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RESUMEN 1 

Se expusieron 10 ratas Sprague-Dawley a la inhalación de thiner y­
aguarrás en grupos de 5 respectivamente los últimos días de la gestación -­
dos veces al día por 10 ~in., 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-­
ción prenatal a solventes orgánicos, ya que en la población humana existe -
un alto índice de exposición ocupacional ó como agente de abuso. 

Al nacimiento, 24 y 48 hrs. de vida se registró el peso, tamaño y -

perímetro cefálico de todos los productos, mismos que fueron perfundir!os 
por vía intracárdiaca a las 24, ~8 y 72 hrs. para el estudio histológico 
y seDi cuantitativo de la corteza, cerebral. 

Se utilizó una solución lavadora Ringer-Krebs seguida de una solución fija­
dora de glutaraldehído al 2.5% y formaldehído _al 1%, después de realizar -­
cráneotomia se deshidrató el encéfalo y se incluyó en parafina para obtener 
cortes de cerebro completo de 3 Alm de espersor que se tiñeron con H-E y- -

Kl uver-Barrera. 

En los animales experimentales solo se encontró una disminución del 
peso corporal y mortalidad del 20 y 59% para el grupo expuesto a thiner y -

aguarrás respectivamente, este último reveló los pesos más bajos. La citoa.!: 
quitectura de la corteza cerebral fué semejante en todos los grupos estudi~ 
dos en las diferentes étapas. 

Las alteraciones en mortalidad.y peso parecen estar relacionadas-­
con depresión profunda del sistema nervioso central de los animales recién­
nacidos, así como con disminución del aporte de 02, trastornos hormonales -
maternos sobre la regulación del crecimiento intrauterino y disminución rle­
la actividad de síntesis de rroteínas fetales. 

A pesar de que en este estudio se realizó una exposición moderada,­
los efectos sobre los productos fueron letales, por lo que debe evitarse la 
exposición a hembras gestantes a los solventes orgánicos. 



INTRODUCCION 2 

Los solventes orgánicos son substancias químicas que se usan en -
la industria para disolver grasas y compuestos sintéticos como pinturas -
ó plásticos, también son elementos comunes en síntesis orgánicas para la­

elaboración de reactivos de laboratorio y medicamentos 
1

•
2 

El thiner y aguarrás, son los de uso más generalizado, desde su -
descubrimiento a principios del siglo pasado (1818) se emplearon ori9ina]_ 
mente para dar,secado y brillantez a pinturas de óleo, adelgazar políme-­
ros y como antihlemínticos 1-4. En la actualidad se emplean en la indus­
tria y otras aplicaciones semejantes, sin embargo, también se utilizan ~q 
mo agentes neurotóxicos de abuso en combinación. con pegamentos cementan-­
tes, como consecuentcia se asocian con problemas de farmacodependencia -­
S-7, por esta razón su venta es objeto de una estricta vigilancia por pa_!: 
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 tóxicos de solventes orgánicos sobre el organismo 
son bien conocidos, se producen daños en los sistemas hematopoyético, 
cardiovascular, renal y actividad hepática en casos crónicos 

9
-

12
. Lama­

yoría de los estudios realizados acerca del efecto: de estas substancias­
sobre el Sistema Nervioso Central (SNC) fueron de tipo clínico-experimen­
tal inicialmente en humanos, se observaron síntomas variables de la rles-­

_treza motora y alteraciones en la actividad cerebral evidentes mediante -
registros electroéncefalográficos, estados alucinatorios y producción de­
crisis epilépticas focales ó generalizadas, la manisfestación derendió -­
de la frecuencia y duración de la exposición, así como del tipo de sol­
vente químico qu-e se utilizó 13- 28 . 

E-n un estudio histopatológico de intoxicación crónica con thiner 

en un humano se encontró densidad neuronal disminuida en corteza cerebral 
parietal en área de asociación, ganglios basales y cerebelo, así corno - -
gliosis en sustancia blanca y gris, astrocitos con,núcleo de mayor tamaño 
y con escasa cromatina, axones fraamentados y vacuolización de vainas -­
mielinicas·en sustancia· blanca22 . 
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Algunas de las manifestaciones descritas se observaron también 
en animales de experimentación expuestos a thiner, entre estas; desmi'e­
linización difusa de cilindroejes y mielinización anormal en individuos. 
muy jóvenes29- 31 , en trabajos ultraestructurales con ratas jóvenes ex -
puestas al mismo solvente se encontraron lesiones neuronales en corteza 
cerebral, núcleo caudado e hipotálamo, estaba presente un desarreglo Sf 
vero en la cromatina nuclear, desgranulación de ribosómas en el retícu­
lo ergastoplásmico y dilatación de las crestas mitocondriales como sig­
nos indicativos de degeneración neuronal irreversible31 - 32 . 

En las últimas décadas se determinó que el thiner y aguarrás -
provocan embriotoxicidad, los productos son más susceptibles al efecto 
lipolitico de los solventes debido a la inmadurez de su SNC y las lesi~ 
nes se reflejan posteriormente en el desarrollo fisíco y mental de los­
sujetos afectados 33- 36 .. Esto se debe también al elevado metabolismo f~ 
tal, una vez que los solventes atraviesan la barrera placentaria se fi­
jan a fosfolípidos presentes en cerebro y otros órganos, en el hígado -
producen necrósis y cuando el corazón ya se ha desarrollado puede su 
frir una fibrilación9-11 •37 . Al nacimiento se observan malformaciones -
como paladar hendido, hipoplásia pulmonar, atresia del canal intestinal 
y deformaciones del esqueleto34-35•38-40 . 

La vía de incorporación de los solventes al organismo es funda 
mentalmente por la respiración y pequeñas cantidades a través de la 
piel y epitelio intestinal, posteriormente estos agentes se fijan prin­
cipalmente a fosfo lípi dos sanguíneos y a órganos que contienen 1 í pi dos, 
en estos actuan por separación del enlace ester de las lipoproteinas 
presentes también en membranas biológicas, por lo que existe una pérdi­
da de la asociación de estas proteínas y por lo tanto se altera la per-

'1 . d d 1 1 l-3 37 meab1 1 a ce u ar ' . 

En el tejido nervioso los solventes orgánicos probablemente -
actuan por inhibición enzimática en la cadena respiratoria a nivel mito 

d . 1 41-44 t . t . . -con na , pos enormen e una parte de estos compuestos se el1m1 -
nan en forma libre mediante la respiración, el tolueno y hexano compo -
nentes del thiner se transforman en ácido benzóico y este al combinar­
se con la glicina en el rif.on forma ácido hipúrico que se excreta-
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fácilmente, pequeñas cantidades pueden eliminarse a través de secrecio­

nes glandulares como el sudor y la leche 
37

• 
45

-
49

. 

En Medicina Veterianeria la aplicación que se.da a estos sol-­
ventes se reduce a su acción desinfectante, en muchas ocasiones el agu~ 

rrás se utiliza para tratar el problema de gabarro en Bovinos y Suinos, 
sin que se hayan descrito daños como consecuencia de esto, sin embargo­
la exposición a solventes orgánicos es un grave problema de salud públl 
ca, por otra parte· cerca de industrias se localizan granjas, en las que 
los animales se encuentran expuestos a la inhalación continua de vapo-­
res de compuestos qu1m1cos disolventes ó bien a la ingestión de agua -­
que los contienen por lo que pueden presentarse manifestaciones anorma­

les de conducta, así .como otros trastornos. 

Debido a que son poco conocidas las alteraciones celulares -· 
en corteza cerebral de fetos en desarrollo como consecuencia de la inha 
lación materna de thiner y aguarrás se realizó el presente estudio, qu-~ 
tuvo por objeto exponer de manera controlada a ratas gestantes a fin de 
analizar las modificaciones estructurales que resultan en la organiza-­
ción citológica de los productos. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Debido al incremento en diversas ocupaciones industriales del -
uso de solventes y la utilización de los mismos como medios de intoxi 
cación voluntaria, se producen daños irreversibles en corteza cere -
bral de jóvenes y adultos por la exposición repetida por tiempo pro -
longado ya que estos actuan como solventes lipidicos, especialmente­
en cerebro que posee una gran cantidad de fosfolipidos, cerebrósidos 
y esfingolípidos. La exposición continua de hembras gestantes y la e~ 
pacidad de estos solventes de atravesar la placenta ocasionan daños -
severos •. especialmente durante la étapa de maduración de los produc­
tos que son altamente vulnerables, ya que la organización del Sistema 
Nervioso ·termina tiempo después del nacimiento,por lo que es necesa -
rio precisar la severidad de este problema mediante estudios experi -
mentales con el objeto de poder definir medidas preventivas ó terapé~ 
ticas. 

--
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H IPOTESIS 

Si la exposición materna re1letida a thiner ó aguarrás afec­

ta el metabolismo cerebral cortical de fetos en la última étapa de ge~ 
tación, se producen alteraciones en el arreglo y morfología celular -

de esta región. 
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OBJETIVO GENERAL 

Describir 1 os cambios hi s to 1 ógi cos en corteza cerebra 1 de­

ratas recién nacidas producidos por la exposición materna repetida -· 

a thiner ó aguarrás. 

OBJETIVOS PARTICULARES 

1.· Establece.r las características morfométricas de los animales con·· 
trol y experimentales ( peso, longitud cráneo caudal, perímetro · 

cefálico). 

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

de técnicastintoriales especiales para tejirto nervioso. 
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MATERIAL Y METODOS 

Para el presente estudio se utilizaron 13 ratas hembras-­

adultas de la cepa Sprague-Da~1ley del primer parto con peso entre- -

200-250 g. 

Tres de estas fueron control, otras 5 se expusieron a thi­
ner en una cámara experimental por la mañana y tarde durante 10 min.­
del día 17 al 21 de la gestación y las 5 restantes fueron expuestas a 
aguarrás bajo las mismas condiciones, los animales control se manipu­

laron en forma idéntica pero sin exposición. 

De todos los animales descritos se determinó el primer--­

días gestacional mediante citología exfoliativa vaginal 
50 

después de 
que nermanecieron 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 perímetro cefálico de to 

dos los productos. 

De cada una de las ratas pertenecientes a los grupos expe­

rimentales con thiner ó aguarrás y de las 3 hembras control se selec­
cionaron 2 animales al azar de diferentes tamaños a las 24 hrs. de -­
nacidos, se anestesiaron con eter y se prefundieron con una aguja ca­
libre 23 por vía intracardiaca 51 con una solución lavadora inicial -
de Ringer con procaína ( 1 g/L sol. ) y heparina 1000 U.I. a 37°C pH-
7.3 O.I ~1. y 283 Mosm/L a una presión de 130 cm. de agua durante 4 -­
min., seguida de una solución fijadora de glutaraldehído 2.5% y for-­
maldehído 1% amortiguado en fosfatos O. I ~LrH 7.3 y 584 f'iosm/L duran­

te 8 min. 



A1 final de la fijación se realizó craneotomia para extraer el ce­

rebro completo, mismo que se postfijó por inmersión durante 2 hrs. en -

la misma solución fijadora a 5°C . 

El procedimiento descrito se repitió a las 48 y 72 hrs. en el res­

to de los animales control y experimentales. 

Despues de postfijar los cerebros, se lavaron con amortiguador de­

fosfatos 0.1 1,1. con 3 cambios de 15 min., posteriormente se deshidrata­
ron en series crecientes de etanol antes de su inclusión en parafina --
52 

Del material incluido se obtuvieron cortes medio sagitales de - --
2-6)/m de espesor en un microtomo American Optical SL-20 y se tiñeron -
con técnicas de Kluver-Barrera 53 y hematoxilina-eosina 

54 
para la ob-­

servación específica de neuronas y población celular del tejido nervio-

so respectivamente. 

Las laminillas se estudiaron en un fotomicroscopio Leitz, se obtu­
vieron fotomicrografias con película Plus-Pan de 35 mm ASA 125 para la­
impresión en papel y el posterior estudio estructural rle las estirpes -

celulares de corteza cerebral. 



MODELO EXPERIMENTAL 

13 ratos hembras 
odultea Cepa 
Sprogue OowleJ 

1 1 1 
a control & e•perlmental o & uperl111nto1, . e 

tlllner aguarrás 

De termlnaclon del primer dio geatoclonal mediante 
cltalcgto exfollotlva vaglnoJ. 

Control manejo en Expulclón a tt.Jner Expulón a aguarrás 
e: amaro experimental clurante 10 111lnutoa duro11t1 10 alnutoa 
aln expoalclón dOS VICes al dta par clos veces al elfo por 

la lila nona r tordt del la 111onana r tarde d1l 
17-21 geataclonal 17-21 gettaclanol. 

Medición de longlt'ud araneo caudal. perfmen-o cefálico 

' PISO al nacimiento. 24 , 48 lloras de vida pcatnatal 

Stlecclón de 2 crlos por COIIIGdO de coda grupo a loa 24. 
48 , 72 lloraa .• ene a tea lo ligera con eter • Inicia de 
la perfulón. 

Lavada por perfusiÓn lllfrocardlaco COl ea luciÓn 
Ringar- Krelts por a mln. '1 fijaciÓn can glutoraldellfdo 
amortiguada en fosfatoa-- 0.1 M. P.H. 7.4 al 2. & .,. '1 680 
Mosm /L durante 8 minutos. 

Croneotomla , extrocclon de cerebro completo, postfljocion 
par int~~ersión en la miama solución fijadora pqr 2 ltoroa 
a & •e 
Lavado en olliortllfuodor de fosfatos o.t M PH 1·3 
2 cambios de 16 minutos 

Desllldratoción del cerebro paro IU inclulón en parafina , obtanción di cortar ~aedlo- sagitales. 

TJnclón de Kluver - Barrero TlnciÓn da llemotoxlllno - eoslna 
poro •la lino , CIIUias nervl- poro tejido cerebral com~leto 
OSOS 

Ob .. rvociÓn en fato mlcroacoplo de campo cloro 
:Zalea- Fo111l 111 , obtenciÓII di hnogenea para deter•u-
nar el eapeaor de corteza , semlcuantlflcoclon de estlr-
piS celulares presentas asl como 11 arregla de los mismas. 
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RESULTADOS 

Análisis morfométrico: 

No se observó ningún efecto de los solventes sobre el número de crias 
al nacimiento, un 20% de los productos de madres expuestas a thiner murieron 
inmediatamente después del parto, el porcentaje aumentó a un 59% en el grupo 
de ratas expuestas a nguarrás ( Cuadro I ) , en los aniMales muertos no se ·-­
realizó el estudio histológico ante la imposibilidad de utilizar la técnica­
de perfusión intracardiaca que asegura la preservación óptima 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 ( P<0.05 ), no se e~ 
contraron diferencias en el perímetro craneal y tamaño entre los animales-­
pertenecientes al grupo control, thiner y aguarrás a través del estudio, Grá 
fica No. 2 y 3 ( P>o.os ) . 

La mayor mortalidad neonatal se manifestó en la progenie de ratas ex­
puestas a aguarrás, que también presentaron una severa disminución del peso­
corporal tanto al nacimiento como a las 24 hrs. de vida, en la última etápa­
de 4e hrs. las ratas pertenecientes al grupo de thiner resultaron ser las-­
más afectadas ( Cuadro No. 1, gráfica 1 ), estas diferencias solamente fue-­
ron significativas con respecto al control y entre ambos grupos experimenta­
les al nacimiento y a las 24 hrs., posteriormente la diferencia fué solo con 
el control ( P<0.05 ) . 

Los valores descritos correspondieron a un 46% de la población de- -
animales vivos para cada grupo, que fueron seleccionados al azar en las dife 
rentes etápas del estudio. 
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'Estudio histológico: 

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 a9uarrás respectivamente a las 24, 4P> -
y 72 hrs. de vida postnatal. 

En el grupo control se rlistinguió la capa molecular con un número mo­
derado de núcleos celulares, inmediatanente por debajo de esta se apre -
cio la capa granular externa que generalmente mostró una rnayor'densirlad -
neuronal en relación con los estratos más profundos. 

En las capas intermedias de las diferentes áreas conticales estudia-­
das se encontraron neuronas de forma piramidal con proyecciones dendríti­
cas ascendentes hacia la región plial-glial, estas celulas presentaron­
casi siempre una disposición laminar, al igual que las neuronas gran~a-­
res presentes en las láminas más profundas. En estas se observaron tam--­
bién celulas nerviosas pleomórficas. 

Se encontró una distribución homogénea de la población glial entre 
los diferentes estratos estudiados en la totalidad de los cortes. 

La organización neuronal y glial, al igual que la apariencia particu-­
lar de las estirpes celulares presentes fué semejante entre las rlistintas­
áreas 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 últl 
mo tercio de la gestación para todos los parámetros descritos, tanto a ni­
vel de análisis descriptivo como mediante el estudio semicuantitativo - -­
( figuras 2 y 3 ) . 



CUADRO N.!!. le Se muestro lo retoció'n que existe entre lo mortalidad de animales experimen­
tales con el tamaño y peso, osi como los diferencias entre rotos que murieron inmediatamente des­
pues del nacimiento con los supervivientes paro losz ultimas parámetros descrftos. 

:¡ PESO (g) TAMAÑO (cm) 
n ) MORTALIDAD t=======:;::::========:ll========1======== 

. % ' VIVOS MUERTOS VIVOS MUERTOS 

X S CV % X S CV % X S CV % X S CV % 

1 : 1 1 ~ 
CONTROL 131 -· __ ¡6.36~0,_5~ 7.8o/~: ·- 7.35 ±0,30¡4.15% - ... l 

1 

: 1 
1 

1 1 

1 '* : * i 1 1 
THINER 1 35 2 O 6.26 ! 0,45 7.3% , 5.58 J 1,19 21 % 7.26 1 0"'8 3.9 % 7.28 ! 0,89' 12.2% 

' ... . 1 
... \ 1 1 

- --- -- --- ~ 

1 ' ! 
1 

'*- : ji:- ' 1 1 

AGUARRAS 1 37 1 59 1 S.9 10,57 9.6% J 5.31 1 0,94!

1

r7.5o/o 7·32 ±0,44~ 5.6% 7.3,4 t-0,29 4.6%! 

1 1 

~ 

p .0:::0.0 i5 

'*- Valores que son estadisticomente significativos con respecto al control y entre el grupo de thiner 

y aguarrás 

11= numero. de animales nacidos por grupas 



peso en 
gramos 

PE S O CORPORAL 

8.6 

8.2 

7. 

o 

!1.6 

o 

/ 
/ 

/ 
/ 

/ 
o 

/ 
o 

/ 

o 

/ 
/o 

1 
o 

/ 

24 

1---- Control 
-- - Thiner 
-o- o Aguorrcfs 

48 h. de nacidos 

GRl!.Fic;:A Na 1r Se presentan los valores del grupo control y 
los experimentales con respecto al peso al momento del nacimien­
to y su variación dentro de Jos primeros48h.devido. El grupo de 
animales expuestos o thiner mostró lo menor severidad en 1 as 
primeros dos etópas del estudio, y o los 48h. se manifestó un efecto 
más severo que el de animales expuestos o oguorrás,que o su vez 
reveld Jos mayores cambios al nacimiento y o los 24h. Los 3 
grupos fueron significativamente diferentes entre si. ( P(0.05) 

'* 46% de lo poblocion total 



7.60. 

7-50 

7·45 

7.40 

7-30 

7.25 

TAMAÑO 

e M. 

o 24 

Control 
- Thiner 

-o -o -Aouorrás 

48 h. de nacidos 

GRAFICA Ne 2.- Se muestro la relacio'n entre el tamaño de ani­
males control y nperimentales deede el nacimiento hasta los 48 horas 
de vida postnotol, se observa una eemejanxa entre el orupa control y 
el de madrea expueetas a thiner o tro~s de todo el estudio ,el orupo 
apuesto prenotalmente o aouorraí muestra una disminucló'n a loe 48 h. 
misma que no es ai;nlficathro con respecto o 101 otros grupal. * P:.00-05 



PERIMETRO 

e M. 

o 

CRANEAL 

/ 
/. 

/ 

/ 

---- Control 
1--- Thiner 
1 ~o-·-o- Aguarrás 

48 h. de nacidos 

1 
GRAFICA N2. 3¡- A troves del estudio los ani.moles control y 

experimentales no presentaron diferencias estodisticomente significativos 
en el per(metro craneal, o pesar de que el peso corporal si fue di· 

férente. * P!:a O· 05 
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Figura No. 1.-

Fotomicrografía de corteza cerebral parietal de ratas normales de -
24 hrs. de nacidas. Se distingue la capa molecular (C M) en la parte -
más externa, así como una distribución densa de celulas granulares en -
·el primer estrato cortical (~). En las capas medias estan presentes­
células nerviosas de forma· piramidal (~) con proyecciones somáticas -
orientadas en varias direcciones. En las capas más profundas se observa 
una disposición laminar más 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 inhalación de thiner en el -
último tercio de la gestación. El neuropilo muestra su aspecto denso e~ 
racterístico ~),está presente un número moderado de núcleos celula­
res en la capa molecular (CW\}, inmediatamente por debajo de esta se ob 
serva la capa granular externa con una alta densidad celular l~). En~ 
las capas medias y profundas se observa una organización laminar de ne~ 
ranas granulares, piramidales y multiformes. En la región más profunda­
se aprecia el límite cortical (..._) Kluver-Barrera X 220. 

Figura No. 3.-

Fotomicrografia de la misma región anterior de animales con 24 hrs.­
de vida postnatal pertenecientes al grupo de ratas sometidas a la inhal~ 
ción de aguarrás. Capa molecular (C M),lámina externa de células granul~ 
res (~),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 upariencia normal. Límite interno de la corteza (.._) Kluver-Ba­
rrera X 223. 
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DISCUSION 

No se apreciaron efectos patológicos en la corteza cerebral de los 
animales recién nacidos prenatalmente expuestos a thiner y aguarrás -
respectivamente, a pesar del estado de crecimiento acelerado en que se 
encontraba el encéfalo durante el tiempo en que se realizó el estudio. 

Lo anterior posiblemente se debió al amplio periodo transcurrido -
entre cada exposición, que tuvo lugar por la mañana y tarde de cada -
día lo que permitió la estabilización de las funciones nerviosas. 

No se observaron diferencias en el tamaño y perímetro cefálico de­
los animales pertenecientes a los diferentes grupos analizados a través 
del estudio (Gráfica No. 2 y 3 ). Esto posiblemente se debió a que los 
fetos tienen su propio sistema de regulación genética para la diferen­
ciación y división celular mediante la actividad de organizadores loca 

55 -
les , por lo que solamente se produjo un desarrollo prenatal más len-
to ce la masa muscular y probablemente de algunos órganos en la proge­
nie experimental, sin que se afectara el desarrollo esquelético y del­
encéfalo. 

Las diferencias en el peso corporal entre el grupo de anim~les co~ 
trol y expuestos a thiner o aguarrás se mantuvieron en todas las eta­
pas estudiadas {Gráfica 1), sin que se observara un retardo en la vel~ 
cidad de crecimiento de estos últimos, lo cual sugiere una tendencia­
hacia la recuperación del peso normal cuando los animales contínuan -
creciendo. 

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

encuentran: 
a) Disminución de la disponibilidad de oxígeno al feto debido a la 

transformación de la hemoglobina materna en metahemoglobina 10•56 

b) Inhibición de la síntesis de proteínas fetales por la disminu -
ción en la producción de ARN celular57 . 

e) Alteraciones en el control endócrino de tiroxina e insulina ma­
ternas que regula el aumento en el volumen celular del feto55 
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En el presente estudio los únicos efectos que se manifestaron en -
los productos experimentales fueron la disminución 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 inhalación de aguarrás. El primer efecto -
fué más notable en los recién nacidos que murieron de ambos grupos ex­

perimentales ( Cuadro 1 ). 

Las manifestaciones más severas se observaron en los productos de 

madres expuestas a aguarrás, ya que este agente provocó un 59% de mor­
talidad inmediatamente después del parto, así como el peso más bajo de 

las crías con respecto al control. 

El thiner solamente produjo un 20% de mortalidad y la disminución 
del peso corporal fue menos severa que la que se observó en el grupo­
expuesto a aguarrás, aunque estadísticamente significativa con respef 

to a este y al control. 

Es posible que el aguarrás produjera los mayores trastornos debido 
a que por su orígen orgánico oleo-resinoso permanece durante largo 
tiempo en altas concentraciones en los tejidos, además posee una alta 

afinidad por tejido nervioso sobre el que actua produciendo un marca-
1-3 57 do efecto depresor ' . 

El h. . 1 .d d d d . - - . 45-48 t 1ner t1ene una mayor ve oc1 a e epurac1on organ1ca 

asi mismo afecta el SNC y otros órganos de perfusión como el hígado -
y riñones. Por sus componentes que pertenecen al grupo de hidrocarbu­

ros alifáticos y aromáticos es capaz de provocar una depresión profu~ 

da del sistema nervioso al igual que el aguarrás. 

Por lo anteriormente señalado, las crías recién nacidas que mu 
rieron fueron incapaces de mantener la actividad respiratoria al afef 

tarse notablemente la funcionalidad del sistema nervioso central. La 
depresión fué más intensa en estos animales debido a su estado menos 

avanzado de desarrollo que se manifestó por el menor peso corporal en 
relación con el resto de los animales control y experimentales. 
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Se han reportado efectos letales como consecuencia de la exposición 
prenatal a solventes orgánicos en casos de contacto ~ccidental en huma­
nos en diversas etapas de la gestación y por períodos prolongados, se­
encontraron también alteraciones del S.N.C. y en otros órganos de los -
rec1en nacidos cuando la exposición ocurrió durante los estadios tempr~ 

d - . 35 38-40 nos e organogenes1s ' . 

Como resultado del análisis histológico descriptivo y semicuantita­
tivo de la población celular presente en las diferentes áreas de la co~ 
teza cerebral de animales expuestos a solventes orgánicos en el último­
tercio de la gestación y sacrificados a las 24, 48 y 72 hrs. , no se OQ 
servaron alteraciones de la citoarquitectura normal mediante el empleo -
de las técnicas de tinción hematoxilina-eosina y Kluver-Barrera en estu 
dio a nivel de microscopia de luz. 

A pesar de que no se apreciaron trastornos estructurales, no es po­
sible afirmar que no se produjo ningúntipci de alteración 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 neurocitotóxicos del thiner y aguarrás fueron cap~ 
ces de provocar la muerte de los productos a pesar de que las madres -
fueron expuestas en un estado avanzado de la preñez y por periódos cor­
tos.con baja frecuencia. 

En la actualidad estos productos químicos y sus compuestos análogos 
tienen un uso extendido en actividades laborales, se emplean en fábri -
cas, laboratorios, etc.debido a sus propiedades como disolventes de gr~ 
sas, plásticos y otros, también se utilizan ampliamente para la sínte­
sis orgánica de reactivos para laboratorio y medicamentos. 

Por lo anterior, debe tenerse gran precaución en evitar la inhala -
ción de vapores de estos agentes por madres gestantes o la inhalación -
crónica de trabajadores, ya que se han reportado alteraciones sensiti 
va-motoras del SNC y cambios degenerativos que pueden conducir a la 
atrofia de tejidos nerviosos. 
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CONCLUSIONES 

l. Como consecuencia de la exposición prenatal a aguarrás se produjo 
un 59% de mortalidad en los productos, esta fue del ZO% en el gr~ 
po expuesto a thiner. 

2. De los tres parámetros morfométricos estudiados; peso,tamaño y p~ 
rímetro cefálico solamente se encontró una disminución del prime­
ro en ambos grupos experimentales, el efecto fué mas severo con -
aguarrás. 

3. No se produjeron alteraciones histológicas estructurales en la co~ 
teza cerebral de ratas en la etapa postnatal cuyas madres fueron -
sometidas a la inhalación de thiner o agua~rás al final de la ges­
tación. 
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