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RESUMEN 1

Se expusieron 19 ratas Sprague-Dawley a la inhalacidn de thiner y -
aguarrds en grupos de 5 respectivamente los G1timos dias de la gestacién --
dos veces al dia por 10 min., con el objeto de conocer los efectos sobre el
desarrollo corporal y de la corteza cerebral de los fetos. Tres ratas adicio
nales fueron controles. . '
Lo anterior tuvo por objeto conocer los riesgos resultantes por la exposi--
cion prenatal a solventes orgdnicos, ya que en la poblacién humana existe -

P

un 2lto Tndice de exposicion ocupacional 6 como agente de abuso.

Al nacimiento, 24 y 48 hrs. de vida se registrd el peso, tamafio v -
perimetro cefélico de todos los productos, mismos que fueron perfundidos --
por via intracdrdiaca a las 24, 48 y 72 hrs. para el estudio histoléaico --
y semicuantitativo de la corteza cerebral.

Se utiliz6 una solucién lavadora Ringer-Krebs seguida de una solucién fija-
dora de glutaraldehido al 2.5% y farmaldehido al 1%, después de realizar --
craneotomia se deshidratd el encéfalo y se incluyl en parafina para obtener
cortes de cerebro completo de 3 Am de espersor gue se tifieron con H-E y ~ -
Kluver-Barrera.

En los animales experimentales solo se encontrd una disminucién del
peso corporal y mortalidad del 20 y 59% para el grupo expuesto a thiner y -
aguarrds respectivamente, este Gltimo reveld los pesos mds bajos. La citoar
quitectura de la corteza cerebral fué semejante en todos los grupos estudia
dos en las diferentes étapas.

Las alteraciones en mortalidad.y peso parecen estar relacionadas --
con depresidn profunda del sistema nervioso central de los animales recién-
nacidos, asi como con disminucién del aporte de 02, trastornos hormonales -
maternos sobre 12 regulacidn del crecimiento intrauterino y disminucién de~
la actividad de sintesis de proteinas fetales.

A pesar de que en este estudio se realizé una oxposicidn moderada,-
los efectos sobre los productos fueron letales, por lo que debe evitarse la
exposicién a hembras gestantes a Tos solventes orgdnicos.



INTRODUCCION 2

Los solventes orgdnicos son substancias quimicas que se usan en -
Ja industria para disolver grasas y compuestos sintéticos como pinturas -
6 plasticos, también son elementos comunes en sintesis orgdnicas para la-
elaboracién de reactivos de laboratorio y medicamentos 1.2,

E1 thiner y aguarrds, son los de uso mas generalizado, desde su -
descubrimiento a principios del siglo pasado (1818) se emplearon original
mente para dar secado y brillantez a pinturas de 6leo, adelgazar poifme--
ros Yy como antihleminticos 1'4. En la actualidad se emplean en la indus-
tria y otras aplicaciones semejantes, sin embargo, también se utilizan co
mo agentes neurotéxicos de abuso en combinacifn con pegamentos cementan--
tes, como consecuentcia se asocian con problemas de farmacodependencia --
5'7, por esta raz6n su venta es objeto de una estricta vigilancia por par
te de las autoridades sanitarias, al igual que su empleo en los centros -

de trabajo donde estan expuestos los trabajadores que inhalan sus’ vapores
5.8

Los efectos téxicos de solventes orgdnicos sobre el organismo - -
son bien conocidos, se producen dafios en los sistemas hematopoyético, --
cardiovascular, renal y actividad hepdtica en casos crénicos 9'12. La ma-
yorfa de los estudios realizados acerca del efecto de estas substancias-
sobre el Sistema Nervioso Central (SNC) fueron de tipo clinico-experimen-
tal inicialmente en humanos, se observaron sintomas variables de la des--
_treza motora y alteraciones en la actividad cerebral evidentes mediante -
registros electroéncefalograficos, estados alucinatorios y produccidn de-
crisis epilépticas focales 6 generalizadas, la manisfestacidn denendié --
de 1a frecuencia y duracién de la exposicién, asi como del tipo de sol-

vente quimico que se utilizé 13-28.

En un estudio histopatolégico de intoxicacién crdénica con thiner
en un humano se encontré densidad neuronal disminuida en corteza cerebral
parietal en drea de asociacidn, ganglios basales y cerebelo, asf como - -
gliosis en sustancia blanca y gris, astrocitos con, nicleo de mayor tamafio

y con escasa cromatina, axones fragmentados y vacuolizacion de vainas - -
mielinicas en sustanéia'b]ancazz.
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Algunas de Jas manifestaciones descritas se observaron también
en animales de experimentacién expuestos a thiner, entre estas; desmie~
linizacién difusa de cilindroejes y mielinizacion anormal en individuos
muy j6vene529'31, en trabajos ultraestructurales con ratas jovenes ex -
puestas al mismo solvente se encontraron lesiones neuronales en corteza
cerebral, niicteo caudado e hipotalamo, estaba presente un desarregio se
vero en la cromatina nuclear, desgranulacion de ribosomas en el reticu-
1o ergastoplasmico y dilatacion de las crestas mitocondriales como sig-

nos indicativos de cegeneracién neuronal irreversib]e31'32.

En las Gltimas décadas se determind que el thiner y aguarras -
provocan embriotoxicidad,blos productos son mas susceptibles al efecto
1ipolitico de los solventes debido a la inmadurez de su SNC y las lesio
nes se reflejan posteriofmente en el desarrolio fisico y mental de los-

33'36._Esto se debe también al elevado metabolismo fe

sujetos afectados
tal, una vez que los solventes atraviesan la barrera placentaria se fi-
jan a fosfolipidos presentes en cerebro y otros drganos, en el higado -
producen necrésis y cuando el corazdn ya se ha desarrollado puede su -

9-11,37

frir una fibrilacion . Al nacimiento se observan malformaciones -

como paladar hendido, hipoplasia pulmonar, atresia del ‘canal intestinal

y deformaciones del esque]etd34'35'38'40.

La via de incorporacién de los solventes al organismo es funda
mentaimente por la respiraci6n y pequefias cantidades a través de la -
piel y epitelio intestinal, pqsteriormente estos agentes se fijan prin-
cipaimente a fosfolipidos sanguineos y a 6rganos que contienen 1ipidos,
en estos actuan por'separacién del enlace ester de las 1ipoproteinas -~
presentes también en membranas biolégicas, por lo que existe una pérdi-
da de la asociacidn de estas proteihas y por 1o tanto se altera la per-

meabilidad celulari 3237

En el tejido nervioso ios solventes orgdnicos probablemente -
actuan por inhibicion enzimdtica en la cadena respiratoria a nivel mito

condrial 41-44

, posteriormente una parte de estos compuestos se elimi -
nan en forma libre mediante la respiracidn, el tolueno y hexano compo -
nentes del thiner se transforman en acido benzdico y este al combinar-

se con la glicina en el rifion forma acido hipirico que se excreta-
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ficilmente, pequefias cantidades pueden eliminarse a través de secrecio-
nes glandulares como el sudor y la leche 37, 45-49.

En bedicina Veterianeria la aplicacién gque se da 2 estos sol-~
ventes se reduce a su accién desinfectante, en muchas ocasiones el agua
rras se utiliza para tratar el problema de gabarro en Bovinos y Suinos,
sin que se hayan descrito dahos como consecuencia de esto, sin embargo-
Ja exposicion a solventes orgdnicos es un grave problema de salud pdbli
ca, por otra parte'cerca de industrias se Tocalizan granjas, en las gue
Jos animales se encuentran expuestos a la inhalacidn continua de vapo--
res de-compuestos quimicos disolventes bien a 1a inaestién de agua --
que los contienen por 1o que pueden presentarse manifestaciones anorma-

les de conducta, asi .como otros trastornos.

Debido a que son poco conocidas las alteraciones celulares -
en corteza cerebral de fetos en desarrollo como consecuencia de la inha
laci6n materna de thiner y aguarrds se realizé el presente estudio, qué
tuvo por objeto exponer de manera controlada a ratas gestantes a fin de
analizar las modificaciones estructura]es‘que resultan en la organiza--
cifn citoldgica de los productos. '



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Debido al incremento en diversas ocupaciones industriales del -
uso de solventes y la utilizacion de los mismos como medios de intoxi
cacion voluntaria, se producen dafios irreversibles en corteza cere -
bral de jovenes y adu]toé por la exposicidn repetida por tiempo pro -
longado ya que estos actuan como solventes lipidicos, especialmente -
‘en cercbro que posee una gran cantidad de fosfolipidos, cerebrdsidos
y esfingolipidos. La exposicion continua de hembras gestantes y la ca
pacidad de estos solventes de atravesar la placenta ocasionan dafios ~
severos, especialmente durante la étapa de maduracidn de los produc -
tos que son altamente vu]nerab]es,‘ya que la organizacidn del Sistema
Nervioso termina tiempo después del nacimiento,por 1o que es necesa -
rio precisar 1a severidad de este problema mediante estudios experi -
mentales con el objeto de poder definir medidas preventivas 0 terapéu
ticas.



HIPOTESIS

Si Ta exposicifn materna renetida a thiner ¢ aguarrds afec-
ta el metabolismo cerebral cortical de fetos en la i1tima étapa de ges
tacién, se producen alteraciones en el arreglo y morfologia celular -

de esta region.



OBJETIVO GENERAL

Describir los cambios histolégicos en corteza cerebral de-
ratas recién nacidas producidos por la exposicién materna repetida --

a thiner 6 aguarrds.

OBJETIVOS PARTICULARES

1.- Establecer las caracteristicas morfométricas de los animales con--
trol y experimentales ( peso, longitud crédneo caudal, perimetro -

cefalico).

2.~ Describir el arreglo celular de la corteza cerebral de ambos grupos
a las 24, 48 y 72 hrs. después de nacidos mediante la aplicacién- -

de técnicastintoriales especiales para tejido nervioso.



MATERIAL Y METODOS

Para el presente estudio se utilizaron 13 ratas hembras --
adultas de la cepa Sprague-Dawley del primer parto con peso entre - -

200-250 g.

Tres de estas fueron control, otras 5 se expusieron a thi-
ner en una camara experimental por la mafiana y tarde durante 10 min.-
del dfa 17 al 21 de la gestaci6én y las 5 restantes fueron expuestas a
aguarrés bajo las mismas condiciones, 1os animales control se manipu-

Jaron en forma idéntica pero sin exposicion.

De todos los animales descritos se determind el primer ---
dias gestacional mediante citologia exfoliativa vagihal 50 después de
que permanecieron 3 ratas con un macho durante una noche, posterior--
mente se mantuvieron bajo condiciones controladas y se alimentaron -

a libre acceso con Chow-Purina.

Al nacimiento, a las 24, 48 y 72 hrs. se registraron los -
pesos individuales, longitud craneo-caudal y perimetro cefdlico de to

dos los productos.

De cada una de las ratas pertenecientes a los grupos expe-
rimentales con thiner ¢ aguarrds y de las 3 hembras control se selec-
cionaron 2 animales al azar de diferentes tamafios a las 24 hrs. de --
nacidos, se anestesiaron con eter y se prefundieron con una aguja ca-
libre 23 por via intracardiaca 51 con una soluci6én lavadora inicial -
de Ringer con procaina ( 1 g/L sol. ) vy heparina 1000 U.I1. a 37°C pH-
7.3 0.1 M. y 283 Mosm/L a una presién de 130 cm. de agua-durante 4 --
min., seguida de una soluci6n fijadora de glutaraldehido 2.5% y for--
maldehido 1% amortiguado en fosfatos 0.1 M.nH 7.3 y 584 Mosm/L duran-

te 8 min.




Al final de la fijacién se realizé craneotomia para extraer el ce-
rebro completo, mismo que se postfijé por inmersién durante 2 hrs. en -

1a misma solucién fijadora a 5°C .

E1 procedimiento descrito se repitié a las 48 y 72 hrs. en el res-
to de los animales control y experimenta]es.

Despues de postfijar 1os cerebros, se lavaron con amortiguador de-
fosfatos 0.1 M. con 3 cambios de 15 min., posteriormente se deshidrata-

ron en series crecientes de etanol antes de su inclusién en parafina --
52

Del material incluido se obtuvieron cortes medio sagitales de - --
2-6 Mm de espesor en un microtomo American Optical SL-20 y se tifieron -
con técnicas de Kluver-Barrera 5 y hema{bxilina-eosina 54 para la ob--
servacion especifica de neuronas y poblacién celular del tejido nervio-

so respectivamente.

las laminillas se estudiaron en un fotomicroscopio Leitz, se obtu-
vieron fotomicrografias con pelicula Plus-Pan de 35 mm ASA 125 nara la-
jmpresidn en papel v el posterior estudio estructural de las estirpes -

celulares de corteza cerebral.
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RESULTADOS

Andlisis morfométrico:

No se observd ningin efecto de Tos solventes sobre el nidmero de crias
al nacimiento, un 20% de los productos de madres expuestas a thiner murieron
inmediatamente después del parto, el porcentaje aumenté a un 59% en el grupo
de ratas expuestas a aguarrds ( Cuadro 1 ), en los animales muertos no se --
realizé el estudio histoldgico ante la imposibilidad de utilizar la técnica-
de perfusidn intracardiaca que asequra 1alpreservac16n 6ptima estructural --
del tejido nervioso. :

Los animales sobrevivientes de ambos grupos experimentales tuvieron -
un peso mayor que los que murieron, sin embargo este fué significativamente-
menor que el de los controles recién nacidos, (Cuadro I ( R<0.05 ), no se en
contraron diferencias en el perimetro craneal y tamafo entre los animales --
pertenecientes al gruno control, thiner y aguarrds a través del estudio, 6rd
fica No. 2y 3 ( P>0.05 ) .

La mayor mortalidad neonatal-se manifesté en la progenie de ratas ex-
puestas a aguarrds, que también presentaron una severa disminucion del peso-
corporal tanto al nacimiento como a Tas 24 hrs. de vida, en 1a {ltima etdna-
de 48 hrs. las ratas pertenecientes al gruno de thiner resultaron ser las -~
mds afectadas ( Cuadro No. 1, grdfica I ), estas diferencias solamente fue--
ron significativas con respecto al control v entre ambos grunos experimenta-
les al nacimiento y a las 24 hrs., pesteriormente la diferencia fué solo con
el control { P<0.05 ) .

Los valores descritos correspondieron a un 46% de la noblacién de - -
animales vivos para cada grupo, que fueron seleccionados al azar en las dife

rentes etdpas del estudio.
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‘Estudio histoldgico:

Se estudiaron cortes medio-sagitales de las regiones frontal, parie-
tal y occipital de la corteza cerebral de animales control y de la proge-
nie de ratas expuestas a thiner y aguarrds respectivamente a las 24, 48 -
¥ 72 hrs. de vida postnatal.

En el grupo control se distinguid la capa molecular con un ndmero mo-
derado de niicleos celulares, inmediatamente por debajo de esta se apre -
cig 1a capa granular externa que generalmente mostrd una mayor densidad -
neuronal en relacién con los estratos mds profundos. '

En las capas intermedias de las diferentes dreas conticales estudia--
das se encontraron neuronas de forma piramidal con proyecciones dendriti-
cas ascendentes hacia la regifn plial-glial, estas celulas presentaron-
casi siempre una disposicién laminar, al igual que las neuronas granula--
res presentes en las 1dminas mds profundas. En estas se observaron tam---
bién celulas nerviosas pleomérficas.

Se encontré una distribucién homogénea de 1a poblacidn glial entre --
los diferentes estratos estudiados en la totalidad de los cortes.

La organizacién neuronal y glial, al igual que la apariencia particu--
lar de las estirpes celulares presentes fué semejante entre las distintas-
dreas de la corteza y en los tejidos de animales de 24, 48 y 72 hrs. de --
vida ( figura No. 1 ).

No se apreciaron diferencias entre los tejidos del grupo control y los
obtenidos de productos de madres expuestas a los solventes durante el d1ti
mo tercio de la gestacifn para todos los nardmetros descritos, tanto a ni-
vel de andlisis descriptivo como mediante el estudio semicuantitativo - --
( figuras 2y 3 ) . ‘




CUADRO N2 & Se muesira la relocion que existe enire lo mortalidod de onimales experimen—
tales con el tamafio y peso, osi como los diferencias entre rotos que murieron int,ned(o!omenu des~
puss del nacimlento con las supervivientes para los2ultimos parametros descritos.

| PESO (g) TAMANO  (cm)
n || MORTALIDAD f=——= -
% | Vivos MUERTOS VIVOS MUERTOS
§ % s Jov %{ X s jov %| X s fev % | X s Jev %
— \
CONTROL 31 6.36 10,50 | 7.8 % " 735 £030|415% |
] o | | 1
} 3 | % ! : I]
THINER 38 20 626 £048{7.3% (558 11,19 |21 % || 726 1 028(39 % | T28 :089)i22%
AGUARRAS | 37 59 5 10,57 |96% | 331 2o084]175%] 732 to,44]ss % |7.34 029 4.6%
|

P£LQ.OS

- Valores que son estadisticamente significativos con respecto al control y entre el grupa de thiner
y aguorrds

hs numero. de animales nacidos por grupos




peso en PESO CORPORAL

gramos

s.st

8.2

Control
— ~~ — Thiner

= —0—o0 Aguorro's
—
_(
] ]
5.5 — T
1 24 48 h. de nocidos

GRAFICA N21is Se presentan los valores del grupo control y
los experimentales con-respecto ol peso al momento del nacimien=
to y su variacion dentro de los primeras 48 h. de vido. El grupc de
animales expuestos o thiner mostrd lo menor severidad en laos
primeras dos etdpas del estudic,y o las 48h semanifestd un efecto
mas severo que el de animales expuestos a oguorras,que 6 su vez
reveld los mayores cambios al nacimiento y olas 24h. Los 3
grupos fueron significotivemente diferentes entre si. ( P<0.05)

% 46°% de la po'blacion total



TAMANO

cMm

8.05 m.
8.00 »=
TS =g

7.70 -

7.60 —

7.50 =~

7-45
Control
~— — — Thiner

7.40
] ——o —o — Aguarrds

T.38 e /

T30 =

.25 - S B — i
[ 24 48 h. de nacidos

GRAFICA N2 2, Se muesire Jo relacion entre el tamafio de ani-
moles control y experimentales desde el nacimiento hasta las 48 horas
de vido posinotal, se observo uno semejonzo enire el grupo control y
i de rmodres expuestas a thiner a trovds de todo el estudio ,e! grupo
expuestc prencioimente o oguorm’s muestre una disminucidh o ks 48 h.
misma que no e significativa con respecta o los ofros grupos.

* P 0-08



PERIMETRO CRANEAL

Control
— — —— Thiner
,
——o — -0 — Aguarras

a8 h. de nacidos

! . .

GRAFICA N2 37 A troves del estudio los animajes control y
experimentales no presentoron diferencios estadisticamente significativas
en el pen’mefro craneal, o pesar de que e peso corporal si fue di-

ferente.
> P>o0.08
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Figura No. 1.-

Fotomicrografia de corteza cerebral parieta]'de ratas normales de -
24 hrs. de nacidas. Se distingue la capa molecular (C M) en la parte
mds externa, asi como una distribucidn dense de celulas granulares en -
el primer estrato cortical (i’&). En las capas medias estan presentes -
células nerviosas de forma piramidal (¥ ) con proyecciones somdticas -
orientadas en varias direcciones. En las capas mis profundas se observa
una disposicion laminar mas evidente Kluver-Barrera X 218.

Figura No. 2.-

Se muestra un corte de corteza cerebral frontal de ratas de 24 hrs.
de edad cuyas madres fueron expuestas a la inhalacidn de thiner en el -
i1timo tercio de la gestacidn. E1 neuropilo muestra su aspecto denso ca
racteristico ). esté presente un nimero moderado de niicleos celula-
res en la capa molecular {CM), inmediatamente por debajo de esta se ob
serva Ta capa granular externa con una alta densidad celular eaﬁé). En-
las capas medias y pfofundas se observa una organizacion laminar de neu
ronas granulares, piramidales y multiformes. £n la regidn mids profunda-
se aprecia el limite cortical («#~) Kluver-Barrera X 220.

Figura No. 3.~

Fotomicrografia de la misma region anterior de animales con 24 hrs.-
de vida postnatal pertenecientes al grupo de ratas sometidas a la inhala
cion de aguarrds. Capa molecular (C M),lamina externa de células granula
res (i*f), el parénquima cerebral aparece compacto en todo el tejido. En
la 4a y 5a capas estan presentes neuronas piramidales -y de formas diver-
sas de apariencia normal. Limite interno de la corteza («#=) Kluver-Ba -
rrera X 223.
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DISCUSION

No sc apreciaron efectos patoldgicos en la corteza cercbral de los
animales recién nacidos prenatalmente expuestos a thiner y aguarrds -
respectivamente, a pesar del estado de crecimiento acelerado en que se
encontraba el encéfalo durante el tiempo en que se realizé el estudio.

Lo anterior posiblemente se debidé al amplio periodo transcurrido -
entre cada exposicién, que tuvo lugar por la mahana y tarde de cada -
dia 1o que permitié la estabilizacién de las funciones nerviosas.

No se observaron diferencias en el tamafio y perimetro cefalico de-
los animales pertenecientes a los diferentes grupos analizados a través
de) estudio (Gréfjca No. 2 y 3 ). Esto posiblemente se debié a que los
fetos tienen su propio sistema de regulacion genética para la diferen-
ciacidén y division celular mediante la actividad de organizadores loca
1e555, por 10 que solamente se produjo un desarrollo prenatal mas len-
to cde la masa muscular y probablemente de algunos Organos en la proge-
nie experimental, sin que se afectara el desarrollo esquelético y del-

encéfalo.

Las diferencias en el peso corperal entre el grupo de animales con
trol y expuestos a thiner o aguarrds se mantuvieron en todas las eta -
pas estudiadas (Grafica 1), sin qué se observara un retardo en la velo
cidad de crecimiento de estos Gltimos, To cual sugiere una tendencia -
hacia la recuperacion del peso'normal cuando los animales continuan -

creciendo.

Entre las posibles causas responsables del menor peso previamente--
reportado en la progenie de madres expuestas a solventes lipidicos se
encuentran:

a) Disminucidn de la disponibilidad de oxigeno al feto debido a la

transformacion de la hemoglobina materna en metahemog]obinalo’56

b) Inhibicién de la sintesis de proteinas fetales por la disminu -
cion en la produccidn de ARN ce]ular57.
c) Alteraciones en el control enddcrino de tiroxina e insulina ma-

ternas que regula el aumento en el volumen celular del feto55
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En el presente estudic los Gnicos efectos que se manifestaron en -
los productos experimentales fueron la disminucion de peso corporal y
la muerte de una parte de camada, tanto en el grupo de thiner como en-
el de madres expuestas a la inhalacién de aguarras. E1 primer efecto -
fué mds notable en los recién nacidos gue murieron de ambos grupos ex-

perimentales ( Cuadro 1 ).

Las manifestaciones mis severas se observaron en los productos de
madres expuestas a aguarrds, ya que este agente provocd un 59% de mor-
talidad inmediatamente después del parto, asi como el peso mas bajo de
las crias con respecto al control. '

EY thiner solamente produjo un 20% de mortalidad y Ja disminucién
del peso corporal fue menos severa que la que se observd en el grupd-
expuesto a aguarrds, aunque estadisticamente significativa con respec
to a este y al control. '

Es posible que el aguarrads produjera los mayores trastornos debido
a que por su origen orgénico‘oleo—resinoso permanece durante largo -
tiempo en altas concentfaciones en los tejidos, ademas posee una alta
afinidad por tejido nervioso sobre el que actua produciendo un marca-
do efecto depresor1'3’57.

E1 thiner tiene una mayor velocidad de depuracion orgénica45'48,-
asi mismo afecta el SNC y otros Grganos de perfusiéh como el higado -
y riﬁonés. Por sus componentes que pertenecen al grupo de hidrocarbu-
ros alifaticos y aromaticos es capaz de provocar una depresion profun
da del sistema nervioso al igual que el aguarrds.

Por 1o anteriormente sefialado, las crias recién nacidas que mu -
rieron fueron incapaces de mantener la actividad fespiratoria al afec
tarse notablemente la funcionalidad del sistema nervioso central. La
depresion fué mas intensa en estos animales debido a su estado menos
avanzaco de desarrollo que se manifestd por el menor peso corporal en
relacién con el resto de los animales control y experimentales.
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Se han reportado efectos letales como consecuencia de la exposicion
prenatal a solventes organicos en casos de contacto mccidental en huma-
nos en diversas etapas de la gestacién y por periodos prolongados, se -
encontraron también alteraciones del S.N.C. y en otros érganos de los -
recién nacidos cuando la exposiciGn ocurrid durante los estadios tempra

nos de organogénesis 35,38-40

Como resultado del andlisis histolégico descriptivo y semicuantita-
tivo de la poblacién celular presente en las diferentes reas de la cor
teza cerebral de animales expuestos a solventes orgénicoé en el Gltimo-
tercio de la gestacidn y sacrificados a las 24, 48y 72 hrs. , ndvse ob
servaron alteraciones de la citoarquitectura normal mediante el empleo -
de las técnicas de tincién hematoxilina-eosina y Kluver-Barrera en estu

dio a nivel de microscopia de luz.

A pesar de gue no se apreciaron trastornos estructurales, no es po-
sible afirmar que no se produjo ningln tipo de alteracion a nivel subce
lular, particularmente en terminales nerviosas, en base'a los efectos -
conocidos de los solventes sobre el tejido nervioso.

Los resultados obtenidos en el presente trabajo permitieron demos -
trar que los efectos neurocitotoxicos del thiner y aquarrds fueron capa
ces de provocar la muerte de los productos a pesar de que las madres -
fueron expuestas en un estado avanzado de la prefiez y por periédos cor-
tos con baja frecuencia. ‘ ’

En la actualidad estos productos quimicos y sus compuestos anadlogos
tienen un uso extendido en actividades laborales, se emplean en fabri -
cas, laboratorios, etc.debido a sus propiedades como disolventes de gra
sas, pldsticos y otros, también se utilizan ampliamente para la sinte -
sis orgdnica de reactivos para laboratorio y medicamentos. V

Por 1o anterior, debe tenerse gran precaucidn en evitar la inhala -
cion de vapores de estos agentes por madres gestantes o la inhalacidn -
cronica de trabajadores, ya que se han reportado alteraciones sensiti -
vo-motoras del SNC y cambios degenerativos que pueden conducir a la -

atrofia de tejidos nerviosos.
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CONCLUSIONES

Como consecuencia de la exposicion prenatal a aguarrds se produjo
un 59% de mortalicad en Tos productos, esta fue del 20% en el gru

po expuesto a thiner.

De Tos tres parémetros morfométricos estudiados; peso,tamafio y pe
r1metro cefa11co solamente se encontro una d1sn1nuc1on del prime-
ro en ambos grupos experimentales, e} efecto fue mas severo con -
aguarras.

No se produjeron alteraciones histoldgicas estructurales en Ta cor
teza cerebral de ratas en la etapa pbstnata] cuyas madres fueron -
sometidas a la inhalacién de thiner o aguarrds al final de la ges-
tacion. ‘ ' :
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