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RESUMEN 

El motivo del presente trabajo fué el estudio de los efectos del etanol 
sobre el peso del pulmón, la cantidad de células y la proporción de ellas 
en la región alveolar de dicho órgano, de ratas recién nacidas de madres 
tratadas con etanol. Se estudiaron 5 grupos de ratas hembras Sprague Daw-
ley. A dos grupos se les administró etanol al 20X y 30X en el agua de be-
bida y a sus grupos testigo, sacarosa para proporcionar las kilocalorías 
aportadas por el etanol y un grupo control. Se seleccionaron 20 crios de 
cada grupo, fueron pesados y medidos y se sacrificaron previa anestesia 
para obtener los pulmones, que se pesaron y procesaron para cortes semifi 
nos seriados. Se seleccionó el primero, el intermedio y el último y se 
eligieron 5 campos microscópicos de cada uno. Se identificaron y cuantifi 
carón los neumocitos tipo I y II, las células endoteliales, las Intersti-
ciales y las precursoras de los neianocitos. Se aplicó la técnica de la M 
ferencia Mínima Significativa para el análisis estadístico. 
Hallazgos Histológicos: El grupo control, muestra la pared alveolar forma 
da por los neumocitos I y II bien diferenciados, observándose la barrera 
de intercambio gaseoso, los tabiques interalveolares delgados con células 
intersticiales y vasos sanguíneos. Los grupos experimentales y sus testi-
gos presentaron sacos alveolares formados por neunocitos I y II y por cé-
lulas precursoras de los neumocitos, las que también se encuentran forman 
do acúmulos o estructuras tubulares que semejan el período pseudoglandular 
de su desarrollo. Oichos hallazgos son semejantes a los reportados por 
otros autores. 

Se concluye que tanto el etanol como la sacarosa causan disminución en el 
peso húmedo del pulmón y alteraciones en el total de las células y en la 
proporción que hay entre ellas de acuerda al análisis morfonétrico. Tam-
bién se observan alteraciones en la citodiferenciación y la morfogénesis. 
Por lo que en este modelo no se identifican efectos específicos atribui— 
bles a la exposición al etanol. 
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INTRODUCCION 

Antecedentes Generales 

La exposición prenatal al etanol, tiene COMO resultada disturbios en el ere 

cimiento fetal y desarrollo de los órganos, asi como alteraciones congéni— 

tas de gran impacto socioeconómico (1). 

Dichas alteraciones se han agrupado en el llamado Síndrome de Alcohol Fetal 

(2,3), el cual incluye: bajo peso al nacer (medidas por abajo del percentil 

10), retardo en el crecimiento postnatal, tanto en el peso como en la talla 

(2,3,4,5,6,7), alteraciones del sistaa nervioso central (incluyendo ojo y 

oído) (3,4,5,6,8,9), malformaciones faciales (en algunos casos involucra — 

diente) (2,3,4,5,8,9), alteraciones nusculoesqueléticas (5,6,9,10), de gen± 

tales externos (9), deficiencia del sistema inmune (11), así como problemas 

respiratorios graves que se han agrupado en el Síndrome de Dificultad Respj. 

ratoria (2). Además, se han reportado malformaciones congénitas internas en 

órganos como corazón y riñón (5,10,12,13), asi como daño en pulmón (14,15). 

La Asociación Americana de Psiquiatría define el alcoholisno en su manual -

diagnóstico y estadístico de enfermedades mentales como una dependencia pa-

tológica del etanol, cumpliendo con varios criterios para su diagnóstico 

(16). 

El abuso materno del alcohol durante el embarazo, es la causa aislada más 

importante de teratogénesis por drogas (3,9), teniendo como principal conse 

cuencia, el retraso mental grave (1,4,6,9), debido a los defectos del tubo 

neural tales COBO: microcefalia, alteración grave muy frecuente del Síndro 

me de Alcohol Fetal (4), anencefalia (3), mielameningocele e hidrocefalia 

(4). 

Se ha sugerida que el etanol es el principal responsable del Síndrome de 
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Alcohol Fetal, sin embargo, el aceta)dehido producto del metabolismo del 

etanol, también produce efectos tóxicas, mutagénicos y teratogénicos (3, 

6,12,15). Ambos, el etanol y su metabolito, interfieren en la síntesis de 

proteínas en varios tejidos (12,14,17,18). 

Existen estudios que demuestran que el etanol ingerido por la mujer cmba 

zada, atraviesa la barrera placentaria y gana acceso a los tejidos feta-

les, encontrando niveles de alcohol en sangre del recién nacido aproxima-

dos a los matemos (19,20). 

Respecto al pulmón, se considera un órgano blanco para las alteraciones 

inducidas por el etanol, como la hipoplasia (14,15), desconociéndose los 

mecanismos por los que se dañan las células pulmonares en desarrollo e in 

cluyendo varias causas tales como: la toxicidad directa del etanol o sus 

metabolitos, la hipoxia inducida por vasoconstricción pulmonar potencial^ 

zada por el etanol (12,14,21) y la disminución de la síntesis del sur— 

facíante (14,22). 

Algunos autores mencionan que, el pulmón es particularmente susceptible a 

la exposición intrauterina del etanol, reportando que dicho órgano presen 

ta bajo peso (23), así mismo, en los estudios histológicos, encontraron -

una disminución en el número de células, asi como en el tamaño de las mis 

mas (14), bronquíolos estrechos con la mucosa plegada y estructuras peque 

ñas que semejan alvéolos circunscritos por epitelio coluranar (24). 



Antecedentes Embriológicos del Pulmón 

Los pulmones son los órganos esenciales de la respiración y en ellos se 

verifica la hematosis. Dicho aparata en la rata inicia su desarrollo 9.5 

días después de la concepción (25), mostrando dos brotes pulmonares ori-

ginados del intestino anterior (Fig. I), estos brotes posteriormente son 

rodeados por mesénquima (26). 

Por su origen el epitelio de revestimiento interno, proviene de la hoja 

germinativa endodémica, mientras que, el resto del componente pulmonar 

es de origen mesodérmico (26). 

La histogénesis del pulmón se clasifica en varios periodos para todos los 

mamíferos y son los siguientes: pseudoglandular, canal icular, sacular y 

alveolar (25,27) (Fig. 2). 

El periodo pseudoglandular (18 días de gestación de la rata) se caracte-

riza por la presencia de túbulos cubiertos por epitelio coliminar que al 

corte transversal dan la apariencia de glándulas, dichos túbulos son ro-

deados por tejido mesenquimático; durante el período canalicular (19-20 

días), las estructuras tubulares son cubiertas por células cúbicas, di-

chas estructuras hacen contacto con el sistema capilar formando en este 

período, también aparecen los cuerpos lamelares. Al día 21 de gestación, 

se forman los sáculos revestidos por células planas y cúbicas; el período 

alveolar (postnatal) se caracteriza por las bolsas alveolares de paredes 

lisas revestidas por los neumocitos tipo I y tipo II. 

Una vez terminado el desarrollo, los pulmones están compuestos por los -

lobulillos pulmonares, unidad estructura) básica del pulmón. El IobuHilo 

pulmonar está formado por el bronquiolo respiratorio, el conducto alveolar 

y el saco alveolar (78) (Fig. 3). Su diferenciación ocurre en forma cen— 
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trífuga, es decir, del hilio a la periferia. 

Los bronquiolos teminales se dividen en bronquiolos respiratorios, éstos 

están formados por células cúbicas ciliadas, alternando con células no el. 

liadas llamadas de Clara o epiteliales bronquiales, en su pared también -

encontramos músculo liso, fibras elásticas, colágenas y reticulares. El 

conducto alveolar tiene una pared delicada formada por epitelio plano, es 

caso músculo liso y fibras reticulares, elásticas y colágenas. Estos con-

ductos terminan en un número variable de sacos alveolares, estructuras que 

tienen una pared delgada cubierta por un epitelio plano soportado por fi-

bras elásticas y reticulares. 

El alvéolo es el fondo de saco terminal de las ramificaciones bronquiales 

y esti formado por una pared fina tapizada por las células septales tipo I 

y tipo II (28,29,30) (Fig. 4). En el pulmón de rata, además, se encuentran 

las células tipo III. Dos alvéolos adyacentes forman una pared llamada ta-

bique interalveolar (31,32,33). 

Existen cuarenta células distintas en el tejido normal del pulmón de los 

mamíferos, podemos separarlas en dos categorías: Las células similares a 

las encontradas en otros órganos como las células ciliadas, los macrófagos, 

las células cebadas, los fibrocitos, los condrocitos, el endotelio, los -

pericitos, las células de músculo liso, el mesotelio... y las células en-

contradas sólo en el pulmón localizadas en la capa epitelial periférica, 

son las células septales tipo I y II (26) que existen al nacimiento en -

una relación de tres tipo II por una tipo I (34). 

La célula septal tipo I o neimncito I, es una célula plana, con un núcleo 

central y citoplasma escaso pero con prolongaciones citoplasmaticas, esta 

célula contribuye a la mayor parte de la superficie alveolar formando la 
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barrera de intercambio gaseoso (30,33). 

El neumocito tipo II es una célula cúbica, con un núcleo esférico y ra su 

citoplasma contiene más organclos que la célula tipo l, es una célula me-

tabólicamente activa, se localiza en un nicho en el tabique interalveolar, 

es parcialmente cubierta por las extensiones citoplasmáticas de la célula 

septal tipo I (30,33) y produce el surfactante pulmonar (35), substancia 

importante para facilitar el intercambio gaseoso (30,35). 

La célula tipo III varia de forma, desde cuboidal hasta colianar, es más 

delgada que los tipos I y II y su borde libre tiene microvellosidades (33). 

Antecedentes del Etanol 

El alcohol etílico se obtiene de la fermentación del almidón o los azúca 

res, en esto, interviene una zimasa contenida en las células de la levadu 

ra (36). 

La vía de entrada al cuerpo del humano es generalmente oral, se absorbe 

por difusión simple a través de la mucosa gástrica e intestinal (intesti-

no delgado y colon) en éste últiro, la absorción es más rápida e indepen-

diente de la presencia de alimentos mientras que en estómago depende de 

la existencia de ellos. El pulmón participa en la absorción por inhalación 

del etanol encontrado en el aire inspirado (37,38). 

Una vez absorbido, se distribuye en forma uniforme en los tejidos y liqui 

dos corporales (39). La barrera placentaria también es permeable al alco-

hol por lo que encontramos niveles de alcohol en sangre fetal aproximados 

a los maternos (19,20). 

El metabolismo de esta substancia ocurre principalmente en el hígado (90-



98%) donde participan tres sistemas enzimáticos por separado: 1) La aleo 

holdeshidrogenasa (ADH), responsable del 80-90%, 2) El sistema microsoma1 

oxidante del etanol (10-15%) y 3) La catalasa (20,40). El etanol se meta-

bol iza a acetaldehido y ácido acético en la primera fase y a bióxido de 

carbono y agua en la segunda (41,42). 

Existen estudios experimentales que demuestran que en el pulmón existen 

enzimas como la ADH, peroxidasas y oxidasas de función mixta, las cual os 

constituyen la mayor vía del metabolismo del etanol descritas para la de 

gradación del mismo en el hígado y otros órganos. 

Además, han demostrado que el pulmón, contiene glucuronil transferasa y 

sulfotransferasa, las cuales representan dos vías no oxidativas para el 

metabolismo del etanol (43). 

Otros autores reportan enzimas para el metabolismo de drogas ep el tejido 

pulmonar (43,44). Sin embargo, este apartado del pulmón, como un órgano 

metabòlicamente activo para degradar el etanol, continua en investigación, 

Bernstein (43) demostró que el pulmón tiene la capacidad de mctaboli/ar 

al etanol, aplicándolo al medio donde cultivó pulmón e hígado por separado. 

La eliminación del etanol es principalmente por vid metabòlica pero tam— 

bien intervienen: la piel (donde se excreta por evaporación), el pulmón 

(en el intercambio gaseoso) y el riñon (por inhibición de la hormona ant| 

diurética) (38). 

En un trabajo previo realizado en nuestro laboratorio con productos de ra 

tas tratadas con etanol durante la gestación, se observó que los crios — 

eran productos cianóticos al nacimiento, de baja talla y bajo poso (4b). 

Debido a las observaciones mencionadas y a los datos cnconLrados en la li 

teratura, se planteó el presente proyecto para estudiar la colularidari do 

la región alveolar del pulmón de la rata recién nacida de Madres tratadas 

con etanol. 



HIPOTESIS 

Ho; El peso del pulmón así coso la cantidad de células de la región al-

veolar y la proporción que guardan entre ellas en dicho órgano es — 

igual en las ratas recién nacidas de «adres tratadas con etanol o sin 

tratamiento. 

Hi: El peso del pulmón asi como la cantidad de células en la región álveo 

lar y la proporción que guardan entre ellas en dicho órgano están al-

terados en las ratas recién nacidas de madres tratadas con etanol a 

diferencia de las no tratadas. 

OBJETIVOS 

lo. Determinar el peso del pulmón de ratas recién nacidas de madres norma 

les. 

2o. Analizar el número de células de la región alveolar del pulmón y deter 

minar qué proporción guardan entre sí, en las ratas recién nacidas de 

madres normales. 

3o. Determinar el peso del pulmón de ratas recién nacidas de madres con in 

gesta de etanol antes y durante la gestación al igual que en ratas re-

cién nacidas de madres con dieta isocalórica. 

4o. Analizar el número de células de la región alveolar del pulmón y de— 

terminar qué proporción guardan entre si, en las ratas recién nacidas 

de madres con ingesta de etanol al igual que en ratas recién nacidas 

de madres con dieta isocalórica. 

5o. Comparar los resultados entre los lotes control, testigos y experimen 

tales. 



VARIABLES 

Variable Independiente: Ingesta «atenía de etanol en la rata recién nacida 

Variable Dependiente: a) Peso del Pulaón 

b) Núaero de células en la región alveolar del 
pul«ón 

c) Proporción de las células 

« 



MATERIAL V METODOS 

El presente estudio es prospectivo, transversal y experimental de causa 

efecto. 

Se seleccionaron al azar 60 ratas hembras Sprague Dawley adultas de dos 

meses de edad aproximadamente, provenientes del Bioterio del Departamento 

de Embriología de la Facultad de Medicina de la Universidad Autónoma de 

Nuevo León y se mantuvieron en jaulas individuales en un ambiente de tem 

peratura (23°C) y hunedad controladas con periodos de luz/obscuridad de 

12/12 horas y alimentación con Purina Lab Chow y agua ad libitum. 

Se hicieron 5 grupos con 12 ratas selecionadas al azar cada uno (Tabla 1) 

revisando diariamente sus ciclos sexuales mediante toma de muestras para 

citologías vaginales a las 9:00 A.M., teñidas con la técnica de Papanico 

íaou. 

Los grupos l y III recibieron etanol en el agua de bebida como lo han ad-

ministrado Tze y Lee (46) y 0isund y col. (47). La primera semana se los 

adiinistró etanol al 102 v/v para acostumbramiento d la alcoholización 

(48), depositada en biberones de vidrio adecuados, revisándose éstos pe-

riódicamente durante el día, se aiaento la concentración al 201 al ini— 

ciar la segunda semana de tratamiento. Los grupos II y IV fueron Tos gru 

pos testigos isocalóricos de los grupos I y III, substituyendo con sacaro 

sa las kilocalorías proporcionadas par el etanol de acuerdo a la semana 

que corresponde. Para la dieta isocalórica se les achiinislró sacarosa — 

emo lo han hecho Abel (49) y Abel y Uíntcheff (SO) en sus exprrimnnlos. 

El grupo número V fue utilizado como control y se alimentaron con Purina 

Lab Chow y agua ad libitum. Las concentraciones del 20% en los grupos ex 

perimentales se mantuvieron durante la tercera semana, al final de esta 
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semana, las hembras que se encontraron en etapa de estro, se colocaron 

con el macho por 2 horas, es decir, periodo corto de apareamiento (51, 

52), se escogió osle periodo corto para evitar en lo más posible que ol 

macho ingiriera agua de bebida y falseara los datos de ingesta de la hem 

bra si lo dejamos por doce horas que corresponde al período largo. 

Después del apareamiento, se realizó citología vaginal y la presencia de 

espermatozoides en el frotis vaginal y tapón mucoso vaginal determinaron 

el día cero de la gestación (53). 

Una vez las ratas gestantes, el grupo I siguió con la concentración de — 

etanol al 20%, al grupo testigo, el grupo II se le sustituyeron las kilo-

calorías correspondientes al etanol al 20% con sacarosa; el grupo III se 

cambió su concentración de etanol al 30%, así como, al grupo IV se le sus 

tituyeron las kilocalorías correspondientes al etanol al 30% con sacarosa. 

El grupo V siguió como control. 

Diariamente se cuantificó el consumo de líquidos (por diferencia de volu-

men (mi)) y alimento (por diferencia de peso (gr)) a cada rata, éstas se 

pesaron semanalmente y se sacrificaron a los 22 días de la gestación pre-

via anestesia con éter, para obtener las crías (el éter no modilica vías 

metabólicas ni altera los tejidos (54)). 

Las crías se pesaron y se midió su longitud cráneo-caudal, se determino 

el sexo y se sacrilicaron previa anestesia con élcr; lucron lijadas por -

perfusión con glutaraldehído al 6% diluido en una solución amortiguadora 

de fosfatos. 

De la población total (547 crías) se seleccionaron mediante tabla aleato-

ria (55) un grupo de 100 productos (20 de cada lote), mitad machos y mitad 

hembras. 



A las crías sí* 1c?s realizó disección de tórax bajo el microscopio esto— 

reoscópico, de donde se retiró por microdisección el bloque cardiopulmo-

nar del cual se separó el corazón. Para obtener el peso húmedo, los pul-

mones se colocaron en una balanza analítica y se aisló el lóbulo medio -

del pulmón derecho que se procesó con la técnica para cortes semifinos se 

riados que se tiñeron con azul de tolouidina y rojo de pironina (56). 

De los cortes semifinos seriados ya teñidos (18 cortes), considerando que 

los cortes fueron procesados en serie, se seleccionaron el primero, el in 

termedio y el último corte, se revisaron 5 campos microscópicos seleccio-

nando el primer campo en forma intencionada en el área más periférica, de 

ahí se revisaron cuatro campos más, éstos últimos seleccionados siguiendo 

al primer campo en dicha área (57) (Fig. 5). Las células septales tipo I 

y tipo II, las células endoteliales y las intersticiales, asi como las 

células precursoras de los neumocitos se identificaron y cuantificaron en 

un fotomicroscopio (Cari Zeiss) (787 X) conectado a un analizador de imá-

genes Horphon, considerando como parámetro importante para contabilizarlas 

que éstas se observaran con su núcleo. 

Se tomó el material fotográfico representativo en un fotomicroscopio Cari 

/eiss (78/ X) con la técnica de microscopía de campo claro. 

Se obtuvo el número y la proporción a cada una de las células analizadas. 

Diseno LxpcrimonLal y Análisis Estadístico 

Diseño Experimental: Se utiliza un diseno experimental completamente al 

azar con estructura factorial. 

El arreglo factorial está formado por los cinco tratamientos (?0% etanol)» 

30% etanol, 20% testigo, 30% testigo y control) y dos sexos. 



1 2 20 

REPRESENTACIÓN DEL NÚMERO DE DATOS TOMADOS POR GRUPO, DONDE UN 

CAMPO ES LA UNIDAD MUESTRAL, POR LO TANTO N = 300 PARA CADA 

GRUPO, ( 1 5 CAMPOS MICROSCÓPICOS X 2 0 CRIOS = 300 CAMPOS MICROS 

C Ó P I C O S ) . 

F IGURA 5 



Cada tratamiento se estudia en diez repeticiones de cada sexo. 

Nivel de Significancia de 5%. 

El modelo del experimento es: 

Yijk = JU.+ Ti + Sj + (TS)ij + Eijk 

i = 1,2,...5 

j = 1,2 

k = 1,2.-.10 

donde 

Yijk es la observación del tratamiento i en el sexo j y repetición k 

/« es la media de la población 

Ti es el efecto del í-ésimo tratamiento 

Sj es el efecto del j-ésimo sexo 

(TS)ij es la interacción del tratamiento i con el sexo j-

Eijk es el error experimental de la ijk -ésima observación 

Para la comparación de los valores de las medias entre tratamientos, se 

usa la técnica de la Diferencia Mínima Significativa (DMS) (58,59). 

Las hipótesis que se prueban son: 

Ho: TI + T3 = T2 + T4 vs Ha: TI + T3 f T2 + T4 

Ho: TI = T3 vs Ha: TI f T3 

Ho: T2 = T4 vs Ha: T2 f T4 

Ho: 5T5 = TI + T2 + T3 + T4 vs Ha: 5T5 f TI + T2 + T3 + T4 

En donde: 

TI = Efecto del tratamiento etanol al 20% 

T2 = Efecto del tratamiento testigo del 20% 

T3 = Efecto del tratamiento etanol al 30% 



T4 = Efecto del tratamiento testigo del 302 

T5 • Efecto del tratamiento, grupo control 

Las variables que se estudian son: peso de producto, longitud cráneo-

caudal del producto, peso húmedo del pulmón, 1« cuenta total de las célu-

las mencionadas anteriormente y las proporciones celulares. 

Se obtuvo el total de las células de las observaciones hechas de cada crio, 

(tamaño de la muestra igual a 300 campos microscópicos por grupo) y poste 

rionnente se hizo la proporción (59) de cada una de las células con respec 

to al total, ejemplo: Canteo del crío No. 1: 

E = 79; 

p = .11; 
11%; 

NI = 46; 

p =.064; 

6.4%; 

NII = 70; 

p =.098; 

9.8%; 

I = 518; 

P =-726; 

72.6%; 

P = 0 

p = 0 

0% 

Total = 713 

Total = 98.8% 

E - Célula endotelial 

NI s Célula neumocito tipo I 

NII - Célula neumocito tipo II 

1 = Célula intersticial 

P = Célula precursora de los neumocitos 

p = Proporción 

A las proporciones celulares se les aplica la transformación de arcseno 

(55,59,60), Q = arcseno • I T donde: 0 = a l a medida transformada y P -

a la medida original y posteriormente se realiza el Análisis de Varianza 

(AV), y la técnica de la DKS (58,59). 



RESULTADOS 

Los datos obtenidos de los crios como el peso corporal, la longitud cráneo 

caudal y el peso del pulmón se analizaron con la técnica AV y la compara— 

ción de los valores de las medias entre tratamientos se hizo con la técni-

ca de la DMS obteniendo los siguientes datos: 

Los valores de la inedia del peso corporal de los crios del grupo control 

fue de 5.84 g; los crios de los grupos testigo del 20% y 30% pesaron en — 

promedio 5.97 g y 6.07 g respectivamente, mientras que para los grupos ex 

perimentales los valores de la media del peso corporal fueron 5.53 g para 

el de etanol al 20% y 4.44 g para el de etanol al 30% (Gráfica 1). 
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La técnica de la DHS muestra significancia para la variable peso del pro-

ducto, sólo en el grupo tratado con etanol al 30% comparado con el grupo 

control con valor de p <¿ 0.0001. 

El valor de la media de la longitud cráneo caudal de los crios fue de 42.5 

m para el grupo control; 42.1 mn y 39.6 irvn para los grupos tratados con 

etanol al 20% y 30% respectivamente; 42.5 raí fue el valor que obtuvo el -

grupo testigo del 20% y 43.7 nm el testigo del 30% (Gráfica 2). 
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La técnica de la DHS mostró significancia con respecto a la longilud crá-

neo-caudal en el grupo tratado con etanol al 30%, comparado con el grupo 



control con valor de p ¿ 0.0001. 

Con respecto al peso húmedo del pulmón, el grupo control obtuvo un prome-

dio de 0.21 g; 0.16 g fue el valor de la media para el peso del qrupo Lra 

tado con etanol al 20% y 0.19 g su grupo testigo; 0.11 g fue el valor de 

la media para el peso del grupo tratado con etanol al 30% y 0.16 g su gru 

po testigo (Gráfica 3). 
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La técnica de la DHS mostró significancia para el peso húmedo del pulmón 

en los grupos tratados con etanol al 20% (p= 0.0002), 30% (p<0.0001) y 

el grupo testigo del 30% (p < 0.0001) con respecto al grupo conLrol. 



Hallazgos Histológicos 

El pulmón de los crios de las ratas control muestra la formación de sacos 

alveolares separados entre sí por los tabiques interalveolares. El tabi-

que interalveolar es delgado y en él se encuentran células intersticiales 

y vasos sanguíneos (Fig. 6). 

Fig. 6. Corte semifino de pulmón de rata recién nacida que muestra el ta-

bique interalveolar. Grupo Control. 1) Neumocito I, 2) Neumocito 

II, 3) Endotelio, 4) Célula Intersticial, 5) Luz del Alvéolo. 

13500 X. 

La pared alveolar está revestida por los neumocitos tipo I y tipo II — 

bien diferenciados, observándose claramente la barrera sangre-aire formada 



por la pared del vaso sanguíneo y las prolonqaciones citoplasmáticas del 

neumocito tipo I (Fig. /). 

Fig. 7. Corte semifino de pulmón de rata recién nacida. 

Grupo Control. 1) Neumocito I, 2) Neumocito II, 3) Fndotelio, 

4) Célula Intersticial, S) I u/ del Alvéolo. I.ISOO X. 

Ln las muestras de pulmón de los crios de las ratas tratadas con o Laño I 

(Fig. 8 y 9) así como en sus testigos (Fig. 10 y 11), se observan sacos 

alveolares formados por neumocitos tipo 1 y tipo II y por células precur 

soras de los neumocitos que parcialmente cubren al saco alveolar o bien 

forman estructuras tubulares. Los sacos alveolares están separados entre 

sí por tabiques en los que se observan células intersticiales y vasos san 

<ju í neos. 



Fig. B. Corte semi fino de pulmón de rata recién nacida. Grupo Experimen-
tal (Etanol 20%). 1) Células precursoras de los neumocitos for-
mando acúmulos en estructuras tubulares, 2) Células precursoras 
de los neumocitos aisladas, 3) Endotelio, 4) Célula intersti-
cial. 13500 X. 

Fig. 9. Corte semifino de pulmón de rata recién nacida. Grupo Experimen-
tal (Etanol 30%). 1) Células precursoras de los neumocitos for 
mando acúmulos en estructuras tubulares, 2) Endotelio, 3) Célu 
la intersticial, 4) Bronquíolo respiratorio. 13500 X. 



Fig. 10. Corte semifino de pulmón de rata recién nacida. Grupo Testigo 
(Isocalórico del 20%). 1) Células precursoras de los neumoci-
tos formando acúmulos en estructuras tubulares, 2) Endotelio, 
3) Célula intersticial. 13500 X. 

píg. 11. Corte semifino de pulmón de rata recién nacida. Grupo testigo 
(Isocalórico del 30%). 1) Células precursoras de los neumocitos 
revistiendo la pared alveolar, 2) Endotelio, 3) Célula inters 
ticial, 4) Luz del alvéolo. 13500 X. 



Morfometría 

El total de las células contabilizadas mostró un aumento de ellas, tanto 

en los grupos experimentales como en los testigos, mostrando cifras esta-

dísticamente significativas al aplicar la técnica de la l)HS (labia 2, Grá 

ficas 4 y b). 

TABLA 2 

TECNICA DE LA DIFERENCIA MINIMA SIGNIFICATIVA 
PARA EL TOTAL OE LAS CELULAS POR GRUPOS 

NIVEL DE SIGNIFICANCIA: 5% 
DMS = 73.8152 

GRUPO MEDIA 

CONTROL 574.0500 

ETANOL AL 20% 649.2500 S 

ETANOL AL 30% 736.8000 S 

TESTIGO DEL 20% 647.1500 S 

TESTIGO DEL 30% 708.4500 S 
S = Significativo 

A las cifras obtenidas de las proporciones celulares se les aplicó el AV 

y la técnica de la DMS obteniendo los siguientes resultados: 

El valor de la media para la célula intersticial es de 63.02 para el gru-

po control; los grupos tratados con etanol al 20% y 30% mostraron valores 

de 52.72 y 54.19 rospectivaroente, así como, los grupos testigo del 20% y 

30% su cilra lúe de 57.18 para el primero y 59.4/ para el segundo. 

La técnica de la DMS mostró diferencia estadísticamente signili(ativa para 

los grupos tratados con etanol al 20% y 30% y para los grupos testigo del 

20% y 30%, con respecto al grupo control (Tabla 3). 
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TABLA 3 
TECNICA DE LA DIFERENCIA MINIMA ÜIGNIFICAIIVA (UMS) 

PARA LA CELULA INTERSTICIAL 
EFECTO: GRUPO 

NIVEL OE SIGNIFICANCIA: SX 
DHS = 3.4119 

GRUPO MEDIA 

CONTROL 63.020794 

ETANOL AL 201 52.725800 S 

ETANOL AL 301 54.199543 S 

TESTIGO OEL 201 57.185692 S 

TESTIGO OEL 301 59.470287 S 

S - Significativo 

El valor de la aedia para la célula cndotolial de los pulmones del grupo 

control fue de 17.87; los pulmones de los crios de los grupos testigos — 

del 201 y 302 Mostraron valores de 18.40 para el primero y 12.1/ para el 

segundo; los grupos tratados con etanol al 20X y 30Z tuvieron un valor de 

la aedia de 17.29 y 14.44 respectivamente. 

La técnica de la DNS mostró cifras con diferencia estadísticamente signi-

ficativas, sólo para los grupos tratados con etanol al 301 y el grupo isa 

calórico del 301 (Tabla 4). 

Se observan células precursoras de los newocitos y mostraron un valor de 

la media de 12.08 para el grupo control; 20.37 para ol grupo testigo del 

201; ?5.30 para el grupo testigo del 301; 26.81 para el grupo tratado con 

et«nol al 201 y 28.76 para el tratado con etanol al 301. la técnica <le la 

IMS mostró cifras estadísticamente significativas para todos los grupos 

can respecta al grupo control (Tabla 5). 



TABLA 4 
TECNICA DE LA DIFERENCIA MINIMA SIGNIFICATIVA (DHS] 

PARA CELULA ENOOTELIAL 
EFECTO: GRUPO 

NIVEL DE SIGNIFICANCIA: 5% 
DMS = 3.OZ75 

GRUPO MEDIA 

CONTROL 17.877962 

ETANOL AL 202 17.298374 

ETANOL AL 30% 14.445112 S 

TESTIGO DEL 20% 18.407627 

TESTIGO DEL 30% 12.176451 S 

S = Significativo 

TABU 5 
TECNICA OE LA DIFERENCIA MINIMA SIGNIFICATIVA (DMS) 

PARA LA CELULA PRECURSORA DE LOS NEUMOCITOS 
EFECTO: GRUPO 

NIVEL DE SIGNIFICANCIA: 51 
DMS « 4.5066 

GRUPO MEDIA 
CONTROL 12.086802 
ETANOL AL 20% 26.816418 S 
ETANOL AL 30% 28.760361 s 

TESTIGO OEL 20% 20.373257 s 

TESTIGO DEL 30% 25.304255 S 

S = Significativo 



La célula neUMOcito II «ostro un valor de la Media de 9.13 para el grupo 

control; los grupos testigos del 202 y 302 Mostraron valores de 7.73 y 

2.98 así COMO los tratados con etanol Mostraron valores de las Medias de 

10.18 para el grupo del 202 y 4.36 para el del 302. 

La técnica de la ONS Mostró diferencia estadisticanente significativa sólo 

para el grupo tratado con etanol al 302 y su grupo testigo (Tabla 6). 

TABU 6 
TECNICA PARA LA DIFERENCIA MNIPU SIGNIFICATIVA (DKS) 

PARA NEUMOCITO II 
EFECTO: GRUPO 

NIVEL DE SIGNIFICANCIA: SX 
ONS = 1.7724 

GRUPO MEDIA 

CONTROL 9.130688 

ETANOL AL 20X 10.183032 

ETANOL AL 30% 4.368002 S 

TESTIGO DEL 202 7.731458 

TESTIGO DEL 30X 2.985854 S 

S - Significativo 

El valor de la Media para la célula ne«ocito I de los pulMones del grupo 

control fue de 7.99; los grupos tratados con etanol al 202 y 302 Most ra— 

ron un valor de la Media de 9.63 y 8.77 así COMO, los grupos testigo del 

202 y 302, 8.26 y 7.21 respectivamente. Esta célula no Mostró diferencia 

estadísticaMente significativa de los grupos tratadas con respecto a l g m 

po control. 

La tabla núnero 7, así COMO las gráficas 4 y 5, Muestran l a d i s t r i b u c i ó n 
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de los porcentajes de las células en cada grupo experimental, asi C O R O en 
el grupo control. 

Al comparar los resultados entre los grupos experimentales y los grupos -

testigo, se encontró significancia únicamente entre las células intersti-

ciales de ambos lotes (20X y 30X), y entre las células precursoras de los 

newocitos y los newocitos tipo II en los grupos del ZOX (Tabla 8). 
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DISCUSION 

Estos resultados conducen a rechazar la hipótesis propuesta, ya que tanto 

el etanol como la sacarosa alteran en forma importante el peso del pulmón, 

el total de las células y la proporción celular que existe en la región -

alveolar de dicho órgano, asi como la citodiferenciación y la morfogéne— 

sis. 

Peso y Longitud cráneo caudal de los crios y peso del pulmón. 

Los resultados del presente trabajo muestran que el peso corporal de los 

crios en los grupos testigo y control no tuvo diferencia significativa; 

tal y como lo reportan otros autores (61). En cambio, el grupo experimen 

tal al 20% registró una disminución del peso corporal de un 5 y el gru 

po al 30% un peso corporal menor en un 24% comparados con el grupo con— 

trol. La baja de peso corporal en estos grupos está reportada en la lite 

ratura (62,63,64,65) y Leichter y Lee (66) refieren un 28% menos y Singh 

y col. (67) reportan 24% menos, cifras aproximadas a la del grupo de eta 

nol al 30%. La causa se atribuye a un factor nutricional y a un efecto -

directo del etanol (47,64). Se han asociado efectos metabólicos y físicos 

del etanol como la hiporexia de la rata gestante (68) que lleva a ios ani 

males a una disminución de la ingesta de alimentos y a un trastorno de la 

absorción y utilización de los mismos (50,68,69). Además, el etanol y su 

metabolito, el acetaldehído tienen la capacidad de atravesar la barrera 

placentaria y encontrarse en la sangre fetal con valores aproximados a 

los maternos (19,20). 

Con respecto a la talla de los crios, se observó una disminución signifi 

cativa en la longitud cráneo-caudal (C-C) de 6.8% en el grupo Lralado con 



etanol al 30%, el resto de los grupos mostraron cifras aproximadas a las 

del grupo control. La disminución en la talla puede ser debida a los fac-

tores nutricionales ya mencionados y al retraso en el proceso de osifica-

ción del sistema esquelético (70,71). 

El peso húmedo del pulmón de los crios mostró una disminución importante 

tanto en los grupos experimentales como en los testigos de 20% en el gru 

po etanol al 20%, de 45% en el grupo de etanol al 30%, de 10% en el grupo 

testigo de 20% y de 23% en el grupo testigo de 30%; en relación con el — 

grupo control, Singh y col. (72) encontraron que administrando 30% de las 

kilocalorías derivadas del etanol a las ratas embarazadas, los pulmones 

de los crios tuvieron 13% menos del peso en comparación del grupo control 

y Zagorul'ko y col. (73) reportan disminución en el peso de dicho órgano. 

Sing y col. (72) y otros investigadores han encontrado bajo peso de otros 

órganos (63,74), refiriendo que el etanol interfiere con la organogénesis 

y/o diferenciación celular por detención del desarrollo durante la vida 

prenatal (74,75). Se ha demostrado que el etanol tiene un efecto inhibi-

dor directo sobre la embriogénesis (76) y el pulmón ha sido considerado 

como un órgano blanco. Algunos autores mencionan que el etanol, asi como 

el acetaldehído, se distribuyen en todos los tejidos causando daño a la 

célula, provocando que ésta se diferencie en forma más lenta por la posi-

ble inhibición en la síntesis de proteínas (77). 

Aunque en las alteraciones como la hipoplasia (14,15), se desconoce el me 

canismo por el que se dañan las células en desarrollo, también se sugie-

re que la toxicidad directa del etanol o sus metabolitos dan lugar a una 

vasoconstricción pulmonar como la reportada en perros (12,14,21), así - -

como disminución de la síntesis de surfactante (14,22). 



Morfología 

El tejido pulmonar de los recién nacidos de los grupos tratados con eta-

nol al 20% y 30% así como los grupos testigo mostraron alteración en la 

citodiferenciación y en la morfogénesis. 

Existen escasos reportes en la literatura en relación a las alteraciones 

mencionadas. Inselman y col. (14) observaron una disminución en el núme-

ro y tamaño de las células. Rassmussen y Christensen (15) reportan estruc 

turas pequeñas que semejan alvéolos circunscritos por epitelio columnar, 

0'Gorman (24) encontró el desarrollo sacular reducido, estos hallazgos — 

son similares a los encontrados por nosotros. Sin embargo, un dato impor-

tante en nuestro experimento es el hallazgo de estas alteraciones en los 

pulmones de los grupos testigo a quienes se les administró sacarosa, por 

lo que no podemos decir que el etanol causa las alteraciones mencionadas. 

Morfornetría 

El total de las células mostró cifras aumentadas tanto en los grupos expe 

rimentales como en los grupos testigo. Con respecto a los grupos experi— 

mentales, la elevada cuenta total de células es contraria a la disminución 

en el número de ellas reportada en la literatura (14); en relación a los 

grupos testigo no encontramos referencias. Lstos resultados pueden ser de 

bidos al hallazgo de estructuras tubulares, elementos rudimentarios que 

introducen mayor cantidad de células, sin descartar además que existiera 

una disminución en el tamaño de la célula. 

Las proporciones celulares están alteradas en todos los grupos, mostrando 

alteración en la morfogénesis porque hay estructuras tubulares que hablan 

de un estadio temprano del desarrollo y retraso en la citoditeronciación 

porque las células precursoras están aumentadas. 



Dicha condición se ha atribuido a la toxicidad directa del etanol y sus me 

bolitos, a la hipoxia inducida por vasoconstricción pulmonar (12,14,21) y 

a alteraciones en la citodiferenciación (74,75). 

Algunos autores hacen referencia a que el etanol causa disminución en el -

número y tamaño de las células y que se encuentran estructuras pequeñas — 

que semejan alvéolos circunscritos por epitelio columnar. Con respecto a 

los grupos testigos, no encontramos reportes específicos sobre si la saca-

rosa propiamente o los niveles elevados de las kilocalorías que ésta pro-

porciona sean la causa de las alteraciones. 

Con respecto a las células intersticiales, se encuentran en proporciones 

disminuidas en los grupos experimentales, así como en los grupos testigo, 

debido a una disminución en la proliferación de la célula mesenquimática 

en el grupo tratado con etanol, por efecto del mismo sobre la citodiferen 

ciación, mientras que en los grupos testigo se desconoce la causa. 

En relación a la célula endotelial, existe una disminución significativa 

en el grupo tratado con etanol al 30Z y su grupo testigo. En el primero, 

podemos decir que el etanol ejerce un efecto directo sobre la prolifera— 

ción celular. En relación al grupo testigo, no encontramos referencias — 

acerca de posibles efectos nocivos de la sacarosa o de los niveles altos 

de kilocalorías generados por ella sobre dichas células y desconocemos su 

explicación; sin embargo, su investigación es de interés para este campo 

de estudio. 

Con respecto a la célula precursora de los neumocitos, se encontró en pro 

porciones muy altas tanto en los grupos experimentales como en los grupos 

testigo probablemente debido a una alteración en la citodiferenciacion du 

rante la etapa canalicular temprana, donde estaría bloqueado el paso de 



célula precursora a neumocito tipo II. 

En relación al neumocito tipo II se encuentran proporciones disminuidas 

en los grupos tratados con etanol al 30% y su grupo testigo, esta dismi-

nución podría explicarse porque: 

lo. Hay un retraso en la citodiferenciación de la célula precursora al 

neumoc i to t i po II. 

2o. La producción de neumocitos tipo I es normal y éste es diferenciado 

a partir del tipo II. 

A diferencia de los efectos observados en el grupo experimental del 30% 

y su grupo testigo, las células endoteliales y los neumocitos tipo II no 

estuvieron afectados en el grupo experimental del 20% y su grupo testigo, 

posiblemente debido a la dosis administrada. 

En relación al neumocito tipo I, no mostró diferencias significativas en 

las proporciones celulares en ningún grupo experimental, con lo que pode 

mos decir que, no se bloquea la citodiferenciación en la etapa canalicu-

Jar tardía, cuando el neumocito tipo II se diferencia a neumocito tipo i. 

La comparación realizada entre los grupos experimentales y testigos mostró 

una significancia numérica mínima en la célula intersticial de ambos gru-

pos (20% y 30%), la célula precursora de los neumocitos y el neumocito 

tipo II de los grupos al 20%. Esto confirma que los datos morfológicos 

(hallazgos histológicos) encontrados en los grupos experimentales y testi 

gos mostraron alteraciones semejantes y tomando en cuenta que el factor 

común para ambos grupos fue la cantidad de fcilocalorias adninistrada, po-

dría pensarse que tal efecto no sea debido al etanol en si, sino <i la con 

dición de kilocalorias ingeridas. 



Conclusiones 

1.- El etanol administrado durante la gestación causa: 

A) Disminución del peso corporal y la longitud cráneo-caudal de los 

crios. 

B) Disminución del peso húmedo del pulmón de los crios. 

C) Alteración en la cantidad total de células y sus proporciones en 

la región alveolar del pulmón. 

2.- La sacarosa adninistrada durante la gestación causa: 

A) Disminución en el peso húmedo del pulmón de los crios. 

B) Alteración en la cantidad total de células y sus proporciones en 

la región alveolar del pulmón. 

3.- Dado que los grupos experimentales y testigos tienen en común la in-

gesta calórica, podría ser éste el factor causante de las alteraciones si 

milares observadas en ambos grupos. 

Perspectivas 

Las observaciones previamente expuestas permiten planear una serie de in-

terrogantes que será necesario aclarar en la búsqueda de un conocimiento 

más preciso sobre los efectos del etanol y de la sacarosa en el organismo. 

El empleo de técnicas de estudio diferentes, permitirá buscar los efectos 

ya descritos, a nivel ultraestructural, evaluar bioquímicamente la síntesis 

y secreción del sistema surfactante así como de las posibles alteraciones 

sobre el contenido de lípidos y de glucógeno por técnicas histoquimicas. 

Estos nuevos enfoques permitirán ahondar en el estudio del comportamiento 

de los organelos hacia el etanol y la sacarosa, que conlirmen los hallaz-

gos mencionados, e identificar algún posible efecto específico del etanol 

o sus metabolitos y/o de la sacarosa que en este modelo no resultan evi— 

dontes. 
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A N A L I S I S DE V A R I A N Z A 

T A B L A PARA P E S O D E L PRODUCTO ( G R ) 

GL S C MÇ V - F V - P 

T R A T A M I E N T O 4 3 5 . 1 8 . 8 3 1 . 6 < 0 . 0 0 0 1 

R E S I D U A L 9 5 2 6 . 4 2 . 8 E - 1 

T A B L A DE H E D I A S P A R A P E S O D E L PRODUCTO ( G R ) 

_ N _ . M DS E S 

CONTROL 2 0 5 . 8 4 0 . 4 4 5 .10(1 

E T A N O L A L 2 0 1 2 0 5 . 5 3 0 . 4 1 1 . 0 9 2 

E T A N O L A L 3 0 1 2 0 4 . V I 5 . 7 2 2 . 1 6 1 

T E S T I G O DEL 20% 2 0 5 . 9 7 0 . 5 7 6 , 1 2 9 

T E S T I G O D E L 3 0 1 2 0 6 . 0 7 5 . 4 1 0 . 0 9 2 

GL= GRADOS DE L I B E R T A D 

SC= SUMA DE CUADRADOS 

MC= M E D I A DE CUADRADOS 

F - V = VALOR DE F 

P - V = V A I O R ÜE P 

N = TAMAÑO DE L A MUESTRA 

M = M E D I A 

DS - D E S V I A C I Ó N E S T A N D A R 

E S = ERROR E S T A N D A R 
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A N A L I S I S DE V A R I A N Z A 

T A B L A PARA L A L O N G I T U D C R A N E O - C A U D A L (MM) 

GL S C MC V - F V - P 

T R A T A M I E N T O 4 1 8 5 . 8 4 6 . 5 9 . 6 < 0 . 0 0 0 1 

R E S I D U A L 9 5 1 5 8 . 3 4 . 8 

T A B L A DE H E D I A S P A R A L A L O N G I T U D C R A N E O - C A U D A L (MM) 

N M DS E S E S 

CONTROL 2 0 4 2 . 5 0 1 . 5 0 4 . 3 3 6 

ETANOL A L 20% 2 0 4 2 . 1 0 1 . 5 1 8 . 3 4 0 

E T A N O L A L 30% 2 0 3 9 . 6 0 3 . 0 6 8 . 6 8 6 

T E S T I G O D E L 20% 2 0 4 2 . 5 0 2 . 2 1 2 . 4 9 5 

T E S T I G O D E L 30% 2 0 4 3 . 7 5 2 . 2 9 1 . 5 1 2 

GL = GRADOS DE L I B E R T A D 

S C = SUMA DE CUADRADOS 

MC = M E D I A DE CUADRADOS 

F - V = V A L O R DE F 

P - V = V A L O R DE P 

N - TAMAÑO DE L A MUESTRA 

M = M E D I A 

DS = D E S V I A C I Ó N E S T A N D A R 

E S = ERROR ESTANDAR 
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A N A L I S I S D E V A R I A N Z A 

T A B L A P A R A P E S O HUMEDO D E L PULMON 

G L S C MC V - F _ V - P 

T R A T A M I E N T O 4 0 . 1 2 . 6 E - 2 1 8 . 2 < 0 . 0 0 0 1 

R E S I D U A L 9 5 1 . 4 E - 1 1 . 4 E - 3 

T A B L A DE M E D I A S PARA P E S O D E L PULMON ( G R ) 

N II DS E S 

CONTROL 20 .212 .052 .012 
ETAN0L AL 201 20 .166 .028 .006 
ETANOL AL 301 20 .116 .033 .007 
TESTIGO DEL 20X 20 .190 .041 .009 
TESTIGO DEL 30X 20 .162 .029 .006 

G L = GRADOS DE L I B E R T A D 

S C - SOMA DE CUADRADOS 

MC = M E D I A DE CUADRADOS 

F - V = V A L O R DE F 

P - V = V A L O R DE P 

N = TAMAÑO DE L A MUESTRA 

M = M E D I A 

DS = D E S V I A C I Ó N E S T A N D A R 

E S = ERROR E S T A N D A R 
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APENDICE B 



Nombre: 

CURRICULUM VITAE 
Ha. Guadalupe Treviño Alanís 

Lugar de Nacimiento: 

Fecha de Nacimiento: 

Santiago, Nuevo León 

19 de Febrero de 1963 

Estado Civil: Casada 

R.F.C. TEAG-630219 PW8 

Domicilio Actual: Sur 10 # 173 
Fracc. Metroplex 
Apodaca, Nuevo León 

FORMACION ACADEMICA 

Primarla: Esc. Francisco Cirilo, En Santiago, N.L. de Septiembre de 1968 
a Junio de 1974. 

Secundaria: I.N.E.A. Santiago, N.L. 1980-1982. 

Preparatoria: Universidad Autónoma de Nuevo León, Preparatoria No. 6 en 
Montemorelos, Nuevo León. Agosto de 1982 a Agosto de 1984. 

Profesional: Facultad de Medicina de la U.A.N.L. Carrera de Médico Cirujano 
y Partero de 1985 a 1991. 

Servicio Social: Centro de Salud Urbano. Colonia Tierra y Libertad, 
Monterrey, N.L. del lo. de Agosto de 1991 al 31 de Julio de 1992. 

Examen Profesional: 4 de Noviembre de 1991. 

Cédula Profesional: 1863372 



OTROS ESTUDIOS 

Curso de Técnicas para Preparación de Piezas Anatómicas y Embriológica?. 
Facultad de Medicina de la U.A.N.L. Departamento de Embriologia de 1986 
a 1988. 

Curso de Biocstadistica. Facultad de Medicina de la U.A.N.L. 
Semestre: Agosto de 1991 a Enero de 1992. 

Curso de Metodología de la Investigación. Facultad de Medicina de la U.A.N.L. 
Semestre: Agosto de 1992 a Enero de 1993. 

ACTIVIDADES 

A).- Laborales: 
Técnica del Departamento de Embriología de la Facultad de Medicina de la 
U.A.N.L. de Julio de 1988 « Julio de 1992. 

B).- Docentes: 
Pre-Instructor adscrito al Departamento de Medicina Preventiva de la FacuJ 
tad de Medicina de la U.A.N.L. 

Pre-Instructor adscrito al Departamento de Embriología de la Facultad de 
Medicina de la U.A.N.L. de Septiembre de 1986 a Febrero de 1988. 

Instructor adscrito al Departamento de Embriología de la Facultad de Medi-
cina de la U.A.N.L. en el Semestre de Marzo a Agosta de 1990. 

Técnico para preparar piezas en el Museo del Departamento de Embriología 
de la Facultad de Medicina de la U.A.N.L. del 16 de Febrero de 1968 al 31 
de Julio de 1992. 

POSICION ACTUAL 

Personal Profesional No Docente de Tiempo Completo adscrito al Departamento 
de Embriología de la Facultad de Medicina de la U.A.N.L., desde Agosta lo. 
de 1992 a la fecha. 



ASISTENCIA A CURSOS Y CONGRESOS 

Si nipos i un Internacional sobre Diabetes Mellitus del 9 al 11 de Noviembre 
de 1989. 

Curso Anual de Actualización en Asma Bronquial, efectuado en el Hospital 
Universitario "Dr. José E. González" los días 30 y 31 de Hayo y lo. de 
Junio de 1990. 

Curso Diagnóstico y Manejo del Paciente Convulsivo, efectuado en el Hospital 
"San José de Monterrey" el lo. de Diciembre de 1990. 

PARTICIPACION EN CURSOS Y CONGRESOS 

Participación en el VII Encuentro de Investigación Biomédica del 23 al 2/ 
de Octubre de 1989, Facultad de Medicina, U.A.N.L. con el trabajo: 
"Malformaciones Congénitas en Recién Nacidos Vivos". 

Participación en el VIH Encuentro de Investigación Biomédica de) ?? al 26 
de Octubre de 1990, Facultad de Medicina de la U.A.N.L. con el trabajo: 
"Morfogénesis de) Pulmón Humano y algunas de sus variantes anatómicas". 

Colaboración en el Curso Teórico-Práctico sobre "Preparación de material 
didáctico en Ciencias Morfológicas" del 16 al 19 de Octubre de 1991, Facul-
tad de Medicina de la U.A.N.L. 

Participación en el IX Encuentro de Investigación Biomédica del 21 al 25 de 
Octubre de 1991, Facultad de Medicina de la U.A.N.L. con el trabajo: 
"Centros de Osificación del Esternón Humano". 

Participación en el IX Encuentro de Investigación Biomédica del 21 a) 25 de 
Octubre de 1991, Facultad de Medicina de la U.A.N.L. con el trabajo: 
"Malformaciones congénitas en recién nacidos vivos un período de cuatro años" 

Participación en el curso Pre X Encuentro de Investigación Biomédica del Ib 
al 17 de Octubre de 1992, Facultad do Medicina de la U.A.N.I , con el trabajo 
"Métodos de análisis en la investigación morfológica". 

Participación en el X Encuentro de Investigación Biomédica del 19 al 23 de 
Octubre de 1992, Facultad de Medicina de la U.A.N.L. con el trabajo: 
"Variantes morfológicas y malformaciones congénitas del pulmón en fetos 
humanos con malformaciones congénitas externas". 



Participación en el X Encuentro de Investigación Biomédica del 19 al 23 de 
Octubre de 1992, Facultad de Medicina de 1« U.A.N.L. can el trabajo: 
"Defectos congénitos del diafragma asociados con malformaciones congénitas 
extemas*. 

Participación en el Séptimo Curso de Capacitación para el Examen Nacional 
de Residencias. Facultad de Hedícina de la U.A.N.L. del 9 de Agosto al 29 
de Septiembre de 1993. 

Participación en el XI Encuentro de Investigación Biomédica del 18 al 22 de 
Octubre de 1993, Facultad de Medicina de la U.A.N.L. con el trabajo: 
"Defectos congénitos de la Pared Abdominal". 

TRABAJOS DE INVESTIGACION 

Arredondo AG, Rodríguez BR, Treviño AMG, Arreóla AB, Astudillo CG, Russildi 
JN. Malformaciones congénitas en recién nacidos vivos. Bol Med Hosp Infant 
Mex 1990¡47:12:822-827. 

Arredondo AG, Treviño AHG, López SN, Arreóla SHA« Sánchez GA. 
Variantes morfológicas y M a l f o r m a c i o n e s congénitas del pulnon humano en 
fetos con características externas normales. Bol Hed Hosp Infant Mex 1991; 
48:12:877-882. 

Arredondo AG, López SN, Treviño AMG, Russildi JN, Arreóla AB, Borrego ASA. 
La frecuencia de las malformaciones congénitas externas en abortos. Bol Med 
Hosp Infant Mex 1992; 49:01:32-38 

Arredondo AG, Treviño AMG, López SN, Arreóla SNA. Centros de osificación 
del esternón humano. Aceptado para publicarse en la revista Archivos Mexi-
canos de Anatomía. 1992, Vol 28. 

Arredondo AG, Treviño AMG, Alvarez GE, Esparza GGV, López SN, Arreóla SMA. 
Estudio del cierre de los canales pleuroperitoneales en la rata Sprague 
Dawley. Aceptado para publicarse en la revista Archivos Mexicanos de Anatomía 
1992, Vol. 28. 






