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RESUMEN 

Se realizó un monitoreo citogenético en un grupo de trabajadores de la refineria "Miguel 

Hidalgo'", ubicada en los Municipios de Tula de Allende y Atitalaquia en el Estado de Hidalgo, 

con el objeto de evaluar los dar"los a la salud que probablemente les estén causando los 

contaminantes producidos durante la refinación del petróleo 

Les pruebas c1togenéhcas aplicadas fueron la de intercambio de cromát1das hermanas 

(ICH) en linfocitos de sangre penfénca y la de m1cronúcleos (MN} en células de descamación 

de mucosa oral. 

El grupo expuesto estuvo conformado por 21 ind1v1duos (19 hombres y 2 mujeres) con 

promedios de 37 anos de edad y una antigüedad de 12 7 al"\os de servicio El grupo testigo 

lo constituyeron 19 individuos (15 mujeres y 4 hombres), con un promedio de edad de 26 11 

anos. 

La frecuencia de ICH del grupo expuesto fue de 6 43 ::. O 48 que al compararla 

estadtsticamente mediante la prueba de .. , .. da Studant a p ..-::: o 001 con la frecuencia 

promedio de ICH del grupo testigo de 5.24 ± O 44 d1ó un incremento s1gnrf1cativo causado por 

la exposición a los vapores que se desprenden durante la ref1nac16n del petróleo. 

observándose que la edad, el consumo de c1garnllos y alcohol. no parecen tener efectos en el 

aumento de las frecuencias de ICH del grupo expuesto. 

También fue evaluada la cinética de prohferac1ón celular (CPC) en los grupos 

testigo y expuesto. Los promedios de metafases observadas para el grupo testigo fueron de 

26.32, 46.84 y 26.84 de primera, segunda y tercera d1v1siones y para el grupo testigo se 
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registraron 23.86, 29 90, 46.24 de primera, segunda y tercera divisiones Valores que al 

aplicar la r modificada a p <o.os. fueron s1gn1ficativos para las melafases de segunda y 

tercera divisiones, observándose una acelerac16n en el ciclo de d1v1si6n celular del grupo 

expuesto. 

Los valores obtend1os de los 1nd1ces de rephcac16n {IR) y M1tót1co (IM). para el grupo 

testigo fueron de IR= 2.00. IM =O 65 y para el expuesto fueron de IR = 2 22 e IM = 0.19, no 

fueron significativos al aplicar la .. , .. d• Student 

Referente a micronúcleos. la frecuencia observada en el grupo expuesto fue de O. 76 ::t 

0.23, que al ser comparada con la del grupo testigo de O 27 :t O 06, no fue estadísticamente 

significativa al aplicar la prueba de .. , .. de Student 
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1. INTROOUCCION 

1.1 Antecedente• generales 

Uno de los problemas actuales con los que se enfrenta la población humana 

es la contaminación del amb1onte, que se ha agudizado por el crec1m1ento de las 

ciudades debido a la urban1zac16n y al desarrollo industrial de las mismas El 

incremento de la contammac16n del aire, que contiene gran cantidad de sustancias. 

como resultado de la ut1hzac16n inadecuada de productos quim1cos peligrosos 

(Giran-Hurtado, 1969), empleados para mejorar las cond1c1ones de vida de la 

población Muchos de estos son compuestos de efecto desconocido que constituyen 

un seno riesgo para la población actual y para las generaciones futuras. ya que 

pueden provocar alteraciones en Jos organismos de manera 1nmed1ata o a largo plazo 

Debido al enorme adelanto lecnológ1co y a las necesidades de la creciente 

poblac1one se han inlroduc1do alrededor de 1 500 productos qui micos usados en la 

elaboración de pesticidas, 4000 como drogas. 2500 en alimentos con valor 

nutricional. 3000 como conservadores de alimentos y 50 000 de consumo cotidiano 

(Hodgson, 1980), de éstos ya se han 1dent1f1cado 15 000 sustancias que son tóxicas 

y/o dañinas para la salud, las cuales pueden causar desde dermat1t1s hasta cáncer 

(Seminario, 1978) 

La atmósfera de las zonas industrializadas es muy compleja por las 

tranformaciones de compuestos orgánicos que se llevan a cabo (Crebelh et al., 

1991)., por ejemplo las reacciones con óxido de nitrógeno y ozono (Kames et al., 

1984; Albrechcinski et al., 1985, de Raat y de Meijere 1988) que son catalizados por 

la luz (Hiramatsu et al .. 1986, Takeda y Teranishi 1986, de Flora et al., 1989) pueden 



conducir a activar o desactivar precursores de especies químicas ( Sch1pkOter 1983; 

Crebelli et •l., 1 991 ). 

En la primera mitad de este siglo las propiedades carc1nogénicas de extractos 

orgánicos de ta combustión de aerosoles fue descubierta por Passey en 1 922 

(tomado de McDow et al., 1990) y la polenta carc1nogen1c1dad del banzo [a) pireno fue 

demostrada en el hollin doméstico por Goulden y T1plAr en 1 949 (tomado de McDow 

et al .. 1990) Subsecuenlemente los hidrocarburos aromáticos pollcíclicos (HAP). 

llegaron a ser considerados como la clase más importante de carcinógenos 

atmosféricos (McDow ot al •. 1990) 

En 1983. la agencia internacional de 1nvest1gac1ón en cáncer (IARC). determinó 

que el aire urbano. particularmente el de áreas 1ndustnallzadas contiene sustancias 

carc1nogén1cas. muchas de las cuales derivan de los procesos de combustión 

incluyendo la em1s1ón de mezclas complejas al aire, donde compuestos sencillos 

pueden ser transformados en compleJOS con diferentes propiedades físicas y 

químicas Se ha observado que reacciones de compuestos no mutagénicos con 

sustancias oxidantes {ozono) pueden formar aeroparticulas mutagénicas (P1tts. et al . 

1977; Kr4ikje et al, 1991. Crebell1 et al., 1991, Nardin1 y Clonfero. 1992) 

El monitoreo de aeroparticulas de atmósferas de zonas altamente 

industrializadas, muestra que debido a la gran actividad que se desarrolla. éstas son 

una mezcla comple1a de agentes quim1cos (Hughes et al. 1980). que no han sido 

totalmente identificados (Hadnagy et al., 1986; Crebelli et al . 1991 ). sm embargo, en 

varios estudios se menciona que el aire de áreas mdustnallzadas puede contener 

más de 500 sustancias incluyendo carcinógenos y mutágenos como los 

hidrocarburos aromáticos policiclicos {:::>awicki 1976; Crebell1 et al., 1988; de Raat 

1988; de Flora et al., 1989), hidrocarburos clorinados. aminas aromáticas (Helmes et 

•l., 1982; Schlipkoter, 1983) y acndinas (Schúrer et al., 1980). 



Los hidrocarburos aromáticos pollcíchcos (HAP) y sus derivados son 

considerados los principales contaminantes del aire. los cuales se desprenden 

principalmente de los procesos de combustión como plantas de calefacc1ón, 

industrias, incineradores de aceite mineral. carbón, d1esel y máquinas de petróleo 

(Nard1ni y Clonfero, 1992) 

Los HAP están formados por 4 ó más anillos de benceno (McKee et al . 

1994). Algunos de ellos ya 1dent1ficados en el aire de zonas urbanas e 1ndustnales, 

son las especies nitradas y ox1gonadas en sus formas más polares (Mq,ller et al., 

1985; S1ak et al, 1985, Matsumoto e lnoue 1987, N1sh1oka et al. 1988, Tuominen et 

•l., 1988), entre los que están el benzo[aJpirono (Hermann, 1981, Krd;ikJe et al , 1991; 

Arey et al., 1992). el 1-nitropireno y el n1tro-HAP (los cuales son liberados a la 

atmósfera durante la quema del d1esel ) (Schuetzle et al . 1981, G1bson. 1982. Harns 

et al., 1984, S3durska et al, 1989). 2-nitrofluoroanteno, naftaleno, fluoreno, los 

cuales se han encontrado en anál1s1s de muestras de aeropartículas de zonas urbana 

e industrial en el estado de Cailforna USA (Arey ot al, 1992) y en la ciudad de México 

(Villalobos-P1etnni et al. 1995), h1drox1p1reno (metabolito que se encuentra en los 

HAP que Stl lib>:!ran de los hornos donde se realizan labores de p1rohsis de carbón 

para la obtención de coque) (Jongeneelen et al . 1 990), cetonas, qumonas, 

nitroarenos. n1troarasenos, arenoquinonas, arenocetonas, benzo(a)antraceno, 

benzotaJfluoranteno. benzofk)fluoranteno e mdeno[1,2,3-c.d)p1reno. encontrados en 

aeropartículas de la ciudad de Santiago, Chile (Adonis y Gil, 1993) 

Los HAP en el organismo llevan a cabo reacciones mediante las cuales 

fo1man metabot1tos reactivos que pueden interactuar con tejido nucleofil1co o sufrir 

conversión a productos menos reactivos incluyendo d1h1drodioles, fenoles y varios 

conjugados Algunos de los metabohtos menos reactivos pueden reciclarse a través 

del sistema monoox1genasa para producir metabolitos secundarios y ep6xidos 



vecinales, los cuales son más reactivos que los primeros y mutagén1cos (Kr~kJe ot •1 , 

1991; Nardini y Clonfero, 1992) y carcmogénicos (Nardin1 y Clonfero. 1992) 

Aunque las bases moleculares del mecanismo de acción de los HAP 

carcinogénicos se desconoce, la unión microsóm1ca con la función de las ox1dasas 

ha sido identificada como el primer receptor b1ológ1co (Conney et al, 1971) La 

activación de los hidrocarburos está al menos particularmente mechada por el 

sistema monooxigenasa. el cual contiene el c1tocromo P-450 y está presente o es 

inducido en muchos te11dos en mamíferos (Kr4>kJO et al . 1991) Se sabe que el 

benzo(a}pireno, asi como otros agentes quim1cos son mctaból1camente transformados 

a intermediarios reactivos que se unen covalentemente al ADN. y que han resultado 

ser mutagénicos en pruebas con bactenas, en cepas de Salmonella typhimurium TA 

98 (Alsberg et al . 1985, McGregor. 1994). y en células de mamíferos (Nardina y 

Clonfero , 1992) Las vias de act1vac1ón metabólica para un agente pueden d1fenr 

mucho entre las diversas especies. así como de un órgano a otro (Kr4>kje et al .. 

1991) 

Compuestos carcinogén1cos como los aza-arenos. nitropirenos. quínonas, 

aldehídos aromáticos y cetonas. son algunos de los que se encuentran en las 

expulsiones de los gases de las fábricas donde se procesa aluminio (Thrane et al . 

1987). 

Las emisiones hacia la atmósfera de los motores que queman diesel para su 

funcionamiento, incluyen gases como monóx1do de carbono, óxido de azufre, óxido 

de nitrógeno, hidrocarburos alifáticos y aromáticos pólicicllcos. pnnc1palmente 

fracciones que contienen centros de carbono para formar cadenas y otros agregados 

después de los procesos de combustión (Keane et al., 1991) Se sabe que las 

emisiones del diesel son una de las fuentes de mayor contaminación del aire 

provocada por el hombre y que las partículas con un diámetro menor de 5 p.m. al ser 



inhaladas pueden pasar a través de las vias del pulmón y depositarse en la región 

bronco-alveolar. En los pulmones éstas pueden entrar a las células a través de 

fagocitosis y ejercer sus efectos tóxicos (Gu et al., 1992). 

Cada ano se introducen al aire cerca de 200 millones de toneladas de 

monóxido de carbono en el mundo, donde los motores de los automov1les que 

consumen gasolina contribuyen con un 70ºk del total, la industria papelera (durante el 

tratamiento químico de la madera), las fundidoras de hierro y producción de acero y 

la petrolera (durante el rpceso de fracc1onam1ento o ptrónlis1s de los hidrocarburos) 

son las fuentos principales Esta cantidad se suma a la que so gonera en la 

tropósfera en forma natural a partir del metano (Caselh. 1992). 

La materia orgánica pohnuclear en el aire proviene principalmente de las 

emisiones de los motores de los carros (60°.k} La combustión de las máquinas de 

diesel y la reacción de HAP con óxidos de nitrógeno liberan nitrodenvados 

carcinogénacos y mutagánicos en el aire (Nard1n1 y Clonfero, 1992) 

El estudio do los nesgas a la salud de personas expuestas a contaminantes 

se hace mediante el mon1toreo de poblaciones por medio de métodos ettogenétacos, 

los cuales han domostrado ser una forma posible de analizar los efectos de 

mutágonos ambientales en el humano in vivo (Kucerová et al., 1985; Hadnagy et al., 

1989). donde puede ser usados para medlf expos1c16n ambiental u ocupacional en 

poblaciones humanas. las aberraciones cromosóm1cas (AC) el intercambio de 

aomátidas hermanas (ICH} en linfocitos de sangre penfénca (Hogstedt et al, 1981; 

Stich et al, 1985. citado por Tolbert et al, 1992. Anderson et al., 1991), los 

micronúcleos en mucosa oral (St1ch et al. 1982, HOgstedt et al., 1983; Tolbert et al., 

1992; Bandana, 1993), en exfoliación celular de diversos tipos de epitelio de 

cavidades bronquial, veJiga, cervix, esófago, nasal y tracto uterino(Nair et al., 1991; 

Tolbert et al., 1992) 



Otra forma para evaluar riesgos potenciales a la salud por contaminantes 

ambientales, es posible a través de análisis c1togenét1cos in vltro, usando hnfocitos 

humanos (Kucerová et al. 1985; Katsanton1 et al.. 1986) y bacterias (Knshna et al. 

1984), ya que se ha visto que extractos de aeropartículas de áreas con una gran 

contaminación son c1totóx1cos, mutagénicos y carc1nogén1cos en estos sistemas de 

prueba (Lockard et al., 1981, Hadnagy et al, 1986) 

En estudios in vitro, al aplicar extractos de aeroparticulas de vanos s1t1os con 

elevada contammac16n en la Ciudad de Houston, se vió que astan correlacionados 

con la mortalídad por cáncer de pulmón y dieron respuestas clastogénicas y 

mutagénicas en los ensayos utilizados, indujeron mtercamb1os de cromátidas 

hermanas y aberraciones cromosómicas en l1nfoc1tos humanos y mutaciones génicas 

en la prueba de Ames con Salrnonella typhimurium (Walker et al., 1982; Knshna et 

al., 1984) 

Experimentos realizados In vltro con extractos obtenidos de escapes de 

automoviles c.ue utilizan gasolina, evidenciaron que fueron mutagérncos en cultivos, 

indujeron intercambio de cromát1das hermanas y aberraciones cromosóm1cas en 

células de ovario de criceto chino y en linfocitos humanos (Lewtas. 1983) 

En muestras de aire contaminado, colectadas en diferentes s1t1os de Europa y 

USA se obtuvieron resultados donde se observa una relación con respecto a la 

concentración y la inducción de intercambio de crom.:itidas hermanas en cultivos de 

linfocitos humanos (SchUrer et al., 1980, 1983, Lockard et al., 1981, Seemayer et al., 

1987; Hadnagy, et al., 1989). Extractos del aire de una ciudad industrial de 

Alemania, provocaron incremento en la frecuencia de intercambio de cromátidas 

hermanas en linfocitos humanos (Schürer et al., 1980). También se observó muerte 

fetal temprana en ratones tratados con estos extractos, indicando mutagenicidad 
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encélulas germinales (Epste1n et al., 1979) lock.ard et al. (1981) reportan que los 

contam1nates del aire do lex1ngton, Kontucky, USA incrementan la frecuencia de ICH 

en Jrnfoc1tos humanos y son mutagén1cos en Salmonolla V1llalobos-Pietnn1 et al .. 

(1995). encontraron que muestras de aoroparticulas colectadas en la Crudad de 

México, fueron mutagén1cas en cepas de Salmonolla typhimurium TA 98, 

observándoso una respuesta mayor cuando se incorporó la fracc1on S9 

Compuestos de cromo hexavalente y óxido de elrleno han mostrado ser 

poderosos mutágenos en una gran bateria de pruebas en donde se ut1hzan 

microorganismos procariontes y eucanontes y OOlulas de mamiferos en estudios in 

vitro e In vivo (lev1s y B1anch1. 1982, Kolman et •I. 1986) 

El formaldehido os un agente mutagén1co en vanos sistemas b1ológ1cos. como 

bacterias. hongos, insectos (Auerbach et al., 1977; Ma y Harns, 1988), además 

causa aumento de ICH y AC en células de ovano de enceto chino (CHO) (Natarajan 

et al., 1983), aberrac1onos cromosóm1cas en fibroblastos de piel en humanos (levy et 

al.. 1983) e ICH y AC en J1nfoc1tos humanos (Kre1ger y Harry, 1983) Da una 

respuesta deb1i en la prueba de Ames con Ja cepa TA100 de Salmonella 

typhimurium con y sin act1vac16n metabólrca (Schm1dt ot al., 1986) y provoca 

micronücleos en células de mucosa nasal (Ballann et al., 1992). 

Hasta antes de 1980, pocos eran los estudios in vivo que se habian realizado, 

utilizando células humanas para evaluar el daño a la salud de poblaciones expuestas 

a agentes genotó.'<1cos y/o carcmogén1cos que se encuentran en el aire de atmósferas 

altamente contaminadas en sus áreas de trabaJO (Chnsp y Fisher, 1980), por lo que. 

en af'los recientes hD empezado a ser evidente que la exposición ocupacional a 

ciertos agentes químicos industriales puede inducir daf'lo cromosómico (Das, 1988). 
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Liou et al , (1989) reportan que algunos productos de combustión, pueden 

ocasionar cáncer, también se ha descrito que el benzo[a]pireno es un mutágeno en 

la prueba de Ames (Hermann. 1981) Gu et al. (1992). encuentran que en las 

células de enceto V79 y cOlulas de ovario tratadas con partículas de las em1s1ones 

del diesel se forman m1cronúcleos 

El dióxido de azufre (S0 2 ) es un contaminante común del aire en áreas 

cercanas a las plantas de carbón que generan energla, fundidoras. fábricas de ácido 

sulfúrico y otras industrias asi como en s1t1os densamente poblados (Meng y Zhang. 

1990). Este compuesto 1nh1be el crec1m1ento de lineas celulares de cultivos in vitro 

(Thompson y Pace, 1962), e in vivo aumenta la frecuencia de aberraciones 

CTomosóm1cas en llnfoc1tos humanos (Schene1der y Calkins 1970, Meng y Zhang 

1990), de 1ntercamb10 de cromát1das hermanas y de micronúcleos en traba1adores 

expuestos (Meng y Zhang 1990). depresión en la sintes1s de ADN y anormalidades 

cromosóm1cas en llnfoc1tos humanos despues del contacto con oste compuesto o a 

sulfito de sodio (Na.-80 3 ), un metabohto encontrado en la sangre después de la 

exposición al d1óx1do de azufre (Norderson et al . 1980. Beckman y Norderson, 

1986; Zigiang y Zhang, 1990). 

Investigaciones ep1demiológ1cas han mostrado que el cáncer de pulmón es el 

más común en poblaciones humanas que viven en áreas densamente pobladas con 

una elevada contaminación del aire (Carnow, 1978, Doll. 1978, Lawther y Waller 

1978; Schürer et al., 1980, Franch1n1 et al. 1983), en traba1adores de plantas de 

níquel se aumenta el nesgo de desarrollar cáncer de las vias rospiratonas (Pedersen 

et al., 1973; Sunderman, 1979, citado por Waksvik y Boysen, 1982) 

Pedersen et al (1973), informan que ciertos compuestos de níquel son 

carcinogénicos en roedores después de la administración por inhalación y por 

aplicación parenteral. Resultados que fueron confirmados por Sunderman en 1979 

(citado por Waksvik y Boysen, 1982). 

H 



El cáncer de pulmón es también el más común en obreros de una fábrica 

expuestos a compuestos de cromo hexavalente insolubles en agua (Franchini et •l.. 
1983; IARC. 1987) 

Oíaz et al (1990) reportan que en los trabajadores de fábricas de pintura se 

encontró un aumento en la frecuencia de micronúcleos, los cual se puede atribuir a la 

exposición a mezclas complejas de dísolventes orgánicos, a metales pesados como el 

plomo, zinc, cromo, cadmio y muchos otros compuestos con propiedades 

potencialmente mutagénicas (IARC, 1987), a deshidratantes, plast1ficantes, fung1c1das 

y bactenQdas 

Las refinerias son zonas industnalizadas. donde el a.,.e está muy contaminado, 

el cual resulta un nesgo para la población que vive en los alrededores El aire de 

estas zonas, contiene más de 500 sustancias como hidrocarburos aromáticos y otros 

(Helmes et al., 19e2). ya que los gases del petróleo que se desprenden durante su 

refinación. son una mezcla complicada de cadenas lineales de alcanos y compuestos 

aromáticos y hoterocicl1cos Estos compuestos son de naturaleza flpofíhca y tienen 

efectos deletéreos en personas expuestas por su acción mutagén1ca. carcinogénica y 

teratogénica (Lankas et al, 1978, Sobti y BhardwaJ, 1993) 

El petróleo es una mezcla compleJa de hidrocarburos que están considerados 

entre los ag~ntes químicos industriales carc1nogénicos al hombre. pnnc1palmen1e los 

HAP que han mostrado su carcinogerncidad en pruebas de laboratorio con animales 

(Jngram y Grasso, 1987) y mutagén1cos en bacterias (Hermann 1981, Watson et al, 

1985). 

Las refinerias producen emisiones de gases y polvo (Sadurska et al, 1989), 

donde la concentración, determinación e 1dent1ficación de éstos no ha sido total 

(Karakaya et al .. 1991). Pocos monitoreos de aeropartículas se han realizado en 

estos lugares, pero 59 han identificado dióxido de azufre ($02 ), ácido sulfihidrico 



(H 2 S), monóxido de carbono (CO), polvos de silicato de aluminio e hidrocarburos 

aromSticos como el pireno, xaleno. tolueno y benceno (Sadurska et al. 1989; Kawa1t 

et al., 1990) e hidrocarburos aromáticos pol1cicl1cos (Alsberg et al. 1985, Sadurska et 

•l., 1969; Sobty y Bhardwa¡, 1993) 

Los hidrocarburos aromáticos más estudiados por su tox1c1dad son el benceno, 

xileno (orto-meta-para). totueno y pireno Estudioc realizados con animales de 

laboratorio han revelado que la concentración letal de estos compuestos ya sea por 

ingestión o por 1nhalac16n varia de 2 a 5 g/kg de peso En el hombre. la toxicidad del 

benceno es de alrededor de O 2 g/kg y del tolueno y x1leno es de O 5 a 1 g/kg 

(Dreisbach y Robertson, 1988) De antemano se sabe que concentraciones elevadas 

de estos hidrocarburos deprimen el sistema nervioso central y expos1c1ones 

repetidas a pequer'las cantidades de benceno y tolueno deprimen la médula ósea 

(Oreisbach y Robertson, 1988) El pireno, tiene gran afinidad por te11do adiposo 

(Jongeneelen et al , 1990) El benceno, carc1nógeno conoado, se encuentra en 

pequeflas cantidades en la gasolina y durante ta dest1lac1ón del petróleo y en 

elevadas concentraciones en el aire de los lugares donde se le produce 

comercialmente (Kawmt ot al. 1990), los hidrocarburos aromáticos o alqu1tbencenos, 

son tóxicos y resulta peligroso respirar durante largo tiempo sus vapores (Devore y 

Mur'loz-Mena, 1984) Estos compuestos se utilizan generalmente como disolventes en 

cementos de hule y plástico El tolueno es un ingrediente del cemento que se inhala 

para drogarse (Oreisbach y Robertosn, 1986). 

La forma como funciona una refinería es muy compleJa por los procedimientos 

que en ella se llevan a cabo, para la obtención de butanos, nafta pesada, queroseno, 

gasoleo ligero y pesado, crudo de cabeza del cual se genera gas húmedo, gasolinas 

coquizadas y coque (James y Handwerk, 1962). En la fig. 1 se presenta un esquema 

de la refinería de Tula de Allende, Hidalgo de Petrolees Mexicanos. 
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Las operaciones físicas de la refinacíón del petróleo como la vaporización, el 

fraccionamíento y la refrigeración, están regidas en parte por las propiedades de los 

hidrocarburos, los proced1m1entos químicos corno el tratamiento y el filtrado están 

supeditados a la presencia de azufre, oxígeno y nitrógeno (Nelson 1958) 

Recientemente. la agencia 1nternac1onal de investigac16n en cáncer (IARC, 

1982). clasificó el ambiente de las refinerías como 2A (probablemente carcmogénico 

en humanos) Evaluación basada en estudios epidem1ológ1cos realizados en 

trabajadores de refinerías. que mostraron un aumento en los porcentajes de leucemia 

y melanomrts malignos (Sadurska et •l., 1989. Shallenberger et al., 1992) 

Se cuenta con poca mformac1ón, acerca de los efectos c1togenét1cos (Khalll et 

•l., 1994) y mutagerncos (Carrano et al, 1980) en poblaciones expuestas a 

petroquínucos (.,......halll et al. 1994) y de las que manc1an el petróleo y sus derivados 

(Carrano et al., 1980), pero reportes acerca de morntoreos genéticos realizados entre 

los obreros de petroquím1cas muestran que éstos constituyen un grupo de alto 

riesgo (Sobti y BhardwaJ. 1993). 

E!:tudios ep1dem1ológ1cos en trabajadores de una petroquím1ca expuestos a 

vapores del petróleo y sus derivados han mostrado un aumento en la incidencia de 

enfennedades como el cáncer llnfopoyét1co. cáncer de pulmón y enfermedades 

respiratorias no malignas (Wong et al. 1986, Gambia et al., 1987, Sobt1 y Bhardwaj, 

1993) As1m1smo se 1nd1ca que la expos1c16n ocupacional durante los procesos de 

refinación del petróleo. está asociada con el cáncer de vejiga en hombres (Bravo et 

al .. 1987), aumento s1gn1ficativo en la mortalidad por cánceres de piel y de aparato 

digestivo (Nelson et al., 1987), exceso de muertes por leucemia (Schnatter et al., 

1992) e incremento significativo de melanomas malignos y mielomas (Austin et 

al.,1986). 
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Además personas quo viven en áreas cercanas a las refinerías y plantas 

petroquimicas donde se han encontrado hidrocarburos aromaticos pollnucleares 

especialmente benzotaJp1reno (Menck. 1974) han mostrado un aumento en la 

incidencia de enfermedades como el cáncer llnfopoyético. de pulmón, enfermedades 

respiratorias no maltgnas (Wong et al. 1986, Gambia et •1. 1967. Sobt1 y Bhardwaj, 

1993). y elevación del nesgo a tumores do cerebro (Ohn et .-1 .. 1987) 

El limite promedio permitido de expos1c1ón para algunos de los destilados no 

aromáticos del petróleo como la nafta es de 500 partes por m11fon (ppm), para la 

gasolina, cuya toxicidad se ve incremontada por la presencia de benceno en bajas 

concentraciones es de 300 ppm, en el caso del vapor de aceite mineral la cantidad 

autorizada es de 5 mg/m3 
, mientras que la del disolvente de Stoddard. el cual 

también contiene benceno y alqullbencenos es de 100 ppm y de la llgroina, la cual 

además del benceno posee otros hidrocarburos arom3t1cos es de 300 ppm. en el aire 

( Dre1sbach y Robertson, 1988) La tox1c1dad se ve aumentada por la presencia de 

insect1c1das. alcanfor, metales e hidrocarburos halogenados 

1.2. Propiedades flsicas y quimicas de los hidrocarburos 

La putrefacción y las tensiones geológicas han transformado en el transcurso 

de millones de años, compuestos orgánicos complejos que alguna vez fueron plantas 

y animales vivos en una mezcla de alcanos de 1 hasta 40 carbonos (Mornson y 

Boyd, 1987), formando lo que conocemos como petróleo. que en su estado natural, 

es una mezcla muy compleja de hidrocarburos, cuya compos1c1ón varia según el 

yacimiento. Este proviene del interior de la corteza terrestre, se encuentra en forma 

de gas metano e hidrocarburos líquidos (Tabla 1). (Gosselin et al., 1976, Mornson y 

Boyd, 1987; Caselli, 1992). El hidrógeno y el carbono constituyen su parte principal 

(Nelson, 1958). también contiene moléculas orgánicas en las que figuran azufre y 
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nitrógeno, además de metales como níquel, vanadio, hierro, zinc, mercurio, cobre, 

cobalto, plomo, manganeso (Casell1, 1992) y cromo (Nelson, 1958). 

Por dest1lac16n se obtienen kerosene. gasolina. nafta, aceite mineral sellador, 

aceite d1esel. destilado disolvente (disolvente de Stoddard). éter de petróleo o 

bencina, adelgazador de pintura. diluyente del petróleo. llgroina, aceites lubricantes, 

vaselina (Dre1sbach y Robertson 1988). cera parafin1ca y asfalto o alquitrán (Caselli, 

1992). Estos contienen pr1nc1palmente largas cadenas de hidrocarburos de la sene 

de los alcanus Todas las fracciones del petróleo poseon cantidades considerables 

de hidrocarburos arom.3t1cos como tolueno. x1leno (Gosseltn et al. 1976), benceno 

(Dre1sbach y Robcrtson 1988). anillos saturados (ctcloparafinas o naftenos) (Gossehn 

et al, 1976) Los terpenos incluyen turpet1na y aceite de pino (Arena, 1987) e 

hidrocarburos alifáticos de cadenas rectas o ram1f1cadas y son utt11zados como 

combust1blos o disolventes (Dre1sbach y Robertson 1988) 

Otros hidrocarburos se producen por pirolls1s o 'tracking" (romp1m1ento de 

cadenas largas de h•drocarburos sometidos a altas temperaturas) e hidrogenación, 

clasificándose en ~l1fát1cos (alcanos. alquenos alqu1nos y al!cicllcos). aromáticos 

(Choppin ot al . 1971; Gosselln et al . 1976) y terpenos (Gosselin et al . 1976) 

Alcanos 

Constituyen el pflmer grupo de la sene de hidrocarburos alifáticos Los átomos 

de cnrbono se hilllan unidos mediante enlaces sencillos. covalentes y los otros están 

saturados con átomos de hidrógeno El enlace simple carbono-carbono (C-C) es de 

react1vidad ba1a. su función principal es la de mantener unida a la molécula. Son 

inoloros, no polares, menos densos que el agua y muy estables, llegando a 

reaccionar lentamente con el cloro en la luz solar Se les encuentra en estado 

gaseoso, líquido y sólido (F1g 2) (Chopp1n et al, 1971 ). En fase gaseosa están 

formados por 1 a 4 carbonos, en líquida por 5 a 8 carbonos. y los de 9 a 20 carbonos 
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son sólidos. De estos últimos es de donde se obtienen por pirolisis, las gasolinas, 

gas natural, parafinas, nafta de alto grado, kerosene y lubricantes (Choppin et al., 

1971; Devore y Mur"toz~Mena, 1964; Morrison y Boyd, 1987) 

Son solubles en disotventes no polares como benceno, éter y cloroformo e 

insolubles en agua y otros disolventes muy polares. Los alcanos líquidos disuelven a 

los compuestos de polaridad baja, pero no a los cie alta. La fuente pnncipal de 

obtención de éstos es el petroleo junto con el gas natural que lo acampana 

(Streitwieser y Heathcock, 1979) 

Los alcanos pequeflos de cadena recta. tienen un punto de ebullición de 20 a 

30º por cada carbono que se agrega a la cadena, mientras que en los superiores, los 

puntos de ebullición y de fusión aumentan a medida que crece la cantidad de 

carbonos. Las d1ferenc1as en los puntos de ebull1c1ón de los alcanos con igual 

número de carbonos pero estructura d1st1nta, son algo menores, cuando un isomero 

ramificado tiene un punto de ebullición más bajo que uno de cadena recta Cuanto 

más abundantes son las ram1ficac1ones, tanto menor es el punto de ebullición (Tabla 

11) (Devore y Mul'"loz-Mena. 1984) 

Se obtienen a partir de reacciones de hidrogenación de alquenos. reducción de 

halogenuros de alquilo( la cual se da por dos procesos h1drólls1s de reactivos de 

Grignard y reducción con metal y ácido) y acoplamiento de halogenuros de alquilo 

con compuestos organometálicos (Tabla 111) (Morrison y Boyd, 1987) 

Una parte importante de la química de los alcanos, implica reacciones de 

radicales o átomos libres (partícula activa), que se llevan a cabo bajo condiciones 

vigorosas obteniéndose mezclas como producto final, que dependerá de cual de 

todos tos hidrógenos que tiene sea removido. Las reacciones que llevan a cabo son; 

la halogenación inducida por la luz ultravioleta originando como producto final una 

mezcla, la combustión influida por el calor formando dióxido de carbono y agua y la 
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pirolisis que es un proceso de descomposición por calor para convertir alcanos 

superiores en inferiores (Tabla IV) (Slreitw1eser y Heathcok, 1979, Morrison y Boyd, 

1987). 

Alquenoa 

Integran el segundo grupo de la sene alifática. poseen un doble enlace 

carbon0<.arbono, el cual le da la característica de hidrocarburos 1nsaturados (Fig. 3). 

Son gaseosos hasta C 4 , liqu1dos de C 5 a C, 8 y sólidos de C, 9 6 más y muy reactivos 

(Devore y Mufloz.Mena 1984. Mornson y Boyd, 1987) Son insolubles en agua. pero 

bastante solubles en líquidos no polares como benceno, éler, cloroformo o hgroina y 

son menos densos que el agua, su punto de ebull1c16n aumenta con el número 

crec1onte de carbonos Las ram1f1cac1ones baJan su punto de ebullición (Tabla V) 

(Mornson y Boyd. 1987) 

Los alquenos menores como et1leno, proplleno y butlleno, se les obtiene 

mediante pirohs1s, los superiores se pueden producir por desh1drogenación de 

halogenuros de alquilo, desh1dratac16n de alcoholes y deshalogenac1ón de 

dihalogenuros vecinales y reducción de alquinos (Tabla VI) (Devore y Mufloz-Mena, 

1984) 

Son más reactivos debido al doble enlace. que puede fijar por adición dos 

átomos o racJ1ca!os monovalentes y perm1t1r pol1menzaaones, también fácilmente 

oxidables, con ruptura de la cadena h1drocarbonada o sin ella Sufren una amplia 

gama de re.<Jcc1ones y éstas se llevan al cabo en lugares bien definidos de Ja 

molécula, en el propio doble enlace o en ciertas posiciones que poseen una relación 

específica con respecto a aquel (Morrison y Boyd, 1987). 

El doble enlace es el que determina las características químicas de esle grupo 

y las reacciones que éstos realizan son inumerables, las cuales pueden ser de 2 

tipos: las que se llevan a cabo rompiendo el doble enlace (reacciones de adición) y 



las que se dan en c\ertas reg\ones cercanas a éste, para la formación de d1enos, 

moléculas que se odgtnan a partir de la un16n de dos moléculas de alquenos 

conservando el doble enlace (Tablas VH) (Morrison y Boyd, 1987) 

Son débí1mente polares debido a que los electrones ?t muy sueltos del doble 

enlace se desp1az:.an con fac11tdad, l\egando a tenef" momentos d1pclares muy 

pequenos Pueden ser considerados como derivados de los alcanos por pérdida de 

dos átomos de hidrógeno en dos carbonos contiguos.. creandose asi el doble enlace 

Las diferencías en polaridad y en consecuencia en los puntos de fusión y ebulhc16n. 

son mayores para los a\quenos que contienen e\ementos cuyas electronegatwcdades 

son muy distintas de\ carbono en. pos1c16n c1s que tos de pos1c1ón trans {Fig 4) 

(Mo<rison y Boyd. 1987) 

Atquinos 

La tercera serie de hidrocarburos a1rtáticos, se tes considera denvados de tos 

alcanos por la pérdida de 2H.i. o de a1quenos por pérdida de H: Todos tienen en 

alguna parte de su molécula dos átomos de carbono unidos por un triple enlace, 

compartiendo tres pares de e\ectrones El tnpte enlace esta const1\u1do por un enlace 

sigma (o:) fuerte y dos p1 (n) débiles, donde tos orb1ta\es ":t tienen forma c1lindnca y 

simétrica con respecto al enlace o carbono-carbono como e)e (F1g 5) Son 

gaseosos hasta c ... líquidos hasta C, 5 y sólidos de C, 8 en adelante Sus puntas de 

ebul\icíón son mas elevados que los de tos alquenas correspondientes (Tab1a Vlll) 

(De'f'ore y Muñaz. Mona, 1984, Morrison y Boyd, 1987). 

Dan lugar a reacciones de adición y de pal1merizactón y son fácilmente 

oxidables. Tienen propiedades particulares que resuttan de la mov1l1dad de\ atomo de 

hidrógeno terminal tR-C~C-R) Son compuestos de baja polaridad, insolubles en 

agua y solubles en disolventes orgánicos (Hgroina, éter, benceno, tetractoruro de 

carbono), menos densos que el agua y sus puntos de ebuUíc1ón aumentan por cada 
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carbono que se vaya adicionando (Devore y Muf'loz-Mena, 1984; Morrison y Boyd, 

1987). 

La síntesis se puede dar por dos procesos por la generación de un triple 

enlace entre dos carbonos mediante la desh1drogenac16n de d1halogenuros de alquilo 

o por el aumento de una molécula que ya lo contiene por la reacción de acet1luros 

metálicos con halogenuros de alquilo primarios (Tabla LX) (Morrison y Boyd, 1967) 

Las propiedades quim1cas están determinadas por el tnple enlace carbono

carbono. Estos sufren ad1c1ón electrofíl1ca por la d1spon1b11Jdad de los electrones n 

sueltos. En las reacciones de ad1c1ón de hidrógeno. halógenos y halogenuros de 

hidrógeno, StJ consurnen dos moléculas de reactivo por cada unión triple Además se 

dan otras reacciones que se deben a la acidez de un átomo de hidrógeno unido a un 

carbono con triple enlace que son llevados a cabo por la ad1c1ón de agua y en Ja 

reacción donde se da la formación de acetiluros metálicos (Tabla X) (Devore y 

MUñoz-Mena, 1984; Mornson y Boyd, 1987), 

Se polim~nzan bajo la 1nnuenc1a de diversos factores. temperatura, presión y 

en presencia de catalizadores. El tnple enlace carbono-carbono es la característica 

distintiva de los alquinos insaturados y altamente reactivos En este grupo, para 

originar nnlaces con dos átomos adicionales el carbono hace uso de dos orbitales 

híbridos equivalentes sp, los cuales se encuentran en una línea recta que pasa por el 

núcJAO del carbono, formando un ángulo de 180" (Devore y Muñoz-Mena, 1984). 

Cicloalcanos 

La cuarta serie de hidr-ocarburos alifáticos la constituyen los cicloalcanos o 

compuestos aliciclcios La naturaleza cíclica de algunas de estas sustancias les 

confiere propiedades muy especiales pero en general comparten características de 

Jos alcanos de cadena abierta. Por acción del calor, algunos de ellos pueden 
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deshidrogenarse, reacción que puede 1r acampanada de pol1menzación Se conocen 

en la industria petrolera como naftenos, los cuales por refonnaci6n catalítica se 

convierten en hidrocarburos aromáticos mediante la eliminación de hídrógenos 

(Devore y Mur'\oz-Mena, 1984) 

Presentan las mismas reacciones que sus análogos de cadena abierta. son 

isomeros de los alquenos, ya que comparten la m1smn fórmula general (F1g 6) pero 

se diferencian de eslos en que no poseen dobles enlaces Aunque su estructura es 

cíclica, sus propiedades cambian notablemente de las de los hidrocarburos 

aromát1cos asemejándose más a las de los saturados o parafinas Cuando en el 

ciclo existe algún doble enlace. se llaman c1clenos (F1g 7) (Devore v Mufioz-Mena. 

1984). Las temperaturas de ebulhc1ón son un poco más ele"'adas que las de los 

alquenos isorneros y que las de los alcanos de masas moleculares próximas (Tabla 

XI) (Mornson y Boyd, 1987) 

La preparación de compuestos allcicllcos a partir de alifáticos por lo general se 

hace en dos etapas por c1clac1ón de algún compuesto o compuestos de cadena 

abierta en uno que contenga un anillo y por conversión de un alcohol en un alqueno 

cíclico o la de éste en un alcano cíclico Estas transformaciones so utilizan en la 

industria petrolera para aumentar el indice de octano de los carburantes Se preparan 

a partir de reacciones por acción del zinc o del sodio sobre un alcano d1halogenado, 

con un dihaluro pollmettlénico y éster malónico, a partir de una cetona cíclica por 

hidrogenación catalitica y por pirolis1s de Ja sal cálcica de ácido d1carboxihco con seas 

o más carbonos De aqui se obtienen cetonas c1clícas y por reducción catalítica de 

algunos aromáticos (Devore y Mut'ioz-Mena, 1984, Mornson y Boyd, 1987) 

Son estables, pero en condiciones apropiadas se dan reacciones de 

sustitución de átomos de hidrógeno, con las que se puede alterar el esqueleto 

carbonado (Morrison y Boyd. 1987), aunque dentro de la familia hay variaciones en 

propiedades, todos sus miembros pueden reaccionar con un reactivo especifico, pero 
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unos pueden hacerlo con mayor facilidad que otros. Estos cambios de propiedades 

corresponden a mod1ficac1ones en su estructura (Devore y Mur'\oz-Mena, 1984). 

Arom.\tJcos 

La segunda familia de hidrocarburos son los compuestos aromáticos, basados 

en el benceno, incluye una enorme cantidad de moléculas anulares de gran 

importancia práctica (Fig. 8) (Devore y Muf\oz-Mena, 1984, Mornson y Boyd, 1987). 

El benceno es el primero de la sene Es una molécula plana, con todos los 

carbonos o hidrógenos ubicados en un mismo plano con los enlaces carbono-carbono 

a las mismas distancia y tamaf'lo al igual que los ángulos de enlace (F1g 9) Cada 

carbono presenta tres enlaces sigma (o) complanares a 120º uno del otro. con un 

electrón situado en el orbital p perpendicular al plano del ciclo (Mornson y Boyd, 

1987). Es un liquido incoloro, móvil, rcfnngente. más ligero que et agua e insoluble 

en ésta, de olor tuerto agradable, punto de ebulhc16n a 80 1" C. es el más volátil de 

todos los hidrocarburos aromáticos, solublo en disolventes orgánicos (Mornson y 

Boyd, 1987) 

Se hon propuesto numerosas fórmulas para representar su estructura, pero la 

más aceptada es la de Kelulé (F1g 1 O). la cual no representa de manera perfecta las 

propiedades del benceno Este esquema plantea que los seis átomos de carbono, 

colocados en los vértices dol ciclo hexagonal regular y plano están ligados por tres 

enlac.es sigma simples y por tres dobles p1, estos ült1mos muy movibles. lo cual 

permite oxpllcar el paso de una forma a otra, llamadas estructuras limites 

mesoméncas (F1g 1 "1) (Mornson y Boyd, 1987) 

A los hidrocarburos aromáticos homólogos del benceno se les conoce como 

alqu1lbencenos, cuya fórmula general no se aplica al benceno debido a la resonancia 

que presenta la molécula Estos son liquidas, incoloros, refringentes, olorosos, son 

más ligeros que el agua e insolubles en ésta, y son excelentes disolventes. sus 
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puntos de ebullición aumentan a medida que se incrementa la masa molecular (Tabla 

XII). Sus vapores son tóxicos por 1nhalac16n, se caracterizan por su tendencia a la 

sustitución aromática electrofíhca donde se conserva el sistema anular estab1l1zado 

por la resonancia, la cual permite la 1ntroducc1ón directa de ciertos grupos 

sust1tuyentes que luego pueden convertirse en otros (Devore y Munoz-Mena. 1984; 

Morrison y Boyd, 1987) 

Los alqu1lbencenos se obtienen a partir de las reacciones de alqu1lac1ón de 

Friedel-Crafts (en las que se da la unión de un grupo alquilo) y por reducción de 

Clemmensen o de Wolff-Keshner (donde hay una conversión de cadena lateral) 

(Tabla XIII) Las sustituciones aromáticas electrofilicas incluyen una ampha gama de 

reacciones (nitración. halogenac16n, sulfonac1on y reaccmnes de Fnedel-Crafts). las 

cuales se dan en la mayoría de compuestos aromáticos, procesos como nitrosación 

y acoplamiento d1ax61co que sólo lo sufren anillos de gran react1v1dad y reacciones 

como la disulfonac1ón. 1ntercamb10 1sotóp1co y muchos cierres de anillos (Tablas XIV) 

También por pirolisis desh1drogenante, alcoholac1ón y fi1ac1ón de una o vanas 

cadenas laterales alifáticas se puede dar la formación de hidrocarburos aromaticos 

superiores. Son fácilmente oxidables, los que tienen mas de un carbono en la cadena 

lateral, esta se rompe entre el primero y segundo carbonos a partir del nücieo 

(Morrison y Boyd, 1987). 

Terpenos 

La serie terpénica, incluye las sustancias, la mayoría de origen vegetal que se 

caracterizan por estar formadas por moléculas enteras de isopreno (Devore y Muf'loz

Mena, 1984). 

El isopreno aparece en el caucho y en una variedad de compuestos de fuentes 

vegetales y animales principlamente en los aceites de las plantas. Tienen esqueletos 

carbonados constituidos con unidades de isopreno unidas entre si de modo regular. 

AJ parecer todas las unidades de isopreno en la naturaleza tienen su origen en el 
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pirofosfato de 1sopentenilo (Mornson y Boyd, 1987). Estos compuestos de clas1f1can 

en: terpenos verdaderos (formados por polimerización, sin cornm1ento de átomos de 

hidrógeno), no verdaderos (con oxigeno en su molécula y de donde se obtienen 

alcoholes, aldehidos. cetonas y ácidos) y los llamados compuestos terpeno1des (en 

los que solamente una parte de su molécula es de origen terpénico. como V1tam1nas 

~ K. E y las 1ononas) (F1g 12) (Oevo,-e y Munoz-Mena, 1984) 

1.3. lrnportanci• de lo• hldroc•rt>uros en I• industrt• 

La industria petroquim1ca es la que más auge tiene actualmente. debido a que 

en ella se obtienen productos necesarios para otras industrias como son los 

c10,-ometanos, utilizados como refrigerantes y disolventes a ba1as temperaturas. los 

dicrolormetanos, disolventes empleados en la fabricación de pcliculas de acetato y 

de fibra, el tnclorometano, empleado en la extracción de pen1cll1na. asi como en la 

obtención de resinas, detergentes, "nylón"', lacas, pinturas. explosivos (TNT), 

insecticidas y fertilizantes (Tabla XV) (Chopp1n et al., 1971) 

El petróleo se separa por dest1lac16n en diversas fracciones El uso de cada 

fracción depende pr1nc1palmente de su volat1l1dad o v1scos1dad siendo pr1nc1palmente 

utilizado como combustible, donde la fracción gaseosa. como el gas natural. se aplica 

sobre todo en ia calefacc1on (Chopp1n et al. 1971) 

La fracción de aceites lubricantes (petróleo de base parafin1ca) que se 

encuentra principalmente en el crudo. contienen generalmente grandes cantidades de 

alcanos de cadena larga ( de 20 a 34 carbonos). con puntos de fusión bastante 

altos, los cuales en zonas frías, pueden cristalizar en forma de sólidos cerosos Para 

separar estos sólidos cerosos del aceite, éste se enfria y por filtración se separa la 

cera, la cual se purifica y se vende como cera parafín1ca o como 1alea de petrolato 

(vaselina) El asfalto es otro producto que se obttene de este proceso el cual es 

empleado como impermeabilizante de techos y en la pavimentación de carreteras. El 
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coque se usa como combustible o en la manufactura de electrodos de carbón en la 

industria electroquim1ca (Chopp1n et al., 1971; Devore y Munoz-Mena, 1964, Morrison 

y Boyd, 1967) 

El éter del petróleo y la ligrolna son disolventes útiles para muchos matenales 

orgánicos de baja polaridad. 

La gasolind, que se obtiene de alcanos formados de 5 a 8 carbonos. se utiliza 

en máquinas de combustión interna que requieren de un combustible muy volátil, el 

kerosene se usa en motores a reacción y en cohetes y el gasoleo en motores d1esel. 

Tanto el kerosene como el d1esel también se emplean en la calefacción (Morr1son y 

Boyd, 1967) 

Menos del 10ºk del petróleo ut1hzado se comsume en la fabncac1ón de 

productos químicos, ta mayor parte se quema para proporcionar energía (Morrison y 

Boyd, 1967). 

En la industria a partir de los alcanos se obtiene tolueno para la elaboración de 

tohta (TNT o tnnitrotolueno). ác.1dos grasos para la fabricación de Jabones y grasas 

sintéticas para la alimentación. Por pirohs1s se ong1nan las gasolinas, gas natural, 

nafta de alto grado. kerosene y lubricantes (Chopp1n et al . 1971, Devore y Muñoz-

Mena, 1984; Mornson y Boyd 1987) Se les consume directamente como 

combustibles en las calefacciones industrial y doméstica. como carburantes en los 

motores de explosión y combustión y son también materia prima para la industria 

química (Tabla XVI) (Devore y Muñoz-Mena. 1984). 

La gran variedad de síntesis realizables a partir del elileno, el miembro más 

sencillo de la sene de los alquenos, lo hacen una de las matenas primas más 

importantes de la industria petroquimica, por polimerización se fabrican ceras 

artificiales, dicloruro de etileno (el cual en presencia de un catalizador es usado como 
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disolvente), aceites tubrrcantes y plast1ficantes, productos farmaceúl1cos, agentes 

lensoactivos y anestésicos, novocaina (que se ut1l1za en perfumería). alcohol 

etihco, fabncac16n de hule sintético. resinas vinillcas plásticas y textiles (Tabla XVII) 

(Devore y Mur"loz-Mena, 1984) 

La rsomenzac16n catalit1ca transfonna alcanos de cadena recta en ramificados, 

por el proceso de pirollsts los alcanos superiores se convierten en infenores y en 

alquenos, con lo que se aumenta el rend1m1ento en gasolinas. incluso puede usarse 

para la producción de gas naturaf. Los alquenos asi formados. constituyen la materia 

pnma más 1mpcrtante para la síntesis de sustancias al1f8t1cas en gran escala (Devore 

y Mufaoz-Mena. 1984. Mornson y Boyd. 1987) 

Los alquinos se utilizan en la industria como materia prima para la obtención 

de ace1tos secantes, hules plásticos, textiles srntét1cos, et1lam1nas, cueros art1fic1ales 

y •nylón"' (Tabla XVIII) (Devore y Muf'\oz-Mena. 1984) 

La 1mpartanc1a de Jos c1doalcanos en la rndustna, se debe a que de ellos se 

elaboran detergentes de uso comercial A partir de derivados pollclorados como el 

hexacloroc1c..lohexano. compuesto que existe en cinco formas Una es el gammezano 

6 666, 1nsect1c1da muy activo conocido comerc1almente como hndano Por ox1dac1ón 

nítrica del c1clohe.xano se obtienen ácido adip1co. que es usado en la síntesis del 

•riylón·. cetonas lineales y c1cJocetonas, fuJvenos (colorantes), piretnnas que son el 

pnnc1p10 activo del pelitre. insectrc1da poderoso. detergentes. sales cálcica y sódica 

del ácido c1ciohexansulfám1co (que so emplea como endulzante en bebidas de bajo 

poder caforifico), ciclohe.x1lamina (liquido que es inhibidor de corrosión Por los aceites 

Jubncantes en el tratamiento de nbras sintéticas). en la preparación de sales de 

amonio cuatemario del ácrdo silícico (empleado en insecticidas, emulsificantes y 

agentes de acción detergente), de derivados y agentes de acción analgésica, 

anestésica y espasmolít1ca y facilita la separación cromatográfica de aminoácidos 

(Devore y Mulloz-Mena, 1984). 
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A los hidrocarburos aromáticos se les conoce como secundarios debido a que 

se producen a partir de diversos procesos petroquím1cos Su importancia en la 

industria petroquímica es inumerable ya que. según datos recabados por medio de 

síntesis se han logrado producir 650 000 compuestos (Choppin et al . "1971) 

Los alquilbencenos dan origen a todos los compuestos aromáticos importantes 

en la industria química. Se les sintetiza a partir de alc;:1nos por refonnao6n catalítica, 

obteniéndose benceno, tolueno y x1leno. clorobenceno (empleado en la producción 

de anilina). cloral (un compuesto 1ntermed10 usado en la elaboración de 1nsect1c1das) 

y fenal, nitrobencenos, de donde se obtiene anilinas y benc1d1na (utilizados en la 

elaboración de colorantes), medicamentos y plásticos. Del estireno se derivan 

plásticos y hules; el cumeno es empleado como carburante, el benzaldeh1do, 

acetofenona, bonzofenona y di y tnfen1lmetano para la manufactura de perfurrtes. 

productos farmaceúticos y materias colorantes (Tabla XIX) (Devore y Muñoz-Mena, 

1984). 

El tolueno se utiliza en la elaboración de ácido benzó1co, benzaldehido, 

explosivos y colorantes, el xileno (orto-meta-para) se emplea como disolvente y en la 

fabricación de colorantes y lacas. del fen11acet1leno se producen los acetaluros de 

cobre y plata, el estireno en la síntesis de hules y resinas (Devore y Muñoz-Mena. 

1964). 

El benceno es ampliamente usado como disolvente industrial, en el 

combustible para los motores, en el caucho y en la síntesis de algunos agentes 

químicos. en la elaboración de medicamentos, tintes, compuestos orgánicos, cuero 

artificial, telas sintéticas que se obtienen del petróleo ("nylón"), barnices, lacas. como 

disolvente de ceras, resinas y aceites, como un compuesto intermedio en la 

producción de hidrocarburos cíclicos, et1lbenceno, ciclohexano, n1trobenceno, 

anhídrido málíco y clorobenceno (Mehlman, 1991). 
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El nücleo aromático puede ser creado a partir de hidrocarburos ahfát1cos o 

alietclicos por desh1drogenacrón catalit1ca Las reacciones de aromatización se 

practican con el fin de obtener carburantes de indice de octano elevado o para 

fabricar agentes de sinles1s a partir de productos del petróleo parafin1co o natténico 

de donde se obtienen tolueno. et1I benceno, o y p-x1leno y vinllbenceno (Morrison y 

Boyd, 1987) 

La importancia de los terpenos en la industria radica en que a partir de éstos, 

se sintetizan esenc.as semejantes a las que !::0 ex1raen de las plantas, tales como el 

mirceno. oc1meno, geran1I, l1moneno. carvomentol, mentol (los dos ült1mos son 

empleados como ant1sépt1cos de garganta y de vias respiratorias), s1hcato de metilo 

(utilizado en la preparación de cremas para protegerse de los rayos ultravioleta 

provenientes de la luz solar), el aldehido peri111co (edulzante 2000 veces mayor que la 

sacarosa), la hexetona ( anti¡.;>alUdico). la trementina (en la preparación de pinturas y 

bám1ces), también se le ut1hza como precursor en la síntesis del alcanfor, cuya 

mayor parle se emplea en Ja fabricación de materias plásticas y como estabilizador de 

las polveras sin humo en la artillería cuando se mezcla con nitrocelulosa; en farmacia 

tiene una apllcac1ón como analéptico y como sedante del sistema nervioso (Devore y 

Munoz~ena, 1984). 

Entre los tetraterpenos se encuentran los carotenoides, moléculas con dobles 

enlaces conjugados a ros cuales deben su color amarillo, anaranjado y rojo De 

estos el p-caroteno es el más importante ya que a partir de éste se obtiene la vitamina 

A (Devore y Mui'\c>7--Mena, 1984). 

La N,N-Dimetilformamida (DMF), es importante en la industria como disolvente 

polar, utilizada especialmente en Ja producción de pieles para zapatos y bolsas o 

fibras acdllcas (Kawait et •l., 1992). 



El naftaleno (hidrocarburo aromático), se le obtiene del alqu1tran, es usado 

como repelente de la polilla y como intermed1ar10 s1ntét1co (Dre1sbach y Robertson, 

1966) 

El formaldehído, perteneciente al grupo de aldehidos y cetonas. compuestos 

que contienen en su molécula hidrocarburos al1fát1cos o aromáticos, es un gres que 

se forma por oxidación del metanol (Mornson y Boyd, 1987). es ampliamente usado 

en la manufactura de resinas, maderas compuestas, textiles, papel y produc1os 

farmacéuticos (Ballann et al, 1992) 

1.4. Efecto• toxicológico• causado• por loa hidrocarburos 

Los efectos clínicos específicos y la severidad asociada dependen de las 

propiedades físicas y quim1cas de los hidrocarburos 1nd1v1duales y de la cantidad 

respirada. En general la alta volatilidad de éstos. provoca un nesgo mayor de 

aspiración y toxicidad pulmonar (Kullg y Rumack, 1961) 

Los efectos tóxicos más severos en el hombre, están asociados con la 

inhalación de hidrocarburos, principalmente aquellos de ba1a viscosidad (Kulig y 

Rumack, 1981 ), que causan pneumornlls, depresión o exc1tac1ón pasajeros del 

sistema nervioso central (SNC) Los efectos secundarios que se han observado son 

hipoxia, lnfecc16n, formación de pneumatocele y d1sfunc1ón pulmonar crónica 

(Saulsbury et al, 1984), edema pulmonar y pneumonia (N1erenberg et al., 1991), 

euforia, arritmias cardiacas y opresión respiratoria Lo anterior va a depender del 

grupo de hidrocarburos al que se está expuesto, por ejemplo. los terpenos. por 

aspiración tienden a producir una moderada depresión del SNC. Los aromáticos 

tienen un alto potencial para inducir irritación cardiaca, mientras que Jos halogenados, 

originan euforia a nivel de SNC y un elevado riesgo de arritmias cardiacas por 

pequenas aspiraciones (Arena, 1987). 
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La aplicación intravenosa de kerosene y nafta (Saulsbury et •l •. 1964), 

turpetina y gasolina, han causado reacciones febriles e inflamación local del tejido 

(Wason y Greiner, 1986) 

A nivel de aparato digestivo, la toma de hidrocarburos puede ocasionar 

nauseas, vómito, diarrea. dolor abdominal y elevación de las transam1nasas. lo cual 

indica que hay dar.o en hígado. Seguida de la ingestión, la primera preocupación es 

la toxicidad pulmonar debido a la aspiración dentro de los pulmones Sin embargo, el 

dano pulmonar, en caso de presentarse, no es un resultado de absorción de 

hidrocarburos por el intestino (Dice et •l., 1982). 

La N, N-D1metilformamida (DMF), es tóxica para el hígado después de una 

expcsición ocupacional prolongada (Kawa1t et •l .. 1992). 

La inhalación de los vapores de los hidrocarburos. produce toxicidad 

cardiovascular y neurológica. Las arritmias cardiacas han ocurrido antes de una 

muerte súbita después de exponerse a inhalación excesiva a hidrocarburos 

halogenados y al tolueno (Cunninham et •I , 1987). 

En pequefflas cantidades, algunos compuestos de alta volatilidad como el 

keroseno generalmente causan poco o ningun dal"\o a los ojos cuando se está 

directamente en contacto (Grant, 1986). 

Datos en humanos y animales, evidencian que el kerosene por aspiración, 

puede inducir o agravar el asma en individuos susceptibles (Rodríguez de la Vega et 

al., 1990). Una moderadil depresión del SNC o excitación ocurren ocasionalmente 

después de la ingestión (Kulig y Rumack, 1981). 

La gasolina, es uno de los derivados más volátil del petróleo, su contacto 
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puede ocasionar dolor en los OJOS, por irritación de la cornea (Sandmark et •l., 1989), 

degeneración crónica del cerebelo por la presencia de aditivos de plomo (Young et 

•l., 1977). arritmia cardiaca (Bass, 1978) y muerte süb1ta por inhalación excesiva 

(Anderson et •l., 1965). 

El formaldehído, induce irritación crónica o aguda sobre el epitelio de la 

mucosa respiratoria (nariz y pulmones) y sensibilidad a.lérg1ca en la piel (Edllng et al , 

1968). 

Los hidrocarburos halogenados tncloroetano y tncloroetileno por inhalación 

pueden provocar arritmias, entre ellas la llamada el síndrome de ·sudden Sn1ffing 

Oeath•, que conduce a sens1b1lizar el miocardio a las catecolam1nas en circulación 

(arritmia ventricular fatal) (Kultg y Rumack. 1981) 

La exposición prolongada a vapores de petróleo crudo. fue asociada con el 

desarrollo de fibrilación ventricular y paro card1opulmonar en una mujer de 42 años 

(Nierenberg et al, 1991) 

Como los hidrocarburos generalmente están contaminados con agentes o 

aditivos (anilina, metales pesados, alcanfor o pesticidas). producen toxicidad al SNC 

(severa depresión o excitación) después de la ingestión oral (Young et al .. 1977). 

Se tiene conocimiento de que en un almacén cerrado, conteniendo envases 

usados para guardar desperdicios del petróleo, soldados que cuidaban el lugar 

presentaron confusión, mareos, pérdida del equilibrio, dolor de cabeza, debilidad y 

naúses. La disfunción vestibular persistió de 3 a 18 meses después del accidente 

(Hodgson et al •• 1969) 

Linz et al. (1986), describieron una encefalopatia crónica en pintores 

industriales expuestos a disolventes orgánicos. 
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La expos1c16n ocupacional a d1solvenles orgánicos por un periodo de 5 ar'\os o 

más. aumenta el nesgo de desarrollar dificultades persistentes de la memoria y 

disminución en la capacidad de concenlrac16n (He1n et al. 1990). 

Han sido asoetadas enfermedades en expos1c16n ocupacional a disolventes y 

colas (Hawkes •t ... 1989) Otros estudios sugieren una pasible relación entre 

exposición a disolventes y esclerosis am1otrófica lateral (Gunnarsson y Lindberg 

1989) y esclerosis múltiple (Flod1n et al , 1988) 

La ingestión de 500 a 1000 mi de hidrocarburos ahfát1cos, solamente causa 

síntomas menores, pero cuando éstos llegan aparato respiratorio tienen efectos 

tóxicos severos. Aspirar una cantidad tan pequeña como 1 mi causa una neumonia 

qulmica arrolladora ( Ore1sbach y Robertson, 1988) 

Algunos productos que se obtienen del petróleo son disolventes de las grasas 

y alteran la función del sistema nervioso ocasionando depresión y en ocasiones 

convulsiones También causan 1rntac1ón, daño hepatorrenal, alteración a médula 

ósea, sensibilizan el miocardio y algunos son carcinogén1cos (Dre1sbach y Robertson, 

1()88). 

Estos hidrocarburos tienen ba1as tensión superficial y v1scos1dad, debido a 

estas propiedades físicas, cantidades pequeflas de éstos se extienden sobre 

superficies muy grandes como son los pulmones donde pasan al ser respirados 

provocando irritación (Dre1sbach y Robertson, 1988). 

Aquellos productos cuyos puntos de ebullición están por arriba de 150º C 

tienen poca to)(icidad por absorción después de su ingreso al organismo, pero si hay 

una inhalación por tiempo prolongado, se da una intoxicación aguda. Estudios 

patológicos realizados en individuos que tuvieron intoxicación aguda por 

inhalaciones, sufrieron edema pulmonar, bronconeumonía e irritación, además de 
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procesos degenerativos en higado y nl\ones e h1poplas1a de fa médula ósea 

(Dreisbach y Robertson, 1988) 

Entre los compuestos reconocidos como carc1nogén1cos ocupacionales están 

el benceno (Seminario, 1978), el cual se encuentra en bajas concentraciones en la 

gasolina y en los procesos de dest1lac16n del petróleo (Kawa1t et al . 1990) deprime 

al sistema nervioso central. Expos1c1ones repetidas a pequef"las cantidades de 

benceno y tolueno alteran la médula ósea En estudios post-tTiortem en md1v1duos 

que sufrieron intox1cac16n aguda, se ha encontrado que tuvieron hermorrag1as 

petequiales. sangre no coagulada y congestión de todos los órganos En muertes por 

exposición crónica. se han hallado aplas1a grave de la médula ósea. anemia, 

necrosis o degeneración grasa del corazón, hígado y suprarrenales, asi como 

hemorragias (Dreisbach y Robertson. 1988) 

El naftaleno si es ingerido, la concentración letal es de aproximadamente 2 

g/kg Causa hemólrs1s en aquellos md1v1d1os que presentan una defietenc1a 

hereditaria de glucosa-6-fosfato desh1drogenasa en los entroc1tos, ya que ocasiona 

una baja en las concentraciones de glutat1ón reducido y un aumento en la 

susceptibílidad a la hemollsis por tos metabolltos del naftaleno. bloqueo a los túbulos 

renales por la precip11ac1ón de la hemoglobina Además causa necropsia hepática 

(Dreisbach y Robertson, 1988) Cuando hay intoxicación por naftaleno. los síntomas 

que se presentan son hemóllsis. ictenc1a, oilguna y convulsiones. S1 el 

envenenamiento es agudo o crónico por ingestión, las man1festac1ones que se 

evidencian son nausea, vómito, diarrea, oliguría, hematuria. anemia, ictericia y dolor 

en la micción, que degenera hasta la ohguria o anuria En envenenamiento agudo 

por inhalación se reportan individuos con cefálea, confusión mental y trastomos 

visuales por la exposición a naftaleno en ebullición. En mtox1caciones más graves 

ocurren excitación, convulciones y coma (Oreisbsch y Robertson, 1988). 
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1 .. 5. Intercambio de crom•tidaa hennanas 

Se han desarrollado diversos sistemas de prueba que permiten evaluar el 

dal'\o genotóxico provocado por infinidad de mutágonos tanto físicos como químicos, 

donde se usan en batanas de prueba. bacterias, hongos, plantas y animales (EMS. 

1975) Algunos ensayos c1togenét1cos en hUmanos. ut111zados para evaluar el dar.o 

ocasionado por agentes genotóx1cos son m1cronúcleos. aberraciones cromosóm1cas 

e intercambio de crornát1das hermanas (ICH). ya que permiten realizar estudios 

tanto in vitro, como en 1nd1v1duos expuestos de manera ocupac1onal o accidental 

mediante cultivos do hnfoc1tos humanos Los ICH son muy empleados para conocer 

los riesgos que 1mphca para las poblaciones en contacto con los contaminantes 

ambientales, ya que es mas sensible (hasta 10 veces menores que las 

concentraciones nAcesar1as para producir aberraciones cromosóm1cas) (Woltt. 1974, 

Perry y Evans. 1975). además t1eno la gran venta¡a de que se pueden obtener 

poblaciones celulares numerosas {Evans y o·R1ordan, 1975) y ofrece un método 

adecuado para la detecaón de mutágenos ambientales (Perry y Evans, 1975; 

Zhurkow y Yakovenko, 1975) El uso de linfocitos de sangre periférica en anélls1s 

citogenét1cos. surge después del descubnm1ento de Nowell (1960), donde la 

fitohemaglut1n1na puede estimular la d1v1s1ón de linfocitos en cultivo Desde entonces, 

son utilizados generalmente en estudios c1togenét1cos, debido a que se obhonen 

grandes poblaciones de éstos en cultivo, tienen una baJa frecuencia de aberraciones 

crornos6m1cas espontáneas. y también porque, los linfocitos son un medio práctico de 

anahzar in vivo los da~os ccomosóm1cos causados por clastógenos en el hombre 

(Crossen, 1982) 

Muchos agentes químicos que provocan mutaciones y/o aberraciones 

aomosómicas en células eucariontes, se ha visto que inducen ICH como tal. La 

concentración de estos agentes, necesaria para la detección de un aumento en la 

frecuencia de ICH es generalmente muy baja (Lambert et al., 1982). 
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Los ICH son fáciles de estudiar en linfocitos humanos y hay muchos reportes 

relacionados con la formación de éstos en cultivos como una respuesta a expos1C1ón 

química in vivo o in vitro. Esta técnica es un método útil por el cual pueden ser 

mon1toreados 1nd1v1duos expuestos a agentes genotóx1cos en el ambiente (Lambert et 

.... 1982). 

Las aberraciones cromosóm1cas y ros 1ntercamb1os de cromát1das hennanas en 

ensayos c1togenéticos con células de mamiferos son medidas de mutagernC1dad y 

dano al ADN Los ICH son una consecuencia del intercambio de ADN durante la 

replicación de las cromátidas y aparentemente loe• homólogos (Sw1erenga et al., 

1991), desde el punto de vista molecular. son un fenómeno donde están involucradas 

transposiciones simétricas entre las cromáhdas de un mismo cromosoma, son el 

resultado de un rompimiento y reunión del ADN en s1t1os homólogos Su estudio esta 

restringido al anál1s1s de cromosomas de metafase y prometafase La utilidad de la 

prueba de ICH en genética tox1cológ1ca esta basada en su gran sens1bd1dad para 

detectar dar.to en el ADN por agentes S-depend1entes (T1ce y Schvartzman. 1982) 

Se requiere que la céfufa pase por la etapa de sintes1s {S) del ADN (Wolff, 

1974), proponiendo que es duranto o 1nmed1atamente después de que se ha formado 

la horquilla de replicación cuando se lleva a cabo el 1ntercamb10 do doble banda entre 

las cadenas de AON (Kato, 1980) Resultados expenmentales apoyan el hecho de 

que es durante la fase S, cuando se realiza el intercambio de cromátidas hermanas 

La gran sens1bil1dad de la técnica de ICH en detectar algunas formas de darte 

crornosómico se ha demostrado en varias investigaciones donde se ut1l1zan linfocitos 

humanos. Estos han incluido estudios en individuos sanos para conocer los niveles 

basales de ICH y en pacientes con numerosas enfermedades y en ensayos in vitro 

para delectar los efectos de varias drogas (Crossen, 1982). 
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Aún hoy en dia, no es claro el mecanismo o los mecanismos de formación y el 

significado biológico de los ICH. pero se acepta que estos ocurren durante la sintesis 

de ADN (Wolff. 1974. Kato. 1980) En la actualidad un sinümero de mvestigac1ones 

se han realizado, para tratar de aclarar dicho problema Con las técnicas recientes 

empleados en la d1ferenc1ac16n de las cromét1das hermanas. se han confirmado 

muchas de las conclusiones obtenidas por autorrad1ografia sobre las características 

de los ICH. Al ser analizadas células de tercera div1s16n, se evidencia que la 

segregación de las cromálldas hermanas en m1tos1s, dentro de pares homólogos en 

linfocitos humanos, es al azar (Com1ngs. 1971. Latt y Wohlleb. 1975) 

Los estudios sobre ICH han aumentado considerablemente en la última 

década, a partir de la introducción de la S'bromodesox1und1na (BrdU), análogo de la 

timina, utilizado para obtener tmc16n diferencial de las cromát1das hermanas y al 

empleo del colorante fluorOCTomado b1s-benz1m1dasol Hoechst 33258 (Latt 1973; 

Schavartzman y T1ce, 1982; Morns, 1991) 

El análisis de ICH es posible de realizar por la naturaleza sem1conservadora 

del ADN durante la rephcac1ón, la estructura un1némica de la cromát1da y la 

segregación al azar de los cromosomas en la d1v1s1on celular Cuando la BrdU es 

incorporada durante el primero de 2 ciclos consecutivos de síntesis de ADN. a las 72 

horas los cromosomas contienen una do las dos cromat1da sustituida urnf1larmente y 

la otra sust1tu1da b1filarrnente Al emplear el colorante G1emsa, las cromátidas 

sustuídas unifilarmente t11"'ien fuertemente. mientras que las sustituidas brfilarmente lo 

hacen ligeramente. La cromát1da teñida deb1lmente. se observa más larga y menos 

condensada que su herrnana teñida intensamente Al observarse al microscopio 

electrónico se notó que la crom<'llrda b1filarmente sustituida es más abierta y tiene 

giros mas holgados que la sustituida unifilarmente La tinción diferencial observada, 

ha sido atnbuida a la carga característica del ADN y no a las histonas. En la Figura 

13, se representa la formación de ICH (Block. 1982). 
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Algunos autores plantean que la formación de ICH. se debe a dal"'\o al ADN 

(Perry y Evans, 1975; Abe y Sas3k1, 1977; Nakan1shi y Schene1der, 1979). retardo en 

el proceso de sintesis del ADN (lsh1i y Bender, 1980, Ra1nald1 y Mar1am, 1982), 

alteración de las enzimas involucradas en el proceso de síntesis del ADN (lsh11 y 

Bender, 1960), dar"lo de las enzimas involucradas on la reparación del ADN (01kawa 

et •I 1980; Morgan y Cleaver, 1982) y por un agente promotor de cáncer, no 

involucrado en la producción de lesiones sobre el AIJN (Kmsella y Radman. 1978, 

Schwarts el •I , 1982). 

El uso de la prueba de ICH. como método de detección de mutágenos tiene 

ventajas sobre los otros porque es mucho más sensible para determinar mutágenos 

químicos que el método basado en el análisis de aberraciones cromosóm1cas (Wolff 

1974; Perry y Evans 1975), so pueden realizar ensayos tanto in vitro como in vivo 

para evidenciar tanto mutágenos y promutágenos (Perry y Evans 1975. Zhurkov y 

Yakovenkho, 1976) En los sistemas in vivo, el análisis se puede hacer en teJidos 

diversos, incluyendo células germinales Además en esta prueba, es posible emplear 

organismos diversos incluyendo plantas y animales (EMS. 1975). los cuales pueden 

ser usados como monitores ambientales de agentes genotóx1cos. este ensayo puede 

ser utilizado en poblaciones humanas y existen pocos falsos positivos 

1.6. Modelos propuestos para explicar la fonnaclón de ICH 

Muchos modelos para explicar la producción de los ICH, postulan que 

estos intercambios son estimulados por desórdenes en las horquillas de replicación 

donde los ICH son causados durante la replicación del ADN por intercambios 

recíprocos de las cromátidas hermanas (Cleaver. 1981) 

Considerando la diversidad de los agentes inductores de ICH y que el tipo de 

lesiones que originan en el ADN son variadas, se han propuesto vanos modelos de 

formación de ICH. Cabe mencionar que en ninguno ha sido totalmente confirmado 



el mecanismo, ya que, cada uno está basado en evidencias experimentales 

especificas y algunas veces limitadas (T1ce y Hollaender, 1964). Las respuestas 

observadas con algunos agentes cuyo tratamiento se prolonga mucho tiempo, causan 

incremento en las frecuencias de ICH, descartando con esto, la pos1bihdad de que los 

ICH sean el resultado de un proceso de reparación de lesiones en el ADN (Bender et 

.... 1974, Latt. 1974) 

- Modelo de recornbin•ción rneiótica (K•to. 1977) 

Fue el primer modelo formal que intentó explicar de manera lógica la formac1on 

de ICH, retomando la propuesta de Holl1day (1964), que se basa en los eventos de 

recombinación meiót1ca de eucariontes en regiones de los heterodúplex Basa su 

modelo mediante un probable evento de doble hebra. lo cual involucra un 

intercambio entre moléculas duplex de ADN. seguido por dos intercambios de 

polinucleólldos al•ernantes donde únicamente uno de ellos genera un intercambio 

completo del dúplex mediante un giro de 160º Este modelo postula que si el primer 

intercambio es inducido por dai"to, este llevará a un rompimiento de una cromállda 

Este proceso mvoluc..ra el intercambio de hebras de pohnucleót1dos que contiene 

segmentos cortos de AON y se dmgen a una región del heterodúplex que posee 

segmentos complementarios de cada düplex original. Sostiene que un simple 

rompimiento de la cadena del AON. es suficiente para inc1ar el proceso de formación 

de ICH EstB autor sugiere que los ICH se pueden formar por un romp1m1ento 

inducido por un agente para la 1n1c1ac1ón del proceso, que éste puede ser provocado 

en la región pre-replicadora cercana al punto de replicación o directamente en la 

horquilla De este modo el extremo libre del romp1m1ento de la cadena sencilla 

lograría el intercambio con la cadena de replicación discontinua. 

Este modelo presenta la limitante de que solamente considera los 

rompimientos de cadena sencilla como principal lesión inductora de ICH, sin 

embargo, se sabe que algunos agentes inductor&& de ICH producen otro tipo de 



lesiones al AON diferentes a las rupturas como es el caso de los enlaces cruzados 

(Shaffer, 1977), lesiones que no pueden ser explicadas con base en el modelo que 

propone Kato. Además de que al no existir reparación en las regiones del ADN donde 

existen rompimientos, recombinaciones y durante la formación de ta estructura de 

Holliday. penmte que las lesiones persistan También por considerar una estrecha 

relación entre los heterodUplex que son unidades de intercambio muy pequer'\as y no 

visibles, mientras que los ICH son regiones cambiada~ y observables al microscopio 

de luz (Fig. 14) (Pa1nter, 1962; Stetka, 1962) 

- Modelo do la Replicación Desviada (Shafter. "1977) 

Shaffer (1977). hizo evidente que en la formación de ICH se encuentra 

implicado un 1ntercamb10 de doble banda. que las lesiones que los causan tienen que 

atravesar una fase S anterior a la producción del ICH y que el periodo de máxima 

frecuencia es durante la sintes1s del ADN También se basó en ciertos antecedentes 

en los que observó que la formación de ICH a menudo ocurre entre los segmentos 

replicadores y que los agentes que inducen enlaces cruzados (EC) en el ADN en 

dosis bajas incrementan las frecuencias de éstos 

Además postuló que los agentes que son capaces de unirse al ADN durante la 

duplicación pueden producir segmentos que estarían afectados y cuya rephcac1ón 

podrla ser pasada por alto. El avance de una hebra naciente de ADN durante la 

duplicación bidireccional próxima al lugar donde se unió el agente podria crear una 

fuerza distorcionante dando como resultado una incisión o rompimiento de las hebras. 

Para que la duplicación sea completada se deben llevar a cabo cortes en cada hebra 

progenitora, este mecanismo puede resultar en un intercambio de hebras 

progenitoras y nacientes incompletas arriba y abajo del sitio de unión del agente y 

producir un ICH aparente. Los extremos libres pueden convertirse en alineaciones 

con polaridad opuesta por lo que los ICH pueden ser formados por dos mecanismos 
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diferentes: por la urnón terminal de los extremos libres por los segmentos de Okasaki 

y por complementación por superpos1c16n de éstos, y que este proceso podrfa ocurrir 

más frecuentemente en zonas repetidas del ADN ya que la complementac1ón 

aberrante requerirla de reparación 1nmed1ata, porque de lo contrario podría producir 

alteraciones o pérdidas de algunas secuencias de bases En cualquier caso. la falla 

para reunirse produciria una delec16n o romp1m1ento Cuando ambos pasos de este 

mecanismo se completan, la repllcac16n puede continuar en forma normal o aun 

cuando el EC pennanece en el dúplex 

Este modelo tiene la llm1tante de que no propone un nuevo mecanismo de 

reparaoón para los enalces cruzados y sugiere que éstos son inducidos durante la 

fase G, y al no ser reparados pueden ser desviados durante fa repllcac16n mediante 

intercambios en las cromátidas hermanas Shaffer (1977), les da relevancia a los EC 

para exp:acar su modelo, no está de acuerdo con que el ICH sea un proceso 

postrepl1cador debido a la presencia de lesiones no reparadas o un mecanismo de 

repación de las mismas Sugiere que pos1blemente lesiones múltiples simulen un EC 

cuando ocurren cercanamente en cadenas opuestas al dúplex y desencadenan el 

mecanismo de la replicación, no concuerda con los que consideran que los ICH son 

la respuesta de un mecanismo de reparación o de recombinación (Kato, 1973, Bender 

et al., 1974) (Figs. 15 y 16) 

... Modelo de la replicación duplicadora (lshii y Bender, 1980) 

Estos investigadores proponen en su modelo que los ICH pueden originarse en 

forma espontánea, esto es, son el resultado de una ruptura al azar de las bandas 

progenitoras a nivel de la horquilla de replicación del ADN durante la síntesis y su 

reasociación con las bandas hijas de polaridad similar. 

Plantearon que las horquillas de replicación son tos sitios donde ocurren Jos 

eventos de ICH, los cuales son ocasionados por la inhibición de la elongación de 
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la cadena de ADN o la velocidad de dosp1azam1ento de la horquilla de duplicación. 

Cuando la horquilla de duphcac1ón llega a una región dar"lada empieza a aparecer un 

hueco en la hebra hi1a opuesta a ta lesión. entonces la hebra paterna que no lleva la 

lesión es cortada en la horquilla de duphcac16n y un extremo roto de esta hebra se 

junta con el extremo hbre de la hebra h11a con polaridad seme1ante y que es 

complementaria a la progenitora que lleva la lesión La hebra paterna dar"'lada es 

cortada postenormente cerca de la horquilla en el extremo de la hebra h1Ja que es 

complementaria a la hebra progenitora que no está lesionada Este corte da como 

resultado la d1soc1ac1ón de la hebra progenitora con la les1on. posteriormente hay una 

reasociación después del sitio de corte de la hebra progenitora que lleva la lesión con 

la hebra naciente complementaria que no esta dai'lada De esta manera los extremos 

del hueco terminan con una cromállda h1Ja. mientras que la lesión 1n1c1al termina en la 

otra cromállda. a contmuac1ón tanto el hueco como la lesión comienzan a 

contraponerse con una secuencia normal de ADN que puede servir de molde para su 

reparación posterior Como la duphcac16n del ADN continúa después del s1t10 de este 

evento, los ICH se completan 

El modelo de formación de ICH espontáneo. postula que cada cadena 

progenitora se puede romper ocasionalmente en la horquilla de replicac16n y que 

algunas veces los extremos resultantes se reúnen con las cadenas h11as recién 

sintetizadas que tienen la misma polaridad 

Las desventajas que tiene este modelo, es que no presenta sugerencias 

acerca del origen de los cortes y las evidenaas a su favor son limitadas (F1g 17). 

- Modelo de replicación (Painter. 1980) 

Se encuentra basado en la posibilidad de que tos rompimientos de la doble 
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hebra de ADN ocurren frecuentemente en las conexiones de grupos de replicones 

adyacentes durante la dupllcac1ón Este pnnop10 está sustentado por la evidencia 

de que las topo1somerasasl inducen y reunen romp1m1entos 

El esquema de Pamter (1980) es el más aceptado ya que está apoyado con 

bases teóncas y cxponmontales con agentes que inhiben la sintes1s de AON y 

bloquean la elongación de la cadena El romp1m1ento de las dos hebras progenitoras 

ocurre con frecuencia en las con1unc1ones de grupos de replicones totalmente 

duphcaoos adyacentes a replicones no duplicados y al provocarse una lesión, en los 

sitios de unión se van a generar ICH 

La h1pótes1s considera que existe reducción en la velocidad de desplazamiento 

de la horquilla de repllcac1ón del ADN, el cual genera un romp1m1ento ocasionado por 

un dar'\o generando de esta forma extremos libres (dos nacientes y dos progenitores) 

de un rac1n10 de replicones completamente duplicados y opuestos a los extremos 

libres progernlores del replicón adyacente que se encuentra sin duplicar (dos 

progenitores). corno os normal durante el periOdo S, en las uniones de la eucromat1na 

y la heterocromat1na Sugiere que los romp1rn1entos de la molécula de ADN de doble 

banda en eztas conexiones. son fonnados y reunidos de manera espontánea y el 

sellado quizás es llevado a cabo por una topo1sornerasa JI, la cual ha sido localizada 

en diferentes eouc.ünontes En algunos casos Ja reunión y el sellado de las hebras no 

se da de manera normal y el romp1rn1ento se sella por la untón entre hebras h11as del 

replicón duplrcado con hebras progenitoras del replicón no duplicado y de la misma 

polandad generando ICH cuando terminan de duplicarse Este 1ntercamb10 requiere 

de un sólo evento. ol rompimiento es de doble hebra, el cual es consistente con los 

datos que muestran que los ICH son producidos en función lineal a la dosis del 

agente. Esta ciara que este es el mejor modelo propuesto para explicar la formación 

de ICH, sin embargo aunque tampoco existen evidencias directas. es de gran valor y 

presenta buenas expectativas desdo el punto de vista molecular de dichos eventos 

(Fig. 18). 
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1.7. Micronúcleos 

En años recientes el método de micronúcleos (MN) ha sido usado para 

detectar efectos genotóx1cos en hnfoc11os humanos y en ex1ohac16n celular de 

diversos tipos de ep1tello de las cavidades oral (HOgstedt, 1984. St1ch et al., 1985 

en- Tolbert et al., 1992), bronquial. de veJ1ga y uréteres urinarios. corv1x y esófago 

(Nair, et al., 1991. Tolbert ot al .. 1992). nasal y tracto uterino (Tolbert et al., 1992), 

para evaluar el daf'lo genotóx1co en poblaciones seleccionadas por estar en alto 

riesgo (St1ch y Rosm. 1984) 

Los MN se puedon originar por romp1m1entos crornosóm1cos (Diaz et al., 

1990). Surgen de las aberraciones cromosóm1cas (Arlell et al . 1989. Gu et al. 

1992), por e1emplo. cromosomas rotos o completos asi como 1socromosomas (Heddle 

et al., 1983, Gu et al .. 1992. Ren et al., 1993, Slavot1nek et al, 1993, Stopper et al. 

1994), que dan lugar a la formación de fragmentos acéntncos (Arlett et al. 1989). 

que no son incorporados en los núcleos de las células h1JaS al momento de la d1v1s1ón 

celular (Heddle et al .. 1983, Arlen et al. 1989. Gu et al., 1992. Ren et al., 1993, 

Slavotinek et al. 1993) o a errores en la segregación como una consecuencia de 

defectos del huso (Oiaz et al.. 1990, Gu et al.. 1992). o por células incapaces de 

desarrollar una m1tos1s normal como resultado de no d1syunc1ón (Slavotinek et al., 

1993), ocasionando el surg1m1ento de cromosomas que no migran a los polos (Diaz 

et al., 1990), representando un parámetro establecido de alteración genóm1ca (Arlett 

et al., 1989; Gu et al., 1992). También se ha propuesto que los MN o las células 

binucleadas son debidas a un bloqueo de la c1tocmes1s (Kolachana y Sm1th, 1994) en 

células de la capa basal, donde el dano genotóxico de este tipo puede ser 

significativo como un riesgo indicado en la etiologia de enfermedades neoplásicas 

(Nair et al., 1991 ). Se ha visto que éstos aumentan con la edad y son más frecuentes 

en mujeres que en hombres (Richard et al., 1994) 
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Se ha propuesto que los MN pueden ser una de tas pruebas más sencillas para 

evaluar danos genot6x1cos en células expuestas a agentes que alteran el AON (Arlett 

et al • 1989), ha mostrado tener la ventaJa de que el efecto de lc:.s mutágonos 

pnncipalmente clastógenos (Kolachana y Sm1th. 1994) pueden ser utilizados en 

ensayos in vitro (Arlett et al, 1989. Kolachana y Sm1th. 1994) e in vtvo (Kolachana y 

Smith, 1994) y su frecuencia es considerada un método sens1blo de evaluación de 

exposición clastogénica (Slavutsky y Knuutila. 1989) 

La prueba de MN puede detectar ctastógenos y venenos del huso y ha sido 

ampliamente usado como una medida de aberraciones cromosóm1cas en células 

ele.puestas a mutágenos (Evans. 1988) Están expresados en células que han sufrido 

al menos una div1s16n nuclear depués de la inducción del daño (Ren et al.. 1993) 

Los MN son fácilmente detectados en células en 1nter1ase como pequeñas partículas 

de cromatina 1ntrac1topla::;.mát1cas (Hogstedt. 1984) coreanas la nücloo pnncrpal 

(Mighore et al .• 1991) 

La inducción de MN, ha sido demostrada en eritrocitos (Hogstedt et al., 

1983) y médula ósea de ratones y células de mamíferos in vitro (Heddle et al., 

1983), en linfocitos de sangre periférica (Countryman y Heddle 1976. Luomahaara y 

Norppa. 1994), en células de mucosa oral (St1ch et al .. 1982) y en exfohacaón de 

células uroteliales (Reah et al.. 1987) de ind1v1duos ocupac1onalmente expuestos 

El método de micronúcleos en humanos. ong1nalmente desarrollado por 

Fenech y Mo1ley en 1985, ha mostrado ser una ind1cac1ón simple y sencilla de daño al 

ADN en linfocitos causado por rayos X y mutágenos químicos (Vian et al., 1993). 

Datos publicados sobre la prueba de MN en estudios de morntoreo de grupos 

ocupacionalmente expuestos (HOgstedt et al., 1981. 1983; Stenstrand 1985; Maki-
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Paakkanen 1987; Sorsa et al .. 1988, Sarto et al .. 1990), mostraron que ésta 

proporciona información convincente (Ren et •l •. 1993) 

La prueba de MN en exfo1Jac1ón celular de mucosa oral, es una técnrca 

innovadora para evaluar el dal'\o en poblaciones expuestas a agentes genotóx1cos 

(Stich y Rosrn, 1983, Stich et al, 1985) En 1tnfoc1los humanos. esta técnica 

recientemente ha sido 1ntroduc1da para mon1torecs b1ológ1cos de pablaoones 

humanas expuestas a agentes mutagénicos y carc1nogérncos (Sarto et al, 1990) 

1.8. Indices de replicación y mitótico 

La alteración en la c1nét1ca de prollferac16n celular (CPC) de hnfocllos y el 

indice m1tótico, han sido usados en genética tox1cológ1ca para evaluar la c1totox1adad 

de los compuestos quim1cos tanto in vitro como In vivo (Ro1as et al. 1993) 

El índice m1tót1co y la c1nét1ca de proliforac1ón celular de linfocitos tnmb1én han 

sido propuestos como parámetros para la evaluación de act1v1dad ant1neaoplás1ca 

(Roias et al., 1993) 

En paralelo con otros ensayos como los 1ntercamb1os de cromát1das hermanas 

y las aberraciones cromosóm1cas la CPC ha sido usada para detectar la 

genotox1c1dad de agentes quim1cos (RoJaS et al, '1992) y de muestras de 

aeropartículas de ciudades con gran contamrnac1ón, donde se observó una 

pronunciada reducción en metafases de segunda y tercera d1v1s1ones y una elevada 

fTecuencia de 1ntercamb1os de cromát1das hermanas y aberraciones cromosómicas 

(Hadnagy et al, 1986) 

El indice de replicación, es otro criterio que permite evaluar s1 los agentes 

genotóxicos están alterando el ciclo de división celular. lo cual puede ser detectado 
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mediante una alteración de ta frecuemca de metafases de primera, segunda o 

tercera div1s1ones (Hadnagy et al. 1986) 

Por otro lado, puesto que ya se tiene 1nformac1ón de estudios realizados con 

respecto al aire contaminado y del peligro que éste representa para la salud de Jas 

poblaoones expuestas (Knshna et •l., 1984) y conociendo que el petróleo y los 

productos quim1cos son considerados los mayores contaminantes ambientales. ya 

que estos contienen una complicada mezcla de vanos agenles quim1cos que causan 

mutaciones y cánceres (Olin et al.. 1987). surge la preocupación del dar.o que estén 

causando en los tr-abaJadores que se encuentran expuestos a los vapores que se 

desprenden durante su refinación 

En vista de que publ1cac1ones de estudios de monitor-ea genético in vivo, de 

mortandad y ep1dem1ológicos realizados en trabaJadores de refineria y petroquimrcas 

y de anál1s1s de aer-opartículas en estudios in vitre. para evaluar el daño ocasionado 

por la exposición dur-ante su trabajo, han sido llevados a cabo en Estados Unidos de 

América y en algunos paises de Eur-opa. Asia y Japón No hay repartos de estudios 

citogenét1cos hechos en Mé.x1co. asi como en el resto de los países lat1noamencanos, 

por lo que resulta importante conocer- y evaluar Ja forma como responden Jos 

individuos expuestos a los contaminantes en estos s1t1os, dadas las cond1c1ones de 

segur-idad e h1g1ene en las refinerias y petroquim1cas de nuestr-o pais. ya que. de la 

infor-mación obtenida de la b1bl1ografia consultada. existe un riesgo potencial de 

desarrollar enfer-medades debido a la expos1c1ón del petróleo y sus productos 

Por lo tanto, el ob;et1vo de este trabajo, es evaluar el posible daño citogenét1co 

en trabajadores de una r-ofinería, mediante métodos c1togénet1cos in vivo. empleando 

para este trabajo Ja prueba de intercambio de cromát1das hermanas (Cr-ossen, 1982) 

en cultrvo de hnfoc1tos de sangre penfénca y complementándose con Ja prueba de 

micronúcleos en células de exfoliación de las cavidades orales y los indices de 

replicación y mitótico 
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2. AREA DE ESTUDIO 

Esta 1nvesttgac1ón se llevo a cabo con traba¡adores de la refineria 

Miguel Hidalgo: ubicada cerca de la Ciudad de Tula de Allende en el estado de 

Hidalgo, en el km 27 5 de la carretera Jorobas-Tula 

Tula de Allende, es el murncrp10 número 76 del Estado de Hidalgo. 

representando el 1 62ºk de la superficie del mismo Colinda al Norte con el Estado de 

México y con los mun1c1p1os de Chapantongo, Tepet1llan y Tezontepec de Aldama, al 

Este con Tezontepec de Aldama. Tlaxcoapan, Atitalaqu1a y Ato!onilco de Tula, al Sur 

con Atoton1lco de Tura y Tepe11 del R10 de acampo y al Oeste con TepeJ1 del R10 de 

Ocampo y el Estado de México La ciudad de Tula, se encuentra al 2 040 metros 

sobre el nivel del mar, teniendo un clima templado subhUrnedo con lluvias en verano y 

semiseco templado el resto del ar.o La lempratura promedio anual es de 1 7 6º C La 

ciudad, tiene una población de 73, 713 habitantes (36.226 hombres y 37 ,487 muJeres). 

la cual se ha incrementado en un 200°AJ desde 1970 (INEGI, 1994) 

La economia de la región está basada prrnc1palmente en la agricultura. 

ganaderia, turismo e industria 

La agricultura ocupa una superf1c1e de 4 578 hectáreas. predominando los 

cultivos de maíz, friJOI, pasto-forra1e. alfalfa, nopal tunero. asi como en menor 

proporción los de 11tomate y chile Durante la época de invierno. en la región se 

cultivan trigo y avena (INEGI. 1994) 

En la ganadería. destaca la enanza de ganado bovino, porcino. ovino. caprino, 

equino, avícola (incluye gallinas, pollos y guajolotes) y apícola (INEGI, 1994) 

La industria turística cuenta con una zona arquelóg1ca perteneciente a Ja 

cultura tolteca, la cual es visitada por turistas nacionales y extranjeros También se 



tienen balnearios de aguas termales y parques de diversión donde se puede 

acampar, los cuales constituyen una gran atracción para Jos v1s1tantes (INEGI, 1994) 

La act1v1dad industriar en la zona esta conformada pnncrpalmente por la 

refinería. debido a que. desde su construcción en 1971, atrajo muchas industrias 

pequenas, las cuales se instalaron alrededor de ésta. trayendo a la región un 

crecimiento comercial importante. ya que. Tula se convirtió en el centro de 

distribución de hidrocarburos de vanos estados del centro del pais (PEMEX. 1980) 

Es par esto que, la función prrnc1pal de la ub1cac1ón de la refineria en este s1t10, 

fue con la fmalrdad de ayudar a descongestionar el área melropolJtana de las 

industrias que contaminan la atmósfera, ademas de servir como una refineria auxiliar 

al de1ar de operar la de Azcapctzalco. para abastecer de hidrocarburos al Distrito 

Federal y la Zona Metropolitana pnnc1palmente. asi como a otros s1l1os (PEME.X. 

1980) 

La ccnstrucc1ón de la refineria se 1n1c1ó en el ario de 1971. ocupando 640 

hectáreas de una zona dedicada al cultivo de nego y temporal, entrando en operación 

la prunera etapa en el ario de 1976 Está integrada por 9 plantas, donde se llevan a 

cabo diferentes funciones físicas y reacciones químrcas para la obtencrOn de petróleo. 

gasolina~. gasas, azufre y otros compuestos que se encuentran en el trudo· 

Ademas cuenta con oficinas donde se realizan func10nes de serv1c1os aux111ares. 

administrativos, terminales y unidades complementanas (PEMEX. 1987) 

Las modernas operaciones de una refineria son muy comple1as. ya que cada 

una poseo su propio y único esquema dol proceso, que está determinado por el 

equipo disponible, los costos de operación y la demanda del producto Para la 

refinería de Tula, esta complejidad esta dada por las plantas, servicios auxiliares, 

edrficios administrauvos, terminales y unidades complementarias que la integran, Jas 
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cuales, tienen un orden de acuerdo con la función que realizan y con el tipo de 

producto que reciben para procesarlo y desttlarlo 

Las plantas que la integran son la combinada. que se cons1era que ocupa el 

número uno, debido a que a ella llega el trudo"" Está compuesta por la unidad de 

destilación atmosférica y la de vac10 Recibe 150 mil barnles do crudo por día 

proveniente de los campos del sureste, de donde se obtienen gasolinas, turbosrnas 

para aviones y kerosmas sin refinar. asi como residuos de alta v1scos1dad, la 

reductora de viscosidad, que tiene por Objeto abatir la v1scos1dad de 41 mil barriles 

por dia de residuos de la planta combinada, para poderlo manejar con más facilidad y 

utilizarlo como combustible, principalmente en la planta termoeléctnca de Ja Com1s16n 

Federal de Electricidad que se encuentra cercana a la refinería, la desmtegradora 

catalit1ca. de donde se obtienen, a partir de los gasóleos de la sección de dest1lac1ón 

al vacío, gas licuado, gasolinas con alto índice de octano y otros hidrocarburos de 

gran valor comercial, como prop1lenos y but1lenos Su capacidad es de 40 mil barnles 

por día. La tratadora y fracc1onadora de hidrocarburos. procesa gasolinas 

procedentes de las h1drodesulfuradoras, con el fin de separar los hidrocarburos 

ligeros de los más pesados, su capacidad es de 36 mil barriles por dia. la reformadora 

de naftas.con capacidad de proceso de 30 mil barnles por día. tiene por objeto 

mejorar las características de las gasolinas, mediante la formación de hidrocarburos 

cíclicos; la hidrodesulfuradora de naftas A razón de 36 mil barriles por dia, elimina los 

compuestos de azufre contenidos en los destilados procedentes de la planta 

combinada; la recuperadora de azufre, tiene por objeto la separación del azufre 

proveniente de los compuestos obtenidos en las plantas h1drodesulfuradoras. Fue 

diseñada para una capacidad de 160 toneladas por dia de producción; Las 

hidrodesulfuradoras de destilados intermedios Se tienen dos unidades de 25 mil 

barriles por día cada una, para efectuar la ehmmac16n del azufre contenido en las 

kerosinas y diesel provenientes de la destilación efectuada en la planta combinada y 

la de tratamiento de efluentes. Es donde, para cumphr con las disposiciones 

gubernamentales relativas a la prevención y el control de la contaminac16n de las 



aguas. los anuentes de los drenaJeS sanitario, químico y aceitoso de la refinería, se 

SC>nlelen a tratamiento especial, de acuerdo con sus caracterist1cas, antes de 

enviarse al Rio Tula (PEMEX, 1960) 

Servicios auxiliares, es el área donde se realiza la generación de energía 

eléctrica y de vapor. tratamiento de aguas. quemadores, tratamiento de condensados 

y sistema de aire de plantas y de instrumentos. 

Ed1fic1os adm1n1strat1vos, está conformado por el ed1fic10 técn1co-adm1nistrat1vo. 

laboratorio, central contra 1ncend10. clin1ca de emergencia, oficinas. aulas y talleres 

para capac.tac16n de personal y superintendencia general de construcoón 

La zona de terminales, es donde se realizan funciones de recepción y 

distnbuClón de gas licuado y destilados Ademas es aqu1 en donde está la tenn1nal de 

almacenamiento de propano refrigerado 

El COJnpleJO llamado unidades complementarias, es el área de almacenamiento 

para 5 millones de barriles, trampas de diablos, almacenes. talleres de 

mantenirniento, espuelas y peine de vias, unidad hab1tac1onal para empleados. 

técnicos medios y obreros. unidad deportiva y sistema de abastec1m1ento de agua 

(pozos artesanos). oleoducto. gasoducto, 2 poliductos. acueducto y emisor general 

(PEMEX. 1980). 

3. MATERIAL Y METODOS 

3.1 Protocolo del trabajo de campo 

Se realizaron varias visitas al área de estudio para conocer y evaluar de que 

forma se ha modificado el lugar donde se construyó la refinería. así como. de que 
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manera ha sido afectado el ambiente en las poblaciones aledat"las a causa de los 

deshechos producidos por ésta y por todas las industrias instaladas en la zona. 

Se hicieron entrevistas al azar con pobladores nativos de la zona de eslud10, 

para recoger de propia voz, como se ha visto beneficiado o afectado su esftlo de vida 

desde la instalación de la refinería 

Se llevaron a cabo v1s1tas afuera de la refinería, para realizar entrevistas con 

Jos 1rabajadores que aceptaron voluntaname,,le constiluir el grupo expuesto, asi 

como, en las poblaciones pertenecientes al municipio de Tula. para conformar el 

grupo testigo de este trabaJO 

Como primer paso se les aplicó un cuesl1onano (Ane)(O 1) a los rntegrantes de 

los dos grupos, par-a obtener información de sus datos gcncrafos (nombr-e. edad, 

sexo, estado civil). así como de sus hábitos y costumbres (ahmentac1ón. 

enfermedades padecidas, ad1cc1ón al alcohol. cigarros y drogas) y de esta manor-a 

conocer todas las variables a considerar en el anál1srs de los resultados Todos los 

datos que so obtuvieron rucron ut1l1zados para rormar Jos grupas para el anéllts1s 

estadistrco correspondiente 

Para la prueba de intercamb•o de cromát1das hermanas en lmfoc1tos. se les 

tomó 3 mi de sangre y para la de m1cronUcleos se les hrzo un raspado de las paredes 

de la cavidad oral con un abatelenguas 

Para el anarisis de mtercamb10 de cromatidas hermanas y para los indices 

mitótico y de replicación. se monitorearon 21 lrabaJadores de la Refineria Miguel 

Hidalgo: 19 hombres y 2 mujeres, con un promedio de edad de 37 ± 2 08 arios y 

12.71 ± 1.52 años de servicio, que rorman el grupo de ind1v1duos ocupacionalmente 

expuestos. 
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El grupo testigo fue de ind1v1duos de las poblaciones de Tula de Allende, San 

Marcos, El Llano 1 a y 2a Socc1ón. Tullengo y La Colonia, Hidalgo, para la prueba 

de ICH e indices m1tot1co y de repllcac1ón en hnfoc1tos de sangre periférica Este 

quedó integrado por 15 muieres y 4 hombres con un promedio de edad de 26 11 -r 
1.69 afias (F1g 19) 

En el análisis de m1cronúcleos en células de mucosa de la cavidad oral, el 

grupo ocupactonalmente expuesto estuvo integrado por 9 ind1v1duos con un promedio 

de edad de 37_76 ·!. 2 17 arios y con una antiguedad de laborar en la refinería de 

13.33 i 1 29 anos El grupo testigo quedó conformado por 7 1nd1v1duos con un 

promedio de edad de 24 43.t 1 98 ar.os 

aledaflas a la refineria. 

Todos ellos viven en las poblaciones 

Se dieron dos pláticas mfonnat1vas a los donadores voluntarios tanto del grupo 

expuesto como del grupo testigo, sobre el peligro que representa estar expuestos a 

una atmósfera tan contaminada como la de la refineria 

Se les practicó un examen médico y se elaboró una historia clin1ca para 

evaluar el aspecto ep1dem1ológ1co y de esta manera confirmar que no padecieran 

alguna enfermedad que fuera a influir en los resultados 

Los resultados de la prueba de ICH se les d1ó a conocer por escrito, se les 

entregó una fotografia de sus cromosmas en metafase y les fue interpretado el 

resultado obtenido del mismo. 

3.2 Protocolo para intercambio de cromátidas hennanas en linfocitos de 

sangre perififtric•. 

a) Cultivo de linfocitos 

En 3 mi de medio de cultivo (Gibco) se agregaron 8 gotas de sangre 
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heparinizada més O 4 mi de fitohemagluhn1na (G1bco) Se incubaron durante 24 horas 

a 37• C. A las 24 horas se agregaron 100 µI de bromodosox1undina (BrdU), 

continuándose el cultivo a la misma temperatura A las 70 horas de 1n1c1ado éste, se 

adicionaron 100 1-11 de colch1cina, volviendo a colocar los frascos con el culhvo a 37• C 

y dejando éstos hasta las 72 horas 

b) Cosecha do linfocitos 

Las muestras fueron pasadas a tubos de centrifuga y se centrifugaron a 1000 

revoluciones por minuto (rpm) por 10 minutos Se eliminó el sobrenadante y se 

resuspend1ó el botón con cloruro de potasio (KCI) O 075 M a 37º C. de1iindose 

reposar durante 20 min a 37• C Transcurrido este tiempo. las muestras se volvieron 

a centrifugar a 1000 rpm dur-ante 10 m1n, deshechélndose el sobrenadante y 

r-esuspend1endo el botón con fiJador metanol-éc1do acético (3 1) a 4º C. de1andose en 

reposo a temper-atur-a ambiente Se volvió a centnfugar a 1000 rpm por 10 m1n. 

deshechando el sobrenadante y resuspend1edo el botón con f1Jador metanol-éc1do 

acético por 5 veces. hasta obtener un sobrenadanto tras\Uc1do y un botón 

blanquecino 

Finalmente se resuspend16 el botón en O 5 mi de f11ador y se goteron las 

muestr-as sobre portaobjetos ltmp1os a 1 .5 m de altura, de13ndose secar las 1am1rnllas 

al aire. 

e) Tinción de laminillas 

Se colocaron las pr-eparaciones en una caja de Kophn con 0.002 g de colorante 

fluorocromado bis-benzimidasol Hoechst 33258 disuelto en 100 mi de agua destilada. 

dur-ante 40 min manteniéndose en la obscuridad Después de lavaron las lamm1llas 

con agua corriente y se secaron a temperatura ambiente Se les aplicó una 

monocapa de citrato de sodio salino y un cubreob1etos y se expusieron a luz negra 

durante 1 hora. Se enjuagaron con agua corr-iente y se colocaron en una solución de 

citrato de sodio salino a 60º C por 1 h Posteriormente se en1uagaron las laminillas 



con agua de la llave y se secaron a temperatura ambiente. Se trf\eron con colorante 

Giemsa (Merck), preparado con un amortiguador de fosfatos (1.9) durante 4 minutos, 

en1uagándose las laminillas con agua de la llave y se de1aron secar 

d) Analiai• de intercambios de cromAitida• hennan•s •I microcopio 

Antes de iniciar la lectura, las preparaciones fueron reet1quetadas con una 

ciave, pr0ced'1éndose a registrar al m1croscop10 los rntercamb1os de cromát1das 

hermanas, considerando los intercambios distales como un evento y los intercalares 

como 2 eventos Se llevó a cabo, la lectura de 25 metafases de segunda d1v1sión y se 

anotaron los 1ntercamb1os encontrados en éstas 

e) El indice de roplic .. ción 

Se h1zó la lectura de 1 00 melafases consecutivas donde se registraron las de 

pnmera, segunda y tercera drv1s1ones, utilizando para este caso la ecuación 

propuesta por Jvett y Trce (1982) 

IR== lm1 + 2~ + 3"13 J 100 

Donde m, es igual a metafases de primera, m 2 de segunda y m 3 de tercera 

d1vis1oncs y 100 al total de metafases analizadas 

f) Ef indice mitótico 

Se realtzó el conteo de 5,000 células por individuo. leyéndose 750 células en 

4 lemin1llas. de cada donador. La fórmula aplicada en este estudio es la propuesta 

por Ro¡as et •1 ( 1 992) 

IM== NUmero de metafases (100)/Número de células observadas 

Donde el número de metafases corresponde a las encontradas en el total del 

numero de células analizadas (5,000). 
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3.3 Protocolo para micronúcloos on la mucosa oral 

a) Obtención de las muestras de mucosa oral 

Previo enjuague bucal con agua, con un abalelenguas se h1c1eron raspados en 

ambas mejillas de la mucosa oral y se extendieron las muestras sobre portaobjetos 

limpios y desengrasados haciéndolo de manera seme1ante a un rrotis de sangre, 

marcando cada portaobjeto e indicando a que mE1jilla correspondía la muestra 

(izquierda o derecha). las cuales ruaron perfectamente extendidas sobre Jos 

portaobjetos y so de¡aron secar al aire durante 1 O minutos a temperatura ambiente 

Después se r11aron con metanol-.:icido acético fno (4º C) (3 1 ). dejándose evaporar a 

temperatura ambiente 

b) Tinción do laminillas 

Las Jamm1llas se colocaron en cajas de kophn con agua destilada a 

temperatura ambiente durante 7 min Transcurrido este tiempo, se pasaron a HCI 1N 

a temperatura ambiente durante 10 m1n, de donde se sacaron y se transrrneron a HCI 

1 N a 60º C durante otros 10 minutos. Después se volvieron colocar en agua 

destilada a temperatura ambiente durante 7 m1n dejándose secar al aire 

Se tiñeron las laminillas con reactivo de Sch1ff durante 1 hora y 40 minutos Se 

sacaron las preparaciones y se enjuagaron con agua cornente y se secaron al aire 

Se realizaron las observaciones correspondientes al m1croscop10, rev1sandose 

3.000 células de cada individuo, se hicieron las anotaciones correspondientes del 

número de células con micronúcleos, células btnucleadas y total de m1cronUcleos 

observados. Se leyeron 750 células de cada preparación obtenida. 

3.4 Análisis estadlstico de los resultados 

Para el análisis estadistico a los resultados obtenidos de las pruebas de 

intercambio de cromátidas hermanas, micronúcleos, células binucleadas y los 



indices de replicación y mitólico, se aplicó la prueba de .'t.. de Student y para la 

cinética de proliferación celular se utilizó la prueba r de modificada. 

4. RESULTADOS 

Los datos obtenidos del cuestionario aplicado a los 1nd1viduos del grupo 

expuesto a los vapores durante la refinación del petróleo, así como los del grupo 

testigo de este estudio, con respecto a su edad. ocupación, años de servicio, ad1ccrón 

al alcohol yto al cigarro, enfermedades que padecen. medicamentos que toman, así 

como abortos ocurridos en las parejas. se sei'lalan en la tabla X.X Todos ellos fueron 

donadores de muestras de sangre para la prueba de ICH y solo algunos de la de 

mucosa oral para el ensa-yo de MN 

En la tabla XXI se presentan los datos generales de las edades. años de 

servicios. ad1cc1on al cigarro y/o al alcohol. frecuencias de ICH y el error estándar, 

del grupo expuesto a los vapores durante la refinación del petróleo La frecuencia 

do ICH promedio de este grupo fue de 6 43 ~ 0.48, observándose un intervalo de 

5.20 :t O 43 a 8 36 t O 6 con un promedio de edad de 37 años. En el grupo testigo, 

el promedio de ICH fue de 5 24 t O 44. con un intervalo de 3 52 t O 30 a 6.76 t O 61 

El promedio de edad fue de 26 11 anos (Tabla X.XII) 

Los resultados ev1denc1an que hubo un aumento en la frecuencia de ICH del 

grupo expuesto, al ser comparado con el grupo testigo, los cuales fueron 

estadísticamente significativos cuando se aplicó Ja prueba de ••t .. de Student a 

p < 0.001 (Tabla XXIII) 

Se compararon las frecuencias de ICH y sus errores estándar entre individuos 

del grupo expuesto fumadores que estuvo formado por 9 hombres con promedios de 
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40 anos de edad y 14 76 anos de antigüedad y una frecuencia de ICH de de 6 50 -t 

0.52 y no fumadores que lo integraron 10 hombres y 2 mu1eres con promedios de 

34 75 arios de edad y 11 17 años de serv1c10 y una frecuencia de ICH de 6 38 ..t O 44, 

valores que al aplicarles la prueba de ""Iº de Student no fueron s1gn1f1cat1vos (Tabla 

XXIV). 

Se hizo un análisis de la frecuencia de ICH y sus errores estandar encontrados 

en los ind1v1duos del grupo expuesto con respecto a la antiguedad que tienen de 

laborar en la refinería y se integraron tres subgrupos El primero estuvo formado por 

8 1nd1viduos con antigüedades entre 1 a 1 O años de serv1c10, obteniéndose un 

promedio de ICH de 6 10 + O 42. con una media de edad de 29 12 años El 

segundo, con antigüedad entre 11 y 20 años. lo constituyeron 1 O su1etos quienes 

tuvieron un valor de ICH de 6 69 t O 53, y de edad de 40 5 años El tercero, lo 

conformaron 3 individuos con antiguedades de 21 a 30 años y un promedio de 

ICH de 6 54 t O 44 y la edad de fue de 46 3 años 

No se observó una frecuencia estadisticamente s1gn1frcat1va entre los 

subgrupos de individuos expuestos con respecto a la edad y la ant1gUedad, cuando 

se aplicó ta prueba de ut•• do Student (Tabla XXV, F1g. 20) 

Los resultados obtenidos de la emética de prollferac1ón celular evidenciaron 

que para el grupo testigo, los promedios de rnetafases obsevadas fueron de 26 32 de 

primera 46.84 de segunda y 26 84 de tercera d1v1s1ones, mientras que en el expuesto 

se encontraron 23.86 de primera. 29.90 de segunda y 46 24 de tercera d1v1s1ones. Al 

aplicar la prueba de .x.a a los valores en 100 metafases, registrando las que se 

encuentran en primera. segunda y tercera d1v1s1ones se obtiene una p :> O. 1 O lo que 

implicaría que no hay diferencias s1gn1frcat1vas entre los testigos y los expuestos 

(Tabla XXVI), profundizando en el anáfls1s de los valores reales, se nota que en los 

testigos hay 26, 47 y 27 rnetafases en primera, segunda y tercera d1v1siones, mientras 

que en los expuestos son 24, 30 y 46 respectivamente (Tabla X.XVII), lo que mostró 



una posible acelorac16n del ciclo. lo que conduJO a descomponer la tabla de x' en 

varias formas y obtener la Jr para cada una de ellas Se puede notar que al separar 

las de primera más segunda div1s1ones, contra las de tercera, hay diferencias 

significativas entre Jos testigos y los expuestos (Tabla X.XVIII), entonces se procede al 

análisis de las de tercera d1v1s16n contra las de segunda y las de tercera contra las 

de primera, para constatar de donde procede la diferencia y claramente se detecta 

entre las de segunda y tercera d1vis1ones con Jtt6 cuya p ...:: O 05 (Tabla XXIX) 

Los valores de los indices de repllcac1ón (IR) y m1tót1co (IM), fueron para el 

testigo el IR de 2 00 y el IM de O 65 En ol grupo expuesto el IR fue de 2 22 y el IM 

fue de O O 19, los cuales no fueron s1grnficallvos al aplicar la prueba de ''l .. de Student 

(Tabla.XXX) 

Las frecuencias observadas en células de descamación de mucosa oral de 

células binucleadas fueron para el grupo testigo de O 32 t O 1 O y para el expuesto 

de 0.45 ± 0.06 (Tabla XXXI) y do micronúcleos en el grupo testigo fue de 0.26 -t: 0.06 

y en el expueslo fuo do O 76 '. O 23 (Tabla XX.X.JI y Frg 21) 

Se aplicó la prueba de ..... de Student a los promedios generales de 

miaonúcleos y de células bmucJeadas, que no presentaron diferencias 

estadist1camente s1gn1ffcativas (Tabla XXXIII y Fig 21) 

5. DISCUSION 

Los humanos están permanentemente expuestos a un ambiente contaminado, 

donde la industrialización, el tráfico y el crecimiento de las grandes ciudades debido 

a la urbanización, son los factores más importantes que 1nterv1enen en el aumento de 

la contaminación atmosférica con gases y partículas que son peligrosos para la salud 

de las poblaciones que alli viven. siendo la inhalación crónica de una gran variedad 



de contaminantes de1 aire la causa principal en el desarrollo de enfermedades del 

sistema respiratorio no malignas o de cáncer de pulmón (Seemayer et •l., 1987). 

El avance tecnológico y el desarrollo industrial. han tenido como consecuencia 

que en estas zonas el aire esté muy contaminado por compuestos que resultan 

mutagénicos (Tok1wa et al. 1973; P1tts et al. 1977; Talcott y W1e 1977. Atfheím y 

MOiiar- 1979; LOfrolh 1961), carc1nogén1cos (Le1ter y Shear, 1942, Hueper et Al, 1962; 

Epstein et al. 1979, Thrane et al. 1987; Karakaya et al, 1991) y teratogén1cos 

(Thrane et al. 1987, Karakaya et al. 1991 ), para las personas ocupac1onalmente 

expuestas (Sch1pkOler 1983) 

Efectos adversos como c1totox1c1dad, mutagenic1dad y carc1nogen1c1dad 

causados por el aire contaminado, son de especial 1mportanc1a en estudios que se 

han realizado, para evaluar su peligrosidad sobre la salud de las poblaciones 

humanas Es por esto, que los monitoreos c1togenet1cos en poblaciones ex.puestas a 

una atmósfera altamonto contaminada, constituyen un entena confiable para detectar 

de que forma están siendo afectados ante la presencia de éstos en sus centros de 

trabajo (Sobll et al. 1993), donde los cultivos de te11do o de células ofrecen ventajas 

importantes en la eluc1dac1ón de los mecanismos de acc1on a niveles celular y 

molecular (Seemayer et al, 1964) 

Se sabe que hay factores ambientales que influyen en la variabilidad de la 

frecuencia de ICH observada de cada ind1v1duo. corno son la cond1c1on social, 

tratamientos médicos, hábitos personales, consumo de café, de alcohol y de cigarro, 

ocupación laboral, herencia genética (Lambert et al , 1982). talla. peso corporal. sexo, 

edad, al1mentac16n, estado 1nmunológ1co. enfermedades padecidas, dietas 

(Shallenberger et al., 1992), estado de h1dratac1on y ps1cotog1co del su1eto (Lambert 

et al., 1982). los cuales llevan a que no todos los humanos respondan de la misma 

manera y al mismo tiempo ante el ataque de agentes genotóx1cos. datos que fueron 

importantes de considerar al momento de realizar el análisis estadístico de los 
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resultados obtenidos en este estud1o(Tabla XX). ya que es conocido el hecho de que 

hay discrepancias que se llegan a presentar en estudios ocupacionales de grupos 

expuestos a los mismos contaminantes, pero en sitios geográficos distantes donde se 

aplican las mismas pruebas c1togenét1cas y los resultados pueden ser contrad1ctonos 

Las condiciones atmosféncas como presión y humedad, la composición de la 

atmósfera, determinada por Ja presenc.a y la concentración de contaminantes, la luz y 

el ruido, son factores ambientales que también probablemente influyen en la 

respuesta que presentan los ind1v1duos ante los productos tóxicos. donde. en el caso 

de exposición humana el grado de daño hecho por el agente puede vanar

fuertemente s1 la expos1c1ón es a travcs de la piel, por- inhalac.ón o por- ingestión 

Los trabajadores de las ref1nerias como el gn.Jpo estudiado, están expuestos a 

una mezcia complc1a de gases y vapores derivados de los procesos de ref1nac1on del 

petróleo, así como de los productos que se obtienen. a d1solvenles orgánicos y a 

metales pesados. donde algunos de estos conipuestos se ha descrito que llenen 

act1v1dad mutagémca y car-cinogérnca (Hostedt et al. 1981 ). debido a que el t;rudo" 

es una mezcla cornple1a. la cunl var-ia cons1der-ablemente en compos1c1ón de acuer-do 

con el yac1m1ento de donde es extr-aido, pero que entre sus principales componentes 

están los h1drocarbur-os alifáticos y algunos aromáticos (Ellenton y Hallet. 1981 ). 

Por- Jo observado en este grupo expuesto a agentes genotóx1cos. es probable 

que haya un pr-oceso de selección, en donde, debido a la expos106n crónica se vaya 

sucediendo una fase de adaptación, deter-m1nada principalmente por- una respuesta 

1nmunol6g1ca cfic.ente, dando los mas fuertes puedan ser- menos susceptibles a 

sufnr daflos severos ~· por lo tanto sobrevivir- por más tiempo en este medio sin que su 

salud sea seriamente afectada. mientras que aquellos que presentan un sistema 

inmunológico deficiente. es posible que desar-r-ollen un sinnúmero de enfennedades, 

que les 1mp1dan mantenerse activos. Estos cornentanos están apoyados en los 

resultados del estudio epidemiológico que se realizó en este trabajo, donde el 
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examen médico no evidenció que los individuos integrantes del grupo expuesto 

presentaran problemas de salud, observándose que no se encontraron casos de 

cáncer. problemas de vías respiratorias y de aparato drgestrvo. a posar de ser 

consumidores de alcohol y cigarro, caractenzandose en su mayoria, por practicar 

algún deporte, ser de complexión física fuerte y atlética, a d1ferenc1a de Jos resultados 

arro1ados del examen módico practicado en el grupo testigo, donde se manifestaron 

casos de hipertensión. obesidad y neurológicos 

Estos resultados no concuerdan con informes ep1dem1ológ1cos realizados on 

pobla~ones expuestas a agentos gonotóx1cos. los cuales han mostrado que Jos 

hidrocarburos ahfilt1cos resultan lóx1cos para el hombre (Young et al. 1977. Kul1g y 

Rumack, 1981, Dice et al. 1982, Saulbury et al. 1984, Arena. 1987, Cunn1nham et 

al., 1987. Sandmark et al, 1989). pero no se ha observado que sean mutagén1cos en 

estudros in vitro ut1l1zando cepas de Salmoncfla, mientras que mezclas de 

hidrocarburos alifat1cos y aromáticos. si han probado ser mutagén1cas en Salmonella 

y ademas se ha visto que inducen la tonnnc1on de ICH en celulas de ovario de enceto 

chino (Ellenton y Hallet, 1981) 

Otras rnvest1gac1ones han mostrado que mezclas que contienen hidrocarburos 

aromáticos con 1 a 3 anillos. entre los que se han encontrado naftalenos. b1fenrlos, 

fluorenos. fenantrenos y antracenos. ocasionan mayor toxicidad y ba1a respuesta 

mutagén1ca. mientras que aquellas que poseen hidrocarburos aromat1cos de 4 a 7 

anillos como cr1seno, benzantraceno. fen1lantraceno y benzop1reno, causaron mayor 

mutagen1c1dad en cepas de SalmoneUa, que fue mcrementada al incorporar la 

fra=ión S9 (Elleton y Halle!, 1981) 

En estudios c1togenét1cos realizados en md1v1duos ocupacionafmente 

expuestos a hidrocarburos en ref1nenas, se reportan incrementos en la rormoc1ón de 

MN en células de médula ósea y en eritoblastos en limpiadores de tanques donde se 

almacena petróleo (HOgsteclt et al., 1981 ). así como aberraciones cromosómtcas 
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(siendo Jos romp1m1entos cromatíd1cos los más frecuentes) en células de médula ósea 

y hnfoc1tos humanos, en personas que están en contacto con los vapores que se 

desprenden de las máquinas y a hidrocarburos aromáticos ((HOgstedt et al. 1981, 

Mark-Vendel et al, 1981, Zhou et al. 1986, Sobt1 y BhardwaJ. 1993) Round ot al 

(1962) on células de la con1unttva y Lewtas (1983) en hnfoc1tos de obreros expuestos 

a los vapores de Ja gasolina. también describen aumenlo de aberraciones 

cromosómicas As1m1smo. Lewtas (1983) en células de ovarios de cricelo chino y 

Keane et al (1991) en células Vl9 expuestas a los gases del d1esel, encuentran 

elevación de ICH 

Con los datos anteriores es posible considerar que probablemente también 

para el hombre, las fracciones que contienen hidrocarburos aromatlcos. sean las que 

estén causando el incremento en la frecuencia de ICH encontrado en el grupo 

expuesto en este trabaJO, donde el mlervalo de ICH observado (Tabla XXI) es mayor 

que el obtenido en el grupo testigo (Tabla X.XII). lo que está indicando una cantidad 

mas elevada de 1ntercamo1os do CTomat1das hermanas por metafase en los 1nd1v1duos 

expuestos, este hecho es importante dado que esta prueba se considera como de 

d1agnóst1co temprano para evaluar el nesgo que 1mphca el contacto con este tipo de 

compuestos, por lo cual es posible considerar que existe pehgro potencial que puede 

redundar en la mduc;.c,on do canear. padec1m1ento que aún no se manifiesta en estos 

trabajadores. segun los datos aportados por el estudio eprdem1ológ1co llevado a cabo. 

Por lo tanto. el presente análisis c1togenét1co, efectuado en este grupo de 

trabajadores, ha mostrado, que la expos1c1ón a los vapores del petróleo, los convierte 

en un grupo de riesgo para desarrollar enfermedades que pongan en peligro su vida. 

y como ya se mencionó, aunque se desconoce el s19n1flcado b1ológ1co de Jos ICH 

(Wolff et al., 1974; Kato 1980), esta prueba ha resultado muy útil en estudios de 

mon1toreo genético, debido a que responde a concentraciones muy bajas (hasta 10 

veces menos). que las que se necesitan para producir aberraciones cromosómicas 

(Wottt. 1974 Perry y Evans, 1975; Lambert et al, 1982), por ello probablemente los 
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ICH son un dar.o no tan severo que sufre la célula, el cual no impide que ésta 

continua dividiéndose normalmente sin pérdida de material genético de una 

generación a otra. como ocurre con las aberraciones cromosóm1cas y los 

micronücleos. 

Se sabe que la edad tiene efecto sobre la formación de ICH en linfocitos 

humanos (Khalil et al., 1994) y de m1cronúclaos (H'>ffman et al. 1984, HOgstedt 

1984), principalmente más marcado en mu1eres que en hombres (Richard et al. 1994) 

y que esto puede deberse a una acumulación de expos1c1ón a mutágenos en el 

tiempo de vida y causar daños al huso m1tóttco (Diaz et al., 1990) Sin embargo en 

este trabaJO, la edad no es un factor que aparentemente influya para dar resultados 

estadísticamente s1gnit1cat1vos, ya que, al integrar subgrupos de donadores 

expuestos. el promedio de edades varia considerablemente entre ellos asi como la 

antigüedad de traba1ar en la refineria pero no así la frecuencia de ICH, que no fue 

significativa al aplicarles la prueba de ...... de Student entre ellos (Tabla XXV y F1g 

20). 

Los resultados de este estudio (Tabla XXIII), difieren de los descntos por Khalil 

et al. (1994), en un mon1toreo realizado en obreros de una refinería en Zarka, 

Jordania, donde no encontraron en el grupo expuesto aumento significativo en las 

frecuencias de ICH. Estas diferencias probablemente esten dadas por la 

heterogeneidad del grupo estudiado en la refmeria de PEMEX, el cual esta 

const1tu1do por mecánicos, pintores, barrenderos. soldadores, l1mp1adores de tanques 

y encargados de ventas de los productos que se obtienen, quienes debido a las 

labores que desempeñan se desplazan por toda la planta en areas descubiertas y 

probablemente esto cause en algunos casos mayor expos1c1ón a d1st1nta 

concentración de los agentes genotóx1cos que se encuentran en el aire. que aquellos 

obreros que se encuentran en un solo s1t10, en áreas cubiertas y ventiladas. 

Trabajadores que además de estar crónicamente expuestos a las particulas que 

respiran en una atmósfera contaminada, sufren también una expos1c1ón dérmica 
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provocada por tas sustancias que utilizan para realizar sus labores, como son 

gasolinas, disolventes, pinturas, aceites, desinfectantes, soldaduras y otras 

sustancias, sin un equipo de protecc16n adecuado. factores que probablemente 

también estén influyendo en la respuesta s1gnif1cat1va observada 

Igualmente, no se obtuvieron resultados estadisl1camenle s1gnif1cat1vos entre 

funnadores y no fumadores del grupo expuesto al comparar las frecuencias de ICH de 

los dos subgrupos (Tabla XXIV), debido probablemente a que los efectos del cigarro 

están enmascarados por la expos1c1ón a elevadas concentraciones de otros 

compuestos mutagénicos denvados del petróleo (Sadurska et al, 1989) 

Se ha descrito que el cigarro tiene efecto directo en el aumento de la 

frecuencia de ICH en fumadores (Murthy. 1979, Hopkm y Evans, 1980, Lambert et al. 

1982), lo cual podria ser debido a que éste induce alteraciones en el matenal 

genético (Hopkin y Evans. 1980). aunque en ensayos ín vivo esta regla no 51empre 

prevalece, mientras que. estudios ep1demiológ1cos han demostrado que el cigarro 

induce cancor de garganta y pulmón, ef1sema pulmonar y bronqu1t1s crónica, pero con 

respocto a este grupo de trabajadores, no so observaron síntomas causados por el 

hábito de fumar, cuyos efectos probablemente sean desplazados o neutralizados por 

otros compuestos. o bien como se mencionó antenormente. debido a la expos1c16n 

crónica R que están Sujetos, su respuesta inmunológica sea muy eficiente para 

atenuar los daflos causados por el cigarro 

De los resultados obtenidos, es posible inferir que en este estudio, la edad de 

los ind1v1duos expuestos. la ant1guedad que tienen de laborar en la refinería (Tabla 

XXV y Fig. 20), el consun-10 de alcohol y de cigarro. no son factores que influyan para 

aumentar significativamente las frecuenC1as de ICH del grupo, sino que esto se debe 

a la exposición crónica a mezclas complejas que se forman en las atmósferas de la 

refineria 
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En la evaluación de la cinética de proliferación celular, en el grupo testigo se 

observaron 26.32 °.4 de metafases de primera, 46.84 ºA, de segunda y 26 84 de 

tercera divisiones Con respecto al grupo expuesto los valores encontrados fueron 

del 23 86 °.4 de metafases de primera. 29 90 ºA:. de segunda y 46 24 %. de tercera 

divisiones, teniéndose una pronunciada reducción de rnetafases de segunda d1v1s1ón 

y un aumento considerable de tercera d1v1són. lo que implica que en los ltnfoc1tos de 

los donantes expuestos a los vapores. se está llevando a cabo un estimulo mayor que 

en los testigos, Jo cual repercute en el incremento de células que han realizado tres 

ciclos celulares en el lapso que deberian realizar dos (Tabla X.XVI). resultados que al 

aplicarles la prueba de r fueron estadist1camente s1gn1ficat1vos a p < o os 
(Tablas XXVIII y XXIX) 

En la emética de prollferac1ón celular del grupo testigo se observa que tuvo un 

comportamiento normal, aproximado al planteamiento h1potét1co de que en un cultivo 

celular donde no interfieren compuestos genotóx1cos se presentan en menor cantidad 

metafases de prrmera y tercera d1v1s1ones y en mayor proporc.ón de segunda (Ro1as 

et al . 1992) Este comportam1ento esta dado porque algunos lmfoc1tos son 

estimulados rápidamente, realizando tres ciclos celulares en el tiempo en que 

deberían de efectuar dos, lo que permite observar metafases de tercera división. 

mientras que la mayoria de ellos comienzan a d1v1d1rse 24 horas después que los 

primeros alcanzando a realizar dos ciclos celulares y las metafases de primera 

divisón están dadas por linfocitos que se estimulan tardíamente 

Se sabe que hay agentes fisicos y quirnicos que alteran el ciclo celular de tal 

forma que pueden causar inhibición, retraso o adelanto de éste, lo cual va a depender 

del tipo de agente. Se ha demostrado que las radiaciones ionizantes y ultravioleta 

alteran la estructura del AON, Ja colchic1na inhibe la formación del huso mitótico, 

algunos antibióticos detienen la síntesis de proteínas y otros agentes impiden el 

crecimiento celular (Kihlman et al., 1978). 
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Por lo tanto, probablemente los hidrocarburos que estén causando la 

aceleración en el ocio celular del grupo expuesto de este trabajo, se comporten 

como algunos compuestos reportados en 1nvest1gac1ones llevadas a cabo, para 

evaluar la alteración al ciclo celular como el metronidazol que es un medicamento que 

se emplea en el tratamiento de Trichornona vaginalis (Cosar y Julou, 1959), 

Entarnoeba hi•lolytica (Powell et al., Hl66) y Giardia lambia (Khambatta, 1971) y 

como agente qu1m1olerapéullco (Tally et al. 1975), se sabe que dat'la al ADN 

(LaRusso et al. 1977). es mutagérnco en bacterias (Legator el al. 1975), incrementa 

la frecuencia de ICH en células intestinales de enceto chino (Neal y Probst, 1984), 

induce tumores cancerosos y hnfomas en ratas suizas, machos y hembras (Rust1a y 

Shub1k, 1972) e induce un aumento sign1ficat1vo en el indice de repltcación y en la 

cinética de prohferaoón celular en llnfOCltos humanos in vitro (Ellzondo el al. 1994). 

AJ· representar gráficamente el indice de rephcac1ón (IR) de los dos grupos de 

este estudio, para el testígo los valores calculados se agrupan dentro del intervalo 

1.78 a 2.30, observándose la mayor frecuencia en el intervalo de clase cuyos valores 

van de 1.95 a 2 20 y para el expuesto se encuentran de O 96 a 2 69, teniéndose la 

mayor frecuencia entre 2.20 a 2.70 Los valores agrupados en intervalos de clases 

del testigo presentan una continuidad en los datos y un comportam1ento que se 

acerca a una curva normal, mientras que para el expuesto se manifiesta una clara 

discontinuidad de éstos, además de que al compararlos contra los del testigo, se 

observan datos por debaJO del valor mínimo (1,78) y por arriba del valor máximo 

(2.30) obtenidos, comportamiento que permite inferir que probablemente el daño que 

están causando los contaminantes a los individuos del grupo e.xpuesto no es el 

mismo, ya que se observa que para aquellos individuos, cuya cinética de proliferación 

celular se retrasa, el valor que se obtenga del IR será menor, mientras que para los 

que presentan una aceleración en el cicio celular, el IR será mayor (Tabla XXXII). 

Los datos del indice de replícación del grupo testigo muestran un 

comportamiento que permite predeetr que, aunque el tamario de muestra aumente, 
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probablemente los valores se conserven dentro de este intervalo, mientras que para 

el grupo expuesto no se puede aseverar lo anterior, ya que, con base en los datos 

evidenciados en la gráfica, es 1mpredec1ble el comportamiento que este grupo pueda 

tener y probablemente al aumentar la muestra éstos tengan mayores variaciones 

Estudios realizados in vitro para probar la genotoxicidad de hidrocarburos que 

se encuentran en muestras de aeroparticulas colectadas de zonas con una elevada 

contaminación. han mostrado que los nitro-HAP que se forman en atmósferas 

oxidadas son mutágenos directos en la prueba de Ames. producen ICH en células de 

mamíferos y mutaciones en el locus HGPRT en células de ovario de enceto chino. 

cuya actividad se ve reducida cuando se adiciona la fracción 59, mientras que el resto 

de HAP, asi como compuestos heterocíclicos y aminas se ha visto que requieren de 

activación metabólica para producir mutaciones en la prueba de Ames y en sistemas 

donde se emplean células de mamiferos en cultivo {Brooks et al . 1981) 

Por lo tanto, por los resultados observados se puede concluir que 

probablemente de los vapores y polvos que se desprenden durante la refinación del 

petróleo a la atmósfera, sean los nitro-HAP los que estén causando el aumento en 

las f~ecuencias de ICH, así como el adelanto en el ciclo de proliferación celular 

observado en este grupo de trabajadores, compuestos que son mutágenos directos, 

los cuales no requieren de activación metabólica para ejercer sus efectos genotóxicos 

(Krishna et al., 1984) y que además sean agentes S-dependientes que requieren 

que la célula pase por la fase de síntesis de ADN, requisito indispensable para la 

formación de ICH, que representa un peligro latente para esta población a desarrollar 

algún tipo de cáncer, considerando que en la formación de tumores neoplásicos 

estudiados, se ha observado que hay una aceleración del ciclo celular {Hermann, 

1981 ). 

Los resultados de análisis citogenéticos en poblaciones expuestas son muy 

contrastantes, debido a que no siempre se obtiene una correlacion directa de 



frecuencias de alteraciones genóm1cas cuando se aplican más de una prueba en el 

mismo grupo como sucedió en este trabajo, donde se emplearon ensayos de 

intercambio de cromát1das hermanas en linfocitos humanos que evidenció una 

frecuencia estadísticamente significativa y de micronúcleos en células de 

descamación de mucosa oral donde no hubo un aumento significativo de la 

frecuencia de de micronúcleos (Tabla XXXI y Fig 21) y células btnucleadas (Tabla 

XXXII y Fig 21) en el grupo expuesto con respecto al grupo testigo Sin embargo, es 

importante mencionar que el tamarao de muestra en este último caso fue menor que 

para ICH, debido a que la muestra no se tomó al mismo tiempo y después no fue 

posible localizar nuevamente a todos los integrantes del grupo expuesto, ya que por 

la política de la empresa no se facilitó el estudio, por ello el tamar"'lo de la población 

estudiada fue menor Este comentario esté apoyado en datos proprocionados por 

Diaz et al . (1990) quienes realizaron un monitoreo en un grupo de trabajadores de 

una fábrica de pinturas y sug1eren que para la prueba de micronúcleos. cuando una 

muestra es pequefia, no es suficiente n1 representativa de una población 

ocupacionalmente expuesta tan compleja. como es lo que ocurre con los trabajadores 

de la refinería, o bien. que el resultado negativo puede ser debido a que la via oral no 

os la principal de incorporación de vapores de hidrocarburos, como ya se mencionó 

anteriormente que al ser ingeridos no causan dar'\os tan severos como cuando son 

inhalados o bien como ocurre con algunos compuestos (R1beiro et al., 1994), como 

en el caso del óxido de et1leno (Et) que es un epóx1do reactivo cuyas propiedades 

geriotóxicas han sido ampliamente revisadas y está considerado probable 

carcinógeno humano (IARC, 1982) la exposición ocupacional a éste ha influido en el 

aumento de aberraciones cromosómicas, intercambio de cromátidas hermanas y 

micronúcleos (IARC 1982, Hógstedt et al., 1983; Sarta et al. 1990) y en la frecuencia 

de mutuaciones puntuales en el HPRT (Tates et al., 1991 ). pero que en solución 

acuosa es transformado a un compuesto no mutagénico, el etilen glicol y el efecto no 

puede ser detectado al menos que la exposición sea aguda o en dosis altas 

(Jongeneelen et al., 1990; Sarto et al., 1990; R1beiro et al .. 1994). 
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Las ev1denc1as presentadas aquí no mostraron un incremento estadísticamente 

significativo entre las frecuencias de células con MN y células bmucleadas del grupo 

expuesto cuando se comparó con el testigo, al aplicar la 1'"de Sludent a p < 0.001, a 

pesar de que gráficamente se observa un incremento en el promedio general tanto 

de células bmucleadas como de m1cronúcleos (Tabla XXXIII) 

6. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

Por el hecho de haber encontrado un incremento s1gn1f1cat1vo en las 

frecuenrcas de ICH y una aceleración en la cinética de prol1feracrón celular del grupo 

expuesto se concluye que la expos1c1ón a la mezcla compleja de gases y vapores 

que respiran durante las horas de trabaJo. probablemente les cause daños a Ja 

salud en el futuro. s1 continúan realrzando sus labores sm un equipo de protecc1on 

adecuado y mientras la politica de la empresa no realice cambios para que sus 

sistemas de segundad y protecc16n sean realmente ef1c1entes 

Por lo tanto. de ex1s11r vanac1ón en la concentración y cantidad de los agentes 

genotóxrcos que se liberan hacia Ja atmósfera durante la refinación del petróleo, a Jos 

cuales esta expuesto este grupo, se recomendarla que el personal que esta en 

áreas de mayor nesgo, se les realicen exámenes c1togenét1cos de rutina que 

pennitan evaluar su estado de salud asi como el daño que estén sufriendo. De 

resultar positivos los estudios seria conveniente que la persona fuera removida a 

áreas de menor nesgo Esta propuesta se apoya en los resultados obtenidos por 

Sram et al. (1983), en trabajadores expuestos a hidrocarburos que presentaron 

elevada frecuencia de aberraciones cromosóm1cas. los cuales al ser cambiados de 

áreas de alto riesgo a otras de menor pellgro, redujeron notablemente la cantidad de 

aberraciones cromosóm1cas 



Aunque la salud en general de los trabajadores expuestos fue sat1sfactona, hay 

la necesidad de mejorar las cond1c1ones de segundad y sanidad, ya que dados los 

resultados que se obtuvieron, se sugiere que el dar'\o está ocurriendo. lo cual 

constituye una ev1denc1a que perm1le proponer que el personal neces1la contar con 

un equipo adecuado que los proteja y de esta manera. lograr que los efectos de los 

gases tóxicos sean menores 

De los resultados obtenidos del presente estudio y de reportes de mon1toreos 

genéticos realizados en traba1ado.-es expuestos a Jos vapores del petróleo, donde se 

ha mostrado que están en peligro de desarrollar cáncer, se corrobo.-a que 

constituyen un g.-upo de alto nesgo (Sobt1 et al., 1993), ya que parece probable que el 

pelig.-o potencial de manifestar enfermedades debido a e.xpos1c1ón a los p.-oductos 

del petróleo es alta en 1.-aba1adores e.xpuestos por pef"iodos largos Considerando las 

observaciones de Sram et al (1983) que el remover al personal de su área de 

expos1c16n se reduce sign1ficat1vamonte la cantidad do aberraciones cromosóm1cas, 

un segu1m1ento de análisis c1togenéticos podria ser llevada a cabo en esta población 

y en el momento de observar una alta frecuencia de ICH podria ser cambiada y 

colocada en un área de menor nesgo. 
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TABLA l. CONSTITUYENTES DEL PETROLEO CRUDO 
(Morriaon y Boyd, 19117) 

Fracciones 

Gas 
Eter de petróleo 
Ligrolne (nana hgera) 
Gasolina natural 
keroscno 
Gasoleo 

Aceite lubricante 

Asfalto o coque de 
petróleo 

Temperatura 
de destilación ªC 

Bajo 20 
20 - 60 
60 -100 
40 - 205 

175 - 325 
Sobre 275 

Liquides no vohUlles 

sólidos no volállles 

NUmero de carbonos 

e, - c. 
e~ - Ce 
Ce - e, 
~ - C,o y cicloalcanos 
Cu Cu!I y aromtliticos 
Cu Probablemente cadenas 
largas unidas a estructuras 
clcHcas 
Probablemente cadenas largas 
unidas a estructuras cicllcas 
Estructuras policiclicas 



TABLA 11. PROPIEDADES FISICAS DE LOS ALCANOS DE CADENAS 
LINEAL Y RAMIFICADA (Morrlaon y Boyd, 1987) 

Nombf'-9 Formula •P. f., 
•e 

Metano CH4 - 183 
Etano CH3-CH3 -172 
Propano CH3CH2CH3 - 11!!17 
n-Butano CH3(CH2)2CH3 - 138 
n-Pentano CH3(CH2)3CH3 - 130 
n-Hexano CH3(CH2)4CH3 95 
n-Heptano CH3(CH2)5CH3 90.5 
n-Octano CH3(CH2)6CH3 57 
n-Non.ono CH3(CH2)7CH3 54 
n-Decano CH3{CH2)8CH3 30 
n-Undecano CH3(CH2)9CH3 26 
n-Dodecano CH3(CH2) 1 OCH3 10 
n-Tndecano CH3(CH2) 11 CH3 6 
n-Tetradecano CH3(CH2)12CH3 5.5 
n-Pentadecano CH3(CH2)13CH3 10 
n-Hexadccano CH3(CH2)14CH3 18 
n-Heptadecano CH3(CH2) 1 SCH3 22 
n-Octadecano CH3(CH2) 16CH3 28 
n-Nonadecano CH3(CH2) 17CH3 32 
n-Eicosano CH3{CH2) 18CH3 36 

lsobutano (CH3}2CHCH3 -159 
lsopentano (CH3)2CHCH2CH3 - 160 
Neopentano (CH3}4C 17 
lsohexano (CH3)2CH(CH2)2CH3 • 154 
3-Metilpenlano (CH3CH2CH(CH3)CH2CH3 - 118 
2.2-0imetilbutano (CH3)3CCH2CH3 
2.3-0imetilbutano (CH3)2CHCH(CH3)2 

•P. f. "" puntos de !usión 
••P. e. = puntos de ebullición 

- ge 
-129 

- P.e. Densidad 
•e (a 20"') 

-162 
88.5 
42 

o 
36 0.626 
69 o 659 
98 0.684 

126 0.703 
151 0.718 
174 0.730 
196 0.740 
216 0.749 
2~ 0.757 
252 o. 76<4 
266 0.769 
260 0.775 
292 
306 
320 

12 
26 0.620 
9.5 

60 0.65<4 
63 0.676 
50 0.8-49 
58 0.668 



TABLA 111. REACCIONES PARA LA OBTENCION DE ALCANOS (Morrison y 
Boyd, 1987) 

1. Hidrogenación de alquenos: 

H.1•P1.PdON1 

CnH2n CnH2n•2 

Alqueno Alcano 

2. Reducción de halogenuros de alquilo 
a) HldrOlisis de reactivos de Glignard 

H,O 

RX + Mg --> RMgX -.RH 
ROOdM>Oo 

Gngri.td 

b) Reducción con melar y ácido 

RX + Zn + H+ -t-RH +zn·· +X . 

3. Acoplamiento de halogenuros de alquilo con compuestos organomelállcos 

LI Cu X 
RX - RLI - R-lCuLI 

Pu.dese.. Ak¡uitll10 cu~J 1•.:z-,3"' 
R·R' 

R'X 
a..-1· 



TABLA IV. REACCIONES QUE LLEVAN A CABO LOS ALCANOS (Monison y Boyd. 19117) 

1.~ 

7.!iaACllD-Cai.auv 
-C-H+~ -C-X+~ 

1 1 

X,,: ~:>Br~ 

H: 3-::.2*> 19'>~ -H 

neo,. (n+t)Hp 



TABLA V. PROPIEDADES FISICAS DE LOS ALQUENOS (Morrlaon y Boyd, 
1987) 

. p.r. p.e. Densidad 
Nombre FOnnula ·e •e (a 20º C) 

Etlleno CH2=CH2 - 169 102 
Propileno CH2•CHCH3 - 185 a.e 
1-Buteno CH2=CHCH2CH3 - 006.5 
1-Penteno CH2•CH(CH2)2CH3 030 o 6<43 
1-Hexeno CH2=CH(CH2)3CH3 - 138 063.5 0675 
1-Hepteno CH2=CH(CH2) .. CH3 - 119 093 o 698 
1-0cteno CH2•CH(CH2)6CH3 • 1a. 122.5 0.716 
1-Noneno CH2=CH(CH2)6CH3 146 0.731 
1-0eceno CH2=CH(CH2)7CH3 87 171 0.743 

cis-2-Buteno cis-CH3CH=CHCH3 - 139 004 
trans-2-Buterio trans-CH3CH=CHCH3 -106 001 
lsobutileno CH2*"'C(CH3)2 -14'1 - 007 
cis-2-Penteno c1s-CH3CH•CHCH2CH3 -151 037 0.655 
trans-2-Penteno trans-CH3CH=CHCH2CH3 038 0.647 
3-Melil-1-buteno CH2•CHCH(CH3)2 -135 025 o.e.ce 
2-motll·2·buteno CH3CH•H(CH3)2 - 123 039 0.660 
2,3-dlmelil-2-buteno (CH3)2C:a:C(CH3)2 - 74 073 0.705 

•p. f. • punlo de fusión 
- p. e ... punto de ebulhción 



TABLA VI. REACCIONES PARA LA OBTENCION DE ALQUENOS (Morriaon y Boyd. 1987) 

1. Oeshidrogenación de halogenuoros de alquilo 

1 alcohol 1 1 
- e - e - + KOH --• - e = e - + H2o 

1 1 
H X 

Faethdad de desh1drohalogenaaón de los halogenuros de alquilo 3°:.. :z->1• 

2 Deshidratación de alcoholes 

1 1 1 
C -C- - e= e - + HzO 
1 1 

H OH Ak¡uenos 
Alcoholes 

Facdldad de desh1dra1aelón de alcoholes 
3•> 2°> 1• 

3. Deshalogenación de d1halogenuros vecinales 

1 1 
C- C- +Zn --+ 
1 1 

- C=C-+ZnX2 

X X 

4. Reducción de alquinos 
R\ ~R 

e • e 
I ' H H 

R H 

' I 
e • e 

.: \R 

•yn 

anti 

---------·--------·_, _________ . ______ ,. __ ·-···-----,. - .. ----···-··- --· -------------· -



TABLA Vil. REACCIONES QUE LLEVAN A CABO LOS ALQUENOS (Morrison Y Boyd. 
1987) 

t. Adlctón de htdr6geno. Htdrogen•etón cal•lil1ca. 

1 1 Pl.Pd .... 
-C•C•H2-

2. Ad1c1ón de halógenos 

1 
-C•C- + x, -- -e-e-

l 1 
X X 

3 Adición de halogenur-os de hklrógeno 

; 1 1 1 
-e-e-+ XH - -e-e-

l 1 
X H 

·1 1 
C-C-
1 1 
H H 

4. Adición de .actdo sulfúrico. Como produdo final se obtiene sulfato •etdo de n .. 

1 1 1 1 
-e-e- +H~so. - -C-C-

1 1 
H os~ 

5. Adición de agua Hidratación. Como produdo final se obliene un alcohol 

1 1 1 1 
-c-C-+HOH -C-C-

1 1 
H H 

8. Fonnación de halohtdrtnas 

1 1 
e - e - + HX Dond•X1•Co.Br1 
1 1 
X OH 

Esta reacción ae lleva a cabo frente a Cli ó H 10 



TABLA VII. CONTINUACION DE REACCIONES QUE LLEVAN A CABO LOS ALCUENOS 
(Morrlaon y Boyd 0 1987) 

7. DimertzaciOn 

CH, 
1 

CH, 
1 

CH:a 
1 

CH, 
1 

CH:a - C= CH;r +CH:a- C • CH;r CH:a- C- CH •C--CH:a 
1 
CH, 

En esta reaeción no hay romptm1ento del doble enlace 

8. Alqulladón 

e - e - + R- H -C-C-
J 1 
H R 

9. HtdroboraciOn--o;iddación 

1 1 1 • 1 ......... 1 1 
-e-e-+ <BH:ah - -e-e-

l 1 
-C-C-

1 1 
H B-

1 

1 D. Adición de radicales libres 

11 - 1 1 
- e-e-+ - -e-e-

l 1 

11 .• Hldroxllación forrnacton de gllcoles 

1 1 1 1 
-e-e-+ KMnO.OHCO~H -C-C-

1 1 
OH OH 

12. Ozonóllsts. Usada para de1enn1nar la estructura 

o 
1 1 \ I \ I H,O,Zn 1 J 

-C•C-+O:a- -C C- -e-o+ o-e-
~ \ I AacMnldo9y~ 

0-0 
OzOn'do 



TABLA VIII. PROPIEDADES FISICAS DE LOS ALQUINOS (Morriaon y Boyd, 1987) 

- pi p.e. Densidad 
Nombre Fórmula • c. ·e (a20ªC) 

Acet1lf!no CH•CH -082 - 075 
Prop•no CH·CCH~ - 101 5 - 023 
1-Butmo CH•CCH;CH1 - 122 009 
1-Penhno CH~C(CH2)2CH3 - 098 "'º 0895 

CH•CCCH2J3CH3 • 124 072 0.719 
1•Hllptmo CH•C(CH2}4CH3 -080 100 0.733 
1-0ctmn CH•C(CH2)SCH3 - 070 128 o 747 
1-Nomno CH•C(CH2)6CH3 -oe5 151 0783 
1-0ecmo CH•C(CH2)7CH3 -03" 182 0.770 

2-Butino CH3C•CCH3 - 024 027 0.8SM 
2-Pentino CH3C•CCH2CH3 • 101 055 0.714 
3-Met11-1-Buhno CH•CCH(CH3)2 02• 0685 
2-Hexmo CH3C•C(CH2)CH3 - 092 08• 0.730 
3-HeJrmo CH3CH2C•CCH2CH3 - 051 081 0.725 
J.3-01me111-1-bullno CH•CC(CH)3 -081 038 o ..... 

4-0cuno CH3(CH2)2C•C(CH2)2CH3 131 0.748 
5-0ecm.:> CH3(CH2)3C•C(CH2)3CH3 175 0.789 

• p. f. • punto de fu516n 
•• p. e • punto de ebulhci6n 



TABLA IX. REACCIONES PARA LA OBTENCION DE ALOUINOS (Morriaon y Boy"d0 1987) 

1- Oesh1drohalogenacci6n de d1halogenuros de alquilo 

H H 
1 l 

-C=C-
x, 

H H 
1 1 "'l0H(alle) 

-C-C-
1 l 
X X 

A par1/r de esta reaecidn se obtiene bf'omuro de propdeno 

H 
1 

-C=C-
1 
X 

2- Reacción de aceliluros metálicos con halogenuros de alquilo primarios 

-CaC-

- C •CH - - e - e:· L1 • + RX _,.. - e • e - R + LJX 

Se obtiene n--Butllace1lleno y ~Doodecino 



TABLA X. REACCIONES QUE LLEVAN A CABO EL GRUPO DE LOS ALQUINOS (Monison 
y Boyd. 1987) 

1 . Ad1ciOn de htdrógeno -C • C-

... 

H 
1 

-e 
1 

H 

... 

H 
1 

-C 
1 

H 

Br Sr 
1 1 

2. Adición de halógenos -e-e- CH3-CaCH - CH:s-C-CH 
1 1 1 1 
Sr Br Br Br 

H X 
HX HX 1 1 

3. Adlc&On de h•logenuros de hidrógeno - C • C - -. -C=C-- - C-C-
1 1 1 1 

H X H X 

Donde HX• HCI. Hbr y HI 

H 
1 1 

4.· Adición de agua - C • C - + HzO -C=C- -C-C-
1 1 1 1 
H OH H O 

5. Formación de •cetlluf'011 mo1611cos .... 
CH:s -FH - e =-e - H + LiNH2 - CH:s -rH - c. C: - LI. + NH:s 

e~ e~ 
150proptlacetlluro oe llUo 

--·----· ·--· ---·--·---------....,....-~.._,_ .. ,.._,, .. _,_O•••V- ·--~---V ____ ,,_ _______________ ••··----•-• 



TABLA XI. PROPIEDADES FISICAS DE LOS CICLOALCANOS (Morriaon y 
Boyd. 19117) 

Nombre 

Ciclopropano 
Clelobutano 
Ciclopentano 
Cielohexano 
Cicloheptano 
Ciclooctano 
Metllclclopentano 
cis-1,2-DimetilcicJopentano 
trans-1,2-Dimelilciclopentano 
Metlleiclohexano 

• p.f. • punto de fusión 
p.e. • punto de ebulllclOn 

• p.r. 

- 127 
80 
114 
8.5 

12 

" -142 
- 62 
-120 
-128 

p.e. 

33 
13 
49 
81 

118 
149 

72 
99 
g2 

100 

Densidad 
(a 20° C) 

0.746 
0.778 
0.610 
0.830 
0.749 
0.772 
0.750 
0.769 



TABLA XII. PROPIEDADES FISICAS DE LOS HIDROCARBUROS 
AROMATICOS (ALQUILBENCENOS) (Morrison y Boyd, 1987) 

p. f. pe Densidad 
Nombre Formula ·e •e ( 20" C) 

Benceno C.H6 os 5 060 o 879 
Tolueno C6HSCH3 95 111 o 666 
~Xdeno 1.2-C6H4(CH3)2 25 1 .... 0.880 
~X1leno 1,3-C6H4(CH3)2 .. 6 139 o 66 .. 
p-Xilcno 1,4-C6H4(CH3)2 13 138 o 861 
,...em1meli1eno 1.2.3-C6H3(CH3)3 25 176 o 895 
Seudocumeno 1.2,4-C6H3(CH3)3 .... 169 o 876 
Mes1tdeno 1,3,S-C6H3(CH3)3 .. s 165 o 864 
Prehnileno 1.2.3.4.-C6H3(CH3)3 06 5 205 o 902 
Jsodureno 1.2.3,5-C6H2(CH3)4 2 .. 197 
Durcno 1.2,4,S-C6H2(CH3)4 80 195 
Pentametilbenceno C6H(CH3)S 53 231 
Hexamet1lbenceno C6(CH3)6 165 264 

Etilbenceno C6HSC2H5 95 136 0.887 
n-Propileno C6HSCH2CH2CH3 99 136 0.862 
Cumenn C6H5CH(CH3)2 96 152 o 662 
n-But1lbenceno C6H5CCH2)3CH3 61 183 0.860 
lsobuhlbenceno C6H5Cl-.2CH(CH3)2 171 0.867 
sec-Butilbenceno C6H5CH(CH3)C2H5 83 173 5 o 664 
t-Butilbenceno C6HSC(CH3)3 58 168 0.867 

B1fenilo C6H5C6H5 70 255 
01fenilmetano C6H5CH2C6HS 26 263 
Tnfen1lmetano (C6H5)3CH 93 360 
1 .2-Difeniletano C6HSCH2CH2C6HS 52 284 

Estireno C6HSCH=CH2 31 145 0.907 
trans-Estilbeno trans-C6HSCH=CHC6H5 12 .. 307 
c/s-Estilbeno c;,s-C6HSCH=CHC6HS 06 
asirn-01fent111tlleno (C6H5)2C=CH2 09 277 1.020 
Trifenilel1leno (C6H5)2C=CHC6HS 73 
Tetrafenilelileno (C6H5)2C=C(C6H5)2 227 .. 25 
Feniacetlleno C6H5C•CH .. 5 142 0.930 
Difenllacetileno C6H5C•CC6H5 82.5 300 

• p. f. • Punto de fusión 
- p. e. • Punto de ebullieión 



TABLA XIII. REACCIONES PARA LA OBTENCION DE HIDROCARBUROS 
AROMATICOS (Morrison y Boyd, 1987) 

PKEPARAC10~ DE ALQl:ILBENCENOS 

© -R" ~ ©"R +HX 
A.cado de Lc-wis: AJCI,. BF ,. HF. ele 
.Y~ sr ,..."I• &ü4I' Ar-X "'" li..Qar Jr R-X 

~C-R 
~ .. 

o 
Una ccH•na 

RNucc:J6a de Ckma-. 
ó de V.•olff-kb.'-"' 

\Q)cH-CHR ~ <Q)cH,CH 1 R. 



TABLA XIV. REACCIONES QUE LLEVAN A CABO LOS 
HIDROCARBUROS AROMATICOS (Morriaon y Boyd, 1987) 

l.H~ 

CH, 

©-
Toluaao 

REACCIONES DE LOS ALQUILBENCENOS 

©CH1CH1 + 3H, ~ OCH2CH1 

E111bn...:xn.J 

©CH,CH1 

EIU...._,_o 

E11l~lobc,.•no 

... N11ro1~1uirno ,,,..N1tro1olucn~ ,.,, .... ~·- ~,,..,,, 

CH, 

©' H,SO •• -.Ot ©SO,H 

SO,H 
Acido 

... toluca09Ulf6aico ~101-oe.ullbiuoo 

C'tt,,., ... .ci. CH, ©' CH, 

© CH, 
o-Xilcno p-X15cno 
~ ,_,..... .. ,..,. .. ,,,..-,~'cu., _ _.J..,.. 

1111, ... .x. 

R:CK'li&"Gy 
ll.U1gw a 
orto.para 



TABLA XIV. REACCIONES QUE LLEVAN A CABO LOS 
HIDROCARBUROS AROMATICOS (Morrison y Boyd, 1987) 

REACCIONES DE LOS ALQUILBENCENOS 

l.H~ 

©CH,CH, + JH, ~ OCH,CH, 
E11l~n<J EukKlahcllano 

©COOH (+C01) 

EIUbrnceao 

-N1Uoh>l'-lenO ,...Nitroloh.cn_. ,., .... _,_,fltlj,,_,,,. 
cu, 

©SO,H ©' 
so,H 

R.:l>C'Jlftly 
Aado ""•ru·ci -•olUC110-ulf6a- ~lol-ull6a.JCO or1a.para 

CH.X. Ate\• CH, ©' CH, 

© 
CH, 

-Xilcno ,...Xikno 
l..a ,,,.,,_..,...,. ,,,_,.¡,, 4•~·- _....,_.¡ ... 

..... ~. ©i 
X 



TABLA XIV. CONTINUACION DE REACCIONES QUE LLEVAN A CABO 
LOS HIDROCARBUROS AROMATICOS (Morrison y Boyd, 1987) 

CH, CH 1CI CHC11 CCIJ 

© ..:::_ © ~:- © _,;';_ © 
TolUflto 

CkH-uro de 
•..fcu1knfo r.-J-·· ,,.._.,,,._¡ 

©CHzCH,CI 

~otndoruro 

Sw.1'1"''°" 
"'" ,odlr:ak• l1brr• 

Swstll..clórt 
~l~tro./lllc4 



-

-
-

TABLA XV. PRODUCTOS QUE SE OBTIENEN DEL PETROLEO (Choppin er 
a/.,1971) 

METANO 

ETILENO 

=- Alcohol melíllco =-~ Formaldollido 

~ E11tenghcol """, Anticongelante 
::-:>Oxido de et1lono ;;;:.-, Fibra~ 51nté11ca~ 

(0.acrón) 
=.. Acnlon1tnlo ~Fibras s1n1éhcas 

(or1ón. cJynel. acnlán) 
~ 01doruro de el1leno ---=~ Cloruro de vinilo -.....> Resinas 

=> AlcohOI etillco =- Acetaldehido 

=> AlcohOI 1sopropihco =>Acetona 

-=->Fluido elihco 
=>Rayón 
=-> Pohel1leno 

~Rayón 

PROPILENO => PoUpropileno =>Alcohol octillco =- Re~mas plast1ficantes 
=.. P1n1uras => Cloruro cJe alilo => Glicerina 

=> Butadieno 

=- Explostvos 

=>Hule GR.S y GRN 
:::.-> P1ntur-as 

=> Hel<BmeUlenc:Uamlna .,..., Nylón 
BU TI LE NOS => Hule butihco 

=> AlcohOI butilico sec. => metllet1lcetona 

HIDROGENO => Amoniaco => Fer11hzantes 

::::>-Resinas 
=> Benceno => Hule GR-S 

- NAFTENOS => Tolueno 
=> Re~nas 
=-Explosivos (TNT) 
=> P1ntur-as 

Aceite crudo o 
gas natural 

=> Xitenos 
=> Anhídrido ttálico 

=> Acido tereftállco 

=> Resinas p1ast1f1cantes 
=> Insecticidas 
=> Fibras s1ntét1cas 

(Dacrón) 



TABLA XVI. PRODUCTOS QUE SE OBTIENEN DE LOS ALCANOS EN LA INDUSTRIA (Devore y Muñoz-Mena, 
t9U) 

jGAS NATuAAL J 

\ PIROUSIS DELA HULLA \ ". 1 ~ 1 GAS DE CRACKING 1 

\METANO i ~ 

PIROU~S ARCO COM!!USTION COOIUSTIO« COINE~ON ~RE C\ • s 
llXI' aECTRiCO PARCIAL•ti:O PARCIAL llEl!NICA ' NH, EXl:ESOCH. A Al.TAS 

SOBRE No 1 

\ 1 

• H20.9ll' 1100' 1 TEllPERATWS ,RE .. SOBrP 

co •K, peo+ qH1 peo • qH, ACIOO 

1 
ClA.\'llUI>lJCO 

lll:N 

~>li!f.ZnO ·f.lT l a400' CON\iON 

l 
CIJllACCMlS l l!JDKIJGL'IO \ l!JDa()(ilJ<O \ ACl.TONA 

11.IDJOCil-liU SN11'1S S!l-ThSIS l.lfSllL\H1lS !tUJl'RO 
008llltM71: NE.OROS At."HDHW MHA.~ll l'l.AS1Km A.\lSll.SlCUS DI: (,\kllJSU 

lllJlUMO Mf!A.~'1 w~•~ 
TTliTA IU.\1IWS lllGORll•t.~~ 

mm 



TABLA XVII. PRODUCTOS QUE SE OBTIENEN DE LOS ALCUENOS EN LA INDUSTRIA 
(Devore y Muñoz-Mena, 1984) 

jGASNATlRAl 1 

Aro¡o 
·~.t.SCE C'l'::~?1G [C:-IPiCOMii] 

ACETtENO_ •11'! ~ ,......_..., 

L_..,.,..._.,,,_~_ 

llC(JHOl.ET<~O 
¡ 1:s.r.nw-t1C.O'\) 

-----1 1 1 1 1 
¡----¡ ''''""' º-"" ""'"""'"' •Hd ... -•CI. 1 CICfi.·CH,OH lllt 110"fMJtAg . •'-'\ 

OICLOROETANO 

¡_ '" -*----:--
ETlllENC[NO 

CICtl-0\P t.Ht-CH.:-CH, ETILENO 1 I 
1 OXIDO DE HlC - CHl 

n o 

¡ ·r 'f" 
ClORURO ClORURO OE ESTIRENO ETlENO CIM1HIDRINI. POL!ETlENO 

Gl.ICOlES'!' 
ESTERES 

OEVlljlQ wirnENO l""blo: .. ¡ GUCOt. ETILEHICA 

1 
tllTRl!.OACPIUCO 1 

RrnN•S 
VINltlCAS -" 

RESiNAS 1 RESl~lAS 1 Ango< 1 h4"1 ¡iroi¡ 
ltll!iln POUESTIRB41CAS On.or.t11t1 Hu!n 

?1'$tat Hultt E~-m 

AC!OOACRIUCO 
ESTERESA,(qll!CC•S 

r.~"°' 

.,.r 
ETAtlOLA!.IJNA.S , ...... 

t~"'1'H P;,stifu1tt 
C'f!tlgertH fsplll'll1tl 

E"""'-\:"1n 

ETE'! 
ETUC::J 





TABLA XIX. PRODUCTOS QUE SE OBTIENEN DE LOS HIDROCARBUROS AROMATICOS EN LA INDUSTRIA 
(Devore y Muñoz·Mena, 1984) 

____ ,HULLA 1 

IALQUITRAN 1:::::... ~ 
-----. 1 BENCENO 1 / ._____. 

---,-

PLASTIFICAUTES •---íllfW:lO OiSC\V!fíTE 
CETEHGEllTES C•RSWRA!flE 
1"1SCCl.ORA!lm 

oo:ta;ái "' rmON t--ACOO C!CLOHE1.ANO 
Allf'CO ..... 

- ··- J, -

i' l l l l 
CLOROBENCErlO 

r:n 
Al'UUUA 

Aes BENCEt~· 
st.uorncos 

J 
FUOL 

N!TR08ENCEttOS 

n 
AWUt¡.I, ser..101uA 
¡¡ 

l.f:ltoQ'fOI fE'¡ll 
'---1----~.MflllAMJ¡A, HIQRAZlt¡.t. 

INSECTICtDAS MATERIASCOLOR.l.'-TES 
PRODUCTOSFARMACEUTICOS 

PLASTlCOS 

En· 
ernwm 

1 
E STtRE~ lO 

... 
i'OO'C l•~ci: fENOl 

1wy YMtf 1 Al~_.Pl.ASTICOS 
MAi.ECO 

FR1ECB. YCIWTS AJO, 

CO•Hd cw. 

l ~i~ 
COC\ . 
c.Hi·COC 

""" 
~r 

BEllZAlllEl<OO ICETO. 
FENONA 

ernzo. 
Frn:ll.A 

DlrTRl
FE1ill.L1€U.1l0 

PERFUMES, PRODUCTOS FARMJ.CEUll;os,MA WUAS 
CCl.O•füES 



TABLA XX. DATOS OBTENIDOS DEL CUESTIONARIO APLICADO AL 
GRUPO EXPUESTO A LOS VAPORES DURANTE LA REFINACION DEL 

PETROLEO Y AL GRUPO TESTIGO 

TESTIGO EXPUESTO 

Edad (aftas) 15- 35 17 6 
36- 60 2 13 

Trabajo Hogar 9 o 
Adminis1ra11vo 9 2 
Obrero o 19 

Tiempo en 1 - 15 19 17 
el trabajo (anos) 16- 30 o .. 
¿Cuantos cigarros Ninguno 16 12 

fuma al d¡a? menos de 10 o 7 
mAs de 10 1 2 

¿Toma bebidas Nada 15 .. 
alcohólicas? ocasionalmenle .. 1 .. 

Frecuentemente o 3 

¿Es alérgico a Si .. 2 
•loo? No 15 19 

¿Ha tenido alguna Si 9 6 
infección en los 2 No 10 15 
últimos meses? 

¿Ha tomado medica- Si 10 11 
mentas en los 2 últl- No 9 10 
mos meses? 

¿Le han tomado Si 2 3 
radlogr•flas en los No 17 16 
2 últimos meses? 

¿Su esposa ha tenido SI 1 s· 
abortos? No "' 16 

• Un caso con lnis aborto• 



TABLA XXI. DATOS GENERALES DEL GRUPO EXPUESTO A LOS VAPORES DURANTE LA REFINACION DEL 
PElROlEO FRECUENCIAS DE INTERCAMBIO DE CROllATIDAS HERMANAS 

IND. EDAD ANTIGUEDAD ADICCION ICH 
(AÑOS) (AÑOS) CIGARRO ALCOHOL x ± EE. 

21 J NO NO 56'' OJ2 
211 1 SI SI 520' 043 
JI 11 SI SI 411 ' 045 

4 J9 11 NO SI 54'' º" 5 J9 IS NO S1 IJ6 t O!ll 
6 «I 23 NO NO 16' ' OJI 
1 J6 1 NO SI 141 ' OJ6 
1 J4 10 NO S1 7Jl ' 057 
9 58 :IJ NO S1 IJ2 t 043 
10 52 11 SI SI 72• t 053 
11 41 25 S1 SI 136 ' 052 
12 2l 2 NO NO 596' 045 
1J JI 11 SI S1 !76 ' 055 
14 l5 1J S1 SI IJl ' on 
15 37 14 SI SI 141' 0'6 
11 57 11 SI NO 111' 0511 
11 29 1 NO SI 512' 0'6 
11 «I 11 SI SI 100 ' 052 
19 JI 1 NO SI 711 j 036 
20 29 1 NO SI Sll j 042 
l1 JI 12 NO NO 620 ' 047 

SUIM 101 m 217 135111 
PROM JI 1211 143 
DE 953 197 0116 
EE 2111 152 019 
INTERVALO 520 j 043 1 IJ6 t 0111 



TABLA XXII. DATOS GENERALES DEL GRUPO TESTIGO Y 
FRECUENCIAS DE INTERCAMBIO DE CROMATIDAS 

HERMANAS 

fNO. EDAD ADICCION ICH 

CIGARRO ALCOHOL x ± E.E. 

1 32 NO NO 6.20 ± 0.60 
2 22 NO NO 5.68 ± 0.'47 
3 30 NO NO 6.32 ± 0.53 
4 26 NO NO 6.76 .± 0.61 
5 31 NO NO 5.24 ± 0.53 
6 17 NO SI 4.56 ± 0.46 
7 21 NO NO ... 24 ± 0.34 
6 24 NO NO 3.52 ± 0.31 
9 27 NO NO 6.60 ± 0.43 

10 27 NO NO 5.32 ± 0.40 

" 41 SI NO 5.28 ± 0.43 
12 37 NO NO 5.64 ± 0.47 
13 16 NO NO 4.80 ± 0.39 
14 21 NO NO 4.80 ± 0.39 
15 15 NO NO 3.IM ± 0.39 
16 25 NO NO 4.04 ± 0.35 
17 16 NO SI 5.04 ± 0.48 
18 33 NO NO 6.24 0.45 
19 35 NO SI 5.28 0.41 

SUMATOT .... ····º -OM 2•.11 5.24 
DE 7.35 0.92 
EE 1.M 0.21 
INTERVALO ~-•2 ± 0 • .10 •.7• ± o.et 



TABLA XXIII. ANALISIS ESTADISTICO DEL GRUPO EXPUESTO A LOS 
VAPORES DURANTE LA REFINACION DEL PETROLEO Y DEL GRUPO 

TESTIGO EN LA PRUEBA DE INTERCAMBIOS DE CROMATIDAS 
HERMANAS 

X E.E. 

Testigo 5.24 ± 0.21 

Expuesto 6.43 0.16. 

• Signific•Hvo •I aplicar I• prueba de -r'" de Studenl a p < 0.001 

-----------------·-..... ·---.... ~~--.--....-..~--·-------- --



TABLA XXIV. FRECUENCIA DE INTERCAMBIOS DE CROMATIDAS 
HERMANAS EN EL GRUPO EXPUESTO A LOS VAPORES DURANTE LA 

REFINACION DEL PETROLEO EN FUMADORES Y NO FUMADORES 

FUMADORES NO FUMADORES 

INO. ICH INO. ICH 

X± E.E. x ± E.E. 

2 5.20 :t: 0.43 1 5.64 :t. 0.32 
3 4.96 :t: 0.45 ' S.44 ± 0.44 

to 7.24 ::t: 0.53 5 8.38 ±0.68 ,, e.36 ± o.s2 6 8.64 :t. 0.37 
13 8.76 ::t: 0.55 7 6.48 ± 0.38 

" 7.32 t 0.72 8 7.32 ± 0.57 
15 7.42 :t: 0.46 g 6.32 ± 0.43 
18 8.16 ± 0.50 12 5.96 :t: 0.45 
18 7.00 ± 0.52 17 5.92 ± 0.46 

20 5.16 :t: 0.42 
21 6.20 :t: o 47 

SUMATOT 58.d 76.80 
PROM a.so •• 38 
DE o.•• o.a• 
EE 0.29 0.25 

NS • No aigntflc.tivo al aplic•r la prueba deT" de Student 

··----·-----~---~~-------~·---·---



TABLA XXV. FRECUENCIA DE INTERCAMBIOS DE CROMATIDAS 
HERMANAS EN EL GRUPO EXPUESTO CON RESPECTO A L 

ANTIGÜEDAD 

Anos de servicio 

1 .. 10 

11 .. 20 

21 - 30 

Promedio de edad 

29.1 

40.5 

46.3 

Número de 
lndivk:tuos 

8 

10 

3 

NS - No significativo •I •pllc.r I• ,.,. de Sludent •ntre •lloa. 

Frecuencia de 

ICH ± E.E. 

6.10 ::t:: 0.42 

8.69 ±: 0.53 NS 

6.S4 ± 0.44 



TABLA XXVI. FRECUENCIA DE LA CINETICA DE PROLIFERACION 
CELULAR DE LOS GRUPOS TESTIGO Y EXPUESTO, ASI COMO LOS 

INDICES DE REPLICACION (l.R.) Y MITOTICO (l.M.) 

INO. CINETICA OE PAOUFEAACION CINETICA DE PROLIFEAACION 
CELULAR DEL GRUPO TESTIGO CELULAR OEL GRUPO EXPUESTO 

1 .. ... 2"" 00<2 22 20 50 22" 0045 
2 20 S4 t7 l .. 0013 57 33 10 º"" 0021 
3 27 55 10 l .. 0040 .. 35 7 1 51 0010 . 25 52 23 1oe 00<1 52 ,. 14 1 77 0006 
s 22 55 23 201 0021 21 .. 3t 210 0011 

• 22 .. 33 2" º°"' 2• t7 70 237 º""" 7 10 .. 33 215 º"'"' . 10 72 253 0017 . 20 .. 30 201 0063 . 2t 7t 253 0018 . "" ... 10 "" 0027 t3 22 .. 2 52 002" 
10 20 S4 t7 l .. o 02" t7 25 .. 2 41 ºº"" 1t 10 "" .. 2"" 002• . 23 73 ,.,. o ""2 
t2 2t 20 .. 230 0032 15 10 07 252 o 030 
13 20 .. "" 1oe º""° 22 3t ., 225 0010 .. 3t .. 23 102 0031 18 35 ., 220 º""" IS 37 .. 15 1 ,. 0050 23 ., ,.. 2 1t o 017 .. 30 "° 30 200 0038 52 "" t2 1 00 0014 
t7 32 38 30 100 O!T.'9 10 30 .. 2"9 OOHI 
10 21 03 10 1"'5 o= 10 27 55 237 0011 

•• 20 .. ,. 1 .. 0023 t2 20 02 240 0017 
20 10 22 02 2 ... 0018 
21 .. ... tO 106 0018 

SUMAT 500 800 510 380< 00<2 501 .... -.. º" 4582. 0413 
PROM 20 32 .... ,., .. 200 0000 23 .. 2$1QO- 4"524. 222 0019 
OE 030 800 1025 o 15 o 133 17<47 • 10 2380 043 0011 
EE 185 ,,., 003" 0030 000 0002 

• Slgntficativ• •I •Plicar I• pru.ba de X 6 modificada a p < o.os 



TABLA XXVII. VALORES OBSERVADOS (a) Y ESPERADOS (b) DE LA 
CINETICA DE PROLIFERACION DE LOS GRUPOS TESTIGO Y 

EXPUESTO AL APLICAR LA PRUEBA DE X' 

1•1 .b!llAfAlll¡ 

PRIMERA SEGUNDA TERCERA TOTAL 
OtVISIOt-l OIVISION OIVISION 

TESTIGO ;off:J2 ..... •OO 

EXPUESTO 

TOTAL "" .. 76 74 ?:JOB 

,., ~ 

PRIMERA SEGUNDA TERCERA TOTAL 
DIVISION OIVISION OIVISION 

TESTIGO 2500 3837 3854 •OO 

E>:PUESTO 2500 38.37 3BS4 •oo 

TOTAL S0.18 7874 7308 = 



TABLA XXVIII. VALORES OBSERVADOS (a) Y ESPERADOS (b) EN LA 
CINETICA DE PROLIFERACION CELULAR (CPC) AL DESCOMPONER LA 
TABLA DE x' PARA COMPARAR LOS VALORES METAFASES DE 

PRIMERA MAS SEGUNDA CONTRA LAS DE TERCERA DIVISIONES 

.. , 

TESTIGO 

F...xPUESTO 

TOTAL 

TESTIGO 

EXPUESTO 

TOTAL 

PRIMERA .. SEGUNDA 
DIVISIONES 

T.>16 

SJ 78 

PRIMERA • SEGUNDA 
DIVISIONES 

6346 

""'"" 

• Siignlflc•llvo •I •PliC•r I• prueb• de Jr a p < 0.05 

TERCERA 
DIVISIOU 

4624"' 

7306 

TERCERA 
OIVISION 

"'"" 

TOTAL 

"'º 
100 



TABLA XXIX. VALORES OBSERVADOS (a) Y ESPERADOS (b) EN LA 
CINETICA DE PROLIFERACION CELULAR (CPC) AL DESCOMPONER LA 
TABLA DE x' PARA COMPARAR LOS VALORES DE METAFASES DE 

SEGUNDA CONTRA LAS DE TERCERA DIVISIONES 

,., ""'1AJ'M"'1 

SEGUNDA TERCERA TOTAL 
OIVISION OIVISION 

TESTIGO ,. ... .,., .. 
EJll:PllE.STO ,,....,. 7814 

TOTAL 78 74 1300 14i82 

,., ~ 

SEGUNDA TERCERA TOTAL 
OIVISION OfVISION 

TESTIGO 37 74 ,,. ... 73 ... 

EXPUESTO 3"00 3714 78.14 

TOTAL 7" 74 7300 """'" 

• Slgniflcalivo al aplicar la prueba de Jr a p < D.05 



TABLA XXX. ANALISIS ESTADISTICO DEL GRUPO EXPUESTO A LOS 
VAPORES DURANTE LA REFINACION DEL PETROLEO Y DEL GRUPO 
TESTIGO DE LOS INDICES DE REPLICACION (IR) Y MITOTICO (IM) EN 

LINFOCITOS DE SANGRE PERIFERICA. 

IR IM 

TESTIGO 2.00 0065 NS 

EXPUESTO 2.22 0.019 NS 

NS - No algnlfic•tlvo al aplicar la prueba de .., .. de Student 



TABLA XXXI. FRECUENCIA DE CELULAS BINUCLEADAS DE 
DESCAMACION DE MUCOSA ORAL DE TESTIGOS Y EXPUESTOS A LOS 

VAPORES DURANTE LA REFINACION DEL PETROLEO 

SUMATOT 
PROM 
DE 
EE 

TESTJGOS 

0.36 
0.90 
0.13 
0.26 
0.26 
0.10 
0.22 

2.23 
0.318& 
0.2707 
0.06051 

NS • No significativo •I aplicar l.a ., .. de Student 

EXPUESTOS 

0.16 
0.60 
0.63 
0.20 
0.33 
o.so 
0.56 
0.48 
0.63 

4.09 
o.•54& 
0.11115 
0.1023 



TABLA XXXII. FRECUENCIAS DE MICRONUCLEOS EN CELULAS DE 
DESCAMACION DE MUCOSA ORAL DE TESTIGOS Y EXPUESTOS A 

LOS VAPORES DURANTE LA REFINACION DEL PETROLEO 

SUMATOT 
PROM 
DE 
EE 

TESTIGOS 

0.40 
0.56 
0.16 
0.13 
0.20 
0.13 
0.29 

1.87 
0.2.71 
0.1•20 
0.05125 

NS • No significativo •I •plicair I• ., .. de Student 

EXPUESTOS 

0.23 
0.90 
0.83 
0.03 
0.26 
0.46 
2.33 
1.17 
0.63 .... 
0.7• 
0.6918 
0.2305 



TABLA XXXIII. ANALISIS ESTADISTICO DEL GRUPO EXPUESTO A LOS 
VAPORES DURANTE LA REFINACION DEL PETROLEO Y DEL GRUPO 

TESTIGO DE CELULAS BINUCLEADAS Y MICRONUCLEOS EN 
CELULAS DE DESCAMACION DE MUCOSA ORAL 

Expuesto Testigo 

E. E. E E 

Células bmucieadas 0.4544 0.06501 0.3186 ± o 1023 

M1cronúcieos 0.76 00 ± 0.2306 0.2671 ± 0.06125 

NS • No algnlflcatlvo •I aplicar la prueba de ., .. de Student 
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f19. l. Diagrama de balance ae la rel1neria de Tula de Allende, Edo de \Maigo 
de Pe\rnleos Mei1canos (PEMEX. 1980) 



(a) CnH2n+2 

H H 

I I 
(b) H- e C-H 

1 I 
H H 

FJg, 2. Fórmula general de los arcanos (a) y fórmula desarrollada del metano que es el 
primer miembro de la serte (b) en donde so nola el enlace sencmo cartxmcrcart>ono 

caracterilico de los arcanos 

(a) 

(b) 

Flg. 3. Fórmula general de los alquenos (a) y fórmula desarrolla del eteno que es el primer 
miembro de la sene (b) en donde se nota el doble enlace cart>ono-cart>ono 

caracterfstico de Jos afquenos 



CH3 H 

\.e/ 
11 
e 

/'-.... 
CH3 H 

se supone un pequor'\o ---+-+ 

pe • 4• p, ~ 1::J81" 

se supone µ • o 

p.e. + 1° 
p.f. - 106° 

Fig. •. Variaclóri de los puntos de fusión (p.f.) y ebullición (p.e.) de alquenos con grupos metilo 
en posieión Cis y trans 



(a) Cn-H 2n-2 

1.2t A 1 08A 

cb> H~ C-H 

Fig. 5. Fónnufa general de los alquinos (a) y fórmula desafTOllada de la molécula del acetileno, 
primer miembro de la serte (b) Indicándose el trtple enlace carbono-carbOno 

caracterfstico de los afqumos 



CnH2n 
Fig. 6. Fórmula genef"RI de los acloalcanos 

CHoc~ CH 
CH;: CH CH 

CH 
CHOCH2 
CH CH2 

CH 

Fig. 7. Fónnula desarroHada de ocienos, hidrocarburos cíclicos 
d1fer-entes de los hidrocarburos aromáticos 



Flg. 8 Fórmula general de los hidrocarburos aromáticos 
(alquilbencenos} 

H 

i -----f-------¡ 
fr-----~ 

·~: ____ ig >MA 

_____________ / 

1 :'.::\ ·~· 

o 
Fig. 9. Molécula del benceno, primer miembro de la 

serie do hidrocarburos aromáHcos. 



o o 
Fig. 10. Fórmula de Kelulé. No represenla de manera peñecta las propiedades del 

benceno. pen:> es ra más utnizada. 

R 

6-· 
Fig. 11. Formas mesomértcas de la molécula del 

benceno 

R 



... FORMULA GENERAL FORMULA DWl!ROUADA 

T-- (•) (c.H,J. (b) CH"fH-CH1 

CH, 

llopn 

T-11>- (e) (ROH) (d) R.CH,-OH -(1) (R.CHO) (Q R.C-0 
1 
H -

~' (1!.CO.R) (11) R.C-0 
1 
R' 

e.o.. 

~.- (1) (CllHrO)I ID H,C CH1 
\ / 

c CH1 CH, 
/\ 1 1 

H,C C.CH•CH.C•CH-CHsCH-C•CH-CH¡()H 
1 1 

H,C c 
\/\ 

CH, CH, 
V,._A 

Fig. t2. Fórmulas generales de los lerpenos venladeros (a). terpenos no venladeros (c. e y g) y compuestos lerpenoides (i) y fórmulas 
desa"ulladas del isopreno. molécula importanle en la sene de los terpenos venladeros (b). de un alcohol (e), aldehído (Q y celona (h) 
compuestos que pertenecen a los lerpenos no vert!aderos y de la v1lamma A 01. que se encuentra entre los compuestos terpeniodes 
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PRIMER CICLO CELULAR SECUNDO CICLO CELULAR TERCER CICLO CELULAR 

•-G2 .. "• .---..c;2 .. ... ·s--..c2 .. 
H ·n· 

~ 
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iftr 1\ H .N. !\ 
... . " • ! ' .. . . 
Jfif " : . .. .. 

"flf " lI lhf A H mr ~ 1 : 
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Fig. 13. lncorporaaon de la S-bromodesoxiundma (BrdU) 
A. Dos ciclos en presencia de BrdU 
B. El pnmer cielo en presencia de BrdU y el 

segundo en Umidina. 
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Flg. 14. Modelo de recombinación genética de Holhday (1964) propuesto 
por Kato (1974. 1977) para la formac10n de los JCH 

1) e~· •p..reada• c;:.on tas b.8nda• homOk>g•• 
2) lnterc.ernboo de b.8~ .-iclll.ll en blindas dfri rnis.mo .entldo 
3} pi.garn...,to y tot.coón de l.lls dOs cadenas •n l.a ~ de rieocomblnaeoOrl 
'4} F~llOn de las -ttuciur•• de Holhday equivaie'rlt- •la estructur• 

CHI obsef'vada r.c..nl.moenl• •l rnOCl'OSGDPOO ..-.:U6nte0 
5) ~.c.>On d• las e-dena• despu6• de la r.cofnbonacllOn de dobM 
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Flg. 15. Mecanismo de desviación de la replicación para la formación de un ICH inducido 
por un enlace cruzado, vla formación de fragmentos de Okasaki (Shafer, 1982) 

1 J C·L (eni.ce cruzado) y punto-. de onge-n de .. r.phc.ac.on 
2) L..11 rep¡ic.c:oon boc::hreccKJrwtl avanza ~ .. un eni.e. crUZAdo desde ~ puntos de ongen. con un cur.o 

ese nrphcacl6r1 3·-5· • kJ largo de las Nbt•• prog•1·11tot•• 
3) El pun1o de -ltff (n.ctwa) pa,.. ·~ en.zun.11hc.as o bloqulmc.aa .si.ria en las het>tas 

retrógr•d•• en ~oe.on s· c;;o.tet'ales del entaee cruz.cjo 
•> COl'T'IO - 1luatr• aqu1 io. •xtrernoa bbr- pu.den r.-unt,_ por unoór\ l9'Tn•nal vla la fonn.:oón den~ 

fl'9gmenta. de Oka-td retrógrmdos 
5) La complement.caórl de la replocac:IÓl"I produce un electo de !CH que U.V. el en'8ee CfUZ-® intlldo para 

au au~ueme repe,-.c;IOn. 



A B e 

Flg. 16. Proceso alternativo de reunión 
(Shafer 1982) 

D 

La NUnOOn podr1• ocunv por un.tón len"\INll (A. B) o poi' IC.OfTlpa.ment.-clÓf't d.i h.terDdUp&.• (C, D) en .. cu•I kiw extra,,_ 
libr- •P"G•JOMM• - aobf"• .. P.n Eat• Ultimo ~ podrl• ocumr m.a.a tAe>lmenle •" i.a f9'QIOl"I- d• AON repetldoa. 

resultanao un m.I apar-m..rno de e.ses o p6•doda de C'llaa, en ..,,,,. ~ui. hoja .,, 1.11 aogu>ente gener•e>On. 
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Fig. 17. MOdelo de desviación duplicadora 
(lsh1i y Benc:Jer. 1980) 

t) Horqu•~ de repl<.-ción ~ ADN a n,,..e-1 de una r.goón 

s 

2) Rompomienlo de ,. t..nci. P"CJQefUIOnll no d.n.da ae..pu<h de ...,. 
~d·. ""'""''d .. MtlO d-4 d•l'\o 

3) R-.OCl8Co0n de .. bmncs. pt"Dgornltora que "° ,_ el d•t'lo ong1,,.nc:lo 
un inrere.mbto o. t..nd.11 y ruptura de i. t..nci. ptog.en1tora 

4) R-~JOn de le benda con el da!\o con ta ~nda .-qurvarenre 
rwe,.n9#11'e1lz~ 

5) Separ.e.ón de tas c.acSena• ~pu<h ~ 1nl..-camboo de doble t.~ 
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Fig. 18. Modelo de Inducción de ICH de Painler (1980) 

~-la~defAOtlenlr• '°9egrup9~oadllr~(clrculrioi9) 
q.,.a.s-ranre'pf~~-

1 l. Ret9rdo en •• dup!c.-e.00 ~ • d.91"\o • 1ncr~ de la poaiblloci.d de> inf..-camboo ... - ...... 
Ruplur. d9 ~ tMnd.m y reYn>0'1 de Lll ~ ~ dll .. IT10li6Cua. r~ • .. mo'6c:ul9 no~. 

d8'WSo lugar .. lnl<Jt>~blc:t de dotllla t.nd• 
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AfiiK>S DE SERVtCIO 

F1g 20 Frecuencia de ICH en el grupo C.l(pucsto con respecto a la anligüeclad de exposjción 
a los vapores que se desprenden durante la refinación del petróleo • 
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EXPUESTO 

Fig. 21. Frecuencia de células binucleadas y micronúcleos en el grupo expuesto a tos vapores 
que se desprenden durante la rctinac1ón del petróleo 
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1 D Expuesto 

1 ~Testigo 

o .. ~· 
0.96-1.20 1.2Q.145 1.45-170 1 70·1 95 1.95·2 20 2 20·2.45 2 45·2 70 

Intervalos de clase del Indice de 1ephcac16n 

Fig. 22. Histograma de barras y polígono de frecuencias del índice de replicación 
de los grupos testigo y expuesto 
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ANEXOS 



Anexo 1 

CUESTIONARIO 

Nombre·------------------------------------
Dtrección, __________________________________ _ 

Edad __________________ Estado civil ______________ _ 

Numero de h1jos. _____________ Edades. ________________ _ 

¿Cuanlos cigarros fuma al día? ____ _ 
ninguno menos de 10 más de 10 

¿Toma bebidas alcohólicas? 
no ocasionalmente frecuentemente 

¿Es alérgico a algo? ____ ---- ¿Desde hace cuento tiempo? _________ _ 
s1 no 

¿Lo han vacunado recientemente?-------------------------
¿Ha sufrido alguna 1nfecc1ón en los últimos 2 meses? _____ _ 

si no 

¿Cual?------------------------------------
¿Ha tomado medicamentos en /os últimos 2 meses? ----

si no ¿Cuales? __________________________________ _ 

¿Se le han tomado rad1ografias últimamente?-------------------
¿Algunos de sus familiares cercanos, o usted. ha lenido cáncer?-------------Parentesco _________________ _ 

s1 no 
¿Su esposa ha tenido abortos repelidos? _____________________ _ 

¿Todos sus h1¡os han nacido sanos? _______________________ _ 

¿Cuanto tiempo tiene traba1ando en /a refineria? ______________ ._·.-o-_• ____ _ 

¿Cual es el Departamento en que labora y cuales son ras aciivid,ade.~;.tqü~·:·~~sS~olla? · 

¿Ha desempeñado otros trabaJOS en otras companias? ------

si 
¿Cuales han sido y en donde? _____________________ ....; ____ _ 

¿Hace cuanto tiempo? _____________________________ _ 
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