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INTRODUCCION 

El sistema nervioso ha.estado expuesto a través del tie.!!) 

po a un gran número de substancias qu!micas capaces de 

inducirle canü:>ios reversibles e irreversibles. El sitio 

y tipo de la lesi6n dependerán del agente y la forma en 

que el ser humano se expone a él. 

El honü:>re prehistorico estaba en contacto únicamente con 

las toxinas naturales de bacterias, plantas y animales. 

Dentro de las toxinas bacterianas estaba la tetanospasml 

na (l- 2 ) la del botulismo <3- 4- 5 ), y la de la difteria 

(6). como fuente de alimentaci6n estaba la arveja r.atyrus 

Sativus (24) que debi6 haber sido una causa frecuente de 

una enfermedad similar a la Esclerosis Lateral primaria 

(Latirismo) (25). A lo largo de la historia de la humanl 

dad y aún hoy, está toxina es responsable de cientos de 

casos de paraparesia espastica en la India y Etiopía. 

Las toxinas animales afectan al honü:>re ya sea a través de 

la alimentaci6n (Saxitoxina, tetradoxina, ciguatoxina) 

(12-23), mordeduras (veneno de serpientes) (12-13-23) o 

picaduras (abejas, escorpiones)(23). 

Con el descubrimiento de la fermentaci6n, y consecuente

mente el alcohol et!lico y del met!lico (7-9) se agrega-

/ 



ron éstas a la lista creciente de substancias potencial

mente neurot6xicas a las que se encuentra expuesto el 

ser humano. Representa actualmente el abuso del alcohol 

una de las causas principales de enfermedad t6xica del -

S. N. c. 

Con el desarrollo de la minería el hombre inicia un pro

ceso "continuo de purificaci6n y concentraci6n de substan 

cias químicas que le son de utilidad en el medio domést1 

co y socialr algunas de estas neurot6xicas. El plomo(B) 

por ejemplo que se utiliz6 en muchas culturas antiguas 

en la confecci6n de joyas y para recubrir tuberias de 

agua, también fué utilizado por los Romanos y Mexicanos 

para la fabricaci6n de recipientes para beber liquides. 

Como consecuencia, el saturnismo debe haber sido en la 

antiguedad, una causa frecuente de padecimientos neurol.Q 

gicos como lo sigue siendo en nuestros tiemposr especia.! 

mente entre los niftos que llegan a ingerir pinturas que 

contienen plomo. 

La revoluci6n industrial aument6 considerablemente la 

cantidad de substancias neurot6xicas que se pusieron en 

contacto con el hombre. 

De esta manera, el hombre se encuentra diariamente expue..!! 



to en sus centros de trabajo, a substancias químicas que 

se absorben por la piel o penetran a los pulmones llegan 

do a causar enfermedades neurol6gicas y psiquiátricas. 

Algunas de estas sub,stancias son neurot6xicas utilizadas 

en la guerra (TNT, "gases neurot6xicos"). Otras fueron 
I 

desarrolladas inicialmente como pesticidas (organocloru-

ros y organofosfatos) (l?-lB) y ahora son utilizados en 

grandes cantidades en la agricultura, pudiendo llegar de 

esta manera a contaminar los alimentos. 

Las substancias químicas neurot6xicas son utilizadas co

mo materia prima en la industria (tricloroetileno) (l3) 

como compuestos purificados para uso comercial (metilbr.Q 

muro) (l 3) como constituyentes de pinturas (cadmio, to-

lueno) y otros productos dom~sticos tales como raticidas 

(talio) (l.O-ll) escabicidas (lindano) {l3J. Otras suba-

tancias químicas potencialmente neurot6xicas se utilizan 

en la preparaci6n de algunos alimentos (glutamato monos,g 

dico) y en suplementos diet~ticos (vitamina A). 

Podemos agregar a la larga lista de substancias neurot6-

xicas el consumo y abuso de medicamentos y drogas, entre 

estas ulti11111s, los alucin6genos (LSD) <221, y los narc6-

ticos (op!aceos), y los estimulantes (anfentaminas), y 



varios solventes (oxido nitroso, tolueno, gasolina) <
21 l 

y que son causantes de disfunción cerebral y capaces de 

producir lesiones neurológicas como mielopat!a, atexia o 

neuropat!a. ~s comunes son los efectos tóxicos de medl 

camentos como las drogas psicoterapéuticas (fenotiazinas, 

antidepresivos triciclicos, inhibidores de la MAO y disuJ, 

firam) <26- 28 ) antiepilépticos (fenitoina), antiparkins~ 

nicos (Ir-dopa) y algunos tranquilizantes y sedantes men~ 

res como las benzodiazepinas. 

Por último hay que mencionar las propiedades tóxicas agB 

das de algunos medicamentos, como los barbitúricos y otras 

substancias neurotóxicas como el arsenico, monoxido de -

carbono, talio, cianuro que han sido utilizados a lo lar

go de la historia con fines suicidas y homicidas, as! co

mo los medicamentos utilizados para el tratamiento de la 

neoplasias malignas (metrotexate, vincristina, ciclofosf,! 

mida, fluoroacilo) y as! mismo antibioticos extensamente 

utilizados para el tratamiento de las enfermedades infeB 

ciosaa (27). 

OBJETIVOS DEL ESTUDIO. 

Describir loa cambios hiatopatol6gicos en el cerebro de 

las ratas muertas posterior a la exposición masiva a gas 



butano. 

TIPO DE ESTUDIO. 

Experimental en animales. 

ANTECEDENTES CIENTIFICOS, 

El Sistema Nervioso Central (SNC) puede ser daftado por r~ 

ducci6n en el aporte de oxígeno. Esta reducci6n puede 

ser de tres tipos: Anoxia anámica, anoxia isqu~mica y an~ 

xia an6xica, obedeciendo cada una de ellas a distintas 

causas (33). 

La noxia an6xica definida como insuficiente oxigeno que 

llega a la sangre (33) puede deberse a una baja tensi6n 

de oxígeno en el ambiente .(por ejemplo: grandes alturas), 

alteraciones en. la membrana alveolocapilar (por ejemplo: 

enfermedad pulmonar obstructiva cr6nica), o desplazamien

to del oxigeno por otro gas (por ejemplo: nitr6geno). 

Este insuficiente oxigeno que llega a la sangre puede OC.!! 

rrir de manera aguda o cr6nica (33-31). 

Las alteraciones estructurales en el encefalo en los ca

sos agudos se caracterizan.por un aspecto congestivo dado 

por dilataci6n venosa y capilar de la meninges y el cor

tex d6ndole una coloraci6n lila característica, tanto del 

manto cortical como de estructuras profunda• (32), as! 



Esr11 nsrs 
SALIR DE u ffü' 1'1EBE 

Bl8LIOTEC¡l 
mismo también se describen hemorragias perivasculares pr_!! 

dominando en la substancia.blanca y el cuerpo calloso. 

En loe casos de instalaci6n crónica o sul>agudas se puede 

observar desaparici6n neuronal con proliferación capilar 

y gliosos, (32) as! mismo est4n descritos focos necr6ti-

coe que determinan cavitaciones o zonas de proliferación 

glial astrcitaria. 

Se considera al monoxido de carbono como mielinolitico 

primzÍrio. Sin embargo esta desmielinisaci6n se observa 

en otros tipos de anoxia. As! como en la hipoxia tisular 

secundaria a oclusión vascular se aprecia infarto periva.!! 

cular con perdida de mielina mAe no se ve deemielinaea-

ci6n, también estA descrito edema cerebral. 

El gas butano eatt formado predominantemente por hidrocaJ;: 

buroa volatilea, gase·e inertes y de baja toxicidad7 no 

contiene aion6xido de carbono a menos que eate contaminado 

o aea quemado con insuficiente ox.19eno, (l3) es. el princj. 

pal conatituyente del gas embotellado para uso dom6stico 

e induatrial en ciudades como M6xico, o. F. 

i:..a alteracionea eatructurales en el enc6falo en loa ca

aoa da anoxia han aido deacritos previamente, <31- 32 > ain 

embargo hay muy poca importancia sobre loa hallazgos en 



los encéfalos expuestos a gas butano únicamente. La revj, 

si6n de la literatura médica y toxicol6gica nos permiti6 

descubrir que se desconoce el metabolismo del gas butano 

as1 como la dosis letal media y lo rn4s importante para -

nuestro estudio1 los cambios estructurales en el organis

mo especialmente a nivel de SNC. 

PIANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

Hemos podido observar como una creciente cantidad de per

sonas se ven expuestas a gases t6xicos, mismos que produ

cen desde alteraciones imperceptibles, hasta la incapaci

dad permanente con secuelas a distintos niveles de la ec~ 

nornia basta la muerte. Esta se puede presentar en forma 

aguda o después de un curso prolongado y t6rpido. 

Consideramos entonces importante diseflar este modelo exp~ 

rimental para poder de•cribir las alteraciones en el SNC 

•ecundarias a expoaici6n ma•iva a gas butano. 

HIPOl'ESIS, 

Si el ga• butano en un ambiente cerrado sustituye al oxi

geno ambiental lo• cambios estructurales en el encéfalo 

da la rata ••r'n •imilarea a aquello• resultantes de ano

xia an6xica. 

MATERIAL Y METODOS, 



se estudiaron los encéfalos de 20 ratas, lO·expuestas un:!:, 

camente a gas butano y 10 privadas de oxigeno. 

El estudio se realiz6 en la Unidad de cirug!a Experimen

tal del Centro Médico Nacional, y el material as! obteni

do se estudio y anali;6 en el Departamento de Neuropatol,g 

g!a del Hospital General del Centro Médico Nacional. El 

patologo no tuvo conocimiento si los cerebros analizados 

fuertn de animales.fallecidos por intoxicaci6n con gas b,!:! 

tano o.simplemente por falta de oxigeno. 

se seleccionaron ratas adÚltas j6venes de raza Long Evans, 

Macnos con edades oscilantes entre los 2 y 3 meses. 

Dentro de una ctmara de acero de cierre hermético, con e~ 

pacidad para 7,238 ml. de gas, fUeron colocadas en grupos 

de 5 cada uno, tanto las expuestas a gas como aquellas·

privadas de•ox1geno. 

Divididos en dos grupos denominados A y B. Siéndo el gr.!:! 

por A el de los expuestos a gas, y el grupo B los priva

dos de oxigeno. 

L01 encéfalos aa1 obtenidos fueron colocados en formol al 

10)(, 1e les realizaron cortes en sentido coronal con un e!!. 

pe1or de l - 2 mm., en las regiones frontal prequiasm4ti

ca, regi6n quiasm4tica, y a nivel occipital interesando 



tallo cerebral en este último corte. Se realizaron Tin

ciones de Hematoxilina Eosina, Bodian y Lugol Fast Blue, 

Se estudiaron macro y microscopicamente los cerebros de 

2 grupos de ratas constituidos cada uno por 10 especime

nes que se denominaron A y B. Se incluyeron cortes de h!! 

mísferios cerebrales, diáncefalo, tallo cerebral y cere

belo, de todos los cerebros y se les practicaron tincio

nes de H. E., Luxol Fast Blue y Bodian. 

Los cambios microsc6picos observados con H. E. son simil_!! 

res en ambos grupos y consisten en: retracci6n del cito 

plasmll y picnoia nuclear en las neuronas corticales, de 

los hemisferios cerebrales, en el cerebelo a esta altera

ci6n neuronal se agrega despoblaci6n multifocal de la ca

pa de cálulas de Purkinje. En el tallo cerebral (protub~ 

rancia anular predominantemente) hay ligera espongiosis 

de la substancia blanca. 

Con las tinciones de Luxol Fast Blue 4 casos del grupo A 

y en 5 del grupo B, se observaron pequeftas areas de des

mielinizaci6n en la substancia blanca de los hemisferios 

cerebrales. 

Con la tinci6n de Bodian se comprob6 la preservaci6n de 

los axones en los cortes analizados, salvo en las areas 



desmielinizadas, en donde los axones son escasos y los 

que persisten muestran irregularidades en su grosor. 



CONCLUSIONES, 

No hubo diferencias estructurales en ninguno de los dos 

grupos tanto en ·1as expuestas a gas butano, como en 

aquellas privadas de oxígeno, 

- Las alteraciones observadas en ambos grupos fueron siml 

lares tanto en extension como en caracteriaticas, Los 

que nos hace suponer que el gas butano no es Neurotoxl 

co primario, y que las alteraciones que se puedan obse.!: 

var ser4n secundarias a hipoxia hipoxica, o sea que el 

gas a través de desplasar el oxígeno del ambiente, CO..!! 

duce a hipoxemia con las consecuentes alteraciones ya 

descritas. 

- Las alteraciones más importantes fueron, despoblaci6n 

neuronal. Desmielinizaci6n y Edema cerebral. 

- Extrapolando loa hallazgos descritos se justifica la -

utilizaci6n de agentes antiedema como los eateroides 

tanto para la desmielinizaci6n como para el Edema Cer_!! 

bral en el manejo de esta patolog!a. 
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