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RESUMEN

Al tratar los cromosomas de las células meristematicas
de la rafz de Viocia

faba oon dicromato de potasio ¥y con el
oromato de qalcio, ‘e encontrd que auwbas sustencias 1nduf=en
alteraciones cromosdmicas que fueron observadas en células
en snafage como fragmentos sencillos y dobles, puentes sub-
cromat{dicos, cromatf{dicos y cromoadmicos y cromosomas retar-

dados (ocon el centrdmero ianctivado e lsocromosomas) y en

células en interfase como micronvcleos,

Se obgervd que los dos compuestos de cromo tienen un
efecto no retardado en la apariocidn de las aberraciones y

también producen un alargamiento en la duracidn del cicle
celular,

Las aberraclones inducidas por los compuestos de cromo
en esta invetigacidn, posiblemente se dobaen al efecto de
ciertas enzimas sobre los £cidos nicleicos liboradaa do los
1lisosomas por la accidn del oromo; o por el enlace directo

del oromo en los doidos mffcleicos y lac nucleoprotoinns @lto-
rando sus propicdaces f{sico-qufmicas.

[

Sobre bases molemrcs el dicromato de potasio tuo lmis
C

eteoﬁivo inductor de alteracionoi que el cromato de calcio.
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INTRODUCCION #

Bl oromo.ee un metal que se cncuentra en la natuialeza
solamente en estado gombinado y no como eiemento. Algunos
suelos y rocas contienen pequeflas cantidades de cromo princi-
palmente como ¢xido crémico (Crz05). La industrie del cromo

utiliza fundamentalmente la cromita (PeOCr203) para le elabo-
racidn de mozclas, compucstos y alcaclones ue cromo. la cro-

mita es extralda por opcraciones subt rraneas (Fig 1)e

Ia cromita varfa en composicidn y existe basicamcate
como Sxidos de cromo en agoclacidn con dxidos de magnesio y
aluminio y algunas veces con fiorro (Tabla 1). Aproxlmadancn-
te el 57% dc la cromita es utilizarda en la Aincustria metelur-
gica, el 30% en materiales refractarios y el 13 & en la indug-
tria qufmica, La cromita cs 1n?rte, insoluble cn agua y 4cicos
y resiste varias reaccioncs quimicas (Sullivan, 196y). la
cromita se encuentra on grandes ~:ntildedes «n Nueva Caledonia,
Pilipinas, Rodesia, Suddfrida y husta, En 1 industria mcto-
1frgica, la crowita cu utilizada como metal ferruerdmico  al
mezclarso von elementos Lales como fierro,nf{quel y cobnlto
produce alcaciones que fon utilizuc'as pare ln rabrienciin de

gran cantidad de utehollion acerades (Sullivan,1969).
1
L]
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Los cromatos son utilizados en la oxidacién de mate-
riales orgdnicos, on la elaboracidn de tintes sintéticos, de
sacarina, de £oido benzoico, de amtraquinona, de alcanfor, y
de fibras sintéticas. Debido también a sus propiedades oxi-
dantes los cromatos son utilizados como agentcs limpiadores -

y en la oxidacidn inorganica (Sullivan, 1969).

Los dicromatos tienen aplicacidn en litograffa, pintu-
res textiles,fotograffa y en la elaboracidn de pigmentos,
empapelado, celdas eléctricms, explosivos, cerillos § artfcu
1los de pldstico (Stokinger,1963; Sullivan,1969).

Bl cromo funciona con valencias positivas de 2,3 y 6;
es un metal blanquiazul, duro, que no se oxidu con ¢l aire y
al calentarse se oxlda poco, Al ser expuesto a una atmdsfera
de carbono se ¢xlda formdndoge ‘el dcido crdmico y con ‘dcido

clorhfdrico se prod§cé cloruro crdmico (Figuoroa,l961).

* El cromo se combina principalmente con carbono, nltrlé-

geno y boro. Los compuestos de cromo bivalentes eon bdsicos
y fecilmente oxidables; los trivalentos son anfotdéricos,

insolubles en agua’y solubles en dcidos;*la forma Mexavrlonte

»

es dcida, El idn @omato en solueiones dcidas se o rta .

[} .
como un eficaz agente oxidante (Stokinger,1963). "

v " g ] -‘
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El oromo pertenece al cuarto grupo de la tabla perid-
dica de los elementos; su peso atdmico es \e 52,01 y su ni-
medico atdmico de 24, los potenciales de oxidacidn del oromo
indican que ol trivalente es mfs estable (Figueroa,l961;
Sullivan,1969). la forma hexavalente del cromo es el estado
mfs tdxico y el mds ampliamente utilizado en la industria
como 4cido crdmico, cromatos, dicromatos y alumbre de cromo,

los cromatos y dicromatos se utilizan principalmente para

impedir la corrosidn (Stokinger,1963).

Se ha estimado el efecto del cromo en humanos, plentas
animeles y materiales y su accidn depende de su esgtado quici-
%co (Sullivan,1969). El nivul de tolerancia recomendado por
1la Asociacidn de lilgiene Industrial Auericana os do 100 uer/
durante ocho horas de exposicidn por dfe pura el 4cido erdmi-

co y los cromatos ( U.S. Public Health Service,1953).

El cromo hexavalente es ufs téxico phra ¢l hombre Que

e]..gromo trivalente, La presencia del cromo en ¢l agua es ae-

bida a la industria del motal cuando cs utilizedn como limpila-

dor quimico de electrot;ipos y enodizantes, Aunque ol oromo

o8 un agente rcductor, es muy comin encontrarlo »: los dcsa-
glies (Anonimo,1952)..Las fuentes mds iaportanten de contami-
naclén‘con cromo son la industria metalirgice, la industiia

s v *
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productorade oromatos , el procedimiento conocido comu cro-
mado, la quema de carbdn y cl uso de suntapelas con crouo,
en los aditivos de gasolina, en los inhibidores de la corro-

« sidn, en los pigmentos, en los agentes curtidores, etc.
(8\1111'&11,1969).

Sluis-Cremer y Du Toit (1968) han degsorito pmeumoconio-
sis benigna en los mineros que extraen la cromita, sin forma-
cidn de fibrosis. En los traba jadores expueptos al cromo se
ha notado. un incremento del 29% en la incidencia de carcinoma
broncogénico (Sullivan, 1969). La inhalacidn del éxido crdmico,
produce la perforacidn del tabique nasal. Los comentos que
contienen dcido crémico y cromatos produ;en dermatitis, Tat
bién se han descrito easos de dermatltia‘ en lag fundiciones

de magnesio donde los moldes son tratados con snluciones de
a L]
dcido crdmico para dar resistencia a lag tenycraturas altas

( Stokinger,19¢3),

En estudios realizandos por Cooperman (1963), exponien-

d0 @& 280 hombres a diverson aerosolos de cromwo a soncentracis-
nes de 10''a 24 up/ma, en lapsos cortos obsorvé quo les
provocg irritacidn aguda del tracto respiratorio nupourior;
también encontrd quo lu cencentracidn de 2,5 up/m3 de cro- ,

]
mo repreaenta ‘01 umbral de porcepcidn, siendo notable la
-~ °
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sensibilidad de los 0Jos & La luz y la inhibicidn de la adep-

t
tacidn a la oscuridad; en ratas obtuvo respuegtas similers.
v
Se ha establecido a 0.05 ppm de cromo Como limite de

geguridad en los suministros de agua potable, ya que a jartir

de 0.10 ppm es fislologicammte dafilna (Anonimo,1952; National

Acadenmy of Sciances,1972), “sta determinacidn la han hecho

instituciones como, la Orgnnizacidn Mundial de la Salud
(WHO,1963), el Servicio de Zalud Publica de los Estados Unidos
de Amérioca (Holden,1970) y ne encucntra en las Normas de

Calidad de Aguas de la Repiblica Mexicena,

Las obgervaciones experimentales llevadas a cabo por
Rueper y Payne (1962) con compuestos trivalentes y hexavalen-
tes indican que su potencialiilidad carcinogénica cobre ratas
y ratemes estd determinada .por su relativa disponibilidac
bioldgica relacionado con su golubilidad en los fluiuos
bloldgicos y el tiempo de aplicacidn. uLpbldo a que los Corpes-
tosrhcxavalontes son nltamente solubles pueden penctrar on

alguos tejidos més facilmentc que los compuestos trivalcates.

@ orogsm y Oppemneimcr (1955), notaron que al pH finio-
1égico U&-B) el oromo hexavalente os ptablommto"‘dims‘lﬁe
mientras que o) trivalente sufre camblos y es insoluble a]r
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PR de la aangre (7.35), *

Los estudios de la interaccidn de los cromatos con
la pilel indican que son reducidos a cromo trivalente anten

de unirse con esta (Samitz et al.,1967). Por otra parte, los
esgtudios realizados por Mancuso y Hueper (1951) sugieren que
los compuestos de cromo insoluble (tales como ¢l cromo triva-
lente) pueden producir cdncer de pulmdn debido a su insclubi-

l1idad, ya qQue el polvo de cromo perceanece durante largo tiem-
po en este drgamo.

Cuando las concentraciones de cromo un la atmdsfera
exceden del mdximo permisible (100 ugr/m3), la exposicidn
prolongada a conceptraclones crfticac produce perforaciones
en el tabique nasal, ulceraciones, conges;tloncu y rinitis
Mper;rénco (Suzukd et al.,1959), asf{ como el catarro crdni-

co , pdlipos d el tracto rcsplratorlo,"hipcremlu, bronquitis
¥y faringitis crdnica (iaetjer,1956).

Existen suficlentes evidencias paxj'u congldorar al
cromo como un micronutricnte csenclal para la dieta dJe las
ru.tha, 18 cugl sugiere q,o también puede goPlo para ¢l hombre
(neru'l%?, Schrooder,‘ﬁ £l.,1968), Se ha encontradly cromo
en enimales ¥ilvestres,en especial en rat_aa,dewtqm_oae

A
. . -
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poquefiag cantidades de orouo (0.05-0,65 ugr/gr) principalmen-
te en el bazo que 8Son simllares a lau concentraciones que
presentan las ratas de laboratorio (Schroeder et al.,1965).
Mertz y Sohmarz (1955) encontraran que los nivcles bajos de
oromo eén las ratas estan asociados con diferenclaos en le
tolerancia a la glucosaj produciéndose un sfndrouwc seme jante
a la diabetes mellitus, cuendo hay deficiencia de cromo,

El cromo es considerado como clemento esemcial (oli-
goelemento) para el funcionemiento normal del metabolismo de
la glucosa (Mertz,1967). Schroeder at al. (1968) sugirieron
que el cromo puede jugar un papel importante en la sfntesis
de 1{pidos, Adem£s el cromo trivalente ha sido identificado
domo un cofactor de la insulina interactuando a nivel de la
membrana celular y grupos sulfidrfcos y disulffdrilos de la
insulina, Bl idn cromato hexavalente después i’de haber pene-
trado a la mémbrana celular puede reducirse a.;.trlvulentc

formando comple jos quelatados (Mertz,1967).

Schroeder et al (1962) demostraron qua cl :romo ne
encuentra en fodos los tejlios hununos desde lan otapas fefa-

L d
les y Que la form absorbida on los alimentos por el int.sti-

no es la hexayalente. Mikoiha (1939) y Pridhuaa (1963) ¢oter-

minaron la mafor concentra:idn de’ cromo en el hpmbre durante
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su degarrollo fetal d; 1:a dos meses y medio hascta los siebe
Despuds de osa edad, la concentracidn de cromo disminuyd has- 9
.ta su nacimiento, lo qu$ suglere que existe una transferemcia
de la madre al feto (Pribluda,1963), Mertz ot al.(1965) obser-
vando mmiforos"i)ajo condiciones experimentales encontraron
Que el cromo fluye através de la placenta y los valores de
la sangre estdn entre 0.05 y 0.16 ppm y on la orina los valo-
res de 3.5 ugr/ml. Pribluda (1963) observé que en mujeres mul-

tfparas la concentracidn de cromo es m€s alta que en mujeres

nulfperas. Lo que apoya los resultados obtenidos por lertz
et a1.(1965),

Se han estudiedo los efectos tdxicoas de diversas dosis
de cromatog y de tridxido de cromo, cn ratoneg, ratas y coba-
yos, cone jos y perrog en los que sc ha visto que son afectados
el funcionamicnto y la morfologfa de tcjidos y Srgunos, pro-
duciendo la muertc de estos animales al anobropasar cicrtas °
“concentraciones, Al aplicar dicromato dc potasio por via sub-
cuténea degpués de algvbs dlas se produjo la nuerte de lon
cobayos por metahemoglebinemia (Raben y Anton'ev, 1966).Una
inyeccidén intramuscular de dicromato de nod:.:: en ratas no
prodyjo tumg@pcionos? (Hupor y Payne,1962), sin empargo al d
~a§'11car cromto de 6aloio & 2k animales, em 18 no produ jeron

tumoraoionen, 1o que inrdica qu es un potonte oarcmogenoJRoo

y,Carter, 196%&,, ‘ . ) 18
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&6 ha obsgr‘vado que ‘el ocromo estimula el crecimiento
de las plantas pero que también es tdéxico, El efecto depende
en su mayor parte del tipo de planta y de la conowntracidn L
de oromo en el g4elo, Bn suelos con pH menor que‘l, wul pe-
quefia cantidad de cromo es suficiente para estimular el cre-
cimiento de las plantas por ejemplo; pequeflas cantidzics (0.01%)
son suficientes para estimular el crecimionto en avena y
cebada, aunque las concentraciones de cromo encontrauan en
te Jidos vegetales oscilan entre 0.0l y 1.00 ppm y los ali-
mentos de origen vegetal estan entvre o.'.!,O y 0.05 ppm (Seint-

Rat,1948), concemtraciones de 0,005% son téxicas para el
trigo (udy,1956).

Cuando se aplicd cromg en el suelp en soluclones nu-
tritivas en sembradfos de mostaza, frijol, arroz, col y ccba-
da, se observd que el metal es absorbido por la rafz ¢n donde
este se almacena Y solo pequefias cantidadec llegun a lus
ho jas, por consigulentc los efectos tdxicos se centran prin-
cipalmente en le rafz (Wallace et al.,1976). En general los
efectos téxicos pueden gexr eaperados cuando lon niveles de
ocromo en el.suelo exceden de 10'7 ugr/gr de puclo (Sullivan,
1969). Se ha gtnxzado también el®cromo en mozclag prenscrva-

- L
doras de madffpa por su accidn fungitdxica (Chou ct al.,1974),
‘o L]
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Al realizan’pruebas con diferentes sales do oromo
hexavalente (sodio, potasio y calcio) en Escherichia Soli,
ge ha observado que producen efectos mutdgenicos (Venitt y e
Levy,1974; Green y Nuriel,1‘9?6; Green et al.,1976), y apa-
rentemente el mecanismo de mutacidn, se realiza por sustitu-
cidn de bases de ADN (Levy, 1975). Petrilli y De Flora (1978)
traba jJando en Salmonella tyvhimurium encontraron que la for-
ma hexavalente del cromo es tdxica o mutagénica dependiendo
de la concentracidn utilizada, en general los datos sugieren
que los iones de oromo hexavalente interactuan con el AIX de
Salmonella induciendo en dosis subletales corrimiento en el

mensaje y errores en la sustitucidn de bases,

Levan {1945) observé que algunas seles metdlicas emtre
ellas el cromc, inducen alteraciones parecidas & las yue 1 n-
duce 1a cololhicina, sobro =1 hugo mitdtico de lae célulis
del meristemo de 1la cebolla (Allium cecpa). También me dogeri-
ben alteracionesg cromondmicas en 1ag célulnn de la rafz de

chicharo Pisum sativum (Von Roson,195k).

Nakamiro et 0l.(1973), obrurvaron que ol cromo hexava-

lente produce malgompimicntos de los cromosomas on lo3a
leucocAtos humands que la forma cx:ivalento, los tipos de

dafios registrados para ostos estudios fueron; aberraciones
v

<
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oronosdmioas,huecos, rompimientos e interoambios 1aocro‘ut£-
dicos.

Tsuda y Kato (1977) al tratar células embrionarias
de hamster con dicromato de potasio observaron aberraciones.

cromosdmicas y ademds notaron wna transformacidn morfoldgica
después de 8 al0 dias de tratamiento.

Los compuestos de cromo son capaces de interactuar
con los 4cidos nicleicos modificendo sus propiedades f{sico-
qufmicas, cstos efectos han gido atribuidos tentativamente
a los estados de oxidacidn del crome trivalente y hexav.len-
te (Herrmam y Speck,1954; Hishioka,1975). Tambiln se hen
descrito alteraciones en el ciclo mitdtico y aberraciones cro-

mosémicas en cultivo de células de memfferos (Hajone,1977).

La accidn citogéneticagdol c.omo podrfa situarse en
la formecidén de agentos mutagénicos vi{a In oxidncidn de me-
tabolitos celulares, los cunles solamento lo realiian colpuos-
tos de cromo hexavalento (Schoental,1975).
’ ~

Umeda y Nishimuga (19799 cgeontraren que 1la aplicqgién

\J

de compuestds de bramo heSavalente mQ{cen altos niveles de

)
aberraciones cromoedmicas gn oélules do mam{feros en cultivo,
L

L) . ‘
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En laa fweaugneionha' de citogénetica, se seleoccionan
sistemas sencillos para evaluar el efecto de lou diversos
agates, ol haba (Vieig fabg) es un material que rewe las
caracterf{sticas necesarias debido a los pocos oromogomas que
posee (2n= )12), los cuales son muy grandes y por lo tanto
facilmente observables al mioroscopio. Su cariotipo estd for-
mado por un par de grandes cromosomas submetncéntricoa, los
cuales presentan un brazo largo y otro corto con una constric-
qlén secundaria en la regidén del organizador nucleolar y cin-

co pares de cromosomas subacrocéntricos, los cuulcs muestran

may pocas diferenclas emtre ellos,

El promedio de dwra:)isn del ciclo cslular ¢n la rafz

principal de Vicia faba es de 19,3 horas a 19°C (Evans y Scott,

196L): el perfodo presintético (Gy) es de 4.9 horas, €l pe-

rf{odo sintético (8) es do 7.5 horas, el perfodo postaintéti-

co {G2) es de 1,9 horae y lymitosis (M) es de 2 horas (Pig 2).

tilizendo los cromosomas de las c$lulnp moristemftioas

de 1a rafz de Vicia feba se pretende determinur si las salel

de cromo hexavalente como dicromato de potasio Yy ¢l croua-

to de calcio producen alteraciones,
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NATERIAL Y METODO

Las senillas de Vicia faba (var. major) utilizadag,
fueron proporcicmadas por el Centro de ﬁveati’gaciones ¥y

Desarrollo del Estado d® México, cosechas 1977-1978 y1978&-
1979 (sdPie C-69-12),

Las habas que se puuxer‘on a germ‘inarﬂ entre dos capas
de algoddn humedecido a temperatura de 21°C y en la oscuridad

fueron, previamente lavadas con agua corriente durante un

-

lapso de dos horas y remo judas por 2% horas, con el fin de
acelerar la germinacidn.

Cuendo aparecid la radfcula (ehtre el 4o y el 5° dia)
se les quitd la testa, para evitar la infeccidn por hongos,
Se hiclerom lotes de 10 a 15 pléntulas cuyas rafces medf{an

4 cm de largn y cada lotc fue sometido a aiferontes trata-

mientos, los cuales se realizaron colocando las 8oluciones
de cromo en un oristalizador tepado con papel aluminio,que

4
tenfa perforaciones, las pléntulas fueron colocadan de tal

manera que solo las rafces egtuvieran em contacto con las

soluciones; diochos tratamiontos se efectuaron en la oncurida&.

L2

, Para determinar las conc®ntraclones adecumdas de di-

crom:o de potasio (K,Cr0,)(Baker), se realizd un exporimen=
[ E N < .

. ot
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to preliminar, aplicendo 0.10,0,%0 y 1.00X.duranee 1,2 ; 3
horas de tratamiento sin reouperacidn y 4 horas con 2,18 s
bl horas de recuperacidn, en agua corriente, a temperatura
de 19°C y aeremcidn constante mediante un filtro de piso.
En las rafces tratadas con 1,00% de dicromato do potasio,
hubo muerte celular cdesde las primeras horas de tratiuicrto
y para las concentraciones de 0,50 a partir de las ! horas
de tratamiento y 18 de reouperacidn, por consiguicnte se
decidid utilizar concentraciones mfs bajas para poder cuan-

tificar el dafio producido por esta sustancia.

P
v

De esta experencia ge seleccionaron concentrac

de 0.05,0,30,0.25,0,50 y 0.75% odn tratamientos de 1,2 5

horas sin recuperacidn y de 4 hoaras con 2,18 y &4 horus de

recuperacidn, cada lote tuvo un testigo correspondicnte.

CQ" el cromato de caleio (Calroy)(k & K), ec realizd
un estudio preliminar basdndoge cn las Conrentracinmes para
el dicromato de potasio, pero s€ notd que on egteé cAro no ce

disolvia totalmente y al cabo de un tiempo ne precipitaba;

Ares

por logual se deoldid agitér constantement® la nolucidn
rente 0‘. tratamianto, con -!n

gitador magndtioco {thermot sj0
1090), ¢' 1las rafces del t

® .
tigo se mantuvieron on las

L] % .
mismas oondiciones Rero sumergidas en agua desl’fu{m.

>
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Para obgervar-los cromosomes #® utilizd la técnica
de Villalobos-Pietrini (1965) con algunas modificaciones.
Se limpid la rafz con la yemn de los dedos y se cortaron
2 ma de la pwta (zonsa meristemftica), se colocd en un
portaob jetos excavado y se hidrolizé en HCL 5N, a temperatu-
ra ambiente por 10 minutos, ol HCl se elimind con papel

absorbente y se agregd una gota de aceto-orcefna' y se dejo
20 minutos.

A continuacidn se cclucé en un portaobjetos limpio ¥
ge agregé una gota de dcido ucético (Baker) al k5L, Inmedie-
tamente después se colocd un cubrecbjctos y se hizé presidn
con la goma de un ldpiz ("nquash®) evitendo que se qQuedaran

burbujas de aire entre el cubreobjetos y el portaodb jetos y
se guardaron en el congelador,

Pafa hacer las preparaciones permanentes se 8iguid
la técnice de Conger y Fairchild (1953), colocdna8las sobvre
hielo seco durante algunos rinutos y separando el cubruobje-

»

tos con un bistur{, luego oe¢ deshidrataron con dos cambios

< 3 .

* para 1la eldboracidn del colorantg sec utilizaron 3 ?1’ o
oroo sintetioca (Sigma) y 100 doido aedtico (lerck)
al 70%, se mezold y 8e hirvid a reflujo durante 2 horas,

*

) v
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de butanol absoluto (Baker) y se montaron em bdlsamo de Ca-
nadd (Merck),

Se annlizaron todas las anafases de cada preparacidén
con el fin de estimar las alteraciones cromosémicas produci-

das. los microndcleos se registraron en 2000 cdlulas em
interfase para cada tratamiento.

Una vez reallizados los tratamientos, las soluciones
de cromo fueron reducidas por medio de vapores de SO,
(Anonimo,1952) utilizando metabisulfito de sodio (Baker) y

4cido sulfdrico (Baker) al 50% antes de ser desechadus.

La tabla 2 muestra la conctmtracidn utilizauu ca

ambos casos con su molaridad y sus ppm correspondientes.

Los datos gbtenidos para el dicromatot de ‘potasio
(E2Crz07) y el cromato de oalcio (CuCroy) corresponden a

un experimento y su repeticidn.

. >
El registrd e las alteraciones 80 x'uanz4 on células
en anafase, consilerando los n'amentos smoi@lon y doblo ’

los pumt? suboromatf{dicos, los puemm uenonlou ¥ doblep

eon y 8in fragmentos y los cromosomas retardsfios (con el
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4
centrdmero inactivado e isooromosgmas) y €én interfase lou
micronvdcleos,
2
- c’ - [

.O
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RESULTADOS

Con el dicromato de potaslo las aberracicnes subcro-
ntida.oaa (puentes subcromatfdicas) se observen en la prime-
ra Yy segunda horas de tratauiento en las concentraciones de
0.05f y 0,758 (tablas 3 y 7); en 0.105 en 1la pri;mra hora
(tabla &4); en 0.25% en las tres primeras horas (tabla 5) y

no se observen'en la concentracidn de 0.50% (tebla 6).

Las aberraciones cromatfdiocas en todas las concentra-

clones aparecem en la primera hora de tratamiento (tabl.s 3
a7

ias aberraiones cromosémicas se pregentan con % horup
P

de tratamiento y 18 de recuperacidén en 0,05 y 0.50% (tablas

3y 6); en 0.10% a laa 44 horas (tabla 4); emn 0.25% a

18 y 44 horas (tabla 5) y en'0.,75% no se observen (tabla 7).

Los cromosomas retardados se presentun a partir dc

E
las primeras horas de tratamiento a excepoidn do 1la concen-
tracidn de 0.50% (tebla 6) on la ocual solo se proucntan en

la primera hort de Irg%amitmto y con 4 horas de Lratamiento
y 18 de recuperacién.

L

Los microndcleos aparecen en todos los casos desde la
primera hora de 4rat d

. mto (toabla: 3 a 7)e * e

, ®
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| 4 Debido a que con algunas concentx-aoﬂmes de dferomato

de potasio solo se obtuvieron resultados en lag dos primeras
“ horas de tratamiento se roalizd un promedio de las frecuen-
oclag de todas las concentraciones (tabla 8), noténdosde que
el total de anafases anormales disminuye conforme aumenr:a
la dosis. Las frecuencias mdximas de anafases anormales,
aberraciones y cromosoams retardados corresponden & 0.75%

mientras que para microndclcos es en 0.05%.

La tabla 9 muestra los resultados de 1 a 3 horas ue
tratamiento gin recuperacidn y de  horas de tratamiento con
2,18 horas de recuperacidn en donde el total de anafases
disminuye coniorme aumenta la concentracién, la frecv:gncla
de ana'fases anormales presenm;n su valor mfximo en 0,507 lo
mismo ocurre con las akerraociones totales; lcs cromosqizab
retardados y los micronvcleos san mgs frecuenteg en 0.05%

8
En el caso del cromato de calcio se observa que en
las concentraciones de 0.05%4 en la primera y teroora horas
de tratamliento ge presentan los puentes gubcromatfdicos )
(tablglo). en 0.101 se notan en la segunda y tercera hora o

(tabla 11); en 0 «25 ¥ 0.50% se observan en las

horas de tratamiento (tablas 12 y 13); en 0.75% la sogune

da (tabla 14) y #n 1.00% en la primvera (tabla 15).
L ]

s priuwcrag
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Las bberraoiones oromatfdicas aparecen ‘en todos s

osooa desde la primera hora de tratamiento (tablas 10 a’15).

Las aberraciones crowosémicas se presentan em 0.% y

0.25% a partir de las 18 horas de recuperacidn (tablas 10 y

12), en 0,10,0.50 y 0.75% a 1as 4 horas de rccupcracidn!tabla 11)

% 1.00% no fue posible su obsevrvacién ya que se inhibieroa las
mitosis (tablas 13 a 15).

los cromosomas retariados (oromosomas con centréuero
inactivado e isocromosomas), 86 presentan a partir de las
primeras horas de trataudento a excepcidn de 0,10% ( tabla
“11}) e la cusl aperscen a

racidn.

pertir de lag 18 hores de recu «-

Los micronucleos se cbservan degde la primera hora

de tratamionto en todas las concentraciones (tablas 10 a 15).

Con respecto al dafio en la divinidn celular, se obser-
vé que con el dicromato de potasio, ne pro@ujo inhibicidn
46 la divisidn celular an O, 50% con 4 hLoran de tratumiento

‘M horas 48 reo\\p&acién u:abla 6); en 0,75% a pnrr de

.4as 3 horag de trabamicnto (tabla 7) y cnf.00% ge pPodu jo

¢ inhibididn total, &i ¢l gaso del cromato de calcio @8 obtyvos

i
v
-1

-
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inhibicidn en 0.25% en 4 horas de tratamiento y 44 du res
cuperacidn (tabla 12); 0.50% en 4 horas de tratamiemto oon
18 y 44 ae reocuperacidn (tavla 13); en 0,75 y 1.00% en 4
horas de tratamiento con 2,18 y 44 de recuperacién (tablas
14 y 15). Con los datos mostrados en las tablas 6-7 y 12 a
15 se demuestra que el dicromato de potasio tuvo un ef: cto

nds drdstico sobre la divisidn celular,

En la tabla 16 se mucstra las frecuencias obtenidas
en todas las concentracioncs durante las tre primcras horas
de tratamiento en donde la mdxima fecuencia de mmufases
anormeles y micromicleos se localiza en la concentracidn de
0,75%; le méxiga frecucacia de aberraciones la obtiene la

concentracidn uds pequefia (0.05%) y la freecuenciu mfxima de
microndcleos ¢sta en 0,10%.

Con el objeto de comparer loo‘rosultadoa obtenidou v
con las diversas concontraciones de cromato de calclo en la
;:abla 17 se presentan los proucdios de lns frecuuncias obte-
n.td.&a de 1 a 3 horas de tratafiento 8in recuperacidn y 4 ho-y
ras de tratamiento oon 2 y 18 horas dc recuperacidn, en elld
ge nota Qque lag mayores froouencias de amafases moriakcu,
abe%tmesi cromosomas x'cby'dados corresponde & 0:2573, '

¢ mienfras que ,ra microndcluo.n es en la concentracién de 0,108,
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Baadndose ®n la molaridad gn la tabla 2 se observa
que en general las frecuencias nfls altas las presenta el di-

. cromato de potasio.

L}
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

Uno de los oriterios de evaluacidn de la accidn ae
mitégenos {81008 ¥ qufmicos en las plantas lo conatituysn
las aberraciones oromosdmicas (Nilan, et al.,1963) quo sonr
commmente analizadas en los meéristemos apilcales dae las
rafces. las alteraciones ocromosémicasm pueden registrarse

en metafase (Kihlman,1966) y en anafase (Tomkins y Graat,
1972).

En este trabajo se realizalon los estudios m ana &-
se para detectar también el efecto a nivel cemtroamérice

que solo es posible analizar en eiate perfodo.

Otro orfterio para conocer los efectos gendiloos ©s

1a freouencia de aparicidn e loa micrm.dclean, 1na eualca
se observen en interfnse,

Se realizaron tratamientos de 1,2 y 3 horan sin recu-
peracidn con ol fin de determinar era ol ofocto dvl oroto
gobre los cromosomas, Y ¢l hacho de que las aberracionc:
aparezcan degdo la primera hora de tratamiento on ambas suu-
tanotas implica, que los periodps de profase y G, eagnn
siendo alteradgs, El hecho que Qas aberraciones de tipo

subocfomat{aico surjm en las primeran ho“ de tratamiemto
LY
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tanto oon el dicroMato de otasio (tablas 3 a 7) como con *
el cronmato de oalQlo (tablas 10 a 15) sugiere que exiute

un, intercambio de tipo suboromatfdico que se produce gene-
ralmente en la profase de la mitosis (Brewen,1964; Kihlman,
1966). Las aberraciones de tipo oromatfdico que se prescnten
también desde las primeras horas (teblas 3 a 7y 10 a L5)

son producidas en profase, Gp y sintesis y los de Lipo cro-
mosémico en Gy (Kihlman,1966).

El hecho de que las aberraciones cromat{dicas aparez-
can desde las primeras horus de tratamiento sugiere que el
cromo hexavalente pertenece al grupo de agentes que s:iin
Kihlmen (1966) no producen cfectos retardados en Guanto a
12 aparicidn de las aberraciones . El criterio que Kihlman
(1966) aplica a estos términos no estd relacionado con -1
retardo en el ciclo celular, sino con la expresién en 1lu
sensibilidad de los diferentes ostados de la interSQse. En
estos experimentos es ;gnlble ec posible considerer que egtd
slendo alterada la duracidn dol ciclo celular puesto 2uc
las aberraciones de tipo crouwosdmico 86 pregentaron hasta
las 48 horas de iniciado el tratamlento y lo deberfan hacer
desde las 22 horag. También Majone y Levin (i979) encontra-

Ton retardo em la mitosic al tratar ¢élulas, g hamster chino

e
oon dioromato de-potasio y cromato af sodio.

b
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Tanto el dioromato da potaslo como el cromato de cal-

clo tuvieron un efeoto a n.\v:l de centrémero, dando origen

a los cromosdmas reta®dadon c{ue pueden deberse a una inac-
tivacidn del céntrémero produciendo log cromogdmas con el
centrdmero inactivado (Tomkins y Grant,1972) o provocemdo
la ruptura tranversal del mismo, dando lugar a los luocro-
mosomas.(Rammna y Natarajan,1966; Nicoloff y Gecheff,1976).
Estas alteracliones aparecieron desde las primeras horus de
tratamiento (tablas 3 a 7 y 10 a 15), lo que implica que

las sales de cromo probadas tuvieron un efecto directo e

inmediso sobre el centrdm:ro,

Los microndoleos también apareciyron desde lus :ime-
ras horas y son el producto de los fragmentos acéntricos
que no son transportados a los polos en el momento de l.
anafase y al no incorporarss a los mit;leoe hi jos, que'lm

como pequefios micleos (Read,1959) y de los cromosoras :otur-
4
dados (Schmid,1973).

Al comparar los efectos producidon por ¢l dicrownto
potasio con 1 ¥y 2 horas de trasamieato (tabla 8) y de una
ho:'; de tratamiento a 4 horas de,‘ traotamiento con 2 y 12 Lo~
ras de recupsracidn (tabla 9), ge obsorva que para el cuno

L] . .
d¢. gltoraciones totalos hay uxf incremento de las frecuembias

-
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de aocuerdo con la concemtracidn, en el caso de las anafuces:
‘anornales qQue estdn dadas nor las aborruciones como por
los cromosomas retardados, estos al ser menos frecuentes

en 0,108 hace que el VYalor de las anafases amormales dismie
nuwya en.este punto, pero con esta excepcidn se puede con~
siderar que en gemeral tamblén se comporta de acuerdo con
la concentracidn; para los oromosomas retardados y para los
micronicleos no se presenta este comportamiento ya que 1o,
hay wn patrén definido, por tal razdn su evaluacidn no per-
mite temer una ldea olara de dosis-efecto producida por

esta sustamcla, pero pucde resultar un sigtema dtil y rdpi-

do para demostrar sl el dafio ha sido inducido.

En el caso del cromato de calcio, al compurar los
efectos oon los tratamientos de 1 a 3 horas (tabla 16) mno
ge encontrd relacidn de las frecuencias de alteraciones con
la.cancentracidén , ﬁéyéndose que la mayor frecuencie de
emafases anormales, aberraciones totales y cromosomas .l.l-
dados corresponde a 0.75% cn tanto que los micromicleos 12
presentemn en O,1lof. En la tabla 17 se observa que solo pira.

el caso de annfases anormalcs y cromosomas rotardados

e
sigue un~patrén conforme a la concentracidn.
il “ H

LN
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De igual menerafiilie para el dicromato de potasio, en
este caso, los miorondoleos se pueden considerar como un
pardmetro cualitativo més que cuantitativo ya dife no hay

wa correspondencia de las freouoncias

con las concentra-
olones.

Previamente se ha descrito (Majone,1977) que el
dicromato de potasio interfiere en los procesos mitdticos
produciendo bloqueo de la mitosis y zlteraciones nucleares,
Tambidn ha sido menclionado que el‘dicromato de potasio es
es un fuerte agente citotdxico en cultivé de células de
man{feros, inhibiendo diferenclalmente la sfntesis de #cl-
dos nucleicos, y de proteinas y afectando el paso de nu-

cledsidos y aminodcidos a través dc lamambrana plasmdtica
.
(Levis et 1n,,1978 a y*b).

Schoental (1975) sugiere quc la carcinogenesls del
cromo puede ser atrlﬁuida a los derivados do opoxialdeﬂidoe
de lod etjldos 1lfpidicos hidrolizados por la liberacidn de
Jipasas cuando los ligosomu#s han sido dafiados por cromo

hexavalente, implicando qqﬁ oste mecanismo buedo operur pa®

el caso de apontes oxidanteca, . [ ]
L] '} )
Y A
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Lag aberraciones inducidas por los compuestos de cro-
mo en esta investigacidn, posiblemente se deben al efecto
de olertas enzimas sobre los &cidos ncleicos liberadas de
los lisosomas por la aoccidn del gromo; o por el enlace di-
recto del cromo en los &cidos micleicos y las nucleoprotei-
nas aletrando sus propledades f{sico-qufmicas (Hermam y
Speck,1954; Fuwa ot al.,1960; Mertz,1969). Otros autores
hsn obtenido aberraciones cromosémicas con difercntes sales
de cromo (Majone,1977; Tsuda y Kato,1977; Majone y Levis,
1979; Umeda y Nishimura, 1979), alcanzando altos niveles

de averraciones en células de mam{ferc en cultivo cncontran-

do unra relacidn con la dosis.

Pradkin et 21,(1975) observaron que existen cambios
morfologices en células de linfocitos BHK21l debidas al

cromato de calcio lo cunl parege cstar rclacionedo con la
cancentracién de la sal,

. Se ha doscrito que el cromato de calcio eg un compuex;-
to que presenta ung mayor actividad qufmica que los dicro-

wynatos (Furtz,1977). Por otro lado, se ha.mostrado que el
'Ewomato'. de csloio tieuno un mn}r'or eTecto carcinogénico que

- 4% "ctros Soppuestos de cronu (Ldskin ot al.,1970; Kuschmer y
’?“xmm.m?n. )

u L )
* . v .
» 3
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Gémez-Arroyo et al.(datog no publiocados), hen demcs-

trado que.el efecto del oromabo de calcio t\.;e mayor que el
del dicromato de potasio y el éxido ordmico en la induccidn
de tercamblos de cromftidas ., :lientres Qque en los resul-
tados obtenldos en este trabajo se encontrd que sobre bases
moleculares, el dicromato de potasio, produjo un mayor

. efecto qQue el cromato de calcio sobre los cromosomas de
Vicia faba,

Leven (1945) se ha descrito en células de cebolle
(Allium cepa) un efecto de alteraciones en el huso acromd-
?mo de algunos metales e¢ntre ellos el cromo, dicho efecto
es sermé Jante al producido por la colchicina (efecto C- mi-
tdtico). Sin embargo este cfecto no fue observado en los

tratamientos con las gales de cromo aplicadas e las cflulas
de haba,
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DE CROMATOS (seqin Sulliyan,1969) &



s{ntouis postuintético

S
1.9 he

4.9 hs

proaintético

Figura 2
DURACION DEL CICLO LELUIAR A 19°C
.. (gepin Evans y Soott,1y6h).
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'Y ‘compueeto

Porcenta je
Cxp04 1,20
l‘t‘e2 3 51,10
A1,03 9.20
S102 6.80
ngo 11,30
Ca0 3.00
Pérdida por ignicidén 4,00

Tabla 1. Composlcldn Quinmica del Mineral Cromita
(seqiin Sullivan,1969).



g DICROMATO DE POTASIO

Cmoe?;x)'aoi&\ ppn Molaridad
0,05 500, 0.0017
0,10 1000 0.003h
0.25 2500 0.0085
0.50 5000 0.0170
0.75 7500 0.0255

CROMATO DE <CAICIO

Concentracicn PPM Molaridad
0.05 500 0.0032
0,10 1000 0,006k
0.25 2500 0,0160
0,50 5000 0.0320
0.75 7500 0.9 80
1.00 10000 0.06l1

Tebla 2. Equivalentes en ppm y molaridades de lau conccntl'acmﬂ?é‘

utilizadaus
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NESCHEREIAS IR "ALIERAGNONES(
% FOMSTO (E3Crp09) 6.05% A DIVERSOS TIEMPOS DE RECUPERACION.

ata Tiempo Tdtal de
wainy de reou enafases
rc™es) peracian

horas}
1 ] 1575

“0 1372
3 142
& 2 611

18 234
- uly 220

-

] <
eon y sim Sragmentos

£y

-TBSTIGO) EN 1I0S CROMOSOMAS DE Vicia Saba INDUCIDAS POR DICROMATO

Anafases

Aberracio

anormales nes

3470
.5.28
424
6.61
5.51
LB

totales

2.90
k.47
5.85
L.57
2,1k
b5k

Pragmentos
sen- dobles
clllos

1005 O
2.34 o]
0,58 0
c.28 0
0.43  0.43
3.18 0

se anzlizeron 2.000 células en idt~rfase para oada caso

mat{d} cilioc

cos8

0.2%
0.49
0.

0

Puentes

1.56
1.8k
5.27
3.69
1,28
1.36

o

o o o o o

Crocosomas Micrond~
subcrd_. sen dobles retardados cleos

oentrg isocrg
mosomas

mero

inac-

tivado
1.00
1.85
0.23
C.33
241l
0.5

0.29
0.38

o o o

1.65
1,05
1410
0,75
0,80
0.€q



IAS DE ALTERACIONES(-TBSTIG0) EN 10S CROMOSOMAS RE Vicia faba INDUCIDAS POR DICROMATO
W POTASIO {K2Cr07) 0.05% A DIVERSOS TIEMPOS DE RECUPERACION.

~

£ A % %
2ata Tiempo Total de Anafases Aberracip PFragmentos Puentes

Cromosomas Microny~:
Yok de recu aenafases anormales nes sen- dobles

subcrg_. sep dobles retardados cleos
‘Tts) peracien totales cillos matf{dl cilioe centrg isocrg
horas} cos mero  moBsomAsd
inac-
tivado
1 0 1575 3,70 2,90 1.05 o 0,29 1,56 O 1,00 0.29 1,65
o) 1372 .§5.28 L 47 2.3 ) 0.0 1.9k o 1.85 0.38 1,05
0 1142 k.2 5.85 0,58 0 o] 5.27 0 0,23 o] 1.10
611 €.01 k57 0.88 (o} (o] 3.69 0 033 o 0.75
pRY 23k 2.1% C.43 T.%5 7] 1,20 Z 1% $.00
o 220 &, 50 L. 54 3.18 0 o] 1.36 C 0.k5 (o] 0.80

con ¥ sin fragmentos

s= an  iizeron 2.000 c4lulas en intcrfase para cada caso



TABIA &

t
PRECUWRNCIAS DE ALTERACIONES (-TRSTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia faba INDUCIDAS POR DICROMATO
DS POTASIO (KCr,0,) G,10f 4 DIVERSOS TIEMPOS DE RECUPERACION
9

% %
Trasa- Tiempo Total de Anafases Aberracig Fragmentos

Puentes Cromosomas Micront
xlento de recu anafases anormales nes totales sen-dobles suboro sen-dobles retardados cleos
tyaras) poracidn c1llos mat{d] cillos centrg isocrg

{ boras) cos mero  mosomas
inac-
tivado
1 0 1039 3.65 h,21 1.5 0 0.20 2.7 o 0.60 0.60 0.20
¢ 361 L. 3t L3 191 o0 0 2.3 o 0 0 0.10
e Lok 6.20 6.18 1.96 O ) 4,22 0 135 © 1,10
'
L 2 666 6.66 10,36 3.66 O o 6.70 0 u.b0 o 0.45
L 13 100 2,00 2,00 1,00 O (o} 1,00 0 0 0 o
& L& 781 5.30 4,93 291 0 o
P

1.35 0.67 0,50 0,35 0.35

. con y sin fragmentos
3

s~ analizaron 7,000 células en interfase pira cada caso



MBI &, )

BEBCUSNCIAS DE ALTERACIS (=TBSTIG0) BN LOS CROMOSOMAS DE Vioia ,gp_g INDUCIDAS POR DICROMATO
B POTASIO (K20r207) 0. A DIVERSOS TIEMPOS DE RECUPERACION ’
.

% b £ 2 %
Trata- Tiempo Total de Anafases  Aberracy Fragmentos Puentes Cromosomas Micranf
ate=t~ de recy anafases anormales nes totales sen- dobles subcrp sen-doblesretardados olocos
i ter) raciaon cillos matfdi- cillos centra isocrg
horas) cos mero  mosomes
inac-
tivado
1 o 1160 2.15 1,78 1.12 0 0.16 0,50 0 0,88 0.18. 0.55
418 5.20 10,18 3.13 1.9 5,16 O 0.53 2,00 0,50
3 0 664 6.45 10.2k4 075 © 0.9¢ 6.94 0 0,30 0 0.20
b 329 5.49 12,22 1.4 o 0 10,78 © 0 0 0.60
5 18 80 6.25 7.50 o o 0 5.00 2,50 © 0 0
“ L2, 100 .38,00 63,00 0 7.00 0 27,003,001,00 0 ., O.kO
‘ecn 5 sta © ’ .
ccn 7 sin {ragcentos

se enzliztaren 2,000 células en interfase para cada caso



TRU 5

FRECUENCIAS DB ALTERACIONES (-PESTIGO) EN LOS CROMOSMAS DE
BE POTASTO (E2Cryp0p) 0.50%

Prata- Tiempo Toted de

\horas) peraocd@m

horas)
1 o
3 0
2
& 18
N e

¢cn 7 sin Tragmentos

c2 m2lcaren 2,C0C céluls

447

37
120

200

)4 b4
Annfages Aberraci
alent, de recu mmafases anormales nes tot

3.22
9.0%
16427
3,09
12,00

3.8%
10,24
17,28

3409
20,50

» b3
Fragmentos Puentes Cromosomas
es sen-dobles suborg sem-dobles retardados
cillos mat{dl cillos centra isocra
cos mero  mosomas
inao-
tivado
1,16 0 0 2,68 © o 3.48
5.9 0 o L..85 (o] 0 0
3.88 0 0 13,40 O 0 0
o o 0 3.9 ¢ 0 o
c c 0 14,00 6,50 0,50 o}
MSTOT™TICAS

¥0 BUSO FICURAS

en interfase para cada cas~

Vioia faba INDUCIDAS POR DIGROMATO
A DIVERSOS TIEMPOS DE RBCUPERACIE&‘LE

»
Kicromfi-
cloos

Ga't0
0.k0
0,55



TERIA 7

* L
. , .8
TEECUENCTAS DE ALYERACIONES

DB POTASIO (E2Cr,07) 0,758 A DIVERSOS TIEMPOS DE RECUPERACION

Trate- Plempo Total de Anafases

lextp ds recy anafages anormales
therag) peracidn

(horas )
1 0 280 1,43
0 25 435,585
3 o Ro HUB
[ 2 ¥C HU =
L 18 Ro EBUB
b 1 KO Fua

¢ § sin fregnentos

8e anzlizaron 2,000 células en

s » o o

£ %
Abverraclig Pragmentos Puentes Cromosomas
nes totales sen- dobles subcrgrsen-dobles retardados
cillos mat{d} cillos centrg 1soorg
cos mero  mosomas
inac-~
tivado
18,39 1,9 o0 2,47 15,17 O 0,46 o
b7.8% 7.69 0 7.69 Lo O 6.25 15.38
P10URAS MITOTICAS
PIGURAS KITOTICAS
PIGURAS MITOTICAS
F TGUKAS MITOTICAS

T n%erfase pura cade caso

{-IESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vioia faba INDUCIDAS POR DICROMATO

Micromy-
cleos

0.70

VM0



FRECUSRCIA {-TESTIOC) DE ALTERACIONES INDUCIDAS POR DICROMATO DE POTASIO (K20r207) EN 1Lo8
CRONOSDRAS DE Vicis faba OBTENIDAS DEL PROMEDIO DE 1 a 2 HORAS DE TRATAMIENTO

e mme ombm ol mmnm e
N
05 2947 Loh9 3.69 1,7€ 1.5
0.1¢ 160 3.99 &,27 0,60
0.25 1573 5468 5497 1,85 0,50
0,50 sa 6,13 7.02 1,74 0.70
T.7% 310 27,66 33.12 11.05 .55
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NECUERCIA (-TRSTIGO) BB ALTERACIONES INDUCIDAS POR DICROMATO DE POTASIO
CSOROSONAS

ST B
DE Vioia faba OBTENIDAS DEL PROMEDIO DE ) & 3 HORAS DB TRATA TOZY']‘# HORAS
N MATARIERTO ¥ ERACION .

Comoentracidn Total de An:faaes Aberr:cionea Cromo’somas Hior:zdeleos
5Crp0y (X) anafases anormales totales retardados
ho3k 5.07 3 .99 1,24 1,07
510 2570 b.57 542 0,67 0,37
0.25 2651 5.91 8,38 0.50 0.37
250 1285 8.72 11.01 0.80 0,47



FRECGENGIAS DE ALTBRACIONES (-TESTIGO) BN LOS CROMOSOMAS DE Vicia faba INDUCIDAS POR CROMATO
BE~CAICTO (0&01'0,’),‘0.05’ A DIVERSOS TIEMPOS DE RECUPERACION

%rata- Tiezpo Total de Ana?aaea Abe#raoi Fraggentsoa Pueétea Cronésom luofoni
dento de anafages anormales nes totales sen- dobles subcrg sen- dobles retardados oleos
{noras) feraci cillos matf{di cillos centro isocrg
horas) cos Lero  monomas
inao~
tivado
0 677 1.61 1.61 o} (o] 0.80 0,81 © 0 0 0,65
2 (o] 511 1,91 9.01 [¢] o] [0} 9,01 (o] 0.24 0.24 0,10
3 G 27k 9.33 933 1,99 o 0.l 6,8 0 0 0 1,10
236 2,01 2,97 C.62 0 2,35 [o] 0,07 0 0.35
1° 262 2.32 4,143 1.83 9 0 1,30 1,30 O0,5%% 0 0.30
5 4. Sliy L,56 3.72 1.26 1,07 0 1.18 0,21 1,10 0,32 1,30

e ¥ sia fragmentos

*
se enalizaron 2,000 células en interfase pare cada caso



FRBOGENCIAS DE Cﬁ)l.'BS (-TBESTIGO) EN LOS OROMOSOMAS DE Vicia faba INDUCIDAS POR CROMATO DB
CAIRTO (CaCrOy) 0.10% A DIVERSOS TIEMPOS DE RECUPEKACION

.
.

Z
®rata- Tiempo Total de Anafases Aberraclgo Fragmentos

%
Puentes Cromosomas Mioromi-
‘iento Qe recy. anafases anormales nes totales sen- dobles subcrg sen-dobles retardados cleos
~ras) peracl c1llos mat{dl- cillos centrg isocr§
( horas) cos moro  mosomas
inac-
tivado
(o 502 1,32 132 1,00 0O o 0,32 O (o] o 1,10
2 0 470 2,69 2,69 0.56 © 1,15 0,98 © 0 (o] 1,10
¢ 253 7,92 7493 0o o 1,76 &7 O Y 0 1,ko
2 181 6,10 6,10 1,10 ©O 0 5.00 0 (o] 0 0,40
i8 56 2,90 1.79 0 () 0 .79 O .79 o 1.30
b 853 1,56 1.43 C.27 0.58 0 0,58 0  0.58 0,58 ©,80

con y sin {ragmen$os

se amAliczaron 2,00 células en interfase pare cada caso



PEABIA 12 *

FRECUBNCIAS DE ALTERACIONES (-TESTIGC) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia faba INDUCIDAS POR CROMATO LE
CAILTO (CaCrQ,) 0,258 A DIVERSOS TIEMPOS DE RECUPERACION

3 L] J % %
Zrata- Tiempo Total de Anafases Aberracig Fragmentos Puentes Cromosomas  Microni-
mMento de recu anaTases anormales nes totales sem- dobles subcrg sem-dobles retardados cleos
{borag) peracidn cillos matfdi-cillos  centrg isocrg
{ horas) mero  mOSOMAS
inac-
tivado
1 o 1623 2,01 2,01 0.9% o o.k2 ¢,65 O 0.2k o0 0.50
o] 838 4,21 5.71 0,60 O 1.95 3.16 © 0.57 0,28 1.20
G 1432 7.15 7.15 1,10 © 0.62 5.43 © 0.09 © Ce 60
1k 9.87 7400 1.50 © 0 5.55 © o 3.57 0,80
L 18 61 7.96 9.53 3.50 2,53 0 3.50 € 3.19 O 0.k0

L NO HUBO PIGURAS KITOGTICAS

cor y sin fragmentos

se amelizaron 2,000 células en interfasc para ccdn caso



TABIA 13

PRECURNCI~S DE ALTSRACIONES (-F'ESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Viocia faba IMDUCIDAS TOR CROMATC D2
CAICIO (CaCr0Oy) 0.50% A DIVERSOS ITENPOs 0B RECUPERAGION

I & % %
Trata- Tiempo Total de Anafageg Aberraci Fragmentos Puentes Cromosomas  Miorond-
miento de recy anafases anormales nes totales gen-dobles suborg sem-dobles retardados cleos
(horas) peracian cillos ,matfdl cillos centrg 1socrg
horas) mero  mosomas
inac-
tivado
1 s} Lgh 1,80 2,53 0,62 0 0,62 1,29 o] 0 0,62 0,10
2 0 1135 2,95 3490 0.38 © 1.5% 1,98 © 0.32 0.,)1 0,90
3 0 438 L ulh L by 0.02 0 0.86 3,56 0 0 0 0,60
b 2 181 9.1+6 9,46 0 (o] [o} 9,46 0 (o] 0 L.
3 13 N O HUB30 PIGURAS MITOTICAS
5 B4 NO HUBO PIGURAS MITOTICAS
¥
oconr ¥ 8in fragmentos £
e amalizeron 2,000célules cr interfase para cada oaso



FRECURNC"AS DB %m,§c10:nss (-TESEICO) EN LOS CRNMOSC..A3 DE Vicia faba INDUCIDAS POR CROMATO DY
CAICIO (CaCrQy) 0,755 A DIVERSCS TIEHMPOS DE RRCUPERACION

2 3 % A
Trata- Tieapo Total de Anafasges Aberraci Fragomentos Puentes Cromosomas Mierond-
mlenlo -de ®ecu anafases anormales nes totales sen-dobles subcro sem~dobles:reterdados cloog
{noras) perasicn oillon mat{diccillos contrg isoorg
horac) cos mero mosomas
inac-
tivado
1 o 363 0,52 o.& 1,02 © (o] 0,62 0O 0,37 0 0.
2 o] oy 2.,h2 2,28 0.28 © 0.0 1,94 O 0.20 0,20 1,00
3 o 53 13.32 12.31 0 o] o) 12.31 [o] 2.70 o] 0,60
I 2 NO HUBO PIGURAS MITOTICAS
5 18 NO HUBO FIGURAS MNITOTICAS
h bl N O

gy ?-0 FPIGCURAS MITOTICAS

con ¥y sin fragmentos

se amalizaron 2,000 células en interfase para cade caso



"TABIA 15 L L

FRRECURNCTAS DS ALIERACIOVES {=TESTT0) Blé*o
A DIVEKRS0S TT

CAILIO (Lacron) 1,008

Trata Tempo Total de
miento de reoy amafases

( horas) acidn
horas)
1 [0} 239
2 o 553
*
3 o 349
& 2 NoO
13 18 ¥ O
b by N o

con y sin fragmentos

| &
Anafakes
anormales nes

»

S CROMOSOMA3 DE Vicia faba I:'LUCILAS POR -CROMATOQ DF
08 DE RECUPERACION.

L %

4
Fragmentos Puentes Cromosomas  Mioro-
sen- dobles sguberf sem- dobles retardados nicles

Aborrﬁéolg

totales cillos matfdi- oilllos centrg isoorg
cos mero  mogomas
inac~
tivado
2,05 2,05 1.38 0 0,67 O 0 0 0,80
3.1 Jl 0,25 [¢] 0 3.29 C 0 (o] 0,60
1.62 2.60 1.26 (o] o] 1.55 o] 0.15 0.15 [¢]
HUBO FPIGURAS MITOTICAS
HUBO PIGURAS MITOTICAS
HUBO PIGURAS MITOTICAS

se snalizaron 2,000 6élulas en interfase para cada caso



TEDNA &9
-

FRECURNCIAS (-TESTIGO) DE ALTERACIONES ¥NDUCIDAS “OR CROMATO DE CALCIO (CaCro

o

0.05
0.10
0.25
0.50
0.75
1.00

L

11

DF Vigia Zgba OBTENIDAS DEL PROMEDIO DE 1 A 3 HORAS DE TRATAMIENTO
4
Total de Anafases Aberraciones Cromogomas
anafases amormales totales retardados
162 .28 6.65 0.16
1235 3.68 3,98 0
3893 L 46 4,46 0,39
2057 3.06 1,48 0.35
1660 5.2 5,14 1,16
us? 2.36 2.%9 6.0

) EN LOS CROKOSOMAS
4
Micronfoleos

0,62
1.20
0,77
0.53
0,78
0.70



LABEBA 17

FRECUENCIAS (-T3STIGO) DE ALTEHACIONES INDUCIDAS POR CROMATO DE CALCIO (CaCr0,) EN LOS CROKOSOMAS
DE m\n OB':MIDAS DEL PROMEDIO DE 1 A 3 HORAS DE TRATAMIENTO Y 4 BORAS DE TRATAMIENTO CON
18 UPERACION

% %
Concemtracidn Total de Anafages Aberraciones Cromosomasn Micromicleos
CaCroy (% anafages arormales totales retardados
0.05 1960 ol 547 0,22 0.50
Q.10 1472 k.19 3.97 0,36 1,06
c.28 1063 6.24 6.29 1.5¢ 0,7
@
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