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I. -INTRODt; CCI0N. 

1.-ASPECTCS GENERALES DE LOS CROMOSOMk~. 

Hasta 1956 se aceptaba en ge~er al ~ue el núm ero di

ploide de cro:nosomru; en 13. especie hum11na era de 48.Fero 

al principio del año mencionado,Tjio y Levan (1) public~ 

ron me c iciones repeti das ce 4S cromosomas en cultivos de 

tejidos de pulmón humano fe tal. Con este descubrimie 11to -

el estudio de los cromosom as humanos se extendió rlpi da

mente creánduse la citogenética.Actua l !nente es bien con.Q 

cida la morfología de los cromosomas en la especi~ humana 

y en nU!llerosas especies veget.ales y animales.La investig~ 

ción de los cromosomas humanos se ex t endió rápidamente -

debidc a los estudios desarrollados por Arak3.ki y Sparks 

(2) en los cuales usaron cultivos úe linfocitos de san-

g re periférica estimularl o~ con fi tohemoat<lutin i na, junto 

con el ~étodo de cosecha estableci do por Moorhe ad y co l. 

(3) para 1a obtención ~e los c:o110 ~011as er. l a mataf ase ; 

é~te consiste en dar un choque hipotónico a las células 

y fijarlas con una mezcla de alco hol metílico y ác id o -

acético. 

Las células somáticas se dividen para formar dos cí 

lulas hijas, cada una de las cuales r ecil:>e el ;n is11 0 nú11~ 

ro de cr omo~omas y el mismo conjunto de materi al ge n~ti

co que tenía la célula inicial. Ev ide!'l. te.nen te es to r e ·¡i.:ii 

re duplicaci6n de cada cro~osoma en la c&lul a ini cial aa 

tes de la di visión, la cu a l t iene lugar durante l a i~ter 

fase de mod o que al empezar l a mitos i s c a1~ crom aso~~ --
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esta formado de dos cromá~i~es que se encuentran divididas 

por una constricción denominada centrómero.Algunos cromos~ 

mas pueden tener ciertos adelgaza~icntos en las cromátides 

no tan pronunciacas como el c.orrespondiente al centrómero, 

denominadas constricciones secundarias .~n la mitosis se -

consideran cuatro fases : profase, metafase, anafase y te

lofase. 

La composición molecular de los cromosomas en células 

eucarióticas está dada por el ácido desoxirribonucleico -

( ADN ) y proteínas del tipo de las histonas y prota~inas. 

La molécula. del ADN se compone de nucleÓtidos polimeriza-

dos, cada uno de ellos formados por ácido fosfórico, la -

pentosa ( desoxirribosa) y una base nitrogenada. Existen 

cuatro de estas bases : dos purinas ( la adenina y la gua

nina), y dos pirimidinas (timina y la citosina ).Estas b! 

ses orgánicas combinar. as cada una con una molécula de de~

soxirribosa y una de ácido fosfórico forman las unidades -

estructurales del ADN llamadas nucleótidos formados con ~ 

las bases mencionadas reciben los nombres de ácido adení-

lico, guanílico, timidílico y citidÍlico . (4). 

El otro tipo de ácido nucleico de la célula, el ácido 

ribonucleico, está formado por los mi smos componentes, con 

dos íl if erencias: iº En el ARN encontramos ribosoma en lur 

gar de cesoxir ribosa y 2° tiene uracilo ( una ptrimi a ina) 

en lugar ~e timina. Por lo tanto los cu atro nucleót idos-

de l ARN( los ri bonucleótir.os ) son los ácidos adenílico, -

eu~n í l ico ur !dÍlico y citi dÍlico. 
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La hidrólisis del ADN o dél ARN libera los nucleóti

dos; una nueva hidrólisis separa el ácido fosfórico de e~ 

tos compuestos, y permite obtener sustancias formadas ~or 

la base y la peritosa,llama<:'as · nucleÓsidos, que b.mbiP.n r~ 

ciben nombres · correspondientes a la base que los cons tlt~ 

ye : adenosina, guanosina, timidina, uridina y citidlna(S). 

2.-CLASIFICACION :CE LOS CROMOSOMAS HUMANOS. 

La clasificación de los cromosomas se ba.sa en l:t po

si cióµ del centrómero.Desde este punto de vista se dividen 

en las siguientes clases: 

a) Metacéntricos,cuyo centrómero se encuentra en la -

parte media del eje mayor, diviñienco el cromosoma en dos 

brazos de igual longitud. 

b) Subrnetacéntricos,en los que el ce:itrómero se en--

cuentra más cerca de un extre'llo,teniendo estos c rom osom as 

un brazo más largo que otro. 

c) Acrocéntricos,cuyo centrómero se encuentra muy ~er 

ca del ex tremo, t1rnien r. o uno de sus brs:i.zos - t :.:i.n pequeño que 

no . es visible al microscopio óptico.Estos cro~os0mas presen 

tan en sus brazos cortos una constricción secundari a que -

per~i te ver al extremo de los brazos dos pro~inencias esfé 

ricas, las cuales son denominadas satélites ( Figura l ). 

El rápido desarrollo de la citogenética conJujo an un 

principio a la formulación de muc~1s nomenclaturas contra-

a i c torias y co:npl i c'ldas p9.r1l. los cromo so-nas en me t :::.fase , ha~ 

ta 1ue en 19')0 se ceÍebró una reunión en Denver, donde ·se 

propuso un Sistema Patrón In t ernacional de cl asificación de 



F 1 G U R A 

ESQUEMA DE LA CLASl"CACION OE LOS C"OMOSOMAS SHUN LA POSICION DEL CENTftOMERO 

s •• 

A B e 

A : METACENTRICO l 1 SUBMETACENTRICO C: ACROCENTRICO 

LAS P'LECHAS MUEST"AN LA POSICION OE LOS CENTROMEftOI 

S:SATEJ,.ITES. 



- 4 -

los cromosomas que fué denominado cariotipo (Figura 2). -

Este sistema rué modificado mas tarde en La confere~ 

cia de Londres Inglaterra en 1963(5).La base de estas re

visiones es que los 22 pares rle cromosomas aútosómicos ~

deben disponerse en or f en ce .tamaño f; ecrecien te , con una 

nueva distribución secun ~ aria en los 7 grupos ( A a G )-

que sugiere la morfología natural de los cro~osomas (Fi-

gura 3 ). 

En 1971 se re~lizó en París, Francia, otra reunióa -

internacional para una nueva estandarización- de la clasi_ 

fic il.ción de los cromosomas humanos ('l), sobre la base de 

las nuev~s técnicas de identifica ción para cromosomas c~

mo la de Arrighi (8), en la cual los cromoso~ as son obse¡ 

vacos con regio!'les ce cro:natina intensamente teñida.s,de

no.ninadas ban c111.s ".:.Otras técnicas de obtención de ba!ldas 

son iquellas en las que 13.S preparaciones son sometidas a · 

la acción de enzimas proteolíticas, posteriormente teñidas 

con gie:nsa para pro ~ucir a lo largo · del cromos oma zonas -

ch.ras y obscuras, denominadas bandas G, y las bandas Q -

producidas por la acción de sustancias fluorescentes como 

la mostaza de quinacrina o el naranja de acridina. 

3. -ALi'ERACIONES EN NUMERO Y ESTRUCTURA DE LOS CROMOSOMAS. 

Cuando ocurre un cambio en el número o en la estruc

tura de los cromosomas, puede ·traer consigo modif icacio-

nes en las células y por consiguiente P,O el individuo,que 

van desde la norm~lidad aparente hasta el grado máximo -

que es la le talidad . 
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En cuan to al número crornos ó.n ico normal, se pu~cie en

con trar alterado ya sea por pérdida o por ganancia de crQ 

:nosomas (aneuploidismo).Puede tener lugar en la mei osis,

en la mitosis o en a~bas.Hay falta de rlisyunctón cuando -

un par de cromosomas homólogos no se separa en la an~f~se . 

En consecuencia,una de las células hijas (o uno de los g_:: 

metos) recibe los dos cromosomas unir.os, en t.~nto 1ue la 

otra no recibe ninguno • . 

Este tipo de anomalías influye en el des~rrollo nor-

1T1al de los individuos y produce los llamados sÍndr o•ne s [~ 

néticos,los que pueden presentar malformaciones bioqu Í~ i

cas y fisiológicas, así como r~tardo mental.Estas altera

ciones pueden presentarse tanto en los autosomas como en 

los cromosomas sexuales. Entre les sín~ro:nes d.ebidos a a.! 

ter3.ciones de los !'l.Utosomas se en cue!'ltran los Sif:'!'1Jle ntes : 

Síndrome de town: hace un poco ;n~s de un siglo (1855) Do wn 

separó este trastorno f.e otras vari antes ci{nicas de i di2 

cia~ y lo llamó mongolismo por el parecido de los enfer-

mos con orientales.En 1959, Lejeune y sus colabor9 do re s -

(9) aplicaron técnicas de cultivo de tejidos a 9 enf e r~ o s 

y ¿emostraron que l a v•riedad com~n del síndro~e de D o ~n 

se acompW!:>.ba de un cromos oma adicionü en el grupo 21 

( trisomía), deno:ninad 3. también trisomfa G. TrisoatÍ a r : P2; 

tau y colaboradores ( 10) descubrieron, en 1960, la presencia

da un cromosoma. autosó:nico extra en el grupo IJ.Otro sfo-

drome debido a un cro~osoma auto~6mico extra es el des cr! 

to por Edwards y col~boradores (ll)t am bi~n en 19~0 , 1uie --



FIGURA 3 

ESQUEMA DE LOS CROMOSOMAS HUMANOS 
SEGUN LA CLASIFICACION DE LONDRES ( 1965) 
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nes pensaron que el cro~osoma adicional era el número 17, 

pero 1ds tarde se aclaró que se tr:itaba del nú:nero 18.Los 

tres ejemplos anteriores tienen en común las siguientes -

características: la presencia de retardo mental profundo, 

malfor:naciones congénitas diversas y errores congénitos -

del ~ etabolismo (4). 

Entre las al te raciones numéricas de los cromoso:nas -

se~uales, se pueden mencionar: el síndrome de Klineffelter 

en individuos del sexo :nasculino, los que presentan un nú

mero modal de cromosomas de 47, con una composición de 

47/XXY (12) .Estos indi.viduos prese11tan los Órganos sexua-

les atrofia~os y son estériles.En su r.esarrollo mental pu~ 

den ser personas con ligero retardo o ser nor:nales.~n los 

indivi~uos del sexo femenino se ha encontrado l a falta de 

un cro~osoma X, teniendo estas personas sólo 45 cromo somas 

con su fórmula crcmosómica 45/xo :.(13) .Estas mujeres presen 

tan alteraciones en los Órganos sexuales y ligero retardo 

:nen tJ.l. 

Además de estas alteraciones numéricas, se pueden pr~ 

sentar aberr9.ciones estructurales que modifican la mo!"'fol2 

gía de los cromosomas y que pueden afectar a uno o más cr2 

mo so:n as (Figura 4 ) • Estos cambios estru ctura. les sólo se -

p~~den reconocer cuando afectan a un segmento importante -

~e un cro~osoma(l4)~y ~ se : puedjn detectar al mi croscopio 6¡ 

tico.Entre ell os se encuentran los siguien tes : 

a) LesjÓn s i~ple.- Se presenta óuaudo un brazo del .~ 

cro~oso~a es lesionaro,pero el fragm ento no se separa .ni -
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se pierde la secuencia del cromosoma. 

b) Lesión doble.- Se presenta la lesión en los dos 

brazos de~ cro11osoma, de la misma m'l.nera que la anterior. 

c) Fra~ento acéntrico.- Se encuentra ~uando hay la 

pérdida terninal de un brazo cromosómico, además de un -

cromosoma incompleto. 

d) Pérdida intersticial.- Los fragmentos acéntricos 

se observan como pe1ueftos corpdsculos esféricos,y un cr~ 

~oso~ a est' inc o~ple~o. 

e) Anillo céntrico.- Se encuentran lesiones en am--

bos brazos cromosómicos; los extre~os dañados se unen, -

quedando un anillo con un centrómero y produciéndose ad! 

más un fragmento acén trico. 

f) Anillo a.céntrico.- Se encuentra el rompimiento -

doble de un brazo cromosómico; los extremos de ese frag

mento se unen formando un anillo y quedanrio, además, con -

un cro~osoma inco~pleto. 

g) Cromosoma dicéntrico.- Se produce por la unión -

de dos cromosomas que han perrido un fragmento y el bra-

zo lesionado en sus extremos se une al correspondiente -

del otro cro~osoma, quedanro un~ sola estructura con dos 

centrómeros. 

h) Inversión pericéntrica.- Se produce por rompimien 

tos e:i ambos le.dos d .~l centrómero, girando el cromo.soma -
180° y uniéndose de esta manera los fragmentos a los extr~ 

mos de los or3.zos, los cuales adquieren una nue·va forrna. 
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i) Tri-radios o tetra-raj ios.- Se producen c~ando -

se han lesionaco tres o m~s cronosomas, los cuales se u

nen entre sí. 

4.-~BERRACIONE~CR~!2.Q~ICAª...1E.Q~~CIDAª-.~Q~~!~..f.ISI:os, 

9~l::l!.QCS_l_~lQ!;QQ.1QQ~. 

Los principales agentes físicos pro ductores de ahe-

rraciones cromosórnicas son las radiaciones.En 1957 Gl <i.s s 

(15} ·repor..tó' los efectos devastadores de las r ad iaclo.'les 

sobre las células.Fliedner y colaboradores observ aron l as 

alteraciones cromosómicas en personas sometidas acciden-

talii1en te a radiación con r¡¡ezcla de rayos g<tmma y neutro-

nes. En otros estudios han encontrado c a~ bios en los cro ~1 

somas de célu.las en cultivo so!!letidas a l a acción de r ?..-

yos I, y demostn.do ·1ue a rnayor dosis de radi3. ción, m3.yo r 

cantidad de a~erracio~es cromosómicas (16 , 17). 

Ent~e los agentes químicos p~oductores de alteract o

nes cromosómicas se .han encontrado algunos antib i Óticos,

como la estreptonigrina, la ~itomicina C y la actinc mici

na !¡) (18,19).Tambié'.l se ha c'!:nostrado que el ciclam:!to ó. a 

sodio( aditivo de alimentos) es capaz de producir ro ;npirLi~ 

tos cromosómicos tanto in vivo como in vitro.En 1970 ( .20) 

se publicó una revisión sobre los d3.i1os cfomosómicos pro

ducidos por agentes quí:nicos, entre los que se etlcu~ntr ·vi : 

~ntibidticos,drogas que tienen acci6n sobre el sistema ne r 

vioso central, aditivos y preservativos de alimentos, c0n

tarninantes del aire y del aeua, agerites alquilantes, al-

coholes y solve~tes orfánicos , co~pues to s i~org~nlcoq, in 
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secticidas e inhibidores del crecimiento de pl~~tas,etc. 

Entre los agentes ~i~lógicos productores de aberra

cciones cromosómicas se tiene a los virus, que son los -

principales causantes de alteraciones celulares tanto in 

vivo co~o 1~ vitro.En 1961 se de~ostró la presencia de -

alteraciones en las células de hamster chino infectadas 

con virus del herpes simple.Luego (en 1962),Nichols y su 

grupo reportaron que el virus del sarampión es capaz de 

causar daño cromosómico in vivo (4¡} .Se han re ,11izado e~ 

tudics en una serie de pacientes co~ diversas enfermeda

des virales, encontrándose células con rompimientos cra

mosómicos y pulverización casl total de los cromosomas -

(22,23J .Nichols (24), ahora en 1969, reportó una revisi6n 

extensa acerca de las anormalida~es cromosómicas producl 

das por virus y los posib~es mecanis·nos de esos cambios. 

5.-~~ªNUTRICION. CON~IDERACIONES GENERA~. 

Para enten0er la i~portancia del estudio de las abe

rraciones cromosómicas en la resnutrición calórico-prot~ 

ca severd,a continuación se expone una breve revisión de 

esta enfermedad y de sus principiles característic"'3( 25J .. 

Se entiende por desnutrición a la disminución en la 

ingesta de alimentos por debajo del mínimo necesario P.ª
ra conservar el equilibrio metabólico originando el con2 

cido cuadro de la desnutrición general, q,ue se aco;np-'lñ'a 

de adelgazamiento y reducción del peso y de la capacid1d 

física e intelectual, así como de los 'cambios :.netiibÓltc:o-s 

característicos del hambre.y las alteracion_es psi.<::Ql.Óg-1-

cas- ( 25). 
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Los aportes nutritivos reco~en dadoa por la mayor 

parte de las organizaciones nacionales e internacionales, 

se definen como las cantidades suficientes para cubrir -

las necesi~ades biolégicas de las personas sanas de una 

población. Se han considerado nutrientes indispensables 

para la dieta del hombre los siguientes:proteínas,carbo

hidratos,grasa~,vitamirias lipos~lbblei(A, D, E, K), vit! 

~inas hidrosolubles (B1 ,B6,B12, biotina, colina, niacina) 

y algunos elementos minérales (calcio, cobre, flúor, yo

do, hierro, etc.). 

Esta enfer~edad se presenta en todo el mun1o, pero -

es m¡s frecuente en los países subdésirrólladós. 

Entre las alteraciones clínicas que se presentan por 

la deficiencia calórico-prgteica, tenemos desde las formas 

caracterizadas sólo por retraso del C<ecimiento hasta los 

cua'lros ·extremos de kwashiorkor y .. m3.rasmo. El kwashiorkor -

depende de una deficiencia de proteínas en proporción a 

las calorías.Puede observarse en niños cuyo ingreso caló-

rico es adecuado, o incluso excesivo, y puede sobrea.ftadir

se a cierto grado de deficiencia de proteínas-calorías que 

origina la desaparición de tejido adiposo y masa corporal 

magra. 

Sin embargo, cuando est'n limitadas por igual proteínas 

y calorías, el cuadro clínico que se desarrolla es el ma-

rasmo, caracterizado primeramente por falta de crecimiento 

e intensa atrofia tisular.Las características principales -

cel kwashiorkor son: edema, lesio~es cutáneas pelagroides,-
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cambios del pelo, apatía, diarrea, hígado ~raso y altera

ciones intensas íl e or~en bioquí:nico y fisiológico, ningu

na de las cuales aparece en el marasmo clásico • . 

En términos generales, kwashiorkor y marasmo se pre

sentan por los siguientes factores: edad del nifto, ed1d -

al destete, tiempo de introducción de alimentos suplemeE 

tarios a la leche materna, cantidad de calorías y concen

tración de proteínas en los alimentos, frecuencia y seve

ridad de cuadros durante el destete.La desnutrición cal6-

rico-prote ica se observa más frecuentemente en niños des 

tetados a muy temprana edad y que tienen dietas pobr es en 

proteínas y calorías,cuando ocurre una enfermedad gastro

intestinal o cuan do al guna enfermedad s~ acompaña de fie

bres al tas. 

En los Últi mos años se ha dado mayo!' importancia a -

la de s nutrición que es, ace~ás , causante de una elevada -

tasa de :nort3.li".!.ad principal11ente infantil. Cravioto y co

laboracores (27) mencionan que la mortalidad de los ni f. os 

desnutri dos en el mundo fué aproximadamente del 30% de los 

que recibieron atención médi ca dur ante el aftQ de 195 2, Y 

que entre 1962 y 1964 la tasa de mortalidad fué menor de l 

5% .Esto indica que la mayoría de los niños que padecen 

desnutrición calórico-proteica severa sobr~viven form~nd o 

una población muy numerosa que está en 'desventaja en su· -

desarrollo tanto fís ico como men t al. 

6.-IMPOR'.:'ANCia._DE LA~AB¡RR&CION-2ª-.CROMOSO~ICAS. 

Los posibles efectos genéticos de las aberraciones -
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cromosómicas son solamente especulativos, pues la mayoría 

de los datos obtenidos no permiten precisar una relación 

directa entre a~erraciones crom~sómicas estructurales es

peciales y un determinado estado patcilógico ; además una 

serie de aberraciones ta~poco permite pre ~ ecir una enfer 

medad particular en el hombre o en otros animales, exceE 

to en ·el caso del cromosoma Filadelfia.A pesar de las 11 

mitaciones anteriores,se han tratado de relacionar las -

aberraciones cromosómicas con: enfermedades ~eoplásicas, 

enfermedades autoinmunes, envejecimiento celular, desnu

trición avanzada, etc. 

A continuación se citan algunos estudios efectuados 

con el fin de establecer correl ~ci ón entre las aberraci2 

nes cromosémicas y algunas enfermedades, como la desnu-

tri ción antes descrita. 

André y Aschkt:ln.asy (28) han -encontrado alteraciones 

cromosó:nicas en células mieloices de rata a las que se -

le s inyectó etioni na, aminoácido antagónico de la meti o

nina, la cual interviene en la síntesis de proteínas y, -

posible:nente, también en la sínteis del ARN de transfe,..

rencia y del ARN mensajero.Estos autores encontraron un 

incre~ento en las aberraciones cromosómicas del tipo de 

lesiones simples, rompimientos y fragmentos, proponiendo 

que la etionina puede interferir con la síntesis de nu-

cleÓ tidos e inhibiendo la acci6n de la ADN polimerasa, -

que bloquea la síntesis de una proteína específica de ~

los cromosomas o que produce un déficit del ATP,necesa--
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rio para la reparación de las anomalías del tipe de rom-

pimientos cromosómicos. 

Otros estudios recientes (29) han demostrado que --

ciertas anormalidades en células de médula ésea proceden

tes de pacientes con anemia megaloblástic~ son causadas -

por deficiencia de vita.mina B12 y /o ácido fÓlico, com-

puestos que actúan como precursores durante la síntesis -

de áci dos nucleicos; esta deficiencia vitamínica no perm1 

te que se lleve a cabe la síntesis normal del ADN, y por 

consiguiente se producen aberraciones cromosómicas. En tre 

las aberraciones cromosómicas encontradas en este estudio 

se tienen lesiones simples, lesiones dobles, dicéntricos, 

formas tetra-radiadas e inclusive cromosomas pulverizados. 

Se ha reportado (30) que la desnutrición calórico-pr~ 

teica severa puede producir aberraciones cromosómicas en 

los linfocitos de niños gravemente desnutridos, y se ha~ 

sugerido que pudiera ser debido a una mayor susceptibili 

dad de las células del erganismo desnutrid• a los Tirus -

y a otros agentes capaces de producir dichas alteraciones 

En un estudio citogenético (31} realizado en niños -

con desnutrición proteico-calórica severa, se encontró 

que la incidencia de las anormalidadés estructurales cro

mosómicas fué significativamente más alta en les niños -

desnutri dos que en un. grupe contnl sano; el rango de ab~ 

rraciones fué de O a 24 '/, con promedio de 7. 2 ~ para el • 

g-!'1.l pe_, lo que diÓ una diferencia estadísticamente signif.1 

c~tiva a nivel de confianza p 0.01 con los individuos t! 
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mados como testigos. 

Sin embargo, Betancourt y colaboradores (3.2) estu

diaron dos grupos de nifios afectados con varicela, uno -

de ellos con estado nutr1c1onal satisfactorio, mientras 

que el otro grupo padecíá desnutrición severa, y no encon 

traron diferencia significativa en la frecuencia con que 

se presentaron las aberraciones cromosómicas;tampoco hu-

bo diferencia en los porcentajes promedios. 

En otro estudio ('.53) sobre niftos desnut_ridos y bien 

nutridos cuyas sangres fueron expuestas a distintas dosis 

ce radiaci6n ionizante, no se encontraron diferencias sig 

nificativas en la frecuencia de aberraciones cromosómicas. 

Thorburn y colaboradores { 34) reportaron, en un esty 

dio efectuado en 11 niños de Jamaica, aberra.clones en los 

linfocitos en sólo tres de ellos, en porcentaje de cuatro 

para cada uno, sin encontrar ninguna diferencia con el _;_ 

grupo testigo.Estos autores concluyeron que la desnutri-

ci6n " per se " puede no contribuir a la incidencia de a

normalidades cromosómicas ,ya que ciertos factores como 

las ra~iaci~nes, agentes químicos y biol6gicos producen -

efectos anormales en los cromosomas. 

Ahora bien, las investigaciones realizadas en anima

les de experimentación, como la de Sadasivan y R88Uram -

( 35)', indican que la incidencia de anormalidades !ué ma

yor en las ratas alimentadas con una dieta baja en pro-

te!nas ( proporcionada durante la prefiez) comparada con -
.. 

otro grupo de ratas alimentadas con una. dieta alta en prj? 
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teí~as, aunque cabe decir que las aberraciones encontra

das no fueron tan severas. 

Freed y Schatz(36) han demostrado que, células de 

ha.mster chino expuestas " in vi tro " a un medio deficien 

te en un ~minoácioo esencial, el ciclo celular se inhibe 

Jurante l a fase S, proponiendo estos autores que la int~ 

rrupción de la replicacidn del ADN pro duce aberraciones 

cro~osómicas como r'sultado de la inhibición de la sín-

t esis de proteínas. Estos a.u toras de:nostraro'.l clara.mente 

que la deficiencia específica de distintos aminoácidos -

produce abe rraciones cromosómi cas en las células, tales -

como rompimientos cro~osómicos, crornatÍdicos, rearreglo s, 

endoreduplicación y pulverización. 

Para entender mejor el significado de las aberracio

nes cromosómicas, se han propuesto las siguientes hipóte

sis ( 36) para explicar los mecanismos que las pro ducen: 

1.-Incorporación de nucleÓtidos análogos en el ADN 

2. -Puentes de unión con las moléculas del ADN por -

algunos agentes como la mitomicina C. 

3.- Formación de radicales libres por la acción de -

radiaciones ionizantes. 

4.-FalJa en los mecanismos enzimáticos, como el del 

ATP, y en la síntésÍs -de proteínas necesarias para que o

peren adecuaéamente los mecanismos de reparación celular 

o de liberación de enzimas llsosomales 

Con respecto a la desnutrición se plantean los pos! 

blP,S mecanismos siguientes: 
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1.- Que los f:3.ctores mutagénicos producen. con mayor 

facilidad aberraciones cromosómicas en un med"io particu

larmente adecuado, como pue den ser las células de un org~ 

nismo desnutrido. 

2.- Que la frecuencia de alteraciones es igual a la 

espontánea pero los mecan i smos de reparación no son sufi 

cientemente apropiados y eficientes, y esto permite la -

observación de un mayor número de aberraciones. 

3.- Que la frecuencia aumentada de aberraciones cro

mosómicas en ratas desnutridas fuera debida a la deficieu 

cia de un factor de tipo nutriente esencial. Tal parece -

que las aberraciones cromosómicas en individuos desnutri

dos no sean debidas sólo al grado de desnutrición, sino -

también a la .calidad del nutriente como lo per:nften supo

ner los trabajos citados. 
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U. -OBJETIVO. 

Como se ha expuesto en los trabajos anteriores, 

las diferencias reportadas en los diversos estudios 

de los cromosomas en células de niños desnutridos e 

inclusive los trabajos de André y Aschkenasy (28) y 

los de Freed y Scha tz ( 36) permiten plan te ar si las 

aberraciones en los niftos desnutridos no sean debi

das únicamente al grado de desnutrición sino ta!'!lbién 

a la calidad de los nutrientes. 

En el presente trabajo se pretende dilucidar si 

la deficiencia de aminoácidos ·· eeenciales · como el -

triptofano y la metionina en una dieta baja en pro

teínas, como es el maíz suministrado a un grupo de 

ratas de laboratorio, produce un aumento en la f re

cuencia de aberraciones cromosómicas. 
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Microscopio Zeiss Standard WL, binocu 
lar, con condensador y objetivos para 
contraste de fases. 

Fotomicroscopio Zeiss WL. 

Agitador eléctrico vortex(Rapid Hixed) 

~entrífuga clínica 

Reloj alarma 

REACTIVOS. 

Colcemida ( Gibco ), 2 mcg/ml 

Solución hipotónica ( KCl 0.057 M ) 

Medio F-10 (Gibco ) 

Acido Acético ( M erck 

Metanol (. Merck ) 

Eter etílico ( Merck ) 

Agua destilada 

Giemsa ( Harleco 

MATERIAL. 

Porta-objetos estándar 

Cubre-obJetos de -24 X 50 ' 1iim 

Vasos de.precipitado de 100 ml 

Probetas de 100 ml 

Mechero bunsen 
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Rollos de fotografía " high co~trast " 
Kodak. 

Mezcla de vitaminas ( Eaton Carosen) 

Pipetas graduadas de 5 ml 

Jeringas de 2.5 ml con aguja 

Tubos de centrífuga 

Vasos de Koplin 

Pipetas pasteur 

Mezcla de sales 

Ace 1 te ve ge tal 

Purina 

Maíz. 
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HllQ~. 

Se utilizaron 42 ratas ( Ratus norvegicus ) n~ 

cidas el llismo día, l'is cuales se distribuyeron al azar 

en diferentes camadas y se mantuvieron con sus madres du

rante un período de lactancia de 21 días con el fin de 02 

tener rata.s bien nutridas.En el cuadro l se muestra la 

distribución de las ratas en 5 camadas durante el período 

de lactancia y el peso aproximado de cada rata por camada. 

Después de este periodo se ali:nentaron con una dieta deh.ci en 

te en triptofano y metionina(37),la cual contiene proteínas,- . 

~ezcla de vitaminas, ~ezcla de sales (38) y aceite vege--

tal (cuadro 2 ).La parte proteica está constituÍda por el 

:naíz. El tipo de ma íz fué el utilizado para la masa de 

tortillas, el cual se adquirió en grano y s e ~olió para -

obtenerlo ~n polvo. La mezcla de vita:ninas que se empleó 

fué la preparada por Eaton Labor ~ torios.La distribución -

de las camadas después de la lactancia (cuadra 3) se e-

fectuó forllando cuatro grupos con dos tipos de dieta, una 

a base de furina Chow ( un grupo recibió Purina chow ad- -

libitum y el otro sol~~ente la mitad de lo que consumía -

el primero )y la otra a base de maíz ( ad-libitum un gru-

po y la mitad de lo que consumía .éste, el otro) .Se las -

proporcionó esta dieta aura..~te el tiempo necesario para -

que alcanzaran un 50~ de diferencia en peso entre las ra-

tas bien nutri~as y las desnutri~as.Durante este período 

se llevó control del reso, cantiaa~ de alimento consumido 

por día e !~cremento ce peso por día.Cuando alcanzaron la 
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diferencia indicada se proce~ió a realizar los estudios cr~ 

mosórnicos, según la técnica ~ e Tjio y Wh3.!1g (39) :las rat:ls 

fueron sometidas a una inyección intrape~ttoneal (1 ~l por 

100 g de peso ) de colchi cina con 2 mc@'/ml desde una hora-

antes de la cosecha (obtenciGn ~e linfoci tos). Luego anes t ! 

siad'iS con éter etílico y posteriormente sacrificadas , o~ 

teniéndose la ~édula Ósea del fémur en la sigui ente fo r 

ma: se corta piel y músculo, se diseca el fémur y se cor 

ta la cabeza de éste.A través de la diáfisis se pasan --

5 ml del medio F-10 a temperatura de 37ºc y se deposita 

la mé dula en un tubo de centrífuga de 15 ml.Se resuspen-

de el botón Cdlular con pipeta Pasteur y luego con a.gi t~ 

dor eléctrico tipo vortex. 

Mientra,s se obtienen las siguientes médulas óse as ,-

las ya extraídas se guardan en la est~fa a tempera tur a -

de 37ºc 10 min. 

Luego se centrifugan los tubos a 1000 r.p.m. duran

te 10 min, se desecha el sobrenadante y se agregan 6 ml 

de solución hipotónica ( KCl 0.057 M )a temperatura de -

37ºc; se resuspende con pipeta Pasteur y luego con agit~ 

dor eléctrico y se _deja incubar 20 min. a 37ºC.Posterior 

mente se vuelve a centrifugar 10 min. a 1000 r.p.m.,se -

decanta la mitad del sobrenadante y el sedimento cel ula r 

se resuspende hasta aforar a un volúmen de 4 ml con fija . 

dor fresco ( 1 parte de ácido acético por tres de meta-

nol ).Se agita con pipeta Pasteur y se vuelve a centrifu 

par 10 min. a 1000 r.p.m.; se decanta todo el so bren~--
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dante y se agregan 4 ml de fijaaor.Se vuelve a centrifu

~ar y a decantar to~o el sobrenarante. 

Estos cambios de fijador se repiten 3 o 4 veces, -

alternando con centrifugaciones, hasta ootener limpio -

el botón leucocitario, con el cual fina}mente se hace -

una suspensión celular con 0.5 ml de fijador.Con pipeta 

Pasteur se toma un poco de esta suspensión y se hacen 

las preparaciones dejando caer 4 a 6 gotas de la misma 

sobre un portaobjetos limpio, desengrasado _y previamen

te colocado en agua fría.Se pone la l~~inilla al calor de 

la flama para fijar b.s células al portaobjetos. Luego

se efectúa una observación ~icroscópica preliminar,para 

descartar preparaciones que no muestren suficientes mi 

tosis. Las preparacio~es satisfactorias se tiñen de la 

siguiente manera: en un vaso koplin, se preparan 36 ml 

de agua con 4 ml de Giemsa, enseguida se introducen las 

la:ninillas y se dejan tiñendo durante 20 mio.Las lamin1 

llas se lavan con agua corriente, se secan al aire o se 

dejan escurrir, y una vez secas se les coloca un cubre 

objetos.Las preparaciones de los cuatro grupos de ratas 

se distribuyeron al azar por medio de números aleato--

rios y se revisaron 50 mitosis de cada caso como mín1 

mo. 

La revisión de las laminillas se hizo en un micros 

copio Zeiss con objetivos de inmersión de lOOX y ocula

res de 10 X, con tándose el número ce cro~osomas de ca-

ca mitosis con el fin de poder analizar la morfología y 

el nú~ero cro~ osómico.Se tomaron fotografías de mitosis 
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en las cuale~ se obs ervaban los cro~osom as bien esparci-

dos, con una buena morfología y con alteraciones cro mo --

sÓ!llicas. 

Las preparaciones de ~berraciones de los 4 grupos -

experomentales se compararon estadísticamente usando 

la prueba de x2 para proporciones (40), co~ la fórmul a -

sigui en te: 

X 2 - 1 pq 0 (P1-P)2+ 

P : Proporción Total 

q - 1 - p 

P1: Proporción 1 

P~: -Proporción 2 
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IV .... ª!SU_LTADOS. 

Se utilizaron 6 camadas con un total de 42 ratas -

cuyos pesos al nacer fluctuaron entre ó.5 y 7.5 g (Ta-

bla 1 ). Los pesos de las ratas al finalizar este perí2 

do se encuentran en el cuadro 4.Los grupos de animales 

desnutridos recibieron media dieta hast~ que se alcanzó 

una difere~cia de 50 ~ en el peso en relación a los gr~ 

pos bien nutrirlos, lo cual ocurrió aproximadamente a -

los 40 días a par~ir del destete.En los grupos aliment! 

dos con purina la diferencia en peso fué i el 48.4 %, y 

en los alimentados con maíz, de 53.1% • 

En la gráfica 1 se puede observar la evolución de -

los pesos en los cuatro grupos experi~entales. Se consi

deraron severamente desnutridos los dos grupos de anima

les ~ue ingirieron la mitad del alimento requerido, al -

encontrarse alrededor del 50 % de peso respecto a los -

bien alimentados. 

En ·el cua.dro'_S se observa el incremento de los prom~ 

dios de peso para cada grupo desde el nacimiento hasta w 

el día del sacrificio.En el cuadro'Sse muestran los pe-

sos alcanzados cuando las ratas fueron sacrificadas , es 

decir, cuando se alcanzaron las condiciones de peso an-

tes indicadas. 

La diferencia en el número de ratas que nacieron y 

las que se sacrificaron se debe a que en el grupo de p~ 

rina ad-lio1tum murió una rata al tercer día del deste~ 

te ,y en el grupo de mitad de purina, otra al sig~iente 

día del destete. 
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Se hi zo el ~nÍli s i s de var ianza ~ e l os r eso s ent r e 

los 4 ~rupos experi ment aleE, el cual fndi c6 que había -

una diferencia estadísticamente significativa en t re los 

grupos íl e ratas bien nutri das y ratas desnutri das. 

Des pués del sacrificio se hizo el análisis de los 

cromosomas de 50 mitosis por rata, cuyos resultados se 

resumen en los cuadros7, 8, 9, y 10. En ellas se puede 

observar que el total de aberraciones cronosó rn icas p ar~ 

el grupo de purina ad-libitum es de 8 en 450 mi :osis, cJn 

un~ proporción promedio de aberraciones de 0,018,var ian-

do entre 0.00 y 0.04 loc~liz~das las a aberracio nes en 

5 de los 9 anim ales.En el e rupo de mi t ad de puri na se ~ 

nalizaron 450 mitosis, con 11 aberraci ones pres en te s en 

6 de los 9 animales para una proporc i ón total p r o~ecio 

ce 0.024, siendo la máxima ce 0.1 . • En el gru po que se~ 

limentó con maíz ad-libit~m fueron anal i zadas 550 mit0-

sis, con 7 aberraciones y una proporción total pronedio 

para este grupo de 0.015; hubo 7 animales sin aberr aci2 

nes en sus cromosomas y 4 que las presentaron en un a -

proporci6n máxima de 0.08.Por último, en el grupo que -

recib16 la mitad de maíz, se encontraron 10 aberrac i o-

nes en 550 mitosis revisa~~~ para una proporción total 

promedio de 0.018 en 11 ani~ales, de los cuales 5 no p r~ 

sentaron aberraciones ,y 6 sí las presentaron con ~ni ·

m,xima proporción ~e 0.08. 

Los tipos de aberraciones cromosómicas presen t ~s -

fueron en la m~yor!a lesiones si~ples, rues sólo hubo -
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tres l esi ones do bles en el grupo de purina ad-libi t um y 

una en el de mitad de purina, sin que se encontrara ni9 

gún otro tipo de ellas. 

Para cu1ntificar la diferencia entre la pro porción 

de aberraciones pre sentes en los g rupos de r a tas bien -

nutrid as y de snutri das, se real i zó la prueba de x2 para 

Proporciones ( 40) haciendo las siguientes comparaciones: 

Maíz ad-libitum vs . mitad de maíz 

Purina ad-libitum vs. mi tad de purina 

Purina ad-libitum vs. maíz ad-libi t um 

Mi tad de maíz vs. ~itad de purina 

Mitad de purina vs. maíz ad-ltbitum 

Purina ad-libitum vs. mitad de maíz 

En ninguna de las seis comparaciones se observó una 

diferencia estadísticamente significativ a : 

x2: Pro p. - 0.53 gl ' : 1 p) o. 05 -
x2: Prop. 0.48 gl - 1 p ) o. 05 

¡2: Prop. 0.42 g l 1 P/ 0.05 

2-X - Prop. - 0.47 gl - 1 p) 0.05 

¡2: Prop. 1.92 gl 1 . . p) 0.05 

x2: Prop. - 0.002; gl : l P/> 0.05 -
Por la posibilidad tie q_ue hubiera diferenci as entre 

l os dos sexos de los diferentes grupos estudiados, se h! 

zo la prueba de x2 par a proporciones, encontrándose que 

al comparar e l sexo rnasculi.no: corrtra el f e~enino en el -

grupo de purina ad-libitum , no s~ apració diferencia e st~ 

~ Ís t ic~~ente significativa entre ellos ( x2 ~ro p. : n . 102 
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el : 1 ; p) 0.05 ) • La mi s ma compa.ración en el ¡;-rup o de -

mitad de -purina dió una x2 Prop. : 0.005; gl: 1 ; p) 0.05, 

con el mismo re sult1do que el anterior. En l~s ratas con -

dieta de maíz ad-libitum no se encontró diferencia entre -

entre los sexos ( x2 Prop. : 2.17.; gl: 1 ; P/ 0.05) y -

tampoco hubo diferencia entre las ratas que recibieron me

dia dieta de maíz, teniendo una x2 Prop. : 0.981 ; gl : 1 

co •. una diferencia de p) 0.05. 

En los cuadros 11 y 12 se resumen los resultados so

bre la distribución de las aberraciones cromosómicas pre-

sentes, por sexo, en los g rupos exrerimentales. De los a-

nim 3les a dieta de purina se puede apreciar que, cuando -

ésta fue ingerida ad-libitum, j ~e las 5 hembras p resen t~ 

ron aberraciones y de los 4 machos 2 las pres e n taron.Cua~ 

do la purina fué administrada a media dieta, 4 hembras -

presentaron aberraciones, ·'!lientras que sólo un macho l:is 

presentó. En el grupo de máíz 0.d-libituru, '3 de l H-s 5 h;;i :n

bras presentaron aberraciones, y de los machos sólam ente 

uno.En el grupo de mitad de maíz, 2 de las 5 hembras pr~ 

sentaron aberraciones y 4 de los 6 machos también l as --

presentaron. 

Se hizo una comparación de la proporciSn de ~be rra

ciones 'ntre los indivi duos del mismo sexo pero con di e-

tas diferentes, encontrándo!!e que ni ng una de to1as las - . 

comparaciones tuvieron di ferencia est~r !s ticam e nte si gnl 

ficativa .Los resul~ados fueron los siguientes : ~achos 

con dieta de maíz-ad-libitum en relación a los anl-i: ües 
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' { 2 -del mismo sexo con dieta de mitad de ma z ;X Prop. - 3,47; 

gl : 1 ; p ;> ó.05. Para las mts'llas dietas, los animales rl el 

sexo femenino; X 2 : Prop~ O. 586 ; gl : 1 p >O. 05 y para -

los ani:nales machos con la dieta de mitad de purina contra 

los machos con :naíz ad-libitum; x2 : 3.83; gl: 1; p/0.05. 

Por la posibilidad de encontrar diferencia significa-

tiva entre la proporción de animales de un mismo sexo que -

presentó aberraciones en sus cromosomas y la proporción de -

los que no las presentaron, independientemente de la dieta -

ingerida, se hizo una prueba de x2 que indicó no existir --

ninguna diferencia significativa ( x2 : 1.5 ; gl : 1 ; p ~ ~. 0 5). 

En cuanto a la relación ~e aprovechamiento que pudiera e-

xistir entre las ratas bien nutridas con diferente dieta,se 

analizó la relación que existe entre el aumento üe peso y las 

proteínas consumidas durante 28 días (PER) .Los valores obten! 

dos se anotan en el cuadro 13. 
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V.-DISCUSION. 

Como se puede observar en la gráfica 1, el aumento 

de peso de las ratas durante el período de lactancia de 

21 días fué muy semejante; además, se puede observar -

claramente que las dos dietas administradas en baja _can 

tidad produjeron ~.esnutrición. Una dieh que se ingiere 

en cantidad suflciente pero deficiente en uno o más am.i 

noácidos ( como es ~l caso de las ratas ali~entadas con 

maíz ad-libi turn) aunque no p't-oduce animales qesnutridofl, 

el peso de éstos se encuentra por cebajo de los que re

cibieron una dieta completa en cantidad y calidad; aún 

más bajos en cuanto a grado de desnutrición estarán los 

animales que a una calid~d deficiente se le suma la cag 

tidad insuficiente de nutrientes. 

Como se observa en el cuadro 7,el peso de los ani

males en los grupos que ingirieron la mitad del alimen~ 

to requerido para un desarrollo normal llegó apenas al

rededor del 50~ del peso que en los otros grupos, lo -

cual es suficiente para considerar a los primeros como 

severa~ente desnutridos. 

En cuanto a la obtención de preparaciones de crom2 

somas a partir de células de médul~ ósea, tiene la ven

taja sobre el cultivo de linfocitos de sangre periféri

ca de que la cantidad de células en mitosis es sie~pre -

suficiente para su análisis.Así mismo las alteraciones • 

en las células de la médula ósea indican la cantidad y -

el tipo de daño que ha recibido el organismo sin posible~ 
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alteraciones debidas al cultivo. 

Contrari3.lllente a Jo esperado, en el presente estudio 

la diferencia estadística en la frecuencia de aberracio

nes cromosómicas no fué si~nificativa entre los 4 grupos 

experimentales, ya que la frec11encia de aberraciones en -

los cromosomas de los linfocitos de nédula Ósea f~é simi

lar en los grupos de ratas desnutridas y en los de ratas 

bien nutridas.Semejante ta.illbién fué el tipo de ellas, ha

biéndose encontrado en los cuatro grupos experimentales -

sólo lesiones si~ples y lesiones dobles. 

Al buscar si a~guno de los dos sexos presentaba ma

yor frecuencia de aberraciones cromosómicas, se observó 

que no hu bo diferenci as en ningún caso. 

El traba jo de Freed y Schatz (36) establece una el~ 

ra diferencia en la frecuencia de aberraciones entre los 

cultivos de células en presenc i a. de todos los aminoácidos 

ese~ciales y los sistemas que fueron privados de cada uno 

de ellos.El grupo control presentó principalmente lesio-

nes dobles y fragmentos, mientras que el grupo experimen

tal presentó una gran cantidad de aberraciones.Los tipos 

de ellas fueron cromosomas en anillo, cromosomas dicéntr! 

cos, fragmentos múltiples y rearreglos, además de los pr_!l 

sentes en el grupo control. 

Las razones para explicar las diferencias entre el -

presente trabajo y el de Freed y Schatz puñiera ser : ••• 

primero, éste Último fué realizado en un siste~a" in vi

tro "mientras qu e el presente rué " in vivo ", y segund~ 
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en este trabajo la dieta a~~inistrada a. base de maíz 

fué deficiente en triptofano y en metionina, ~a 1ue el 

maíz en grano o harina contiene: 

Lisina 

lsoleucina 

Treonina 

Valina. 

?.50 m~ · 

3.68 

4.70 

5.40 

" 
" 

" 

teucina 19.6:::> :ng% 

· Triptof3.00 0.01 " 

Metionina 1.90 " 
Fenilalanina 4.40 " 

Una dieta de"buena calidad" para el tipo de ani~a-

les utilizados en nuestro estu~io debe contener por lo 

menos 2 mg '/, de triptofano, ?. 2 !!lg "' de lisina y 2. 2 :ug 

de me tiouina ( 38 } .Por lo tanto, las ratas del grupo --
que recibió media dieh de !llaÍZ desarrollaron una d~snu-

trición con deficiencia de 2 fl!D.inoácidos.Finalmente se -
puede decir que bajo las condiciones de este exreri~ento 

no se pudo probar que las aberraciones cromosó~icas re--

portadas en organismos desnutridos sean debidas a la de

ficiencia específica de los aminoácidos esenciales tri p-

-rf 
!' 

tof3Jlo y metionina. Y al no encontrar diferencias signi

ficativas en la proporci6n de aberraciones cromosó~icas 

entre las rat3.S desnutr idas y su grupo control,ta~po~o se 

puede afi!'!llar que la desnutric ión severa es un factor ca~ 

sal " per se " del au:iiento de frecuencia de aber!"acio---

nes cromosómicas. 

Se debe mencionar, como última posibilidad para ex

plicar las diferenci as encontradas en los trabajos ~enci2 

nados
1
,la susceptibilidad propia de cada individuo a les 

diversos agentes qúe se sabe pueden producir aber~aci ones 

cromosómi cas. 
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Con respecto a la relación del aprovec~amiento -

de i, proteína en las ratas bien nutridas se encontr6 

que las aliment.adas con maíz ad libi tum utilizaron 

más proteína para su crecimiento que las ratas alimen 

tadas con purina ad libitum. 

Debido a que no se efectu6 un análisis cuantita-
·1 

tivo de proteína al maíz utilizado para- la dieta, és-

tos re.sul tados tienen un cierto grado de incertidwnbre, 

ya qµe el contenido de proteínas del maíz fué calcula

do en base a datos bibliográficos(41). 



- 33 -

VI • -QON CLU SI ONES. 

1.-Deb.ido a que no se encontraron diferencias sig 

nificativas estadísticamente en la proporci6n de abe-

rraciones cromos6micas en los casos del presente estu

dio, se puede decir que la desnutrici6n severa no se -

acompaffa necesariamente de una mayor frecuencia de esas 

aberraciones en las células de médula ósea de rata. 

2. -No se debe des.cartar y requiere aún de mayor 

investig3.ci6n, la posibilidad de que los organismos de~ 

nutridos sean más susceptibles a la influencia de agen

tes externos. Hay evider.cias de que ca~a in di viduo tie

ne una susceptibilidad propia para re~ponder a los ageg 

tes productores de aberraciones ~romosómicas, 

3.- Según los resultados obtenidos en diversos es~ 

tudios, sé podría pensar que, en los individuos que prs 

sentaron diferencias significativas en la proporción de 

aberraciones, tales diferencias pudieran explicarse no 

sólo por la desnutrición, sino por un conjunto de fac-

tores CO'!lo: edad, infecciones de tipo Viral, agentes fi 
sicos como la radiación diagnóstica, agentes químicos -

como los antibióticos, etc. 

4. -Se puede afirmar que los agentes productores · de 

aberraciones son variables en la respuesta que producen 

en un estudio " in vitro " o en un estudio " in vivo "· 

5.- Debido a la diYersidad de resultados encontra

dos en éste y en otros trabajos, no es posible aún rel~ 

cionar directamente las aberraciones cromosómicas a un-
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determinado est~do patológico, incluyendo la ~esnutri-

ción. Por lo que es necesario efectuar más est11rlios 

exhaustivos. 
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CUADRO 1 

DISTRIBUCION DE LAS CAMADAS 

CAMADA No DE RATAS PESO FRCMEDIO 
EN GRAMOS 

1 7 6.8 

2 7 6.6 

3 7 7.0 

4 7 7.1 

5 6 6.5 

6 8 7.5 



CUADRO 2 

DIETAS 

MAIZ PURINA 

MAIZ 783.45g PROTE!NAS 

ACEITB 100.00ml ACEITE 

MEZCLA DE SALES 16.55g VITAMINAS Y 

MEZCLA DE VITAMINAS 30.00g MINERALES 

~ZCLA DE VITAMINAS 

VITAMUA A 500,000 UI 

Vl!AMUA n
3 

50,000 UI 

VltAMIBA E 500 UI 

VITAMINA B1 75 mg 

V.ITAMHU B2 
200 mg 

VIT.AMUa B6 175 mg 

nr":'~INA B12 500 mcg 

llACINAMIDA 1200 ;ng 

P.uJTOTKNATO Di 675 mg 

CALCIO 

VITAMINA l 200 mg 

llCIPIEliT& 100 mg 

23.0 % 

4.5 % 

8.6 % 



CUADRO . 2 

CONTINUACION 

MEZCLA DE SALES MINERALES 

PERMANGANATO DE POTASIO 50.00 mg 

CLORURO FERRICO 

CLORURO CUPRICO 

CLORURO DE POTASIO 

IODURO DE POTASIO 

FOSFATO MONOBASICO DE POTASIO 

CARBONATO DE CALCIO 

OXIDO DE ZINC 

FLUORURO DE SODIO 

MOLIBDATO DE SODIO 

SULFATO DE SODIO 

FOSFATO MONOBASICO DE SODIO 

ACETATO DE MAGNESIO 

TARTRATO DE SODIO 

TOTAL 

50.00 mg 

5.00 mg 

445.00 mg 

0.60 mg 

·4504.00 mg 

6000.00 mg 

12. 00 mg 

0.40 mg 

0.40 mg 

300.00 mg 

495.20 mg 

500.00 mg 

4204. 36 mg 

16557.40 mg 



CUADRO J 

DISTRIBUCIOR DE LAS CAMADAS DESPUES DE LA LACTANCIA 

GRUPO 1 11 . 111 IV 

DIETA PURIR.l PUBil.l JUIZ MAIZ 

CANTIDAD .lD LIBITOM MITAD AD LIBITUM MITAD 

lo DE RATAS . 10 10 11 



CUADRO 4 

PESOS DE LAS RATAS AL FINALIZAR EL PERIODO DE LACTANCIA 

RATA No PESO EN GRAMOS RATA No PESO EN GRAMOS 

1 35.0 22 34. 5 

2 36.0 23 36.0 

3 44.0 24 33.5 

4 31.5 25 41. 5 

5 35.5 26 34.0 

6 35.0 '21 41.0 

7 35.0 28 37. 5 

8 33.5 29 32.0 

9 35.0 30 31.0 

10 31. 5 31 30.0 

11 33.5 32 40.5 

12 33.5 ·33 30.0 

13 40.0 34 30.0 

14 35.0 35 31.0 

15 32.0 36 31.0 

16 38.0 37 31.5 

17 32.0 38 30.0 

18 30. 5 39 32.5 

19 39.0 40 30.5 

20 30.0 41 31.0 

21 34.0 42 32,5 



C U A· D B O 5 

INCREMENTO DE LOS PROMEDIOS DE PESO PARA CADA GRUPO 

DESDE EL NACIMIENTO HASTA EL DIA DEL SACRIFICIO 

PURINA AD LIBITUM MITAD DE PURINA -
DIA PESO DIA PESO 

20 19.93 20 19.07 

27 37. 2J Z7 34. 35 

34 71. 35 34 55. 20 

43 123.35 43 54. 20 

50 -146. 35 50 68.56 

54 154.16 60 76.99 

63 80.45 

MAIZ AD LIBITUM MITAD MAIZ 

DIA PESO DIA PESO 

20 18. 67 20 19.46 

?7 28.45 71 21.56 

34 48.06 34 31. 72 

43 72.89 43 47.00 

50 94.76 50 54. 34 

60 124.26 60 69.95 

• PESO EN GRA.~OS 



CUADRO 6 

PESOS DE LAS RATAS EL DIA DEL SACRIFICIO EN GRAMOS 

DIETA PURINA AD POR IN A MAIZ AD MAIZ 
LIBITUM MITAD LIBITUM MITAD 

RATA No 

1 155 99 150 72 

2 185 98 120 78 

:5 190 100 128 72 

4 160 98 145 80 

5 175 90 175 75 

6 180 90 120 71 

7 178 90 145 71 

8 170 87 115 70 

9 180 88 164 79 

10 MURIO MURIO 108 55 

11 119 55 



CUADRO 7 

RESUMEN DEL ANALISIS DE LOS CROMOSOMAS EN UN GRUPO DE RATAS 

CON UNA DIETA DE " PURINA CHOW ~ AD LIBITUM 

RATA No I MITOSIS LESION LES ION TOTAL PROPORCION DE 
. SIMPLE DOBLE ABERRA CI ON ES 

l 50 l o l 0.02 

2 50 o o o. o 
3 50 l 1 2 0.04 

4 50 o O' º' o 

5 50 o o o o 
6 50 1 o 1 0'.02 

7 50 2 o 2 0.04 

8 50 o 2 2 0.04 

9 50 o .a o o 

TOTAL 450 5 3 8 0.018 



C U A D R O 8 

RESUMEN DEL ANALISIS DE LOS CROMOSOMAS EN UN GRUPO DE RATAS 

CON UNA DIETA DE MITAD PURINA "CHOW" 

RATA No #MITOSIS LESION LES ION TOTAL PROPORCION DE 
SIMPLE DOBLE ABERRACIONES 

1 50 :o 1 1 0.02 

2 50 5 o 5 0.10 

3 50 º·' o o o 

4 50 1 OJ 1 0.02 

5 50 l.' o 1 0.02 

6 50 1 o 1 0.02 

7 50 2 o 2 0.04 

8 50 o o o o 

9 50 o o o o 

TOTAL 450 10 1 11 0. 024 



C U A. D R O 9 

RESUMEN DEL ANALISIS DE LOS CROMOSOMAS EN UN GRUPO DE RATAS 

CON 'UNA DIETA DE MAIZ AD LIBITUM. 

RATA No # MITOSIS u;sroN LES ION TOTAL PROPORCION DE 
SIMPLE DOBLE ABERRACIONES 

1 50 o o o o 
2 50 o o o o 

3 50 4 o 4 0.08 

4 50 o o. o o 

5 50 o o o o 

6 50 l o l 0.02 

7 50 o o o o 

8 50 l o l 0.02 

9 50 o o o o 

10 50 l o l 0.02 

11 50 o o o o 

TOTAL 550 7 o 1 0.015 



CU AD -RO 10 

RESUMEN DEL ANALISIS DE LOS CROMOSOMAS EN UN GRUPO DE RAT AS 

CON UNA DIETA DE MITAD MAIZ. 

RATA No # MITOSIS LES ION LES ION TOTAL PROPORCION DE 
SIYIPLE DOBLE A3ERRACICN::SS. 

1 50 o o o o 
2 50 1 o 1 0.02 

3 50 1 o 1 0.02 

4 50 o o o o 

5 50 o o o o 
6 50 1 o- 1 0.02 

7 50 1 o 1 0.02 

8 50 4 o 4 o.os 
9 50 o o a o 

10 50 2 o 2 0.04 

11 50 o o o o 

TOTAL 550 10 o 10 0.018 



CU: A D. R O 11 

COMPARACION DE LAS ABERRACIONES CROMOSOMI CAS POR SEXO 

PURINA AD LI BI TOM" CHOIV" MITAD PURINA CHO\'l 

RATA No SEXO LESION LESION RATA No SEIO LESION LESION 
SIMPLE DOBLE SIMPLE DOBLE 

l F o o 1 ~ l o 

5 ., o o 4 F 1 o 
5 F 1 o 5 F 1 o 

7 F 1 o 6 ., 2 o 

9 -., 2 o 1 F o 1 

Total _í_ _L _Q_ _i_ ~- _L 

2 M o o 2 M o o 

3 M 1 l 3 M 5 o 

4 K o 2 8 M o o 

8 M o o 9 M o o 

Total -L _L ~- ..!. .í o -



CUADRO 12 

COMPARACION DE LAS ABERRACIONES CROMOSOMICAS POR SEXO 

MAI Z AD LIBITUM MITAD MAIZ 

RATA No SEXO LESION LESION RATA No SEXO LESION LESION 
SIMPLE DOBLE SIMPLE DOBLE 

3 F 4 o 5 F o o 
7 F o o 6 j 1 o 
8 F o o 9 F o o 

9 F l o 10 1 2 o 

10 F l o 11 F o o 
11 F o o 

Total 6 6 o 5 3 o -
1 H o o l M o o 
2 M o o :5 M 1 o 

4 M l o 2 M 1 . o 

5 M o o 4 M o o 

5 M o o 7 M 1 o 
8 M 4. o 

Tohl -5,_ _i_ _o._ ....6,_ _¡_ :..o_ 



CUADRO 13 

MAI Z AD LIBITUM PURINA AD LIBITUM 

RATA No. PER RATA No. PER 

1 l.34 1 0 . 65 

2 l. 35 2 0.86 

3 1.66 3 0.85 

4 l. 31 4 o. 71 

5 1.18 5 0.82 

6 1.02 6 0.83 

7 1.55 7 0 . 90 

8 l. 25 8 0.84 

9 1.51 9 0.83 

10 1.44 

11 l. 54 
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