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INTRODUCC ION 

En los estudios cromos 6mic os llevados a cabo en nume­

rosos laboratorios con diferentes objetivos, ya sea de tipo 

diagn6stico o de investigación se usan controles sanos niños ó 

adultos. En la literatura se ha encontrado que estos individuos 

a pesar de ser considerados sanos presentan aberraciones cromo­

s6micas y al comparar los porcentajes de las aberraciones cromo 

sómicas presentes entre algunos de estos grupos se encuentran 

diferencias estadísticamente significativas. 

Por ejemplo en los estudios de Aula (1) y Nichols y 

cols. (2) se reportan del 3 al 5" de aberraciones cromos6micas 

en los adultos sanos tomados como controles y Harnden (3) por 

otro lado, en . 19 adultos controles encuentra un promedio de 

5.2" con una variación hasta de 13.3" de aberraciones cromos6m,! 

cas. Estos estudios fueron hechos en poblaciones diferentes, 

geográficamente apartadas. 

Betancourt y cols. han realizado varios estudios cro­

mos6micos en niños desnutridos, encontrando diferencias signif.! 

cativas entre los controles usados para sus trabajos. Ejemplo: 

En los estudios cromos6micos pra.cticados a niños con desnutri-­

c i6n avanzada (4), 13 adultos sanos tomados como controles pre­

sentaron aberraciones cromosómicas variando de cero a 7.1" con 

un promedio de 1.49% en 296 mitosis anali zadas . Cuando estudia­

ron las alteraciones cromos6mic as en niños con var i cela y desn~ 

trici6n avanzada ( 5), en los cromosomas de 20 adultos s anos usa 

dos como controles se encontró una variación de 1 .4 a 6 .6% de 

las alteraciones cromos6micas c on un promedio de 1.3% en 736 c~ 

lnla s analizadas . En un estudio más ( 6 ), éste sobre efectos de 
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l a r adi ación i on i zante en cul tivo d e linfocitos de niños desnu­

tr i dos , en e l cu al s e t oma r on como control e s a 8 niños, se obtu 

vo una var i ac ión de cero a 10 . 5% con un promedio de 5.8%. 

La va riabilida d de los datos reportados en la litera­

tura a ce rca de las aberracione s cromosómic as que presentan per­

sonas presumibl emente s anas, asi como la constante necesidad de 

conocer los efectos del medio ambiente en organismos sanos, han 

motiva.do un gran interés entre los investigadores por encontrar 

una pos ible relación entre di chas aberraciones cromos6micas y 

diferentes agentes productores de las mismas, entre los que se 

consideran compuestos químicos, radiaciones, infecciones vira-­

les, época del año, etc. 

La afirmación anterior queda demostrada por el repor­

te de Littlefie l d y Goh (7), quienes hicieron un estudio de abe 

rraciones cromos6micas en 10 hombres y en 21 mujeres controles 

durante t.res años, haciéndose cultivos de linf ocitos de estas 

personas a diferentes intervalos de tiempo. Primeramente trata­

ron de encontrar la frecuencia y la variab i lidad de las lesio-­

nes espontáneas y despu és de evaluar el significado biológico 

de las aberraciones · cromosómicas encontradas. Observaron una 

gran vari abilidad en la frecuencia y tipo de aberraciones cromo 

s6micas, ligeramente mayor en mujeres que en hombres, sin poder 

llegar a rel acionarlas con a l gún f actor es pecífico en particu-­

lar, aunque en general rel acionaron dichas aberrac iones c on la 

acción de agent es físi cos, químicos y biológ i c os, as í c omo en 

determinada época del año. 

Par a una me jo r compr ensión de lo s f enómenos que se 

han estudi ad o en el present e traba jo , se ha rá una breve revi---
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si6n de los aspectos relacionados con este tema . 

Clasificación de los cromosomas humanos.- Debido a la ---
técnica desarrollada por Moorhead y cols. (8) para la cosecha 

de cromosomas en mitosis, se han podido hacer numerosos estu--­

dios y por consiguiente ampliar nuestro conocimiento acerca de 

los mismos. Esta técnica se ha usado ampliamente para observar 

cromosomas humanos, llegándose a conocer todos con precisi6n. 

Los 46 cromosomas humanos tienen una longitud que varía de 1.4 

a 7 micras. A grandes rasgos podemos decir que cada cr~mosoma 

está constituido por dos brazos o cromátides, dividido por una 

constricción primaria llamada centr6mero por medio del cual el 

cromosoma se orienta sobre el huso en la metafase y permite 

que se segregue en la anafase (9). Algunos presentan constric~ 

ciones secundarias, que son adelgazamientos pronunciados de las 

cromátides º 

Los cromosomas han sido ordenados desde diferentes 

puntos de vista; una clasificaci6n atiende a la posición del 

centr6mero y se tienen: 

Cromosomas metacéntricos.- El centr6mero se encuentra 

dividiendo al cromosoma en dos brazos de igual longitud. 

Cromosomas submetacéntricos.- El centr6mero está colo 

cado más cerca de un extremo y el cromosoma tiene un brazo más 

larg o que otro. 

Cromosoma s acro c é ntricos.- Tienen uno de sus bra zos 

t an penueño gue es difícil de ser observado al microscopio 6pt1 



co; gene r alment e est os cromosomas pre s entan en los brazos cor-­

to s 11na c onstricción se c1mdaria mny pronunc i a da , dando lugar a 

dos est ruc turas esféri cas en dichos brazos llamadas sat,lites. 

La clas ificac i ón ·anterior , aunque útil, es arbitraria. 

Debido al auge de los estudios cromosómicos ha sido adoptada 

una c l asif icaci ón internacional en Denver, Colorado, E. U. A. 

(1 960 ) (10), en la que se acuerda lo siguiente: el t~rmino cario 

t ipo se apli cará al arreglo sistematizado de los cromosomas de 

una sola c~lula. Los autosomas se numerarán del uno al veinti-­

dos· en orden decreciente de longitud . Los cromosomas sexuales 

se denominarán X e Y, t eniendo la mujer 22 pares de autosomas y 

un par de cromosomas X, con la fórmula 46/XX, y el hombre 22 p~ 

res de autosomas, un cromosoma X y un Y con l a fórmula 46/XY. 

De acuerdo a su forma y tamaño se ordenarán los cromosomas en 

siete grupos: 

: Grupo .!;_, cromosomas L::...J.: Son cromosomas grandes con 

centrómero aproximadamente medio . Los tres pares son fácilmente 

reconocibles por el tamaño y por la posición del centróm~ro 9 

siendo más submetac.éntrico el par nmnero 2. 

Grupo ~. cromos omas ~: Son de tamaño medi ano con 

centrómero subterminal. El par 4 es un poco mayor que el 5. 

Grupo Q, cromosomas 6 - 12, además del X: Son cremoso 

mas de tamaño mediano submetacéntric os, pe ro todos más pequeños 

que los del grupo B. El cromosoma X es muy semejante a los cro­

mosomas más gr andes del grupo, que son el par número seis. Este 

es el grupo que pr esenta mayor dificultad par a la identificación. 

4 



... ... 

.. ... 

'O
 

... 



Grupo ~. cromosomas 13 - 15: Son los acroc éntr.icos 

más grandes; el par número 13 presenta satélites grandes, el 14 

pe queñ os , y el 15 no l os presentaº 

Grupo !, cromosomas 16 - 18 :· Todos son cromosomas pe­

queños; el pa r 16 es metacéntrico y los pares 17 y 18 submetacén 

tricos, siendo el más submetacéntrico el par 18º 

Grupo !, cromosomas 19 - 20: Metacéntricos más peque­

ños que los del grupo E. 

Grupo~. cromosomas 21 - 22 e Y: Son los cromosomas 

acrocéntricoA más pequeños; el par 21 presenta satélites y el 

cromos oma Y es un poco mayor en longitud que los· otros dos 

pares. 

En la figura No. 1 se encuentran representados los 

grupos de cromosomas anteriormente descritos. 

Para 1963, debido a los avances l ogr ados, se llev6 a 

cabo una segunda reunión, ahora en Londres, Inglaterra, en la 

que se hic ieron algunas modificaciones (11) a la clasificaci6n 

original de Denver. Las modificaciones son las siguientes: 

Grupo != En muchas células se observa una constricción 

secundaria en la región pr ox imal de los brazos del cromosoma l. 

Grupo ~: Sin ninguna información que ayude a la iden­

tificación de los nos pares, se ha encontrado diferencia en la 

incorporación de timidina tritiada (H3), que es más tardía en 

el par 5 . 
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Grupo Q: De los autosomas de este grupo cuatro fueron 

conRiderados rel a tivamente metacéntricos y se numeran como 6, 7, 

8 y 11. El cromosoma X se colocó en este grupo y se aceptó que 

en las mujeres normales el cromosoma X incorpora de manera ca-­

r acterística la timidina tritiada en toda su longitud, y más 

tardíamente de como lo hacen los otros cromosomas del grupo. 

Grupo~: Se encuentran satélites en los tres pares. 

Grupo ~: Con frecuencia se encuentra una constricción 

secundaria en la parte proximal de los brazos largos del par 16. 

Grupo != Sin información nueva. 

Grupo Q: Se han encontrado satélites en los pares 21 

y 22; los brazos largos del cromosoma Y presentan una constric­

ción secundaria y parecen divergir menos que los brazos de los 

d~más cromosomas del grupo. 

En la figura No. 2 se pueden observar los grupos 

cromosómicos anteriores. 

Alteraciones cromosómicas: 

Numéricas: Rl número cromosómico en cualquier entidad 

biológica es un dato importante, ya que BO es "dificf.l: de com-­

prender que está en rel ación directa con su estabilidad genética. 

A la variación en el número cromo s ómico se le llama 

aneuplo idía. Cuando un organismo adquiere un crómO S ~M~ su~grnu-
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merario se designa como 2n + 1 y la pérdida correspondiente 

seria 2n - 1, donde 2n es igual al número diploide normal. Una 

explicaci6n de este fen6meno es la no disyunci6n, la cual impl~ 

ca una falla en la separaci6n de dos cromosomas hom6logos duran 

1te la anafase, por lo que ambos cromosomas del par van al mismo 

polo de la célula y pasan juntos a una de las cálulas hijas 0 

Estas alteraciones pueden presentarse tanto en los autosomae 

como en los cromosomas sexuales (11). 

Estructurales: En general puede decirse que las lesi_2 

nes provocadas en los cromosomas son de dos tipos, cromos6micas 

si las dos cromátides son dañadas y cromatidicas si el daño al­

canza a una cromátide. 

El principal factor que determina el tipo de lesión 

es la etapa del ciclo celular en la cual se produce el daño. Si 

el cromosoma está en la fase G1 del ciclo celular, antes de que 

se realice la sintesis de ADN, el rompimiento se replica a lo 

largo de la segunda cromátide durante el período S y da como .r.! 

sultado una lesión cromos6mica. Si el daño ocurre en el período 

S o en la fase G
2

, cuando el cromosoma es una doble estructura, 

se produce una lesión cromatidica (12). 

Principales tipos de lesiones: 

Lesi 6n cromatidica.- Se pres enta cuando un brazo cro­

mos6micu es lesionado, pe ro el fragmento no se separa ni se 

pierde de l a secuencia del cromosoma . 

Lesi ón cromos6mica,- . Es cuand o la le si6n se presenta 
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en los dos braz os del cromosoma, de la misma manera que el ante 

rior. 

Fragmento ac~ntrico.- Se encuentra cuando hay p~rdida 

terminal de un brazo cromos6mico. 

P~rdida intersticial.- Los fragmentos ac~ntricos se 

observan como pequeños corpdsculos esféricos y el cromosoma 

incompleto. 

Anillo ac~ntrico.- s~ produce por el rompimiento 

doble de un brazo cromos6mico, uniéndose los extremos de ese 

fragmento en forma de anillo y quedando, además, un cromosoma 

incompleto. 

Anillo c~ntrico.- Se produce por lesiones en ambos 

brazos cromos6micos y unión de los extremos dañados; queda un 

anillo con: un centrómero y se produce además, un fragmento acén 

trico. 

Translocac.i6n.- Ocurre cuando un cromosoma que se ha 

fragmentado, se le une un fragmento de otro, puede ocurrir en-­

tre cromosomas heterólogos. 

Cromosoma dicéntrico.- Se forma por la unión de dos 

cromosomas que .han perdido un fragmento; los extremos lesiona-­

dos se unen y que da así una sola estructura con dos centr6meros. 

Se pueden encontrar tambi~n los fragmentos unidos. 

Trirradios ~ tetrarradios.- Estos se producen cuando 
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se han lesi onado tres o más cromosomas . los cuales se unen en-­

tre sí. 

Los principales tipos de lesiones estructurales pueden 

se r observa dos en la g i gur a No. 3. 

Agentes productore ~ de las alteraciones cromos6micas: 

En la literatura (1 2) encontramos que las alte~ae~DAes 

cromos ómicas anteriormente citadas , pueden ser provocadas por 

diferentes agentes, ya sean químicos, físicos o biológicos. En 

el presente trabajo se hará mayor hincapié en los dos últimos 

aspectos, ya que los químicos serán analizados en otra tesis. 

El ti po de al teraciones cromos6micas inducidas depen­

derá de tres factores: 

1.- La clase de mutágeno. 

? .- La etapa del ciclo mit6tico en la que las células 

s on expuestas. 

3.- El tiempo transcurrido hast a el momento de la 

cosecha . 

Agentes auímicos : 

En los últimos año s l os compues tos qu í micos han a lca.!! 

zado un gran i n terés c omo agentes prod11cto re s de aberraciones 

cromos 6mic as , hab i endo sido probados en íl.iferP.ntes sistemas t a­
le s como Drosophila, r a íces de plantas superi ores , bacte rias y 
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hongos ( 12 ) • 

Los agentes químicos que presentan actividad mutagén! 

ca en humanos, usados a bajas concentraciones (mcg/ml), se en-­

cuentran en el cuadro número l. Los más importantes desde este 

punto de vista son: 

1.- Agentes alguilantes: La mayoría de ellos producen 

aberraciones cromos6micas en células de píantas o animales ex~ 
. -6 

puestas por corto tiempo en concentraciones menores de 10 M. 

2.- Antibióticos: Se ha demostrado que "in vitro" pr_2 

ducen aberraciones cromosómicas en niveles de mcg/ml. Los anti­

bióticos derivados de Streptomyces se pueden dividir en tres 

grupos: a.- Inhibidores del ADN, como la mitomicina-C, strepto- · 

nigrina y fleomic ina. b .- Inhibidores de ARN., por ejemplo la a~ 

tinomicina-D. c.- Inhibidores de las proteínas como la puromic! 

na . 

3.- Inhibidores del ADN ¡bases análogas: Aquéllos 

que se han estudiado con detalle como la arabinosil citosina, 

se ha encontrado que las aberraciones que produce son cromat~di 

cas. A todos los compuestos de este grupo, que se encuentran en 

el cuadro número 1 se les ha probado su actividad mutagénica a 

excepción de los tres últimos que son objeto de controversia. 

4.- Alcaloides y substancias presentes ~ vegetales: 

La mayoría pare cen ser indnctores de aberraciones cromos6micas, 

aunque en e l caso de l a c afeína no es fácilmente demost r able su 

actividad mut agénica s i se usan s olucione s menores de 1% . 
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Hay otros compuestos altamente mutagénicos en sistemas 

no humanos y a l gunos de ellos se usan en clínica, por ejemplo 

compuestos mercúricos, hidrazinas y drogas relacionadas, hidroxil 

aminas .• -
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CiJadro No. 1 

Agentes químicos que han sido probados como producto­

res de aberraciones cromos6micas en leucocitos de sangre periff 
. . a , . . t b rica, expuestos "in vivo" o 'in vi ro" • 

a.- Agentes algu ilantes: 

1 E · 1 . b • ti aminas 

2 . Mileranb 

3 . Trietilénmelaninab 

4 M t 't d ab • os aza ni rogena a 

5 . Inmuránª+ 

6. Piperazinaª 

7 T . t ab • io epa 

8. Ciclofosfamidaª 

9 . ·1 Db • Miraci -

10. Pirimetaminab 

b.- Antibióticos: 

22. Mitomicina-Cb 

S t 
. . b 

23. tre p onigr1na 
.. b 

24. Fleom1c1na 

25. Streptomicinab 

26 . Actinomicina-Db 

27. Puromicina 

c.- Inhibidores de la síntesis 
del ADN l. otros: 

11. Deoxiadenos inab 

12. Arabinosil citosinab 

13. Tioguaninab 

14. Hidroxilaminab 

15. 5-Bromodeoxiuridinab 

16. 5-Fluordeoxiuridinaª 

17 6 
. ab 

• -Mercaptopurina 

18. 6-Azauridinaª 

19. Di~iilamida del ác. lisérg1 
co 

20 . Bencenoª 

21. Factor plasmáticoªb 

d.- Alcaloides ¡ substancias pre 
sentes !:.!! vegetales: 

28. Cafeína 
b 

29. 8-etoxi-cafeínab 

30 . Teofilinab 

31. 8-hidroxiquinoleinab 

+ Estudiado sólo en células de médula 6sea. 

Tomado de: Evans, H. J. (12). 
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Agentes biol6gicos: 

Los virus junto con las radiaciones y los productos 

químicos, han alcanzado últimamente gran importancia como agen­

tes del medio ambiente capaces de producir efectos citogenéti-­

cos. La interacción virus cromosoma es de importanc.ia potencial 

en la producción de mutaciones somáticas que quizá sean la cla­

ve en la muerte celular, carcinogénesis, envejecimiento, terat2 

génesis y en mutaciones de células somáticas y germinales (13) 0 

Rampar y Ellison. en 1961 (14), fueron los primeros en 

describir rupturas cromos6micas asociadas con infecaionee vira­

les, en una línea celular de há.mster chino. 

Los estudios "in vivo" en pacientes con síndromes ví­

ricos han inclu:ído resultados positivos y negativos. En 1962 

Nichols y cols.(15) reportaron rupturas cromosómicas en culti-­

vos de linfocitos de pacientes con sarampión; estas observacio­

nes en sarampi6n fueron confirmadas por Aula (1) y por Gripenberg 

(16) y además fueron observadas en pacientes con varicela, en 

personas después de ser vacunadas contra la fiebre amarilla y 

en pacientes con meningitis aséptica, parotiditis y hepatitis 

infecciosa. Harnden (3) y Tanzer y cols. (17) no encontraron 

rupturas cromos6micas en pacientes con sarampión. En el cuadro 

No. 2 pueden observarse los diversos tipos de virus capaces de 

producir lesiones cromos6micas en distintos sistemas celularesº 

Las diferencias en las observaciones hechas por dis-­

tintos investigadores no han sido explicadas y, según Nichols 

(13) quizá puedan deberse a: la presenc i a de un segundo virus 

que pudiera actuar como un agente de enlace o que produjera in-
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terferencia ; el tipo de mutantes virales; factores que influyan 

en la restitución de las rupturas Va demás de lo anterior, a 

factores técnicos. 

Se han observado tres tipos de cambi os visibles al mi 

croscopio 6ptico, en relaci6n con la infección viral. El prime­

ro de ellos es la lesión cromat!d ica . Se presenta en el estado 

agudo, en las primeras divisiones des pués de la adici6n del vi­

rus. Este tipo de aberración cromos6mica ha sido observado tan­

to en sistemas "in vivo" como "in vitro", causada por virus de 

varicela zoster, adenovirus tipo 5, 7 y 12, SV-40, polioma, vi­

rus del sarcoma de Rous, papiloma de Shope, de la rubeola, de 

la hepatitis infecciosa, de la parotiditis, virus que producen 

meningitis asépticas, virus Columbia SKo En divisiones mitóti-­

cas posteriores pueden observarse rearreglos cromos6micosº 

El segundo tipo es la pulverización cromos6mica, que 

aparece corno una fragmentación severa y desespiralizaci6n del 

material cromos6mico; se observa más comunmente en sistemas "in 

vitre", aunque t ambién "in vivo". Originalmente se pens6 que el 

material desespiralizado y fragmentado eran cromosomas en meta­

fase, pero en recientes trabajos usando timidina tritiada (H3) 

y autorradiografía, se ha observado que el material pulverizaao 

es material cromosómico en el período de síntesis de ADN o peri~ 

do s. Los virus capaces de producirla son: herpes simple 9 vari­

cela zoster, adenovirus tipo 12, virus de la rubeola, v irus va­

cunal de l a fiebre amarilla, virus Sendai y virus del Newcastle. 

La tercera anormalidad es la que incluye la alteración 

del huso acromático y del me canismo mi t 6tico. Estas alteraciones 

pr oducen cambios en el número cromos6rnico. 
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Cuadro No. 2 

Virus que inducen rupturas cromos6micas 

VIRUS 

Herpes simple 

" " 

Herpes zoster 

SISTEMA CELULAR TIPO DE LESION 

Hámster chino "in vitro" Lesi6n simple (1.s.) 

Pulm6n humano "in vitro" Pulverizaci6n, lo s. 

Pulm6n humano "in vitro" Pulverizaci6n, l. s. 

Adenovirus tipo 12 Hámster chino "in vi tro" Pulverizaci6n, lo s. 

" " " 

SV-40 

" 

Polioma 

V. del sarcoma de 
Rous. 

V. de sarampi6n 

tt " " 
" " " 

v. de la fiebre 
amarilla 

v. de la rubeola 

" " " " 

v. de la me nin. 
asé p. 

Leucocitos humanos "in vitro" l.s. 

Fibroblastos humanos "in vitro" l.s. 

Riñ6n humano "in vitro" l.s. 

Hámster chino "in vitro" l.s. 

Leucocitos humanos l.s. 

Leucocitos humanos "in vivo" l.s. 

Fibroblastos humanos "in vivo" l. s. 

Cultivo de tejido humano Pulverizaci6n 

Leucocitos humanos "in vivo" Pulverizaci6n 

Células h. diploides "in vivo" l.s . 

Leucocitos "in vivo" l.s. 

Leucocitos "in vivo" l.s. 

V. de la hep. infec.Leucocitos "in vivo" l.s;. . 

n 11 n 11 " Médula 6sea "in vivo" 

Tomado de: Nichols W. W. : ( 13) 
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Posibles mecanismos en la produc c ión de alteraciones 

crornosómic as inducidas _E2L virus: 

Sobre este tema se han realizado trabajos muy intere­

santes, pero ninguna respuesta concreta se ha dado. Algunos me­

canismos para la formaci6n de la lesión cro~atídica incluyen: 

inhibición de la síntesis de ADN, interferencia en la síntesis 

de proteínas, efectos producidos por los lisosomas celulares J 

y combinación directa del virus con el ácido nucleico. En apoyo 

a estos posibles mecanismos y en base a la revisi6n de Nichols 

(18), podemos presentar los siguientes datos: 

La inhibición de la síntesis de ADN ha sido postulada 

debido a la similitud que existe entre las rupturas cromos6mi-­

cas inducidas por virus y las producidas por un grupo de nucle6 

sidos que inhiben la síntesis de ADN (19)º 

Se ha observado que la 5-fluordioxiuridina y la deso­

xiadenosina producen efectos cromosómicos en células de vegeta­

les, morfológicamente indistinguibles de las producidas por vi­

rus. Observaciones .similares fueron hechas en células de mamíf~ 

ros usando arabinosilcitosina y desoxiadenosina y arabinosilad~ 

nina. En estudios confirmativos se llegó a la conclusión de que 

tanto los inhibidores de la síntesis de ADN como los virus pro­

ducen inhibici6n mit6tica, producen defectos después de poco 

tiempo de exposición y ambos tienen similitudes en la localiza­

ción de las rupturas cromosómicas. 

Otro mecanismo fue propuesto por Allison y Paton ( 20) 

quienes sug ieren como primer evento la ruptura de las membranas 

lisosomale s y posteriormente el daño cromosómico por las enzi--
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mas hidrolít.ic as liberadas de los lisosomas; lo anterior se fun 

damentó en la inducci6n de r upturas cromos6micas en c~lulas de 

fibrobl as tos humanos des pués del tratamiento con colorantes vi­

tale s , como naranja de acridina y rojo ne1ltro, los cuales sens_! 

bili zan a las membranas lisosomales, así que cuando se exponen 

a la luz visible se rompen las membranas y liberan las enzimas 

que contienen. Aula y Ni chols (21), usando colorantes citoquím1 

c·os , encontraron resultados negativos para el mismo experimento. 

Sobre el tercer punto se han realizado varios traba-­

jos, en especial con el fi.n de seguir la partícula viral en una 

c~lula infectada, con la esperanza de que ~sto daría la clave 

del mecanismo de ruptura cromosómica y especialmente para saber 

si es o no necesario que el ácido nucleico viral sea incorpora-

do dentro del genoma celular para producir sus efectos. El pri­

mer trabajo a este respecto fue realizado en. 1965, se uslu.'gn ~ vj;r,us 

del herpes simple y células de hámster chino. Los virus usados 

no estaban marcados y la timidina se añadió poco tiempo antes 

de l a fijación de las células. En los estudios realizado~ por 

Nichols y cols. (22) a es te respecto, usaron adenovirus tipo l2, 

marcados primeramente con timidina tritiada y cultivos de l lin­

focitos humanos, los virus se añadieron, antes de la síntesis de 

ADN para asegurarse de que están activos; el virus se adhiere y 

entra a la célula pe ro no se replica . 

El trabajo más definitivo f ite el re portado por 

Sambrook y cols . ( 23 ); en el cual la evidencia de la unión cova 

lente entre el ADN del virus SV-4 0 al ADN celular se obtuvo 

usando t~cnicas de hibridización de ácido mtcleico . 

De lo ante rior se O.educe ane la mnltiplicación viral 
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no es neces ari a para la inducci6n de anormalidades cromos ómicas . 

En los sistemas en los que se producen pulverizaciones 

por virus de s ar ampi6n, Norrby y cols. ( 24) demostraron que es 

posible i nduc ir e l erecto con la fr ac ción no infecciosa del vi­

rus que posea la actividad hemolític a . Sin embargo no hay efec­

to con el virus muerto por cal entamiento o fracciones que con­

tengan s olamente la actividad hemaglut inante. Lo mismo obtuvie­

ron Cantell y cols. (25) con virus Sendai, al usar partículas 

no infe cc ios as producidas por irradiac iones con UV y lograr con' 

ellas pulverizaciones cromosómicas. 

El conjunto de estudios enume.rados anteriormente, su­

gieren que los virus son capaces de inducir las aberraciones 

cromos6micas por varios mecanismos. 

Agentes físicos: 

El primero de los agentes físicos que se conoci6 como 

productor de aberraciones cromosómicas fueron los rayos X. Todas 

las formas de energía radiante, incluy endo los rayos gamma de 

explosiones at6micas. y la luz ultravioleta son potentes mutáge­

nos y clast6genos en todos los organismos incluyendo el hombre. 

Se sabe que al~Jnas vibraciones y cambios bruscos de temperatura 

especialmente el frío, son aapaces de producir rupturas cromosó 

micas en todo e l cuerpo incluyendo las gónadas ( 26 ) . 

Dentro de los agentes físicos, los de mayor importan­

cia para e l hombre son las radiaciones, sean ionizantes o no 

ionizantes . 
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Entre las radiaciones no ionizantes se encuentran las 

ultravioleta , l a s cuales transfieren su energía produciendo exi 

tación de átomos y moléculas, cuyos electrones alcanzan niveles 

energéticos más altos, pero sin abandonar el átomo, por lo que 

también interaccionan con la materia (27). 

Las radiaciones ionizantes, como los rayos X, rayos 

gamma y partículas alfa, se caracterizan porque al interaccionar 

con la materia desplazan electrones de sus 6rbitas, los que a 

su vez ionizan otros átomos. 

Los rayos X son ondas electromagnéticas con longitu~ 

de onda muy corta y una frecuencia que oscila aproximadamente 

de 3 x 105 a 3 x 1022 ciclos por segundo. Se originan a partir 

de rayos catódicos que inciden en una placa metálica (anticáto­

do) dentro de un tubo mantenido en un vacío -relativo, por medio 

de un gas residual. Cuando los electrones del cátodo golpean al 

anticátodo, ionizan muchos de los átomos de la capa superficial 

del metal. Al penetrar a los átomos, los electrones remueven 

por colisi6n un electr6n de su nive.l interior, de tal manera 

que el lugar vacío que dejan es ocupado por un electrón de la 

capa siguiente, el cual emite simultáneamente un fot6n de ener­

gía. al pasar al espacio vacante. Los lugares vacantes se van 

ocupando por electrones de los niveles subsecuentes y en esta 

forma un s olo átomo puede emitir diferentes longitud es de onda. 

Al ser expuesto un organismo a las radiaciones, se 

ef ectú an much os cambios a diferentes niveles de s u organización, 

además de algunos efectos s or pr endentes c omo la profunda altera 

ción pr oducidR por una pequefia c antida d de energía sobre los t~ 



jidos. En a lgunos cas os pas a mucho tiempo entre la absorción de 

ener g í a y la aparición de a l gunos efec to s , mientras que en 

otros lo s efec t os se pr esent an con gran rapidez. 

Se ha establecido que los primeros cambios que ocurren 

en el materi a l biológico expuesto a lag radiaciones suceden a 

nivel molecular, tanto en las grandes moléculas (ADN, enzimas) 

como en las pe queñas (ATP, coenzimas). Entre los daños molecula 

res que se han descrito están: 1.- Cambios en la estructura de 

las proteínas, debido por ejemplo a la agregación de moléculas, 

a la formación de nuevos gru pos terminales, a la inactivación de 

enzimas al oxidarse los grupos SH, a la descarboxil ación y a la 

deaminación de los aminoácidos, etc. 2.- A la disminución de la 

síntesis de ADN. 3.- La formación de peróxidos de ácidos grasos. 

4.- También a la radiolisis del agua, con la formación de radi­

cales libres producen numerosos cambios en las demás moléculas 

que constituyen la célula. Estos y muchos otros cambios molecu­

lares se han observado después de la irradiación ( 28). 

Las pos ibles fuentes de rayos X, rayos gamma y partí­

culas alfa incluyen .exposiciones ocupacionales, exposiciones a~ 

cidenta les y exposiciones a consecuencia de pruebas o guerras 

nucle a res; por lo tanto forman parte de nuestro medio ambiente 

actual. 

En cuanto a las exposiciones por c ausas clínicas 9 en 

un traba jo a.cerc a de factores del medio ambiente, Evans (1 2 ) 

llega a l a c onclusión de que dosis relativamente b aj as de ray os 

X recib i das en r eg iones importantes de l cuerpo, pue den ser fá-­

c i l mente det ectadas por u n aumento en la c antidad d e aberracio­

nes cromosómic a s 9 es decir, que pe queñas cantidades de radiaci~ 
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es cuyo efecto no se conoce en el individuo producen un daño 

genético considerable en las células somáticas. 

Las exposiciones ocupacionales tienen importancia en 

nuestros días debido al constante uso médico que se les da; así, 

diversos laboratorios han encontrado aumentos significativos 

en la frecuencia de aberraciones en personas que peri6dicament~ 

reciben pequeñas dosis de fuentes externas. En el trabajo de 

Evans (12) se menciona que las 36 personas estudiadas por Norman, 

quienes han recibido dosis acumulativas de 10 a 98 rads en un 

periodo de 7 a 16 años, con una dosis media de 1.4 rads por año, 

en los controles no se observaron ni anillos ni cromosomas di~ 

céntricos en 5 784 células, pero en las 14 834 células de indi­

viduos irradiados encontraron 14 dicéntricos y 17 anillos. En 

otro estudio realizado por Evans (12) en 67 hombres los datos 

obtenidos son muy semejantes a los anteriore.s. 

En el cuadro No. 3 se muestran los principales clastó 

genos físicos. 

OBJETIVO 

En el presente estudio se ha buscado una posible rel~ 

ci6n entre el índice individual de aberrac iones cromos6micas y 

diferentes agentes físicos y biol6gicos productores de éstas, y 

por l a posible relaci6n en el tiempo, el estudio se realiz6 en 

seis meses consecutivos º 

HIPOTESIS 

La hi p6tesis de tr :=i.bA .io e s que ca da individuo puede 
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Cuadro No. 3 

Clastógenos Físicos 

+ Fuerza centrifuga. 

+ Campos electromagnéticos. 

+++ Medio de cultivo irrad. 

+++ Plasma irradiado. 

+++ Alimentos irradiados. 

+++ Isótopos I 131 P32 H3 c14 

+++ Rayos gammaº 

+++ Cambios de temperatura. 

+++ Dióxido de Torio º 

+++ Torotrast. 

+++ Luz ultravioleta. 

+ Ingravidez. 

+ Vibraciones sónicas. 

+++ Rayos X. 

+ Clastogénico o mutagénico en microorganismos, hongosp pl~ 

tas superiores, invertebrados o vertebrados excepto mamíferos. 

++ Clastogénico en mamíferos no humanos. No probado en huma--

nos. 

+++ Clastogénico en células humanas tanto "in vitro" como "in 

vivo". 

Tomado de: Shaw, M. W. ( 26). 



presentar aberraciones cromos6micas en diferente proporción, 

relacionada s al tipo y cantidad de agentes ambientales product~ 

res de aberraciones cromos6micas a los que es tá sometido volun­

taria o involuntari amente en determinado momentoº 
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MATERI AL Y METODO 

El grupo de e~ tud io se integró con 24 adultos, trece 

del sexo femenino y once del mascu lino, esc ogidos al azar den~ 

tro del personal de laboratorios de l a Ins titución Mexicana de 

Asistencia a la Niñez (IMAN). A cada individuo se le practic6 

mensualmente un estudio cromos6mico (cuadros No. 4 y 5) durante 

seis meses, comprendidos de marzo a agosto de 1974. Simultánea­

mente se aplicó un cuestionario cuyo contenido está orientado a 

tratar de descubrir los agentes físicos, químicos y biológicos 

a los que estaban expue stos estos individuos y que podían prod~ 

cirles aberracione s cromos6micas (cuadro No. 6). 

Contenido del cuestionario: 

Agentes físicos: 

l.~ Exposición a radiaciones, se tomó en cuenta el ti 

po de radiación, .la región del cuerpo que estuvo expuesta y se 

cuantific aron por mimero de placas .tomad as o tiempo de exposici6ri ; 

asimismo se anotó cuando el individuo había esta do expuesto en 

forma directa o cuando la exposición había sido indirecta. En-­

tre las radiaciones que se t omar on en cuenta estuvieron: rayos 

X, radiaci ones de i sót opos (H3 , c 14 ) y luz ultravioleta. 

2.- Te mperatnra co r poral , s e re gistraron las elevaciones 

de temperatura por arri ba de )fl . 5° c. 

Agent e s biol ógicos : 

Se incln:veron las enferrnerl,ldes dA et i olog ifi. v iral o 
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ba c te r i;:m ;:.; , cuantificándose so l amente por presencia o ausencia 

de l as mis mci. s º Se clas ific Rron según l a r eg ión del cuerpo afec­

t a da en: pade c i miento s de ví as re spiratorias que comprenden 

gripe, bronquitis y sinusit i s; padec imientos del tracto digest1 

vo, s e incluy6 e xclusivamente· a la diarrea; en cuanto a los pa­

de c imientos derma tol6gicos se incluyeron a l a alrg ía y el rash. 

A las personas del sexo femenino se les registr6 su 

fecha de menstruación más proxima al es tudio cromos6mico y la 

posibilidad de la administraci6n de anticonceptivos, teniéndose 

en cuenta el tipo de éstos y su cuantificación se hizo depen--­

diendo de la vía de administraci6n. 

Método seguido para el estndio de los cromosomas: 

Obtenci6n de sangre: 

Con una jeringa estéril que contenga 0.1 ml de hepar~ 

na (como anticoagulante) de tal manera que moje las paredes de 

la jeringa, extraer 3 ml de sangre periférica por punci6n veno­

sa. Agitar suavemente la jeringa para favorecer la mezcla de la 

sangre con la heparina. 

Cultivo de linfocitos : (29): 

Preparar un frasco estéril de 60 ml tipo antibiótico 

con la siguiente mezcla: 4 ml de medio Me Coy (JO) (GIBC0) 9 

1 ml de suero fetal de ternera (GIBCO), 0.25 ml de fitohemaglu­

tinina-M (GIBCO) y 0.02 ml de soluci6n antibiótica (penicilina­

streptomicina, G IBCO). 
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Añad ir 4 gotas de sangre de una persona del sexo feme 

nino y 4 gotas de una persona del sexo masculino. Incubar por 
o 72 horas a 37 C. Agregar 0.05 ml de una soluci6n de colcemida 

(CIBA), concentraci6n de 2 mcg/ml, e incubar durante una hora. 

Cosecha de linfocitos (8): 

Pasar el contenido del frasco mediante pipeta pasteur 

a un tubo c6nico de centrífuga de 15 ml. Centrifugar durante 10 

min. a 1 000 rpm. Con pipeta pasteur eliminar .el sobrenadante. 

Adicionar agua destilada nasta un volumen de 6 ml y agitar has-
o ta desintegrar el bot6n formado. Dejar en reposo a 37 C durante 

15 min. y centrifugar nuevamente a 1 000 rpm, durante 10 min. 

Eliminar el sobrenadante con pipeta pasteur. 

Fijaci6n: 

Agregar 3 ml de fijador (tres partes de alcohol meti­

lico y una de ácido acético) recién preparado y frío, mezclar 

con una pipeta pasteur. Dejar en reposo durante 30 min. y cen-­

trifugar 10 min. a 1 000 rpm. Retirar el sobrenadante con pipe­

ta pasteur, agregar ? ml de fijador y resuspender. Centrifugar 

nuevamente 10 min. a 1 000 rpm. y extraer el sobrenadante, de~ 

jando solamente 0.5 ml en el fondo del tubo. 

Preparaci6n de laminillas: 

Sumergir port aobjetos escrupulosamente limpios y des­

grasados en agua de s ti1 Rr1. >i. :;i. temperatura c ercana a la de conge­

lación. Sobre el port aobje tos frío y qu e contenga una película 

de agua , se de,i an caer tres go tas de una pipeta pasteur que con 
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tenga la suspensión preparada como se indic6 anteriormente. So­

plar enérgicamente y pasar sobre una llama suave. 

Tinción: 

Introducir las laminillas por 20 min. en la soluci6n 

colorante recién preparada (4 partes de Giemsa y 36 partes de 

tigua destilada). 

Montaje: 

Dejar caer una gota de resina sobre el portaobjetos, 

colocar un cubreobjetos y ejercer presión sobre él. 

Las preparaciones obtenidas se clasificaron mediante 

una tabla de números aleatorios (31) para su.. distribuci6n al azar 

y para que al hacer la revisión no se identificara a que persona 

del grupo pertenecían los cromosomas analizados. 

Se revisaron 50 mitosis como mínimo por individuo por 

mes. Como las laminillas incluían mitosis de un individuo del 

sexo masculino y mitosis de un individuo del sexo femenino, la 

revisión de la pareja se conclilÍa hasta que se completaran 50 

mitosis de ambos individuos , aún cuando se hubieran revisado 

más de 50 mitosis pertenecientes al sexo contrario. En los dos 

casos de mu j eres que sobraron al sembrar se mezclaron sangres 

de dos de los once hombres con ellas, de esta manera si por azar 

aparecen 50 y 50 mitosis en un conteo po r pareja, a l sumar el 

tot e l de mi t os is de hombres y de ®tjere s dar í a 650 en cada caso. 

La r evisión se re ali zó en un mic rosc opio (Carl Zeiss) con un au 

mento de 1 000 , analizando sólo mitosis completas c on cromosomas 

' -
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Cuadro No. 4 

Edades de los individuos del sexo femeni­

no incluidos en el estudio y sus claves 

respectivas 

CLAVE NOMBRE EDAD+ 

1 RMAA 25 

2 MMAP 22 

3 JCC 22 

4 MTO 24 

5 MNMS 32 

6 NLFM 21 

7 NGG 24 

8 BBI 24 

9 SAC 33 

10 EME 35 

11 MIIP 26 

12 DLM 31 

13 IAG 44 

+ Edad expresada en años. 



Cuadro No. 5 

Edades de los individuos del sexo masculi 

no incluidos en el estudio y sus claves 

re s pectivas. 

CLAVE NOMBRE EDAD+ 

14 JMBR 26 

15 GLH 28 

16 LCS 37 

17 JTC 24 

18 MJI'l' 22 

19 AAJI. 28 

20 LMC 23 

21 PGC 22 

22 ANA 29 

23 . MMC 26 

24 COI! 29! 

+ Edad expresada en años. 
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Cuadro No. 6. Cuestionario aplicado al grupo de estudios 

Nombre •••••.•... Sexo Fecha de nacimiento •••••• 

Edad al primer cu.ltivo ••••••• • •. 

marzo abril mayo junio julio agosto 

Antibi6ticos (tipo) 
cantidad 

Vitaminas (tipo) 
cantidad 

Acido acetil salicílico 
cantidad · 

Calmantes (tipo) 
cantidad 

Estimulantes (tipo) 
cantidad 

Caf~ (tazas) 

Refrescos (cantidad) 

T~ (tazas) 

Edulcorantes (tipo) 
cantidad 

Cigarros (número) 

Bebidas alcohólicas (cantidad) 

Radiaciones (tipo·) 
regi6n del cuerpo y dosis 

Pad. vías resp. sup. 

Pad. vías resp. inf. 

Alergia (frecuencia) 

Diarrea (frecuencia) 

Fiebre (frecuencia) 

Rash (frecuencia) 

Anticonceptivos (tipo) 
cantidad 
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bien dis persos , anot ando el número cromosómico y las alteracion 

es observadas. 

RESULTADOS 

En los estudios cromos6micos realizados durante este 

trabajo, en 144 cultivos de linfocitos fueron analizadas 8 967 

mitosis, de las cuales 5 434 (60.6%) pertenecieron a las perso­

nas del sexo femenino y 3 533 (39.4~) a las del masculino (cua­

dro No. 7). Se analizaron. 1 901 mitosis (21.2~ del total) más 

del sexo femenino que del masculino, proporción que no se había 

previsto, ya que las sangres tanto de hombres como de mujeres 

se sembraron bajo las mismas condiciones, inclusive mezcladas 

en un solo cultivo y el análisis al microscopio fue realizado al 

azar. Para el análisis estadístico de estos .. datos, primero se 

obtuvo la desviación estándar y después por medio de la prueba 

de "t" de Student (Jl), se encontró que la diferencia entre e1 

número de mitosis masculinas y el número de mitosis femeninas 

sí es significativa con t= 33.7; g.l.= 11; p " 0.001 

Se plane6 analizar 50 mitosis como mínimo por indivi­

duo y por mes; en 20 ocasiones, de l as cuales fueron 15 del se­

xo masculino y 5 del femenino, se analizaron menos de 50 mito-­

sis, en un n:mgo de 25 a 49, lo cual se debi6 a la escasa prol_! 

feraci6n de los linfocitos. El anál isis se re alizó al azar has­

ta compl e t a.r 50 mito"sis de un se xo como mínimo , aunque el del 

otro sexo haya pasado de esa c ifra , por lo que en 79 anális is 

( 57 f emeninos y 22 masculinos) se regi s traron más de 50 mitosis 

por individuo; como máxi mo se regis trar on 1 36 mitosis del caso 

número 6 en el mes de mayo . 

31 



Cuadro No. 7 

Total de fre cuencia y tipo de aberraciones 

encontradas durante seis meses. 

No. total No. de 
de células cél. con 
analizadas aberr. 

Mujeres 5 434 154 

Hombres 3 533 70 

Total 8 967 224 

A= Le sión cromatfdica 
B= Lesión cromosómica 
C= Fragmento 
D= Cromosoma dicéntrico 

' 

No. total de Total de cada 
aberraciones de aberración 

A B e D 

184 65 44 64 6 

74 30 5 34 o 
258 95 49 98 6 

E= Trirradio y tetrarradio 
F'= Translocación 
G= EndorreduplicRción 

B 

4 

1 

5 

tipo 

p G 

]. o 
]. 3 

2 3 



El indi vi c'!no qne nnra nte tono el estudio present6 mR­

yo r n~mero de mitosis RnalizRdas fu e el caso ¡ 2 con 511 mitosis 

y el que pre sentó me no r m~mero fne el CRS O 24 con 261 (cnadro 

No . 8 ) º 

De l as 8 967 mitosis analizadas en 144 casos, 224 tu­

vieron aberraciones cromosómicas (95 casos); de l a s mitosis con 

aberraciones 154 fueron femeninas (en 52 de 78 casos) y 70 mas­

culinas (en 43 de 66 casos) . 

A l o largo del estudio se re g istraron todo tipo de ab_! 

rraciones cromosómicas (5 28 en total ), desde las más sencillas, 

en donde el daño involucra a un solo cromosoma, hasta las más 

complej a s donde el daño afecta a dos o más cromosomas . El tipo 

de aberra.c i6n cromosómica aue se presentó c on mRyor frecuenci a 

fue el fragmento, 37. 98% de las aberraciones encontradas, y todos 

los individnos la presentaron en mayor o menor proporción; el 

caso 10 presentó 9 fragmentos, en contraste con los casos 4, 12, 

16 y 21 que sólo presenta ron un fragmento . La lesi6n ("deletion") 

cromatídica se encontró en un porcentaje muy semejante (36.82%), 

distribuyéndose en toda la poblaci6n estudiada. La translocación 

se registró má.s esp~rádic emente (O. 77%). Aunque con muy baja in 

cidencia, se reg istrar on también trirradios y tetra rradios 

(1.93%) (cuadro No. 8). Algunos de los ti pos de aberraciones men 

cionados se ilnstran en la fi gu ra No. 4. 

Todo~ los individuos del estudio present aron un número 

cromosómico de 46, a excepción del caso 22 o_ ue en el 7% de l a s 

células analizadas present ó un número cromo sómico de 47 con l a 

f 6rmnla 47/ITY. En l os cuadros No. 10 y No . 11 pueden obse rvarse 

el núme r o de mitosis ana lizRn Rs y de aberrRciones ~ ue present a ron 

cada 1mo de los individ11os di1rante los seis meses de estúdio. 
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Cuadro No . 8 . Tipo y frecuencia total de aberraciones cromos 6 
mic as por individuo durante seis mes es: 

caso No . de mitosis 
anal iza das 

1 466 

2 348 

3 380 

4 426 

5 205 

6 435 

7 402 

8 481 

9 47 9 

10 388 

11 348 

12 511 

13 325 

14 353 

15 317 : 

.J.6 294 

17 378 

18 359 

19 265 

20 342 

21 318 

22 368 

23 276 

24 261 

A= Lesi6n croma t!dica 
B= Lesión cromos6mica 
C= Fragmento 
D= Dicfotrico 

No. 
con 

de mitosis A B e D E F 
aberracione s 

19 

9 

30 

3 

15 

12 

9 

15 

6 

10 

12 

3 

11 

7 

8 

4 

7 

8 

7 

8 

4 

7 

6 

4 

34 

14 2 8 2 1 

1 4 3 1 

10 19 3 2 

1 1 1 1 

8 2 6 1 

7 2 6 1 

2 2 6 

6 5 3 2 

4 2 

2 2 9 

3 5 8 

3 1 

4 8 

3 4 

2 2 4 

2 1 1 

4 3 

4 1 3 

6 2 

2 5 1 

3 1 

6 1 

2 4 

2 1 1 

E= Trirradio y tetrarradio 
P= Translocaci6n 
G= Endorreduplicaci6n 

G 

1 

1 

1 

total 
de ab . 

27 

9 

34 

4 

17 

16 

10 

16 

6 

13 

16 

4 

12 

7 

8 

4 

8 

8 

8 

8 

4 

8 

7 

4 



En con junto ~ted e dec i r s e que las mitosis femeninas 

presentaron mayor número de aberrac i on es , 184, compa rándose con 

74 encontradas en las mitosis masculinas. No se observó diferen 

cia en el tipo de aberración cromos6mica presentada, y ~stas se 

distribuyeron ind istintamente tanto en los individuos del sexo 

masculino como en los del femenino. 

Al elabor a rse un cuadro con la proporción de aberra--.. 

ciones cromosómicas presentes en cada uno de los individuos del 

estudio, a lo largo de los seis meses (cuadro No. 9), se puede 

observar que se presentó desde un máximo de 0.371, caso 3 en el 

mes de marzo, hasta un mínimo de cero en varios casos en todos 

los mes es. Los 24 individuos presentaron proporciones que tuvi~ 

ron amplia variabilidad dentro del rango mencionado. Aunque en 

algunos casos durante cuatro meses consecutivos presentaron ce­

ro en su proporción de aberracione s (casos 4 .. y 24), en ninguno 

de los individuos se observó un aument o o decremento constante. 

Durante los s eis mes es , de los 144 cas os, 24 present~ 

ron una pr opo r ci ón de abe r raciones cromosómi cas dentro de los 

límites de 0 . 05 a 0. 371; 71 de ellos alcanzaron una cifra den-­

tro de un r ango de 0.001 a 0 .05 y 49 no presentaron aberraciones. 

Las gráf i cas 1 y 2 i ndican que l a pr opor ci ón de abe-­

rrac i ones varí a en todos los i ndividuos durante t od os l os me s es 

con valores extremos, de muy altos a valore s mínimos o vic ever­

sa; un ejemplo es el caso número 7 , que en el JTJes de mar zo pre­

sent ó 0 . 045 en su nivel de aberr aciones , descendió a cero en el 

mes de mayo, alcanzó su máximo en el mes de julio y volv ió a 

descender en agost o, con un valor de 0 , 049 , 
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caso marzo 

1 .018 

2 o 
3 • 371 

4 o 
5 .068 

'6 o 
7 . 045 

8 o 
9 . 011 

10 . 017 

11 .040 

12 o 
13 ,015 

14 . 090 

15 . 053 

16 o 
17 , 078 

18 . 020 

19 . 078 

20 .04 0 

21 . 020 

22 ;083 

23 o 
24 . 083 

Cuadro No. 9 

Proporción de aberraciones cromosómicas por 

individuo , por me s , durante seis meses. 

abril mayo junio julio 

. 144 o o . 040 

.120 . 015 .01 2 o 

. 028 o o o 
o o o .017 

. 022 . 031 .076 .009 

.142 . 044 o .032 

. 036 o . 015 .052 

.151 .009 .010 o 
o . 023 .016 . 016 

.046 .011 .010 o 

.018 . 012 o .040 

o .009 .053 o 
. 054 o .040 o 
. 0 20 .020 o o 
. 038 .020 o o 
. 018 o .020 .020 

. O?O .020 o o 

.020 . 020 , 017 .020 

.043 o o . 023 

o o .080 .023 

o o .040 .020 

.01 0 .013 .066 .029 

.020 ,040 .021 o 
o o o o 

agosto 

.111 

. 020 

.060 

.027 

.046 

.019 

.049 

.032 

o 
.140 

.153 

o 
.120 

.019 

.038 

.019 

.010 

.038 

.020 

o 
o 
o 
.061 

. 020 



caso marzo 

1 55 1 

2 50 o 
3 78 29 

4 65 o 
5 102 7 

6 55 o 
7 88 4 

8 81 o 
9 85 1 

10 56 1 

11 50 2 

12 106 o 
13 65 1 

Cuadro No. 10 

Núme ro de mitosis analizadas y aberraciones 
encontradas en los individuos del sexo feme 
nino, durante seis meses . 

abril mayo junio julio 

104 15 84 o 92 o 50 2 

50 6 66 1 82 1 50 o 
70 2 50 o 50 o 82 o 
68 o 26 o 80 o 114 2 

87 2 63 2 26 2 102 1 

70 10 136 3 61 o 62 2 

55 2 75 o 65 1 38 2 

79 12 101 1 94 1 34 o 
52 o 85 2 119 2 60 1 

64 3 88 1 94 1 36 o 
53 1 80 1 50 o 50 2 

70 o 110 1 56 3 92 o 

55 3 55 o 50 2 50 o 

agosto 

81 9 

50 1 

50 3 

73 2 

65 3 

51 1 

81 4 

92 3 

78 o 
50 7 

65 10 

77 o 
50 6 

La columna de l a izquierda representa el número de mitosis analiza­
das y la columna de la derecha el número de abe rraciones encontradas. 



caso marzo 

14 46 4 

ll5 56 3 

16 50 o 
17 51 4 

18 100 2 

19 51 4 

20 50 2 

21 50 1 

22 48 4 

23 50 o 
24 36 3 

Cuadro No. 11 

Número de mitosis analizadas y abe rrac iones 
encontradas en los indiv iduos del sexo mas­
culino , durante seis meses . 

abril mayo junio jul io 

50 I 50 1 50 o 108 o 
52 2 50 1 57 o 50 o 

55 1 40 o 50 1 48 1 

50 1 97 2 40 o 40 o 
50 1 50 1 57 1 50 1 

46 2 50 o 25 o 43 1 

50 o 50 o 50 4 84 2 

50 o 50 o 50 2 50 1 

100 1 73 1 61 1 34 1 

50 o 50 2 46 1 31 o 

50 o 25 o 50 o ' 50 o 

agos to 

51 ]_ 

52 2 

51 1 

100 1 

52 2 

50 1 

58 o 
68 o 
52 o 
49 3 

50 1 

La columna de la izquierda re presenta el rn1mero de mitosis analiza­
das y la columna de la derecha el número de aberraciones encontradas . 



Durante los meses de abril y agosto, según se observa 

en las gráfic as 1 y 2, hay una elevación global en la proporción 

de aberraciones para los casos femenino respecto de los masculi 

nos. 

La prueba estadística usada para comparar la proporción 

de aberraciones presentes en la.s personas del sexo femenino y 

la proporción de abe rraciones observadas en las personas del s~ 

xo masculino, en cada uno de los meses de estudio, fue la de x2 

de proporciones (32) (cuadro No. 112). 

Para los meses de marzo, mayo, junio y julio se obtu-
2 vo una X no significativa, lo que indica que no hubo diferen--

cia entre la proporción de aberraciones presentes en las muje-­

res y la proporción de aberraciones de los hombres, durante ca­

da uno de dichos meses. 

El análisis estadístico de la proporción de aberraciones 

cromosómicas para la misma comparación, en el mes de abril dió 
2 una X = 18 . 7 con una p < 0.005, por lo que sí hay diferencia si~ 

nificativa entre l a pro porción de aberraciones para cada sexo. 

Para el mes de agosto, al aplicar la misma prueba se obtuvo una 
2 X= 1 3 . 8 con una p (0.005. Por lo tanto también hay diferencia 

entre la pro porción de aberraciones masculinas y la proporción 

de los casos femeninos. 

Al graficar el número de individuos que presentaron 

un de t erminado promedio en la pronor r i6n de abe rraciones d11r8n­

te l os sPi"' r'leseos , en un inte rval o r¡ ne abarc a de ce ro a 0 º 080 , 

se pudo ver 0 11e l a distribuc j_ ón Re acerc a ri lA. normal. Cuando 
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Cuadro No. 12 

Comparaci6n de la proporci6n de aberraciones 
cromos6mica~ por sexo, por mes, mediante la 
prueba de X para proporciones. 

mes x2 grados 
de liber p -tad. 

marzo 0.284 l. / 0.05 

abril 18.683 1 L 0.005+ 

mayo 0.136 1 ?0.05 

junio 0.406 l ::>0.05 

julio 0.258 1 ::>O. 05 

agosto 13.833 1 < 0.005+ 

+ diferencia estadísticamente significativa. 

X2= ~q l.(n1(P1 - p)2 + n2(p2 - p)j 

donde: 
p= proporci6n total 
q= 1-p 
n

1 
y p

1
= muestra y proporci6n de 1 

n
2 

y p
2

= muestra y proporci6n de 2 
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1 R i1i s tribuci6n anterior se sepRr6 por sexos s e obRerv6 que el 

grupo femenino tuvo una variaci 6n más ampl i::t, de cero a 0 .080, 

mientras que en el grupo masculino s e redujci de 0.020 a 0.040 

( gráfi c ~ No. J ). 

Al estRblecer una comparaci6n e~tre los agentes físi­

cos y bin l6g icos a los que estuvieron expuestos cada uno de los 

individuos del estudio con la proporc i 6n de aberraciones cromo­

s6micas presentes mes a mes, se observa que: 

En marzo: cinco individuos sufrieron elevaci6n de la 

tempera tura, y en tres de ellos la proporci6n de aberraciones 

fue de cero, pero dos si presentaron aberraciones. Durante este 

mes, dos individuos del sexo femenino estuvieron expuestos a la 

radiaci6n tipo X en forma directa: al caso número 2 se le toma­

ron dos placas bucales con fines diagn6sticos y present6 cero 

en su nivel de aberraciones; el caso número 3 se le tom6 catas­

tro torácico y registr6 Oo371 en su nivel de aberraciones, que 

represent6 el valor más alto obtenido durante ei estudio. 

En cuanto a los agentes biol6gicos registrados, tres 

individuos sufrieron padecimientos de vías respiratorias sin 

asociaci6n con otro padecimiento, y su nivel de aberraciones fue 

de cero a 0.017; cuatro individuos además de tener alteraciones 

de vías respirato rias sufrieron otros padecimientos, ya sea deE 

matol6gico o d~l tracto digestivo, y su nivel de aberraciones 

fue de sde cero has ta 0.090, así que se observ6 una elevaci6n res 

pecto del rango anterior (cuadro No. 13)º 

En abril: res pecto a los agentes físicos, el caso 24 

estuvo expuesto al r adiois6topo c14 y el caso 19 en forma direc 
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Cuadro No . 13 . Relaci6n de la proporci6n de aberraciones cromosó 
micas y los agentes físicos y biol6gicos presen : 
tes en cada uno de los individuos del estudio: 

marzo 
caso propor. agente agente caso 

aberra. físico biológ 

23 o - - 24 

16 o T PVR 21 

12 o T IPVR TD 20 

8 o - - 12 

6 o - TD 9 

4 o T - 4 

:' 2 o RX IPVR TD 22 

9 .011 - IPVR ANT 11 

13 .015 - PD 16 

10 .017 - PVR 23 

1 .019 - - 18 

21 .020 - - 17 

18 .020. - - 14 

20 .040 - - 5 

11 .040 '1' PVR 'l'D 3 

7 .045 - - 7 

15 .053 - - 15 

5 .068 - - 19 

19 . 078 - - 10 

17 .078 - - 13 

24 .083 - - · 2 

22 .083 - - 6 

14 .090 - PVR PD 1 

3 .J71 RX T - 8 

RX.- Ray os X exposici&n directa. 
RX.- Rayos X exposición indirec. 
T.- Elevaci6n de temperatura. 

Ri.- Radio is6topos. 

4~ .. 

abril 
propor. agente agente 
aberr. físico biol "g. 

o Ri T PD TD 

o - -
o T -
o - -
o - TD ANT 

o - -
.010 - -
.018 - -
.018 'l' PVR 

.020 - -

.020 - -

.020 - -

.020 - PVR TD 

.022 - -

.028 - -

.036 - PVR 

.038 - PD 

.043 Rlt TD 

.046 - -

.054 - PD 

.120 - PD 

.142 - PD 

.144 - -

.151 - -

PVR.- Padecimientos de vías resp. 
TD.- Pad. del tracto digestivo. 
PD.- Padecimientos dermatol6g. 
ANT.- Anticonceptivos. 



ta e s tuvo en contacto con las radiaciones tipo X; se .observó 

diferencia en cu anto al nivel de aberraciones presentado por am 

bos, ya que el primero pr es entó cero y el segundo 0.043. Hubo 

tres individuos que sufrieron elevación de la temperatura, en 

dos de ellos asoc i ada con infecciones, y su nivel de aberraciones 

estuvo en un rango de cero a 0.018. Durante este mes cinco per­

sonas sufrieron padecimientos dermatológicos, pero no se obser­

vó una relación entre sus aberraciones cromosómicas, cuyas pro­

porciones variaron entre cero y 0.142. Tres personas tuvieron 

infecciones del tracto digestivo: en la primera de ellas el ni­

vel de aberraciones fue de 0.04 3 , en la segunda de 0.020 y en 

la tercera de cero, es decir no hay un valor constante; en cuan 

to a los padecimientos de vías respiratorias, las tres personas 

que los sufrieron siguieron un patrón semejante a los anteriores 

(cuadro No. 13). 

En mayo: dos individuos del sexo masculino estuvieron 

en cont ac t o con l os r ay os X en f orma dire c ta y sus niveles de 

aberraci ones fuer on de ce ro y de 0 . 01 3 . Tres pers onas sufrieron 

el ev ac ión de l a t emperatura ; dos de ellas mantuvieron en cero 

su n ivel de aberraciones y una alcanzó un nivel de 0.020. En es 

t e mes se r eg istró el núme ro más elev ado de pers onas que tuvie­

ron infe c c i one s del trac to digest ivo ( en t ot a l f ue ron ocho), 

cuatro de las cuales pr esentar on además padecimi entos dermatol6 

g i cos ; en es to s cas os el nivel de aberraci ones varió ampliamen­

t e desde cero hasta 0 . 031. Cinco de l as pers onas del estudio in 

f ormaron haber padecido enf ermedades de v ías respiratorias , y 

cuatro de ellas presentaron una pr opo r ción de aberraciones en-­

tre 0 . 0?0 y 0 .040 ( cuadro No . 14) . 

En junio: n i ngu no de los veint icuat ro i ndi vidu os del 



Cuadro No. 14. Relaci6n de la proporción de aberracioñes cromo 
s6micas y los agentes físicos y biol6gicos pre= 
sentes en cada uno de los individuos del estu -
dio: 

mayo 

caso pro por. agente agente cas o 
aberr. fís i co biol6g. 

24 o T PD TD 24 

21 o - - 19 

20 o - PVR 17 

19 o T RX TD 15 

16 o - - 14 

13 o - PD TD 11 

7 o - - 6 

4 o - - 4 

3 o - - 3 

1 o - PD 1 

12 . 009 - TD 10 

8 .009 - - 8 

10 .011 - TD 2 

11 .012 - - 7 

22 .013 R): - 9 

2 .015 - PD 18 

18 .020 - - 16 

17 .020 - - 23 

15 .020 T PVR 21 

14 .020 - PVR TD 13 

9 .023 - PVR 1 2 

5 .031 - PD TD 22 

23 .040 - PVR 5 

6 . 044 - TD 20 

IOc . - Rayos X exposici6n indirecta. 
T. - Elevaci6n de la temperatura. 

PVR.- Padecimientos de vías r esp . 

- 4'A 

junio 

propor. agente agente 
aberr. físico biol6g. 

o - PD TD 

o - -
o - PD 

o - PD 

o - PVR 

o - -
o - -
o - -
o - PD 

o - -
0010 - -
.010 - -
.012 ... TD 

.015 - PVR 

.016 - -

.017 - -
.020 - -
.021 - -
.040 - PVR TD 

.040 - PD PVR 

.053 - PVR 

.066 - TD 

.076 - -

. 080 - PVR 

TD.- Pad. del tracto digest. 
PD.- Padecimientos dermato16g. 



estudio estuvo en contacto con algún ti po de radiación, ni su-­

frió e l evación de la tempera tur a ; sin embarg o la proporción de 

aberraciones pres entó un máximo en el ca so 20 con 0.080, que re 

presenta el doble del máximo alcanzado en el mes anterior. 

Cuando se anal izaron los age ntes biológicos a los que 

estuvieron expuestos, se encontró que se reg istraron todos los 

considerados c omo posibles productores de aberracicnes cromosó­

micas. Cinco de los ind i viduos tuvieron padecimientos dermatol~ 

gic os, pero cuatro de ellos no presenta ron aberraciones y el 

quinto (con 0 . 040) presentó, además, padecimientos de las vías 

respiratorias. Cuatro personas tuvieron infecciones del tracto 

digestivo, dos en combinación con otras infecciones, y no se e~ 

contró en ellas un nivel uniforme en la proporción de aberraciones. 

Cuatro del total de los individuos sólo sufrieron padecimientos 

en las vías respiratorias, y se observó un rango amplio para la 

proporci6n de aberraciones, que va desde cero hasta el máximo 

del mes (0.080) (cuadro No. 14). 

En julio: Un hombre con fines diagnósticos, recibió 

radiaciones t ipo X en la región torácica y registró un nivel de 

0.023 en la proporci6n de aberraciones, mientras que otro indi­

viduo del mismo sexo estuvo expuesto indirectamente a los rayos 

X y no presentó aberracionesº Cinco personas sufrieron elevación 

de la temperatura, en todos los casos asociada ésta a diversos 

padecimientos, y su nivel de aberraciones vari6 de cero a 

0.023 . Los padecimientos de vías res piratorias en general, se 

presentaron en forma a islada, sin estar compl icados con otra e~ 

fermed ad ; aún así, se presentó amplia variabilidad en la propo~ 

ción de aberraciones en esos casos, desde cero hast a 0.052, má­

ximo del mes. Los padecimientos del trac to digestivo fueron muy 
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Cuadro No. 15. Relaci6n de la proporción de aberraciones cromo 
s ómicas y los agentes físicos y biológicos pre= 
sentes en cada uno de los individuos del estu -
dio : 

julio 

caso propor. agente agente 
aberr. f!sico biol6g. 

24 o T PVR PD 

23 o - -
17 o - -
15 o - -
14 o - PVR 

13 o Ri PD 

12 o - PD 

10 o - -
8 o - -
3 o - PD 

2 o - -
5 .009 - PVR 

9 .016 T PVR 

4 .Ól7 - -
21 .020 T PVB 

18 .020 T PVR 

16 .020 - TD 

20 .023 RX -
19 .023 - -
22 .029 - -

6 .032 T TD 

1 .040 - -
ll .040 - -

7 .052 - PVR 

RX.- Rayos X exposici6n directa. 
IDC.- Rayos X exposici6n indirec. 

T.- Elevac i6n de temperatura. 
ANT.- Anticonceptivos. 

agosto 

caso pro por. agente agente 
aberr. físico biol6g. 

22 o - TD 

21 o - -
20 o - -
12 o - PVR 

9 o - IPVR ANT 

17 .010 - -
16 .019 RX PVB 

14 .019 - PD 

6 .019 - -
24 .020 - PD 

19 .020 T PVR PD 

2 .020 - -
4 .027 T PVR 

8 .032 - -
18 .038 T PVR TD 

15 .038 - PVR 

5 .046 - PD 

7 .049 - -
3 .060 - -

23 .061 - -
1 .lll - -

13 .120 R1 -
10 .140 - -
ll .15 3 - VA 

PVR.- Padec1m1entos de vías resp. 
TD . - Pad. del tracto digestivo. 
PD . - Pad. dermatol6gicos . 
VA.- Virus atenuadosº 



escasos: s6lo dos individuos los presentaron, uno con 0.020 en 

la proporci6n de aberraciones y el otro con 0.052 (cuadro No. 

15). 

En agosto: dos individuos estuvieron expuestos a ra-­

diaciones tipo X, uno en forma directa y el otro indirectamente, 

pero los niveles en la proporci6n de aberraciones se presenta-­

ron invertidos respecto a los dos casos del mes anterior. Tres 

personas sufrieron elevaci6n de la te~peratura y en todos ellos 

se presentaron padecimientos de vías respiratorias. 

Los padecimientos de tipo viral o bacteriano se pre-­

sentaron en la mayoría de los individuos: siete de ellos con p~ 

decimientos de vías respiratorias, cuatro con problemas dermat~ 

16gicos y dos con infecciones del tracto digestivo. Durante es­

te mes, el caso número 11 del sexo femenino fue vacunado contra 

la viruela en días anteriores a la toma de muestra y presentó 

el val or más alto en la proporción de aberraciones del mes y 

uno de los más elevados del estudio (cuadro No. 15). 

Al observar el conjunto de datos obtenidos durante 

los seis me ses de estudio, primero se pens6 en la posibilidad 

de un efecto aditivo para la producci6n de aberraciones en las 

personas que habían sufrido padecimientos de vías respiratorias 

y elevación de la temperatura, pero este efecto no tuvo reperc~ 

si6n en las doce personas que presentaron lo anterior, ya que 

su proporci6n de aberraciones vari6 desde cero hasta 0.040. Se­

gundo, en una similitud en la proporción de aberraciones de las 

personas que habían estado expuestas en forma directa a las ra­

diaciones tipo X, y por ot r o aauéllas cuya exposici6n había si­

do indi r ecta . No se encontró uniformidad en cada uno de los gr~ 
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pos ant e riores, y a que el primer grupo present6 una proporci6n 

de aberraciones desde cero hasta 0.371 y el s egundo de cero a 

0 .1 ?. 0 . 

Aspectos ginecol6gicos: 

Los aspectos considerados ~ieron la administra~i6n de 

anti c onc e ptivos y el periodo menstrual. Solamente una mujer, ca 

so número 9, re port6 haber hecho uso de anticonceptivos durante 

tres meses. En el mes de abril le fueron indic ados anticoncept~ 

vos de tipo local y en los meses de marzo y agosto anticoncept~ 

vos orales . Durante los meses que us6 anticonceptivos orales s~ 

fri6 padecimientos de vías respiratorias, sin haber sido afecta 

da por algún otro posible agente físico o biol6gico productor 

de aberraciones cromos6micas, y la proporci6n de ~stas fue dife 

rente en ambos meses: en marzo fue de 0.011 y en agosto de cero. 

Para abril su proporci6n de aberraciones fue de cero. 

La diferencia obtenida en el número de mitosis entre 

hombres y mujeres sugirió que dicho resultado tendría relaci6n 

con los cambios hormonales presentes en la mujer durante el ci­

clo menstrual; Ostrosky ( 33) al estudiar el ciclo menstrual re­

port6 un aumento en la producci6n mit6tica femenina en los días 

de "OVUlaci6n. 

Los casos 3, 4, 5, 6, 7, 9, 10, 11 y 12 del estudio 

presentaron ciclos irregulares en cuanto a la duraci6n de los 

mismos, que oscilaron entre un mínimo de 19 días a un máximo de 

52 . Esta irregul arida d se presenta con frecuencia en todas las 

mujeres; por ejemplo, Allen (34) no encontró un ciclo absoluta-
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ment e regular en 110 mujeres y 1 291 ciclos. Los casos 2 y 13 

no presentaron menstruación, en el primero de ellos debido a un 

embara zo a partir del mes de ma rzo y en el segundo por haber si 

do histerectomiz ada. Sólo dos de las mujeres presentaron un ci­

clo más o menos regular, con una duraci6n entre 28 y 32 días, 

casos 1 y 8. A estos do s últimos casos se les hizo un estudio 

de su ciclo menstrual, dividiendo éste en cuatro fases de acuer 

do a los cambios periódicos que ocurren en el ovario y endome-­

trio, provocados por diferentes niveles hormonales. La primera 

fase o periodo menstrual ocurre en los días 1 a 5 del ciclo; la 

segunda fase posmenstrual~ proliferativa o preovulatoria abarca 

desde el final de la anterior hasta la ovulación (de los días 6 

a 13 o 14 del ciclo cuando éste tiene 28), se presenta una con- · 

centraci6n sanguínea alta de estrógenos; la tercera fase o de 

ovulación, a menudo ocurre en el día 15 del ciclo cuando éste 

tiene 28 días, pero es dificil predecirse can exactitud; la 

cuart a f as e, pr emenstrua l o secretora, abarca desde la ovulación 

hast a el comienzo de l a hemorrag i a menstrual y hay una elevada 

concentración de progesterona ( 35) º 

Se determinó en qué fase de las anteriormente cons i d~ 

radas había sido la toma de muestra y se relaciarió con ~l núme­

ro de mitos is analizadas (cuadro No . 16) . Al caso número 1, en 

tres meses se le tomó l a mu estra en l a fase I y su número de m_! 

t os i s varió desde 55 has t a 104; l os meses rest antes l e fue toma 

da l a s angr e en la f ase I V y se observó t ambién un r ango muy ~ 

plio en el número de mi tosis , de 50 a 92 . Al caso número 8 , en 

do s meses l e fue tomadR l a muestra dentro de la f ase I , y en 

cuatro meses consecu tivos en la fase II; rlurante estos cua tro 

meses no hnbo nn mímero cons t 8.nt e de mi t os is anal i zad as, varia-

ron desd e 34 has t 8 101 . En general no se observ6 un aumento o 
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caso 

1 
1 
1 
1 
1 
1 
8 
8 
8 
8 
8 
8 
2+ 
2 
2 
2 
2 

13 
13 
13 
13+ 
13 
13 

Cuadro No. 16 

Relación entre el ciclo menstrual con la pro­
porción de aberraciones y el número de mitosis 
analizadas. 

fase fase fase fase propor. No. de 
I II III IV de abe- mitosis 

rrac. 

X 0.018 55 
X 0.144 104 
X o 84 

X o 92 
X 0.040 50 
X 0.111 81 

X o 81 
X 0.151 79 

X 0.009 101 
X 0.010 94 
X o 34 
X 0 .032 92 

0.120 50 
0.015 66 
0.012 82 
o 50 
0.020 50 
0.015 65 
0.054 55 
o 55 
0.040 50 
o 50 
0 .120 50 

1 -

+ sangres que fueron sembradas sin mezclar . 



disminución del número de mitosis en ninguna de las fases. 

Los casos 2 y 13 no tuvieron menstruación durante el 

estudio, el primero presentó variabilidad en el número de mito­

sis durente todos los meses y el segundo en cinco meses presen­

tó un número de mitosis en un rango de 50 a 65. 

En la literatura se menciona la posibilidad de un au­

mento de aberraciones cromos6micas debido a cambios hormonales 

(7); de ahí que se relacionara la proporción de aberraciones 

cromosómicas con el ciclo ~enstrual (cuadro No. 16). Según los 

resultados en los casos 1 y 8 no hay aumento o decremento en la 

proporción de aberraciones en ninguna de las fases consideradas. 

En los casos 2 y 13 se observó también una variación muy amplia 

en la proporción de aberraciones; no se puede afirmar que en al 

guna de ellas hubiera un nivel constante a lo largo del estudio. 
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1 1 - r 
a b c d 

l ~ 
e f 

Figura No. 4 Diferentes aberraciones encontradas en el estudio. 

a.- Lesión cromatídica, b.- Lesión cromos6mica, 

c.- Fragmento acéntrico, d.- Pérdida intersticial~ 

e.- Cromosoma dicéntrico, f.- Tr±rradio. 
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DISCUSION 

Aberraciones cromos6micas: 

Por lo expuesto en la metodologí a acerca de la forma 

de análisis de l a s mitosis en :ambos sexos, así como por haber 

obtenido un mayor número de mitosis del sexo femenino que del 

masculino, pudiera pensarse que esta fi.1era la razón por la cual 

se registraron mayor número de aberraciones en las mujeres, sin 

embargo usando proporciones de las mismas en lugar de números 

absolutos, se anula la posible diferencia debida al mayor núme­

ro de mitosis de un sexo que del otro. 

Uno de los doce hombres incluidos en el estudio, caso 

número 22 , fue clasifica do como un mosaico XYY en un 7~. En los 

estudios de Uchida y cols. ( 36 ) sobre la no disyunción en adul­

tos j6venes, se encontr6 un incremento cuatro veces mayor de cé 

lulas hip!!rrnodales inducidas por bajas dosis de radiación en los 

controles masculinos. Hook y Kim (37 ) encontraron que 4 de 

337 jóvenes delincuentes, fenotípicamente normales, presentaron 

una fórmula crornos6mica de 47/X'íY; estos reportes, así corno el 

presente caso, sugieren que se deben tomar precauciones al con­

siderar un grupo control, ya que cierto porcentaje de personas 

puede cursar como falsos normalP.So 

Desde 1960 se observa en la l i. tera t11:rq un c reciente 

interés por conocer las características cromosómic as de intlivi­

duos sanos; por ejemplo, en los est11d ios de Park y Stanley (38 ) 

en 3 543 recién nacidos, cuy os propósitos fueron l a irientifica­

ción de anormalidades en los crornoso rn;:is .s ex1iales, el examen cr_Q 

mos6mico se limi.t ó a dos metafases por indi.viduo y ~teron detec 
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tadas en esa población 18 anor m:ü idades. Lubs y Ruddle (39) es­

tudiaron l as variac iones cromos6micas en 4 400 recién nacidos 

en New Haven, Conne c ticut, re alizando cariotipo cuantitativo y 

empleando procedimientos aut omat izados para el análisis al mi-­

croscopio, y enc ontraron 22 recién nacidos con anormalidades 

tanto numéricas como estructurales. Por otro lado, los estudios 

cromos6micos de Lubs y Samuelson (40) en 3 720 metafases de 10 

individuos sanos, fueron hechos con el fin de determinar la lo­

calización de las rupturas cromos6micas y su frecuencia en el 

cul t ivo de linfocitos, encontrando una frecuencia de aberraciones 

del 1 al 20% ; en este estudio se hicieron consideraciones espe­

ciales para la clasificación de las aberraciones cromos6micas, 

por ejemplo las translocaciones, los cromosomas dicéntricos y 

las inversiones se cons ideraron c omo dos rompimientos. Debido a 

las característica s de los trabaj os anteriores, como en el pri­

mer ej emplo, el número de mitosis analizadas -no es de ninguna 

manera representativo de una población; en el segundo, por ser 

una población muy numerosa fue necesario usar métodos aná:títi..,.­

cos au t omatizados, que no son fácilmente comparables con otros 

estudios, y en el tercer ejempl o l os autores hacen consideraciones 

en la clasificación de las abe rrac iones no reconocidas . En con­

junto , los trabaj os anteriores no fueron diseñados para evaluar 

las aberracione s espontáneas en poblaciones cl ínicamente sanas 

y po r lo t anto es difícil establecer una com r a r aci ón con el pr~ 

sente . 

El reporte -de Li ttlefield y Go h (7) puede servi r como 

punto de part i dA. para e s te tipo de estudios, ya que fu e planea­

do pa r a un;:i pobl:=tción clín i camente sana . En el cuadro No . 17 

se encuentran los da tos obtenirtos en ese estudio y el presente. 
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En el pre sente est1.1dio se registr6 gran variedad de 

aberraciones c romos 6micas , df~sde e l fragmento, que es el tipo 

d e aberrac i6n r eportado más frecuentemente, hasta las aberraciones 

en las que se ven comprome~idos más de dos cromosomas, que por 

l o general se presentan más esporádicamente. 

Como se puede apreciar en los resultados (página 33), 

aunque se tiene un total de mitosis con aberraciones para la p~ 

blaci6n, no se debe tomar un promedio,dado que en esa población 

hay una serie de individuos que no presentaron aberraciones en 

algunos meses y darles un promedio de aberraciones dentro del 

tot a l sería asignarles aberraciones que no presentaron. 

Ninguna de las personas mantuvo un nivel constante de 

aberraciones durante los seis meses de estudio, ya que inclusive 

un mismo individuo present6 en algunos meses ··un al to nivel de 

aberraciones, mientras que en otros no las presen~6. 

Se observ6 que las mujeres tuvieron mayor proporci6n 

de aberraciones que los hombre s, dato que está de acuerdo con 

los estudios de Lubs y Samuelson (40) por un l ado y los de 

Litt lef ield y Goh (7) por otro; la diferencia anterior fue sign1 

f icativa en abril y agost o. 

En rel aci6n a l a vari abil idad obse rvada en los resulta 

do s , Gri penberg (1 6 ) ha s11gerido que l a varú1ci6n en la res pue~ 

t a del met Rbolismo de los indivi duos y diferentes factores gen~ 

tices podrf::m c ontrib11.ir a l a dife r enci a en l a s aberrac i ones 

cromo s 6mi cas en personas expue st Rs a los mismos agentes . 
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No. de cél. anal . 

Cuadro No. 17 

Comparación de dos estudios. 

Littlefield y Goh 

H M 

11 960 17 759 3 

No. de cél con aberr. 648 1 146 

Total de aberr. 705 1 257 
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Pre s ente 

H M 

533 5 434 

10 154 

74 184 



Rel ~c i6n de los agentes fí sic os y biológicos conside­

r ados con la proporci6n de aberraciones: 

Durante los seis meses de estudi o no se pudo estable­

cer una relac ión entre los agentes físicos y biológicos consid~ 

r ados como pr oductores de aberraciones y la proporción de éstas, 

ya que pe rs onas que estuvieron expuestas a un mismo agente pro­

ductor de aberraciones tuvieron diferentes respuestas. Se pre-­

sentaron tres casos típicos: 1.- Pers onas que presentaron abe-­

rraciones y estuvieron expuestas a un mismo agente. 2.- Perso-­

nas que presentaron aberraciones sin haber estad o expuestas a 

dicho agente. 3.- Personas que no present aron aberraciones y e~ 

tuvieron expuestas al agente considerado; por ejemplo, el caso 

número 3 que en marzo recibi6 radiaciones tipo X present6 0.371 

en su nivel de aberraciones, y el caso 2 también expuesto a 

rayos X, no las presentó. 

No se observ6 que algún agente específico produjera 

un nivel de aberraciones dentro de un rango determinado; por 

eje:nplo, en el mes de junio cuatro personas sólo sufrieron pad~ 

cimientos de tipo re·spiratorio y su nivel de aberraciones varió 

desde cero hasta 0.080. 

Se consider6 la posibilidad de un efecto aditivo en-­

tre los agentes registrados para la producci6n de aberraciones, 

en especial entre la temperatura corporal y los padecimientos 

de vías respiratorias, sin encontrarse que dicho efecto haya te 

nido repercusi6n en las aberrac iones presentadas. 

Considerando los punt os tratados ante riormente, Lubs 



y Samuels on (40) as í como Littlefield y Goh (7) están de acuer­

do en que no t onos los cas os que presentan aberraciones pueden 

correlacionarse con algún agente productor de las mismas, por 

lo que se piensa en una "posible susceptibilidad particular de 

cada individuo al agente o agentes a los que está expuesto". 

Al c omparar los result ados de los estudios sobre abe­

rraciones cromos6micas en linfocitos de niños con desnutrición 

cálorico-proteica severa, llevados a cabo por Armendares y Sal_! 

manca (41) por un lado y por Betancourt y cols (4) por otro, se 

observó diferencia en los resultados. Armendares y Salamanca en 

contraron que los niños desnutridos presentan aberraciones cro­

mos6micas con frecuenci a significativamente mayor que los adul­

to s controles, variando desde un mínimo de 5.5% a un máximo de 

23%. Bet ancourt y cols, al realizar un estudio para confirmar el 

ant erior, reafirman los resul tados de Armendares y Salamanca en 

el sentido de que los niños desnutridos presentan aberraciones 

en cantidad mayor que los controles; sin embargo, las cifras de 

este grupo de desnutridos variaron de 1.6 a 1 2% . 

En los controles usados por Betancourt en diferentes 

trabajos sobre desnutrición (4, 5 , 6), las proporciones de abe­

rraciones fueron diferentes en cada estudio. Por ejemplo en el 

es tudio Rnterior los 13 adultos controles vRriaron de 2 . 9 a 7 . 1% 

(4); en el estudio de alteraciones cromos6micas en niños con 

v aricela y desnutrici ón avanzad a (5), l Rs Rbe rraciones cromos 6-

mic es de los 20 adultos controles vari aron de 1.4 a 6 . 6%, y en 

otro estudio sobre efectos de l a r aniaci6n ionizante en cultivo 

de linfocitos (6), los 8 niños controles var iaron de cero a 10 . 5% , 

es dr.cir 1 aún en un mismo l abor a torio se observa variabilidad 

en los result ados, 
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En base a los resultados obtenidos en este estudio, 

en el oue la dispersi6n de los datos fue l a característica rele 

vante, y por la variabilidad de abe rracione s cromos6micas que 

también se han observado en otros trabajos en niños desnutridos, 

puede decirse aue t al v ar iación se deba , a una susceptibilidad 

particul ar de cada individuo a l a producci6n de aberraciones 

cromos6mic as. 

La variabilidad en los resultados obtenidos en los es 

tudios sobre virus y su capacidad para producir aberraciones 

cromos6micas (16, 17), así como la duda que existe sobre si las 

radi8ciones tipo X en pequeñas dosis (milirads), son capaces de 

producir aberraciones apoyan la sugerencia anterior. 

Aspectos ginecol6gicos: 

La mayoría de los autores están de acuerdo en que los 

anticonce'ptivos no son causa de aberraciones cromos6micas. Timson 

(42), t anto "in vivo" como "in vitro", no encontró anormalida-­

des estructurales ni numéricas al probar un medicamento anticon 

ceptivo; aunque en el grupo del presente estudio la muestra con 

anticonceptivos fue muy pequeña (nna persona) para poder hacer 

una afirmaci6n, los da tos observados son semejantes a los men-­

cionados anteriormenteº 

Cuando se observ6 que entre el número de mitosis feme 

ninas y masculinas existía una diferencia estadístic amente sig­

nific a tiva, y que al grafica r el promedio de aberraciones cromo 

s6micas de hombres y mujeres los datos de éstas tienden a dis-­

persarse más a lo largo de la curva y que los de los hombres se 



c once nt r an en un interva lo menor, se pens6 en la posibilidad de 

una i nfluenc i a de l c icl o menst r ual debida a diferentes niveles 

hormon ales par a ambos fenómenos. En la literatura se encuentran 

pocos datos a l respecto; Os trosky (3 3) report6 haber encontrado 

un aumento de mi t os is durante l a ovulación, pero los datos del 

pre s ente estudio no se a semej an a los de este autor; la diferen 

cia quizá se deba a consideraciones de tipo t~cnico y por lo 

tanto se sugi eren f u t ur os estudios con el fin de establecer re­

laciones válidas . La dis persión de los promedios de aberraciones 

en las muestras de mujeres a lo largo de la curva quizá se jus­

tifique con las irregularidades que presentan las mujeres en 

los ciclos menstruales. 

CONCLUSIONES 

La variabilida d en la pro porción de aberraciones, de 

diferentes individuos en un mes, así c omo del mis mo individuo 

durante s eis meses, f ue l a c a r ac ter ístic a re l evante del estudio. 

Dado que l a dife r encia que s e pres ent6 dur ant e dos 

meses en l a pro porci ón de abe rraciones ent r e hombre s y mujeres 

n o se pudo r elacionar c on n ingún fact or fís i co o b i ol 6g ic o , s e 

postula que qu i zá se haya deb i do a algún f act or fí sico o biol6-

g ico no considerado en este estudio o que exista ··una sus ce ptib_! 

lidad propia de cada i ndividuo a los agent es pr oduc tores de las 

abe rraciones cromos 6micas . 

Aunque no se haya encontrado una explicación l ógica 

al hallazgo de un mayor número de mitosis y de aberraciones ero 
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mos6mica.s en el CASO de mujeres, debe tenerse en cuenta ese he­

cho para seleccionar controles y ~ara el planteamiento de nuevas 

investigaciones a Pste respectoº 
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