas enzimáticas, el más activo de el los el do la 

alcohol deshidrogenasa es responsable de\ 80 al 90% de su 

oxidación (6,7,8). Se ha encontrado que el etanol y su 

metabolito, el a ce ta 1 deh¿do son letales para el embrión durante 

la organogénesis, además de ser mutagénicos y teratogénicos (9). 

Sus consecuencias sociales (10), metabóli cas (11) y endócrinas 

(12), así como la disfunción del sistema nervioso central 

(3,13,14,15,16,17,25) han sido de especial interés y ampliamente 

reconocí das (16). Durante los siglos XVI11 y X I X , se sugirió que 

los niños nacidos de madres alcohólicas tenían un aspecto 

deforma do (i 8>. 



Jones y colaboradores propusieron en 1773 el nombre de síndrome 

de alcohol fptal (FAS) al conjunto de signos que se presentan en 

los infantes nacidos de madres alcohólicas (3). 

Sullik describió en ratones recién nacidos, hijos de madres 

alcohólicas, el síndrome de alcohol fetal similar a lo que ocurre 

en los humanos (16,19). 

Se ha observado que durante el embarazo, la ingesta de alcohol 

por la madre atravieza la barrera placentaria y los niveles d& 

alcohol en el feto son similares a los de la sangre materna (9, 

17, 23, 24); por consecuencia se producen anomalías en otros 

órganos y tejidos (1, 3, 13, 16, 25). 

Se han reportado alteraciones hormonales en las crías recién 

nacidas expuestas preña taImente al etanol encontrándose un 

aumento en los niveles plasmáticos de prolactina y una 

disminución de la hormona luteinizante (LH), también se ha 

observado alterada la diferenciaci ón sexual en las c r í a s , así 

comof un retardo en la apertura vaginal (20, 23, 26, 27f 28). 

En las ratas prepuberales, el etanol ha mostrado tener una 

influencia adversa sobre la función ovárica. Un grupo de 

investigadores han observado alteración de los ciclas ováricos 

con ovulaci ón inhibida, carencia de f o l í c u l o s , Cuerpo lúteo y 

a t r o f i a ovát ica que ocurría por consumo de etanol al 5'/. 

(20,21,22,23) . 

En las ratas adul tas se ha visto un a largamx ento de los ciclos 

estrales con fases irregulares atípi cas prolongándose la fase de 

diestro (20,23) . 



Respecto a la glándula mamaria de ratas adultas no lactantes y 

1actantes que recibieron etanolt Jones y Stewart <29> reportaron 

que hubo cambios histológicos en el tejido adiposo y células 

epiteliales así como bajo peso. Steven <30) observó que el etanol 

administrado en períodos largos, redujo el volumen del epiteli o 

alveolar y aumentó el tejido conectivo. Se ha reportado también 

la alteración de su -Funcionamiento resultando un deterioro en la 
i 

producción y composición de la leche con -lo cual, las crías 

después del nacimiento siguen expuestas al, alcohol a través de la 

leche materna <27,31,32). 

Dentro del conjunto de órganos que i ntegran el aparato de la 

reproducción, la mama participa como órgano blanco en el ciclo 

hormonal i ntegrado por hipotálamo-hipófisis-gónada. También se ha 

estudiado las alteraciones de la glándula mamaria adulta no 

lactante y lactante (27,31,32), no habiéndose encontrado 

referencias específicas sobre la acción del etanol en la mama de 

Ja rata recién nacida. 

En base a las consi deraciones anteriores, el presente trabajo 

tiene como objetivo estudiar algunos parámetros morfométricos de 

la mama normal en la rata hembra recién nacida y las posibles 

alterac iones debidas a la ingesta crónica de etanol por la madre. 



I I . HIPOTESIS 

Ha: El tamaño del pezón en diámetro y profundidad así como la 

altura del epitelio y el diámetro del lumen del esbozo alveolar 

de la glandula mamaria en la rata hembra recién nacida son 

iguales con la ingestión crónica de alcohol por la madre o sin 

consumo de alcohol. 

Hi: El tamaño del pezón en diámetro y profundidad así como la 

altura del epitelio y el diámetro del lumen del esbozo alveolar 

de la glándula mamaria en la rata hembra recién nacida son 

diferentes con consumo de alcohol materno. 

I I I . OBJETIVOS 

i 

lo. Determinar el tamaño del pezón en diámetro y profundidad as i 

como el lumen y el epitelio del esbozo alveolar de la mama en 

ratas recién nacidas normales, 

2do. Determinar el tamaño del pezón en diámetro y profundidad así 

como el 1umen y el epi telio del esbozo alveolar de la mama nn 

ratas recién nacidas cuyas madres fueron alcohol i zadas durante la 

gestación al igual que en ratas recién nacidas de madres con 

di eta i soca 1órica. 

3o. Comparar los resulta dos entre los lotes ad 1 ibitum y 

exper imental es. 



IV. ANTECEDENTES EMBRIOLOGICOS 

El desarrol1 o de la glándula mamarj a en la rata , se j ni o i a 

durante el 12o. día de la gestad ón, apareciendo cinco pares de 

esbozos mamarios como engrosamientos epi dermales (33,34), siendo 

en el día 14 cuando este acúmulo celular aumenta en tamaño, 

penetrando hacia el mesénquima, para -formar un nódulo de límites 

precisos constituido por células ovales y núcleo grande 

const i tu yendo así el botón mamario primitivo , el cual se 

encuentra unido a la epidermis (35) (Figura 1). 

Para los 17 días el botón mamari o se caracteriza por presentar 

dos porciones: una prox ima1 que consti tu ye el pedí cu lo o cuello y 

una distal formada por el botón mamario (Figura 2 ) , dichas 

porciones formarán, para los 19 días de gestación el pezón y los 

ductos primarios, secundar ios y terciarios estos últimos más 

tarde terminarán en fondos de saco que en un futuro constituirán 

alveolos incluidos en un estroma adiposo (36,37,38). En la rata 

recién nacida los esbozos alveolares están compuestos de uno o 

más estratos de células epiteliales cuboidales, algunas de las 

cuales delimitan el lumen, estas células son circundadas por u/i 

estrato de células que por su or ientaci ón, posición y aspecto 

corresponden a las mioepiteli a les (39,39,40) (Figura 3 A y B) . 



V. MATERIAL Y METODOS 

El presente estudio es experimentalf prospectivo y transversal. 

Se seleccionaron 60 ratas hembras adultas jóvenes de la cepa 

Sprague Dawley de 2 meses de edad aproximademente, con un consumo 

de agua y alimento ad libitum con ciclos de luz-obscuridad de 

12/12 horas con temperatura controlada <23 C). 

Se agruparon en 5 lotes de 12 ratas cada uno, revisándose 

di ariamente sus ciclos sexuales medi ante la toma de muestras para 

citologías vaginales, ti riéndose con la técnica de Papan ico i aou. 

Al lote 1 se le administró durante una semana alcohol al 10% v/v 

en el agua de bebida y Purina Lab-Chow ad libitumj en la segunda 

semana se aumentó la dosis de alcohol al 20% y se continuó así 

durante toda su gestación hasta el nacimiento de las crías <41). 

El lote 2 < isocalór ico 20%) recibió la mismét canti dad de calor ¿as 

apartadas por ol alcohol pero sus ti tu i das par sacar osa en ol <igua 

de bebida, así como Lab-Chon ad libitum. 

Para el lote 3 s e administró por una semana alcohol al 10% V/V en 

el agua de bebida y recibió Lab-Chow ad libitum. En la segunda 

semana se aumentó la dosis de alcohol al 20% y a partir del 

i ni cío de la gestad ón -Fue del 30Z hasta el nacimiento de las 

crías (41). 

Al lote 4 (i soca 1órico 30%) se le sumi nistrd la misma canti dad de 

calarías aportadas por el etanol pero sustituidas por sacarosa en 



el agua de bebí da, así como Lab-Chow ad 1 i bi tum. 

El lote 5 recibió agua y Lab-Chow ad libitum (tabla 1). 

Las ratas fueron apareadas de acuerdo al método de apareamiento 

matutino por pnríodo corto al presentarse el primer or.tt a 

(42,43), considerando como inicio de la gestación la presencia 

del tapón vaginal y de espermatozoides en el f r o t i s vaginal (día 
i 

O de la gestación). Diari ámente se cuantificó el consumo de 

líquidos y a 1 i mentó; se registró el < peso de las ratas 

semanal mente y fueron sacr i f i cadas a los 22 días de gestación 

previa anestesia con éter. 

Se determinó el sexo de las recién nacidas, separando las 

hembras, las cuales se pesaron y se midieron en su longitud 

cráneo caudal, Se sacrifi carón previa anestesia con éter y se 

f i j a r o n por per fus ión a través del ventrículo i zquierdo e 

inmersión con formal neutro o glutaraldehído de acuerdo a la 

técnica histológica a seguir. 

Se di secaron el par de glándulas mamar ias abdominoinguinales 

seleccionándose por tabla aleatoria 20 piezas de cada lo t e , las 

cuales fueron procesadas para cortes seriados en para fina teñidos 

con hematoxi1 i na y eosina o para cortes semi f i nos. Una vez 

obtenidos los cortes, se observó la morfología del pezón y del 

tejido glandular. Los campos seleccionados par<3 dicho estudio 

fueron aquel los que mostraron el máximo crecimiento en 

profundidad y diámetro del pezónf así como del lumen y del 

epitelio del esbozo glandular. El análisis de este material 

incluyóí medir la profundidad del pezón desde el borde de la 



a 

epidermis hasta su límite más profundo, considerando el diámetro 

como la mitad de la distancia antes mencionaida (Figura 4). 

Medir el diámetro mayor de los núcleos de las células epiteliales 

así como la al tura del epitei io del esbozo a 1veolar des de 1 a base 

de las células mioepitei i ales hasta el borde del lumen y el 

diámetro de este último (Figura 5 ) , además de cuanti f i car las 

células mioepitei i a les presentes. Para 1 levar al cabo di chas 

mediciones se seleccionaron en forma aleatoria 5 campos poi 

lami ni 1 la en un total de 20 lami ni 11as para cada lo te de traba jo. 

Todas las medidas se hicieron con un micròmetro ocular Zeiss 

10:100 y un micròmetro objetivo 5 + 100 x 100 calibrado según la 

fórmula: 

K= No. de intervalos en el micròmetro objetivo 

No. de intervalos en el micrómetro ocular 

tomando en consideración los diferentes aumentos que se 

utilizaron, siendo éstos el objetivo lOx, 40x y lOOx. 

Se anal izaron las características histológicas tanto del pezón 

como del esbozo glandular, empleando la técnica de Pass Shiff 

(44) para el estudia de la membrana basal y glucógeno así como la 

técnica de la di as tasa (45). 

Los datas obtenidos fueron procesados estadísticamente aplicando 

el análi sis de varianza, comparaciones múltiples con i ntervalos 

al 95% de confianza, un estudio de correlación y además un 



análi sis de dispersión. 



io 

VI. RESULTADOS 

El consumo de k ilocalor ías aportadas por el alímento, por día 

durante la gestad ón -fue menor en las ratas madres tratadas con 

etanol en comparación con los grupos ad libitum e i soca 1 úricos 

( Tabla 2, Fig. ó). Sus crios presentaron un peso y longitud 

cráneo-caudal menores, evidente en el grupo tratado con etanol al 

30% (Tabla 3, Fig. 7). 

El estudio de los cortes seriados procesados con la técnica de 

parafina y los cortes semifinos de los grupos ad-libitum y 

experimentales mostraron los siguientes resulta dos: 

El proceso del pezón para el lote ad 1 ibitum está conformado por 

una acantosis basal regular de la epidermis y una proporción 

conservada del estrato superficial (Figr 3 B). Estas 

características se presentan de manera similar para ambos lotes 

isocalóricos. Para los lotes alcohólicosf aún cuando su 

configuración histológica es similar a expensas del estrato basal 

y espinoso, aparentemente están menos desarrollados, sobre todo 

el del lote de alcohol al 30'/.. 

El estudio morfométrico del pezón mostró en los ¿otes 

isoca 1óri eos un diámetro y profundidad menores a los encontrados 

en el grupo ad libitum; en el grupo isocalórico al 30% sólo el 

diámetro fue mayor ( F i g . 8). Para ambos grupos tratados con 

etanol, se observó que la profundiad del pezón fué menor 

comparada con el del lote ad libitum; en cambio el diámetro fué 



mayor para el grupo de etanol al 20% ( F i g . 9) y para el grupo 

tratado con etanol al 30%, el pezón mostró un diámetro similar al 

encontrado en el grupo ad libitum ( F i g . 10). Sin embargo, 

estadísticamente, no se encontraron di ferencias en relación al 

pezón entre los lotes ad libitum y experimentales (Tabla 4, 

Fi gura 11). 

Los primor di os o esbozos glandulares en el lote ad 1 ibi tum están 

constituidos por 2 a 3 capas de células epiteliales cúbicas y 

discretamente triangulares cuyos núcleos si tuadoé en la basef 

ocupan un tercio del diámetro mayor celular y contienen nucléolos 

prominentes. La actividad de división celular se maní Fies ta por 

tres a cuatro Figuras mi tóticas por cada primordio, Las células 

mioepiteliales, alargadas, con citoplasma finamente te ni do, de 

núcleo ovoide y nucléolo punti forme, se disponen en una sola capa 

formada por 5 a 6 células en promedio por primor di o, las cuales 

se adhieren a una membrana basal aún no bien desarro I la da (Figura 

3 B)+ El grupo isocalórico al 20% muestra una estratificación 

dual del primordio glandular con la presencia de espacios 

intercelulares y un desplazamiento ordenado de los núcleos hacia 

la base, siendo menos aparentes las mi tosis, esto mismo es 

observado en el lote isocalórico al 30% sólo que los espacios 

intercelulares son más acentuados. No se encontraron cambios 

importantes en la distribución de las células mioepiteli a les para 

ambos grupos (Figura 12). 

El esbozo alveolar en los grupos tratados cor} etanol al 20 y al 



30% mostró ser bi o tr iestratificado con núcleos prominentes que 

ocupan dos tercios del di ámetro mayor celular y nucléolos 

intensamente teñidos. Así mismo, la cantidad de las células 

mioepiteli a les es menorf de dos a tres células por primordio 

encontrándose adherí das a una membrana basal poco desarrollada 

siendo esto más patente en el grupo de alcohol al 30% (Figura 

13) . 

El estudio morfométrico de los núcleos de las células epiteliales 

alveolares mostró un aumento en el diámetro del mismo para los 

grupos tratados con etanol, los datos numéricos se muestran en la 

Tabla 5, Figura 14. En el estudio cuanti tat ivo del número de 

mitosis de las células epiteliales del esbozo alveolar y de las 
i 

células mioepiteliales para dichos grupos se encontró una 

disminuci ón tanto en el número de mi tos is como de las células 

mioepi tel iales como lo muestran las Tableas 6 y 7, Figuras 15 y 

16. La tinción con Pass shift en el grupo ad 1 i bitum mostt ó 

escaso materia 1 pass pos itivo en el citoplasma de las células 

epiteliales. En los grupos isocalóricos al 20 y 30% se encontró 

un aumento de material pass pos i t i v o , siendo mayor para el lote 

al 30%. 

En los grupos tratados con alcohol al 20 y 30% se observó un 

incremento de material pass positiva mayor aún al encontrado en 

los grupos isocalóricos. En el lote de alcohol al 30% el depósito 

de materi a 1 presentó una tendencia p e r i f é r i c a . Para corroborar si 

di cho material pass pos i tivo corresponde a glucógeno, Fue 

sometido a digestión con diastasa observándose una pétcJida total 



del misma, lo cua1 confi rma 1 a presenc¡a de depósitos de 

glucógeno. 

El estudio mnrfométrico del esbozo alveolar mostró que la altura 

del epiteli o fué si mi lar en todos los lotes sin diferencias 

significativas como se observa en la Tabla 8t Figura 17. 

En relacióti al lumen, el estudio de comparaciones múltiples 

mostró que los grupos control ad libitum e isocalóricos se 

comportaron de modo similar, mientras que en los grupos 

alcohólicos el diámetro del lumen fue menort a un nivel de 

significancia de p=0.0008 (Tabla 9 , Figura I B ) . 

De acuerdo a los resulta dos encontrados en el estudio 

morfométrico del epiteli o y del lumen del esbozo a 1 veo lar se hizo 

un estudio de dispersión, el cual mostró no relaci ón entre dichas 

variables (Figura 19). 



V I I . DISCUSION 

E1 presente estudio muestra que las ratas madres tratadas con 

etanol consumieran menor canti dad de ki loca lorias aportadas por 

el alimento por lo que tuvieron bajo peso en comparación con los 

lotes control. Así mismo los crios del grupo tratado con etanol 

al 30% mostraron también bajo peso y retardo en el crecimiento. 

Estos efectos tanto en las ratas madre como en los recién nacidos 

han sido reportados de igual manera por varios investigadores 

<3, 10, 13, 17, 23,25,27, 28) . 

Las calorías que proporciona el etanol están dispon i bles como 

energía que no requiere digestión preliminar, se absorbe 

rápidamente por lo que al cubrirse los requerimientos calóricos, 

la rata deja de ingerir alimento y baja de peso (46). 

Se conoce que el alcohol administrado a través del agua de bebida 

puede interactuar por tres diferentes para producir 

malnutrición: lo. Por disminución en la ingesta de alimentos, 

2o. Deteriorando la digestión y absorción de alimentos y 3o. 

Alterando la activación de nutrientes (47). 

De acuerdo a 1 material observado, el pezón mostró una 

configuración histológica si mi lar entre 1 os grupos ad 1 ibitum y 

experimentales; sin embargo los grupos tratados con etanol, 

presentaron el pezón con menor profundidad, siendo más marcado en 

el grupo alcoholizada al 307.. 

El desarrollo normal del pezón y el crecí miento de la glándula 

mamaria al igual que otros órganos de la reproducción como el 

útero, trompas de falopio, ovario y vagina son estimulados por 



las estrógenas, hormona producida por las células f o l i cu¡ares del 

ovario (48,49,50,51) . Greene y B u r r i l l encontraron un desarrollo 

precoz del pezón, así como un engrosamiento del cuerno uterino en 

ra tas a las que se les administraron dosis al tas de estradiol 

(52,53, 54,55) . 

Se ha reportado en la rata así como en el humano, que la ingesta 

crónica de etanol, dismi nuye los niveles plasmáticos de estradiol 

(21,22,23,56,57). Bo. y cois. reportan en estudios hechos con 

ratas prepúberes tratadas con etanol al 57. en -forma crónica un 

retardo en el desarrollo del ovario, útero y vagina asi como un 

retraso en la apertura vaginal (20,23,26,58), 

Van Thiel y cois (20,21,22,57) han encontrado daños morfológicos 

irreversi bles en el ovario de ratas inmaduras, tanto recién 

nacidas como prepúberes; así como alteración de los ciclos 

ováricos con a t r o f i a ovárica, carencia de folículos y de cuerpo 

lúteo por consumo de etanol al 5%. 

Tales trastornos son ocasionados por la disminución en los 

niveles plasmáticas de estradiol, cuyo efecto sobre los órganos 

blanco también dismi nuye. 

Aún cuando no se encontraron referencias específicas en relación 

a la acción del etanol sobre el pezón, el desarrollo disminuido 

del mismo podría expli carse como una respuesta similar a la de 

los demás órganos blanco para el estradiol en relación al efecto 

inhibitorio del etanol. 

Las células del epitelio del esbozo alveolar én los grupos 



tratadas can etanol mostraran núcleos prominentes, menor número 

de mitosis y depósitos de glucógeno aumentados asi como 

disminución en la cantidad de células mioepiteliales, siendo 

estos hallazgos más notables en el grupo de alcohol al 30'/.. 

Brotan y cois, reportan inhibición de la proliferación celular del 

tejido nervioso, pulmonar, óseo, y de algunas estructuras 

faciales durante la gestación, por acción directa del etanol (27, 

59, £>0,75). Inselman y colaboradores indican que la inhibición de* 

la proliferación celular ocasionada por el consumo de etanol es 

medida por el conten i do de DNA reflejado en el número ríe célul as 

(60). William Dilley menciona que el desarrollo alveolar y la 

síntesis de DNA en las células alveolares de la glándula mamaria 

de la rata inmadura de 4 semanas de edad in vi tro es estimulada 

por la liberación de prolactina y que esta, hormoná actúa en etapa 

premitótica (61). 

El aumento de tamaño en los núcleos asi como la disminución en el 

número de mitosis pudieran ser fenómenos relacionados con la 

elevad ón de prolact i na plasmática que existe en ratas recién 

nací das h i j a s de madres a 1cohóli cas como ha si do reportado por 

otras autores (23,26,27), dicha hormona actúe en la interfase o 

etapa premitótica de las células a 1veolares de la glándula 

mamaria (61). Durante esta etapa acurre la duplicaci ón del DNÑ en 

la célula siendo al final de la i nterfase cuando la célula 

contiene dos veces la cant i dad de DNfi lo que incrementa el tamaño 

de los núcleos y se conoce como etapa S de la interfase (62, 63); 



para corroborar si existe relación entre la al tura del epiteli o 

alveolar y el diámetro luminal se llevó al cabo un análisis de 

dispersión el cual mostró que no tienen relación. 

Para ahondar en el por qué del crecimiento de los núcleos, un 

análi sis de citometr i a de f l u j o permitiría cuantificar la 

canti dad de DNA y por lo tanto conocer las condiciones de dichos 

núcleos; también es útil un estudio bajo microscopía electrónica. 

Otros tras tornos encontrados en el ciclo hormona 1 a ni ve 1 

experimenta 1 y clínico produci dos por el consúmo agudo o crónico 

de etanol -Fueron bajas concentraciones de hprmona luteinizante y 

progesterona mientras que los ni veles plasmáticos de hormona 

f o l í c u l o estimulante se mantienen normalesj por lo antes 

mencionado existen referencias que afi rman la acción directa del 

etanol a nivel del eje hipotálamo-hipófi sis-gónada, a 

consecuenc i a de lo cual se ve afectada la producci ón de hot monas 

(22,23,26,27,28,56,57,64,65). 

Ambas gonadotrofiñas, tanto la LH como la FSH son liberadas pot 

la hipófisis; la hormona lutei nizante es upa glucoproteina que 

actúa normalmente a nivel del ovario favareciendo o es11 mu 1 ando 

la producci ón de estrógenos y progesterona, esta última actúa en 

el desarrollo de los lobulillos y alveolos en la mama (51,56,64). 

Respecto al aumento en los depósitos de glucógeno encontrados en 

nuestro estudio, recientemente se han encontrado alteraciones en 

el metabolismo de los carbohidratos en ratas con retardo en el 

crecimiento expuestas al etanol in útero (66,67), como es sabido 



los carboh i dra tos son a Imacenados como glucógeno, el cual es un 

poli sacári do de gran peso molecular, compuesto de uní da des de 

glucosa unidas por enlaces alfa-glucosídicos y que se almacena 

pri ncipa 1 mentn en el higa do y múscul o; en núes tro anA 1 i ni ft, 1 ai 

células del epi teli o del esbozo alveolar en los grupos 

alcohol izados al 20% y 30'/. mos traron depósi tos de gl ucógeno 

aumentados comparados con sus controles, estos resultados 

concuerdan con los de otros autores donde observaron tanto en 

animales de laboratorio como en el humano, un incremento de los 

gránulos de glucógeno en el interior de las células del miocardio 

y hepáticas después de la ingesta de etanol, donde a mayor 

concentración de etanol mayor depósitos de glucógeno, lo cual se 

atribuye a cambios en la permeabilidad de la membrana plasmética 

o disfunción del sistema generador de energía (mitocondria) 

(67, 68) * 

En cuanto a las célalas mioepiteliales, éstas fueron descritas 

desde 1841 y su naturaleza ha sido ampliamente d i s c u t i d a ya que 

unos investigadores hablan de ellas como células de origen 

epiteli a l , mientras que otros las han descrito como si mi lares al 

músculo liso (69,70,71). Aunque las descripciones de dichas 

células en tejido adulto son numerosas ex iste muy poca 

información perteneciente a su diferenciación (72); en la 

actual i dad el proceso inicial del desarroilo del mi oepiteli o 

mamar i o en la ra ta no es muy claro, algunos autores menaonan que 

su diferenciación aparece al momento del nacimiento (39,40) en 

cambio otros la señalan a los dos di as de la vida post-natal 
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En nuestro estudio, las células mioepiteliales se presentaron en 

una sola capa alrededor del esbozo alveolar (39)f mostrando una 

variad ón en el número de dichas células siendo menor para los 

grupos alcoholizados respecto a sus controles con un promedio de 
i 

2.6 y 5.9 respectivamente; esta alteración fue más s i g n i f i c a t i v a 

para el grupo alcoholizado al 30%, lo cuál puede ser explicado 

por la inhibición que existe en la proliferación celular 

embrionaria ocasionada por el etanol como previamente ha sido 

reportado para los t e j i dos óseo, pulmonar y nervloso (27,59,60, 

75) . 

La función de las células mioepi tel i a 1 es es ¿tyudar a la expulsi ón 

de la leche por su contraed ón en respuesta á la hormona 

oh i toe i na í/ioi mona hi pofisiaria disparada después del es ti mu lo 

mecánico del pezón) cuya liberación está inhibida por acción 

directa del etanol sobre el eje hi potálamo-hipófisiar io <40,73,74 

). 

El análi sis en forma integral de los da tos presenta dos sugiere 

que la administración prenatal de alcohol altera el balance 

normal del sistema endócri no (29) ocasionando disturbios en el 

desarro 1 lo normal del conjunto de órganos quq integran el aparato 

de la reproducción entre ellos la glándula mamaria. 



V I I I . CONCLUSIONES 

1. La administración en forma crónica de . \nol 1 20*/. y 30% 

aumentó el tamaño del epitelio del esbozo alveolar en las rata'j 

recién nacidas. 

2. El desarrollo del pezón en profundidad se encontró disminuido 

en las crías de madres alcoholizadas siendo más s i g n i f i c a t i v a 

esta alteración en el grupo alcohólico al 30'/., 

3. La ingestión cróni ca de etanol a concentraciones de 20H y 30% 

ocas i o na un aumento en e1 di ámetro de 1 os núcleos de las células 

epiteliales alveolares en la rata hembra recién nacida. 

4. En los grupos tratados con etanol al 20% y 30% los depósitos 

de gránu1 os de glucógeno se encontraron aumer dos. 

5. Las células mioepi teliales en cada esbozo alveolar están 

disminuidas en las ratas recién nacidas pertenecientes a los 

grupos de alcohol al 20 y 30%. 
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TABLAS 



TABLA 1 

DISTRIBUCION DE LOS LOTES DE TRABAJO 

L O T E N 1 A . SEMANA 2 A . SEMANA 3 A . SEMANA G E S T A C I Ó N 

I 1 2 E T A N O L I O S E T A N O L 20% E T A N O L 20% E T A N O L 20% 

I I 1 2 SACAROSA 10% SACAROSA 20% SACAROSA 20% SACAROSA 20% 

I I I 1 2 E T A N O L 10% E T A N O L 20% E T A N O L 20% E T A N O L 30% 

I V 1 2 SACAROSA 10% SACAROSA 20% SACAROSA 20% SACAROSA 30% 

V 1 2 NORMAL 
AD L I B I T U M 

NORMAL 
A D L I B I T U M 

NORMAL 
AD L I B I T T J M 

NORMAL 
A D L I B I T U M 



TABLA No. 2 

Promedios. Kilocalorias por alimento 

GRUPO n PROMEDIO 
ÎTÏT1 

ERROR 
ESTANDARD 
PONDERADO 

INTERVALO DE CONFIANZA AL 
95% 

Cuart. In f . Cuart. Sup. 

1 20 36.350284 .4994774 35.656969 37.043599 

2 20 17.903766 .5339638 17.162582 18.644951 

3 20 19.656452 .5322385 18.917662 20.395241 

4 20 18.219136 .4467462 17.599017 18.839256 

5 20 10.470859 .4709118 9.817195 11-124522 

CLAVE: GRUPO. 1. Ad libitum 
2. Etanol al 20% 
3. Isocalórico al 20% 
4. Isocalórico al 30% 
5. Etanol al 30% 



TABLA No. 3 
Promedios. Longitud Cráneo-Caudal 

GRUPO n PROMEDIO 
ÍTTI? 

ERROR 
ESTANDARD 
PONDERADO 

INTERVALO DE CONFIANZA AL 
952 

Cuart. In f . Cuart. SUD. 

1 20 41.65000 .4615637 40.73268 42.56732 

2 20 43.00000 .4615637 42,06268 43.91732 

3 20 38.75000 .4615637 37.83268 39.66732 

4 20 43,60000 .4615637 42,68268 44.51732 

5 20 42.45000 .4615637 41.53268 43.36732 

CLAVE: GRUPO. 1. Etanol al 20% 
2. Isocalórico al 20% 
3. Etanol al 30% 
4. Isocalórico al 30% 
5. Ad libitum 



TABLA No. 4 

Promedios. Profundidad del Pezón 

GRUPO n PROMEDIO 
fin 

ERROR 
ESTANDARD 
PONDERADO 

INTERVALO DE CONFIANZA AL 
95% 

Cuart. In f . Cuart. SUD. 

1 20 23.740000 1.0134989 22.316947 25.163053 

2 20 20.250000 1.0134989 18.826947 21.673053 

3 20 23.450000 1.0134989 22.026947 24.873053 

4 20 23.320000 1.0134989 21.896947 24.743053 

5 20 21.530000 1.0134989 20.106947 22.953053 

CLAVE: GRUPO. 1. Ad libitum 
2. Isocalórico al 20% 
3. Isocalórico al 30% 
4. Etanol al 20% 
5. Etanol al 30% 



TABLA No. 5 
Promedios. Núcleos de Células Ep i te l i a les 

GRUPO , n PROMEDIO 
MM 

ERROR 
ESTANDARD 
PONDERADO 

INTERVALO DE CONFIANZA AL 
95% 

Cuart. I n f . Cuart. SUD. 

1 20 .4455000 .0146138 .4249808 .4660192 

2 20 .3690000 .0146138 .3484908 .3895192 

3 20 .3640000 .0146138 .3434808 .3845192 

4 20 .5580000 .0146138 .5374808 .5785192 

5 20 .5355000 .0146138 .5149808 .5560192 

CLAVE: GRUPO. 1. Ad libitum 
2. Isocalórico al 20% 
3. Isocalórico al 302 
4. Etanol al 20% 
5. Etanol al 30% 



TABLA No.6 

Promedios. Mitosis por Esbozo Alveolar 

GRUPO n PROMEDIO 
mm 

ERROR 
ESTANDARD 
PONDERADO 

INTERVALO DE CONFIANZA AL 
95% 

Cuart, In f . Cuart. Sup. 

1 20 7.0000000 .5440588 5.8648384 8.1351616 

2 20 8.2000000 .5440588 7.0648384 9.3351616 

3 20 6.8000000 .5440588 5.6048384 7.9351616 

4 20 2.6000000 .5440588 1.4648384 3.7351616 

5 20 2.2000000 .5440588 1.0648384 3.3351616 

CLAVE: GRUPO. 1. Ad libitum 
2. Isocalórico al 20% 
3. Isocalórico al 30% 
4. Etanol al 20% 
5. Etanol al 30% 



TABLA No. 7 
Promedios. Células Mioepiteliales 

GRUPO n PROMEDIO 
frcn 

ERROR 
ESTANDARD 
PONDERADO 

INTERVALO DE CONFIANZA AL 
95% 

Cuart. Inf . Cuart. Sup. 

1 20 5.9600000 .2890905 5.6551764 6.3648236 

2 20 4.7200000 .2890905 4.3151764- 5.1248236 

3 20 4.9600000 .2890905 4.5551764 5.3648236 

4 20 3.0000000 .2890905 2.6951764 3.4048236 

5 20 2.6400000 .2890905 2.2351764 3.0448236 

CLAVE: GRUPO. 1. Ad libitum 
2. Isocalórico al 20% 
3. Isocalórico al 30% 
4. Etanol al 20% 
5. Etanol al 30% 



TABLA No.e 
Promedios. Epitelio del Esbozo Alveolar 

GRUPO n PROMEDIO 
mm 

ERROR 
ESTANDARD 
PONDERADO 

INTERVALO DE CONFIANZA AL 
95% 

Cuart. In f . Cuart. Sup, 

1 20 1.270000 .0775479 14611150 1.3788850 

2 20 1.300000 .0775479 l , m i l 5 0 1.4088850 

3 20 1.430000 .0775479 1.3211150 1.5388850 

4 20 1.300000 .0775479 14911150 1.4088850 

5 20 1.330000 .0775479 1 .£211150 1.4388850 

CLAVE: GRUPO. X. Ad libitum 
2. Isocalórico al 20% 
3. Isocalórico al 30% 
4. Etanol al 20% 
5. Etanol al 30% 



TABLA No. 9 
Promedios. Lumen del Esbozo Alveolar 

GRUPO n PROMEDIO 
[TÏTI 

ERROR 
ESTANDARD 
PONDERADO 

INTERVALO DE CONFIANZA AL 
95% 

Cuart. In f . Cuart. Sup. 

1 20 .6900000 .0555262 .6120357 .7679643 

2 20 .5200000 .0555262 .4420357 .5979643 

3 20 .6900000 .0555262 .6120357 .7679643 

4 20 .4100000 .0555262 .3320357 .4879643 

5 20 .4800000 .0555262 .4020357 .5579643 

CLAVE: GRUPO. 1. Ad libitum 
2. Isocalórico al 20% 
3. Isocalórico al 30% 
4. Etanol al 20% 
5. Etanol al 30% 



FIGURAS 



FIGURA 1. Corte histológico del botón mamario primitivo en la rata a 
los 14 di as de gestación penetrando al mesénquima subyacen 
te. 

FIGURA 2. Corte histológico del botón mamario primitivo en la rata a 
los 17 días de gestación. 1. Pedículo o cuello. 2. Botón 
mamario. 3. Mesénquima subyacente. 



FIGURA 3. Cortes histológicos de la glándula mamaria en la rata 
recién nacida. 
A. Esbozo alveolar. 1. Epitelio alveolar. 2. Lumen. 3. Células mioepi 

tel iales. 
B. Pezón conformado por una acantosis basal regular de 

la epidermis. 



FIGURA 4. Fotografía que muestra la forma de medición del pezón 
tanto en profundidad como en diámetro. 

FIGURA 5. Fotografía que muestra la forma de medición del esbozo 
alveolar. 1. Epitelio alveolar. 2. Lumen. 
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FIGURA 6. Representación de las ci fras promedio con la des-
viación estandart del consuno de MJoca lorias por 
alimento con intervalos de confianza al 951. Ad 
Ubitum Grupo 1. lsoca16Mco al 201 Grupo 2, Iso-
calSrico al 301 Grupo 3» ttanol « I 201 Grupo A, 
Etanol al 301 Grupo 5. p • O.OOOO. 
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FIGURA 7. RepresintaclÔft 6e lit cifrai prwedio eon I* desviación 
estandard de la longitud crineo caudal con Intervalos * 
de confianza «1 951. 1. Grupo etanol «1 201, 2. Grupo 
tsocíl&rico a l 201. 3. Crupo etanol a l 301, 4. Grupo — 
fsccalôrico a) 30Í, 5. Grupo ad libitum-
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FIGURA 8. Corte semifino. Pezón lote isocalórico al 30% mostrando 
menor profundidad con diámetro mayor comparado con el 
lote ad libitum. 

FIGURA 9. Corte semifino. Pezón tratado con etanol al 20% el cual 
muestra profunidad menor con diámetro mayor respecto al 
grupo ad libitum. 



FIGURA 10. Corte semifino. Pezón tratado con etanol al 30% el cual -
muestra una disminución en su profundidad respecto al grupo 
ad libitum. 
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FIGURA 11. Representación de las c i f ras pronwdlo con la desv1acl6n es-
tandart compiranno l i profundidad del pezón con intervalos 
de confianza al 95*. Ad libitum Grupo 1, lsoca16r1co al 201 
Grupo 2, IsocalSrlco al 301 Grupo 3, Etanol al 201 Grupo 4, 
Etano) al 30i Grupo 5. p • 0.0730. 
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FIGURA 12. Corte semifino del esbozo alveolar del grupo isocalórico 
al 20%. 1. Epitelio alveolar. 2. Lumen. 3 Espacios 
intercelulares. 4. Células mioepiteliales. 
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FIGURA 13. Corte semifino del esbozo alveolar para el grupo tratado 
con etanol al 30%. 1. Epitelio alveolar. 2. Núcleo. 
3. Células mioepiteliales. 
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FIGURA 14. Representación de las ci fras promedio con la desviación 
estandard comparando el diámetro de los nGcleos de las 
células epiteliales con Intervalos de confianza al 95t. 
Ad libitum Grupo 1, Isocalórico al 20X Grupo Z, IsocalÓ-
rico al 301 Grupo 3, Etanol al ÍO l Grupo 4, Ctanol al 30X 
Grupo 5. p • 0.0000 
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FIGURA 15, Representación de las ci fras promedio con la desviación 
estandard comparando la cantidad en el nùmero de mltosis 
por esboio alveolar con Intervalos de confianza a) 953. 
Ad Libitum Grupo 1, Isocalórico al 20X, Grupo 2, Isocaló 
rico al 30X Grupo 3, ttanoi al 20S Grupo * , ftsnol al 30X 
Grupo 5. p • .000000131, 
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FJGIIRA 16. Representación de las cifras promedio con la desviación 
«standard comparando 1» cantidad de c í lu las »\oepUeUa-
les por esbozo alveolar con Intervalos de confianza «1 
9&1. Ad muurn Grupo 1, IsocaUrlco al ZQl Grupo 1, ls& 
calórico al 301 Grupo 3, Etanol al 20X Grupo 4, Etanol 
al m Grupo 5. P * C.OQOO. 
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FIGURA 17. Representación de las cifras promedio con la desviación 
«standard de la altura del epite l io de) esbozo alveolar 
con Intervalos de confianza al 951. Ad Libitum Srupo 1, 
Isocalórico al 201 Grupo 2, Isocalórico al 301 firupo 3, 
Etanol al 201 Grupo 4, Etanol «1 301 Grupo 5. p - 0.6374 
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FIGURA 18. Representación de las ci fras promedio con la desviación 
estandard del diSinetro del lumen del esbozo alveolar con 
intervalos de confianza al 9SJ. Ad libitum Grupo 1, Iso-
calÓrico al 201 Grupo 2, IsocalÓrico al 30% Grupo 3, Eta 
nol al 201 Grupo 4. Etanol al 301 Grupo 5. p • Q.0008. 



FIGURA 19. Grifte« de dispersion donde se «uestra la nula relación 
que existe entre epi te l io alveolar jr lumen. 
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