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RESUMEN 

Se realizaron tratamientos con tCner y algunos de sus principales 

componentes como tolueno. benceno y n-hexano en los meristemos 

de la raíz de ~ ~ L. Los resultados obtenidos mostraron que 

todos esos solventes producen alteraciones cromos6micas que se obse!:_ 

varen en células en anafase, como aberraciones (fragmentos sencillos 

y dobles y puentes sencillos y dobles), cromosomas retardados (con el 

centr6mero inactivado e isocromosomas) y anormalidades en el huso 

mit6tico (anafases multipolares). As( mis11:10, se registr6 la propor

ci6n de células en interfase con micronúcleos. Al evaluar el índice 

mit6tico se encontró. en la mayoría de loa casos, un efecto inhibidor. 
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INTRODUCCION 

Los solventes industriales son usados en la elaboraci6n de n.imero

sos productos empleados. por sus propiedades físicas y químicas. en 

procesos específicos. l..;'.l importancia que tienen ha provocado el de-

sarrollo de una tecnología propia para obtenerlos al Inenor costo posi

ble. 

El término "solvente industrial" se refiere a los productos orgáni

cos líquidos de importancia coni.ercial, generalmente insolubles en agua 

y con propiedades para disolver o dispersar sustancias orgánicas, natu

rales o sintéticas. 

En la mayoría de los casos, el térnüno ''solvente". se refiere a sus

tancias utilizadas para disolver nl.ateriales resinosos en las industrias 

de adhesivos, recy.brimientos orgánicos y tintas de impresión. 

De acuerdo con la función concreta de cada coni.puesto. se cl.asifican 

en: solventes activos. ca-solventes, solventes latentes y diluyentes. 

I...os solventes activos tienen corno funci6n disolver las sustancias. lo 

que permite determinar su viscosidad, el contenido de sólidos de la sol.uci6n 

y la velocidad de evaporación del solvente al. ser aplicado el producto en 

el que interviene. Estos solventes se usan principalmente en soluciones 
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de resinas. 

Los co-solventes y los solventes latentes incrementan la capacidad 

de los activos .. pero no son por ar mismos .. solventes de las resinas. 

Sin embargo. cuando se usan combinados con un solvente activo. cada 

uno actó:a efectivamente, aumenta el volumen de la mezcla sin pérdida 

del poder solvente e incrementa la tolerancia de los activos ante los 

diluyentes (Gutiérrez-Flores, 1975). 

El trner se usa en la industria de los recubrimientos orgánicos como 

si .fuera solvente .. ya que se le conoce como una mezcla balanceada de so.!. 

ventes activos .. latentes y diluyentes. Es un ingrediente o componente de 

pinturas .. lacas .. barnices .. tintas y productos semejantes cuya funci6n pri~ 

cipal es disminuir la viscosidad o dar una consistencia adecuada. contro-

lar la velocidad de evaporación y abatir también los costos. En el co-

mercio los tfneres se clasifican de acuerdo con su calidad en alta, media 

y baja, que significan alto, medio y bajo precio, que tienen en su composi

ción, constituyentes que actúan como solventes latentes y diluyentes de alta, 

media o baja velocidad de evaporación, respectivamente (Gutiérrez-Flores, 

1975). 

Entre las sustancias utilizadas como solventes orgánicos .. se pueden 

mencionar: l. Los hidrocarburos alifáticos. que son derivados del pe-
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tr6leo.. Como compuestos aislados los más empleados son el hexano y 

el heptano .. aunque también se usan frecuentemente el queroseno. los es

píritus del petróleo y las naftas; todos ellos son compuestos no polares 

que se aplican como diluyentes. 2. Los hidrocarburos aromáticos. que 

son diluyentes no polares derivados del alquitrán de hulla y del petr6leo; 

los más utilizados son el benceno. el tolueno y los xilenos; sus propieda

des son semejantes a las de los alifliticos, lo mis1no que su aplicación. 

3. Los hidrocarburos terpénicos. se obtienen principlamente por desti

lación de resinas naturales exudadas por las conrferas; son poco polares 

y tienen aplicaciones sin"lilares a las de los alifáticos y los aromáticos .. 

4. Los hidrocarburos clorados, que son productos petroquímicos utili

zados en la industria con10 adhesivos o para recubrimientos. son modera-

damente polares. 5. La.s cetono.s, son productos petroquímicos, polares. 

que se utilizan con10 solventes activos de resinas vinnicas. acrnicas y 

éteres de celulosa, poseen un alto grado de diluci6n. 6. Los alcoholes, 

tambión son productos de la industria petroqufnüca, aunque el etanol pue

de obtenerse por fern1entaciones; son con1puestos polares, cuya propiedad 

de solventes latentes les da especial irnportancia en la industria de los 

recubrinl.ientos orgánicos, en tanto que su aplicaci6n en la industria de los 

adhesivos es mínima. 7. .Los éteres, tan1bién productos petroquímicos; 

los rr1ds usados para recubrimientos en la industria son los éteres glic6li

cos, conocidos comercialmente conl.O celosolves y carbitoles; son solventes 
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activos. polares de amplia gama de resinas naturales y sintéticas. 

a. Los ésteres. que también proceden de la petroqu!mica. se emplean 

como solventes activos polares en la industria de los recubrimientos orgá

nicos (Gutiérrez-.FI.ores. 1975). 

En un grado mayor o menor. todos los solventes son tóxicos y las per

sonas que los inhalan, involuntariamente o voluntariamente. pueden resu.!, 

tar afectadas (Gutiérrez-Fl.ores. 1975). 

Sin duda alguna el abuso de estos solventes,, como inhalantes repre

senta uno de los problemas más críticos de farmacodependencia. tanto 

por la peligrosidad de sus efectos sobre el organismo humano,. como por 

la frecuencia con la que se manifiesta en nuestro medio (Torres-Ruiz, 1975). 

En estudios de intoxicaciones accidentales con tfner ocurridas en la in

dustria (Andersen-Kaada. 1053). se ha descrito a este inhalante como de 

eí'ecto narcótico. debido a que las personas no responden a los estímulos 

dolorosos y pierden la conciencia. cuadro similar al que se presenta con 

la anestesia quirúrgica. Este efecto es muy semejante al provocado por 

el éter .. pues ambos producen hiperactividad. aumento de las respuestas 

a los estímulos ambientales. alucinaciones e incremento en la excitabili

dad de la formación reticular. Estos cambios conductuales se asocian 

con el aumento de la actividad motora proporcional al incremento de la 

excitabilidad de la .formación reticular; al continuar la inhalaci6n se re-
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ducen la actividad motora. así como la intensidad de las respuestas a los 

est!ni.u1os ambientales. En el caso del.éter, al caer el individuo en un es

tado conductual semejante al sujeto dormido, es posible considerarlo corno 

depresor del sistema nervioso central. en tanto que con el tCner. al conti

nuar la inhalaci6n, el individuo presenta un estado catat6nico en el cual, 

a diferencia del estado anestésico. hay incren1.entos del tono muscular y 

de la actividad refleja somática. Simul.tánean"'lente aumenta la excitabili-

dad de la forn1aci6n reticular hasta alcanzar niveles de saturación y en con

secuencia se presentan crisis n"l.iocl6nicas. lX>r esto, es posible clasificar 

al t!ner coni.o estünulante del sistema nervioso central (Guzmán- Flores. 

1975). 

En estudios previos realizados en gatos (Guzni.án-Flores. 1974). se de

mostró que el tíncr actúa con10 estin-iulante del sisten-ia nervioso central. 

produciendo como efectos inmediatos hipermotilidad. conducta alucinato

ria. ataxia, catatonia y crisis rn.iocl6nicas; a partir de la desuparici6n de 

estos últin-ios efectos sobrevienen diversos uuto1natis1nos durante los cua

les no hay respuesta a. los estrrnulos del inedia ambiente. 

En trabajadores ex.puestos a inhalaciones cr6nicas de disolventes que 

contienen tolueno (Korobkin et~, 1975; Cianchetti ~al .. 1976), se ha de

tnostrado un adelgazamiento de la vaina de mielina con acumulaci6n de fila

mentos y pl?rdida de axones, atrofia muscular. diversos grados de hipoeste

sia y debilidad .. 
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Contreras_!! al. (1978) en experimentos realizados con ratas que ha

bían inhalado diversas dosis de tolueno. encontraron que los animales 

presentan mioclonios después de una etapa de inquietud y pérdida del 

equilibrio alrededor del seglllldo minuto de inhalación. tambi~n se obser

vó ataxia y salivación. 

SegCin Torres-Ruiz (1975) la frecuencia en el uso de los diversos 

productos inhalables utilizados es el siguiente: cen1entos (73. 2%). sol ve!!. 

tea comerciales (19. 7o/o). cloruro de etilo (5. 6%) y gasolina (l. 4o/o). Los 

distintos tipos de cementos (tolueno. acetona. etc.) son los más utiliza

dos; entre los solventes comerciales se hallan sustancias tales como 

los acetatos alifáticos. benceno. alcoholes. tetracloruro de carbono. etc. 

(Torres-Ruiz, 1975). Respecto al abuso del cloruro de etilo., se ha men

cionado que la duración de sus efectos es casi efímera, pues no va más 

allá de escasos minutos (Pérez de Fracisco y Riquelme, 1973). 

LOS signos y síntomas más frecuentes en la intoxicación aguda por vo

látiles inhalables son: lenguaje incoherente. desorientación, excitación 

inicial. dificultad para la concentración. conducta errática, zumbido de 

oidos. estupor posterior a la excitación, midriasis. diplopia, irritación 

de las membranas mucosas (estornudos, tos, náuseas y diarrea). dificul

tad para la coordinación muscular, taquisfigmia (pulso rápido). delirio. 

alucinaciones, convulsiones. inconciencia y muerte (Torres-Ruiz. 1975). 
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En la tabla 1 se mencionan las alteraciones que producen los solventes 

orgánicos en los diferentes órganos y sisteni.as del hombre. 

También se ha determinado el daiio genético provocado por algunas de 

estas sustancias; Philip y Jensen (1970)., en estudios realizados en tejidos 

hematopoiéti.cos del hombre y de animales de laboratorio .. han demostrado 

que el benceno produce danos cromosórnicos . 

.En cultivos de linfocitos de sangre periférica de trabajadores expues

tos al benceno y al tolueno, se ha encontrado que el número de aberraciones 

estructurales (delecciones, inversiones pericéntricas, etc.) aumentan (Forni 

~~·. 1071 a). Se han descrito anorni.alidades cromosómicas estructura

les y numéricas en pacientes con alteraciones de la sangre producidas por 

la exposición al benceno (Forni <:_!; ~ •• 1971 b). 

El benceno (Philip y Jenscn, 1970) y el 7, 12 dirnctilbenzo(a)antraceno 

(Rees ~ ~., 1970L aplicados subcutáncani.cntc en ratas, producen ron1pi

mientos crorn.at(dicos en las células de la ni.édula ósea. 

Se han registrado los efectos del etanol con-io inductor de alteraciones 

cromosónlicas en _4.spergillus ~ (Harsanyi ~ ~ •. 1977). de muta

ciones letales en ni.achos de Drosophilu (13adr y Badr, 1D73) y de aberra

ciones crornosómicas en células ni.eristeni.áticus de la raíz de Vicia faba 

(Michaelis ~ ~-. 1959, 1962; l\'lichaelis y Ricger. 1968) y en linf"ocitos hu-
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manos iE ~ (Bregman. 1971). Janes ':j ~. (1973) describen malfor

maciones en hijos de madres alcohólicas. 

Otros anestésicos volátiles. como el halotano. inducen n'lutaciones en 

Salmonella typhimurium. mediante activadores metabólicos {Ea.den ~ ~ •• 

1976). 

Algunos derivados del benceno .. como el benzopireno. el benzofurano 

y el benzofluoranteno producen cáncer en la piel y en tejidos subcutáneos 

(Arcos y Argus, 1968). 

Debido a que no es posible realizar con seres humanos la experimenta

ci6n directa de los efectos tóxicos de los so1ventes y como es necesario e~ 

nacer el comportamiento de este tipo de sustancias a nivel genético. se uti

lizan para ello sistemas más sencillos. Uno de los más adecuados lo cons

tituye el haba (~ faba). debido a que sus cromosomas son pocos (2n = 12). 

grandes y fácilmente observables. Su caritipo normal está constituido por 

un par de cromosomas submetacéntricos en cuyos brazos cortos se presenta 

una constricción secundaria en la región del organizador nucleolar y 5 pares 

de cromosomas subacrocéntricos. El promedio de duración del ciclo celu-

lar en la raíz principal es de 19. 3 horas a 19ºC (Evo.ns y Scott. 1964) .. 

Un aspecto importante en los estudios de citogenética son los efectos 

que las sustancias tienen sobre el ciclo celular; de acuerdo con Kihlman 
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(1966),. cuando una sustancia induce aberraciones en los cromosomas que 

aparecen desde las 3 horas después de iniciado e1 tratamiento y presen

tan su mayor frecuencia entre las 4 y las 10 horas, se considera que no 

provoca retardo en la aparici6n de las aberraciones,. en tanto que si el 

efecto se manifiesta después de B horas de haber sido aplicado el trata.

miento y su mayor frecuencia se evidencia entre las 24 y las 48 horas,. 

provoca un efecto retardado. Los agentes que no producen retardo indu

cen aberraciones en células que han con'lpletadu su síntesis de ADN .. 

Se ha discutido la posibilidad de usar el lapso entre el incio del 

tratamiento y la aparici6n de las aberraciones como indicador de la 

sensibilidad de los diversos esta.dos de la interfase, ya que posiblemente 

el retardo en la aparici6n de las aberraciones se debe al alargamiento 

de la duraci6n del ciclo celular producido por los agentes químicos 

(Evans, 1963 ). 

La. división celular es afect.ada por sustancias que influyen notable

mente sobre ciertas fases de la división como son: la entrada de las cél~ 

las en la división, la forma.ci6n del huso funcional y la citocinesis (Kihlman. 

1966). 

L.os agentes que impiden la entrada de las células en mitosis inhiben a 

las divisiones de la célula, del nCicleo y de los cromosomas .. El estado 

afectado es la interfase y en ocasiones la profa.se temprana, la cual se re-
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vierte a 1a condición de interfase (D'Amato. 1949). 

Según Kihlman ~ ~- (1978) es posible reunir en dos grupos a los agen

tes físicos y químicos que inducen aberraciones en los cromosomas: 

l. Agentes cuyos efectos son independientes del estado del ciclo en 

el que se encuentran las células sobre las que actúan. 

2. Agentes que producen cambios que dependen del esta.do del ciclo 

en el que están las célu1o.s que son afectadas. 

En el primer grupo se encuentran los agentes alquilantes y la radiación 

ultravioleta (Bender ~ ~·. 1973) y dependen de la síntesis del ADN para 

que se exprese la aberraci6n. mientras que el segundo grupo. al que per

tenecen los rayos x, antibióticos. como la bleomicina. la pleomici.na y la 

estreptonigrina y las oxipurinas metiladas producen las aberraciones inde

pendientemente de la síntesis del ADN (Kihlman. 1977) .. 

El primer grupo de agentes únicamente produce alteraciones cromatr

dicas. independientemente del estado del ciclo en que se encuentran las c6-

lulas afectadas y su aparición requiere como se menciona en el párrafo an

terior. la sfutesis de ADN para que se exprese debido a un error en la rep!,! 

caci6n ("mis-replication". Evans, 1966) (Fig .. 1 ) .. 

El segundo grupo de agentes produce aberraciones subcromatídicas. 

cuando induce los cambios en profase y cuyo sustrato es la media ero-
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mátida (Fig. 2); aberraciones cromatfdicas. en las que funge como unidad 

la cromátida y se producen en S y G2 (Fig .. 3) y aberraciones cromosómicas., 

cuando el cromosoma es la unidad y se originan en c 1 (Fig. 4) . 

.Las sustancias también tienen efectos sobre la regi6n centromérica 

dando origen a los cromosomas retardados. los que pueden deberse a una 

inactivaci6n (Fig. 5) del centrómero (Tomkins y Grant, 1972) o a su rup-

tura transversal (Fig. 6) formando isocronl.osoni.as (Nicolof.f y Gechef.f~ 

1975).. Cualquiera que sea su origen estos cromosomas quedan fuera de 

la cinética normal de la anafasc. 

Debido a que en un grado rnayor o ni.enor todos los solventes son tóxi-

coa y que no se conoce suficientemente el efecto que ellos producen sobre 

los cromosotnas, se decidió investigar el comportamiento del t!ner sobre 

los croni.osomas de las células rn.eristeni.áticas de la raíz de ~ !'aba y 

como este solvente es una mezcla de varias sustancias entre otras el ben-

ceno. el tolueno y el n-hexano. estas serán probadas también en el siate-

ma vegetal ni.encionado. 

MATERIAL Y METODO. 

Las semillas de haba>:• (~faba var. n1ajor serie C-69-12) que se 

usaron en los experimentos fueron lavadas en agua corriente por 2 horas 

y dejadas en rcm.ojo durante 24 horas. con el fin de acelerar la germina-

* Se agradece el suministro al Departamento de Hortal.izas de la Universidad 
Autónoma de Chapingo. 
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ci6n• posteriormente se pusieron a germinar entre dos capas de algodón 

humedecido con agua de la llave, a temperatura de 21ºC y en la oscuridad. 

Al aparecer la rad!cula (entre el 4o. y 5o. día).. se removió la test.a para 

evitar la infecci6n por hongos. 

Las sustancias que se probaron fueron: tíner (PIMEX}*. benceno 

(Productos químicos l\.1.onterrey). tolueno (l\.'lerck) y n-hexano (Bakcr) y 

sus concentraciones, establecidas con base en experiencias previas consi-

derando la toxicidad de cada una de ellas, fueron las siguientes: tiner: 

0.03, 0 .. 06, 0 .. 12 y 0 .. 24o/o; benceno: 0.10. 0 .. 20. Q,.30 y 0.50o/o; tolueno: 

O. 05, O. 10, O. 20, O. 30 y O. SO o/o; n-hexano: O. 10. O. 30, O. 50, O. 75 y 

l. 00 % ; con tratamientos de 1, 2 y 3 horas sin recuperaci6n y de 4 ho-

ras con 2. 14. 18. 42 y 44 horas de recuperación. Esta selección tam-

bién se hizo tomando en cuenta que Heiner (1971) indicó que gran parte de 

los errores que se cometen en el registro de las aberraciones está basada 

en el muestreo de las poblaciones celulares en momentos inapropiados. 

Los tratamientos se efectuaron en la oscuridad. colocando las diversas 

sustancias en cristalizado res sobre los cuales se aplicaron tapas de papel 

aluminio con per.foraciones por donde se introdujeron las raíces, de talma-

nera que estas quedaron en contacto con la solución. Cuando las sustan-

>'.< Los resultados del estudio por cromatografía de gases realizado por 
CEMEF indican que los componentes del t!ner utilizado son: tolueno (52 .. 4%). 
n-hexano (25. 6%). etanol (12. So/o). acetato de etilo (6. 0%). isopropanol (2 .. Oo/o), 
benceno (l. 2o/~ y n-heptano (l. 2%). 
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cias se combinaron con el agua formaron mezclas heterogéneas. por tal 

motivo durante todo el tratamiento se mantuvieron en agitación constante 

con el objeto de homogeneizarlas y así exponer a todas las ra:Ccea a la 

misma concentraci6n del solvente. .Las rafees de los testigos se sumer-

gieron en agua destilada agitada constantemente. 

Al terminar el tratamiento, las plántulas fueron colocadas en un han.o 

con agua corriente a temperatura (19ºC) y aereación constantes. mediante 

un .filtro de piso. durante 2, 14, 18. 42 y 44 horas para su recupera-

ci6n (estos tiempos fueron elegidos con base en un experimento prelimi-

nar) .. 

~s preparaciones de las puntas de las raí'ces fueron hechas modifican 

do la técnica de Villalobos-Pietrini (1965). Se hicieron cortes de 2 mm 

de las puntas de las raíces y se colocaron en portaobjetos excavados que 

contenían HCl (Sigma) 5N, se hidrolizaron durante 10 min., después de 

lo cual se elinünó el exceso de ácido con. papel absorbente; se agregaron 

unas gotas de acetorceína>:' y se dejaron en esta solución durante 20 min. 

A continuación se transladaron a portaobjetos planos con unas gotas de 

ácido acético (Merck) al 45% ; rápidamente se colocaron sobre ellos cubre -

objetos y se hizo presión con la goma de un lápiz ( 11squash 11 ). Estas pre-

* Se elabor6 mezclando 3 gr de orceína sintética (Sigma) y 100 ml de ácido 
acético (Merck) al 70% ; se calentó a ebullición y a reflujo durante 2 horas; 
se dej6 enfriar y se filtró. 
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paraciones se hicieron permanentes por medio de la técnica de Conger y 

Fairchild (1953), colocándolas sobre hi'elo seco durante algunos minutos 

y separando los cubreobjetos con un bisturí. Fosteriorn1ente se deshi -

drataron con dos cambios rápidos de butano! absoluto (Merck) y se monta-

ron en bálsamo de Canadá (Merck) . 

Se analizaron aproximadamente 80 preparaciones por cada concentraci6n. 

observándose todas las anafases para lo. detección de las alteraciones crom~ 

s6micas. y también se revitiaron al azar lVOD células en interfase para ca-

da tien1po de recuperac16n, con el objeto de determinar la presencia de mi-

cronO.cleos .. 

Para todas las concentraciones y tiempos de recuperación. se observa-

ron los testigos correspondientes .. 

Además se seleccionaron campos al azar para calcular el índice mitóti-

co ( l. M .. ) que se obtuvo de la siguiente manera: 

l. M. Número de células en división 
Número total de célu.las 

Los índices mit6ticos de cada sustancia y concentraci6n fueron cornpa-

rados con su testigo correspondiente. mediante una prueba de diferencia de 

proporciones (Spiegel. 1970). cuya .fórmula es: 
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N1 P1 + N2 P2 
p 

N1 + N2 

q l - p 

Pz Jpq _1_ + _1_ 
Nt Nz 

-P1 

P1 P2 

Vpl P2 

donde: 

Total de cl:lulas analiza das en el testigo 

Total de c6lulas analizadas en cada concentraci6n 

P1 Indice mit6tico del testigo (expresado en o/o) 

Indice mit6tico de cada concentraci6n (expresado en O/o) 

Desviaci6n estándar de los índices mit6ticos 

Valor crítico 

p Probabilidad de encontrar células en mitosis 

q Probabilidad de encontrar cl:lulas en interfase 

'Todas las concentracLones de las diversas sustancias fueron aplicadas 

en una serie de experimentos y después se hizo la repetición de cada lUlO 

de ellos. 



- 17 -

RESULTADOS 

La evaluaci6n de los efectos de los solventes en los cromosomas de 

las células de la raíz de ~ faba se hizo mediante el registro de alte

raciones enana.fase. como son loa fragmentos sencillos y dobles (Fig. 7 A. B). 

los puentes subcromatídicos (Fig. 7 C). los puentea sencillos y dobles. con 

y sin fragmentos (Fig. 7 D. E). los cromosomas retardados (con el centr6-

mero inactivado e isocromosomas) (Fig. 7 F. G) y las ana.fases multipola-

res (Fig. 7 K) y anormalidades en células en interfase, como son los mi

cronCacleos (Fig. 7 L). 

En general. se observ6 una alteraci6n por anafase. pero en ocasio

nes se presentó más de un.a (Fig. 7 H. 1. J). 

A continuación se analizarán por separado los resultados obtenidos 

cada una de las sustancias. 

l. TINER 

L.a.B aberraciones subcromatfdicas (puentes subcromatfdicos) aparecen 

en las primeras horas de trata.nüento en O. 03% (tabla 2) y en O. 06% (tabla 3). 

y no se presentan en O. 12% (tabla 4). 

En todas las concentraciones. las aberraciones cromatfdicas (fragmen

tos y puentes sencillos) aparecen en las primeras horas de tratamiento (ta-
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blas 2. 3 y 4) y se notan en casi todos los tiempos de tratamiento y recu

peración con algunas excepciones. 

La.a aberraciones cromos6micas (fragmentos y puentes dobles) se ad

vierten en los tratamientos de 4 horas a la.a 42 y 44 horas de recupera

ción en O. O 3 y o .. 06o/o (tablas 2 y 3) y a partir de las 18 horas en o. 12% 

(tabla 4). 

Los cromosomas retardados. que están representados por los cromo

somas con el centr6mero inactivado y por los isocromosomas. también SU!:_ 

gen en la primera hora de tratamiento en todos los casos (tablas 2, 3 y 4) 

y se presentan en todos los tiempos con una sola excepción (tabla 4). 

En O. 03%. las anafases multipolares se observan únicamente en la pri

mera hora (tabla 2) y en 0.06 y o .. 12% en las dos primeras horas (tablas 

3 y 4). 

L.os micronúcleos se manifiestan a partir de la primera hora en O. 03 

y o. osero (tablas 2 y 3) y de la segunda en o. i2cro (tabla 4). 

En la tabla 5 y en la figura 8 se muestran los resultados obtenidos con 

las diversas concentraciones de tíner, notándose que a medida que se incr~ 

menta la concentro.ci6n, el total de anafaaes dianiinuye. hasta inhibirse 

completamente en O. 24%. Tanto las anafases a.normales como las aberra

ciones totales. loa cromosomas retardados y las anafases multipolares 
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aumentan conforme lo hacen las concentraciones. mientras que con los 

micron6.cleos no se presentó esta situación (tabla 5). 

2. TOLUENO 

Las aberraciones subcromatídicas se presentan en todas las concentra

ciones en las dos primeras horas de tratamiento (tablas 6, 7 y 8). 

t...as aberraciones cromatídicas aparecen también a partir de la prime

hora de tratamiento y con tratamientos de 4 horas, hasta las 42 horas 

de recuperaci6n en O. 05% (tabla 6) y hasta las 44 horas en O. 10'7o (tabla 7), 

mientras que en O. 15% (tabla 8) no se presentaron a partir de las 18 horas 

de recuperaci6n. 

r....as aberraciones cromosómicas en o. 05% solo se observan a las 44 ho

ras y en O. 10% a las 42 y 44 horas (tablas 6 y 7). 

I....os cromosomas retardados se presentan en todos los tiempos de tra

tamiento y recuperaci6n en O. 05 y O. lO'fo (tablas 6 y 7). en tanto que en 

O. lSo/o no se presentan en 4 horas de tratamiento y 2 horas de recuperaci6n, 

a las 14 horas de recuperaci6n solo hay isocromosomas y en los demás tiem 

pos no se observan (tabla 8). 

Las anafases multipolares en O. 05o/o se presentan únicamente con 4 horas 

de tratamiento y 44 horas de recuperaci6n (tabla 6) y a concentraciones ma-
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yores (O. 10 y O. 15%) lo hacen en las tres o cuatro primeras horas 

(tablas 7 y B). 

Los micron6.cleos se observan en O. 05 y O. 10% (tablas 6 y 7) en to

dos los tiempos de tratamiento y recuperaci6n con una excepción (tabla 6). 

mientras que a O. 15% (tabla 8) solo se presentan en las dos primeras ho

ras de trata.miento. 

En la tabla 9 y en la Fig. 9 se incluyen los valores promedio de los re

sultados obtenidos con las diferentes concentraciones de tolueno. notándose 

que a medida que aumentan las concentraciones. disminuye el número de 

ana.Cases. hasta abatirse completamente en O. 20o/o ; tanto las anafases anor

males como las aberraciones totales y las anafases multipolares se incre

mentan conforme a la concentraci6n; mientras que los cromosomas retar

dados sólo tienen un pequeno aumento y los micronúcleos no presentan nin

guna relación con la concentración. 

3. BENCENO 

Las aberraciones subcromatrdicas se presentan en las tres primeras ho

ras de tratatmiento en 0.10% (tabla 10). en las dos primeras en o. 20o/o (ta

bla 11) y solo en la primera en o. 30% (tabla 12). 

Las aberraciones cromat:rdicas. en todos los casos. aparecen a partir 

de la primera hora ( tablas 10. 11 y 12 ). 
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Las aberraciones cromos6micas se observan. en todos los casos. en 

42 y 44 horas de recuperación (tablas lo .. 11 y 12) .. 

Los cromosomas retardados se presentan en todos los tiempos de tra

ta.miento y recuperaci6n. con algunas excepciones en O. 20 y O. 30% (tablas 

10. 11 y 12). 

Las ana.fases multipolares se notan en O. lOo/o en la primera. y tercera 

horas de tratamiento (tabla 10). en O. 20% en las dos primeras (tabla 11) 

y en o. 30o/a en la tres primeras horas de tratamiento y en las dos horas 

de recuperación y cuatro de tratamiento (tabla 12). 

Los microníicleos surgen a partir de la primera hora de tratamiento. 

excepto en o. 20o/o que lo hacen en la segunda (tablas 10, 11 y 12). 

La tabla 13 y la Fig. 10 muestran los resultados obtenidos con las di

versas concentraciones de benceno .. encontrándose el mayor nCtmero de 

anal'ases en O. 1 Oo/'o. Las anafasea anormales, las aberraciones totales y 

las anafases multipolares muestran un aumento conforme lo hacen las con

centraciones: en tanto que loa cromosomas retardados y los micronCícleos 

no siguen este comportamiento. 

4. n-HEXANO 

Las aberraciones aubcromatídicas no se presentan. en O. 10% (tabla 14); 
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mientras que en o. 30% (tabla 15) y en O. 75% (tabla 17) se manifiestan 

en las dos primeras horas~ y en O .. 50% en la tercera hora (tabla 16). 

La.a aberraciones cromatídicaa aparecen en la primera hora de trata

miento con O. lOo/o ~ en la segunda no lo hacen y a partir de la tercera sucede 

en todos los tiempos de recuperaci6n (tabla 14); en O. 30% (tabla 15) surgen 

en la primera hora y se notan en todos los tiempos excepto en 42 horas; en 

O. 50% (tabla 16) se presentan de la primera hora de tratamiento hasta. las 

18 horas de recuperaci6n; en O. 75% se muestran en todos los tiempos excep

to a las 18 horas de recuperación (tabla 17) .. 

Las aberraciones crornos6micas en O. 10 y O. 50% (tablas 14 y 16) apa

recen a las 42 y 44 horas de recuperación y en o. 30 y O. 75o/o (tablas 15 

y 17) solo a las 44 horas. 

Los cromosonl.as retardados se observan en todas las concentraciones 

en la primera hora; en 0.10 y O .. 30% no aparecen en la segunda hora (ta

blas 14 y 15) y tampoco lo hacen en O. 50% a las 18 horas de recuperación 

(tabla 16) y en O .. 75% o. las 2. 18. 42 y 44 horas de recuperación (tabla 

17). 

Las anafases multipolares en o. 10% se advierten en la tercera hor.:i.. de 

tratamiento y en los tratamientos de 4 horas a las 2 y 42 horas de recupe

raci6n (tabla 14); en o .. 30% se presentan a las 2 horas de tratamiento y en 
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los tratamientos de 4 horas a las 14. 18 y 42 horas de recuperación (ta

bla 15); en O. 50% a las dos primeras horas de tratamiento y con 4 horas 

de tratamiento y 2 de recuperación (tabla 16); en O .. 75o/o a las tres prime

ras horas de tratamiento (tabla 17). 

Los micronCtcleos en O .. 10% (tabla 14) aparecen en la primera hora y no 

presentan a las 3 horas de tratamiento y a las 2, 14 y 44 horas de recu

peraci6n en los tratamientos de 4 horas; en O. 30% (tabla 15) también surgen 

en la primera hora y no se observan en los tratamientos de 4 horas de re

cuperación; en O. 50% (tabla 16) solo se presentan en 18 y 42 horas de re

cuperación y en O. 75% (tabla 17) únicamente en 2 y 44 horas de recupera

ci6n. 

En la tabla 18 y en la Fig .. 11 se resumen los datos de los resultados 

obtenidos con las diferentes concentraciones de n-hexano; observándose 

que a medida que se incrementa la concentración disminuye el total de 

anafases hasta abatirse completamente en l. 00%; solamente en el caso 

de las anafases multipolares se observa un incremento conforme lo hacen 

las concentraciones; en las anaiascs anormales, en las aberraciones tota

les y en los cromosomas retardados producidos por O .. 75% se observan las 

mayores frecuencias. pero no se nota una relación con la concentración. 

esto mismo ocurre con los micronCtcleos. 

Otro parli.metro que se evaluó para determinar el dano provocado por 
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las diversas sustancias es el í'ndice mit6tico (l. M. ). En la tabla 19 y 

en la Fig. 12 se muestran los valores obtenidos para cada sustancia y 

concentraci6n con su respectivos testigos; también se anota entre parén

tesis la. relación que existe entre el I. 1\1. de la sustancia y del testigo. 

encontrándose que cuando es mayor el dano (es decir. cuando el l. M. es 

menor) el valor de esta relación está más alejado de la unidad. 

En la. Fig. 12 se grafican los valores obtenidos de los índices mit6ticos. 

notándose una dispersión similar en el tolueno y en el trner hasta concentr~ 

cienes de o. 20 y O. 25o/'o respectivamente. Una diferencia que se puede 

distinguir es el estímulo que el t!ner produjo a O. 03'7o. 

LA distribución de valores para benceno y n-hexano es más amplia. ca

yendo totalmente a concentraciones de o. 50 y l .. OOo/o. respectivamente. 

En la tabla 20 se presentan los valores de !:._ obtenidos mediante la pru.!::._ 

ba de diíerencia de proporciones. encontrándose que en el caso del t!ner 

O .. 03% e1 valor resultó significativamente diferente al del testigo. a un-<. de 

O. 05. posiblemente debido a un efecto estimulante; en todos los demás casos, 

excepto en tolueno O. 05% y en n-hexano o. 30% (en loa cuales no hubo signi

ficatividad), se presentó un efecto inhibidor de la división celul.ar provocado 

por los diferentes solventes. 
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DISCUSION Y CONCLUSIONES 

Para evaluar los efectos que los agentes físicos y químicos producen 

a nivel cromoo6nl.ico. es comein observar a los cromosomas en los lapsos 

de la divisi6n celular en los cuales están más contraídos .. o sea en metafa

se y anafase (Conger, 1965; Kihlman, 1975; Savage. 1975)~ En este trab~ 

jo se decidió hacer los registros de las aberraciones en células en aria.fase 

porque además en este estado es posible que aparezcan otros tipos de al~ 

raciones que solo se pueden observar en ellas, como los cromosomas re

tardados, los cuales se producen cuando lo.s regiones centroméricas son 

afectadas (Ran;,anna y Nata.rajan, 1966; Tomkins y Grant, 1972; Nicoloff 

y Gecheff, 1976), y los disturbios en la forn1aci6n del huso acromático y 

en su funcionamiento que originan anafascs n-¡ultipolares. 

Con el objeto de establecer la sensibilidad de las diversas etapas del 

ciclo celular y duternünar si el agente utilizado provoca retardo en la du

raci6n del mismo, los tiempos de tratanüento y recuperación son factores 

importantes que se deben tornar en cuenta. También la rapidez con la que 

actúan los agentes es otro factor que suele considerarse al ser aplicados 

tratamientos cortos (l. 2 y 3 horas). 

Las abe~raciones de tipo subcron-¡at!dico,, que se presentan con todas 

las concentraciones probadas de tolueno y benceno (tablas 6, 7. s. 10, 11 

y 12) y con casi todas las del tíner (tablas 2 y 3) y del n-hexano (tablas 
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14. 15. 16 y 17). son también inducidas como un intercambio subcrom~ 

trdico tanto por radiaciones ionizantes como por otras sustancias qu!mi-

cas (Kihl.man. 1906). Según Kihlman (1963). este tipo de da.no debe obs=.!: 

varee en meta.fase o anafase en las dos primeras horas de aplicado el tra-

ta.miento. lo cual coincide con los resultados de este trabajo., pero el he-

cho de que en algunos casos. tanto con el tín.er (tabla 2L como con el ben-

ceno (tabla 10) y el n-hexano (tabla 16), hayan aparecido solo en la ter-

cera hora. posiblemente implica que se ha producido un alargamiento de 

la duración de la profase,. ya que segCin Evans y Scott (1964) ésta se efec 

tCta en alrededor de una hora. 

Las aberraciones de tipo cromatídico son inducidas durante S y G2 y 

de acuerdo con Kihlman (1963, l.966). deberfan aparecer entre las 2 y las 

14 horas de recuperación con el tipo de agentes que considera de efectos 

"no retardado''. Como esta aberración surge o. partir de la primera ho-

ra de tratamiento en todas las sustancias probadas, de acuerdo al crite-

ria mencionado todos los solventes ensayados se comportarfan como age!!,_ 

tes de efecto "no retardado". Sin embargo, para este tipo de sustancias. 

Kihlman (1963, 1966) propone que las aberraciones de tipo cromos6mico 

deben presentarse a las 14 horas de recuperación y con los solventes util_!_ 

zados en este trabajo. se presentan a las 42 y 44 horas de recuperación, 

implicando un retardo en la duración del ciclo celular. lo que está de 

acuerdo con lo afirmado por Evans (1963) y Wolff (1963); aunque el reta.::, 
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do que se obtiene en el caso de los solventes que se usaron .. puede consi-

derarse corto al compararse con el obtenido por Evans (1963) con la hi-

drazida málica en Vicia. que es mayor de 4 días .. 

Con los solventes usados. en tiempos de recuperación mayores de 18 

horas .. todavía se registran células con alteraciones cromatídicas n1ezcla-

das con células que presentan alteraciones crornos6nlicas. Esto puede ct=. 
berse a un efecto producido en la parte final del período G¡ y en el inicio 

de la síntesis y debido al retardo del ciclo celular an1bos tipos de aberra-

cienes se presentan despu6s de las 18 horas. 

Evans ~ al. (1959), Van't Hof y Kovacs (1970) y Kovacs y Van•t 

Hof (1971) .. han sugerido que la s!ntesis de proteínas necesaria pa-

que se efectúe el ciclo celular y que la inhibición de dicha síntesis 

es la causa del retardo rnitótico.. :Ex:íste suficiente evidencia del reque-

rimiento de proteínas por las células para que la replícaci6n del ADN 

se realice (Van't H.of. 1963; Baserga. 1968; Wlueller, 1969) .. 

Con radiaciones gamma., el retardo mit6tico se produce en las por-

ciones temprana y media (G
1 

y S) de la interfase y dicho retardo es 

mucho mayor qlle el inducido en cé1ulas que fueron irradiadas en la i!!,. 

terfase tardía (G2 ) (Evans ~~-. 1959) .. 

.En el caso de los solventes., e1 retardo posiblemente se efectúo en 
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todos los estados del ciclo .. incluyendo a la profase. como se mencionó 

anteriormente. 

Acerca de los dos tipos de agentes mencionados por Kihlman !::.!....!!!· 

(1978) y comentados en la introducción, es posible agregar que los age~ 

tes alquilantes (S-dependientes) reaccionan principalmente con las bases 

ptiricas del ADN. aunque también forman Cosfotriésteres; como resulta

do de reacciones secundarias la alquilaci6n de las purinas resulta en 

rompimientos de banda sencilla del ADN. Otros agentes de ese grupo. 

la radiaci6n ul.travioleta produce dimeros de pirimidina que son también 

un tipo de dallo a las bases nitrogenadas. Asr. los rompimientos de ban

da sencilla y el dano a las bases. son las lesiones al ADN responsables 

de la producción de aberraciones en los cromosomas por los agentes del 

primer grupo mencionado .. 

Tambi6n los agentes del segundo grupo provocan comunrnente daJ'los en 

las bases y rompimientos de banda sencilla. pero además de estas lesiones. 

se producen rompimientos de la doble banda del ADN. Por ejemplo. los ra-

yos x producen estos dos tipos de rompimientos con una relación entre 10:1 y 

20: l (I....eenhouts y Chadwick. 1974; Evans, 1977; Chadwick y Leenhouts. 

1978) • 

.Los solventes que se probaron en este tarabajo pertenecen al segundo 

grupo de agentes cuyos e.rectos dependen del estado del ciclo en el que se 
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encontraban las células que fueron afecta.das porque aparecen rompimien

tos subcromatídicos en la primera hora de tratamiento,. rompimientos e~ 

matrdicos también desde la primera hora y rompimientos cromos6micos a 

partir de las 46 horas de iniciado el tratamiento,. mostrando con ello que 

su expresión es S-independiente. 

Los agentes que producen efectos retardados,. o sea los del segundo 

grupo. se caracterizan por su incapacidad para producir aberraciones 

cromos6rnicas después de que se han completado las síntesis de ADN e 

histonas .. lo que indica que actúan sobre los precursores cromosómicos 

más que sobre los cromosomas en sí mismos ( Revel,. 1952). 

Todos los solventes probados producen un efecto directo e inmediato 

sobre el centróni.ero .. que aparece desde las primeras horas y que se ma

nifiesta por una inactivaci6n del mismo (Tomkins y Grant .. 1972) dando o~ 

gen a los cron1oso1nas con el ccntr6mero inactivado .. o bien provocan la d.!_ 

visi6n anormal del centr6n1ero en sentido transversal .. en vez de la longit~ 

dinal .. formando los isocromosomas (Ramanna y Natarajan .. 1966; Nicoloff 

y Gecheff' .. 1976). En ambos casos .. los cromosomas afectados quedan fu~ 

ra de la cin~tica normal de la anafase. ya que no se integran a los núcleos 

hijos y pueden dar como resultado micronúcleos y aneuploidfas. 

E!?l este trabajo los cromosomas retardados no muestran una dependen

cia de las concentraciones de las diversas sustancias .. excepto en el caso 
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del tlner (tablas 5, 9, 13 y 18). 

E!n general,. las frecuencias de aberraciones producidas fueron mayo

res que las de los cromosomas retardados,. excepto en el caso del tfner 

(tabla 5),. lo que puede deberse a que siendo una mezcla de varios sol

ventes,. probablemente alguno de los que no se probaron (acetato de etilo,. 

isopropanol. etc.} sea responsable de ello. o bien que se produzcan por 

el efecto sinérgico entre algunos de sus componentes .. 

Los solventes también provocan alteraciones en el huso acromático. 

Mediante la luz polarizada. se observa que el huso es una estructura que 

tiene fibras de dos tipos: cromos6micas,. que están unidas a los centr6me

ros y contín.uas. que corren de uno a otro polo de lo. célula (Bajer. 1961). 

Mazia (1961) ha mostrado que el aparato mit6tico puede ser descrito 

como un gel formado por la polimerización de las macromoléculas de pro

teínas que están involucradas en la formación del huso .. éstas~ aunque son 

pocas .. constituyen una porción considerable del total de proteínas de la c~ 

1ula .. Las proteínas del huso son ricas en azufre. cuya participaci6n es 

importante en 1os enluces S-S al formarse el huso.. Otros constituyen

tes del huso son los polisacáridos .. los lípidos y el ARN .. 

SegCin Levan y Ostergren (1943) y é5stregren (1944) .. el naftaleno y el 

benceno se asocian a porciones lipofilicas laterales de las proteínas del 
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huso y al inducir el plegamiento de la cadena polipeptfdica provocan la 

transformaci6n de las prote:Cnas fibrosas a formas globulares que son 

incompatibles con su funci6n normal en la anaf'ase. Es posible que to-

dos los solventes empleados en este trabajo actúen de manera semejante 

a la propuesta. 

Malcolm (1968) considera que los solventes más liposolubles son al mi._:;! 

mo tiempo los más t6xicos y es probable que su acción se realice a nivel 

de las membranas celulares en su capa lipídica. 

I....as alteraciones del huso traen como consecuencia la formación de 

anafases multipolares. integrándose más de los dos grupos normales de 

cromosomas~ que en la tclof'ase se presentan como níicleos separados .. 

Con frecuencia estos nú.clcos son divididos por paredes celulares produ

ciendo células con nó.meros menores del 2n. 

La.a anafases multipolares producidas por todos los solventes tuvieron 

una clara dependencia de las concentraciones (tablas 5,, 9, 13 y 18) y al 

compararse su frecuencia se notó que el benceno y el tolueno fueron los 

solventes más efectivos para producirlas. 

Se ha descrito a la prueba de los micronúcleos como uno de los crite

rios para estimar el dan.o genético inducido tanto por agentes físicos .. co

mo químicos (Heddle. 1973; Schmid. 1973; Von Ledebur y Schmid. 1973) .. 
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Los micronCicleos son la manif'estaci6n en interfase de los .Cragmentos 

acéntricos (Read. 1959) y de los cromosomas retardados (Schmid. 1973). 

Generalmente la mayor contribución en la formaci6n de los micron6cleos 

depende de las aberraciones. solo en el caso del tener los cromosomas re

tardados aportan la mayor frecuencia de alteraciones que se expresan Pº..:! 

teriormente como micronúcleos. 

Aunque con todos los solventes empleados. no se encontró ninguna re

laci6n entre la producción de micronúcleos y las diversas concentracio

nes usadas.., pues en casi todos los casos su distribución fue asintótica, 

es posible usarlos como sensores en un criterio rápido para determinar 

si una sustancia produce dano cromos6mico, a1 menos en las células de 

la raí'z de Vicia ~ 

La determinación del índice mit6tico es un indicador del daf1o fisiol6-

gico que provoca un agente. Se ha demostrado que tanto los agentes fí.!!! 

coa (Davidson,. 1959,. 1960; Evans ~ ~ ... 1959; Haber y Foard,. 1964; 

Burholt y Van't Hof .. 1972) como los químicos (Kihlman,. 1966; Kovacs y 

Van't Hof,. 1971; Webster,. 1973; McGill =._t ~-, 1974) producen inhibici6n 

de la división celular. 

I..os agentes químicos pueden infl.uir principalmente en ciertas fases 

de la divisi6n celular., como son la inhibici6n de la entrada de las células 
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en la mitosis. la formaci6n del huso funcional y la citocinesis (Kihlman., 

1966). Los agentes que impiden la entrada de las células en la mitosis 

inhiben la divisi6n de la célula .. del nCicleo y de los cromosomas. así co

mo la separaci6n de las croinátidas,. pero no necesariamente inhiben la 

replicaci6n cromosómica (Kihlni.an., 1066). 

Generalmente .. el estado afectado de la célula es la intefase y en oca

siones la profase temprana., cuando esto sucede se p:C-oduce una reversión 

de las células a la interfase (D'Amato., 1940). En la interfase los agen

tes pueden actuar en G1 .. S 6 G2 Los que actúan en Gl 6 S podrán 

inhibir la replicación cromos6m.ica así con'lo la división de los cromoso

mas .. mientras que los agentes que actúan principalmente en G2 solame!!._ 

te afectarán a la separación de las cromátidas (Kih.lman. 1966) .. 

La inhibición de la síntesis de ADN provoca comunmente la inhibición 

de la división celular (Edmunds. 1964).. Entre los agentes que afectan 

al ADN o a su metabolismo .. se encuentran los inhibidores de la s!ntesis 

y los precursores del ADN .. o.sr conl.o los que modifican su estructura 

(Kihlman. 1966) .. 

La división celular tarnbién puede ser detenida por la inhibición de la 

síntesis de proteínas. Se ha denl.ostrado que el paso de las células de 
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G 2 a la mitosis requiere de esta síntesis (Webster y Van't Hof. 1970). 

I...Ds inhibidores de 1a respiraci6n y de la fosforilaci6n oxidativa impi

den la mitosis, tanto en células de plantas (Amoore, 1961) como de ani

males (Epel. 1963). 

Otra causa que puede provocar la disminuci6n de la frecuencia de di

visiones celulares es la producci6n de aberraciones cromos6micas. ya 

que algunas de ellas provocan la muerte celular (Davidson, 1959. 1960). 

Con una excepción (O. 03% de t!ner, tabla 2).- todos los solventes pro

vocaron disminución en la frecuencia de la división celular con respecto 

al testigo. Esta inhibición probablemente fue causada por 1a muerte ce-

lu1ar debida a las al.teraciones cromosómicas, más que por algún efecto 

en l.as diferentes eta.pas de la interfase,. puesto que los agentes que blo

quean la síntesis de ADN y sus precursores tienen reacciones específi

cas. como en el caso de la azaserlna. que bloquea la síntesis de purinas 

y pirimidinas (Ha.ndschumacher y Welch. 1960) y de los análogos de las 

bases nitrogenadas,. como la adenina. la 2-6 diaminopurina (Kihlman. 

1961). la aminopterina y la ametopterina (Biesele. 1954; Henderson. 

1962). etc. también en los casos de aquellos agentes que modifican la 

estructura del ADN como son los alquilantes (Gel!ant. 1963; Cassperson 
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:,!. al •• 1963; Scott y Evans. 1964) y los antibi6ticos. como la mitomi

cina C y la actinomicina D (Shiba ~ !!! .. 1959) ; y de los que inhiben 

la síntesis de ARN y de proteínas tales como la puromicina y la ciclo-

heximida (Webster y Van't Hof. 1970). Como las moléculas de los 

agentes que provocan este tipo de alteraciones son totalmente diferentes 

a las de los solventes. no sería correcto adjudicar,. en principio,. las 

mismas causas para la inhibición de la división celular. Aparen teme!!. 

te tampoco actúan a nivel de la supresión de la respiración como lo ha

cen el CO. los cianuros y las azidas (Amoore,. 1961; Epel,. 1963). 

:Por otro lado,. se ha descrito que algunas sustancias como la fito

hemaglutinina tienen un efecto estimulante de la división celular (acción 

mitogénica). Agrel ( 1966) y Zeck (1966) encontraron un efecto estimu

lante de esta sustancia en la división celular en protozoarios. Nowel 

(1960) sugiere que la acción de dicha sustancia sobre leucocitos no 

estimula directamente la mitosis, pero predispone la t:ransformaci6n 

de los monocitos y linfocitos maduros a un estado en el cual son ca

paces de dividirse; las células de la médula 6sea y los blastos de leu

cemia, mostraron un aurrlento en la actividad mitótica en pocas horas. 

Se ha demostrado esb. misma actividad mitog6nica de la fitohen1aglu

tinina en las células de regeneración de planarias (Romo. 1959). 
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También se ha descrito un efecto es~imulante de las radiaciones ioni

zantes (rayos x) en el crecimiento de plantas (Skok et~ •• 1965). Este 

efecto ha sido explicado con relaci6n a la elongaci6n celular (Sk.ok ~ !! ... 

1965) y a un incremento de la tasa de divisi6n celular (Stein. 1958; 

Timofeev-Resovskii y Luchnik. 1959). 

En este trabajo también se obtuvo un increni.ento de la divisi6n celular 

con o. 03% de t!ner (tabla 20). este efecto estimulante probablemente se 

debio a la acci6n de alguno de los componentes del trner no probados en 

esta ocasión (ya que todos los utilizados produjeron una inhibición de la 

división celular) o bien a su efecto sinérgico .. 
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TABLA - 51 -

EFECTOS FISIOLOGICOS PROVOCADOS POR ALGUNOS SOLVENTES ORG-f\NICOS 

Tejido. órgano 
o sistema 

l\1l~dula 6sen 

Rinones 

Solvente 

Benceno 

Benceno 

Intestino Y Benceno 
estómago 

Piel. rinones. c!:._ 
rebro. pleura, mu Benceno 
cosas, ureteros Y 
vejiga 

Sanguíneo 

GH'indulns supra -
rrenales 

Hfgado 

Sanguíneo 

Aparato respira
torio 

Testículos 

Sanguíneo 

Higado 

Nervioso central 

Nervioso central 

Intestino 

Sanguíneo 

F'áncreas e 
hígado 

Benceno 

Benceno 

Benceno 

Benceno 

Benceno 

Benceno 

Benceno 

Tolueno 

Tolueno 

1\.leta.nol 

l'vletanol 

Gasolina 

Tetraclo
ruro de 
carbono 

srntomas y signos 

Anemia aploistica 

Nefritis 

Hen1orragias petequiales 

Hemorragias puntiformes, 
hiperhemia 

Anemia, trombocitopenin, 
leucopoiesis, granulocito
penia 

Incremento en la liberación 
de hormonas de la corteza 

L,esiones parenquin1atosns 
parecidas a la hepatitis, ne 
crasis en pequen.as úreas 

Referencia 

Selling, 1916 

McCord ~~·. 1932 

Koppenhofcr. 1935 

Koppenhofer, 1935 

Cadwcll ~~·. 1945 

Paterni. 1958 

Cranati !:,,! ~., 1958 

Hemopatías Cirard y Revol, 1970 

Congestión pulmonar. edema Barroso-Moguel, 
del epitelio alveolar y del in- 1975 
tersticio, enfisema 

Retardo y disminución de la Barroao-Moguel, 
espermatogénesis 1975 

Leucemia Vigliani. 1976; Vi
l:!liani v Forni. 1976 

Hepatomegalia, insuficiencia 
hepática 

Alteraciones cerebelosas 

Lesiones visuales, ceguera 

IIemorragias en la mucosa 

Anemia hemolítica, púrpura. 
trombocitopenia 

Necrosis e in{!a.rnación aguda 

Grabski, 1961 

Grabski. 1061 

Barroso-l\.1oguel, 1975 

Barroso-J\'Ioguel.1975 

Durden y Chipman. 
1976 

Durden y Chipman. 
1967 



TABLA 2 

l-'"Hl..:Cl_ISN':lAS DE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE~ t.u..b..D. INDUCIDAS POR TrNER o.on 
A UlVEHSOS TlEMPOS DE RECUPERACION 

% 'l'• % % % % % 
Trata- T1c1npo Total de Anafases Aberracio Fragmentos Puentes• Cromosomus A nafa- Micro-
ruiento de r~cu unafases a norma tes nea totales sen- dobles sube ro sen- dobles retardados ses nó-
(horas) perdciÓn cillos matrdi cillas centr2 isocro multi- cleos ** 

(hor::is) cos- moso-= polares 
inac-
ti vado 

o 18S7 1.46 o.si 0.26 o o.os 0.21 o 0.21 o.sJ O.JI o.Jo 

o 1394 0.96 o o o 0.25 o 0.51 o o o.Jo 

o 1470 0.87 o.2s 0,.18 o 0.07 o o 0.62 o o 1.00 

4 1694 2.16 1.10 o o o 1.10 o o.so 0,.60 o 0.20 

4 14 2508 0.86 o.ss o o o o.so o 0.11 o.6J o o.so 

4 18 3129 0.60 0.4J 0.22 o o.30 0.21 0.15 o o.4o 

4 42 J040 o. 71 O.JO o 0.01 o 0.16 o.os 0.14 0.60 o 1.00 

4 44 2491 o.s4 0.10 o o o o.2s o.os 0.40 0.28 o o.45 

* con y sin fragmentos 

ª" analizaron 2. 000 células en interfase para cada caso 



TARL.\ 3 

FHl!:CUEN'::LAS DE ALTERACIONES (-TESTlGO) EN LOS CROMOSOMAS DE ~faba INDUCIDAS POR TZNER O.,o,:;~ 
A Ul\."~HSO~ TIEMPOS DE: HECUPEHAClON 

Trntu-
1111ento 
(horas) 

4 

4 

4 

4 

4 

Ttcntpo Total de 
de r0::cu annfoses 
peraciÓn 

(hora:>) 

o 434 

o 728 

o 815 

607 

14 1094 

18 1468 

42 1544 

44 1116 

* con y sin fragmentos 

Ana!ases Aberracio 
anormoles nea totales 

4.44 1.00 

3.61 0.64 

3.00 2.10 

2.61 l. 78 

3.65 1.ss 

2.20 0.66 

1.18 o.ea 

2 .26 0.98 

% 
Fragmentos 

sen- dobles 
cillos 

0.52 o 

o.te o 

1.49 o 

0.94 o 

0.90 o 

0.23 o 

0.34 0.10 

o 0.24 

et:: analizaron 2. 000 células en interfase para cada caso 

% 
Puentes• 

subcro sen- dobles 
matrdT cillos 

e.os-

o 0.54 o 

0.10 0.28 o 

o 0.56 

o 0.83 

o 0.65 

o 0.42 

o 0.10 0.16 

0.38 0.36 

% 
Cromosom1o1s 

retardados 
centr2 

inac
tivndo 

1.91 

3 .02 

2 .31 

0.83 

2 .20 

1.37 

0.16 

1.33 

isocro 
maso~ 

1.34 

o.45 

0.43 

0.21 

0.53 

0.51 

0.59 

0.57 

% 
Annfa

ses 
n1ultt
polares 

% 
Micro

nú
e.leos •• 

1.12 1.20 

0.10 1.40 

1.10 

1.20 

1.65 

o 1.80 

o 1.50 

o 2.90 



l•"Hl·!C.:L'l~N'';l_l\S UE ALTERAClONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia fabo INDUCIDAS POR Tl'.NER 0.12~ 
A l.HVJO:H:SOS .. l'IB:\1POS DI!: HECUPEH.ACION -- --

ºl"r·-..Lu-
1111 .... ·ntn 
(h.u·~•l::i) 

4 

4 

4 

4 

4 

'1"1e111pu 
de r"-"Cll 
P"-"r~1¡•l7>11 

(ho:·t1::>) 

o 

o 

14 

18 

42 

44 

Total de 
anaítises 

86 

297 

179 

94 

453 

1758 

1229 

1235 

. con y sin rrngn1entos 

Anafascs A bcrracio 
anor1n~lcs nes totnLCs 

6.42 2.37 

2. 72 0.18 

3.86 0.91 

0.57 0.57 

3,00 o.s2 

s.oo 2.25 

5.00 2 .10 

1. 75 o. 73 

o/o 
Fragrnentos 

sen- dobles 
cillas 

2.37 o 

o o 

0.28 o 

o.57 o 

0.28 o 

0.44 0.24 

0.51 o. 74 

0.12 

th! analizaron 2. 000 células en interfase para cada caso 

'fo 
Puentes• 

subcro sen- dobles 
mcitrd"T cillas 

cos-

o o 

0.18 o 

o 0.62 o 

o o 

o 0.55 o 

o 0,92 0.21 

o 0.60 0.13 

o o 0.30 

% 
Cron1osom~s 

retordados 
centr2 isoc r2 

lnuc
tivndo 

2 .10 

1.88 

2.39 

o 

2 ,48 

2.87 

2.54 

1.32 

0.18 

1.13 

0.57 

1.10 

1.49 

0.24 

% 
AnuíH-

rnulti
polnrcs 

clco.:Oi •• 

2,37 o 

2.35 o.so 

0.55 

0.55 

0.60 

1. 75 

o 1. 70 

1.30 



TABLA 5 

FRECUENCL.!\.S DE ALTERACIONES (-TESTIGO) INDUCIDAS POR TlNER EN LOS CROMOSOM...l\S OE 
~faba 

'l'o "lo ')'. "lo o/o 
Concentración Toto.l de Ana!ases Aberraciones Cro:nus-oomag Anafasea MlcronCicleoa 

("/o) anafases anormnles totales retardados multipolares 

0.03 17563 l. 02 0.40 o. 78 o. 04 0.52 

o. 05 7806 2. 86 l. 20 2. 23 o. 15 l. 39 

o. 12 5331 3. 54 l. 37 2.61 o. 60 0.90 

o. 24 N o H u B o F 1 o u R A s !\1 I T o T 1 e A s 



TABLA 6 

FltlO::CUENClAS Ul!: ALTERAClONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSQM...A..S DE Vicio rabn INDUClDAS POR TOWENO o.o~ 
A DlVEH.SOS TlE:\1POS DI!: RECUPEHAClON -- --

Trnt.a-
1niento 
(horos) 

4 

4 

4 

4 

Tlen1po Tot.ul de Anafases Aberracio 
de n!CU un;tJ.fuscs unormlolles nes totntCs 
pe1·;.u:i6n 
(horns} 

708 1. 78 1.13 

o 824 l. 63 1.86 

o 1129 2 ·ºº O.SS 

919 1. so 0.90 

14 1188 o.se o. 70 

18 1938 0.93 o.56 

42 929 0.45 0.22 

44 2072 o.53 0.47 

• con y sin frogmentos 

% 
Fragmentos 

sen- tlobtcs 
cillas 

0.35 

1.63 

O.JO 

0.24 

0.26 

0.14 

O.JO 

0.11 

se a.nal1zaron 2. 000 células en interlase para cada caso 

% 
Puentes* 

sube ro sen- dobles 
n1utfdi cillas 

cos-

o.2s 0.49 

0.12 0.12 

0.30 

0.66 

0.43 

0.41 

0.13 o 

o o 0.25 

% % % 
Cron1osomljs Annra- Mic1·0-

retardados ses n6-
centro isocr2 1nutti- cleo.s •• 
n"lerO moso- polares 
ino.c-
ti vado 

0.67 0.79 o 0.45 

0.33 0.36 o 0.70 

o.so 1.16 o 0.70 

0.85 0.34 o o.so 
0.10 0.10 o o 

0.29 0.10 o o.so 

o.13 0.10 o 0.30 

o 0.20 0.14 o.so 



TABLA 7 

1-,HIO::CUENCLAS UE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOS0.1\1.AS DE Vicio~ INDUCIDAS POR TOLUENO 0.10% 
A DlVEHSOS TIEMPOS DE HECUPERAClON 

Traw
rniento 
(horas) 

4 

.4 

4 

4 

4 

% 
T1en1po Total de Anafases Aberracio 
de recu anafascs anormales nes totatl?S 
peraci6n 
(horas) 

o 664 1.45 0.43 

o 939 2. 76 l. 78 

o 438 3.20 0.67 

343 o.as o.9o 

14 113 1.88 1. 77 

18 222 4.23 3.84 

42 851 0.76 0.41 

44 654 1.00 0.53 

* con y sin fragmentos 

% 
Fragmentos 

sen- dobles 
cilios 

0.28 o 

0.11 o 

0.46 o 

0.20 o 

0.44 o 

o 

0.10 0.10 

o 0.15 

So:! o.nnl.izoron 2. 000 cl!lulas en interfase para cada caso 

% 
Puentes* 

subcro sen- dobles 
matrcfl'" cillas 

0.14 o 

0.32 1.37 o 

o 0.20 o 

o o. 70 o 

o 1.32 o 

3.84 o 

o 0.12 0.18 

o 0.23 o.15 

% 
Cromosom~s 

retardados 
centro i soc r.2 
merO moso-
1noc-
ti vado 

0.28 0.14 

0.43 o. 75 

0.46 l. 77 

0.20 

O.SS 

0.38 

0.10 0.41 

0.61 

% 
Ana ro

ses 
multi
polares 

0.73 

0.11 

1.27 

o 

o 

o 

% 
Mi.cro

n6-
cleos •• 

0.10 

l.00 

0.90 

0.40 

o.so 

o.so 

1.80 

1.40 



TABLA B 

FHl-::CUENClAS DE A LTERAClONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia~ INDUCIDAS PORTOUJENO 0.1.5% 
A DlVEHSOS TIBMPOS DE: RECUPERAClON 

% % % % % % 3 
rrrata- TLenlpo Totol de Anafases Aberracio Fragmentos Puentes• Cromosomas Ana fa- Micro-
1n1ento uc re cu anaíases anormales nea tota!Cs sen- dobles sube ro sen- dobles retardados no-
(horas) pe ración cillas matee!! cillas centr2 isocro multi- cteos •• 

(horas) moso-= polares 
inac-
ti vado 

o 227 2.35 1.65 0.41 o 1.24 o o 0.93 o 1.23 0.20 

o 196 15.45 4.55 0.45 o 0.45 3.60 3.63 2.27 7 .27 0.20 

o 147 7 .27 7.48 o o o 6.81 o.SS o 1.61 o 

4 166 4. 76 5.38 1.21 o o 4.16 o 0.61. o 

4 14 107 4. 72 3.83 0.98 o o 2.ss o o 0.89 o o 

4 18 191 o o o o o o o o o o 

4 42 78 o o o o o o o o o o o 

4 44 82 o o o o o o o o o o 

4 con y sin fragmentos 

se analizaron 2. 000 células en interfase para cada caso 



TABLA 9 

FRECUJ!:NClAS DE AL'T'ERACIONES (-TEb'"TIGO) INUUCIOAS POR TOLUENO EN LOS CROM·:JSOM.!\S 
DI!: ~.faba 

Concentración 
(o/o) 

o. 05 

O. JO 

o. 15 

D.20 

To~nl de 
a.na foses 

9707 

42'Z4 

1194 

N O 

% 
Anafases 
anormt.J.es 

l. 17 

2.00 

4.32 

H U B O 

A O>e rruciones 
totales 

O. DO 

L 30 

2.86 

FIGURAS 

% 
Cromoao:nu s 

retardad!>s 

0.80 

o.so 

l. 00 

~o % 
AnafnSed !\1icron0.cleos 

multipolares 

o. 02 0.46 

o.3o ~- 90 

l. 34 o. 10 

MI T O T 1 C A S 



TAUt..-'\ 10 

lº"HJ-:cui-:NCLAS De!: ALTERAClONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vlcla fubo lNDUClDAS POR BENCENO 0.10-x 
A LHVER.SO!:i TlEMPOS DE HECUPEHAClON -- --

'l"rata
n11ento 
(horns) 

4 

4 

4 

4 

4 

T1e1upo Totul de 
de rccu unofoses 
P'"' n.1 e iÓn 

(lloro.:i) 

o 1317 

850 

o 720 

1021 

14 1295 

18 142S 

42 1257 

44 568 

con y sin fragmentos 

% 
Anafases Abcrrocio 
onormules nes total.;-s 

2.55 2 .60 

1.86 1.03 

2 .20 1.07 

2.11 1.93 

l.13 o .61 

D.6S o.13 

o.44 0.19 

1.11 0.27 

% 
Fragmt::ntos 

sen- dobles 
cillos 

0.60 o 

D.44 o 

0.64 o 

0.80 o 

o.is o 

o.os o 

o o 

o 0.28 

a~ analizaron 2. 000 células en interla.sc para cada. caso 

% 
Puentes* 

subcro sen- dobles 
znutrc!f cillos 

0.10 2.00 o 

0.31 o.so o 

0.15 D.28 o 

o 1.13 o 

o.23 o 

o 0.10 o 

o 0.19 

o o 

% 
Cron1osom¡os 

retordndos 
centro isocro 
merO mo~o-= 
inac-
tivndo 

0.68 0.84 

0.44 0.98 

0.32 o. 76 

0 .. 30 0 .. 66 

0 .. 62 0.39 

0.60 o .. 2s 

0.13 o .. 2s 

O .. S6 o.s6 

% 
Anafu

ses 
n1ulti
polnres 

o.36 

o 

0.30 

o 

o 

o 

o 

o 

'l'• 
Mlcro

nú
clcos •• 

o.SS 

o.as 

0.70 

0.30 

l.00 

1.S5 

0.25 

1.80 



TABr.-1\ 11 

F"HJO::CUENCLAS DE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSO~LD,.S DE Vicia !aba INDUClDAS POR l'IENCENO O.?O oz.. 
A DlVl-~RSClli TiI::MPOS DE: RECUPEHAClON -- --

% % % % % % % 
Tr;.ita- Tle1npo Total de Anafases Aberracio Fragmentos Puentes• Cromosom~s Ana fa- ?\11icro-
n1icnto de l'o.!CU ano.fases anormales nes totalé""s dobles sube ro sen- dobles retardados ses nú-
(hor~s) peraci6n cillas n1atí<fr cillas centro isocr2 n1ulti- cteos •• 

(horos) merO polares 
inac-
ti vado 

o 270 e.47 10.35 1.14 o 2.00 7.19 0.56 o.34 o.so o 

o 565 5.50 3.12 0.38 0.98 l. 75 o. 76 o.38 1.00 1.00 

o 650 1.00 o o o o o 0.63 0.37 o 0.10 

4 2 219 0,86 0.29 o o o 0.29 o 0.29 0.29 o 1.00 

4 14 204 1.45 1.19 o o o 1.19 o 0.26 o o.70 

4 18 401 o o o o o o o o o 0.10 

42 516 2.10 l. 73 o 0.11 o 0.11 1.so 0.34 0.11 o 1.15 

4 44 265 1.53 1.53 o o o o 1.53 o o o o.so 

. con y sin rragmentoa 

ti<! analizaron 2. 000 células en interfase para cada caso 



TABf_¿' 12 

% % % % 'l'• % % 
Trata- T1e1npo TottiL di:!' A nafas es Aberra.cío Fragmentos Puentes• Cromosom4ts Ana fa- 1\.Hcro-
miento de re cu unaíases anormu les nes totales sen- dobles subcro sen- dobles retardados nú-
(horos) p<!raclón cillas matrdi cillas centro isocr2 n1uLti- cleos *'°' 

(horns) cos- merO polnres 
inac-
tivndo 

o 403 36 .. 11 15 .. 55 2.00 o a.os 5.60 3 .. 70 0 .. 84 19.99 o .. 65 

o 927 4 .. 90 1.20 o o o 0.89 o 1 .. 62 1.31 L64 o.7o 

654 1 .. 10 0.48 0.84 o o 0.59 o 0.25 o.64 0.20 0.65 

4 383 2.93 0.56 o o o 0.34 0.59 0.66 0.91 0.10 

4 14 533 o. 78 0.95 0.24 o o o. 72 o 0.10 o 0 .. 90 

4 18 922 2 .. 43 1.47 0 .. 51 ·º o 1 .. 10 o 0 .. 74 0.95 o 1.20 

4 42 491 o. 77 º· 77 o. 77 o o o o o 0.25 

4 44 250 6.00 4.40 0.40 i· .. 20 o 1.20 1.60 1.20 1.20 o 1.35 

' c:un y sin rragtncntos 

·~ nnalizoron 2 0 000 células en interfase para cada caso 



TABLA 1~ 

FRECUENCL'\S DE .'\LTER..~ClONES (-TESTIGO) INDUCIDAS POR BENCENO EN LOS O:::ROMOSOM.~S DE 

~~ 

% % % % % 
Concentración T·:>tal de Anafuses Aticrraciones Cron10S1o:na 3 Anafasea !\.1 i<'::ro!".16.cleos 

% anafas~:?s anorn1¡,,les totales retardados n1ullipolarea 

0.10 8453 t. 50 o. 98 l. 04 o. 03 o.as 

o. 2.J 3090 :!. 01 2. 27 o. 54 0.98 o.so 

o. 3·) 4563 6.87 3. !7 l. 72 2. 89 0.72 

o. 50 NO H u .. o F l G fJ H A s M l T o T I e A s 



TABL.'\ 14 

F'lU•:CUENClAS DE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia Caba INDUCIDAS POR n-HE>CANO 0.10 % 
A DlVEHSOS TIE;\1POS DE HECUPEHACION ----

% 'l'• % % % % % 
Trota- Tien1po Total de Anaínses Aberracio Fragmentos Puentes• Cromosomtos Ana fa- Micro-
1niento de t'CCU anafases anormales nea total~ sen- dobles sube ro sen- dobles retardados nC.-
(horas) pe ración cillas mntrcfl" cillas centr2 isocro mulll- cleos •>111 

Choras) maso-= polares 
inac-
ti vado 

o B2.J 0.81 o. 26 o. 21 o o :l.10 o 0.10 o.49 o 0.20 

., o 398 o o ., o o o o o :>. 20 

3 o 915 0.6!J 0.30 o o 0.30 o 0.25 o. 13 o .10 o 

4 2 1105 l. 00 o. 55 0.46 o o. 10 o :l. J l o. 16 o. 11 o 

4 l4 064 o. 94 O. D4 O. Bl o o o. 14 o 0.22 O. JO o o.so 

4 18 1457 0.63 0.25 0.10 o o 0.19 o G.23 o. 13 o 0.30 

4 42 1350 0.63 0.64 o. 22 o o 0.42 0.23 o. 10 o .10 0.20 

.. 44 20·Jl o. 13 0.40 0.10 o 0.11 º· 21 o 0.11 o o 

* con y sin fragmentos 

se onaliznron 2~ QOO células en interfase para cada. caso 



TABL./\ 15 

FRli:CUENClAS DE ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia fobn INDUCIDAS POR n-HEXANO 0.30% 
A DlVEHSOS TIEMPOS Dl': HECUPEltACION ----

% % % 
Truta
•nlento 
(horas) 

T1e111µ0 Total de Ano.fases Aberracio Fragmentos 
de r~cu anarasea anormales nea totatCs dobles 
pe r~c lón cillas 
(horas) 

o 805 1.28 o.so o.4o o 

o 627 o.94 0.20 o o 

o 993 0.90 0.38 0.12 o 

4 555 o .35 0.60 o.so o 
4 14 2517 o.66 0.61 0.17 o 

4 18 1204 1.00 0.66 0.16 o 

4 42 760 0.26 o o o 

4 44 1249 0.20 o.to o 0.10 

. con y sin fragn1cntos 

se analizaron 2. 000 células en interfase pare cada caso 

% 
Puentes* 

subcro sen- dobles 
ni.atrdl cillas 

cos-

0.32 0.16 

0.10 0.10 

0.25 

0.10 

o 0.44 

o 0.49 

o 

o 

% % % 
Cron1osomos Anara- 1\.ticro-

retardados nQ-
centro isocro n1ulti- clco..; ,.,.. 
merO 1noso"'= polares 
inac-
ti vado 

0.83 0.52 o 0.30 

o o o.t4 0.30 

o.so 0.39 o 0.40 

0.30 o o o 

0.10 0.10 0.10 0.70 

0.10 0.25 0.10 0.90 

0.24 o 0.14 0.20 

o o.to o o 



TAHLA 16 

¡.·n:i;:cuENCU\S DE: ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia fobn INDUCIDAS POR n-HEXANO o.so'X. 
A DlVEHSOS TIE;vtPOS DE RECUPEHACION -- --

~rrutu-

1111cnto 
(horus) 

4 

4 

4 

% % 
Tic111po Total de Anafases A berracio 
<le rccu ~nu.r:iscs unormulcs ncs totnlCs 
pcruciÓn 

Fragmentos 
sen- dobles 
cillas 

(horn::i) 

o 1056 o.53 0.13 o 

o 1154 0.48 0 .. 10 0.19 o 

o 1177 1.52 1.43 0.97 o 

370 1.11 0.60 o o 
14 1188 o.s2 0.20 o 
18 1321 o. 25 0.25 0.10 

42 663 0.20 0 .. 10 o o .10 

44 1295 0.21 0.22 o 0.10 

. con y sin fr3g1nentos 

St! anul1zaron 2.000 células en interfase para cada caso 

- .• ------ ----------· 

% 
Puentes• 

subcro sen- dobles 
ni.utrdl cillos 

cos-

o 0.13 

o o 

o.17 0.43 

o 0.60 

o 0.20 o 

o 0.19 o 

o o 0.12 

% 
Cromosomus 

retardados 
centro isocro 
n1 erO maso-: 
inac-
t1vado 

0.27 o 

0.38 o 

0.28 o.17 

o 0.24 

0.10 o.27 

o o 

0.10 o 

o 0.10 

% 
Anaru
s~s 

rnulti
polarcs 

0.13 

0.17 

o 

0.27 

o 

o 

o 

o 

'fo 
Micro

nO
ch~os "'* 

o 

o 

o 

o 

0.40 

0.10 

o 



TABLA 17 

F'IU~GUENC!IAS 08 ALTERACIONES (-TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vlcia faba INDUCIDAS POR n-HEXANO O. 75"t 
A urvr:::usos TlEMPOS DE HECUPEH.AClON -- --

% % % o/o % % % 
Trata- T1cmpo Totol de Anu!ases Aberracio Fragmentos Puentes• Cromosom~s Anara- Micro-
rn1ento de rccu anarases anormales nes totale'S sen- dobles sube ro sen- dobles retardados ses nú-
(horns) peruciÓn cillas n1atfdT cillas centr2 isocr2 n1ulti- cleos ** 

(horas) cos- polares 
lnnc-
ti vado 

o 213 7 .20 B.25 2.90 1. 70 3.37 2.54 0.56 0.84 o 
2 o 153 4.24 3.30 o I.41 1.BB o 0.47 0.47 0.40 

o 175 1.26 o.77 o o 0.77 o o o 0.55 o 
4 147 4.55 6.04 o 6.1.3 o o o o 0.30 

4 14 642 3.15 3.95 D.25 o 3.67 o 0.17 0.25 o o 
4 18 340 o o o o o o o 
4 42 260 5.17 5.17 l. 72 o 1.72 o o o o o 
4 44 168 0.63 0.63 0.31 0.31 o o o o o o o 

. con y sin rragn1entos 

se analizaron 2. 000 células en interfase para cada caso 



TABLA 18 

FRECUENCIAS DE ALTERACIONES (-TESTIGO) INDUCIDAS POR n-HEXANO EN LOS CROMOSOMAS DE: 
~(abe 

Concentraci6n 
(%) 

0.10 

o.3o 

0.50 

0.75 

1.00 

Total de 
.anafases 

!)211 

871 o 

8224 

2098 

N O 

% 
Ana!asea 
anormales 

o. 63 

0.70 

o.so 

3. 3'J 

H U B O 

o/o 
At.,crraciones 

totales 

o.42 

0.42 

0.38 

3.50 

FIGURAS 

% 
Cromosom&.s 

retardados 

0.30 

0.43 

o. 24 

o. 50 

% % 
Anafases Microndcleos 

multipolares 

o. 04 o. 20 

o.oa o.4o 

0.07 0.10 

o. 23 o. 11 

MlTOTlCAS 



TABLA 19 

INDICES MITOTICOS (I .M. )OBTENIDOS CON DIVERSAS CONCENTRACIONES DE TINER. TOLUENO, BENCENO Y n-HEXANO EN LAS CELULAS 
MERISTEHATlCAS DE l.A RAIZ DE Vi_ci.n ~ 

SUSTANCIA o 

TINER 26.42 

TOLUENO 26.70 

BENCENO 22 .36 

n - HEXANO 30.14 

RelaciOn 

0.03 0.05 

30.85 

(1.17) 

26.93 

(1.01) 

I .. M. SUSTANC:IA 

:I .M. TESTIGO 

o 

0.06 

21.65 

(0.82) 

e 

0.10 

24.56 

(0.92) 

19.87 

(0.89) 

26.65 

(0.88) 

E N 

0.12 

18.29 

(0.69) 

T R 

0 .. 15 

16. 70 

(0.63) 

A C 

0.20 

o 

15.03 

(0.67) 

I C N 'j'. 

o .. 24 

o 

0.30 

16.20 

ca. 12> 

29.00 

(0.96) 

o.so 0.75 

o 

28.69 10.86 

(0.95) (0 .. 36) 

1.00 

o 



TABL!\ 20 

VALORES DE z DE IAS DIFERENCIAS DE PROPORCIONES EN LOS rNDICES MITatICOS EXPRESADOS EN LA TABLA 19 

SUSTANCIA 

Tt.NER 

0,.03 

e 
o.os 

o N 

0.06 

-9.65 10.86 

e 
0.10 

TOLUENO -0.51* 4.79 

BENCENO 5.46 

n - lIEXANO 6.92 

* z (-=:O.OS) - ± 1.96 0 P >O.OS 

** z (coc:, 0.01) - ± 2.53. o.os <. p > 0.01 

E N 

0.12 

18.88 

T R 

0.15 

23.39 

" e 
0.20 

o N '7o 
o.30 o.so 0.75 

13.96 

2.23** 2.89 42. 7S 
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