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Se probd el efecto de varias concentraciones de n-heptano
en los cromosomas de las c€lulas meristemiticas de la rafz prin
cipal del haba (Vicia faba); el dafio fue evaluado en células en
anafase, observ&ndose fragmeﬁtos sencillos y dobles, puentes sub
cromatidicos, puentes sencillos y dobles, cromosomas retardados

( con el centrSmero inactivado e isocromosomas), anormalidades en

el huso mitético ( anafases multipolares ) y micronGcleos en cé
lulas en interfase.

En las concentraciones mi&s bajas probadas (0.1, 0.5 y 1.0 %)
se notS el aumento de frecuencia de las alteraciones cromosémicas
(excepto en el caso de los micronficleos) y en las otras concentra
ciones ( 1.5, 2.0 ¥ 3.0 & ) no hubo diferencias entre si.

Los micronficleos no respondieron conforme a la concentracifn
y el andlisis del ¢ndice mit8tico reflejé que este solvente tqvo"

un efecto inhibidor.




INTRODUCCION

Los hidrocarburos son muy importantes desde el punto de
;f vista industrial; son componentes principales del petréleo,
gas natural y carbén de hulla; son utilizados como combusti

bles, lubricantes, materiales para construccifn, materia pri

ma en la industria quimica y algunos de ellos como solventes

(Elkins, 1959).

Introduccion L
Los solventes han sido definidos comp productos orgdni

cos liquidos 61 importancia comercial, coh propiedades para
disolver o dispgrsar substancias de naturaleza org&nica natu
ral o sintética,| normalmente insolubles en|agua ( Gutiérrez-

Flores, 1975).

Dichos solventes son indispensables para procesos indus

triales tales c¢gmo la manufactura de pinturas, esmaltes, bar

nices, lacas y telas artificiales. En la fabricacién del hule,
en la extraccién de grasas, aceites y ceras; purificacifbn y
sintesis de algunos compuestos y en muchas otras ramas auxi

- liares de procesos industriales (Browning, 1953).

Estas substancias se han clasificado, de acuerdo con
sus propiedades ff{sicas, como: polares, no polares y polares

débiles (Browning,1953) y, dependiendo de su aplicacifn indus

trial, se agrupan en : solventes activos, co-solventes, sol
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ventes latentes y diluyentes {( Gutiérrez-Flores, 1975).

Engre los solventes utilizados como diluyentes estdn
algunos hidrocarburos alifdticos o alcanos que se caracteri
zan por ser moléculas de cadena abierta simple formadas por
dbomos de carbono, su f6rmula general es CnH2n+2' Los cuatro
primeros miembros de la serie ( metano, etano, propano y buta
no) son gases; del pentano al hexadecano son lfquidos y por
arriba del hexadecano son s8lidos (Lawrence,1957). Se usan
extensamente en mezclas complejas de combustibles, refrigeran
tes, propulsores, solventes, pgsticidas, recubrimientos, lava

do en seco, extraccifn de grasas y como lubricantes(Browning,

1953). -

El n-heptanu es uno de los miembros de esta serie, con
f6rmula estructural de CH3-CH2-CH2-CHZ-CHZ-CHZ-CH3, peso mole
cular de 100.20; densidad de 0.679 g/ml, punto de fusion de
-90.60°C, punto de ebullicifn_de 98.42, solubilidad en agua
de 0.005 % a 20 °C, limite mi&ximo permitido en la atm8sfera
de 300 ppm ( 0.03 & ); es un ifquido no polar, se utiliza
como anestésico, en la fabricacifn de hielo-y como diluyente

en las formulaciones de solventes en la industria de 1os re

cubrimientos y adhesivos con lo cual se ayuda a bajar los cos

tos (Gerarde, 1973).




_Todos los solventes' en mayor o menor grado son téxicos
y las personas que los inhalan, voluntaria o involuntariamen

te , se dafian la salud ( GUtiérrez~Flores, 1975 ).

Existe un conjunto de factores que interactfian para que
se exprese la toxicidad de los solventes, est&g son: volatili
dad, solubilidad en grasas o agua, concentracién y duracién
de la exposicibn, produccién de metabolitos téxicos en la via
de degradacién, modo de absorci6n, acumulacién y eliminacién
del cuerpo; asf como, la susceptibilidad de los organismos.
Una vez que el solvente ha penetrado al torrente sanguineo
es llevado a todo el cuerpo, los muy volitiles son rdpidamente
eliminados, principalmente en la espiracifn y una cierta can
tidad en la orina; los que son menos volstileé permanecen
en el cuerpo, pueden acumularsé y convertirse en otros produc
tos quimicos que ejercen su propio efecto téxico sobre los
8rganos de depSsito, especialmente el higado y el rinfn;ademds
- de que producen dano severo en el sistema nervioso, en la piel

(dermatitis) y en las membranas mucosas ( Browning,1953).

En experimentos con ratas expuestas a vapores de n-hepta
no en concentraciones de 4, 21 y 62 mol/l durante dos semanas
se observd que tanto en el cerebro como en el cuerpo hubo una

acumulacisén proporcional a la dosis del solvente. Los efectos

neuroquimicos iniciales con las dosis bajas mostraron una re
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duccién en la concentracién de ARN y un incremento de la
diaforesis~NADPH en cerebro, as{ como un aumento en la proteé
lisis, durante la segunda semana, en todas las dosis

(Savolainen y Pfaffli, 1980).

Takeuchi et al.(1980) en un estudic comparativo de la
neurotoxicidad en ratas del n-pentano, n-hexano y n-heptano,
en exposiciones de vapor de 12 horas diarias por 16 semanas
a una concentracién de 3 000 ppm (0.3%), observaron que el
sistema nerviocso periférico, la unién neuromuscular y las fi
bras musculares en contacto con el n-~hexano fueron dr&stica
mente danados, mientras que las expuestas a n-pentano o n-hep

tano no presentaron cambios.

El n-heptano a concentraciones de 10 000 a 15 000 ppm
(1.0 - 1.5 8) produce narcosis en los ratones en un té&rmino
de 30 a 60 min mientras que a concentraciones mayores de
15 000 a 20 000 ppm (1.5 - 2.0 %) les causa convulsiones y
muerte ( Fuhner, 1921).

Crespi et al. (1979) observaron en trabajadores expuestos
a los vapores de n-heptanoc que el sistema nervioso periférico
sufri6é un dafic minimo; por otra parte Gerarde (1959) reporta
que concentraciones de 1 000 ppm (0.1%) durante 6 min produce
un ligero vértigo, con 4 a 15 min de 5 000 ppm (0.5 %) les

ocasiona un marcado vértigo, incordinacifn muscular, hilari'




dad, depresifn del.sistema nervioso, irritacibn de las mucosas
y dermatitis. Después de varias horas de exposicién al n-~hep
tano, los individuos’ muestran p&rdida del apetito (anorexia)
con ligera nadisea y un sabor que les recuerda el de la gasoli

na.

Se ha observado in vitro que el n-heptano y otros sol
ventes tienen un efecto protector en los eritrocitos de ratas
que sufren hem6lisis hipot6nica; esta accién antihem6litica

estd asociada a un aumento en el volumen de las células ro
jas, al incrementar el solvente la estabilidad en el funciona
miento de la membrana, posiblemente por la iqteraccién de
las moléculas del solvente con los lipidos de la membrana

celular ( Holmberg et al., 1973).

Se ha demostrado que el n-heptano y otros hidrocarburos
son metabolizados por microorganismos aislados del suelo. por

ejemplo la bacteria Pseudomona aeruginosa, produce alcohol,

aldehido y &cido graso como formas intermedias en la via de
degradaci6n del n-heptano, el cual es oxidado por la enzima
heptano~hidroxilasa que lo convierte en heptanol, que a su
vez es oxidado por la heptanol-deshidrogenasa , da un aldehi
do sobre el que act@ia la enzima heptanal-deshidrogenasa con
virtiéndolo en &cido graso. Ademds los an&lisis de fracciones

de los extractos de bacterias indican que el sistema de oxida



cién del n-heptano o parte de este, puede estar limitado a la

membrana (Macham y Heydeman,1974).

Hasta ahora no se han estudiado los efectos genéticos
del n-heptano, solamente se conoce los efectos fisiol8gicos,
¥y con poco interés toxicolSgico debido a que presenta baja
solubilidad y elevada volatilidad, lo cual impide que se

acumule, elimin&ndose rapidamente del cuerpo.

El realizar experimentacién directa con el homSte es
diffcil y peligroso, por lo que se han buscado sistemas biols
gicos de prueba que sean sensibles a los agentes mutagénicos
y ademis de manipulacibn sencilla. Uno de los m&s usados para
estudios de citogenética es el de las cflulas meristem&ticas
de la rafz de haba (Vicia_faba) debido a que presenta venta
Jjas como son su nfimero reducido de cromosomas ( 2n=12) y su
gran tamafio que facilita su observacifn. Su cariotipo normal
estd formado por un par de cromosomas subéetacéntticos los
cuales presentan en los brazos cortos una constriccifin secun

daria en la regifén del organizador nucleolar y cinco pares

de cromosomas sSubacrocéntricos que presentan ‘pocas diferencias

entre si. (Fig. 1 (a)).

El promedio de duraci8n del ciclo celular de la rafz

principal del haba es de 19.3 horas a 19 °C del cual el perio




do presintético ( Gl) es de 4.9 horas, el sintético (S) de 7.5
horas, el postsintético (Gz) de 4.9 horas y la mitosis (M)
de 2.0 horas ( Evans y Scott,1964). (Fig. 1 (b)).

En los estudios de citogenética es importante considerar
los efectos que tienen las substancias sobre el ciclo celular.
Kihlman(1966) propone que cuando se exponen cé€lulas meristemi
ticas, cuyo ciclo celular dura de 16 a 22 horas, a los diversos
agentes por un perfodo de 1 a 4 horas se pueden distinguir
dos efectos :1. Si las aberraciones aparecen entre 0 y 8 horas
despubs del tratamiento con una frecuencia mixima entre 4 a
10 horas, se considera que hay un efecto no retardado. 2. En
cambio , si el efecto de los agentes hace que aparezcan las
aberraciones de 8 a 48 horas, despu8s del tratamiento con una
frecuencia m&xima entre las 24 y 482 horas se les atribuye

un efecto retardado.

La divisi8n celular puede ser notablemente afectada en
ciertas fases, a causa de los efectos de los agentes durante
la entrada de las células en mitosis, la formacifén del huso
funcional y en la citocinesis (Kihlman,1966), impidiendo gue
las células realicen la divisibn cromosfmica, nuclear y celu
lar. Aunque no necesariamente se inhiba la duplicaci6n de los

cromosomas. El perfodo afectado es la interfase y en algunas

ocasiones la profase temprana, causando la reversifn de las




células a interfase, por lo que se les ha llamado agentes

inhibidores prof4sicos de la mitosis { D“Amato, 1949).

Los agentes mutagénicos se han dividido en dos grupos:
los conocidos como S-dependientes que inducen lesiones en
todas las fases del ciclo celular pero requieren de la sintesis
del ADN para que se expresen como aberraciones y estas son
siempre de tipo cromatidico, debido a los rompimientos de
banda sencilla y al dafio en las bases del ADN. Segfin Evans
(1966) son el resultado de errores en la replicacién ("mis
replication”). Dentro de este grupo estin los agentes alqui
lantes y la radiacifn ultravioleta (Bender et al.,1973;
Kihlman, 1977; Kihlman et al., 1978). Los S-independientes
que producen aberraciones cuyo tipo estf de acuerdo con la
etapa del ciclo celular que afectan, son el resultado del
dafio en las bases y de rompimientos de banda sencilla y doble
Y no requieren de la sfintesis del ADN para manifestarse; en
este caso las lesiones provocadas por los agentes son ocasio
nados por errores en la reparacién ("mis repair") (Evans,1977);
el tipo de aberraciones producidas en este caso son subcroma
tidicas, cromatfdicas y cromosémicas. Cuando el dafio se produce
en la profase, liﬁ aberraciones son de tipo subcromatfdico cuya
unidad de rupturﬁ es la media cromftida; si la 1lesibn es en
G, vy 5 las aberraciones son de tipo cromatfdico y la unidad

de ruptura es la cromftida y si el dafioc es en Gy las aberra

ciones son de tipo cromosémico siendo la unidad de ruptura
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el cromosoma. Estos tres tipos de aberraciones son produci
dos por algunos antibiSticos como la bleomicina, estreptoni
grina, pleomicina, radiaciones ionizantes y algunas oxipuri

nas metiladas ( Kihlman, 1963, 1966, 1975; Kihlman et al.,1978).

Otro efecto de las sustancias sobre los cromosomas es
a nivel del centrémero el cual puede ser inactivado (Ramanna
Yy Natarajan,1966; Tomkins y Grant, 1972) o dividido transver
salmente dando lugar a los isocromosomas ( Ramanna y Natarajan,
1966; Nicoloff y Gecheff, 1976), en ambos casos los crémosg
mas quedan fuera de la cinética normal de la anafase provocan
do aberraciones de tipo numérico (aneuploidias) en la siguien

te generacifén celular .

El n-heptano es usado como diluyente en las formulacio
nes de tiner (solvente importante en la industria) del cual
se-ﬁonoce que ocasiona daiio fisiolSgico y dafio en los cromo
somas de Vicia faba, asI también se han investigado algu
nos de sus componentes como, benceno, tolueno, n-hexano,cuyos
estudios indican que son inductores de alteraciones en los
cromosomas de esta planta (GOmez-Arroyo,1980). Por lo que en

este trabajo se pretende establecer la curva de concentracién

-efecto del n-heptano ( que como Se mencion§ anteriormente

también forma parte del tiner) en la induccin de alteracio

nes cromosémicas en las células meristemdticas de la raiz
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de Vicia faba, asi como su c¢fecto en la divisién celular.

MATERIAL Y METODO

Las semillas de haba (Vicia faba var. major serie C-69-12)
se lavaron durante dos horas con agua corriente, después se
dejaron remojar durante 24 horas con el fin de acelerar la
germinacifn, pasado ese tiempo se sembraron entre dos capas
de algoddn humedecido con agua de la llave dentro de charolas

que fueron colocadas en la obscuridad a temperatura constante

de 21 °c ¥ 1 cc,

Al aparecer la radicula se les quitf la testa a las
semillas para evitar la contaminacifén por hongos. Cuando las
rafces alcanzaron 4 cm de longitud (tamajfio establecido en
experimentos previos) las plintulas se agruparon en lotes
de 5 individuos cada uno, los cuales fueron sometidos a las
siguientes concentraciones de n-heptano (Matheson Coleman &
Bell): 0.1, 0.5. 1.0, 1.5, 2.0 y 3.0 & (los cuales fueron
elegidos con base en experimentos preliminares ) con trata
miéntog de 1, 2 v 3 horas sin recuperacifn y con 4 horas de

tratamiento con 2, 14, 18, 42 y 44 horas de recuperacifn.

Como el n-heptano al combinarse con el agua form6 una

mezcla heterogénea, se mantuvieron los tratamientos en agita
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cién constante., Las mezclas se colocaron en cristalizadores
cubiertos con papel aluminio perforado en cuyos orificios
se introdﬁjeron las rafces de tal manera que quédaran sumergi

das en el liquido.

Al t&rmino del tratamiento, las rafces se lavaron con
agua de la llave y se pasaron a un baific con agua corriente,
aereacibn y temperatura constante de 19 °C, para su recupera

cién.

Los lotes testigo se mantuvieron bajo las mismas condi
ciones experimentales, excepto que las rafces permanecieron

en agua destilada en el lapso del tratamiento.

El procesc de germinacifn, tratamiento y recuperacidn
se llevs a cabo en la obscuridad para evitar el efecto del

ritmo circadiano.

Transcurridos los tiempos de tratamiento y recuperacifn,
a las rafces se les aplicd la técnica de Villalobos-Pietrini
(1965), con algunas modificaciones: se hicieron cortes de 2
mm de los extremos de las rafces ( meristemo apical) los
cuales se colocaron en portaobjetos excavados y se les agregd
&cido clorhidrico { Sigma) 5N durante 10 min con el fin de

hidrolizarlos, transcurridoc este lapso, se retird el &cido

N



y se aplicaron algunas gotas de acetorcefna * por un perio
do de 20 min, despué&s se pasaron los cortes a portaobjetos

. planos a los que se les puso una gota de &cido acético (Merck)
al 45 % rSpidamente se les colocS un cubreobjetos encima y se

7/ hizo presifén con una goma de 14piz("Squash"). Posteriormente
las preparaciones se hicieron permanentes usando la técnica
de Conger y Fairchild (1953) congel&ndolas con hielo seco.
Después de separar el cubreobjetos con un bisturf se pasaron
por2 cambios r&pidos de butanol absoluto (Merck) con el fin
de deshidratarlas, se sect el exceso de alcohol y se montaron

en b&lsamo de Canadd (Merck).

Las preparaciones se analizaron al microscopio y las
alteraciones cromosfmicas se identificaron en c€lulas en ana
fase y al azar se observaroﬁ 1 000 células en interfase para
el registro de micronficleos. El fndice mit6tico se determind
‘en campos al azar y los resultados se obtuvieron de la si

guiente manera :
NGmero de c€lulas en divisién
I.M.,—. --------------------------------

Ndmero total de células analizadas

* Se prepar8 con 3 g de orcefna sint8tica (Sigma) en
100 ml de Scido acético ( Merck) al 70 § en un matraz enel
cual se puso a hervir a reflujo durante 2 horas, se dej6
enfriar y se filtr§ .
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El fndice mit6tico de cada concentracibén se compard
con su respectivo testigo asi como entre concentraciones,
para lo cual se emple6 la prueba estadistica de diferencia

de proporciones ( Spiegel,1970 } cuya £&6rmula es :

N, P + N, P
171 2.2
p=
Nl + N2
g=1-p
a—-Pl-p2=\/;;(l + I
Ny N
P - P
9 = 1 2 —_——
B, - P
En donde:
N, = Total de c&lulas analizadas en el testigo
Nz = Total de c€lulas analizadas en cada concentracifn
P1 = Indice mit&tico del testigo ( expresado en % )
Pz = Indice mit6tico de cada concentracién ( expresado en % )

¢ P ~ P, = pesviacién est&ndar de los fndices mit6ticos
2 = Valor critico

p = Probabilidad de encontrar células en mitosis

q = probabilidad de encontrar células en interfase




También se empleb esta misma prueba estadfstica en el
caso de las aberrdciones, para comparar las diferentes concen
traciones. De todas las concentraciones de n-heptano y del

testigo se realizaron un experimento y su repeticisn.

RESULTADOS

El dafio producido por el n-heptano en los cromosomas
de las células meristem&ticas de la rafz principal de
Vicia faba, se evalub mediante el registro de aberraciones
cromosSmicas en c&lulas en anafase, cuyas alteraciones
cromosSmicas son: fragmentos sencillos y dobles, puentes
subcromatidicos, puentes sencillos y dobles, cromosomas
retardados ( con el centrSmero inactivado ¢ isocromosomas)
anafases multipolares y micronficleos . En general se obser

v6 m&s de una alteracién por anafase. { Fig. 2).

Las aberraciones subcromatidicas (puentes subcromatfdicos)
aparecieron en las tres primeras horas de tratamiento con las
concentraciones 0.1, 0.5, 1.5 y 2.0 % (tablas I, II,IVy V) y

en las dos primeras horas con 1.0 y 3.0 & (tablas III y VI).

Las aberraciones cromatfdicas (fragmentos sencillos y
puentes sencillos) se observaron en todos los tiempos de tra
tamiento y recuperacién con las seis concentraciones (tablas

I-vI).
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Las aberraciones cromosfmicas ( fragmentos dobles y
puentes dobles ) se registraron a partir de los tratamientos
de 4 horas y 14 horas de recuperacifn, en todas las concen

traciones ( tablas I- VI ).

Los cromosomas retardados, que incluyen tanto cromo
somas con el centrfmeroc inactivado como isocromosomas, fueron
evidentes en todas las concentraciones y tiempos de tratamiento
¥ recuperacifin , excepto con la de 3.0 % en que no se aprecia

ron a las 6 horas de iniciado el tratamiento (tablas I- VI).

Las anafases multipolares se presentaron en 0.1 % en la
segunda Y tercera horas de tratamiento asf como en las 4 horas
de tratamiento con 14 y 44 horas de recuperacifn (tabla I),
en 0.5 % surgieron en las 3 primeras horas de tratamiento y en
4 horas de tratamiento con 2 y 44 horas de recuperacifn (tabla
II), en 1,0% se observaron en las 3 horas de tratamiento y en
4 horas de tratamiento con 14, 18 y 44 horas de recuperacién
(tabla III), en 1.5 % se apreciaron en la primera y tercera
hora de tratamiento y en 4 horas de tratamiento con 14 y 18
horas de recuperacién (tabla IV ), en 2.0 % aparecieron en las
3 primeras horas de tratamiento y en 4 horas de tratamiento con
2 horas de recuperacifn {(tabla V) y en 3.0% Gnicamente a la

segunda hora (tabla VI).
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Los micronGcleos fueron evidentes en todas las concen
traciones y tiempos de tratamiento y de recuperacifn con

algunas excepciones en 0.1, 2.0 y 3.0 % (tablas I, V y VI).

En la tabla V}I y figura 2 se muestran los promedios
de los resultados obtenidos con las diferéntes concentracio
nes de n-heptano, notdndose que el nlmero de anafases dismi
nuye conforme aumenta la concentracifn en 0.1, 0.5 y 1.0 &
y en 1.5, 2.0 y 3.0 ¥ aumenta ligeramente con respecto a 1.08%
Y se mantiene casi constante, aunque en 2.0 % el nGmero de
anafases es un poco mayor, las anafases anormales asf coms
las aberraciones totales se incrementan conforme aumenta la
dosis hasta 1.0% a partir del cual disminuye para mantenerse
constante en las concentraciones mayores, a estas frecuencias
se les aplicd la prueba de diferencia de proporciones, (tabla
VII), observdndose que en casi todas las concentraciones hay
significatividad, excepto en 0.5% con respecto a 1.0 % y en

1.5 % comparado con 2.0 y 3.0%.

La frecuencia de cromosomas retardados es menor que la
de:aberraciones totales, observdndose que al aumentar la con
‘centracién, la frecuencia de cromosomas retardados disminuye
excepto con 0.5% que es la frecuencia m&s alta.los micrond
cleos no presentaron una relacién con la concentracifn, man

-teniéndose casi constantes. La frecuencia de anafases multi
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polares, en todas las concertraciones fue minima con respec
to a las demds alteraciones, presentdndose en 0.1, 0.5 y 1.0 %
una respuesta directamente proporcional a la concentracifén y
en 1.5, 2.0 y 3.0 % una disminucién en la frecuencia al aumen

tar la concentracifn.

Otro criterio que se evalud fue el fndice mitStico ( I.M.)
el cual se considera como una prueba rdpida para determinar
el dafio del n-heptano. En general se observd diferencia signi
ficativa en todas las concentraciones con respecto al testigo,
lo que implic8® que hubo inhibicién de la divisién celular
siendo mayor en las concentraciones de 0.5 y 1.0 § (tabla

VIII, figura 4.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

La estructura de un mutdgeno puede alterar significati
vamente las propiedades quimicas y fisicas de un sistema bio

l6gico (Konzak, 1965).

Estas alteraciones pueden ser a nivel cromosémico,por
lo que se recomienda hacer las evaluaciones del dafio en cromo
somas que presentan mayor contraccifn, como sucede en la meta
fase y en la anafase de la mitosis (Conger,1965; Kihlman, 1963,
1966, 1975; Tomkins y Grant, 1972; Savage, 1975). Sin embargo,

en anafase se pueden identificar otras alteraciones, a parte
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de las aberraciones , como son los cromosomas retardados,
que se originan cuando el centrfmero es daiado (Ramanna y
Natarajan,1966; Tomkins y Grant, 1972; Nicoloff y Gecheff,1976)
y anafases multipolares cuya induccién es debida a disturbios
en la formaciSn del huso acromdtico asi como en su funciona

miento ( G6mez- Arroyo,lBSO)l

La aplicacifn de los diversos tiempos de tratamiento y
recuperacién es con el fin de establecer la sensibilidad de
las diferentes etapas del ciclo celular y determinar si el
agente utilizado provoca retardo en la duracién del mismo;
para conocer la répidez con que actdan se aplican tratamientos

cortos de 1, 2 y 3 horas ( G6mez-Arroyo,1980).

Las aberraciones de tipo subcromatfdico que se presentan
en todas las concentraciones (tablas I-VI), de acuerdo con
Kihlman (1963, 1966) y Kihlman et al.(1978), se producen durante
la profase y como el sustrato es la media cromftida deben
observarse en las 2 primeras horas de iniciado el tratamiento,
lo que coincide con lo obtenido en este trabajo; sin embargo
enno.l, 0.5, 1.5 y 2.0 % aparecen aberraciones de este tipo
en la tercera hora, lo que implica un alargamiento en la du

racifén de la profase, ya que &sta dura aproximadamente una hora

a 19 °C ( Evans y Scott, 1964).




Las aberraciones de tipec cromatidico, las cuales apare

cen en todas las cbneentraciones, tratamientos y tiempos de
recuperacién, son inducidas en S, Gy, ¥ profase y el sustrato
es la crom&tida. Kihlman (1966) y Kihlman et al. (1978) men
cicnan ademis, que este tipo de aberraciones deben presentar
se entre las 2 y las 14 horas de recuperacibn con agentes
cuyo efecto se considera "no-retardado"'y también propoiien
que las aberraciones de tipo cromosémico deben aparecer con
sustancias que tienen este mismo efectc a las 14 horas de re
cuperacién. Siguiendo este criterio se puede considerar al
n-heptano como de efecto "no-retardado”, debide a que las
aberraciones cromatfidicas aparecen a partir de la primera
hora de tratamiento y las de tipo cromosémico se manifiestan
a las 14 horas de recuperacién. Lo que también implica que
este solvente no produce un alargamiento en la duracién del
ciclo celular. En cambio Gémez-Arroyoc (1980) oébserva con el
tiner vy algunos de sus componentes comc tolueno, benceno,n-
hexano que las aberraciones de tipo cromatidico aparecen.des
de 1la primera hora del tratamiento y las aberraciones crg
mosSmicas se presentan con el tfiner y en el n-hexano a las
46 horas de iniciado el tratamiento y con el tolueno y el
benceno aparecen a las 4B horas de iniciadeo el tratamiento,
lo que implica que estas substancias producen un alargamiento

en la duraci6n del ciclo celular,
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En tiempos de recuperacifn mayores de 18 horas, todavia
se registran células con alteraciones cromatfdicas mezcladas
con células que presentan aberraciones cromdsSmicas. Esto mismo
ha sido observado usando radiaciones por Taylor (1953) y
Moses y Taylor (1955) en las microsporas de tradescantia y por
Thoday (1954) en las rafces de Vicia faba, asf{ como Taylor

(1958) en microsporas de Tulbaghia vioclaceae, quienes concluyen

que la transicifn de aberraciones de tipo cromatfdico a cromo

sémico coinciden en tiempo en el perfodo de sfintesis del ADN en

la interfase.

Los estudios autorradiogrificos realizados por Wolff y
Luippold (1964) y por Evans y Savage (1363} en Vicia faba, sefia’
lan que las aberraciones de tipo cromatfdico pueden ser indu
cidas por los rayos X al aplicarse en un lapso corto durante
la presintesis del ADN. Por ello, Evaﬁs Yy Savage (1963) sugieren
que esto puede ser el resultado de la separacién fisica de las

unidades de replicaéién antes de la sintesis.

Evans (1962) describe que las c&lulas irradiadas durante
la fase S muestran en metafase una mezcla de aberraciones, tan
to de tipo cromatidico como cromosSmico. Bostock y Summer (1978)
explican que este hecho se debe a que el ADN, en la fase S, se

replica en diferentes tiempos (replicacifn asincrénica).
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Estas demostraciones pueden explicar los resultados

N obtenidos con el n;heptano.

P Como se menciond anteriormente el n-heptano se compor
ta como un agente de efecto "no-retardado" en cuanto a la apa
rici6én de las aberraciones, ademds induce aberraciones de tipo
subcromatfdico, cromatfdico y cromosémico, de acuerdo a la eta
pa del ciclo celular en donde se produjo la alteracién, no depen
diendo de la sintesis del ADN para expresarse. Por estas razones
se puede concluir que este solvente tiene un comportamiento S-
independiente. Estos resultados coinciden con los obtenidos
por GOmez-Arroyo (1980) quien encuentra el mismo comportamien
to con el tiner y algunos de sus principales componentes como

el benceno, tolueno y n-hexano.

Los cromosomas retardados que se presentan desde la
primera hora de tratamiento, en todas las concentraciocnes,
indican gque el n-heptano tiene un efecto directo e inmedia
to sobre el centrémero, inactivéindolo, dando lugar a los cro
mosomas con el centrOmero inactivado o provocando la ruptu

’
ra transversal del mismo produciende isocromosomas. Al no in
tegrarse estos cromosomas a las c€lulas hijas se producen
. aumentos o disminuciones en sus nGmeros cromosémicos (aneu
ploidfas)., También se pueden expresar como micronficleos en

interfase,
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En este trabajo, los cromosomas retardados muestran
un decremento conforme aumenta la concentracibn, excepto en
0.5 % que fue la mds alta. En terminos generales la frecuen
cia de ‘aberraciones totales fue mayor que la frecuencia de
cromosomas retardados, por ello se puede considerar que el
n-heptano tiene menor efecto sobre el centrfmero que sobre
el resto del .cromosoma, este mismo resultado fue obtenido

con benceno, tolueno y n-hexano por G6mez-Arroyo (1980).

También se hizo el anilisis de anafases multipolares,
las cuales se producen por el dafic en el aparato mitético,
que est§ formado por fibras cuya estructura estd constitufda
por una compleja asociaci6n de microtfibulos y estos a su vez
formados por subunidades de dimeros de proteinas muy simila
res: la tubulina alfa y beta. Cada dimero tiene varias unio
nes , tanto longitudinalmente como lateralmente y algunos de
ellos posiblemente sean centros donde se puedan unir otras
moléculas. El papel del calcio es importante ya que bastan
ligeros cambios en su concentracifén para afectar al proceso
de ensamblaje. Algupnos resultados recientes sugieren que la
protefna reguladora dependiente del calcio llamada calmodulina
es la que controla el ensamble y la disgregacifn de los micro
tGbulos en las células durante la divisi®n.En 1la mayorfa de
las células se presantan dos grupos diferentes de fibras para
el movimiento de los cromosomas: un grupo surge del cinetocoro
hasta el cuerpo polar y el otro grupo se extiende de polo a po
lo (Dustin, 1980}. -
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Se han propuesto diversos mecanismos para explicar el
efecto de las sustahcias sobre el huso mitbético. Asf Giménez-
Martin y LSpez-Saez (1960,1961) ¥y Giménez-Martin et al. (1964,
1966), sugieren que la produccién de anafases multipolares se
debe a una activacibn en la divisién del ‘“centro de atraccién"
(que serfa equivalente al centriolo en las células animales);
cuya divisifn anormal provoca un nGmero érbitrario de husos
dando origen a células multipolares. Esta alteracifn produce
células aneuploides debido a la distribucibn irregular de los

cromosomas.

Gimé&nez-Martfn et al. (1966) encuentran que el yhexacloro
ciclohexano (lindano) produce anafases multipolares en rafces
de Allium cepa debido a la activaci6n de la divisién del "cen

tro de atraccién"” por acumulacién de la substancia.

Rapkine (1931), 2Zimmerman (1960) y Mazia (1961)conside
ran importante el equilibrio mantenido entre los grupos SH de
las protefnas (tubulina) y los enlaces -$-8- que se forman
al unirse estas protefnas, asi como en la formacidén de las
fibras del huso mité8tico, basado en la reaccifn inicial

sulfhidril~-disulfuro.

Lorente (1969,1972) ha reportado gue los compuestos
mercuriales bloquean los grupos SH ocasionando, entre otras

anormalidades mit&ticas, las células multipolares.
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Levan y astergren (1943) ¢ 6stergren (1944) senalan que
la destruccibn del huso por el naftaleno y el benceno posible
mente se deba a la atracci6n entre las moléculas de las subs
tancias y las cadenas laterales lipofflicas de las protef
nas (tubulina), convirtiendo las miscelas del huso que son de
tipo fibrilar en una forma globular acortd&ndose de esta manera
las fibras y produciéndose por lo tanto la destruccién del
mismo. G&mez-Arroyo (1980) también propone gque los solventes
como el tiner, tolueno, benceno y el n-hexano actdan de esta
manera y siendo el n-heptano una substancia muy similar, estruc

turalmente al n-hexano probablemente actfia de la misma forma .

Otra alteracibn que se considera para evaluar.el daho
cromosémico producido por agentes tanto fisicos como quimicos
son los micron@icleos ( Evans et al.,1959; Heddle, 1973; Schmid,
1975; Maier y Schmid, 1976; Ma, 1979}, que son la expresibn,
en interfase de los fragmentos acéntricos (Evans et al., 1959;
Maier, 1976 ) y de los cromosomas retardados (Schmid,1973,1975),
los cuales permanecen en la regifn ecuatorial y no son trans

portados a los polos de la cé&lula durante la anafase.

La frecuencia de los micronficleos inducidos por el n-
heptano se muestra como una asintota debido a que no hay res
puesta con la concentracién, estos datos coinciden con los
obtenidos en haba por G6mez-Arroyo {1980) con tiner,tolueno,

benceno y n-hexano, lo cual suglere éue en este vegetal, a los
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micronGcleos es posible usarlos solamente como sensor cua

l1itativo del dafio cromosémico.

También se evalua el indice mit8tico, ya que se ha obser
vado que los diversos agentes provocan inhibicién de la divi

sifn celular.

Las alteraciones en el indice mit6tico pueden ser pro
ducidos tanto por agentes quimicos(Kihlman,1966; Bruchousky
et al., 1967) como por fisicos (Davidson,1959; Evans et al.,
1959) y de acuerdo con el estado del ciclo celular'(Gl, s, G2
y profase) en el que actGe el agente, serd la respuesta (Kihlman,
1966) . Generalmente el estado que se afecta de la c€&lula es la
interfase y en ocasiones la profase temprana, cuando esto su

cede se produce una reversifn de la cé&lula a interfase (D“Amato,

1949).

Kihlman (1966) propone que cuando el agente act@a en
G16 S puede inhibir la replicacidn cromosfmica asi como la
divisién de los cromosomas, mientras que los que afectan G2

dafian Gnicamente la separacién de las cromitidas.

Se puede considerar dos maneras de actuar de los agen

tes que provocan inhibicién de la divisifn celular (Kihlman,

1966).
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1. Aquellos que afectan la sintesis o la estructura del ADN y
ARN.

2. Los que inhiben la producciln de energfa requerida en la
mitosis. '

Dentro del grupo de los que afectan el ADN y su metabolismo

es conveniente distinguir los inhibidores de la sintesis del

ADN y/0 de sus precursores, por un lado, y por el otro a los

agentes que modifican su estructura.

La sintesis del ADN y la fosforilaciSn oxidativa son
eventos importantes para la divisién celular, la inhibicién
de esos procesos generalmente resulta en la inhibicién de la
mitosis. Substancias tales como 5-fluorodesoxiuridina, 2”°desoxi
rrib8sido de adenina, citocina arabinosa, arabinosa, aminopterina,
etc. inhiben la sintesis del ADN, por lo que se ha descrito que
son fuertes inhibidores mitSticos. Tambi€fn la inhibicién de la
divisidn celular puede ser producida con inhibidores respirato

rios como el monSxido de carbono, el cianuro, etc.

Otra causa que puede inducir la disminucién de la fre
cuencia de divisiones celulares son las aberraciones cromos8
micas ya que algunas de ellas originan la muerte celular

(Davidson, 1959,1960; GBmez-Arroyo,1980).

El n-heptano ocasiona inhibicifn en la divisi®n celular

con respecto al testigo (tabla VIII y fig.4 ) observéndose en
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las concentraciones 0.5 y 1.0 % una inhibicién mayor, esto
puede deberse p:obablementé a que en estas concentraciones
hubo una frecuencia elevada de aberfaciones (tabla VII y £fig.3),
lo cual puede ser congruente con lo expresado por Davidson

(1959, 1960) y GSmez-Arroyo (1980).

En la tabla VII y Fig. 3 se observa que el n-heptano a
concentraciones de 0.1, 0.5 y 1.0 % produce un incremento di
rectamente proporcional en la frecuencia de aberraciones, y
una proporcifn inversa en el Indice mitStico (Tabla VIII y
Fig. 4 ) por el contrario en las concentraciones de 1.5, 2.0
¥ 3.0 % hay un decremento en la frecuencia de aberraciones
manteniéndose casi constante y un ligero incremento en el
Indi¢e mit8tico, aunque en terminos generales, en todas las
concentraciones hay una inhibicifn de este filtimo con respec
to al testigo. También se puede apreciar que el n-heptano no
provoca toxicidad severa ya que el ndmero de células analiza
bles por concentracifn no se abate permaneciendo casi constan
te en las concentraciones elevadas. El mecanismo que puede
explicar este efecto es desconocid;, sin embargo es posible
considerar que el n-heptanc en concentraciones bajas se difun
de al principioc con mayor facilidad a través de la membrana
debido a que se trata de un solvente liposoluble, lo cual con
cuerda con los resultados de Overton (1902) (citado por Loewy
y Siekevitz, 1974) quien estudi6 la permeabilidad de la membra
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na a un gran nGmero de substancias y noté§ que, en general,
la velocidad de penetracifn de una determinada substancia est$
relacionada con su solubilidad en los lfpidos, pero posible
mente al aumentar la concentracifn y conforme va penetrando
el solvente, &ste tenga una mayor interaccifn con algunas
moléculas como enzimas, iones o transportadores especfficos
que act@an durante el transporte pasivo o activo, afectando
la cinética del solvente en el momento de entrar, lo cual
provoca que &ste’ se acumule, formindose una barrera que im
pida la difusibn del solvente hacia el interior de la célu
la, por lo que consecuentemente, ya no se producen tantos
efectos en las mismas. A esto puede deberse posiblemente la
disminucién en la frecuencia de aberraciones asf como el 1i

gero. aumento .an el fndice mitético.

De los constituyentes del tiner se ha podido observar
que el n-heptano es el menos tbxico, ya que se han probade
los efectos, en el mismo sistema bioléSgico (haba), de algu
nos componentes del tfiner como benceno, tolueno, n-hexano y
el mismo tiner y se ha encontrado que estos cuatro solventes
presentan mayor t6xicidad en concentraciones menores de3.0%
que es la concentracién mAxima que se utiliza de n-heptano,
Yy el que menos efecto provoca es el n-hexano va que lag pl&n
tulas de las habas soportaron concentraciones de 0.75%, siguien

dole en tSxicidad el benceno con 0.30%, luego el tolueno con
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0.15 ¢ y el mds drastico es el tiner con 0.12 8. Esto comprueba

lo descrito por varios autores { Browning, 1953; Gerarde, 1973;

Takeuchi et gi., 1980) que entre los solventes industriales

el n-heptano es uno de los que tiene menor efecto biolégico.
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TABLA |

FRECUENCIA DE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia faba INDUCIDAS POR -
n-HEPTANO 0.1 % A DIVERSOS TIEMPOS DE REQWPERACION

Trata- Tiempo
miento de recu
(horas) peracién

1 0
2 0
3 0
4 2
4 14
4 18
4 42
4 44

* con y sin fragmentos

1593

1253

359

433

3326

1079

871

6186

%

Total de ~ Anafases
anafases anormales nes totales

15,90

14,43

14,49

11.

23

.13

.05

3.48

%

Aberracio-

%

Fragmentos

senci dobles

llos
9,95 0
7.42 0
1,49 0
5.64 0
3.19 0.22
4.40 1.37
0.64 0.33
1,73 0.46

*% ge analizaron 2 000 células en interfase para cada caso

%
Puentes *
sub sencl dobles
croma llos
t{dicos\
0. 94 2,98 0
0. 26 5. 26 0
1.05 9. 32 0
0 14,173 0
0 0. 89 0.29
0 0.58 0,78
0 0.52 0.64
0 0.50 0.45

%
Cromosomas
retardados
centro isocro
mero moso
inacti  mas
vado
10. 49 3.317
3.75 * 2,81
10,88 3.97
13.10 1,28
1.7 0.18
4,02 2,04
0.39 0.07
0.76 0,35

%

Anafa
ses
multi
polares

0.08

0,32

0.05

0. 04

%o
Micrg
na
cleos*x*




TABLA 'II

FRECUENCIA DE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia faba

n-HEPTANO 0,5 %

Trata~ Tiempo
.miento de recu
(horas) peracién

1 0
2 0
3 0
4 2
4 14
4 18
4 42
4 44

Total de Anafases
anormales

anafases

1481

684
254
578
1299
1942
3623

983

* con y sin fragmentos

A DIVERSOS TIEMPOS DE REWPERACION

%

19,98

17,69
29, 85
13,68
11,80
18,11
2,15

11,44

%

Aberracio-
nes totales

14,70

19,15
46,58
14,96
10,78
21,58

2,14

9.68

%
Fragmentos
senci dobles
los
9,58 0
10,50 0
37.11 0
6,94 0
9.06 0. 22
9.29 11,70
0.64 0,28
5.48 1.67

** se analizaron 2 000 células en interfase para cada caso

sub

1,55

1.35

0. 64

%

3.57

7.30
8.83
8.02
1,33
0.31
0, 63

1.73

Puentes *
senci dobles
croma llos
tfdicos

0.117
0.28
0.58

0.80

%
Cromosomas
retardados
centro isocro
mero mosg_
inacti  mas
vado
8.52 11,23
4,44 1,25
27.62  7.40
5.15 0
3.63 0.39
6,286 0,11
0, 26 0,08
2.88 1.66

INDUCIDAS POR

%

Anafa

ses
multi
polares

0.11

0.17
0.32

0.10

0.25

%

‘Micro

na
cleos**

4.45

1.15
1.60

0.70

1.65

0.15




TABLA 11

FRECUENCIA DE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LLOS CROMOSOMAS DE Vicia faba INDUCIDAS POR .,

n-HEPTANQO 1,0 % A DIVERSOS TIEMPOS DE REQPERACION

% % %
Trata- Tiempo Total de Anafases Aberracio- Fragmentos
miento de recu anafases anormales nes totales senci dobles sub

(horas) peracién Los~ croma
tidicos
o
1 0 2022 14. 27 11,38 5.31 0 2,02
2 0 655 9,19 8, 23 5.17 0 o021
3 0 201 28,17 23,82 8.20 0 0
4 2 108 33,53 40.40 26,48 0 0
4 14 768 13, 93 14, 92 8.29 0.62 ,0
4 18 890 18, 56 20, 39 5.65  3.15 0
4 42 429 13,96 12,97 5,60 1,43 O
4 44 1647 10,14 9, 38 3.15 2,26 0

* con y sin fragmentos

** ge analizaron 2 000 células en interfage para cada caso

%
Puentes *
senci dobles
llos
4,05 0
2,85 0
15,62 0
13.94 0
5.71 0,30
7.68 3.91
4,71 1,23
1,14 2,83

%
Cromosomas
retardados
ceniro isccro
mero mosg
inacti ~ mas
vado
2,69 5.55
3.96  0.70
22,86 0.64
12,85 1.19
4,15 0,17
4,03 1.1
6.31 0,48
1,57 0,32

%
Anafa
se8
multi
polares

%

Mlcrg_
na
cleos*®

2,10
0.50
0.15
0.05
0.10
2,30
2,65

0.175




TABIA v

FRECUENCIA DE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia faba

n-HEPTANO 1.5 % A DIVERSOS TIEMPOS DE REQPERACION

%o

Trata- Tiempo Total de Anafases
miento de recu analases anormales
(horas) peracién

1 0 2771 6. 37

2 0 1105 13.35

3 1] 415 17.40

4 2 234 29.99

4 14 731 13,85

4 18 612 10,41

4 42 963 9.18

4 44 600 13,68

* con y sin fragmentos

%

Aberracio-
nes totales

6,31

15,14
14,82
217,00
13.73
11,04

8,62

12,90

%

Fragmentos

senci dobles

llos
3.46 0
5,25 0
6,00 0
15,43 0
8, 80 0.56
5.69 2,13
2,68 2,61
3.48 4,86

** se analizaron 2 000 células en interfase para cada caso

sub
croma
tfdicos

%
-Puentes s
senci dobles
1los
2.70 0
9,57 0
8, 55 0
11,57 0
3.73  0.64
1,94 1,28
0,20 3,13
1,50 3,06

%
Cromosomas
retardados
centro isocro
mero mosgo
inacti.  mas
vado
0,85 1.43
3.91 0
9,55 1.67
14,92 0.27
4,32 0.98
2,57 0.66
2,67 1,45
2.18 0.10

INDUCIDAS POR

% Yo

Anafa  Micro
ses na
multi  cleos**
polares
0,03 0.30
0 0,55

0 0.20
0,31 0.50
0.09 1,75

0 0.60

0 0.20




TABLA V

FRECUENCIA DE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia faba INDUCIDAS POR .

n-HEPTANO 2.0 % A DIVERSOS TIEMPOS DE REQPERACION

Trata~- Tiempo
miento de recu
(horas) peracién

1 0
2 0
3 0
4 2
4 14
4 18
4 42
4 44

* con y sin fragmentos

Total de Anafases
anafases anormales

3057

910

685

1097

624

388

3216

118

%

7. 73

14,63
19.25
15.35
20,51
19,24

5.48

10,60

%
Aberracio-
nes totales

%
Fragmentos
senci dobles
llos

3.23 0
6.28 0
9,42 0
5.69 0
9.75 10,12
6.84 2,78
0.30 0.171
1,55 1.65

*® se analizaron 2 000 células en interfase pars cada caso

sub

b

croma llos

tfdicos

0,22

0.22

0.42

Puentes *
senci dobles

%
Cromosomas
retardados
centrg isocro
mero moso
inacti mas
vado

1.34 1,16

2.62 2,11
5.98 1.84
1,64 0.98
0.69 0.21
3.78 0

%
Anafa
ses
multi
pola res

0.03

%
Micro
ng
cleos*s




TABLA vI

W

FRECUENCIA DE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia faba INDUCIDAS POR

n-HEPTANO 3.0 %

Trata- Tiempo
miento de recu
(horas) peracién

1 0
2 0
3 0
4 2
4 14
4 18
4 42
4 44

* con y sin fragmentos

anafases

166

580

666

83

2060

1787

280

1453

A DIVERSOS TIEMPOS DE REQUPERACION

%

Total de Anafases
anormales

25.12

20, 46
12,44
20,15
4,58
4,48
13, 43

3.03

%

Aberracio-
nes totales

21.76

19,88
10,70
23,17

4,28

%

Fragmentos

senci dobles

llos
9.93 0
4,05 0
5,73 0

11,60 0

0.85 0,35
1.52  0.08
8.41 .0.56
0.85 0

** se analizaron 2 000 células en interfase para cada caso

sub
croma
tidicos

2.45

0.42

%

Puentes #*
senci dobles

llos

15,38

15, 41

4,91

11,57

1,35

1,97

0.42

0.65

%

Cromosomas
retardados
centro isocro
mero moso

inacti  mas

-vado

0.56

2,45
4,01

0
0.49
0.10
2,51

0.04

%

Anafa
ses
multi
polares

%

Micro
na
cleos*x

0.20

0.15




TABLA Vil

FRECUENCIAS DE ALTERACIONES (-TESTIGO) INDUCIDAS POR n-HEPTANO EN LOS CROMOSOMAS
i. DE Vicia faba

Congentraclén Total de Anafases Aberraciones Cromosomas Anafases Microntcleos

( %) anafases anormales totales retardados multipolares

0.1 22106 10.29 9,50 7.40 0,06 1,00
0.5 10854 15,60 17,44 10.11 0,11 1,54
1,0 6720 17,711 17,68 8.57 0.18 1,07
1.5 7431‘ 14,25 13,69 5.94 0.08 0,78
2,0 10085 14,09 14,27 5,93 0. 06 1,08
3.0 7075 12,96 13,08 1.66 0. 02 0,75




TABLA VI

INDICES MITOTICOS OBTENIDOS CON DIVERSAS CONCENTRACIONES DE n-HEPTANOQ

EN LAS CELULAS MERISTEMATICAS DE LA RAlZ DE Vicia faba

Concentracién Indice Mit6tico
(%)
0 39,27
0.1 20,91
0.5 17,15
1,0 15,76
1.5 20.7?
2,0 22,51
3.0 21,97

+
z ( 0.05) = ~ 1,645




TA BLA VIII

INDICES MITOTICOS OBTENIDQS CON DIVERSAS CONCENTRACIONES DE n-HEPTANO

EN LAS CELULAS MERISTEMATICAS DE LA RAIZ DE Vicia faba

Concentracién Indice Mitdtico
(%)
0 39.27
0.1 20,91
0.5 17,15
1.0 15,76
1.5 20,72
2,0 22,51
3.0 21,97

+
z ( 0,05) =- 1,645







ig. 1 (a). Metafase'normal de’Vicia faba-detenida con colchi
cina. " T : -

iempos:‘de‘gerieraci6n celulai en células meristemsti
as de la’rafz principal de vicia faba a 19 °C (Evans

y:Scott, 1964). -
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Fig. 2. Alteraciones enilog. .cromosomas de’Vicia faba' producidas por
n-heptano. A-K,célulag en anafase; L, cé&lulas en interfasc:
A, fragmento sencilloj>B, fragmento doble; C, puente subcro
matfdico; D, puente sencillo; E, puente doble: F, cromosoma
con el centrémero inactivado; G, isocromnsoma; H, cuatro frag
mentos cencillos; I, dos cromosomas con vl centrdmerc inactj
vado; J, un puente sencillo y un isocromosoma; K, anafase mul
tipolar: L, micronticlea. -
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