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INTRODUCCION 

El tabaco es una droga cuyo consumo forma hábito, el número 

de fumadores mundiales continúa en aumento y como consecuencia 

resulta: cáncer pulmonar, bronquial, enfisema, asma y 

cardiopatias1 ,2. 

Durante la combustión se producen dos tipos de humo: el 

secundario, es el que llega al ambiente directamente desde la zona 

de pirólisis <exposición a humo secundario) y el humo principal es 

el que exhala el fumador <exposición pasiva> 3 • 

La principal sustancia tóxica del tabaco es la nicotina4 . Una 

persona absorbe de 2. 5 a 3. 5 mg de ésta después de fumar un 

cigar-rillo5 . Aproximadamente el 30% del tetar de la nicotina del 

humo hace contacto con la boca del fumador (fumador activo>. La 

cantidad de tabaco consumida por cigarrillo <excluyendo la colilla) 

suele ser de 0.7 a 1.0 g, con 9-17 mg de nicotina. El resto de humo 

pasa al aire ambiental, por lo que resultan expuestos los sujetos 

cercanos al fumador (fumadores pasivos>3,6. Mediante un monitor 

per-sonal se calculó la concentración promedio de nicotina ambiental 

en menos de 45 mg \m3 de aire en lugares donde se fuma, como 

interiores de carros, cafés, tiendas y cantinas, mientras que -¡a 

cantidad máxima estimada después de un día de exposición fue de 310 

Otro de los principales factores de toxicidad es el 

monóxido de carbono <CO>, es 300 veces más afín a la hemoglobina 

<Hb> que el oxígeno, con la que forma carboxihemoglobina <HbCO> 

incapaz de transportar oxígeno. Esto trae como consecuencia hipo:-:ia 
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tisular8,9cuyos efectos resultantes dependen del nivel y duración 

de la saturación de sangre con CO. La e:<posición a 4,000 ppm 

durante una hora es fatal10. 

Al fumar se indLlcen sistemas enzimáticos microsómicos, su 

aumento de actividad en los hepatocitos no es considerable, y no 

explica la tolerancia que se desarrolla para los efectos del tabaco 

o la nicotina. Los índices medios de eliminación de subst·ancias 

metabolizadas por los sistemas enzimáticos microsómicos hepáticos 

suelen ser mayores en quienes fuman que en los na fumadores, pero 

aun hay gran superposición entre los limites3. 

Alteraciones bioquÍmicas y fisiológicas por exposición al 

humo del cigarro durante el periodo de gestación. 

El bió:ddo de carbona que se 1 ibera durante el consumo de 

tabaco interfiere con el transporte de oxígeno al feto, lo que 

afecta el crecimiento y conduce a un mayor riesgo de muerte 

intrauterina y neonatal1 1 · Al elevarse la carboxihemoglobina 

resulta hipoxia fetal, una madre fu~adora alcanza normalmente un 5X 

de carboxihemoglobina, en un sujeta no fumador la concentración es 

menor a 1 Y.. La deficiencia de oxÍgeno en el embrión puede tener 

un efecto adverso sobre el desarrollo mental12,13. 

Al estudiar el efecto de fumar sobre la maternidad en varios 

niños con edades comprendidas entre los 7 y los 11 años de edad, 

Buttler y Goldstein (1973) encontraron cifras levemente más bajas 

de capacidad de lectura, resolución de problemas matemC:ticos y 
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habilidad general escolar entre los niños cuyas madres habían 

fumado activamente durante el embarazo11. 

Tanto el CO como la nicotina del cigarro son los 

principales factores de riesgo cuando el hábito es crónico y 

desencadenan enfermedades cardiacas coronarias solas o asociadas 

con otras patologías, como caída de la presión arterial sistólica y 

aumento del conteo plaquetario venoso y niveles de fibrinógeno 

plasmático14,15. El consumo de cigarros daña las arterias uterinas 

y puede producir zonas de necrosis en la placenta, lo que tiende a 

disminuir el flujo de sangre y facilita el desprendimiento 

prematuro de placentas normoinsertas. Como consecuencia de la 

isquémia placentaria puede resultar embolia, muerte cerebral o 

hemorragias subaracnoideas, constricción de vasos sangu{neos 

uterinos con acumulación de hidrocarburos aromáticos e intoxicación 

por CO con hiperplásia, 

toria 16 • 17 . 

como respuesta placentaria compensa-

En el SNC de fetos se produce incremento del ADN y de la 

concentración de dopamina, espec{ficamente en el neoestriado, por 

la elevación en los niveles de co2 cuando se consumen bastantes 

cigarros durante estadios tempranos de la gestacióo, esto indica 

que se afectan los mecanismos de proliferación neuronal y 

sinaptogénesis 18, ya que la nicotina penetra en SNC rapidamente y 

es captada en particular por corteza cerebra.l3. 

Cuando se lesiona el SNC fetal como resultado de las 

alteraciones en el intercambio gaseoso transplacentario y los 

efectos tóxicos que provocan diversos compuestos en el tabaco, se 

lesionan también las glándulas de regulación endócrina, entre éstas 
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la hipófisis, por la que se manifiestan distintas anormalidades 

funcionales en las demás órganos que estan regulados por ésta. La 

administración local de nicotina a las células de Purkinje en el 

cerebelo de rata reduce las descargas eléctricas espontáneas, can 

efecto reversible y dosis dependiente, la que demuestra la 

capacidad inhibidora de la nicotina para ésta estirpe celular19 • 

Par estudios realizados con nicotina en concentraciones 

si mi lares a las de la sangre de los fumadores se observó que 

estimula la liberación de dopamina en nGcleos especificas del 

sistema mesolimbico2°. La concentración de nicotina en el plasma 

venoso aumenta gradualmente hasta un máximo que se alcanza 

aproximadamente al terminar de fumar un cigarrillo, y es de 15-20 

ng/ml. La disminución al principio es rápida y aparentemente 

exponencial con una desintegración de 10-20 minutos. Cuando los 

valores en plasma alcanzan 10-15 ng/ml el ritma de disminución es 

más lento y al parecer de orden cero, aproximadamente de 5ng/hora. 

la primera fase en la caida de la concentración máxima, en plasma, 

corresponde al periodo en que se obtiene el equilibrio de 

distribución con los tejidos y la segunda fase a la eliminación3 . 

Los efectos de la nicotina en la descarga celular son mediados 

por receptares ganglionares estereo-especificos y sensitivos a la 

mecamilamina21 •22 , bloqueador ganglionar que antagoniza la 

inhibición de las células de Purkinje, más no la excitación 

~ináptica23 • 
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Efectos del humo del cigarro sobre fumadores pasivos 

El hecho de que el fumador no inhale el humo ofrece poca 

protección ya que numerosas substancias tóxicas pueden ser 

absorbidas a través de la mucosa de la boca lo mismo que por 

inhalación11 . Dentro de los 40 primeros minutos de exposición al 

humo sucede aumento en la concentración de carbo:dhemoglobina en 

la sangre24 • 

Se ha establecido que existe una relación entre el hábito de 

fumar y la ocurrencia de preñez tubárica, posiblemente la duración 

del hábito influye sobre lo 

condiciones como la edad en que 

anterior, al 

se empezó a 

igual 

fumar, el 

que otras 

número de 

cigarros al d:fa y otras. Sin embargo, está demostrado que esta 

patologÍa es otra consecuencia de inhalar humo de tabaco 17 • 

En traba jos experimenta les con ratas que inhalan humo de 

tabaco se reportaron alteraciones semejantes a las descritas en 

madres fumadoras activas <humanas), ya que también resultó 

disminución del número de crías nacidas y reabsorciones 

embrionarias25. 

Como resultado de la exposición a la nicotina durante la vida 

intrauterina el peso corporal de las crías de rata se reduce 

significativa mente, la disminución es mayor cuando la exposición 

sucede durante la lactancia, ya que el humo de tabaco tiene un 

efecto inhibidor sobre el deposito de grasa en crías, lo cual hace 

más suceptible al plasma LDL <baja densidad lipoproteinica) y 

modifica la actividad peroxidativa subsecuente por elementos 

celulares26 • 27 •28 . 



Histología de corteza cerebral 

En la corteza cerebral de mamíferos como: el hombre, gato y 

rata se distinguen seis estratos celulares, con las siguientes 

características. 

1.- Capa Molecular o Plexiforme. Este estrato superficial consta 

principalmente de fibras nerviosas delicadas. Las prolongaciones 

dendríticas provienen de las células piramidales y fusiformes. Las 

fibras axónicas se originan en un área cortical de cualquier parte 

del mismo hemisferio opuesto y en el tálamo. En algún estrato más 

profundo las células de Martinotti también contribuyen con axones. 

Escasas células horizontales de Ramon y Cajal y células estrelladas 

esparcidas se interponen entre algunos axones y dendritas. Dichas 

células horizontales decrecen en número durante la vida posnatal. 

2.-"Estrato Granular E:<terior" (capa de pequeñas células 

piramidales). Esta capa es muy rica en neuronas pequeñas, tanto 

células piramidales como células estrelladas. Numerosas dendritas 

de estas células se extienden al estrato molecular, la mayoría de 

los axones terminan en estratos más profundos y el resto penetran a 

la substancia blanca. 

3.- "Estrato Celular Piramidal" <capa de células piramidales de 

mediano y gran tamaño>. Son células piramidales típicas, que 

aumentan en tamaño desde la superficie a la profundidad del 

estrató. Las dendritas apicales se extienden al campo sináptico del 

estr·ato superficial, los axones de las células piramidales penetran 

a la substancia blanca y van a su destino como fibras de proyección 

de asociación o comisurales. 

4.- "Capa Granular Interna". Está formada de células estrelladas 

6 
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cercanas, muchas de las cuales reciben estímulos de fibras que se 

originan en el tálamo. Los axones cortos de las células 

estrelladas terminan en dendritas que pasan a través de la capa 

proveniente de células de los estratos 5 y 6 y en otras células 

estrelladas y de Martinotti. 

5.- "Estrato Ganglionar" (capa piramidal interior>. Contiene 

células 

dispersas 

piramidales 

y células 

entremezcladas con células estrelladas 

de Martinotti. El estrato debe su nombre 

"ganglionar" a células piramidales gigantes o células de Betz, 

aunque éstas se 1 imitan a la corteza motora del giro precentral. 

Las células de Betz forman el 3X de fibras más largas en el tracto 

piramidal. 

6.- "Estrato de Células Fusiformes" (capa de células polimorfas). 

Se encuentra limitando con la substancia blanca. Aunque estas 

células constituyen la característica más notable del estrato, hay 

células adicionales de varias formas. El estrato cortical más 

profundo es predominantemente eferente, dando origen a fibras que 

van a cualquier lado de la corteza o a 

subcorticales29 •30 • 31 . 

Embriología del sistema nervioso central de la rata. 

Principales acontecimientos durante la vida prenatal: 

8-9 dÍas. Aparece la placa neural. 

centros 

9-10 días. La forma neural se pliega y comienza a fundirse en la 

región de los somites 2-6, la cresta neural está formada en 

conexión al plegamiento neural y ectodermo superficial 
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10-11 dÍas. Tres vesículas cerebrales están presentes, el 

prosencéfalo, mesencéfalo y el rombencéfalo, aparece el infundíbulo 

como una depresión en el piso del prosencéfalo, el gánglio craneal 

empieza su formación, el tubo neural es cerrado a excepción del 

neuroporo anterior y posterior. 

11-12 días. Cinco vesículas cerebrales están presentes: el 

telencéfalo, diencéfalo, mesencéfalo, metencéfalo y el 

mielencéfalo. El neuroporo anterior se cierra, seguido después por 

el neuroporo posterior. Las cavidades de Rathke hacen contacto con 

el infundíbulo formando la primordia de la hipófisis, en el 

diencéfalo el hipotálamo es distinto al área dorsal talámica. 

12-13 dÍas. Los hemisférios cerebrales están presentes y las 

fisuras coroides son identificables. 

13-14 d{as. Se forma la primordia de los canales semicirculares, el 

primordium del cerebelo está presente como una placa engrosada en 

el metencéfalo, los plexos coroides aparecen en el primero, segundo 

y cuarto ventrículos. 

15 dÍa. Aparece el plexo coroide en el tercer ventrÍculo. 

16-17 d{as. La fisura coroidal está completamente cerrada. 

19-20 días. En el mesencéfalo el cuadrigémino corporal 

es reconocible32. 

Durante la vida posnatal la neuroglia, el neurolema y las 

células capsulares pueden proliferar, pero las neuronas no se 

reproducen a partir del nacimiento del sujeto. Si se destruyen, no 

--=!"~ 

serán substituidas~~. 

Por lo anteriormente señalado, el presente estudio tiene la 

intención de demostrar las alteraciones en el desarrollo corporal y 
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patrón de maduración posnatal de la corteza cerebral, asi como 

comparar la severidad de dos modelos distintos de exposición 

prenatal al humo de tabaco, mediante una metodología espec{fica 

llevada a cabo en ratas y que trata de reproducir estas dos formas 

de e:{posición tan comunes en la sociedad contemporanea logrando así 

determinar la magnitud de los transtornos producidos. 



-----------------------------------------------------~ 

JUSTIFICACION 

Actualmente el consumo de cigarrillos está en constante 

aumento, por lo que cada vez se afecta un mayor número de 

personas, pero no solo los fumadores activos sino también los 

llamados "fumadores pasivos". En ambas categorías se encuentran 

numerosas madres gestantes, cuyos productos tienen el riesgo de 

resultar afectados en grado variable por la inhalación del humo de 

tabaco. Por lo anterior, es necesario aumentar la información 

disponible acerca de las alteraciones fetales del SNC que resultan 

en dicho proceso, tomando en cuenta la vulnerabi 1 idad de este 

tejido a las condiciones que genera dicho hábito, utilizando para 

ello modelos animales, en los que no influyen factores como: nivel 

educacional, estado de salud y medio en que se desenvuelve la 

madre, entre otros y en los que es posible un mejor control de las 

condiciones experimentales. Con la información que se genere 

será posible aumentar la comprensión sobre la fisiopatologia de 

este proceso. 

10 
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HIPDTESIS 

La inhalación pasiva o de humo secundario de tabaco durante la 

gestación provoca trastornos que reducen el aporte de nutrientes y 

ox{geno al feto, por lo que se afecta el desarrollo normal de su 

sistema nervioso central. 



OBJETIVOS 

GENERAL 

Determinar las 

cerebral durante el 

alteraciones morfólogicas 

desarrollo celular posnatal 

12 

de la corteza 

de productos de 

ratas expuestas a la inhalación pasiva a de huma secundario de 

tabaco en diferentes etapas gestacionales. 

PARTICULARES 

1.- Comparar el peso y tamaño corporal, pesa y dimensiones 

cerebrales de productos de ratas testigo y experimentales a los 20 

y 60 dias de edad. 

2.- Realizar un estudio semicuantitativa de la densidad numérica 

neuronal y gli~l en la corteza cerebral temporal. 
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MATERIALES Y METODOS. 

Para el presente trabajo se utilizaron 35 ratas adultas SPRA6UE-

DAWLEY del segundo parto alojadas en jaulas individuales y 

mantenidas bajo condiciones de bioterio con una temperatura de 

22°C + 2 y una humedad relativa ambiental de 40 al 50%, 

controladas en ciclos de 12:12 h luz-oscuridad. Alimentadas a libre 

acceso con dieta balanceada para roedores. 

Mediante citología exfoliativa vaginal se determinó la etapa de 

estro, para luego dejar 3 ratas con un macho por una noche y 

determinar el primer dÍa de preñez mediante la identificación de 

espermatozoides en un frotis vaginal. Con las hembras gestantes se 

forma ron si e te grupos de 5 ratas cada uno. Los animales 

experimentales se dividieron en dos grupos: exposició a humo 

secundario Ces el que llega al ambiente directamente desde la zona 

de pirólisis) y el huma principal o exposición pasiva Ces el que 

exhala un fumador) y a su vez cada una de estos en tres subgrupos 

de 5 ratas que fueron expuestas por tres diferentes períodos: del 

primer dÍa de la gestación hasta el dÍa 21 <gestación completa), a 

partir del di a 8 a 1 21 (dos ú 1 ti mas tercios de la gestación) y 

del dÍa 15 al 21 (última tercia de la gestación). En todos los 

casos las ratas gestantes fueron expuestas por 10 min, en una 

atmósfera saturada con humo proveniente de 1.5 gr de tabaco 

previamente incinerado dentro de una camara de exposición para el 

grupo de humo secundario y con la misma cantidad de tabaco, 

que exhalado por un fumador voluntario para el grupo pasivo. 

solo 

Durante los dí'as correspondientes a cada subgrupo se 
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realizaron dos exposiciones diarias con un intérvalo de 8 horas 

entre cada una. Para lo anterior se utilizaron cigarros sin filtro 

con contenido normal de nicotina y alquitran. 

Las cinco ratas restantes formaron el grupo testigo, las 

cuales permanecieron intactas sin ninguna manipulación a través 

del estudio. La e:<posición se realizó en una cámara hermética 

rectangular de cristal con 40 1 de capacidad, en la parte superior 

de las dos paredes laterales se dejó un orificio circular de 

ventilación <de 2 cm de diámetro) que fue cerrado para incinerar el 

tabaco y saturar el ambiente, para luego introducir dos ratas. 

Los orificios se mantuvieron abiertos durante la e:<posición. Al 

momento del parto se determinó el número de productos nacidos vivos 

o muertos de las hembras testigo y experimentales y se registró el 

peso individual de las crias en una balanza granataria para 

pequeñas especies, a si como la longitud craneo-caudal mediante 

el uso de un Vernier, para luego. en forma aleatoria ajustar las 

camadas ~ 8 crías por rata. A los 20 y 60 dÍas de edad posnatal 

de cada rata se separaron al azar 2 crias que fueron sometidas a 

perfusión intracardiaca, para luego por craneotomfa extraer el 

encéfalo completo y posteriormente separar el cerebro y registrar 

1 
su peso, longitud encefalica <antera-posterior), anchura cerebral 

(longitud transversal) y espesor cerebral (longitud dorso~ventral) 

<Fig. I· >34 • Para la perfusión se anestesiaron profundamente los 

animales con cloroformo y una vez que se fijaron con cinta 

adhesiva a una base de madera se realizó una toracotomia amplia 

para e:<poner el corazón e introducir en el ventrÍculo izquierdo 

una aguja corta biselada No.23 para inmediatamente después hacer 
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pasar una solución lavadora Ringer-Krebs con procalna al 0.1X y 

heparina 1,000 (Ul/1) a 379.c, pH 7.3, 0.1 M y 280 Mosm/1 bajo una 

presión de 130 cm de agua por 3 min, seguida de una solución 

fijadora de glutaraldehido al 2.5% y formaldehido al 1X 

amortiguados en. fosfatos 0.1 M, pH 7.3 y 583 Mosm/1 por 8 min35 .• 

Después de la perfusión se realizó craneotomÍa para extraer el 

cerebro para posfijarlo en la misma solución fijadora durante una 

noche a 4 •e, y luego lavarlos mediante 2 cambios de 15 min con 

amortiguador de fosfatos 0.1 M y deshidratarlos en series 

crecientes de etanol <70, 90, 96, 100 X ) y mezclas de etanol/xilol 

1:1 y :-:ilol para luego incluirse en parafina y obtener cortes 

medio sagita les de 5 a 6 flm de espesor en un microtomo manual 

American-Dptical SL/20. El material fue teñido con Hematoxilina-

Eosina para posteriormente realizar el análisis semicuantitativo, 

este consistió en proyectar la imagén de la corteza cerebral 

temporal sobre una hoja tamaño carta y se señalo en ésta la 

población celular tanto neuronal como gl ial contenidas en un 

rectángulo de dimensiones establecidas para cada una de las edades 

estudiadas que incluya todos los estratos comprendidos desde el 

limite inferior de capa molecular hasta el inicio de substancia 

blanca en la zona profunda. La cuantificación se hizó en base a la 

ldentificación morfológica de las células cuyo núcleo esté 

comprendido completamente en el rectángulo <144 cm2 equivalente a 2 

mm2 de tejidoJl Para obtener un valor promedio se analizaron tres 

laminillas provenientes de 3 cerebros diferentes y en cada una de 
< 

estas se hizó la cuantificación en 3 cortes a distinta profundidad 

de la Para lo anterior se u ti 1 izó un proyector de 
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laminillas con objetivo 10x Karl-Zeiss. 

El análisis de los datos obtenidos por este estudio se realizó 

mediante el método estadística de "t" Student con un l{mite de 

significancia de P<o.os37. 
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A 

Fig. I 

A. Longitud Antero-Posterior 

B. Longitud Dorso-Ventral (Espesor cerebral) 

C. Longitud Transversal (Anchura Cerebral) 



RESULTADOS. 

En estudios previos realizados en el Opto. de 

Investigación de la Facultad de Medicina Veterinaria y 

Zootecnia, se encontró que las hembras gestantes tanta de 

exposición a huma secundaria <EHS> cama exposición pasiva 

<EP> mantuvierón un consumo normal de alimenta y agua 

independiente del tiempo de tratamiento, par la que el 

pesa corporal semanal se incrementa normalmente en relación 

a la etapa de gestación. El número de productos nacidos par 

madre fué semejante en las grupos testigo y experimentales. 

La marta 1 idad en EHS y EP a 1 nacimiento fueron mayores en 

las grupos expuestos durante el 

gestación37 • 38 • 

PARAMETROS SOMATDMETRICOS 

último tercia de la 

Peso corporal: a los 20 d{as de edad, solamente el peso 

corporal de las grupos 8-21 de EHS, 8-21 y 15-21 de EP 

mostraron diferencia significativa con respecto al testigo 

puesto que sus valores fueran menores al de este último 

grupo. Asi mismo se analizó el efecto del tipo de exposición 

sobre la etapa de gestación para lo cual se compararon los 

promedios de grupos de periodos iguales pero de diferente 

(exposición/periodo) can el propósito de 

determinar la severida de ambas tratamientos experimentales. 

En este parámetro la comparación de las promedios por 

exposición/periodo no presentó diferencias significativas 

18 
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<p<0.05) (Cuadro No.1). 

A los 60 dÍas de edad las crias EHS 15-21 tuvieron el 

mayor peso corporal, pero solo difirió con el grupo 1-21 

<p<0.05). En EP no hubo significancia con los diversos 

grupos experimentales y testigo, al igual que en la 

comparación por exposición/periodo <Cuadro No.1). 

J; 
·' 

: 1 
• 1 Longitud craneo-caudal (tama~o) : A los 20 dÍas de edad 

los grupos EHS no mostraron diferencia significativa en 

relación al grupo testigo, en EP solo los grupos 8-21 y 15-

21 presentaron diferencia. Al comparar la relación 

exposición/periodo se encontró que solo el grupo 8-21 

mostró diferencia significativa (p<0.05) <Cuadro No.2). 

A los 60 dÍas de edad todos los grupos experimentales 

tuvieron menores promedios de longitud craneocaud~l lo cual 

fue significativo <excepto el grupo 15-21 EHS) en relación 

al testigo. La comparación de los promedios por 

exposición/periodo de los grupos experimentales, no reveló 

diferencias significativas (p(0.05) (Cuadro No.2). 

il Diámetro cefálico: A los 20 d{as de edad las crias 

expuestas a humo secundario de tabaco <EHS) mostraron 

menor diámetro cefálico que el grupo testigo con diferencias 

significativas en los grupos 1-21 y 8-21, en cambio durante 

la exposición pasiva <EP> al humo de tabaco el grupo 8-21 

tuvo el mayor diámetro y el 15-21 el menor cuya diferencia 

fue significativa entre éstos y el resto de los grupos 
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<p<0.05) <Cuadro No.3). En este parámetro la comparación 

por exposición/periodo de los grupos 1-21 y 8-21 mostraron 

significancia (p<0.05) <Cuadro No.3). 

A los 60 dÍas de edad el grupo 15-21 obtuvó promedios 

significativamente diferentes que el resto de los grupos en 

ambos tipos de exposición. Además la comparación por 

exposición/ periodo reveló diferencia significativa en esta 

etapa <p<0.05) <Cuadro No.3). 

PARAMETROS ENCEFALICOS 

Peso cerebral: A los 20 dlas de edad los grupos 

experimentales tuvieron mayor peso cerebral, la diferencia 

fué significativa entre el grupo 15-21 de EHS contra el 

testigo. En cambio los grupos 1-21 y 8-21 EP mostraron 

significancia con el grupo testigo y el experimental 15-21. 

La comparación de promedios por exposición/periodo no 

presentó diferencia significativa <p<0.05) <Cuadro No.4). 

A los 60 dÍas de edad los grupos e:<perimentales 

tuvieron promedios mayores de peso cerebral que el testigo, 

pero sin significancia en los grupos EHS. En los grupos de 

EP solo hubo significancia en 8-21 y 15-21 en relación al 

testigo. En la comparación de promedios por 

exposición/periodo solo los grupos 15-21 tuvieron diferencia 

significativa (p(0.05) <Cuadro No.4). 
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Longitud antera-posterior: A los 20 dÍas de edad en la 

longitud antera-posterior de los grupos expuestos a humo 

secundario no se encontró diferencia estadística, en cambio 

los grupos de exposición pasiva mostraron significancia con 

el grupo testigo. En cuanto a la comparación 

exposición/periodo, solo el grupo 8-21 presento diferencia 

significativa <p<0.05> (Cuadro No.5>. 

A los 60 dÍas de edad la longitud antera-posterior de 

los grupos experimentales presentaron diferencias 

estadísticas en relación al testigo, pero tambien los grupos 

8-21 y 15-21 de ambos tipos de exposición tuvieron 

diferencia estadística en relación a los grupos 1-21. 

En la relación exposición/periodo se encontro significancia 

en los grupos 1-21 y 15-21 <Cuadro No.5) 

Longitud dorso-ventral (Espesor cerebral>: A los 20 

dÍas de edad los grupos expuestos mostrarán los menores 

valores de longitud dorso-ventral que el grupo testigo, 

y la diferencia encontrada fue significativa. Los grupos 15-

21 de ambas exposiciones resultarán los más afectados 

<p<O. 05 >. La comparación entre los grupos por 

exposición/periodo presentó diferencias significativas en 

los grupos 8-21 y 15-21 <p<0.05> <Cuadro No.6). 

A los 60 dÍas de edad, la longitud dorso-ventral de 

los grupos experimenta les EHS fue similar al testigo. El 

grupo 1-21 EP mostró un promedio significativamente 

diferente que el testigo. Mientras que la comparación 
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exposición/periodo no mostró diferencias significativas 

<p<0.05) <Cuadro No.6). 

Longitud Transversal <Anchura cerebral): En cuanto a 

la anchura cerebral a los 20 dÍas de edad, los grupos 1-21 y 

15-21 de EHS tuvieron el menor promedio, lo cual difirió con 

8-21' los grupos EP tuvieron menores el grupo testigo y 

promedios que el testigo, y esta diferencia resultó 

significativa <p<0.05). En comparación por 

expo~ición/periodo, se encontró diferencia en el 

21 (p(0.05) <Cuadro No.7). 

grupo 8-

A los 60 d{as de edad los grupos e:<perimentales de 

ambos tipos de exposición no mostraron diferencias 

estadísticas con el grupo testigo <p<0.05). Asimismo no se 

encontraron diferencias significativas durante la 

comparación exposición/periodo (Cuadro No.7). 

ESTUDIO DESCRIPTIVO 

Arreglo Celular <Distribución Celular) 

A los 20 dÍas de edad la corteza cerebral de las crias 

testigo presentaron un arreglo celular uniforme, los 

estratos molecular, granular externo, piramidal, ganglionar 

y de células fusiformes fueron fácilmente identificados, a 

e:-:cepción de las células del estrato granular interno, el 

cual presentó 

4). Por otra 

una considerable 

parte, en los 

inmadurez celular 

cortes de crias 

<Fig.1 y 

EHS la 

estratificación fue menos evidente, por ejemplo en los 
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grupos 1-21 y 8-21 solo fue identificado el estrato 

ganglionar, distinguible por sus 

en forma de gota <Fig.6 y 

grandes células (de Betz) 

7>. En el grupo 15-21 

predominarán células multiformes y en forma de gota, el 

estrato de células ganglionares fue semejante al grupo 

testigo. 

Por su parte, los cortes de crías EP al humo de tabaco 

mostraron, también cierto grado de indiferenciación de los 

estratos piramidal y granular interno particularmente los 

grupos 1-21 y 8-21, además, en el primero de los grupos, se 

observo menor densidad celular acompaAada de espacios vacíos 

en los estratos superiores <Fig.2 y 5) y en cuanto al grupo 

15-21 predominarán células multiformes y de gota, en todo 

el espesor cortical acompañadas de células gliales <Fig.3). 

A los 60 dlas de edad los cortes testigos mantuvieron el 

nivel de diferenciación observado a los 20 días de edad, sin 

embargo persistió el arreglo anormal <indiferenciación) del 

estrato granular interno y los limites imprecisos entre las 

capas ganglionar y fusiforme <Fig.8). En cuanto a los grupos 

EHS el grupo 1-21 mostró incipiente estratificación, con 

predominio de células polimorfas acompañadas de células 

gliales y solo fueron identificadas células del estrato 

ganglionar (células de Betz) <Fig.9). La disposición celular 

en los grupas 8-21 y 15-21 fue semejante al anterior grupo, 

pero además se apreció un conglomerada celular en las 

estratos superior e inferior, además de un espesor irregular 



y un número considerable de neuronas en forma de gota. Los 

grupos EP no mostrarán diferencias importantes en los grupos 

anteriores. 

MorfologÍa celular 

Los cortes histológicos provenientes de las crías 

testigo de 20 d{as de edad, presentarán aisladamente 

pequeñas células alargadas y semicirculares en la capa 

molecular, mas internamente se observó algunas neuronas en 

forma de gota y granulaciones citoplásmicas (células 

granulares), ademas pequeñas células piramidales 

entremezcladas con células gliales y células granulares de 

mayor tamaño. Tamb ien fueron evidentes grandes células 

ganglionares en forma de gota y otras de aspecto irregular 

<células fusiformes) <Fig.4). 

Por otra parte, los grupos EHS de esta misma edad se 

diferenciaron del grupo testigo en el mayor espaciamiento 

entre las células de los estratos intermedios y de 

morfología indiferenciada en todos los estratos <Fig.6 y 7). 

En cuanto a los grupos EP, el grupo 8-21 presentó algunas 

células, estrelladas, aunque predominaron células de forma 

circular con granulaciones citoplásmicas (Fig.5) y el grupo 

15-21 con indiferenciación celular a través de todo el 

espesor cortical a excepción del estrato ganglionar y una 

menor densidad neuronal <Fig.3). 

A los 60 dÍas de edad el grupo testigo mantuvo las 

células alargadas y semicirculares del estrato molecular, 

más internamente algunas células en forma de gota, 
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piramidales y de forma irregular. Se apreciaron células de 

Betz en el estrato ganglionar y células multiformes 

acompañadas de células gliales <Fig.8). 

En forma diferente el grupo 1-21 de EHS mostró células 

polimorfas con granulaciones citoplásmicas en todos sus 

estratos (Fig.9> y en la región media del grupo 8-21 junto 

con células piramidales, algunas células estrelladas y 

células polimorfas, este mismo arreglo celular fue observadó 

en el grupo 15-21 <Fig.11>. 

Los grupos EP fueron semejantes al grupo testigo, con 

persistencia de células en forma de gota, células 

piramidales y algunas células polimorfas, en la parte media 

destacaron las células de Betz y células polimorfas en el 

estrato profundo. 

ESTUDIO SEMICUANTITATIVO DE LA POBLACION 

NEURONAL Y GLIAL 

A los 20 d{as de edad, en ambos tipos de exposición los 

grupos 1-21 y 8-21 fueron los más afectados al tener 

promedios significativamente menores que el testigo. La 

comparación por exposición/periodo reveló diferencias entre 

la población neuronal de los grupos 8-21 

No.8). 

<p<0.05 l <Cuadro 

A los 60 d{as de edad las crías de los grupos 1-21 y 

15-21 EHS tuvieron mayor número de neuronas que los demas 

grupos lo cual fue significativo, el grupo 1-21 EP promedió 

menor población neuronal que el resto de los grupos con 
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diferencia signí f ica ti va. la campa rae ión de 

exposición/periodo demostró que los grupos 

tuvieron significancia Cp<0.05) <Cuadro No.BI. 

promedios por 

1-21 y 15-21 

Se demostró estadísticamente que la población glial 

de los grupos expuestos a los 20 días de edad, fue mayor a 

la del grupo testigo pero solo hubo significancia en los 

grupos EP. La comparación de promedios por 

e:<posición/periodo demostró que los grupos 1-21 y 15-21 

presenta ron 

No.9). 

diferencia significativa <p<O. 05 >. (Cuadro 

Por otra parte, la población glial resultó aumentada a los 

60 d{as de edad en los tres grupos de ambos tipos de 

exposición, aunque sala las diferencias de los grupos 15-21 

EHS y 8-21 EP fueron significativas con el grupo testigo. 

La comparación de los promedios de células gliales por 

e:<posición/periodo de las crías no 

Cp<0.05) <Cuadro No.91. 

mostró significancia 
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CUADRO 1 
. Peso corporal de las crias de ratas 

expuestas a la inhalación de hUIIO de tabaco 

20 dias 
---: 
' Grupo x ' 

lgl 

:Testigo :33.14 f 

EHS ' 1-21 l31.36 ti : ' . B-21 12B.b0 1 ' 
: 15-21 133.79 t ' . 
!Testigo 133.14 ti : 

EP : 1-21 136.37 f 

' 8-21 l2B.BB 1 ' 
: 15-21 129.37 1 

1 1-21 EP 136.37 
:Exposición! 1-21 EHSI31.3b 

1 
: Periodo 1 8-21 EP 128.BB 

1 8-21 EHSI28.60 

:15-21 EP 129.37 
115-21 EH5133.79 

EHS= exposición a hwao secundario 
EP= exposición a hwao pasivo 

,y= aedia aritmética 
D.E= desviación estándar 
C. V= coeficiente de variación 

D. E. 
lgl 

7.13 
6.74 
6.24 
9.85 

7.13 
10.48 
5.91 
5.39 

10.48 
6.74 

5.91 
6.24 

5.39 
9.85 

" .. 
u 

c. v. " x " 
llll " (g) " .. 

" 21.52 : :160.65 ti: 
21.49 :1142.55 t : 
21.84 11145.96 tlll 
29.16 :1190.39 1 l 

" " 21.52 ::160.65 
28.81 11147.10 
20.49 :1135.17 
18.36 : 1142.28 

28.81 ::147.10 
21.49 :1142.55 

" " 20.49 ::135.17 
21.84 11145.96 

" " 
18.36 :1142.28 
29.16 : 1190.39 

Exposición/Periodo= t!llparati6n de pl'lll!!dios de los grupos 
de periodos iguales pero de diferente exposición 

t, 111 $ indican diferencia significativa a p<0.05 

bO dlas 

D.E 
lgl 

37.78 
30.26 
24.07 
76.76 

37.78 
41.25 
39.31 
38.73 

41.25 
30.26 

39.31 
24.07 

38.73 
76.76 
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c.v 
lXI 

23.51 
21.23 
16.49 
40.31 

23.51 
28.04 
29.08 
27.22 

28.08 
21.23 

29.08 
16.49 

27.22 
40.31 



CUADRO 2 
Longitud craneo-ca.udal de la progenie de ra.tas 
expuestas a la inhalación de humo Sl!tllndario y pasivo 

' Grupo i ' 
<c•l 

:Testigo : 15.46 
EHS : 1-21 : 15.59 

' 8-21 : 15.47 ' : 15-21 : 15.30 
:--

\Testigo l 15.46 * 
EP : 1-21 : 16.20 thl 

l B-21 l 14.15 i 
: 15-21 : 15.60 $ ' ' 

: 1-21 EP : 16.20 
\Exposición: 1-21 EHS : 15.59 

1 :--
: Periodo : B-21 EP : 14.15 

: B-21 EHS : 15.47 * 
:-
:15-21 EP : 15.60 
llS-21 EHS : 15.30 

EHS= exposición a humo secundario 
EP= exposición a hu1110 pasivo 
X= media ari tlllética 
D.E= desviación estándar 
C.V= coeficiente de variación 

20 dfas " " 
" " 

D. E. C. V. " x " (011) !XI " (CI) " 
" " 1.52 9.84 n 34.30 • : 

1.33 8.56 :: 30.88 1 t 
1.60 10.38 n 30.68 1 : 
1.13 7.39 :: 32.71 ttl 

" " 1.52 9.84 ~~34.301 ~ 

2.97 18.35 ll31.491l 
0.57 4.06 ::29.481: 
0.80 5.16 :: 30.93 1 : 

2.97 18.35 : l 31.49 
1.33 8.56 :1 30.88 

" " 0.57 4.06 :: 29.48 
1.60 10.38 :: 30.69 .. 

" 0.80 s.i6 n 30.93 
1.13 7.39 :: 32.71 

Exposición/Periodo= COijlaratión de pi'OIII!IIios de los grupos 
de periodos iguales pero de diferente exposid6n 

4 1 11 $ indican diferencia significativa a p<O.OS 

60 dlas 

D.E C. V 
(CI) (l) 

1.83 5.34 
1.84 5,q6 
1.57 5.!3 
4.31 l 13.19 

1.83 5.34 
2.Bó 9.Qq 
2.51 9.53 
2.04 6.61 

2.Bó 9.Qq 
1.84 s.qó 

2.51 8.53 
1.57 5.13 

2.04 ó.bl 
4.31 l 13.19 
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CUADRO 3 
Diáaetro cefálico de ratas expuestas 
a la inhllación de humo Sl!tUndario y pasivo 

20 dias 
---: -. Grupo . X . . 

{g) 

: Testigo : 15.47 t : 
EHS : 1-21 : 13.52. : . 8-21 : 14.51, : < 

: 15-21 : 14.56 tll 

: Testigo : 15.47 t : 

EP . 1-21 : 15.01 f : . . 8-21 : 16.20 1 : . 
: 15-21 : 13.85 $ : 

l 1-21 EP l 15.01 
!Exposición: 1-21 EHS: 13.52 * : 

1 
: Periodo l 8-21 EP : 16.20 

l 8-21 EHS l 14.51 t l 

115-21 EP l 13.85 
115-21 EHS: 14.56 

EHS= exposición a hUIIII secundario 
EP= exposición a humo pasiva 

. X= aedia ari tllética 
D.E= desviación estandar 
C.V= coeficiente de variación 

D. E. 
{g) 

0.61 
2.67 
1.62 
2.27 

0.1>1 
1.29 
0.45 
0.56 

1.29 
2.67 

0.45 
1.62 

0.56 
2.27 

" " 
" " c. v . " r .. 

{!() " (g) " .. .. 
3.98 :: 19.76 f : 

19.74 :: 19.07 f : 

11.16 : l 19.98 f : 

15.62 1: 22.00 1 : 
n 

3.98 :: 19.76 * : 
8.60 :: 19.47 fll 
2.83 :: 20.56 f : 

4.07 ::18.301: 

8.60 :: 19.47 
19.74 :: 19.07 

" " 
2.83 :: 20.56 

11.16 :: 19.98 
" " 4.07 :: 18.30 

15.62 :: 22.00 f : 

Exposición/Perlado= c1111paración de pi'OIIII!dios de las grupos 
de perlados iguales pero de diferente exposición 

'*• 11 $ indican diferencia significativa a p<0.05 

60 dlas 

D.E 
(g) 

1.58 
1.30 
1.97 
1.43 

1.58 
1.24 
1.72 
1.31 

1.24 
1.30 

1.72 
1.97 

1.72 
1.43 

29 

C. Y 
('¿) 

8.00 
6.83 
9.87 
6.51 

8.00 
6.36 
8.38 
7.17 

6.36 
6.83 

8.38 
9.87 

8.38 
7.17 
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CUADRO 4 
Peso cerebral de las crias expuestas 
a la inhalación secundaria y pasiva 

20 días " bO dfas .. 
---: .. 

" : Srupo x D. E. C. V • .. r D.E c.v .. 
n-

:Testigo : 0.80 t O.Oó 8.40 :: 0.'1'1 0.18 18.31 
EHS ' 1-21 : 0.93 ti : 0.10 11.29 :: 1.05 0.14 13.96 ' 

' 8-21 : 0.94 ti : 0.16 17.92 :: 1.00 0.13 13.50 ' 
l 15-21 l 1.00 1 0.23 23.08 :: ·1.09 0.11 10.64 

:: 
lTestigo : 0.80 t O.Oó 8.40 :: o. '1'1 ti l 0.18 18.31 

EP ' 1-21 : 0.97. 0.11 12.24 :: 1.1! ti : 0.09 8.39 ' ' B-21 : 0.94 1 0.05 5.80 ll 1.01 t 0.14 14.11 ' 
: 15-21 : 0.83 t 0.07 9.47 :: 1.18 1 ' 5.24 4.41 . 

--------
: 1-21 EP : 0.97 0.11 12.24 :: 1.11 0.09 8,39 

IExposidónl 1-21 EHSI O. 93 0.10 11.29 :: 1.05 0.14 13.96 
1 :- " .. 

: Perlado l B-21 EP : 0.94 0.05 5.80 :: 1.01 0.14 14.11 
: B-21 EHSl 0."14 0.16 17.92 :: 1.00 0.13 13.50 

" " :15-21 EP : 0.83 0.07 9.47 ll 1.18 0.05 4.41 
115-21 EHS: 1.00 0.23 23.08 :: 1.09 f 0.11 10.64 

EHS= exposición a humo secundario 
EP= exposición a hWDO pasiva 
X= media aritmética · 
D.E= desviación estándar 
C. V= coeficiente de variación 
Exposición/Periodo= coeparación de proeedios de los grupos 
de perlados iguales pero de diferente exposición 

•, 1, $ indican diferencia significativa a p<0.05 



CUADRO 5 
Longitud ante ro-posterior de las crbs de ratas 
expuestas a la imahción de huao secundario y pasivo 

20 d1as 

: Grupo x D. E. 
(111111) !al 

:Testigo : 20.7ó 0.55 
EHS ' 1-21 : 18.91 2.72 . 

' 8-21 1 20.91 O.ó'l . 
1 15-21 : 18.81 1.87 

:Testiqo : 20.76 f : 0.55 
EP ' 1-21 : 19.n 11 1 1.14 ' : 8-21 1 19.06 1 : 2.36 

: 15-21 : 18.84 fl : 2.48 

: 1-21 EP : 1'1.n 1.14 
lExposiciónl 1-21 EHSl 18.'11 2.72 

1 
l Periodo 1 B-21 EP l 19.06 2.36 

1 8-21 EHSI 20.'11 * 1 0.6'1 

115-21 EP 1 18.84 2.48 
115-21 EHSI 18.81 1.87 

EHS= exposición a humo secundario 
EP= exposición a h~JJ~D pasiva 
X= llll!dia aritmética 
D.E= desviación estándar 
C.Y= coeficiente de variacioo 

11 
11 

11 
11 

C. Y. :t x 
!Xl 11 (111111) " 11 

11 

2.64 t: 23.99 f t 
: 14.39 :: 21.81 • : 

3.41 1: 1'1.53 1$1 
9.94 1: 19.44 1$1 

" .. 
2.64 u 23.99 f \ 

5.78 :: 22.62 t : 
: 12.3'1 :: 20 .. 60 ISl 
1 13.1'1 :1 21.33 1$1 

' 5.78 :: 22.62 ' 
: 14.3'1 ll 21.81 f : 

" " 
1 12.3'1 :: 20.60 
' 3.41 11 1'1.53 ' 

" " : 14.22 :: 21.33 
: '1.94 :: 19.44 f : 

Exposición/Periodo= ca.paración de pl'llEdios de los grupos 
de perlados iguales pero de di fe rente exposicioo 

t, t, $ indican diferencia significativa a p<O.OS 

60 d1as 

D.E C.Y 
!ul !Xl 

1.52 ó.34 
O.Bó 3.'14 
2.82 : 14.47 
1.83 9.41 

1.52 ó.34 
0.79 3.52 
2.35 : 11.41 
0.50 : 2.37 

0.7'1 3.52 
0.86 3.94 

2.35 : 11.41 
2.82 : 14.47 

0.50 2.37 
1.83 '1.41 
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CUADRO b 
Lonqitud dorso-ventral de las crtas 
experillll!ntales y testi1}0 

20 dias 
---: 

o Grupo x D. E. o 

lml (e) 

:Testigo : 9.26 * 0.46 
EliS o 1-21 : 8.70 1 OSI o 

o 8-21 : 8.63 1 0.17 o 

: 15-21 : 7.25 $ 0.07 

:Testigo : 9.26 f 0.46 
EP . 1-21 : 8.43 1 0.52 . 

o 8-21 : 8.17 1$ : 0.64 . 
: 15-21 : 7.88 $ : 0.34 

1 1-21 EP : 8.43 0.52 
IExposiciónl 1-21 EHSl 8, 70 0.37 

1 
l Periodo 1 8-21 EP 1 8.17 0.64 

l 8-21 EHS\ 8.63 t 0.17 

\!S-21 EP l 7.88 0.34 
\15-21 EHSI 7.25 t 0.07 

EIIS= exposición a hWIIO secundario 
EP= exposicón a h11110 secundario 
X= llledia aritmética 
O.E= desviación estándar 
C. V= coeficiente de variación 

.. .. .. .. 
C. V. .. r .. 

IXl .. (111) .. 
:: 

5.00 :: 8.42 
4.31 : ~ 8.83 
2.07 11 8.18 
1.01 :; 8.22 

" " 5.00 11 8.42 f 

6.16 11 9.97. 
7.90 1: 7.84 * 
4.35 11 8.74 tt 1 

6.16 :: 9.97 
4.31 ;: 8.93 .. 

" 
7.90 ll 7.84 
2.07 ll 8.18 .. 

" 4.35 ll 8.74 
1.01 ll 8.22 

Exposición/Periodo= c01paración de pi'Oiledios de los grupos 
de perlados iguales pero de diferente exposición 

t 1 11 $ indican diferencia significativa a p<O.OS 

bO dias 

D.E 
(111) 

0.54 
1.52 
0.58 
0.71 

0.54 
1.57 
0.75 
1.97 

1.57 
1.52 

0.75 
0.58 

1.97 
0.71 

32 .. 

c.v 
lXI 

6.44 
17.27 o 

·O 

7.12 
8.65 

6.44 
15.75 
9.59 

22.57 

15.75 
17.27 

9.59 
7.12 

22.57 
9.65 



CUADRO 7 
Longitud transversal cerebral a los 20 y bO días 
de las crias experi~entales 

: 20 d!as 

' Grupo i D. E. ' 

!Testigo : 14.24 f : 0.58 
EHS ' 1-21 : 13.58 t : 0.39 1 

' 8-21 : 14.35 f : 0.33 ' 
: 15-21 : 13.28 t : 0.81 

:Testigo : 14.24 * : 0.58 
EP : 1-21 : 13.55 i : 0.59 

1 B-21 : 13.59 t : 0.78 ' 
: 15-21 : 13.10 t : 0.72 

: 1-21 EP : 13.55 0.59 
lExposiciónl 1-21 EHSl 13.58 0.39 

1 
l Perlado l 8-21 EP l 13.59 0.78 

l 8-21 EHS: 14.35 * l 0.33 

:15-21 EP l 13.10 0.72 
:15-21 EHS: 13.28 0.81 

EIIS= exposición a ht1110 secundario 
EP= exposición a huao pasivo 
X= Edia ad tmética 
D.E= desviación estándar 
C. V= coeficiente de variación 

c.v. 

4.12 
2.93 
2.32 
6.10 

4.12 
4.36 
5.77 
5.55 

4.36 
2.93 

5.77 
2.32 

5.55 
6.10 

.. .. .. .. -" X .. 
" " :: 14.05 
:: 13.52 
:: 13.72 
:: 13.72 
" .. 
ll 14.05 
:: 13.80 
:: 13.52 
l: 13.61 

:: 13.80 
:: 13.52 .. 
" ll 13.52 
:: 13.72 
" " 
:: 13.61 
:: 13.72 

Exposición/Periodo= COIIParación de pi'OII!dios de los grupos 
de periodos iguales pero de di fe rente exposiciéo 

*• 11 $ indican diferencia significativa a p<0.05 

bO d!as 

D.E 

0.95 
0.82 
0.73 
0.51 

0.95 
0.47 
0.81 
0.51 

0.47 
0.82 

0.81 
0.73 

0.51 
0.51 
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C. V 

6.76 
6.10 
5.38 
3.71 

6.76 
3.41 
6.01 
3.74 

3.41 
6.10 

6.01 
5.38 

3.74 
3.71 
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Figura 1. Corte cerebral de una cria testigo a los 20 dlas 

posnatales, donde se muestra el arregla histológica normal 

de algunos estratos celulares. Molecular <Mo>,_ granular 

exterior CGel, celular piramidal CCpl, granular interna 

<Gil. Células piramidales (JI.). Células estrelladas ( lf. ). 

Tinción HE. 158x. 

Figura 2. Animales expuestas toda la gestación a humo pasiva 

a los 20 dÍas posnatales. Se observa cierto grado de 

indiferenciación de los estratos piramidal CCpl y granular 

interna (Gi), predominan las células mLtl ti formes ~ y se 

aprecia menor densidad poblacional <Dpl. 

Tinción HE. 499x. 

Figura 3. Crias expuestas el último tercio de la gestación a 

humo pasivo a los 20 d{as posnatales. Se aprecia 

indiferenciación (~)y arreglo anormal celular <Aal a 

traves de todo el espesor cortical, donde predominan células 

multiformes <--E+, acompañada de células gl ~a les· <O> y menor 

densidad neuronal CDpl en los estratos celular piramidal 

CCpl y granular interno <Gil. 

Tinción HE. 499x. 
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Figura 4. Fotomicrografia de una cria testigo a los 20 dÍas 

posnatales, donde muestra una alineación celular y 

morfología bien definida en los primeros cuatro estratos. 

Células piramidales < JI.), células estrelladas < l;J.l, células 

g l i a 1 es ( O> . 
Tinción HE. 520x. 

Figura 5. Animales de 20 dÍas e:<puestos las dos terceras 

partes de la gestación a humo pasivo. Se observa inmadurez 

celular en los estratos E--el, a si como células gliales <O>. 
Tinción HE. 530x. 
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Figura 6. Corte cerebral de una cria de 20 d{as posnatales 

expuesta toda la gestación a humo secundario. Se aprecia un 

arreglo y forma poco caracteristica <Aa) de las células de 

los estratos intermedios; celular piramidal CCpl y granular 

interno !Gil y un mayor espaciamiento entre las células de 

los estratos <-->. 

Tinción HE. 80x. 

Figura 7. Crías e:{puestas las das terceras partes de la 

gestación a humo secundario a los 20 dÍas posnatales. Se 

aprecia alineación celular incipiente <-...e y de morfolagia 

indiferenciada (~) en todas los estratos. 

Células gl íales<·fEl>. 

Tinción HE. 325x. 
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Figura 8. Fotomicrografia panorámica de una cría testigo a 

los 60 dÍas posnatales. Presenta un arreglo celular normal, 

e:-:cepto en el estrato granular interno <Gi). Se observan 

células piramidales ( .. ) y células multiformes 

< ~), células gl iales <O>. 
Tinción HE. 325. 

Figura 9. Animales expuestos toda la gestación a humo 

secundario, a los 60 dÍas posnatales, donde se puede 

apreciar indiferenciación celular, células polimorfas con 

granulaciones citoplásmicas en todos sus estratos ( ~), 

células gliales Q. 
Tinción HE. 260x. 
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Figura 10. Corte histológica a las 60 d{as de edad 

proveniente de las crias expuestas a humo secundario las dos 

terceras partes de la gestación. Se observa un conglomerado 

celular <Ce) en los estratos superior; granular exterior 

<Gel e inferior ;ganglionar <Ga) y fusiforme <Fu>, además de 

un espesor irregular en los estratos intermedios; celular 

piramidal <Cp) y granular interno <Gil. Células gliales Q. 
Tinción HE. 14Bx. 

Figura 11. Amplificación del corte cerebral de una cria 

e:<puesta el último tercio de la gestación a los 60 d{as 

posnatales, donde se puede apreciar la desalineación celular 

en sus estratos, asi como migración celular ~--) células 

polimorfas < ~ ) y células gliales <O) con apariencia 

normal. 

Tinción HE. 260x. 
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CUADRO 8 
Estudio seillicuanti tativo del nLimero neuronal/2mfll2 
en zonas definidas de la corteza cerebral teaporal 
en crlas de ratas expuestas a la inhalación de humo 
secundario y pasivo. 

20 dlas n 60 dlas 
----: .. .. . Grupo x D. E. C. V • .. 1 D.E c.v . .. .. .. 
:Testigo :149.27 f l 31.20 20.90 11107.72 * 1 20.87 19.37 

EHS . 1-21 ll23.08 !1$1 27.00 2!.93 1:141.25 ti 1 49.68 35.17 . . 8-21 1122.67 t 1 15.01 12.24 :: 99.66 f: 23.94 24.02 . 
1 15-21 1138.28 J$l 21>.78 19.30 11120.80 1 1 29.10 22.95 

:: 
:Testigo 1149.27 * 1 31.20 20.90 11107.72 f 1 20.87 19.37 

EP . 1-21 1105.42 • l 38.53 30.54 :: 97.831 l 24.41 27.79 . . 8-21 1104.33 1 l 34.01 32.60 ll10b.67 f l 26.12 24.49 . 
l 15-21 1152.33 * 1 34.30 22.51 ::105.00 * : 18.96 19.06 

l 1-21 EP 1105.42 l 38.53 l 30.54 ll 97.83 24.41 27.79 
IExposiciónl 1-21 EHS1!23.33 : 27.00 1 21.93 11141.25 * 1 49.68 35.17 

1 ----------------:; 
l Periodo l 8-21 EP 1104.33 l 34.01 l 32.60 l :106.67 

1 8-21 EHSll22.b7 * l 15.01 1 12.24 l 1 99.66 
26.12 
23.94 

24.49 
24.02 

---------------::---------
1 15-21 EP :152.33 34.30 l 22.51 1:105.00 18.96 18.06 
l 15-21 EHl138.28 l 26.78 1 19.30 ll126.BO * 1 29.10 22.95 

-----------------
EHS= exposición a humo secundario 
EP= exposición a humo pasivo 
X= media aritmética 
D.E= desviación estándar 
C. V= coeficiente de variación 
Exposición/Periodo= comparación de promedios de los grupos 
de perlados iguales pero de diferente exposición 

*• 1, $ indican diferencia significativa a p<0.05 
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CUADRO 9 Distribución de la población glial/7iiiñm la corteza cerebral 
tefllporal en la exposición a humo secundario y pasivo. 

. Grupo x . 
:testigo 54.4(1 

EHS : 1-21 56.33 . B-21 óó.83 . 
: 15-21 55.39 

:Testigo 54.40 f : 

EP . 1-21 84.00 ll : . . B-21 75.33 i : . 
: 15-21 80.72 t : 

: 1-21 EP : 84.00 
!Exposición: 1-21 EHS: 56.33 f : 

1 
: l'erlodo : 8-21 EP : 75.33 

l B-21 EHSI óó.83 

115-21 EP : 80.72 
115-21 EHSI 55.39 t : 

EHS= exposición a humo secundaria 
El'= exposición a humo pasiva 
X= llll!dia ari tlllética 
D.E= desviación estándar 
C. V= coeficiente de variación 

20 dlas lt 

" 
" " D. E. C. V. .. x .. 

-:: 
22.00 41.92 :142.78 * 
22.37 39.72 : :4b.ó7 •• : 
15.27 23.20 :149.93 •• : 
27.84 50.27 :154.33 1 . . 

:: 
22.00 41.92 :: 42.78 f : 

38.02 45.27 :: 46.22 f : 

34.25 45.47 :: 57.67 i : 
27.45 34.01 ::52.17til 

38.02 45.27 :: 46.22 
22.37 39.72 :: %.67 

" " 
34.25 45.47 :: 57.67 
15.27 23.20 :: 49.93 

" .. 
27.45 34.01 :: 52.17 
27.84 50.27 :: 54.33 

Exposición/Periodo= comparación de pl'OIII!dias de las grupas 
de periodos iguales pero de diferente exposición 

f 1 11, $ indican diferencia significativa a p<O.OS 

liJ dias 

D.E 

18.35 
22.57 
1!.59 
14.77 

18.35 
12.39 
15.96 
1o.62 

12.39 
22.57 

15.96 
1!.59 

10.62 
14.77 

c.v 

42.89 
48.35 
23.22 
27.18 

42.89 
2b.B1 
27.67 
20.37 

2b.B1 
48.35 

27.67 
23.22 

20.37 
27.18 
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DISCUSION 

El modelo experimental utilizado en el presente estudio 

es semejante a las condiciones en que las mujeres gestantes 

consumen, diariamente, menos de 6 cigarros, situación que no 

llega a provocar una intoxicación aguda <EHSI y semejante al 

del humo que inhala ia persona que esta cerca de ella <EP1 3 • 

En trabajos anteriores no se alteró el número de crias 

al nacimiento, ni aumentó significativamente la mortalidad 

por el efecto del humo de tabaco en la exposición pasiva 

<EPI. En cambio la exposición a humo secundario CEHSI afecto 

más a los productos, ya que el bió:<ido de carbono que se 

libera durante el consumo de tabaco interfiere con el 

transporte de oxigeno al feto, lo que afecta el crecimiento 

y puede causar muerte intraúterina y neonata11,37,3B. 

Por otra parte al análizar estad{sticamente los 

parámetros somatométricos se encontró que los grupos más 

afectados a los 20 dfas de edad fueron: en EHS el grupo 15-

21 de diámetro cef~lico y longitud craneo caudal, en EP los 

grupos 8-21 y 15-21 en longitud craneo caudal y peso 

corporal, esto sugiere que se presentan más alteraciones a 

partir del segundo y último tercio de la gestación en ambos 

grupos experimentales, en estas etapas se encontraron 

alteraciones en dichos parámetros, sin embargo es necesario 

obtener más evidencias para concluir sobre los efectos 

adversos del humo de tabaco sobre el desarrollo 

corporal 27 •39 . 
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A los 60 dÍas de edad el grupo expuesto toda la 

gestación (1-21} en EHS presento los valores más pequeños en 

cuanto a peso corporal, longitud craneo-caudal y diámetro 

cefálico, esto se debió probablemente a que hubó más 

concentración de compuestos toxicas acumulados y que no se 

eliminaron en los primeros dfas de vida27 , sin embargo los 

grupos más dañados siguen siendo igual que a los 20 d{as los 

grupos expuestos dos tercios y el último tercio de la 

gestación, lo cual pone de manifiesto que los efectos 

neuroquimicos de este alcaloide son causados por acción 

directa más que por efectos metabolicos ya que la nicotina 

es captada del plasma hacia los riñones, hígado y mucosa 

gástrica, a si como diversos tejidos donde actúa en forma 

directa principalmente en médula suprarrenal, ganglios 

autbnomos, paredes de 

cerebra1 26 • 3 · 

En los parámetros 

vasos ' sangu1neos 

encefálicos se 

y corteza 

evidenciaron 

anormalidades a los 20 d{as de edad en los grupos expuestos 

toda la gestación y el último tercio en EHS en longitud 

dorso-ventral y longitud transversal, mientras que en EP el 

grupo más afectado fué el e:<pLtesto el último tercio de la 

gestación en los parámetros antes mencionados. En cuanto a 

la longitud antera-posterior solo en la EP se encontraron 

alteraciones. 

A las 60 d{as de edad se observarán más dañados los 

grupos expuestas el segundo y el último tercio de la 

gestación en longitud antera-posterior en ambos grupos 
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experimentales en cambio en longitud transversal resultaron 

más afectados el grupo expuesto las dos terceras partes de 

la gestación en los dos tratamientos experimentales. 

Lo anteriormente señalado hace evidente que la 

intoxicación de humo de tabaco asociado con el monóxido de 

carbono en periodos criticas, como el de gestación, puede 

conducir no solamente a la disminución del tamaño del 

cerebro y lesiones de isquemia hipoxica, si no también a un 

efecto negativo sobre la longitud dorso-ventral y longitud 

transversal cerebral27,40. 

La exposición prenatal a la nicotina via infusión 

materna en ratas daña el desarrollo del sistema nervioso y 

disminuye la viabilidad y crecimiento, ya que la nicotina 

penetra en cantidades suficientes al cerebro fetal para 

causar alteraciones en los sitios de enlace de [3H) 

nicotinico, anormalidades del desarrollo celular y daños en 

el desarrollo de proyecciones noradrenérgicas periféricas, 

en cada caso las alteraciones neurales son virtualmente 

equivalentes a aquellas obtenidas previamente a la 

dosificación más alta (6 mg> 39 y la exposición crónica 

prenatal a la nicotina resultan alteraciones en el estado 

funcional de estas neuronas. La nicotina administrada via 

subcutanea produce alteraciones neuroquimicas durante la 

ontogenia hasta la edad adulta 4 1. 

Se establece que nuestros resultados apoyan dicha 

información, ya que se encontraron alteraciones en la 

" organización celular y morfologia principalmente en los 



estratos intermedios (piramidal y granular interno> de la 

corteza carebral de los grupos 1-21 y 8-21 de ambos grupos 

experimentales a los 20 dÍas de edad. 

En cambio a los 60 dÍas de edad los grupos 

experimentales de EHS tuvieron más daño en su 

estratificación y su morfología celular. Por lo que podemos 

establecer que el daño celular no es reversible en algunos 

casos ni se eliminan en la edad posnatal33. 

En cuanto al estudio semicuantitativo de la población 

neuronal a los 20 dÍas de edad se observó que los grupos 1-

21 y 8-21 de ambos grupos experimentales fueron los más 

afectados debido probablemente a que estuvieron más tiempo 

en contacto con el humo de tabaco 121 y 14 dias>. 

A los 60 dÍas de edad los grupos 8-21 de EHS y 1-21 de 

EP fueron los más afectados en su población neuronal. 

La población glial a los 20 dÍas de edad en EHS y EP 

estuvo aumentada, sin embargo solo resultaron más afectados 

los grupos de EP, también la población glial a los 60 dÍas 

estuvo aumentada, pero hubó más daño en el grupo 15-21 de 

EHS y 8-21 de EP. 

Esto nos indica por un lado que mientras la población 

neuronal esta disminuida en los grupos experimentales la 

población glial esta aumentada, ya que 1~ presencia de 

material degenerado sirve como estimulo a las células de la 

microglia que manifiestan su potencialidad como macrofagos y 

remueven el deshecho por fagocitosis. Sin embargo la 
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regeneración es mínima para los a:<ones-:··iesíonados en el 

sistema nervioso .centra·1, más> .aún o la complejidad de estos 

hace poco probable que, aunque las fibras nerviosas pudieran 

crecer, establescan cone:<iones sinápticas apropiadas con 

otras neuronas29,42. 

Posiblemente la corteza cerebral resultó afectada por 

la hipo:<ia provocada por la exposición al humo de tabaco, 

co2 y otros constituyentes del mismo y como consecuencia de 

esto se alteró la actividad de algunas enzimas oxidativas y 

de la vía glucolitica asi como la neurogenesis norma1 18 • 43 • 

La información anteriormente señalada evidencia claramente 

que el sistema nervioso central y específicamente las 

células de la corteza cerebral sirven como un buen modelo 

para realizar estudios de los efectos de la inhalación de 

humo de tabaco sobre la neurogénesis y maduración de estas 

células. Es por eso que se recomienda complementar con 

estudios b ioquimicos para entender los· mecanismos materno­

fetales relacionados. con la exposición a agentes toxicas 

como el humo de tabaco. 
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CONCLUSIONES 

1.- En el modelo experimental utilizado el humo de tabaco 

afectó más a los productos de e:<posición a humo secundario, 

ya que presentaron mayor muerte neonatal. 

2.- El humo de tabaco en ambos grupos experimentales provocó 

daños más severos en los parámetros somatometricos en las 

dos terceras partes y el último tercio de la gestación. 

3.- La inhalación de humo de tabaco provocó más daño en los 

grupos expuestos toda la gestación y el último tercio a los 

20 d{as en longitud antera-posterior, dorso-ventral y 

transversal cerebral, en cambio a los 60 d{as el grupo 

expuesto las dos terceras partes de la gestación fué el más 

dañado en estos tres parámetros. 

4.- Las alteraciones en la maduración de la corteza cerebral 

se evidenciaron en la organización y morfología celular ya 

que no estuvo definida en los estratos intermedios (celular 

piramidal y granular interior) de los grupos 1-21 y 8-21 a 

los 20 dlas de edad en ambos grupos experimentales. 

5.- A los 60 d{as de edad hubó más alteraciones en los 

grupos expuestos a la inhalación de humo secundario, ya que 

no se observó bien definida la estratificación, arreglo 
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(distribución) y morfología celular. 

6.- La población neuronal se observó disminuida en los 

grupos experimentales debido al daño que ocasionó el humo de 

tabaco. 

7.- la inhalación de humo secundario afectó más a los grupos 

expuestos toda la gestación y el último tercio <1-21 y 8-

21). 

8.- las ratas expuestas a la inhalación pasiva mostraron más 

daño en los grupos expuestos las dos terceras y el último 

tercio de la gestación (8-21 y 15-21). 
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