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INTRODUCCION

I.- Antecedentes Histdricos y Marco Legal.

El desarrollo de los pueblos ha llevado consigo el uso de
sustancias de origen natural gue se han empleado en medicina.
curtido de pieles, elaboracidn de telas, fabricacidn de muebles,
etc. Dentro de este grupo de sustancias, los disolventes
orgdnicos han sido utilizados en sﬁ:iedades ﬁan antiguas como la

" egipcia, griega o romana, muchas veces sin éonncer sus propiedades
tdwicas. Plinio el Viejo en su libro “De la Historia Natural"
re:apilé observaciones de las condiciones exi%tentes an su  tiemppo
y menciond los efectos tdxicos de las emanaciones de la esencia de

trementina o aguarras. (1)

Purr-ante mucho %$iempo no fueron considerados seriamente los
conacimientos empiricos que tenfan 1los trabajadores sobre el
nrigen de sus males y la relacidn con el medio ambiéntE laboral.
Esta correlacidn se hizo evidente en 1567 cuando Paracelso
escribid un  trabajo scbre las enfermedades ocupacicnales en
fundidores 'y mineros; posteriormente, Pernardino Ramazzini ,
tambidn liamadao padere de la medicina ocupacional, describid
intoxicaciones profesionales en su libro "Las Enfermedades de 1los
Obreros". Charles Turne; Thackran publicd® en 1837 un trabajo que

desperté el interés entre medicos y abogados, quienes intentaron
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crear leyes que protegieran a los trabajadores, entre las cuales

. - = . .
s incluian nifRos erpuestos a sustancias t6xxcas, Yya que en el

mismo se sugeria la eliminacidn de muchos agentes gquimicos que

ocasionaban enfermedades y acortaban la vida. Jodo lo anterior

contribuyd al desarrollo de la medicina preventiva, con =1 objeto
de mejorar las condiciones laborales que prevalecfan durante la

Revolucidn Industrial (1760-1830). (2)

Er 10 que se refiere a nuestro pais, en 1995 los hermanos Flores
Magdn y Libhrado Rivera entre otros, sefialarcn 1la nbliqacién gque
tienen los patrones de mantenar an :ondxcianes higtéﬁi:as Y
seguras los lugares de trabajo (fdbricas, talleres v minas), y de
indemnizar al trabajador en caso de algdn accidente. (3}

En 1a Constitucidn Poiitica de los Estados Unidos HMexicanos.
fraccion XIV del apartado A del artfculo 123 a la letra dice:“Los
empresarios serdn responsables de los accidentes del trabajo y  de
las enfermadades profesionales de los trabajadores, sufrrr1das con
moptivo o en ejercicio de la prafesién o trabajo gque ejecuten; por
la tanto los patronos debetan pagar la indemnlzacién
correspandiente, segdn gue haya traido como consecuencia la muerte
o simplemente incapacidad temporal o permanente para trabajar, de
acuerdo con lo que las leyes determinen. Esta regsponsabilidad
subsistird aun en el caso de que el patrono contrate el trabaje
por un intermediario."; y la fraccidn XV dice:"El patrén estaré
ebligado a abservar, de acuerdae con 1a naturaleza de su

neaaciacidn, los preceptos legales sobre higiene y seguridad en
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las instalaciones de su establecimiento, ¥y a adoptar las medidas
adecuadas para prevenir accidentes en el wusc de las maquinas,
instrumentos y materiales de trabajo, asi como a organizar de tal
manera éste. que resulte la mayor garantia para la salud y la vida
de laos trabajadores, y del producto de la :un:spzién, cuande se
trate de mujeres embarazadas. Las leyes :ontendrén, al efecto,

las sanciones procedentes en cada caso-* (4),

¥ las disposiciones de la Ley Federal del Trabajo sobre
Seguridad ¢ Higiene puestas en vigor el primero de mayo de 1978,
articulo 132, fraccidn xvx:nsoh obligaciones de 1los pattrones
instalar, de acuerdo con los principios de seguridad e higiene,
las fidbricas, talleres, oficinas, y demds lugares en que deban
ejecutarse las labores, para prevenir riesgos de trabhajo vy
perjuicios al trabajador, as{ como adoptar las medidas necesarias
para evitar que los contaminantes excedan los ndximos permitidos
en los reglamentos e  instructivos gque expidan las autoridades
competentes. Para estos efectos, deberdn modificar, en su  casa,
las instalaciones en los tdrminos que sefalan 1las propias
autoridades," (5), Esta ley en general establece las medidas
necesarias para prevenir riesgpos de accidentes y enfermedades de
trabajo y laograr que éste se presepte en condiciones que aseguren

la salud de los trabajadores.

Actualmente en nuestro pafis rige el Reglamento General sobre
Seqguridad e Higiene en e1 Trabajo publicado por la Secretaria de

Trabajo y Previsidn * %1 gue tiende fundamentalmente a prevenir

-3-



los riesgos de trabajo; promueve el mayor empleo de la medicina vy

de la ingenietr{a especializada en este campe;i ceontempla no solo

las medidas de seguridad e higiene en las arandes empresas, sino
también lo hace en los pegquenos centros de trabajo, en donde

gquiengs laboran se encuentran  igualmente uwpuestos a sufrar

accidentes o &4 contraer enfermedades. Feto al migmo tiempo,

. : ,
aprovechando la experiencia acumulada en esta area. se convierte

tambidn en un instrumento legal gque favorece e! aumento de la
productividad y, de ese modo, armoniza la proteccidn debida a

quienes viven de su fuerza de trabajo. (b)

Il.~Los Sclventes.

Los solventes son empleados en la industria, ya que poseen

propiedades fisicas ¥y guimicas que permiten dispersar o disolver
sustancias de naturaleza nrgénica gque son insoclubles en agua. (7)

Se utilizan principalmente paras

AlDisolver sustancias {grasas, resinas, pinturas, barnices,

pldsticos y materiales similares).
BlAplicar recubrimientos.

C)Como materia prima en diversas dreas de praduccidn.



De acuerdo a su estructura quimica 1los solventes de uso mas

comn  sont  hidrocarburos alifaticos, c{clicos y halogenados,

alcohcles y glicples, cetonas y Esteres. Ademas as impartante

hacer mencidn que los soclventes casi siempre son empleados en

mezclas, como el tiner y la gasolina. (&)

I1l.-Absorcidn y Metaboliseo.

Independientemente de la familia quimica a la que pertenezcan,

los solventes orgiénicos ejercen en mayor o menor grado accidn

toxica sobre e1 Sistema Merviosa, fendmano explicable si

se
consideran sus prupiedade; como disoslventes de h’pidas. Esta
determina l1la wvulnerabilidad del Sistema Nervioso ante estos
agenees' y su condicidn de drgano  “blanco® cuando los solventes

orginicos penetran en el tarrente sangu:’nen. ()

Las principales vias de entrada de los solventes al organisma

son la respiratoria y la cutdnea; y la ruta de absorcidn. mas

importante de 105 solventes aromiticos es por la inhalacidn de

vaporas y aspercionss. Una vez que penetraron a 1los pulmones vy

dabido a su liposolubilidad son transportados en la sangre

absorbidos por la seasbrana de las células rojas vy lipoproteinas

plasméti:as, teniendo una gran tendencia a acumularse en el tejido

adipozo, de donde son eliminados a2 wuna velocidad muy baja.

Parcialmente son eliminados sin sufrir modificaciones por los

. < . 2
mismos pulmones en el aire e@xhalado, a velocidades que estan
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determinadas por su pr-sién de vapor y concentracidn en sangre,

que a su vez depende de la velaocidad de excresidn y matabolisma.

Su biotransformacidn se lleva a cabo principalmente en el hfgadn,

en donde los productos metabdlicos de excresidn san conjugados

hidrosalubles de glicina y adcida glucurdnicﬁ o cumn‘ dstores de

sulfatos (18). La cuantificacion de los metabolitos excretados,

concretamente del acido hipdrico y metilhipdrico, se ha empleado

come indicador de la exposicidn a solventes, (11)

IVY.~lL.os Solventes y la Salud.

Actualmente se sabe gua la exposicidn a solventes orgdnicos

pueade atectar los sistemas hsmatopayéticn, nervioso y

respiratoria; tanto en el hombre como en animales de laboratorio.

Sistema Hematapnyético.—La mayoria de los datos experimentales 'y

los de mis interds s han estudiadn con el benceno. Se han

. X s
abservada come primeras sintomas ia  reduccidn en el mimero de

celulas rojas y blancas de la sangre y deficiencias an ol

maciniimo de coagulacidn. la medula deea presenta evidencia de

mielaotoxicidad que es hipcplésica,_aunque en alguros casos gcurre

una proliferacidn de cédlulas rojas mas inmaduras Yy de precursares

de leucocitos (12). Las exposiciones continuas con  frecuencia

resultan en pancitopenia crdnica progresiva irraversible (13).  En
‘algunos casos se desarrolla una fnrma'més aquds de pancitopenia vy

ocasionalmente ha .. reportada leucemia aguda o crdnica. Be ha
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. 3 3 . ’
descrito la asociacidn entre la enposigcion por perfodos
pralongadas a altas concentraci1ones de tenceno con diversos tipos

de leucemias. (14)

Ern un estudio se reportaron 250 casos de leucemias con
expnsicién crdnica al benceno (1%5) y se sugiere gue &sta sole
ocurre en ingividuos susceptibles genéticamence o sdlo cuande
dicha eupcsxcxén acurie conjuntamente con otros productos
quimicos, fisicos o agentes vitales. Segun  Snyder la toxicidad
del benceno estd directamente relacionada con  su  velocidad de
biotransformacidn (16&) ¥ Cansiderg que el metabolismo del higado
juega un papel mds importante en el desarrollo de la hemotoxicidad
que #1 de la médula osea (17). El enlace covalente de los
metabolitos del benceno a las proteinas celulares de la médula
dsea, ©s5 mucho mayor que con las de otros tejidos (18) sugiriendo
gue la acumulacidn  en 1a médu;a ds=a de los metabolites neo

enlazados generados en el higado pueden ser la causa de la

depresién hematopuyéti:a.

No existe minguna duda de que la leucemia en el hombre asta
asociada a la exposicidn repetida a concentraciones relativamente
altas de berceno (19}, pero hay discrepancias en 10 que respecta a
concentraciones bajas (menos de 50 ppm) . Los estudios
epidemiulégicus reportados per Infante <20), 0Ott (21), Aksoy (22},
Wolf (23), v Delzell ¥y ronson (243 han sido interpretados por

algunos observadores como sugerentes de que exposiciones a bajas

concentracionas (en algunos casos menores a 19 ppm)? pueden, llevar
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a un 1ncremento en la incidencia de leuccaias.

Sistema Nerviose.—-AlnR se desconoce el mecanismo por el cual los
disolventes urgénicas praoducen alteraciones an el sistema
narviosao, pero se ha sugerido que tal vesz se deba a la
interferencia que genera el disolvente en el metabolismo (25). En
todo caso, 25 interesante senalar gque los cambios ccurren en el
Sistema MNervioso Central y Sistema Nervioso Periférico de manera
simultinea. Igualmente puede afirmarse gue determinados solventes
actdian sobre dreas especi{ficas del sistema nervioso.

El tolueno, por ejemplo, parece limitar s=u accidn tdxica al
ceraebro y @@ cerabelo sin afectar el Sigstema Nervioso Ferifdrico

(26) . En relacidn a los xilenos la evidencia sugiere que no posee

N3 : . 5
accidn tgxica crdnica sobre el sistema nerviosae humano (27).

Finalmente el benceno tieme efectos toricos sobre el cerebra,
medula Yy los nervios espinales, aunque de menor importancia que el
tolueno. Por su afinidad a los drganos ricos  en lipoides y al

tejido adiposo, tiende a depositarse en dste, de donde se libera

muy lentamente lo que explica la persistencia de su accian.

Sistema Respiratoric.-A nivel de vias respiratorias el dafic se
generaliza por una bronquitis aguda irritativa—inflamaturig
(bronguitis industrial), gue se caracteriza por tos, irritacidn
lacal de las fosas nasales y orofaringe, dolor tordnice y muchas
veces flema serosa. En la euplnracién clinica se observa

alta@racidn de les ruidos pulmonares (estertorss) y aumento de la
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brama pulmeanar on el toleo e
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e Las

desempenan. (28)

Los resulbtados de la interaccidn de 1ns snentes oenobduicos  con
el DHN son muy variados; algunos son inmediatos ¥ cobsigsten on

lesiones de muy divarsa indole, como rupturas. modificacidn de la

=

.
cun phias  molocu las,

bases gue lo constituven, enlaces crustads

ekc, Estas lesiones puedon prodoucit danbins en 1a  esbructura de

N s 4
les cromssomazs, vy asi mismo pueden conducir a que tas celules =
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hagan malignas. (29)

Considerando que algunos solventes estan asociadas zon leucemias
Yy que en algunpos casos estas se relacionan con el material
hereditario, es que distintos grupos de inhvestigedores se han dado
a la tarea de determinar el potencial genotdiico de astns
sustancias. Para lograr lo anterior se han apoyado en mdtodos

:itugenéticns utilizando diferentes sistemas bioldgices.

Entre los pardmetros que sSe consideran a nivel citegendtico
tonemos: aberrraciones cromtsdmicas Aumericas y  estructurales,

’ n s
ademds del intercambic de cromitides hermanas.

Ponner: (IQ) expusn ratas a la inhalacidn de uilena (IH0 ppm) &
horas diarias por S dfas a la semana -en 18 semanas sin  encontrar

- ‘. , ’
dano cromosomico en medula osea.

Tampoco se ha reportado efecto mutaqéni:o en laos trabaios
realitados con animales tratados con tolueno inhalado o inyectado
{Z1), ni en cultivos de linfocitos humanos tiratados in  vitro con

tolueno. {16)

Finalmente la mezcla de isdmeros de xileno ha sido probada en
bacterias, tultivos celulares de mamiferos y en animales intactos

sin observarse evidencia de actividad mutagénica. (1)

Styles y Richardson (32) expusieron ratas macho de la cepa

—10-




Wistar s atmosferas que cantenian benceno a t, 10, 190 y 1408  ppm
por é& horas, gbservando un incremento significativo en el

. s . P
potcentaje de celulas con aberraciones cromosomicas.

Segun los euxperimentos realizados en cultivos celulares, en el
Hamster chino, Ishidate y Sofuni (3I3) y Falitti (34) observaron la
capacidad del bencena para indusir aberraciones cromosdmicas

estructurales.

AungQue No existe evidencia de qQue el benceno produz=ca
poliploidias en cultivaos celulares (19), Danford (3S) detectd wuna
induccidn significativa de aneuploidias en cultivos celulares dae

higado de hamster.
Picciano {(Z4) estudiando trabaJadores expuestos a benceno

observd  un incremento en la frecuencia de aberraciones

L - Q : P
cromosomicas relacionado con la dosis de exposicion.

T



HIPOTESIS

Considerando qua:

1. -Existe una estrecha relacich entre ia exposicidn a diselventes

v alteraciones binldﬁ:cas.

2.-Se ha demostradeo plenamente que la exposicidn a bencena estd

relacionada con la apar1cidn de leucemias en seres humanos.

3.-8e conocen sustancias quimicas que pueden provecar cdncer, Y
aeste pusde estar asociadoe directamente a alseraciones

cromosdmicas.

4.-En nuestro pais ha se han realitado suficientes estudios sobre
las propiedades genotoxicas de los solventes argé%icas de uso
industrial.

Entonces es probable que:

La exposicidn de trabajadores a diversos disolventes orgdnicos

altere su material hereditario y esto se manifieste en un

incremento en la frecuencia de aberraciones cromosdmicas.

-12-



OBJETIVOS

Evaluar las prnpsedadesrgenotéxicas de los disolventes empleados

i . ¢ ’
industrialmente para lo cual se realicara:

Iy ¢ LA
1.-E1 analisis cromosomico de trabajadores expuestos a

disolventes argénicag mediante el cultivo de linfocitos de sangre

perifdrica.

2.-Las resultados obtenidos se comparardn estadisticamente con

los de un grupo testigo.

3. -Determinar aud tipo de relacidn hay entre las condiciones

laborales y los resultados experimentales.

~13-




MATERIAL Y METODOS

I. -Generalidades.

£1 estudioc citogendtico Que se realizd en esta tesis forma parte
de un proyecto interdisciplinario en colaboracidn coan el
Departamento de Medicina del Trabajo del Instituto Mexicano del
Seguro Social. Fara fines de interpretacidn de los resultados,
utilizamos algunos de los obtenidos en dicha institucidn y son los
siguientes: la ﬂetermina:ién de los dcidos hipdrico y
metilhiptrico, biometria hnemdtica, tele de tdrax y una prueba

s P
sicoldgica.

El trabajo citogenético se realizd con 25 trabajadores que
laboraban como pintores y _que estaban expuestos a disolventes
orgdnicos en una fdbrica constructora de carros metalicos para el
transporte pesado. En e&sta empresa existen dos areas de pintura,
carro F y carro T, las cuales se dividen en 2zonas donde se
realizan diferentes actividades relacionadas con el pintado vy -
acabado de los carros, utilizando solventes para posteriormente

‘"aplicar varias capas de "primer" y esmaltes. (Figuras 1 y 2).

E1l estudio :iCQgenéti:n se aefectuo en acho %frabajadores del Area
de carro F; nueve del area del carro T y ocho que laboraban en las

dae dreas. A cada unp se les entrevistd con el objeto de obtenar

—-14-
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informacion sobre edad, antigilfedad en el emplec v an el puasto,

aquipo de proteccisn gue emplesba, hébiteos de tabaquismo vy

‘ N s’ s
etiliamo, empleo de farmacos ¥y antecedentes de anomalias

gendticas, La jornada de trabaio etra de ocho haras, durante la

cual 21 tiempa promedio de éxpnsicién es de 278 minutos durante

cinco sias a la semana.

El grupo testigﬁ farmada por 25 individuos del sexo  masculino

(o . P
eran clinicamente sanos, sin  antecedgentes de exposician a
disolventes, ni tratamiento con fdrmacos, por lo menos en los ceis

meses anteriores a este estudio. Ninguno fumaba a ingerfa bebidas

alcoholicas y na tenfan problemas relacionadas can  altersciones

hereditarias.

I1.~Gultivo de linfocitos.

En primer lugar obtener, bajo condicianes estdriles, dos

miltlitros de sangre venosa usando una jeringa heparinizada (0.2
ml, de 00 U.1./mi.).

€1 segundo pasao se etectia en la campana de flujo laminar. En un

trasco se colacan cuatro mililitros de medic MacCoy Sa modificado,

un mililitro de Suere Fatal aa Tarnera, @.25 mt. de

Fitohemaglutinina, @.2 ml. de solucidn de antibitticos (Penictiilina
0.5 U.I./ml., Estreptomicina .5 mg./ml.} ¥y 9.5 al. de sangre,
mezclando las sustancias suavemente.

17



A continuacidn se incuba el frasco a 37 grados centigrados par 72
horas, & las 71 horas agregar al cultivo 9,25 ml. de Colchicina
(.02 mg./ml.) volviendo a incubarlc pPor una hora a la misma
temperatura. El contenido de los frascos se centrifuga para
colectar las células. estas se resuspenden en una solucidn de
cloruro de potasio (@.975 M) a 37 grados cent{grados, dejandolas
por 25 minutos, despuds de centrifugar nuevamente, las cd&lulas se
fijan con una solucidn de metanol—-icido ac&tico 3:1, repitidndose
dos veces mds esta operacidnr. . Acto seguido se preparan las
laminillas para su andlisis en partacb jetos previamente
desengrasados y dejando caer sSobre estos dos o tres gotas de la
suspensidn celular, al secar se procede a la tincidn que se
realiza con Giemsa al 3% sumet-giéndolas durante 19 minutes para
posteriormente deshidratarlas con xileno durante 3% minutos ¥y

montarlas en resina sintdtica.

Con el objetive 19X se cbserva la preparacidn para seleccionar
las metafases cuya apariencia sugiera una calidad suficiente,
estas deben presentar cromosomas separados, cromitides bien
definidas y el tamano adecuado, con base en ésta se analizan las

caracteristicas murfclégicas usando el objetivo 1©0X.

La revisidn consiste en ahalizar 100 mitosis por individuoe tanto

problema como testigo, buscando las siguientes aberraciones
cromosdmicas: brechas, isobrechas, aherraciones cromatidicas,
aberraciones isoc - stidicas, intercambios :rcmat{dicus,

-18-



:r'm-m-s dicéntricos, frageasntaciones -ﬂtipl-ﬁ. mlnidfuu
con eas de 46 Crosososas, pln!inlnld{u, endorredupl icaciones y

pulverizaciones.

€1 trabajo estad{stico se efectud deterainando las medias y
desviaciones esstandar de los parimstros analizados y aplicando la
prueb; de "“t* de Student can wna p=9.905 para comparar la
diferencia entre la poblacidn testigo y problema vy saber si  habfa

significancia.

Ill.+Determinacionss anbientales de disolventes orq;'nicns.

En las areas de pintura de los dos tipos de carro sea eligieron
puntos de muestreo tomando en cusnta los sitios donde pasan mas
tiempo los trabajadores, en jos cusles se detectaron =xileno (en
sus tres isomeros) y tolueno, del beoceno sSio se  encontraron

trazas, precentes en w1 asbisnte.

Dantro del area perteneciente al carro F se escogieron 19 puntos
de suestreo y para @]l carro T nusevw (Figuras 1 v 2). La captacic?n
en estos sitios se sfectud asdiants un aAparato l1lasado “Drager”,
cuya parte ssdular es el carbdn activado, al cual se fija 1la
sustancia a investigar, que es identificada cualitativa y
cuantitativamente, posteriorasnte, por sedioc ds cro-ntograf{a de

gases.



IV.-Daterminacicones personalws de disclventes orgdnicos.

Para la realizacidén de estas determinaciones e utilizd un
monitor personal que tanbién trabaja con carbon activado que
absorbe los gases ambientales que despues son identificados par
medio de cromatagraf{a de gases. Esta pruebe se verificd en ocheo
trabajadores del carro F y nueve del carvo T. El meniter se

colosd a la altura del pecha para ejecutar esta medicidn.

V.-Biometr{a hematica.

Se hicieron 182 estudios en individuos expuestos, utilizando
sangre periférica.

Dentro de este andlisis se efectuaron recuentos de elementos
formes tales como plaquetas y laeucocitos utilizando diluyente para
plaquetas y I{quidn de Turk respectivamente, y conteo posterior en
l1a cdmara de Neubauer y observacidn mi:écscépica de una extensidn

sanguinea tefida con colorante de Wright.

VIi.-Estudio sicclég:cu.

El objeto de esta prueba es valorar el estado .de concentracidn de

’
la persona, a ¢ravds de la evaluacion de la ateneidn y habilidades
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perceptivas.

Se utilizd la pruesba denominada "Cuadros de Letras*, donde los
cuadros se forman con columnas ¥y filas de letrasyg el objeto era
localizar en quae fila o columna ze repiten letras en cada cuadro.
En este caso la poblacidn tastign westuvo formada por 182

individuos y la problema por 220,

VII.-Estudio de Rayps X de tdrax..

Se tomaron placas radingréfi:as de tdrax para analizarlas vy

descubrir posibles alteraciones de las vias respiratorias bajas

v
corazdn. La pnbla:idﬁ estudiada fue de 20 individuos.
VIII.-Determinacion de laos JEidus hipdri:o Y metilhipﬂrico.

Para esta determinacidn se trabaid con dos poblaciones, upa

testigo no expuesta a disolventes urgihicos compuesta por 107
individuos y @l conjunto problema objeto de este trabajo integrado
por 87 personas. Las wmuestras analizadas fueron de orina,
procesadas con 1 metodo de Ogata y colaboradores (52) para
estima:iﬁh espe:trafctumé@rica de las concentraciones. En el
qrupo expuesto a disclventes se tomaron muestras antes vy después

de la jornada de trabajo.




Con el fin de comparar resultados se incluyd a otro nicleoc de
trabajadores expuestos a disolventes organicos pero de otras

Lomns ~— fok 2
fabricas compuesto de 27 individuos, también se tomaron muestras

antes y despuds de’la jornada de trabaso.
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RESULYADOS

1.~ Aspectos Generales.

_ La poblacidn testigo tuvo una edad promedio de 28.96 + 2.03 afos.
c‘llnlcmt. ssnos, sin hdbitos de etilisso y tah.qul-.'o. ni
antecedentes recientes de expusicidn a disolventes 'qr-q‘nical o
N 1-’ru¢cul; La edag prcl'-.dlc de la& pwl-:icfn problema fue de 32.72
% 3.33 afios, con una antigiiedad promedio de S5.17 2 1.23 afios en el
drea de pintura y exposicicn a disolventes proa’nt:a- ae  277.5
min/jornada dy 8 horas, 5 dias a ia semana. vﬂc‘hd tr.b.!nfa-n on al
drea de pintur. del carro F, nusve en ol irea d‘ pintura del carro
T y ocho en wl dres de Mm carros, S6X eran fumadores y .6B%
" ingerf{an bebidas alcohSlicas, en seis individuos existe el
antecedonte de que sus conyuges presentarocn abortos espontansos.
(Tabla 1),

£l equipo de proteccién consistfa fundasentalmente en overol,
canco y sascarills. Esta Jltima sélo u amplesba cuuldé el

trabajador se encontraba pintando.

LOos disolventes mﬁueu encontrados en &l asbiente de las zonas
"de pintura de los carros F y T fueron xilenos y tolusno, selo se
encontraron trazas de b.némo.' En las Tablas 2 Yy 3 se muestran

las concentraciones de los distintos puntos de ausstraso. Los .
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TARLA Nn. 1 DATOS  GEMERALES DE LA POBLACION DE TRABAJADORES
EXPUESTOS A DISOLVENTES ORGAMICOS.

Fars Farsacos. Ab= Abortos. Tabs Tabaquiseo. Alcs Alcoholismo.
T.Exp= Tiempo de exposicidn (afios). T.Trab= Tiempo de trabajo.
(afios) F= Carro ferroviario. Te Carro tolva. abs= Antibidticos.
an= Analgdsicos. hp= Hipourdeicos. 0= No fusa, 1= Ocasional. 2=
De 1 a O cigarrillos al dia., 3= De 9 a 20 cigarrilios al dfa. A=
Ab: B» dcasional. C» 1 vez cada 15 dfas. D= 1 vez cada 8

No. Edad Far No.Hijos Ab Tab Alc T.Exp 7T.Trab

1F 46 an 3 1 2 c s.0 e.60
2F 32— 6 e 1 D 8.0 14.00
3F 535 - & 2 2 c 8.0 8.25
aF 30 - a ) e 8 3.0 3.00
sF 52 6 1 x . a 9.0 9.00
&F 26 — 3 ° ° A 8.0 8.00
7F 26 — 2 e 2 B 7.0 .25
aF 29 - 3 o 2 0 3.0 3.00
17 32— 4 o 1 B 5.0 7.50
27 30  ab e e 1 B 4.0 1%.50
3T 29 -~ e ° 2 D 7.0 10.00
AT 26 — 4 1 3 A 6.0 9.00
sT 30 - a o o B 7.0 7.00
&T 28 an z ° ° B 0.2  0.2%
77 32 - 3 ° o B 3.0 15.00
ar 26 ab ° ° 2 a 3.6 10.00
97 20  — ] e o a e.1 0.12
1 30 - 1 e 2 A, 4.0 4.00
2 34  ab 5 1 ® A 2.0 2.00
3 34 ab . ° ® D 10.0 10.00
8 34 ab P o ° D 9.0 10.00
s 35 - 3 2 2, B 4.0 s.00
6 2 — 8 1 o' A 2.0 s.30
7 27 — o o 1 B 1.5 6.0
8 35  hp 4 ) ) B 8.5 10,00
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TABLA - No. 2 DETERMINACION DE DISOLVENTES ORGANICOS EN EL ARER DE
PINTURA DE CARRO F.

Puntos de Xileno (erto, meta, para) Tolueno
nuestreo ng/m [-7-1 ] mng/m Ppm
1 57.70 13.241 4.215 1.118
2 197.47 A5. 470 14.530 3.8%0
3 95.47 21.960 13.730 3. 640
- 153.32 35. 300 32.148 8.53¢
= 130. 10 . 29.960 24,500 6.500
- 44.81 10.319 11.320 3.003
7 13. 66 3.14S5 - 15,330 4.067
a 81.19 18. 4697 18.460 4,890
® mmmmee e e ———
1@ 78.464 18.110 24,131 &, 400
11 a3.53 14.630 14.180 3.740
12 41.21 . ?P.846€ ——————  m————
13 238.42 S54. 900 1S5.970 4,230
14 2891.30 6£65. 8490 14.8670 3.892
15 68.86 15.860 14_410 3.820
146 61.44 14.193 17,940 4.780
17 1123.07 . 258.6a3¢ 148.030 3I7.280
B emmmmm—— e —— —— -

X 333,76 - 76.950 . 25,57  &.78€0

Valares normales de los disolventes encontrados: Xileno 100
ppm y 435 mg/m 3 Tolueno 200 ppm y 7506 mg/m.

TABLA VNn. 3 DETERMINACION DE DISOLVENTES ORGANI(de EN EL AREA DE
PINTURA DEL CARRO . T. ’

Puntos de Xileno .(or'to, meta, para) Tolueno

mugstreo mg/m [-]-1] mg/m ppm

i 243.82 . 97.07 ——— ——

2 141.92 32.68 2. 805 @.744
3 108.55 24,998 5.913 1.569
4 233.58 53.790 . 11.235 2.980
S 154.687 35,665 : 18.080 4.797
& 170,43 39,248 10,392 2.757
7 83.89 192.319 2.863 0.759
a 130.59 J0.073 13.432 3.5464
A4 160.25 36.904 11,172 2.964
X 159.10 3&4.630 8.43% 2.230

Valores mdximos permitidos de los disolventes hallados: Xile
no 190 ppm y 435 mg/m ; Tolueno 200 ppm y 750 mg/m.
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valores permitidos para los disolventes detectados son: Xileno 100

PPm y 435 mg/m; Tolueno 200 ppm y 750 mg/m (S52), e observa que

510 an 2 puntos en el drea del carro F estin elevados los valores

para el xileno.

Los niveles contaminantes a los que esté axipuesto cada

trabajador, en particular durante una Jjornada de 8 horas se

muestran en las Tablas 4 y S. En este casa @dlo se hicieron las

determinaciones para 17 individuos. VY se establece que en el caso

del xileno existen 3 casos en al,érca del carre F y 1 en 1la del

carro T donde los valores estdn por arriba de lo permitido.

11.-Citogendtica.

En la Tabla & se dan los resultados de los distintos tipos de

alteraciones citogendticas encontradas en la publacién testigo

tales como brechas, isobrechas, aberraciones cromatidicas -]

isocraomatidicas, cromosomas dicdntricos y poliploidias. De manera

similar al anterior en la Tabla 7 ®se ruestran las aberraciones

ancontradas en la pobla;idn problema, en la que ademis de las

mencionadas para " los testigos ‘se encontraron intercambios

cromat{dicos, fragmentaciones miltiples y endorreduplicaciones.

En dos casos también sSe observaron pulverizaciones que no se

ingcluyaron en la Tabla de aberraciones, porque en las laminillas
de ambos trabajadores habfa pocas metafases analizables y su

inclusidn ®sin  estar distribuidas en tada la poblacidn
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TAELA No. 4 DETERMINACION DE LAS CDMENTRACIDNES DE DISDLVENTEE
ORGANICOS EN TRABAJADORES DEL AREA DE PINTURA DEL CARRO F.

No. Xileno (orto, meta, . para) Yolueno
mg/m ppm mg/m [-1-1.]

1F 179. 62 41.36 44,44 11.792
2F 485.90 111.89 16.23% 4.304
3F 48.23 11.10 ———— ————
aF 37.29 a.s8 A,82 1.270
SF 1434.19 330.29 . 172.25 45.700
&fF 1658. 80 382.00 181.44 48. 146
7F 254.33 &68.56 22.80 5.519
8F 50.57 11.64 21.05 S5.580
X $18.61 119.42 £5.87 17.470

TABLA Na, S DETERMIACION DE LAS CONCENTRACIONES DE DISOLVENTES
DORGANICOS EN TRABAJADORES DEL AREA DEL CARRO T.

No. Xileno {orto, meta, para) Tolueno
mg/m ppm mg/m Ppm

1T 202.59 45.654 200 0————= - -
27 136.36 31.402 ——— e
37 . 88.57 20.290 A.B89 1.29
aT . 207.19 47.702 B8.43 2.23
5T 211.58 . 48.720 16.47 4.37
&T 549,53 126.550 21.51 5.70
7T 375.%58 86.492 ———— e
ar e

9T 408, 63 94,103 a.13 1.62
X 272.50 &2.59 11.48 I.04
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TABLA  No. & APERRACIONES CROMOSOMICAS OBSERVADAS EN LA POBLACION
TESTIGO.
SE ANALIZARON 199 MITOSIS FOR INDIVIDUO.

B= Brecha. 1B= Isobrecha. C= Aberracién cromat{dica. IC=
Aberracidn isocramatidica. D= Dicéntrico. A+= Celulas aheuploides
con mis de 4& cromosamas. F= Pnliplqid{as. TR= Total de rupturas

(sin B, IE)Y . CcE= Némero de cdlulas con aktera:iunga
astructurales. E+N= Total de alteraciones estructurales mas
numeéricas. TA= Total de células alteradas (estructurales mds

nunéricas).

No B B [»] ic D At [ TR CE E+N TA
1 S 1 Q o (] ] a o & o o
2 1 1 2 ] Q o o 2 4 4 4
3 2 @ 1 0 1 1 1 3 2 ) 4
4 =] V] o © (<] 1 Q o © 1 1
S 2 © (] L] @ ] (4] (<] 2 2 2
& 2 [v] 1 (] (=] 1 ] 1 1 4 4
7 1 (] =] aQ 4 -] ] 9 1 1 1
=] 1 o 1 i @ o © 3 3 3 3
9 1 1 1 2 [} o ] S 5 S 5

10 1 1 o (=] o 1 5] Q 2 z 3

11 1 © @ ] @ 1 ] (=] 1 2 2
i2 2 (] <] (] o 1 (] [<] 2 3 >

13 Q =] ] <] o =) 2] © o (=] ©

14 (-] © © (] o 1 o [} L:] b3 1

15 2 @ L] ] -] 1 © o 2 3 3

16 54 =] 1 5] a 2 o 1 1 1 1

17 1 (-] o ] 1 =] =) 2 2 2 2

iBe 1 o, O © [ 1 @ ] b 2 2

19 1 o -] @ © o 4] ] 1 i 1

.20 © 1 Q =} (=] Q 2 K] 1 1 L

21 1 -] 1 ° a (2] (-] 1 2 2 2

22 (] -] 1 ] -] e ] 1 1 1 1

23 o o o o 2 o © © o o o

24 ] [ o (] o e ‘o ° o o (]

285 1 o © ® (] 1 @ [>] 1 2 2

25 28 S ? 3 2 10 1 19 a3 56 54
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TABLA MNo. 7 ABERRACIDNES CROMOSOMICAS OBSERVADAS EN LA POBLACION
DE TRwmBAJMEUAES EAFUESTOS A DISOLVENTES ORGANICUS.
SE AQR®IL1 L HFDM 190 MITOSIS POR INDIVIDUO.

F= Carre ferroviario. T= Carro tolva. B= Brecha. IB= ‘Isnbre:ha.
C= Aberracidn cromatidica. iC= Aberracidn isocromatidica. 7=
Intercambio cromatidico. D= Dicéntrico. Fm= Fraamentacion

midltipie. A+= Células anauploides con mis de 36 cromesomas. F+E=
Foliploi1dfas mas endarreduplicaciones, TR= Tatal de rupturas (Sin
B, IE,#F3 ., CE= Himerc de células con alteraciones estructuraigs.

N=' o ae alts vnes estructurales mas numericas. TA= Total
ge c&lulas wfecrtsges (2structurales mds numéricas).
Ho & TR e IT 2] Fm A FrE TR CE E+n Ter
1F = 5 S 2 [} &} Q 1 i ? 17 i 15
d 2 2 @ 7 2 Lo (5} 1 (&) poids ) 17 21 18
F 7 (5} 10 S © 1 (=] L5 (3] 22 17 oz 17
a5 1 2 k) o 2 Q (5] 0 14 13 1% 1=
SF S 1 2 2 o 1 (4] 1 () B FR8] 1z 11
&F T 2 4 > ] L 23 o ] cd 1z Lz e
7F = 1 8 1 © [+] & 1 1 1 iz 15 i4
ar 4 bsd 3 1 1 1 =] 2 1 1w 1o le 1z
1T 4 e 2 1 o =] © 1 @ 3 =) py @
2T 9 1 & =) o 3 (=] 1 € 22 P 25 24
i 1 p3 Z 4 . “ () 1 z ) 7 1 1t
47 1 < 2 2 “ ) o < 4 2 2 7 &
Sr 5 o =2 2 < 1 2 1 o 4 3 15 i
aT 1 1 = 4 0 0 [x} @ ] 3 & & E}
VT o z 2 2 © 1 (2} 1 © & 8 2 @
8F 4 ) > 7 1 Lo} kel Q (o] 12 11 11 1!
9T 4 2 = 4 L] 5] L ] ] > 54 B 8
1 i3 i 4 ) <& L] @ o b 10 7 7
= > 1 1 =) <] 1 = 2 3 15 12 17 17
z =1 [ k=] 1 €@ (=] L] 1 3 7 11 15 15
4 q 1 3 2 o 1 L<] =) I k4 11 14 14
S i o o 2 (2] a © (=] 2 4 3 5 S
& & & 53 3 =] L] L= () 1 o 3 13 10
7 9 3 2 2 -] [ - (1) > 2 2 2 2
8 3 1 3 4 o 9 =] 1 © S 8 4 k4
25 9% 3 77 77 <4 1% =2 135 28 225 252 327 295
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incrementar{a la anormalidad encontraos.

Los resulisdos el nUmero de aberraciones cromosomicas torales
=ncontradas en eada individuo., asi como los niveles de
contaninantes a los qQue estan expuestos 5@ indican en las Tablas 8
v 5. Fl anllisis =stadfetica en gue sa comparan las resultades de

ios viztintos wacanelros de las dos poblaciones s& oLseErvan 20 Las

Tatblas Lo

. -

Con e=zfoz datos podemos concluir qus  en la mayaeris e las
anormalidades aparece significancia EEtadfstx:a. lo que indica que
@n la poblscicn  problama  si se encuentran incrementadas las

enerraciones de los Srondsomas.

Il1T.-E3-udios de Laboratorio, Bioquimi=

y de Gabinete.

3e cuantiticaran el dcido hiptirico ¥ el dcido metilhipdrico

wbilizandos

para esie [=-%1+] 3 poblacicres: una tESTIgS. 1a
publa::&n expuesta a disalventves nrgénlccs obJeto de este estudio
lpcblacldn problema o pnblacién 1) ¥y una poblacidn inteqrads nor
trabajadores expuestos pero que laborspan en otra  industria
(pablacion 2). Se realizaron medicionez antes v después de  la
jornada de vrabajo, pasca cada wuno de los 2 JAcidos ¥ de la :gma ae
ambos. En 1a pnblacidn problema sdlo sa determind 1a suma de ios

dcidos.
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TABLA

ABERRACIONES CROMOSOMICAS EN LA POBLACIOM EXPUESTA EN EL AREA
FPINTURA DEL.

No. 8 CUANTIFICACION DE LOS DISOLVENTES ORGANICOS Y DE LAS

Xilenc{orto,meta,para)

No. 9 CUANTIFICACION DE LOS DISOLVENTES ORGANICOS Y DE

No
mg/m

1F 179.62

2F 48%. 90
IF 48,23

aF T7LUY

aF

aF

7F

8F

x S138. 61
TABLA
ABERRACIONES

CARRKRO F.

ppm

41.36
111.89
11.16
B8.586
28

58. 50
11.64

119,42

CROMOSOMICAS €N LA POBLACION EXFUE3STA EN EL AREA

PINTURA DEL CARROD T.

No

Tolueno

mg/m

44._ 44
16.23

pPpm

11,79
3.z

1]

Xileno(orto,meta, para) Tolueno
mg/m pEm mg/m PRmM
202.59 46.65
‘136.356 31.40
88.5 20.2%9
20e7.14 37.70
211.58 48.72
549.53% 126.55
375.58 Bba. 479
408,63 F4.1a 65.13 1.62
Z72.42 - &£2.73 i1.48 Z.04
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TABLA No. 19 ANALISIS ESTADISTICO EN LA POBLACION DE

= EL ERROR CETANDAR.

TR= Trabajadores, TS=

Student , p= 0,05,

TR
Fersonas o5
Células 25
Brecha .96 =
Isabrechsa 1,00+

Aberracidn sro T.08-
matidica

Aberracidn iso 2.167
cromaridina

Intereampio 0,16t
cromatidico

Diceéntrico .52z
Fragmentacidn 0,08

miltiple

Celulas aneu~- 0.6
ploides ccn ——

mds de 46 cra-
mosomas
Foliploidias 1.1
mde endorredu—
vlicacionas

Total de ruptu Q.06 2
ras

Células con al 1¢.,08%
teraciones es-—
tructurales

Total de alte- 15.087
raclones es—
tructurales

Mmas numéricas

Total de célu— 11.8a07F
las alteradas

-

&

S

N

TRABSADORES
EXPUESTOS A DISOLVENTES ORGANICOS Y EN LA FOBLAGCION TESTIGO.
LLOS RESULTADOS DE LAS ALTERACIONES CROMOSOMICAS INDICAN LA MEDIA

Testigos. GlL= Grados de libertad.
calculada. Te= "T" de vablas. SIG= Significancia con la

o
1.02
Q.40
V.PT

0,80
.18

Q.TO
.16

©6.235

1.96

2390
1.64 Q.41
Q.2020,.16
DL o, 22
V.1Z a7

G000 To, 00

Q.08 To.10
D00 £ 0,00

D.40 % 0,19
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TABLA HNo. 11 RESUMEN DE LAS OBSERVACIDONES CITOGENETICAS DE LAS
POBLACIONES PROBLEMA ¥ TESTIGO

NF= Numero de personas. NC= Nimeroc de células. A Estruc.=
Alteraciones estructurales. A. Num.= Alteraciones numgricas. C.
Afec.= Cdlulas afectadas. R. Célula= Ruptura por celula.

NP NC A. Estruc. A. NGm. C. Afec. R. Célula

Problema 25 2500 11.36* 5.83 1.12’1{.64 11.20 +4.73 0.090 = 0.05
Testigo 25 2500 1.801.60 €.04r0.20 1.76T1.56 0.007 £ 0.01

TABLA No. 12 CUANTIFICACION DE LOS CONTENIDGS URINARIDS DEL ACIDOD
HIPURIECO ¥ ACIDO METILHIPURICO

X= Media. ee= Error estandar. n= Ndmerco de individuos. Poblacidn
1= Traba jadores e:puestos a disolventes ovgéhicca estudiada.
Foblacidn 2= Trabajadores expuastos a disclventes argéhx:o; de
otras industrias.

Testigo Poblacion -1 roblacian 2
X : ee X + ea X t ee
mg/ml mg/ml mg/ml
n= 107 = 87 n= 27
Antes Antes de Después Diferen Antes Despuds Dife
age la la jorna de la cia de la de la ren
jornada da jornada jornada jornada cia
Ac. Hi -1%.008 -420. 01 1.10.83 0.aw8
pdrico
Ac. Me <340,06 L, 7+0.008 06,399
tilhi-
pUrico
- As. Hi 0.7 # 0.1 1.340.1 ©.57 JT7X0.0B 1.T7+0.2 1.07
pdrico
+ ACa.—
Metil-
hipdri
co
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Al comparar los valores de las sumas entre las poblaciones 1 y 2
se observa que los resultados son casi 1guales antes de la jornada

/.
pero al final de dsta los resultados son mas altos en la poblacion

2. (Tabla 12}).

Otro examen gque se efectud a lps trabajadores esxpuestos a
disolventes Drgénicos fue la piometria hemitica donde se observd
que =21 45% eran naormales, 13.8B%Z presentaban plaquetopenia, 1.1%
leucopenia, 18.3% leucocitosis, 14.4% neutrofilia de segmentados y
17.2% incremento de :élulas en banda, como se muestra en la Tabla

13.

Tambidn se tomaron placas radicgradficas de tdrax, en la poblacidn
estudiada, los resultados se muesteran en la Tabla 14 donde se
abserva que el 9@% presenta aunento de la trama broncovascular,

' 85" opacidades irregulares, sdleo el S % fue normal.

Por otro lado, se  realizd una prusbs sicoldgica denominada
"Cuadros de Letras", gue sirve para determinar la conecentracian y
atencidn. Esta revela que la poblacidn expuesta a disolventes
orgini:os se ve atectada en la atencidn y habilidades perceptivas,

pues estas disminuyeron.
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TABLA No. 17 RESUMEN DE LAS RIODMETRIAS HEMATICAS EFECTUADAS A 180
DE LOS TRABAJADORES DEL AREA DE-FINTURA.

Observacionas No. de casos “
Flaguetopenia 25 13.8
teucopenia = 1.1
Leucocitosis 33 18.0
Segmentados 26 1a_4
Bandemia =1 17.2
Coaguladas & 3.3
Normales 81 45.9

TABLA NO. 14 RESULTADOS DE LAS RADICGRAFIAS TORAXICAS DE
TRABAJADDRES DEL AREA DE PINTURA. SE ESTUDIARON 20 CASOS.

Patologf{a No. de casos %
Aumento de la trama broncovascular ie : 90
Opacidades irregulares 17 as
Caicificaciones ) 2 10
Cardiomegalia 2 PR
Normal 1 S




DISCUSION

Es un hecho conocido que existen algunas sustancias qq%micas que
son capaces de altepar la informacidn existente en los cromosomas
por. sus propiedades fisicoguimicas, alterando la estructura
original de la doble cadena del DNA, produciendo cambios que
puaden ser estructurales o numéricos y que son susceptibles de ser
identificadas por mdtodos citogendticos (37, Trataremas en
seguida de Explicar estas alteraciones estructurales | ¥ numéricas

(25,29)

A}Brecha, se observa en una de las cromstides camo una regidn no

tenida de tamafo igual © menor del grosor de la cromdtide. Se
debe probablemente a la desespiralizacion del material genétxcc

despué% de la replica:idﬁ.

B} Iscbrecha, es una brecha que se presenta en ambas crométides.

s : . . s 2
la desespiralizacion ocurre antes de la replicacion.

C)Ruptura cromatfdica, se obhserva como una regidn de la cromdtide
separada del resto de la misma de tal forma que la separacidn es
mayor al ancho de la :rnmétide, o bien se presenta como un

fragmentc independiente.
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D)Rup tura isocromatidica. s una ruptura que se presenta en ambas
cromdtides hermanas y cuya des:rip:idn es similar a la ruptura

cromat{dica sdlo que por duplicado.

E)Intercambio crnmat{dxcu, son  rearreglos que sufren los
cromosomas al reunirse fragmentos de rupturas que no involucran a

.
los centromeros.

F)Cromosoma di:éntrico, &s  un cromosoma que presenta 2
centrdmeras y puede ariginarse por rompimientos en 2 cromosamas  y
la posteriar reunidn de las regiones pericentricas dando pof
resultado un cromesoma con 2 centrdmeros Yy 2 fragmentos

R . ’
eromat{dices sin centramero.

: i 5 rd i rs
G)Fragmentacidn mdltiple, se considera as{ cuando ccurren mds de

19 rupturas del material genéti:n en una metafase.

H)Aneuploidfa, se refiere a2 un ndmere anormal de cromosomas en
- i : -2
una célula, originadc por un exceso o disminucion en el admero

normal de cromosomas.

IYPoliploidfas, existe cuandse el genoma completo de la c&lula
esta presente mds de 2 veces dando juegaos cromosomicos - de 3N, 4,

Sn y mayores.

J)Endorreduplicacidn, se presenta cuande no hay separacion de las

cromitides hermanas‘después de la replicacién quedando las 4
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L i ’
cromatides adheridas al centromero, obhsevandose el material

genético integramente multiplicado por 2.

El efecto que prdducen las sustancias quimicas sobre el material
hereditario puede ser explicada a partir de sus propiedades. Sa
han c¢lasiticado S grupos en funcidn de sus caracterfstlcas

fisicoquimicas; los cuales son (2%5):

, X .
I.~Analogos de Bases: Son sustancias cuya estructura quimica es

muy cercana a la de las bazes del DNA y se puede esperar que 3Ie8an

incorporados en el mismo sin destruis st capacaidad para

replicarse, siendo un ejemplo de estos el S—-bromouracalo.

I1.-Sustancias cuya accidn quimica altera las bases pdricas vy
pirimfdx:as de l1os écidns nucldicos: estos agentes qu{mlcos
reaccionan directamente con las bases y hacen gQque cambien sus
propiedades de apareamiento, un representante de estos agentes es
el dcido nitrosa, el cual actda desaminando todas las bases

nitrogenadas menos la timina.

I1lI.-Agentes que eliminan directamente las bases: Se trata de
agentes qu{micus que pueden reaccionar cen las  bases, cambiando
sus propiedades de apareamiento, favoreciendo de asta mane:ra una
transicidn o una transversién; tenemos coma ejempla al metana
sulfonato de etilo, que se combina con la guanina provocando la
formacidn de etilguanina, 3a cual sa aparea con timina

f‘vorecienda la transicidn G-C a A-T. El complejo base—agente as{
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formada se hidroliza facilmente ariginando la pérdida de la base.
Para esto debemos recordar que la transicidn se define como el
cambio de un par de bases pdricas por otro par de bases piricas o
de un par de bases pirimidicas por otro par de bases pirimidicas y
que la transversidn es el cambio de un par de bases pJvicas por un

par de bases pirimidices o viceversa.

IV.-Sustancias que en forma indirecta producen elimindciones o
inserciones de pares de bases: se ha experimentadeo con el grupo de
las acridinas, espe:{ficamente con. la proflavina y se observd que
al insertarse a la cadena simple del DNA alarga la distancia entre
dos bases vecinas. 8Si se intercala en el filamento plantilla
ocasionara una insercidn al ganarse un par de bases, o bien si lo
hace en el filamento complementatio provocara una eliminacion al
perderse un par de bases. Definiremos come eliminacion a la
pérdida de un par de hases y a la inser:idn como la 1ntroduccidn
de un par de bases. Tambidn esxiste 1la inversioch que se designa

como el cambio en el orden de los pares de hases del DPNA original.

V.-Sustancias que actdan sobre el huso acramatico: zstag
estimulan una partacién desigual de 1los cromosomas ehtre las
cdiulas hijas, lo cual es conecido come no disyuncién, que puede
ocurrir en la meiosie o en la mitosis y es debida al transtorno en
la forma:idﬁ ylfuncién del sistema de fibras del huso acromidtico.
Larsustancia quimica representativa que produce este tipo de

alteracion es la colchicina.
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En este trabajo pudimos cuservar gque los  trabajadores enpuestos
en esa momento & 1a mescla de diversos disolventes (de los cuales
sdlo se identificaron el tolueno y los iscmares del xilenal,
presentaban inceremento en el Admera de aberraciones cromasgmicas.
Existen antecedentes de que toda la ponlacx&h de tr-abajadores
estudiada ha estado expuesta a bhenceno en distintas ébocas,
dursante 1 tiempo gque lleva de trabajar en la empresa, ya gqgue e
canocida que el tiner vy las pintu-as puweden 1ncluir en su
compc;xcidﬁ a este disolvente. No obstante se desconocen el
tiampo ¥ las concentraciones de benceno a las que estuvo expuasta

la poblacidn de pintores.

Fara explicar la slevada frecuencia de alteraciones cromnosdmicas

en los trabajadares sugerimos come idea principal la siguiente:

La poblacxén de trabajadores durant2 21 proceso de pPoduc:xén
estd expuesta a muchos agentes gquinicos ya oue en un paso utilizan
solventas (b;ner, 59, 5184, S1214, dioxioin, nilola etﬁ.) los
cuales por io genaral contiensn cencena, COoOLUEMO, metanol v
acetona enbtre otros alementeos, estos son usados en el decapado Yy
para preparar y rebajar pinturas las cuales pueden ser eaméltx:as
Y epdxicas. Las pinturas se componen de resinas, solventes
(principalmente bernceno), pigmentos urgénicns o minerales Y

idos comunmente.

La exposicidn a todos estos agentes qu{mi:ns pucde sear la

responsable del incremento de aberraciones cromosémicas ya sea
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solos 0 en unidn do otros pués las investigaciones indicam que su
aceidn s indiviaual o petenciada por  la presencia de otras
sustancias qu{mi:as. También es posible que =1 dafio se deba a gue
los mecanismos de destoxificacidn se distraigan en eliminar a
ectos agentes y dejen actuar a otras sustancias que son  las qgue

causan directamente el daffo.

De maneré particular el dafo cromosdmiceo se puede deber al eresto
del tolueno y los silenos ya gue en su  ruta metabdlica producen
por oxidacion 4cido benzdico Y é&:do toludico, respectivamaenta,
los cuales san menos reactivos gue los metabolitos del bencena
para finalmente combinarse con glicina y ser eliminados coms ;cxdo
hipdrico el toluena y dcido metllhipﬁrico el xileno. Lo antar1or
puede provocar que los mecanismos de destoxificacidn del organismo
s& utilicen para eliminar e;tos disolventes y dejsh attuar a «tros
rompuestos a los gue este expuesto el individuz estudiado.

El efects del! toluent y los silenos sobre sSistemas bioldgicos
wuperiment+les ha side objeto de muchas trabados. La actividaag

el tplueno se ha investigado en Bagillus suprillis proscsentdandose

blogueo 2n l1a iniciacidh de la sintezsis de DNA [Pot= B en  ratas
expuestas ya sel’ por inhalacidn (169 XL 42 mg/m3) {29 y (9.8
alkg/d{a: 481 o por inyeccién (1 g/kg/d{a por 12 dfas) (41)
2ristid aumento de aberraciones cromosdmicas como  brechas  y
rupturas. Se estima gque 9.9 g/kg/dia. de tolueno induce la misma
frecuencia de daRo cromosdmico en ratas gque ©.2 g/kgsdia  de

hen.2no (39). En cuanto a los xilenos, sdlo .en un  trabajo can
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Drosopbila obs2rvaron una baja induccion de recesivos letales por
N N ’ N 7
los isdmeros de ileno grado tecnico (tambien esta presente en

este tipo de reactivo o1 etilbencerng) (J1).

No existe en la literatura reportes de trabajos hechos con

merclas de tolueno v zilenos.

Tambxén rste la posibilidad de que el incremento en las
~ltaracionas cromasdnicas 2 deba de manera imdirecta  al Dencaeno
va que sus metabolitos tiwnen uvma altas actividad mutaqénxﬁa. La
via metabdlica inicia con la formacidh de un d%xdn del benceno,
epéuldo muy reactiveo, 21 fual es transformade en fenol, qatecol e
mdroguinona para finalmente combinarse con glicina y eliminarse

por via urinaria.

El efzcto dadino del  benceno ha sido probado por varios
investigadoras, algunos trabajaraon can ratas encontrando
delesiones cromatidicas después de inyecciones subcutdheas de 2
ml/kg (42) vy 1 g/kg/dia (41) e incremento en 21 dafio cromosdmico
(1%, estudios con hamsters mostraron induccidn de aberraciones
estructurales cromosdmicas en cdlulas expugstas (de pulmdn a 1106
mg/ml 9 de avario a 100 ug/ml) (34) (35) y aneuploidias en hfgaau
(2.9 ag/ml) (3463, en <cultivos de linforitos humanas a
concentraciones de Z2.2%10-5M a 2.2=10-T {43) (44) y 9-88 _ug/ml
45) e detectaron aberracisnes cromosdmicas y en personas
e#pdeﬁtas exigtan repartes de. alteraciones estructurales y

nundricas, (46, 47,46, 49, 50)
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For lo anterior es factible que las lesiones cromoscomicas sean
causadas por la potanciacidn del efecto del benceno oebido a l1a
presencia del tolueno y los xilenas, siendo asf desviados laos

. : - s 2
mecanismos de destoxificacion.

Regpects a la combinacidn de benceno y tolusno existe un  trabajo
gue indica que sus actividades clastogénicas son aditivas cuando
se administran por inhalacidn a ratas. (51)

Nuestros hallazgos concuerdan con aguelles aulores qQue indican la
existenria de actividad nociva para el matesrial genético CRusana
par la oxposicidn a solventes (20,21,22,23), pues se abserva un
incremento estadi{sticamente significativo del daho cromosémico con

respecto a los controles.

Es importante hacer notar que el monitorec ambkiental es
representativo de las condiciones de prnducciﬁn de ese momento vya
que este es un proceso dinaﬁica, por lo tanto no podamos asegurar
gue los niveles de .los solventes siempre estvén por debajo de los

1fmites permitidos.

Aungue los individuos muestreados son aparentensente  sanos, los
estudios de gabinete indican que tienen alteraciones de wvarios
tipos sobre todo de conducta, gue sa hizo patente al realizar las

entrevistas.
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De lo anterior se desprende la necesidad de reali-ar estudios que
nos permitan conocer el contenidp exacto de los solventes y
pinturas utilizadas industrialmente, asi como SUS posibles
propiedades mutagéﬂTtas. esto en la perspectiva de contribufr al
conocimiento y terépia de la gran cantidad de =~lteraciones
bial&gicas que provoca la exposicxén a los mismos.

Finalmente se puede decir que estas investigaciones podrian
contribuir al establecimiento de medidas preventivas gue eviten la
exposx:idh prolongada a los solventes en general. ‘Sin embargo el
que estas se elaboren no depende exclusivamente del conocimiento
cientifico, sine que tambidén de factores econdmicos y

palfticosxndicales.
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CONCLUSIONES

1.~Aunaue 1os trabajadores eran clinicamente sanos, los estudios
de laborateorio W de gabinete demuestran quie presentan

alteraciones.

S i P < .
2. —l.a Exposlcxdn a disolventes organicos incrementsa la frecuencia
de aberraciones cromosdmicas, posibDlemente & travds oe sus

metabolitos o potenciando la accidn de otras sustancias.

3.-Las condiciones ambientales estaban dentro de los 1imites
normales, pero existe danfo orgéni:u, powr lo aque deben ser

mejoradas para evitar este riesgo.

.—-Se ve 'a necesidad de realirar investigaciones sobrz (oS
e .
efectos genotoxicos de los solventes y que  sean incrementadas

. ¢
favorecidas con recursos economicos.
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RESUMEN

En México @] uso industrial de disolventes cradnicos provoca una
gran cantidag de problemas de tipo social, econdmico y de salud.
En relacidn a este wltimo podemos decir gue la inhalacidn
prolongada atecta oge manera general al individuo. En particular
sobreE (=3} sistema nerviosc, vias respiratorias 1% sistema

hemaccn:yétlco.

Distintos investigadores han realizacdo estudios para determinar
P . ,
las propiedaoss oenctoniszas de los disalventes organicos en

diversos sistemss bioldbxcas incluyendo al hombre.

Considetrando ous en nuastro pa{s no hay trabares gue indiquen el

dafio citcgendtico gue provesan les disolventes organicos. éste

ab&Jo se r i:zd con 25 trstscagores e puesTos & up ambaente
lsborai que contenis une mezc's de disolvenrtes amplgacos en

Pinturas,
tas resultedos experimertales muestran que la exposicidn a dichos

oisolveniss 1ncrementar la frecdencila de =lteraciones cramosdmicis

‘
tanto numdrices como estructurales en relacion & un grupo testigo.
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