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RESUMEN 

En este trabajo se evaluó el efecto del arsénico en los cromosomas de 

las células meristemáticas de l.a raíz de ~ ~, mediante el. análisis 

de alteraciones cromoSómicas en anafase. 

Se probaron e1 arseniato de sodio (0.0001, 0.001 y 0.01 M) y el arse

nito de potasio (0.000001, 0.00001 y 0.0001 M). Obteni~ndose en 1os dos 

casos incremento de la frecuencia de alteraciones cromosémicas, tales como 

fragmentos sencillos y dobles; puentes subcromatídicos, sencillos y dobles; 

cromosomas con el centrómero inactivado; isocromosomas y anafases mu1tipo

polares, siendo ésta mayor para el arse~ito que para el arseniato. 

También, se registró la presencia de micronúcleos en células en inteE_ 

fase. 

Además, se observó disminución de la divis1ón celular, la cual fue mas 

dr~stica en las concentraciones altas de arseniato de sodio (pentavalente) 

que para e1 arsenito de potasio (tr'iva:j..ente). 

Se realizó un estudio con el agua de pozo contaminada con arsénico del 

Poblado E1 cantabro en Torre6n Coahui1a. Se determinó que 1a cantidad de 

arsénico presente es de 0.3 ppm. En este caso también se notó aumento de 

inducción de alteraciones cromosómiaas. 



- 2 -

INTRODUCCION 

Cada vez se emplea mayor número de elementos para la elaboración de 

gran cantidad de sustancias, además de las ya existentes, que se utilizan 

en la fabricación de nuevos productos de uso doméstico, industrial, agrícola, 

médico, etc., sin que muchas de las veces se tenga idea de sus efectos en 

el ambiente y en especial sobre el hombre. continuamente se presentan la 

necesidad de evaluar el peligro que éstas representan, ya que involucran 

agentes tales como pesticidas, solventes, metales y metaloides como es el 

caso del arsénico (Fishbein, 1979) que ocasiona serios problemas en la 

salud humana e incluso riesgo genético. 

El arsénico es un metaloide que se encuentra ampliamente distribuido en 

la naturaleza, ya que ha existido en la tierra durante todo el período de 

evolución, la mayor parte del cual ha estado como arseniuros metálicos alta

mente insolubles. Sin embargo, con el desarrollo tecnológico se logra una 

transformación de las Eormas estables ~ las solubles de arseniato/arsenito 

(Luh et~-· 1973; McCabe et ai., 1983), por io cuai su presencia en e1 

ámbito puede ser tanto natural como antropogénica. Se encuentra libre o 

combinado en una amplia variedad de minerales siendo la forma más común la 

pentavalente (arseniato), aunque en algunos casos también se encuentra la 

trivalente (arsenito) asumiendo los estados de oxidación de +5 y +3 

respectivamente (NAS, 1977). 

Es dispersado en los depósitos naturales, principalmente como trióxidos 

de arsénico, y esta relacionado con el medio a través de los procesos 

industriales, durante la fundición de metales ya que forma aleaciones con 

varios elementos metálicos, tales como los que contienen plomo, cobre, oro, 

piata y cinc (Eh1ers, 1974; B1ot y Fraumeni, 1975¡ crece1ius ~ a1., 1975; 

Cordier et ai., 1983). 

También, es liberado durante 1as actividades mineras (K1urnpp y Peterson, 

1979); en 1a combustión de1 carbón (DUck y Himus, 1951¡ Head1ee y Hunter, 

1953; Lindberg ~ a1., 1975)¡ en ia e1aboración de1 cemento (F"órstner y 

Wittman, 1981); de pinturas, productos químicos y en el procesamiento del 
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vidrio (Axelson, 1980¡ Dang ~~·• 1983). 

Además, los compuestos arsenicales también son dispersados al medio 

durante su uso en la agricultura como pesticidas, fung~cidas, herbicidas, 

insecticidas, defoliantes, en la maduraci6n de citrícos, en el control de 

hierbas acuáticas, en la fabricación y uso de preservativos de la madera, 

como esterilizante edáfico y en los alimentos para incrementar el crecimiento 

y peso de aves de corral y del ganado (crafts y Rosenfels, 19391 Cunningham 

~al., 1952¡ Liebig ~al., 19591 Kunze, 19661 Byron et al., 1967¡ Miles, 

1968¡ Wagner y Weswig, 19741 Me Donald ~al., 19751 savory y Fedor, 1977; 

Kharab y Singh, 1985). 

se le considera como un elemento ubicuo, ya que se ha determinado su 

presencia en_el aire, suelo, agua dulce, océano y en todos los seres vivos, 

encontrSndose desde concentraciones menores de 1 parte por millón (ppm) hasta 

cientos de ppm, siendo el valor promedio en la corteza terrestre de 2 ppm 

(Wells y Elliott, 1971¡ Wullstein y Snyder, 1971). 

En aguas naturales es frecuente debido a la lixiviación de las rocas 

superficiales y volcánicas. Las aguas superficiales habitualmente tienen 

bajos contenidos de este elemento, sin embargo en ciertas áreas el contenido 

natural puede llegar a ser de varios cientos de µg/l, tal es el caso de 

algunas ciudades de Polonia (Geyer, 1898; Jasinska et!!.!_., 1965), Argentina 

(Arg'\'.iel.:).o et al., 1939¡ Trelles et al., 1970), Taiwan (Tseng et al., 1968; 

Yeh, 1973), U.S.A. (Goldblatt ~~·• 1963). En Mexico se ha encontrado una 

elevada cantidad de arsénico en el agua de uso de un poblado cercano a la 

ciudad de Torr~ón (Hernández, comunicación personal). 

r.as fÓrmas químicas de arsénico presentes en los cuerpos acuáticos son 

principa1.mente las inorgári'icas (arseniatos y arsenitos), pero también se 

encuentran el ácido metilarsenico (MAA) y el ácido dimetilarsenico (DMA!\), 

estos estados no son constantes ya que existe una relación dinámica a través 

de reacciones biológicas de óxido-reducción y de metilación-dimetilación, que 

proveen rutas de interconversión de los diferentes arsenicales (Henry y Thorpe, 

1980). 

Este metaloide puede ser captado por los organismos, debido a que hay 
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gran variedad de fuentes a través de las cuales pueden absorberlo y hacerlo 

llegar al hombre. La concentración de arSénico en plantas y animales varía 

de acuerdo al ambiente en el que se desarrollen así como también al grado de 

acumulación biológica. 

Se han descrito niveles altos en muchos productos marinos como almejas, 

cangrejos, platijas, langostinos, peces, etc., (Schroeder y Balassa, 1966; 

Benson y Summon, 1981; Luten ~-~·• 1982). 

La retención en los vegetales depende de la solubilidad de los compuestos 

arsenicales, de su concentración y de las propiedades de unión del suelo, de 

tal forma que puede ser absorbido para perjudicar o matar a plantas sensibles 

o llegar hasta las hojas y así ser peligroso para cualquier organismo que se 

a1irnente de e11as (Ratsch, 1974; Jernelcrv ~ ai,, 1978). Afortunadamente ias 

porciones comestibles de las plantas rara vez acwnu1an niveles peligrosos de 

arsénico por que su fitotoxicidad ocurre antes de que tales porcentajes sean 

alcanzados. No obstante, se ha determinado que la concentración más alta se 

abnerva en la raíz, niveles interinedios en el tejido vegetativo y los más 

bajos en e1 tejido reproductor (Wa1sh et ai., 1977). 

Este e1emento entra a 1as cé1u1as mediante el sistema de transporte de 

los fosfatos y sulfatos, que normalmente se encuentran en las membranas 

celu1ares (Jung y Rothstein, 1965; Jennette, 1981). 

Se ha descrito que la toxicidad, el transporte y el metabolismo están 

asociados con el tiempo de exposición, la dosis, el estado de valencia, la 

estructura química y la vía de administración (Axelson, 1980; u.s. 
Environrnenta1 Protection Agency, 1983). 

Penrose y colaboradores (1977) mencionan que la toxicidad de los 

compuestos arsenicales se reduce en la siguiente dirección: arsenaminas (tri

valentes inorgánicas u orgánicas) > arsenito inorgánico > arsenóxidos > arse

niato inorgánico > arsenicales pentavalentes > compuestos arseniosos (4 grupos 

orgánicos con una carga + en el As) > arsénico metálico. 

Sus compuestos pueden ser ingeridos en alimentos y agua contaminados; 

inhalados de la atmósfera o absorbidos a través de la piel ocasionando daño 
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a 1os sistemas: respiratorio, cardiovascular, nervioso y hematopoiético, así 

como también transtornos gastrointestinales, leucemias, audición baja y 

lesiones de la piel y del hígado (Roth, 1958; Cmarko, 1963¡ Tseng ~~-· 

1968¡ Lee y Fraurneni, 1969¡ Medvedová y Cmarko, 1974; Ott ~al., 1974; 

zaldivar, 1974; Bencko et al., 1977; NAS, 1977; Axe1son et!!.!_., 1978; welch 

et al., 1982). 

r.os principales síntomas en la intoxicación aguda por compuestos 

inorgánicos de arsénico son: dolor y daño gastrointestinal con vómito y 

diarrea; adormecimiento y punzadas de las extremidades, particularmente de 

los pies1 intensa sed y calambres musculares; hidropesía de la cara y 

párpados; pérdida del apetito; ulceración de la piel; ulceración y perforación 

del septum nasal (Léonard y Lauwerys, 1980). 

se ha est~diado la distribución del arsénico inorgánico en varias 

partes del cuerpo de distintas especies de animales (Du Pont ~al., 1941; 

Hunter~~-• 1942; Ducoff ~al., 1948; Lanz et a1., 1959; Crema, 1955; 

Charbonneau ~~-• 1978, 1979) así como también en humanos (Mealy et.!!!·• 

1959; Crecelius, 1977; Mappes, 1977; Pomroy et ~-1 1980), y se ha obscrJ~do 

que ésta depende del organismo del que se trate, del compuesto, del tiempo y 

nivel de exposición. Así. se ha determi?ado que el arsénico trivalente en ratas 

tiene una alta afinidad por las células rojas sanguíneas ya que se une a la 

globulina de la hemoglobina (Oucoff ~al., 1948; Lanz et al., 1950; 

Dutkiewicz, 1977), en cambio en pollos, ratones, conejos, cerdos, perros y 

human.os se acumula muy poco en la sangre. 

El arsénico afecta principalmente al hígado, sin embargo también se ha 

encontrado en sangre, riñón, bazo, pulmón, pared del tracto gastrointestinal, 

músculo, piel, pelo y leche. Su retención en los diferentes órganos es mayor 

para el estado trivalente qlle para el pentavalente y aumenta conforme se 

incrementa la concentración, además depende de la vía de administración 

(Hunter et al., 1942; Eiji, 1955; Peoples, 1964¡ González ~ &·• 1972; 

Klaassen, 1974; Milharn y Strong, 1974; Bencko ~al., 1977; Vahter y Norin, 

1980). 

La mayor parte del arsénico es eliminada en forma rápida, princ"!ipal.mente 
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a través de la orina, pexo también constituyen otras vías de excresión las 

heces, bilis, piel, uñas, pelo y leche (Peoples, 1964; Kl.aassen, 1974; 

crecelius, 1977¡ Vahter y Norin, 1980). 

con respecto al metabolismo existen diferencias para los dos estados de 

valencia así como para la dosis administrada (Vahter y Norin, 1980). Las 

compuestos orgánicos se excretan en su forma original y sin causar alteraciones 

ccrece1ius, 1977), en cambio los compuestos inorgánicos se eliminan lentamente 

y la mayor parte es metilada ~ vivo a MAA y DMAA y solo una pequeña porción 

es desechada como tal, esto se ha observado tanto en animales (charbonneau 

~al., 1978¡ Taro~~-· 1978; Vahter, 1981) como en humanos (Braman y 

Foreback, 1973> Peoples, 1975; Crecelius, 1977; Smith ~~-· 1977). Además, 

si la forma trivalente es absorbida esta es oxidada al estado pentavalente, 

que es el menos tóxico (Schroeder y Balassa, 1966; Frost, 1967). Sin embargo, 

también puede ocurrir la reducción!!!_~ del estado pentavalente al tri

valente en las células de los tÚbulos renales (Ginsburg y LOtspeich, 1963; 

Peoples, 1964¡ Ginsburg, 1965) • 

t.os compuestos de arsénico han sido probados ampliamente, por diferentes 

vías de administración para demostrar la inducción de cáncer en animales de 

laboratorio. Los resultados han sido negativos (Hueper y Payne, 1962; Baroni 

!!.!:_al., 1963; Boutweli, 1963¡ Byron ~~., 1967¡ Frost, 1967¡ Milner, 1969; 

K.roes ~al., 1974; Sunderman, 1979), con excepción de dos reportes, en uno 

de elios se suministra arseniato de sodio subcutáneamente a ratas preñadas 

(Osswald y Goerttler, 1971) y en el otro se aplica por vía intratraqueal una 

mezcla de arseniato de calcio, sulfato de cobre e hidróxido de calcio 

(Ivankovic ~al., 1979). Sin embargo, en 1980 la Agencia Internacional de 

Estudios de cáncer (IARC) concluyó que en ambos casos los experimentos fueron 

realizados inadecuadamente. 

No obstante, desde el siglo pasado se ha considerado al arsénico como 

uno de los elementos que ocasionan cáncer y desde entonces se han descrito 

numerosos casos y estudiOs concernientes a la exposición de compuestos arse

nicales, los cuales proporcionan amplias evidencias de que este metaioide es 

un carcin6geno humano (IA!\C, 1980). 
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Los resu1tados epidemiológicos y las observaciones clínicas han impliciado 

a los compuestos inorgánicos de arsénico como carcinógenos de la piel y de los 

sistemas respiratorio y digestivo, principalmente en los trabajadores de las 

fundiciones de metales (Neubauer, 1947; Osburn, 1957; Pinto y Bennett, 1963; 

Hueper, 1966; Lee y Fraumeni, 1969; Kuratsune et al., 1974; Milham y Strong, 

1974; Blot y Fraurneni, 1975; ~kudome y Kuratsune, 1976; Pinto et~-· 1977; 

Rencher ~al., 1977; Axelson et tl·1 1978; Pershagen, 1978; Pershagen et~ .. , 

1982; cordier .!!..!:_!!.!_., 1983); en personas expuestas durante la elaboración y 

uso de pesticidas (Hill y Faning, 1948; Friedrich, 1972; Zachariae, 1972; 

Baetjer .!!..!:_ il·, 1974; Ott .!!..!:_ !!.!_., 1974; Mabuchi & ~-, 1979); en trabajadores 

vitivinivolas (Roth, 1958; Galy et al., 1963; Thiers, 1965); en obreros de la 

industria qu!mica y rnetalurgica (Osswald y Goerttler, 1971; Ott et al., 1974); 

en mineros (Osburn, 1957) y en los individuos a los que se les administraron 

medicamentos arsenicales (Hutchinton, 1888; Rob.son y Jelliffe., 1963; Fiertz, 

1965; Goldrnan, 1973; Ehlers, 1974). 

Por otra parte, las personas que han consumido agua ·contaminada por 

arsénico acwnul.an dicho elemento, lo cual .Permi_te asumir que puede ser un 

factor etiológico común de cáncer en la piel (Tseng ~~-• 1968; Yeh, 1973). 

El ejemplo clásico de toxicidad p~r ingestión de arsénico en el agua de 

uso pÚblico es 1a ocurrencia de cáncer de la piel en miembros de dos 

pobl.aciones, unos residentes en el Distrito de Reichenstein, en Po1onia 

(Geyer, 1898) y el otro en la Provincia de córdoba en Argentina (ArgUello 

.!!..!:_!!.!_., 1939). En el primer caso la contaminación del agua fue debida principa1:_ 

mente a la vecindad con minas de oro y plata; en el segundo, e1 agua se 

obtenía de la formación de rocas que contenían grandes cantidades de arsénico~ 

LOs habitantes de estas regiones frecuentemente sufren, además de cáncer de 

la piel, dermatosis arsenical crónica (Hueper, 1960). Otro caso de contamina:dón 

de los mantos freáticos se presentó en Alemania, por la cercanía con una 

fundición de minerales de cinc (Matthess, 1981). 

El arsénico ha mostrado ser teratogénico (Fisher, 1982). Se ha descrito 

que los compuestos arsenicales introducidos en huevos de aves fertilizados 

causa malformaciones del pico y cerebro (Peterková y Puzanová, 1976); en 

crunbio cuando se administraron dosis elevadas y prolongadas de arsenito de 
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sodio por vía oral a hembras de criceto preñadas, produce inhibición del 

crecimiento pero no malformaciones, mientras que cuando este compuesto se 

aplica intraperitonealmente si se presentan (Hood y Harrison, 1982). 

También, se ha mostrado que en ratas, ratones y en el hombre el arsenito 

y el arseniato de sodio son teratogénicos (Bencko ~~., 1968; Hood y Bishop, 

1972¡ Ferm, 1972; Beaudoin, 1974; Burk y Beaudoin, 1977). 

James y colaboradores (1966) observan reducción en la talla de los 

descendientes de conejos, cuya dieta estuvo complementada con arseniato de 

calcio. 

eon respecto al efecto mutagénico de este elemento se ha informado que 

los compuestos inorgánicos pueden interferir con los mecanismos de reparación 

del ADN (Rossman ~~-· 1975; Pershagen, 1981; Rossman, 19Bla). 

La incorporación de nucleotidos marcados radioactivamente es reducida en 

células dérmicas y en linfocitos por arseniato de sodio (Petres ~~., 1977). 

La reparación post-replicación en Escherichia ~ fue disminuida por 

arsenitos (Rossman ~ ~-, 1977). 

se han obtenido resultados positivos de mutagenicidad in ~ en 

Escherichia ~ con arseniato y arsenito de sodio y tricloroarsénico 

(Ficsor y Piccolo, 1972¡ Nishioka, 1975). También se tiene respuesta mutagénica 

a1 probar cinco compuestos de arsénico en Bacillus subtilis (Ka.nematsu et~., 

1980)1 mientras que con otras sustancias de arsénico trivalente y pentavalente 

son negativos en Salmonella typhimurium (LOfroth y Ames, 1978), en~-~ y 

en cé1ulas de mamífero (Rossman ~ ~-• 1980). 

se ha descrito que el arsenito a concentraciones bajas puede actuar como 

antimutágeno (Okui y Fujiwara, 1985) disminuyendo las mutaciones causadas por 

1a luz UV en~-~ (Rossman et~-· 1977; Rassman, 198lb). También, se 

observa efecto semejante en Drosophila melanogaster, en donde la frecuencia 

de mutaciones inducidas por el metil metano sulfonato (MMS) disminuyen en 

presencia de arsenito de sodio (Rasmuson 1 1985). 

LOS compuestos arsenicales son potentes clastógenos e inducen inhibición 

mitótica y aberraciones cromosómicas en: Drosophila melanogaster (Ahmed y 
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Walker, 1972), ~cepa (Nygren, 1949¡ E1-Sadek, 1972; Kharab y Singh, 

1985), maíz (E1-Sadek, 1972), fibro.blastos de rat6n y humanos y en cultivos 

de leucocitos y linfocitos humanos (Paton y Allison, 1972). 

se ha observado incremento de aberraciones cromosómi.cas en 1infocitos de 

sangre periférica humana de trabajadores expuestos a arsénico, así como en 

pacientes que han tomado drogas conteniéndolo (Petres ~!!.!.·• 1970, 19771 

Beckman ~ !!.!.·, 1977; Nordenson ~ !!.!.·, 1978, 1979). 

Además, han sida inducidas aberraciones.!!!_~ en cultivo de células 

de fibroblastos, leucocitos y linfocitos hwnanos por sales de arsénico tri

valentes y pentavalentes (OJ?penheirn y Fishbein, 1965; Petres y Hundeiker, 

1968¡ Petres et~., 1970; Paton y Allison, 1972; Petres y Berger, 19721 

Nakamuro y Sayato, 1981; Nordenson et~., 1981)en donde se ha demostrado 

que el arsenito es un inductor de aberraciones mucho más poderoso que el 

arseniato. 

También, se ha encontrado aumento en la fr~cuencia de intercambios de 

crom&tidas he:rmanas (ICH), en 
0

1infocitos hwnanos ~ ~ e .!!!, ~' cuando 

son expuestos a compuestos arsenicales (Burgdorf ~~., 1977; Zanzoni y Jung, 

1980; Larramendy ~~., 1981; Nordenson ~~., 1981; Wu-Nan ~!!.!_., 1981; 

Andersen, 1983) • 

LOS estudios realizados para conocer los efectos bioqul'.micos y celulares 

ocasionados por el arsénico, han ayudado a explicar su acci6n en el material 

genético (Va11ee ~!!.!_., 1960¡ Frost, 1967; IARC, 19731 Fowler ~!!.!_., 1977; 

Savory y Fedor, 1977), sin embargo muchos de estos mecanismos a través de los 

cuales los arsenicales provocan daño en los cromosomas no son muy claros 

(Léonard y Lauwerys, 1980). 

No obstante, se sabe que el efecto producido en los cromosomas por ambos 

estados de oxidación es diferente (Nakamuro y Sayato, 1981). 

También, se ha descrito que tanto el arseniato como el arsenito inhiben 

a diferente nivel la respiraci6n mitocondrial y afectan la fosforilaci6n 

oxidativa (Ochoa, 1941; Gordon y Quaste1, 19481 crane y Lipman, 1953; Sanadi 

~ &·, 19591 Azzone y Ernster, 1961; Oehme, 197.2; Jernelov et !!.!:.·, 1978; 

Fong ~&·• 1980; Léonard y Lauwerys, 1980; Pershagen, 1981). 
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Además, suprimen la actividad enzimática, bloqueando los grupos sulfhídri1os 

(SH) de las proteínas y ésta es mayor para el estado trivalente que para el 

pentavalente (Peters et~., 1946; Peters, 1955; Fluharty y sanadi, 1961; 

Luh ~ &·, 1973; sram y Bencko, 1974: Wagner y Weswig, 1974; Jernell'.>v et al., 

1978). 

Se ha determinado que el arsenito es uno de los pocos compuestos que 

inhibe e1 metabolismo a un nivel tan bajo que afecta la división celular 

(Brock ~ al., 1939). 

Jung y colaboradores (1969) muestran que el arseniato de sodio impide 

la captación de metil-timidina en las células dérmicas humanas in ~, con 

la supresión consecuente de 1a síntesis de ADN. La incorporación de timidina 

(3H) y de leucina (1 4c) en leucocitos es obstruida en mayor grado por el 

arsenito que con arseniato (Nakamuro y Sayato, 1981). 

por otra parte, dada la similitud entre el arsénico y el fosforo se ha 

planteado la posibilidad de que el primero sustituya al segundo compitiendo 

en los procesos biológicos (Rosen, 1971; Petres ~~·• 1970, 1977). 

Debido a que es difícil hacer eJO:perimentos directos con el hombre, es 

necesario el uso de sistemas de prueba más sencillos que permitan determinar 

el daño a nivel genético. Un sistema adecuado lo constituyen las células 

meristemáticas de la raíz del haba (~ faba) , ya que sus cromosomas con 

pocos (2n = 12), grandes y f~cilmente observables (Kihlman, 1975). 

El cariotipo normal. de ~ faba esta formado por un par de cromosomas 

metacéntricos que presentan una constricción secundaria en la región del 

organizador nucleolar y cinco pares de cromosomas subacrocéntricos. La duraci6n 

del ciclo celular en la raíz principal es de 19.3 horas a 19ºC. La interfase 

comprende los períodos G1 (presintético), S (sintético) y G2 (postsintético) 

que tienen una duración de 4.9, 7.5 y 4.9 horas respectivamente y la mitosis 

de 2 horas (Evans y Scott, 1964) (Fig. 1). 

La división celular es afectada por sustancias que influyen en alguna 

fase de la división, la formación del huso mitótico y 1a citocinesis 

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

inhiben las divisiones de .la célula, de1 núcleo y de los cromosomas. El estado 
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afectado es 1a interfase y en ocasiones la prof ase temprana la cual se revierte 

a la condición de interfase (D'amato, 1949). 

Segú., Evans (1963) y Wolff (1963) se podr!a utilizar el lapso entre el .. 
inicio de1 tratamiento y la aparición de aberraciones como un indicador de la 

sensibilidad de los diferentes períodos de 1a interfase, ya que posiblemente 

el retardo en la aparición de las aberraciones se deba al alargamiento en la 

duración del ciclo celular el cual es inducido por la mayoría de los agentes 

químicos. 

considerando los estudios citogenéticos realizados, los agentes físicos 

y químicos se han clasificado de acuerdo al momentO en que aparecen las 

aberraciones, Cuando éstas se presentan al menos 3 horas después de iniciado 

el tratamiento y su frecuencia máxima está entre las 4 y las 10 horas se 

consideran como de efecto no retardado, en cambio si surgen 8 horas después 

del tratamiento y su frecuencia máxima se evidencia entre 1as 24 y 48 horas 

se considera corno agente de efecto retardado (Kihlman, 1963, 1966). 

De acuerdo con Kihlman y colaboradores (1978) es posible reunir a los 

agentes físicos y químicos que originan aberraciones en los cromosomas en dos 

grupos: 5-dependientes y s-independientes. 

Los primeros incluyen la radiación ultravioleta y los agentes alquilantes 

(Bender ~~., 1973) y en los segundos las radiaciones ionizantes, los anti

bi6ticos como la bleomicina, la pleom.icina, 1a estreptonigrina y las oxipurinas 

metiladas (Kihlman, 1977). 

Con los S-dependientes es necesario que se realice la síntesis de ADN para 

que las aberraciones se expresen y únicamente originan alteraciones cromatídicas 

no importando el estado d~.1 ciclo celular en el que se encuentran las células 

sobre las que actúan y son producidas por rompimientos de banda sencilla y 

daño a las bases del ADN (Kihlman ~ ~-· 1978). 

Con los s-independientes las aberraciones se presentan sin requerir de la 

síntesis del AON y origiiian alteraciones de diferentes tipos de acuerdo a la 

etapa del ciclo celular en donde se lleve a cabo el efecto, estas serán: sub

cromatídicas cuando la unidad de rompimiento es la media cromátida y las 
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alteraciones se provocan en profase; cromatídicas si la unidad de ruptura es 

la cromátida y se f onnan en S y G2 y cromosómicas donde la unidad de 

rompimiento es el cromosoma y se producen en G 1 ~ Son el resultado de daño a 

las bases y de rompimientos de banda sencilla y doble (Kihlman, 1966, 1977). 

También los agentes físicos y químicos tienen efecto sobre la región 

centrómerica originando los cromosomas retardados, causados por la inactivación 

del centrómero (Tomkins y Grant, 1972) y los isocromosomas formados por la 

ruptura transversal del centrómero ~amannay Natarajan, 1966; Nicoloff y 

Gecheff, 1976). 

Debido a la problematica que representa la contaminación del ambiente, 

ocasionada por el incremento en el uso de sustancias t6xicas, es necesario ei 
estudio de los efectos genotóxicos que estas manifiestan en los organismos, 

para lo cua1 se requiere de sistemas de prueba como es el caso de Vicia ~' 

en donde se puede evaluar el daño provocado por estos agentes. 

Por todo lo anterior y considerando el amplio espectro toxicológico del 

arsénico, se decid~Ó investigar el comportamiento citogcnético del arseniato 

de sodio y arsenito de potasio en los cromosomas de las células meristemáticas 

de la raíz de Vicia ~- Además de cuantificar el efecto genético inducido 

par agua contaminada por arsénico de un poblado de la Región Lagunera Coahuila, 

en el mismo sistema_ biológico antes mencionado. 

MATERIAL 

Se emplearon semillas de Vicia ~ (var. minar) las cuales fueron lavadas 

en agua corriente por dos horas, y se dejaron en imbibición durante 24 horas 

con el propSsito de acelerar la germinación; posteriormente se enjuagaron y 

se pusieron a germinar entre dos capas de algodón humedecido con agua de la 

llave, se mantuvieron en la oscuridad a una temperatura constante de 21±1°c. 

cuando apareció la radícula (entre el 4º y SºdÍa) se removió la testa para 

evitar la contaminación por hongos. La raíz se dejó crecer hasta que alcanzó 
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una longitud de 3 a 4 cm y con estas se formaron lotes de S plántulas. 

Las sustancias que se utilizaron fueron; arseniato de sodio (ICN) y ars.!. 

nito de potasio (ICN) y las concentraciones, establecidas con base a experie!!_ 

cias previas fueron las siguientes: arseniato de sodio: 0.0001, 0.001 y 0.01 M; 

arsenito de potasio: 0.000001, 0.00001 y 0.0001 M. Se aplicaron tratamientos 

de 1, 2 y 3 horas sin recuperación y de 4 horas con 2, 14, 18, 42 y 44 horas 

de recuperación (estos tiempos fueron legidos con base en experimentos preli

minares). 

Los tratamientos se llevaron a cabo en la oscuridad, colocando cada una 

de las soluciones en cristalizadores, los cuales se cubrieron con tapas de 

papel aluminio con perforaciones por donde se introdujeron las raíces de tal 

manera que el meristemo radical quedara en contacto con la solución durante 

el tratamiento. 

Al finalizar el tratamiento las plántulas se lavaron y colocaron en un 

baño con agua corriente a una temperatura de 19ºC y aereación constante, 

mediante un filtro de piso, durante 2, 14, 18, 42 y 44 horas para su recu

peración. 

Cada uno de los tiempos de tratamiento tuvo su lote testigo, cuyas raíces 

penruinecieron en ~gu~ dc~til~d~ y zu recuper~ci5n fue bajo las mismas condi

ciones que en los tratados. 

Se obtuvier6n la's preparaciones de los meristemos de raíz, modificando 

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

puntas de raíz a las que previamente se les eliminó la cof~a, y se colocaron 

en portaobjetos excavados que contenían HCl (Baker) 5N durante 10 minutos, con 

el fin de hidrolizarlos, enseguida se eliminó el exceso de &cido con papel 

absorbente; se agregaron unas gotas de acetoorceína* dejándose por 20 

minutos. A continuación se pasaron los cortes a portaobjetos planos, los 

cuales contenían unas gotas de ácido acético (Baker) al 45%¡ ráPidamente se 

colocaron cubreobjetos sobre los cortes y se hizó presión con ia goma de un 

1ápiz ("squash") .. 

Las preparaciones anteriores se hicieron permanentes, utilizando la 

* Se preparó mezclando 3 g de orce.!na sintética (Sigma) y 100 ml de ácido 
acético (Baker) al 70'• se calentó a ebullición y a reflujo durante 2 
horas; se dejó enfriar y se filtró. 
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técnica de Conger y Fairchild (1953), poniéndolas sobre hielo seco durante 

unos minutos, después se desprendió el cubreobjetos ~on un bisturí; en seguida 

se deshidrataron con 2 cambios rápidos de butanol absoluto (Baker), se limpió 

el exceso de alcohol y se montaron en bálsamo de Canadá (Sigma). 

Se identificaran y cuantificaron las alterac~ones cromosómicas, analizando 

aproximadamente 80 preparaciones por cada concentración, observándose todas 

las células en anafase, registrando fragmentos sencillos y dobles, puentes 

subcromatídicos, sencillos y dobles con y sin fragmentos, cromosomas con el 

centrómero inactivado, isocromosomas y también se determin6 la presencia de 

micronúcleos revisando al azar 1000 células en interfasee 

Se analizaron los- testigos correspondientes de cada concentración y 

tiempo de recuperación. 

Además, se obtuvo el Índice tnitótico (I.M.) a partir de campos tomados 

al azar y se ca1culó de la siguiente manera: 

Número de célÜlas en división 
:I.M. 

Número total de cé1u1as 

Los índices mitóticos obtenidos para cada concentraci6n fueron comparados 

con su testigo respectivo, mediante una prueba de diferencia de proporciones 

(Spiegel, 1970), cuya fórmula es: 

N1P1 + N2P2 
p 

N1 + Nz 

q 1 - p 

es- p1 p2 =~pq !1/N, + 1/N2) 

p, - p2 

z 
CI" pl - p2 
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Donde: 

Nl total de células anqlizadas en el testigo 

N2 total de células analizadas en cada concentración 

pl Índice mitótico del testigo (expresado en %) 

p2 índice mitótico de cada concentración (expresado en %) 

~, p2 desviación estándar de los índices mitóticos 

z valor crítico 

p probabilidad de encontrar células en mitosis 

q probabilidad de encontrar células en interfase 

En todas las concentraciones y tiempos de recuperación de ambas sales se 

realizó una serie de experimentos y después se hizo la repetición de cada uno 

de ellos. 

En la segunda parte del estudio se realizaron tratamientos.!!:!_~, con 

agua contaminada por arsénico en el Poblado El cantabro en la Región de la 

comarca Lagunera, coahuila y se empleó como sistema biológico de prueba 

raíces de~~ las cuales fueron introducidas en e1 agua contaminada. 

Se Siguió el mismo esquema de trabajo diseñado para los experimentos en el 

laboratorio. 

La determinación de la cantidad de arsénico presente en el agua de pozo, 

ia rea1izó ei Departamento de Bioquímica, de ia Facuitad de Medicina de 1a 

Universidad Autónoma de Coahuila, mediante técnica de espectrofotometría 

de absorción atómica. 

Además, para poder analizarlos resultados obtenidos en ambos exper;i.mentos 

fué necesario transformar los datos de las soluciones molares.que inicialmente 

se calcularon, a partes ·por millón (ppm) ya que la concentración de arsénico 

contenida en el agua contaminada fue obtenida en ppm. 
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RESULTADOS 

LOs efectos producidos por el arsénico en los cromosomas de las células 

meristemáticas de la raíz de Vicia ~ se eva1uaron mediante el registro de 

todas las alteraciones que se observaron en las células en anafase, tales 

como los fragmentos sencillos y dobles (Fig. 2a,h); puentes subcromatídicos 

(Fig. 2c); puentes senci11os y dob1es (Fig. 2d,e) con y sin fragmentos (Fig. 

2f) así como otras alteraciones como los cromosomas con el centrómero inactivado 

(Fig. 2g), 1os isocromosomas (Fig. 2h) y 1as anafases mu1tipo1ares (Fig. 2i) y 

también las anormalidades en células en interfase como son los micronúcleos 

(Fig. 2j). En general, se cUantificó una alteraci6n por anafase pero en otras 

hubo más de una (Fig. 2k,1). 

A continuación se analizaran por separado ios resultados obtenidos para 

cada una de 1as sales y del agua contaminada: 

ARSENIATO DE SODIO 

Las aberraciones subcromatídicas (puentes subcromatídicos) aparecen en 

1as tres primeras horas de tratamiento en 0.0001 M (Tab1a 1) y en la segunda 

y tercera horas para 0.001 M (Tab1a 2) y en ias dos primeras horas en 0.01 M 

(Tab1a 3). 

Las aberraciones cromatídicas (fragmentos y puentes sencillos) se 

manifiestan a partir de ias primeras horas de tratamiento y permanecen durante 

casi todos ios tiempos de tratanden~o y recuperación en O. 0001 l·l (Tabla 1) • 

En cambio, en el concentración de 0.001 M se notan en todos los casos, con 

excepción del de 4 horas con 14 de recuperación en donde no se observan figuras 

mitóticas (Tabla 2). Para. 0.01 M se evidencian en las dos primeras horas de 

tratamiento y a las 4 horas con 42 y 44 de recuperación, ya que en los otros 

tiempos hubo un abatimiento de ia división celular (Tab1a 3) • 

Las aberraciones cromosómicas (fragmentos y puentes dobies) en 0.0001 M 

se muestran a ias 4 hora·s con 14, 18, 42 y 44 horas de recuperación (Tab1a 1); 

para 0.001 M se manifiestan a ias 18, 42 y 44 horas de recuperación (Tab1a 2); 

en 0.01 M se notan a las 42 y 44. horas de recuperación (Tabla 3). 
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Los cromosomas con el centrómero inactivado se advierten en 0.0001 M · 

a partir de la primera hora (Tabla 1), en la mayoría de los tratamientos para 

0.001 M (Tabla 2) y solo en 1, 2 horas y en 4 con 42 y 44 horas de recuperación 

para 0.01 M (Tabla 3). 

Los isocromosomas aparecen desde la primera hora y se mantienen en casí 

todos los tiempos en los tres casos (Tablas 1, 2 y 3). 

Las anafases multipolares se presentan desde la prímera hora y permanecen 

en la mayoría de los tratamientos en 0.0001 y 0.001 M (Tablas 1 y 2). En cambio, 

para 0.01 M únicamente a las dos primeras horas y a las 48 horas de iniciado 

el tratamiento (Tabla 3). 

LOs micronúcleos se ven en todas las concentraciones desde la primera 

hora (Tablas 1, 2 y 3). 

En la tabla 8 se incluyen los valores promedio de los resultados obtenidos 

con las diferentes concentraciones de arseniato de sodio, en donde se observa 

que a medida que aumenta la concentración disminuye el número da anafases; 

mientras que las aberraciones totales se incrementan conforme a la 

concentración, en cambio las anafases anormales, los cromosomas con el cen

trómero inactivado, los isocromosomas y las anafases multipolares awtJentan 

en 0.001 M para posteriormente disminuir, aunque este decremento no es muy 

drástico para el caso de anafases anormales e isocromosomas; en tanto que los 

micronúcleos no manifiestan ningún comportamiento de acuerdo con la dosis. 

ARSENITO DE POTASIO 

Las aberraciones subcromatídicas se evidencian en la primera y tercera 

horas en 0.000001 M (Tabla 4), en la segunda y tercera horas en 0.00001 M 

(Tabla 5) y únicamente en la primera hora en 0.0001 M (Tabla 6). 

En 0.000001 y 0.00001 M las aberraciones cromatídicas se notan en casi 

todos los tratamientos (Tablas 4 y 5). Para 1a concentración mayor (0.0001 M), 

se ven a partir de la p~imera hora permaneciendo en los demás tiempos excepto 

a las 4 horas con 2 de recuperación, en donde no hubo figuras mitóticas 

(Tabla 6 ) • 
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Las aberraciones cromosómicas se ~videncian en la mayoría de los casas·, 

en los tratamientos de 4 horas con 14, 18, 42 y 44 horas de recuperación 

(Tablas 4, 5 y 6), menos en la concentración más baja (0.000001 M) en la que 

no se encuentran f~agrnentos y puentes dobles a las 42 y 44 horas respectiva

mente (Tabla 4) • 

LC>s cromosomas con el centrómero inactivado se presentan en todos los 

tiempos de tratamiento y recuperación, con algunas excepciones en 0.000001 M 

(Tabla 4) y en 0.0001 M (Tabla 6), en donde no aparecen figuras mitóticas. 

En 0.000001 M los isocromosomas se advierten en todos los casos (Tabla 4); 

en tanto que para 0.00001 M surgen a partir de la segunda hora y se mantienen 

en todos los demlis tiempos (Tabla 5). Para 0.0001 11 se notan en todos los 

tiempos menos a las 44 horas de recuperación (Tabla 6) • 

Las anafases multipolares se manifiestan en todas las concentraciones 

(Tablas 4, 5 y 6) y en la mayoría de los tiempos, pero no a las 42 horas para 

0.000001 M (Tabla 4) y en 0.0001 M a las 6 hora.s de iniciado el tratamiento, 

en donde no hay figuras mitóticas (Tabla 6) • 

LOS micronúcleos se observan en todos los tratamientos, excepto a las 

tres horas en 0.000001 M (Tabla 4) y en 0.00001 M a la primera y a las 22 

horas de iniciado el tratamiento (Tabl~ 5). 

En la tabla 8 se muestran las frecuencias de los resultados obtenidos 

para las diversas concentraciones de arsenito de potasio, en donde se observa 

que en la mayor concentración (0 .. 00?1 t-0 , el. número de anafases disminuye 

considerablemente, en tanto que las anafases anormales, aberraciones totales y 

cromosomas con el centrómero inactivado no tienen relación con la dosis, ya 

que como se puede aprecia~ en 0 .. 00001 M la frecuencia baja y posteriormente 

vuelve a subir, en cambio los isocromosomas y las anafases multipolares tienen 

un pequeño aumento de acuerdo con la concentración, mientras que los micro

núcleos en las dos primeras dosis se mantienen constantes y posteriormente 

aumentan ligeramente. 

AGUA DI:: POZO 

La concentración de arsénico contenida en el agua de pozo es de 0.3 ppm. 
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Las aberraciones subcromat!dicas se obt~enen únicamente en la primera. 

hora de tratamiento (Tabla 7). 

Las aberraciones cromatídicas aparecen desde la primera hora y permanecen 

en todos los demás tiempos de tratamiento y recuperación (Tabla 7) • 

Las aberraciones cromoSómicas surgen en los tratamientos de 4 horas con 

18, 42 y 44 horas de recuperación para los puentes dobles y solamente en los 

dos Últimos los fragmentos dobles (Tabla 7) • 

LOS cromosomas con el centrómero inactivado y los isocromosomas se advierten 

en casi todos los casos, excepto a las 18 y 22 horas despúés de iniciado el 

tratamiento respectivamente (Tabla 7). 

Las anafases multipolares se manifiestan en la primera y ~egunda horas de 

tratamiento y posteriormente a las 4 horas con 2, 14, 18 y 42 horas de recu

peración (Tabla 7). 

Los micronúc~eos se evidencimi a partir Qe la primera hora y se presentan en 

todos los demás tiempos, menos a las 22 horas de iniciado el tratamiento (Tabla 7). 

En la tabla 8 ~e ob~crvan los valores promedio de los resultados obtenidos 

con el agua de pozo contaminada por arsenico, en donde se ve que estos son 

similares a los ~egis~rados en el laboratorio con las sales de arsénica. 

El índice mitótico es otro parámetrp que se evalua para determinar el 

daña producido por el arsénico. En la tabla 9 y en la figura 3 se muestran las 

valores obtenidos para cada compuesto, con sus concentraciones correspondientes, 

además de los determinados para el agua contaminada, así como de sus testigos 

respectivos, encontrándose que a un a de O.OS hay un efecto inhibidor del 

Índice mi~ótico del arseniato de sodio en 0.001 y 0.01 M, al igual que para la 

dosis mayor de arsenito de potasio (0.0001 M). En los demás casos no hay 

diferencia significativa con respecto al testigo. 

DISCUSION Y CONCLUSIONES 

Las plantas superiores han demostrado ser un sistema biológico de prueba, 

adecuado para conocer el 0fecto genética de las sustancias con las que los 

organismos están relacionados, ya sea en forma directa o indirecta. 
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Para evaluar 1os efectos que los agentes f!sicos y químicos producen a· 

nive1 cromoSomico generalmente se observan los cromosomas en las. etapas de 

metafase y/o anafase, debido a que son las dos fases de la mitosis en 1as 

cuales los cromosomas están más contraídos, además de que son identificados 

fácilmente (Conger, 1965; Kihlrnan, 1975). En éste estudio se decidió hacer 

la cuantificación de aberraciones en las células en anafase, ya que en éste 

estado trunbién se pueden observar otro tipo de alteraciones como son los 

cromosomas con el centrómero inactivado, que se originan cuando el centrómero 

es dañado (Gómez-Arroyo y Villalobos-Pietrini, 1983), los isocromosornas, 

debidos a la ruptura transversal del centrómero (Ramannay Natarajan, 1966; 

Nicoloff y Gecheff, 1976) y las anafases multipolares que se deben a disturbios 

en la formación y funcionamiento del huso mitótico (Gómez-Arroyo, 1980). 

Dos variables importantes que se deben de considerar en los experimentos, 

son 1os tiempos de tratamiento y recuperación y esto es con el fin de 

establecer la sensibilidad de cada una de las diferentes etapas del ciclo 

celular y determinar si las sustancias probadas~ provee~ retardo en la 

duración del mismo (dando tiempos largos) o si estos actúan inmediatamente, 

para lo cual se aplican tratamientos cortos (1, 2 y 3 horas) (Gómez-Arroyo, 

1980). 

El arsénico, principalmente el arsenito de potasio, produjo endurecimiento 

de las raíces y esto posiblemente se debió a que algunos compuestos arsenicales 

son empleados como preservadores de la madera, preferentemente en las estacas 

(Savory y Fedor, 1977• Axelson, 1980; Lé.onard y Lauwerys, 1980). 

El arsénico, al igual que las radiaciones ionizantes y algunos agentes 

químicos (Kihlrnan'. 1966), produjo aberraciones Subcrornatídicas (Tablas 1 a 7), 

las cuales son inducidas en profase debido a un intercambio subcrornat!dico. 

Según Kihlrnan (1963) este tipo de aberraciones deben observarse en las dos 

primeras horas de iniciado el tratamiento, lo cual esta de acuerdo con los 

resultados obtenidos en este trabajo, sin embargo el hecho de que aparezcan 

en la tercera hora, i.mpl1ca que posiblemente se ha producido un alargarni.ento 

en la duración de la profase, ya que segÚn Evans y scott (1964) ésta se 

efectúa aproximadamente en una hora. 
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Kihl.man (1963, 1966), menciona que las aberraciones de tipo cromatídico, 

que son inducidas en los períodos S y G2 , deberían aparecer entre las 2 y ias 

14 horas de recuperación, con el grupo de agentes que considera de efectos 

"no retardados". En este estudio, este tipo de aberraciones surgen desde las 

primeras horas de tratamiento en todos los casos, lo cual está de acuerdo con 

Kihlman (1963, 1966) al considerarse al arsénico como un agente de efecto no 

retardado en cuanto a la aparición de las aberraciones. 

En el período G
1 

se producen las aberraciones cromosómicas y según Kihlman 

(1963, 1966), estas deben manifestarse a las 14 horas de recuperación, este 

mismo comportamiento se presento para e1 arsenito de potasio, mientras que 

para la concentración mayor de arseniato de sodio se observaron a las 42 y 44 

horas de recuperación implicando un alargamiento en el ciclo celular (Evans, 

1963; Wolff, 1963). 

Como se observa el arsénico es un fuerte inductor de aberraciones 

cromosómicas en ~ ~ y esto también se ha determinado en células animales 

y humanas que estuvieron expuesta~ ~ compuestos de arsénico, en donde se ha 

determinado que e1 arsenito tiene un efecto ciastogénico mayor que el arseniato 

(Paton y Allison, 1972; Bencko, 1977; Nakamuro y Sayato, 1981; Pagano!:!:.~-· 

1982). 

En este trabajo el arsénico trivalente resulta ser más citotóxico que el 

pentavalente, ya que aunque aparentemente el As (V) fue un inductor más 

poderoso de aberraciones cromosómicas esto pudo ser debido a que las concen

traciones empleadas fueron más altas que las utilizadas para As(III), ya que 

en dosis similares a las del arseniato (0.001 y 0.01 M) y aún en dosis más 

bajas (0.0005 y 0.00075 M) el arsenito ocasion$ la muerte celular. 

En 1os tiempos de recuperación mayores de 19 horas, todavía se registraron 

célu1as con aberraciones crornatídicas mezc1adas con células que p~esentan 

aberraciones cromosómicas. La presencia de ambos tipos de alteraciones pueden 

ser el resultado de un efecto producido en la parte final del período G1 Y en 

el inicio de la síntesis y debido al retardo en el ciclo celular los dos tipos 

de aberraciones se presentan después de las 18 horas (Gómez-Arroyo, 1980). 

se ha visto que los agentes químicos (Heiner, 1971) y las radiaciones 

-
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ionizantes provocan alargamiento del cic;J.o ce;J.u;J.ar tanto en vegeta;J.es (Evan's 

et~-· 1959; Kovacs y Van't Hof, 1971) como en animales (Walters y Petersen, 

1968; Lafontaine y Firket, 1972). Esto se ha demostrado, entre otros, en haba 

con e1 dieti1 sulfato (Heiner, 1971), en semillas de cebada al ser tratadas 

con etileneimina en donde además se observó un retardo en la síntesis del 

ADN (Arnason ~al., 1966). 

También las radiaciones ganuna originan un retardo mitótico, el cual es 

mayor para las células que fueron irradiadas en G
1 

y s que para las que 

estaban en G2 (Evans ~al., 1959). 

El retardo en el ciclo celular puede expresarse inmediata o posterior

mente, dependiendo de que la célula haya sintetizado o no sus proteínas, 

considerándose la etapa en la que estaba la célula cuando fué dañada (Kovacs y 

·van•t Hof, 1971). 

ExiSten suficientes evidencias sobre el requerimiento de las proteínas 

por las células para que la replicación del ADN. se realice (Van't Hof, 1963; 

Barsega, 1968; Mue1ler, 1969) y también se·ha sugerido que la sín-~:esis de 

proteínas es necesaria para que se efectúe el ciclo celular y la inhibición de 

dicha síntesis es la causa del retardo mitótico (Evans ~al., 1959; van•t Hof y 

Kovacs, 1970; Kovacs y Van't Hof, 1971). 

En este caso una de las posibles causas del retardo mitótico se debe a 

que el arsénico inhibe la síntesis de proteínas (Nakamuro y Sayato, 1981), y 

se ha demostrado que este elemento principalmente, en su forma inorgánica tri

valente, reacciona con los grupos sUlfhídrilos (SH) de las proteínas (Fluharty y 

Sanadi, 1961; Peters et al., 1946) suprimiendo 1a actividad enzimática, ya que 

a1tera la conformación activa normal de las enzimas. Se han planteado varios 

caminos a través de los cUales ocurre esta interacción, el más importante es 

la unión covalente entre el arsénico y los aniones tiol de las cisteínas 

espacialmente favorables y del lipoato formando anillos mercáptidos (JernerOv 

~~-· 1978). 

El hecho de que el arsénico indujo alteraciones desde la primera hora de 

tratamiento implica que es un elemento que se comporta como un agente de efecto 

no retardado y junto con 1a presencia de los tres tipos de aberraciones, 
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indica que tiene un comportamiento s-independiente (Kihlman, 1963; Kihlman 

et al.., 1978). 

Además, el arsénico produce alteraciones a nivel de la región centromérica, 

originando los cromosomas con el centrórnero inactivado (GÓmez-Arroyo y 

Villalobos-Pietrini, 1983) o bien provocando la ruptura transversal, originando 

los isocromosomas (Ramanna y Natarajan, 19661 Nicoloff y Gecheff, 1976; 

Gómez-Arroyo y Villalobos-Pietrini, 1983). En ambos casos los cromosomas quedan 

fuera de la cinética normal de la anafase, ya que no se integran a los núcleos 

hijos y posteriormente darán origen a células aneuploides, debido a la pérdida 

o adición de cromosomas, y a micronúcleos en interfase. 

La presencia de estos cromosomas desde las primeras horas de tratamiento 

y en todos los casos, indica que el arsénico tiene una acción directa y rápida 

sobre el centrómero en las diferentes etapas del ciclo celular. 

En general, la frecuencia de aberraciones obtenidas siempre fue mayor que 

la de los cromosomas con el centrómero inactivado e isocromosomas, lo cual 

implica que el daño a nivel del centrómero fue menor que en el resto del 

cromosoma. 

Por otro lad~, Levan (1945) menciona que una excesiva viscosidad y 

aglutinamiento del citoplasma son dos fenómenos que se presentan en~ cepa 

Y Triticurn vulgare al ser tratados con diversos agentes, los cuales forman 

puentes pegajosos a los que no se le han asociado fragmentos y son producidos 

por el aglutinamiento del citoplasma impidiendo la separación de los cromosomas 

(cromosomas pegajosos), un efecto semejante fué observado en los cromosomas de 

Vicia~ con el arsénico. 

También, el arsénico causó alteraciones alteraciones al huso mitótico, 

que se manifestó como efecto c-mitótico (semejante al que produce la colchicina) 

y·como anafases multipolares, formándose más de dos grupos de cromosomas lo 

que da como resultado la reducción del número cromosómico (Levan, 1938). 

El huso está constituido por microtÚbulos, 1os cuales son el resultado de 

la polimerización lineal de las moléculas de tubulina que se unen una con otra 

dando lugar a una fi~ra. Los enlaces entre las moléculas de proteínas son de 
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tipo disulfuro {S-S) y a su vez los microtÚbulos se _agrupan paralelamente 

entre sí por puentes de hidrógeno (Brachet, 1975). Otros constituyentes del 

huso son los polisacáridos, los lípidos y el ARN (Nazia, 1961). 

Empleando la luz polarizada, se ha observado que el huso mitótico es una 

estructura que tierie fibras de dos tipos: cromosómicas que van de uno de 1os 

po1os a los centrómeros y continuas, que van de uno a otro polo de la cé1ula 

(Bajar, 1961). 

Se ha descrito que los metales pesados tie)1en gran afinirlad por los 

grupos sulfhÍdrilos (Bacg, 1946) y al interaccionar ambos se originan cambios 

en los procesos de intercambios celulares (Oehlkers, 1949). 

El arsénico se une a los grupos sulfhídrilos de las proteínas, ya que 

tiene gran afinidad por el1os, sobre todo el estado trivalente, impidiendo de 

esta manera la formación del huso rnitótico por lo cual 1os cromosomas no pueden 

alinearse en la placa ecuatoria1 dando ·lugar a las c-metafases. 

otro cr~terio adecuado para determinar el ~año genético producido por 

los agentes tanto físicos como químicos es la prueba de micronúcleos en 

células interfásicas, que son la expresi6n en interfase de los fragmentos 

acéntricos (Revell, 1953.; Heddle, 1973) y de los cromosomas retard<>dos (Schmid, 

1973, 1975) los cuales no son tran~portados por el huso a los polos quedando 

excluidos de los núc1eos hijos. Su tamaño y número varía de acuerdo a1 tamaño 

y número de rompimientos que sean inducidos por la sustancia (Ma, 1979). 

Aunque en este estudio 1os micfon~c1eos no presentan un comportamiento 

c1aro, esta prueba puede ser empleada como un criterio rápido, al menos en la 

raíz de ~ ~ para determinar si un agente ya sea físico o químico induce 

daño cromosómico. 

Otro parámetro adecuado para conocer el efecto causado por un agente es 

el índice mitótico (I.M.). Se ha mostrado que tanto los agentes físicos (Evans 

.!!:_~., 1959) como los químicos (Kihlman, 1966: Kovacs y Van't Hof, 1971) 

producen inhibición de ia división celular. 

En este caso el arsénico bloquea la división ce1ular y se ha visto que 

esta es alterada por la acción de los agentes, ¡os cuales pueden influir en 

ciertos procesos como son la entrada de las cé1ulas en mitosis, ia formación 
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del huso funcional y la citocinesis. LOs .agentes que impiden la entrada de· 

las células en mitosis bloquean la división celular del núcleo y de los 

cromosomas, así como ia separación de 1as cromátidas, pero no necesariamente 

suprimen la replicación cromosómica. También eata inhibición puede ser debida 

al efecto de las sustancias en los diferentes estados de la interfase, ya que 

puede actuar en G
1 

ó S impidiendo la replicación y la división de los 

cromosomas, mientras que los que actúan en c
2 

solamente afectan la separación 

de las crornátidas (Kihlman, 1966). 

La inhibición de 1a síntesis del ADN, comurunente provoca que la división 

celular no se lleve a cabo (Edrnunds, 1964). Entre los agentes que afectan al 

ADN y a su metabolismo están los que impiden que la síntesis se realice y los 

precursores del ADN así como los que modifican su estructura (Rihlman, 1966). 

También, se ha determinado que es importante la síntesis de proteínas 

para el paso de las células de G
2 

a mitosis (Webster y Van't Hof, 1970). 

El arsénico actúa suprimiendo la respiraci5n y la fosforilación oxidativa 

(Ochoa, 1941; sanadi ~ !:.!_., 1959; Jernelov ~al., 1978) y se ha indicado 

que los inhibidores de estos dos procesos impiden 1" mitosis, tanto en células 

vegeta1es (Amoore, 1961) como en animales (Epel, 1963). 

Otra causa que puede provocar la disminución de la frecuencia de la 

división celular es la producción de aberraciones cromoSomicas ya que algunas 

de ellas ocasionan la muerte celular (oavidson, 1959, 1960). 

En este trabajo ambos estados de oxidación (pentavalente y trivalente} 

producieron un decremento en la división celular con respecto al testigo, 

sobre todo en las concentraciones mayores y probablemente esta disminución 

fue consecuencia de la muerte celular provocada por las alteraciones cromo

sómicas. 

En este estudio el arsénico no tuvo efecto estimulante, no obstante de 

que se ha descrito que aigunos compuestos arsenicales en dosis subtóxicas 

incrementan la división celular (McCabe ~ al., 1983) • Sin embargo, se observa 

que el índice mitótico para cada una de las sales fue menor al testigo, pero 

con el arsenito de potasio el I.M. es mayor en comparación con el arseniato de 
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sodio, lo cual se explica por e1 hecho de que se utilizaron concentraciones· 

menores para e1 arsénico trivalente q~e para el pentavalente. En dosis similares 

el arsenito resultó ser más citotóxico, excepto en la concentración de 0.0001 M · 

en donde la frecuencia de divisiones celulares fué la misma que para el 

arseniato de sodio en 0.0001 M en el cual no hubo una diferencia significativa 

con respecto al testigo, en cambio para el arsenito si la hay. 

También, el efecto del arsénico se debe al hecho de que entra· fácilmente 

a las células utilizando el sistema de transporte de los fosfatos y sulfatos 

(Jung y Rothstein, 1965). Además de que se ha demostrado que los compuestos 

arsenicales perturban las membranas celulares incrementando su permeabilidad 

o produciendo cambios conformaciona1es y bioquímicos en ella. 

Mucho del daño que causa e1 arsénico se debe a su semejanza con_el fosforo, 

el cua1 es un elemento esencial en los procesos biológicos, ya que ambos 

pertenecen a la misma familia en. la tabla periódica. Además se ha visto que la 

qu!mica de ambos es similar en muchos pasos, especialmente cuando se tienen 

sistemas aereados, y sobre todo el arseniato se parece más estrechamente al 

ortofosfato (Walsh et~., 1977). 

Por otro lado, se ha observado que el fosfato del ADN es reducida en 

presencia del ion arseniato, el cual probablemente es incorporado dentro de 

la cadena en lugar del fosfato, ocasionando gran inestabilidad, debido a que 

el arsénico es un átomo más grande que el fosforo, de tal manera que las uniones 

entre las band?S sean débiles lo que implica que estarían expuestas más_¿;_?c~ 

mente a rompimientos (Rosen, 1971; Petres et al .. , 1970, 1977; Jerne1·6v et a1 .. ;· 

1978). 

Esta posible sustitución es apoyada por los resultados de Da costa (1971), 

que muestan la propiedad de los compuestos arsenicales de inhibir el creci.miento 

es reducida en presencia de fosfato, y también por los diferentes estudios en 

los que se ha observado la absorción del arseniato en lugar del fosfato, esto 

ocurre principalmente en aquellos ambientes en los que la concentración de 

fosfato es baja tal y como se presenta en las aguas trópicales en donde las 

algas absorben y metabolizan arseniato (Benson y Sumrnon, 1981). 

Tal vez, la acción del arsenito en mayor grado se deba a que reacciona 
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con gran cantidad de sitios activos, sobre todo a nivel enzimático ya que 

b1oquea los grupos sulfh!drilos, en cambio el arseniato tiene muy poca afinidad 

por los grupos hidroxi y tiol no obstante, inhibe todos aquellos procesos en 

los que están implicados los radicales fosfato los que, como ya se mencionó 

anteriormente, pueden ser reemplazados y alterar de esta manera la secuencia 

de los mecaniSmos natura1es. 

El arsénico es un agente genotóxico potencial, principalmente en su 

estado trivalente, ya que suprime la síntesis y los mecanismos de reparación 

(Sibatini, 1959: Jung y Trachsel, 1970; Sram y Bencko, 1974; Rossman et.!!!,-, 

1975, 1977; Jernel~v ~al., 1978; Nakamuro y Sayato, 1981) y esto tal vez se 

debe a que bloquea los grupos tiol los cuales juegan un papel importante en 

1as enzimas que están implicadas en ambos mecanismos, como lo es principal

mente la ADN-polimerasa y/o también por su incorporación en lugar del fosfato 

en 1os nuc1eótidos durante 1a síntesis de1 ADN (Petres et ai., 1970). Además, 

inhibe la s!ntesis de proteínas y en menor grado 1a del ARN (Nakamuro y Sayato, 

1981). 

En a1gunas Ciudades como Taiwan (Tseng ~el.·• 1968), U.S.A. (Go1dblatt 

~~-, 1963), Canadá (Grantham y Janes, 1977), Chi1e (Za1divar, 1974), 

Argentina (ArgÜe11o et aL, 1939; Tre11es et&·• 1970) y México (Gonzá1ez 

~al., 1972; Sánchez de la Fuente, 1976) se ha encontrado que el nivel de 

arsénico en el agua de consumo es elevada. Este contenido de arsénico ha 

ocasionado que en lugares como en Santa cruz Achichipi1co, Municipio de 

Teotla1co, Estado de Pueb1a (Gonzá1ez ~~-· 1972) y en a1gunas partes de 1a 

comarca Lagunera, Coahui1a (Chávez et~-· 1964; Sánchez de ia Fuente, 1976) 

se hayan detectado problemas de arsenicismo crónico, el cua1 se ha considerado 

como endémico de estas regiones. 

En la Región Lagunera han sido afectados tanto animales (Torres de Navarro, 

1976) como seres humanos (Ortiz ~ ~·, 1963; Cante11ano et al., 1964) cuyas 

lesiones se van manifestando en diferente tiempo de acuerdo con l.a edad de 

las personas. 

La concentración de arsénico en el agua de uso en el Poblado El cantabro 

en Torreón Coah., fué elevada (0.3 ppm), siendo e1 1ímite permisib1e de 
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~-05 ppm. El contenido varía de un pozo a otro en una misma área y aún en el 

mismo pozo de acuerdo con 1a epoca de1 año. 

su existencia en los mantos acuíferos puede ser tanto natura1 como antr~ 

pogénica. En esta región e1 primer caso se debe a que la Comarca Lagunera se 

encuentra en un substrato rico en arsénico (S.S.A./S.M.A., 1977), teniendo 

como consecuencia que e1 nive1 de este elemento en e1 agua sea elevado. 

También, su presencia en el agua es debida a que esta es una zona 

predominantemente algodonera, en donde se emplean pesticidas y defoliantes 

arsenicales (S.S.A./S.M.A., 1977), los cuales probablemente llegan hasta el 

manto freático a través de la lixiviación del suelo, el que esta formado 

principalmente por rocas calizas (Latorre ~!!.!_., 1981) que son muy permeables 

y de esta manera contaminan e1 agua de los pozos. 

LOs pesticidas arsenicales inorgánicos y óXidos de arsénico una vez que 

son incorporados al suelo estos revierten a arseniatos, excepto cuando se 

tienen condiciones reducidas, este ion tiene propiedades similares al orto

fosfato por lo cual compite por 1os sitios.de adsorción en el suelo (Walsh 

et !!.!_., 1977). 

De los resultados citogenéticos d7l estudio realizado in situ con el agua 

de este poplado se observa, que tienen un comportamiento semejante al obtenido 

con la dosis menor de arseniato de sodio, por lo que se puede inferir que 

tal vez la forma de arsénico contenido en el _a.gua sea 1a pentavalente, y se 

ha visto que este es el estado predominante en las aguas naturales. Sin 

embargo, la cantidad de arsénico presente en el agua contaminada (0.3 ppm) no 

corresponde con la concentración menor de arseniato de sodio, que es más alta 

(21 ppm). No obstante, a esta diferencia se nota que la frecuencia de altera

ciones en ambos casos es similar (Tabla 8), ya que los que se esperaría es que 

esta fuese más baja. 

Esto indica que no únicamente hay arsénico en el agua sino que también se 

encuentran altas concentraciones de otros agentes potencialmente peligrosos 

como es el p1omo, c1oruros, entre otros (SARH, 1986), por 1o cual la acción 

atribuida inicial.mente a1 arsénico a nivel genético no puede asociarse con 
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certeza, ya que se sal:>e qµe el efecto de la exposición simult:inea a sustancias 

tóxicas en mezcla puede ser sin~rgico o an~agonista. 

una manera de tener formas de arsénico menos peligrosas es tomando en 

cuenta las condiciones de oxidación-reducción prevalecientes en e1 medio, ya 

que bajo situaciones reducidas estables predominan el arsénico elell\ental y la 

arsenamina (AsH3 ), en cambio en condiciones menos reducidas se encuentra el 

arsenito y si hay suficiente aereación éste es oxidado a arseniato (WaJ.sh 

~~-· 1977). 

Por Último, es importante conocer el estado de oxidación del arsénico en 

las diferentes situaciones en donde se utiliza, debido a que la toxicidad de 

éste elemento depende de la forma química qi.¡e esté actuando, y se ha determinado 

que el trivalente inorgánico es más tóxico que el pentava1ente, no obstante 

ambos estados se consideran igualmente peligrosos para los organismos, ya que 

diferentes proporciones de uno u otro ,producen distinto. grado de toxicidad .. 
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Tl\BIA 1 

FREX:!JEN:Il\S DE J\L'IERACICNES (-TESTIG:l) lNIXJCIIl1IS POR ARSENIATO DE SODIO O. 0001 M A DIVERSOS TIEMPOS DE TRATAMim!O Y DE IU'X:UPERACION 

Trata- Tiaip:> Total de Ana.fases 1\berraciones Fragncntos Puentes* crarosrnas Isocro- !\nafa.ses Micrcnd-
miento der~ Anafases Anomales Totales sene!_ do- sub- sene_!. do- con el CP.!!, rroscmas Multipo- cleo** 

peraci6n llos bles erara- llos bles tr<Xnero lares 

Udicos inactivado 

(horas) (oorasJ % % % \\ % % % % % % %. 

l 523 7.05 4.02 3.44 .o 0.58 o o 2.19 0,27 0.56 1.40 

2 o 1205 8.87 6.40 3.77 o 0.45 2.17 o 0.81 o 1.65 1.87 

3 o 1584 6.20 3.80 2.58 o o.os 0.71 2.25 

4 2 1224 4.86 2.79. 
... 

'" ~ 
"i.72···· 0.21 0.57 1.55 

4 14 1099 0.75 o.4s·· ·.·.··~· o o 1.55 

4 18 1931 6.54 5.00 3.73 o.o3 0.43 1.45 

4 42 1928 3.23 1.91 1.3·6 .. '.0 0.10 0.40 

4 44 2065 5.25 1.96 0.18 0.40 3.05 

Q:ln y sin fragmentos 

se analizaron 2000 c~lul.as en interfase para cada caso 



TABIJ\ 2 

FROCUENCIJ\S DE ALTERACIONES (-TESTIGO) IN!JUCIDl\S POR ARSENIATO DE SODIO O. 00 l. >I A DIVERSOS TIEMPOS DE TRATAMIENrO Y DE RIX:UPERACION 

Trata- Tiempo 'Ibtal. de Anafases Aberraciones Fragrrentos Puentes* Crarosaras Isocro- Anafases Micront1 

miento de~ Anafases Anorm:tl.es 'Ibtales sene!_ do- sub- sene!_ do- con el e~ rroscmas Multipo- oleos** 
peraci6n llos bles crana:- ll.os bles t:r6nero lares. 

t!dia>s inactiva do 

(horas) (horas) % % % % % % % % % % % 

1 o 1068 4.54 3.02 l..95 o o l..07 o o.as 0.36 0.27 1.70 

2 o 1306 8.49 4.93 3.30 o 0.27 l..36 o 2.08 0.47 1.00 2.52 

o 1547 7.53 4.47 3.60 o o.os l..30 

4 308 11.87 2.75 1.37 o o 0.35 

14 NO llUOO FIGURAS l'U'Wl'ICAS 1.55 

18 2513 12.05 8.84 6.52 0.27 o o.so 

4 42 1678 2.92 l..43 0.99 o o 1.12 

4 44 1834 2.65 1.77 0.69 0.13 o o.as 

con y sin fragrrentos 

** Se analizaron 2000 células en interfase para cada caso .. 



TJ\BIA 3 

FREX:UENCillS DE ALTERACIONES (-TESTIGO) nmo:::IDl\S POR AR5ENIA'lO DE SODIO O. Ol. M A DIVERSOS TIEMPOS DE TRATAMIENTO Y DE REOJPERl\CJ:ON 

Trata- Tiatq?O 'll:Jtal. de Anafases Aberraciones Fragmentos Puentes* craros=as Isoc:ro- Anafases Mici:onli-

miento der~ Anafases Anclrrnales Total.es sene~ do- sub- sene~ do- con el CE!!_ no sanas Multipo- cleos ** 
peraci6n llos bles crana- llos bles tr&rero lares 

t.!di=s inactivado 

(horas) (toras) % % % % % % % % % % 

1 o 763 7.S6 6.12 3.67 o o.os 2.36 o o.53 o.os 1.13 l.S5 

2 o 547 10.46 7.Sl. S.l.l o 0.33 2.07 o l..87 0.59 0.4S 2.37 

3 o 00 HUllO FIGURAS MITOTICl\S l..34 

2 NO HUllO FIGURAS MITOTICl\S l..l.á 

4 14 m HUBO FIGURAS MITOTICl\S l..02 

4 lS NO HUllO FIGURAS MITOTICl\S 0.90 

4 42 SS4 5.14 3.9l. 1.65 0.33 o l..22 0.70 1.23 o o l..22 

4 44 2S7 4.77 3.44 1.77 0.41 o 0.64 0.62 1.03 o 0.29 1.54 

Con y sin fragmentos 

Se analizaron 2000 células en interfase para cada caso 



TABU\ 4 

FREC'UFNCIAS DE AL'IBRACIONES (-TESTIGO) INDUCIDl\S POR ARSENITO DE POJ'/\SIO O. 000001 M A DIVERSOS TIEMPOS DE TRATl\MIENIO y DE ~ 

RACTON 

Trata- Tianp::> Total. de J\nafases Aberraciones Fragmentos Puentes* Crarosomas Isocro- Ana.fases Mi=nG-

miento der~ Anafases Anonnal.es 'lb tales sene!_ do- sub- sene.!_ do- con el ce:!!_ rroscmas Multipo- cleos ** 
peraci6n llos bles crana- llos bles tr6rnero lares 

t!diCX>S inactivado 

(horas) (horas) % % % % % % 

l o· l.677 co.07 l:.12 o l..83 0.04 l..02 1.40 

2 o 532 o.u O.ll. 0.35 

3 o l.318 o 

2 2524 

4 l.4 l.926 

4 18 2589 

4 42 1297 

44 l.746 

o:m y sin fragmentos 

Se anal.izaron 2000 cél.uJ.as en 



TABIA 5 

FRECUENCIAS DE ALTERACIONES (-TESTIGO) INDUCID.l\S POR ARSENI'.IO DE POTASIO 0.00001 M A DIVERSOS TIDIPOS DE TRA'111MIEN'ro Y DE RECUPERllCION 

Trata- Tienpo Total de lino.fases Aberraciones Fragmentos Puentes* Crarosanas Isocro- Anafases MicronG-

miento der~ Anafases Anonnales 'lb tal.es senC;!_ do- sub- sene_! do- con el e~ JTOscm>S Multipo- cleos ** 
peraci6n llos bles CJ:alla- llos bles tr&iero lares 

ttdicos inacti vad:J 

(horas) (horas) % % % % % % % % % % 

1 o 993 o.53 o o o o o 0.37 o 0.16 o 
2 o 842 S.29 3.73 3.SS o 0.18 - o -O 0.73 0.46 0.37 O.SS 

3 o 229S 4.26 3.0S 0.29 2.3S 

4 2 1827 7.94 4.92 0.48 3.48 

4 14 2378 9.13 6.71 O.S9 o.es 

18 2689 3.91 3.36 0.06 o 
42 1576 6.14 4.22 0.43 0.40 

44 1489 3.86 3.04 0.09 O.JO 

Cbn y sin fragmentos 

•* Se analizaron 2000 cHulas en interfase para cada casó 



TABIA 6 

FRElC'tlEN'.:IAS DE ALTERACIONES (-TESTIGO) INOOCIDAS POR AR.SENI'IO DE I'OT/\SIO 0.0001 M A DIVERSOS Tn:-IPOS DE TRATAMIENTO Y DE ROCUPERACION 

Trata- Tiet'!lfO Total de Ana.fases Aberraciones Fragrrentos Puentes* Crcm.:>saras Iso=ro-

miento de r~ Ana.fases Anonnales TOtales sene.!_ do- sub- sene.!_ do- con el. e~ mesanas 

peraci6n 

(t.:>ras) (horas) 

l 

2 

3 

4 

4 

4 

4 

o 
o 

o 
2 

14 

18 

42 

44 

1143 

707 

542 

N) 

1217 

1486 

1213 

1019 

con y sin fragmentos 

10.22 

9.58 

11.53 

HUOO-

6._00 

7.76 

8.75 

0.75 

llos bles crcxt1a- llos bles tr6nero 

5.40 

3.44 

_4;_62 ;_ 

% 

4.48 

3.13 

4.02 

o 
o 

o 

o.os 

o 

% 

0.86 

0;:31 
;; ::<~·; __ -"--

% 

o 

o 
·yoi·,, - . 0:60 ---- :o 

'FIGtiiü\S MrrorICM . . • ' : 
Ú5 ·- ' !f •i;_4{: /¿~id : ~-: ~- l:ü2 .. c),26 .' 
·4;90 ; \< ' 2:s6 '·ó:~~'- o i;J.¡ ~)93 
4.36. 

0.53 

.. 2.52 

O· 

o.54 

0.38 

.,; ~-, 

o 
o 

inactivado 

2.91 

1.90 

--3.92 

Se analizaron 2000 cfilul.as en interfase para cada caso 

0.42 

0.69 

o.54 

0.32 

0.20 

o 

Anafases Microntí 

Mu.ltipo- cleas** 

lares 

1.50 

3.55 

i.45 

0.57 

0.86 

0.69 

0.23 

2.15 

3.20 

0.93 

1.40 

1.70 

1.15 

1.35 

0.65 



TABLA 8 

FROCUENCIAS DE ALTERACIONES CRCM:lSCMICAS INDUCIDAS POR ARSENIC:O EN IDS ~ DE ~ faba 

O:>ncen

traci6n 

p¡:m 

Total de 

Ana.fases 

Arseniato de sodio 

2l. l.1559 

208 l.0254 

2080 2481 

Arseniato de potasio 

0.14 13609 

1.46 14089 

14.61 7327 

Anafases 

Anormales 

% 

5.35 

7.17 

7.06 

5.91 

5.14 

7.90 

Agua de pozo contaminada con ar~co 

0.3 12430 4.54 

Aberraciones 

'J.'btales 

% 

3.30 

3.89 

2.70 

Crarosanas 

con e1 e~ 

tr6rero 
inactivado 

l..37 

Isocro- Anafases 

rrosaras Multipo-

lares 

% 

O.ll. o,56" 

Micrcnt:í

cleos 

% 

J..79 



'lru!IA7 

FREX:tlE!'l:::Il\S DE ALTERACIONES lNDUCIDAS a:>N AGUA CONTAMINl\DI\. POR ARSENICD DEL EJIIXl EL C1INI'ABRO, COAHUIIA A DIVERSOS TIEMPOS DE TRATAMIENrO 

Y DE R&:UPERl\CION 

Trata- Ti arpo Total de Anafases Aberraciones Fragn-entos Puentes* Crarosanas Isocro- Anafases Mie>:on!í-

miento der~ Anafases Anonnales Totales sene.!, do- sub- sene.!_ do- cx:m el Ce;!, nosanas Multipo- cleos ** 
peraci6n ·llos bles crana- llos bles t:rórero lares 

t!dicos inactivado 

Choras) (OOras; % % % % % % % % % % 

l o 539 5.03 

2 o 561 9.56 

3 o 539 

4 2 1574 

14 2732 l·.14 

4 18 1808 l.ll 

4 42 2162 5.54 

4 44 2515 2.65 

Con y sin fragmentos 

Se analizaron 2000 células en interfase para cada caso 



TABLA 9 

INDICES MITOTICOS OBTENIDOS CON ARSENICO EN LAS CELULAS 

MERISTEMATICAS DE LA RAIZ DE ~ faba 

Concentraci6n Indice Mit6tico 
ppm 

Arseniato de sodio 

o 11.30 

21 11.13 

208 7.77* 

2080 3.91* 

Arsenito de potasio 

o 15.95 

0.14 14.31 

1.46 14.32 

14 .61 11.12* 

Agua de pozo contaminada con arst!nico 

o 15-92 

0.3 14.92 

z (a o. 05) = 1.645 

* efecto inhÍbidor 



s 
( 7.5 h} 

G:a 

{ 4.9 h} 

MITOSIS 
( 2.0 h} 

G1 

( 4.9 h} 

F1g. 1 CICLO CELULAR DE LAS CELULAS MERISTEMA

MATICAS DE LA RAIZ DE Vicia faba A 19° C 

(EVANS Y SCOTT, 1964). 
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Fig. 2 Alteraciones inducidas por el arsénico en los cromosomas de 
Vicia faba. a-h,k y 1 células en anafase, j célul~s en inte.E, 
fas;;:- Zfragrnento sencillo; b, fragmento doble; e, puente 
suhcromatídico; d, puente sencillo; e, puente doble; f, 2 
puentes sencillos con fragmento sencillo; g, 2 cromosomas con 
el centrómero inactivado; h, isocromosoma; i, anafase multi
polar; j, micronúcleos; k, cromosoma con el centrómero inac
tivado, isocromosoma y 3 fragmentos sencillos; l, puente sub
cromat!dico y .cromosoma con el centrómero inactivado. 
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