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CONCEPTO Y TIPOSDE MUTAGENESIS

El entorno ambiental que rodea al hombre ha
cambiado y esta cambiando drasticamente en el
ultimo siglo. Estos cambios, debidos en gran parte a
la propia intervencion humana, presentan riesgos
genéticos potenciales. Determinadas actividades del
hombre, como es €l empleo de la energia radioactiva,
los alimentos y aditivos consumidos a diario, la
utilizacion de pesticidas en la agricultura y los
productos contaminantes directa o indirectamente
producidos en laindustria, pueden generar mutagenos
Mas 0 menos poderosos.

La mutagénesis es la fuente mas importante de
la variabilidad biolégica que conduce a la evolucion
de las especies. La expresion fenotipica de las
mutaciones puede provocar cambios morfol6gicos y
fisiol6gicos muy grandes.

L as mutaciones se pueden clasificar segun:
a) Sus efectos:

Morfolégicas: afectan las propiedades del
organismo visibles exteriormente, como
el color, latalla, laforma.

Letales: afectan la viabilidad de los
organismos y pueden ser dominantes,
recesivas o semiletales.

Condicionales: solo se expresan en
condiciones restrictivas.

Bioguimicas: producen  deficiencias
metabolicas que pueden corregirse
cambiando | as condiciones del medio.

De resistencia: confieren la capacidad de
desarrollarse en presencia de agentes
patdgenos o de compuestos inhibidores
como | os antibiticos.

b) Segln las células diana:

Somaticas: el cambio solo afecta a
individuo y, por tanto, no se transmitira
asu descendencia, desapareciendo dela

poblacion con la muerte del propio
individuo en la que apareci6, a no ser
que la especie considerada tenga
reproduccion vegetativa.

Germinales. en las especies con reproduccion
sexual, la mutacion que afecta a la linea
celular germinal puede ser transmitida por
los gametos a la descendencia,
perpetuandose en la poblacion y originando
individuos que llevan la mutacion, tanto en
sus células sométicas como germinales.

¢) Segun el nivel de afectacion:

CromosOmicas 0 génicas. en €l primer caso
afectan a numero y/o a la estructura de los
cromosomas y en el segundo afectan a los
genes.

d) Seguin el mecanismo de produccién:

Espontaneas: la variabilidad genética
producida en las poblaciones naturales se
debe a posibles errores ocurridos a escala
molecular, por e€emplo durante la
replicacion de la molécula de ADN, asi
como a la accion del medio ambiente sobre
el ADN. A estetipo de cambios no dirigidos
ni intencionados ni influenciados por la
mano del hombre se les llama mutaciones
espontaneas.

Inducidas. aquellas que estan producidas
directa o indirectamente, con intencidn o sin
ella, por intervencién humana. En muchas
ocasiones, el hombre realiza tratamientos
experimentales con el propésito claro y
definido de inducir mutaciones en los seres
vivos con el fin de llevar a cabo estudios de
genética bésica o aplicada. Sin embargo, en
otras ocasiones, la mutagénesis se induce
por la accion de agentes fisicos o quimicos
producidos y utilizados por la nueva
tecnologia y que resultan ser poderosos
mutagenos y/o carcindgenos.
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Las mutaciones ocurren a azar en cualquier
momento, y la tasa de mutacion espontanea
normalmente es muy baja, aunque se incrementa por
la accion de una amplia variedad de agentes entre los
que se incluyen los carcindégenos que interaccionan
directamente con el ADN.

Los mutagenos son agentes fisicos o
quimicos capaces deinducir en los seres vivos varias
clases de cambios heredables del etéreos o benéficos
La exposicién a ellos incrementa las frecuencias de
mutacion por encima de la basal. Generamente la
frecuencia inducida esta en proporcion directa a la
dosis del mutédgeno aplicado, aunque pueden
presentarse patrones mas complejos de dosis-
respuesta.

Varios tipos de alteraciones estructurales o
defectos producidos en el ADN por mutdgenos
pueden dar lugar ala muerte celular o a muchos tipos
de mutacién. La sensibilidad celular de estos efectos
depende de la naturaleza del mutédgeno, de la
constitucion genética de las células y de su estado
fisiol6gico antes, durante o después de la exposicion.
Algunos mutagenos, como laradiacion ionizante y la
ultravioleta, pueden atacar a ADN directamente al
igual que ciertos compuestos quimicos, aunque
agunos de ellos tienen que ser convertidos
enzimaticamente en compuestos activos. Entre los de
accion indirecta hay muchos carcindgenos bien
conocidos. La activacion puede ser una consecuencia
delos procesos de detoxificacion que se llevan a cabo
en |os organismos.

El que una célula expuesta a un mutageno
activo sobreviva, se reproduzca y su progenie porte
mutantes, depende no sélo del nimero de cambios
estructurales producidos en el ADN, sino también de
su naturaleza 'y de la eficiencia celular para reparar €
dafio.

AGENTESMUTAGENICOS

El ADN puede ser lesionado tanto por
agentes fisicos (gj. radiaciones) y quimicos, como por
productos del metabolismo celular (g. radicales
libres). En este proceso de lesién influyen multitud de
variables, que engloban desde el estado de
contaminacion del medio ambiente a sustancias
electrofilicamente reactivas al ADN. Asi, se han
identificado algunos agentes quimicos y grupos
capaces de interactuar en las células como
macromoléculas vitales, entre los que se incluyen a
los pesticidas, los metales, los aditivos de alimentos y
los derivados de la combustién incompleta de
productos energéticos (el carbény las gasolinas).

La contaminacion artificia, es decir la
producida por el hombre, ha generado una gran
cantidad de compuestos reactivos que estén presentes
en la biosfera como resultado de los procesos
industriales y de la combustion incompleta de las
fuentes energéticas. Asi, en términos generales, la
contaminacion artificial se origina por las complejas

y muy variadas interrelaciones del hombre con su
medio.

La contaminacion ambiental ha ido ligada al
desarrollo y ala tecnologia del mundo moderno. Los
procesos industriales utilizan agua y energia en
grandes cantidades y las fébricas emiten desechos
que descargan al airey al agua. Estos desechos suelen
contener contaminantes primarios que en la biosfera
se concentran 0 reaccionan con otros elementos,
produciéndose asi contaminantes secundarios. Las
fuentes de energia, carbon y gasolinas, son fuentes
adicional es de contaminacion.

Las aguas residuales generadas por las
industrias es frecuente la presencia de sustancias
téxicas, elementos radiactivos, etc. Un gemplo de
envenenamiento debido a la produccion y uso de
productos industriales que contienen metales, fue el
ocurrido en Japén. Se debié a la emision de
metilmercurio en la bahia de Minamata y € rio
Agano, y posterior acumulacion en peces
comestibles. Se produjeron alteraciones neurol dgicas
en 1.500 personas, de las que 240 murieron.

La actividades agricolas también ha
generado una alteracién debida a la presencia de
herbicidas, pesticidas, sales, restos de fertilizantes y
unafuerte carga de sélidos.

La utilizaciébn de pesticidas fue la
responsable de la revolucion verde, a permitir la
erradicacion de plagas para los cultivos con valor
alimenticio. Su empleo también ha permitido el
control de insectos responsables de epidemias
severas, como la malaria y ciertas encefdlitis. Sin
embargo, su uso indiscriminado ha provocado graves
desordenes ecolégicos en el planeta. En bs afios
setenta se reconocié el dafio que provoca la
utilizacion a gran escala de estos productos quimicos,
no solo en el ambiente sino en la salud publica, o que
provocd que se promulgaran leyes que regulan la
produccion, distribucion y uso de agroquimicos.
Aunque los pesticidas suelen ser selectivos para el
organismo que combaten, también son nocivos
(aunque en menor grado) para otras especies. En el
hombre son téxicos tanto por envenenamiento
accidental agudo, como por exposiciones cronicas.
Por eemplo, en |os trabajadores expuestos durante la
produccion de estas sustancias, o durante el trabajo
en el campo, la contaminacion por pesticidas se debe
a uso inapropiado y a la falta de medidas de
proteccion. En el momento actual los seres humanos
estamos expuestos a la accién de pesticidas, ya que
existen residuos de éstos en los alimentos que adiario
ingerimos (Laborda, 1982).

La exposicion del hombre a diversos metales
en cantidades elevadas, se debe a distintas fuentes
alimenticias, a la inhalacién, o a bk ingestion en el
agua de consumo. Su origen puede ser diverso: por
altas concentraciones naturales, la contaminacién de
las fuentes, el empleo de utensilios de cocina
metalicos, y la persistencia y bioconcentracion de
metal es empl eados como pesticidas.
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También hemos de considerar el alimento,
que a diario consumimos, como una mezcla
compleja de sustancias, donde coexisten nutrientes y
otros compuestos que se afiaden con el propdsito de
conservar el alimento y que, en principio, no tienen
valor nutritivo.  Asi, puede haber mutagenos y
antimutégenos de origen tanto natural como artificial
(por ejemplo, residuos de pesticidas en frutas y
hortalizas).

MEDIDA DE LA MUTAGENICIDAD

El planteamiento cientifico de la prospeccién
de mutdgenos ambientales a escala internacional
cristalizo inicialmente en la creacion en marzo de
1969 de la Environmental Mutagen Society (E.M.S.),
siendo una de las tareas iniciales, la creacion del
Environmental ~ Mutagen  Information  Center
(E.M.I.C.) para recopilar y facilitar el acceso e los
investigadores a la dispersa informacion biblio-
grafica. Més tarde, otros organismosy organizaciones
dictaron o propusieron normativas de diferentes
rangos legales en relacién con el control de los
mutégenos ambientales; asi, se pueden citar la C.E.E.
(Comunidad Econdmica Europea, 1979; Comunidad
Econémica Europea, 1984), la O.C.D.E. (Organi-
zacion para la Cooperacion y Desarrollo Econémicos,
1981), la I.C.P.E.M.C. (International Commission for
Protection against Environmental Mutagens and
Carcinogens, 1982, 1983a y 1983b), la I.A.R.C.
(International Agency for Research on Cancer, 1982)
y la I.LP.C.S. (International Programme on Chemical
Safety, 1985), etc.

Como sefidla Malling (1972), las sustancias
quimicas que hay que probar son numerosas, por lo
gue seria conveniente establecer unas prioridades que
podrian basarse en |0s siguientes criterios generales:
1°) ¢En qué grado esta expuesta la poblacion humana

aun determinado compuesto quimico?

2°) ¢Qué se sabe ya de sus efectos genéticos?

3) ¢Exigen pruebas circunstanciales de efectos
biolégicos que pudieran indicar actividad
mutagénica?

4°) ¢Se conoce algun compuesto quimico relacionado
con él que sea mutagénico?

5°) ¢Tiene metabolitos que pudieran tener actividad
mutagénica?

Para permitir a los responsables de la
comercializacion y alas autoridades gubernamentales
estimar los riesgos de nuevas sustancias, los
fabricantes e importadores deben realizar una serie de
ensayos de complejidad creciente, de acuerdo con la
cantidad anual de compuesto quimico producido o
importado. Este sistema gradual de ensayos se basa
en el criterio de que cuanto mayores sean las
cantidades de producto en el mercado méas extensas
deben ser las pruebas, puesto que el riesgo es
Cuantitativamente mayor. Los datos obtenidos de un
juego basico de ensayos toxicoldgicos pueden dar
informacién suficiente sobre la toxicidad potencial de

los productos quimicos para asegurar la seguridad.
Las sustancias que son producidas en cantidades
importantes, transportadas y usadas por compafiias
diversas, necesitan un mejor conocimiento de
posibles riesgos, por la exposicién del consumidor y
laposibilidad de contaminacion ambiental.

A la hora de abordar experimentalmente el
problema de la mutagénesis no hay duda que el
enfoque Ultimo esta dirigido a la propia especie
humana. Ahora bien, la experimentacién con material
humano in vivo no es factible y la utilizacion de los
mamiferos como especies experimentales mas afines
a hombre resulta muchas veces un proceso largo y
costoso, sobre todo teniendo en cuentaque setratade
ensayar gran numero de posibles mutéagenos.
Considerando que el proceso mutacional en el
material hereditario humano responde a una misma
base molecular con respecto a microorganismos
como las bacterias o los hongos resulta 16gico tratar
de desarrollar técnicas experimentales que permitan
detectar los efectos mutagénicos sobre tales
organismos mas simples; asi se han descrito dichas
técnicas en bacteriasy hongos.

Sin embargo, la cuestion surge enseguida:
¢el que una sustancia resulte mutédgena para
determinadas estirpes bacterianas o de hongos
permite extrapolar su accibn mutagénica en €l
hombre?. O, por e contrario, si el resultado es
negativo en las experiencias con microorganismos,
équiere ello decir que se puede dar luz verde ala
utilizacion de tal producto admitiendo su inocuidad
para la especie humana?. ¢Es que, acaso, €l propio
metabolismo humano no puede inactivar la toxicidad
de un compuesto que resulta mutageno parala célula
bacteriana 0, reciprocamente, producir agun
metabolito téxico a partir de un compuesto inocuo
para e microorganismo?. La problemética que
plantean estos interrogantes ha sido abordada
mediante dos tipos de técnicas: la prueba mediada por
un huésped, host-mediated assay, (Gabridge y
Legator, 1969) y la prueba Salmonella/microsoma de
Ames (Amesy cols., 1973).

En la prueba de Salmonella/microsoma
(Ames, 1973; Ames, 1975), incorporan a medio de
cultivo el supuesto mutageno a ensayar, lacepay un
extracto de células de mamifero, de manera que en €l
sistema in vitro e metabolismo celular animal pueda
actuar sobre el mutageno potencial, dando asi una
idea de su posible actuacion in vivo. En el caso del
tabaco resulta enormemente significativo. Se ha
demostrado que los condensados de humo de tabaco
no tenian actividad mutagénica alguna sobre cultivos
de Salmonella typhimurium, sin embargo, a afadir al
medio de cultivo extractos de células de pulmén o de
higado se comprobd6 que el condensado de humo de
tabaco se comportaba como un poderoso mutageno.
Esto significa que nuestro propio metabolismo celular
puede convertir la costumbre de fumar en una fébrica
de componentes mutagenosy, quiza, cancerigenos.
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Dentro del estudio de los mutédgenos
quimicos es necesario hacer referencia a su posible
accién cancerigena y teratdgena. Aungque en un
principio no se aceptd una relacion clara entre los
agentes mutagenosy los carcindgenos, hoy se estima
que la mayoria de los carcindgenos tienen actividad
mutagénica. Asi, por gemplo, € equipo de Ames
(2973), demostraron que un 90% de los carcinégenos
ensayados en Salmonella typhimurium resultaron
mutégenos. ¢Serd cierta la relacion inversa?. De
hecho, algunos autores la aceptan ya que una de las
causas determinantes del cancer son las mutaciones
somaticas.

Mediante modelos bioldgicos es posible
determinar las relaciones dosis-respuesta, calcular la
exposicion 'y tomar medidas administrativas 'y
politicas ambientales apropiadas para el manejo de
sustancias quimicas en el mercado. Debido a este
hecho, los ensayos de mutagénesis son de gran
utilidad para detectar agentes carcinogénicos.

La Organizacion para la Economia Co-
Operacion y Desarrollo (O.E.C.D.) y la Comisién
Internacional  en  Armonizacion (1.C.H.), han
desarrollado una serie de normas internacionales para
asegurar la uniformidad de los procedimientos de los
test prioritarios de obtencién de informacion para las
agencias reguladoras de registro de muchas
sustancias quimicas, incluyendo biocidas y farmacos.
La Fundacion Americana de Salud, mediante €l
estudio de Weisburger (2001), ha redlizado un
recorrido sobre la respuesta antimutagénica vy
anticarcinogénica desde el pasado hasta la actualidad,
y concluyeron que la sensibilidad de las pruebas para
detectar la reactividad de ADN en un organismo
procariético (como el Test e Ames), y para ver la
reparacion de ADN en un sistema eucariético (como
el uso de células explantadas, segin el método de
Williams), estén por encima del 90%.

B Ensayo de Mutagenicidad de Ames
Salmonella/microsoma, también conocido como
Salmonella Test 0 Ames Test (Ames y cols., 1973;
Ames y cols., 1975), fue especificamente disefiado
para detectar sustancias quimicas que inducian
mutagénesis y se usa para la valoracion inicia de
nuevas sustancias quimicas y farmacos, porque daun
alto valor predictivo. Este test, estd basado en la
reversion de la mutacion bacteriana de cepas de
Salmonella typhimurium especificamente disefiadas
para detectar un amplio rango de sustancias quimicas
que pueden, tanto producir dafio genético como
dirigir la mutacién de genes. ®n cepas histidina
dependientes (his -), las cuales llevan diferentes
mutaciones en distintos genes del oper6n de la
histidina, que le impiden la sintesis de ese
aminoacido y el crecimiento y formacion de colonias
en su ausencia. Estas mutaciones actian como puntos
calientes para mutagenos que causan dafio en el ADN
por distintos mecanismos. Asi, huevas mutaciones en
la proximidad de estos puntos, pueden restaurar la
funcionalidad de esos genes y llevar a las células a

sintetizar histidina. Estas nuevas células mutantes
(his +) pueden crecer en ausencia de histidina y
formar colonias. Por esta razén, el test es a veces
referido como un Ensayo de Reversion.

APLICACIONESDEL TEST DE
MUTAGENICIDAD

Debido a los cambios en la relacion del
hombre con su medio, se hace necesario detectar si
determinados farmacos, alimentos, o agentes con los
que estemos en contacto diariamente, son capaces de
producir algin tipo de respuesta mutagénica, asi
como encontrar sustancias que disminuyan ésta. Asi
el test de mutagenicidad tiene diversas aplicaciones
en distintos campos:

Aplicaciones sanitarias

La incidencia de carcinomas celulares en el
tracto respiratorio y digestivo ha aumentado
mundialmente. Los factores de riesgo principales son
el consumo de alcohol y tabaco de maneracrénica. El
descubrimiento de personas de alto riesgo es
importante porque el diagndstico temprano de estos
tumores mantiene una posibilidad mayor de curacion.
Bloching y cols. (2001), muestra que el test de Ames
en saliva puede usarse para mostrar los efectos
genotéxicos de ambos. En combinacién con otros
biomarcadores, esta prueba puede ayudar a
desarrollar un protocolo vélido para descubrir el
riesgo de padecer cancer en |as personas susceptibles
expuestas.

En e caso del carcinoma gastrico, la
infeccion de Helicobacter pylori se ha reconocido
como un factor de riesgo importante. Kaneko y cols.
(2000) probaron la mutagenicidad de la bacteriay del
fluido sobrenadante gastricos, siendo €l nimero de
revertidos del sobrernadante mas alto que el de la
pelotilla bacteriana. Los resultados no revelan
mutagenicidad pero la diferencia entre ambos podria
reflgjar las diferencias genotoxicas.

Aplicaciones industriales

La prueba de Ames se usa ampliamente por
las agencias reguladoras, instituciones académicas y
compafiias quimicas para evaluar € potencial
mutagénico de compuestos crudos. No obstante,
algunas grandes industrias encuentran dificultades
para la puesta a punto del test de mutagenicidad.
Flamand y cols. (2001) describen una version
reducida que permite una disminucion significativa
de la cantidad necesaria de sustancia a ensayar (300
mg.), lo cual era una limitacion para la bateria de
cepas usadas. La sensibilidad y capacidad predictiva
conseguida es similar con la prueba de Ames
tradicional. Esto ha hecho que su uso se extienda
tanto en la industria farmaceltica como alimentaria.
Asi Camoirano y cols. (2001), estudiaron la
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genotoxicidad del farmaco OltipraZ® [5-(2-pirazinil)-
4-metilo-1,2-ditiol-3-tiona], observandose la ausencia
de genotoxicidad en la poblacién estudiada, y quedé
también demostrada la validez del ensayo de
mutagenicidad en orina como biomarcador de la
exposicién a humo del tabaco.

Sasaki y cols. (2000) estudiaron la
genotoxicidad in vitro e in vivo, en ocho 6rganos de
ratén, de 208 quimicos seleccionados de la Agencia
Internacional para la Investigacion en Cancer
(ILARR.C) y del Programa de Toxicologia Nacional
Americano (N.T.P.). Como est4 claro que ninguna
sola prueba es capaz de descubrir atodos |os agentes
genotdxicos pertinentes, el acercamiento usual debe
ser una bateria in vitro (Test de Ames) y pruebas in
vivo (medir lesiones organicas mediante Ensayo
Comet . Asi, Placidi y cols. (2001) realizaron ambas
técnicas para probar dos farmacos y dos profarmacos
nucledsidos de purina que exhibian una potente y
selectiva actividad anti-hepatitis B in vitro. Ninguno
de los cuatro compuestos indujo la rotura de las
hebras de ADN. En la misma linea, Hartmann y cols.
(2001) midieron el potencial genotéxico de una serie
de compuestos farmacéuticos mediante Ensayo
Comet y el Test de Ames, encontrando un grado alto
de concordancia entre los resultados de ambos. Se vié
la conveniencia de ambos ensayos en la
comprobacién de nuevos quimicos en la rutina
industrial.

Hay una serie de sustancias que se emplean
en e campo de la dimentacion y de la farmacia,
como es el caso de los polisacéridos hidrosolubles
extraidos del hongo Hericium erinaceus un hongo
gue crece en los bosques de arboles de madera dura
en ciertas regiones de Europa Central y de Asia, y
gue han demostrado su valia en la dieta y en €l
tratamiento médico por la presencia de dichos
polisacaridos hidrosolubles, a mejoran la inmunidad
y mostrar  efectos antimetastasicos pulmonares.
Wang y cols. (2001) examinaron € micelio y €
cuerpo fructificado de Hericium erinaceus para ver
si éste gercia actividad antimutagénica contra 5
mutégenos: aflatoxina B1(AFB1), benzo-adfa-pireno
(B[alP), N-oxido-4-nitroquinolina (NQNO) y las
aminas heterociclicas 2-amino-6-metil dipirido(1,2-
a32-d) imidazol, o (Glu-P-1), y 3-amino-14-
dimetil-5H-pirido  (4,3-b) indol, o (Trp-P-1).
Encontraron que ambos extractos poseen la mayor
actividad antimutagenica contra Trp-P-1, seguido por
Glu-P-1, B[aP, AFB1, y findmente NQNO, vy
ademas esa respuesta antimutagénica se produjo de
una manera dependiente a la concentracion. En esta
misma linea se ha empleado la miltiorriza de la salvia
en la medicina china tradicional con efectos
anticancerigenos reconocidos. Chen y cols. (2001)

LEl ensayo comet es una técnica que se aplica para
descubrir genotoxicidad en animales experimentales; la
ventaja mas importante es que lesiones de ADN pueden
medirse en cualquier 6rgano, sin tener en cuenta la
magnitud de actividad mitética.

sintetizaron un anadogo fendlico simplificado de uno
de los compuestos activos de ésta y exploraron sus
posibles acciones previniendo el desarrollo de cancer.
Se observo la supresion eficaz de la mutagenicidad
del benzo[alfa]pireno.

En laindustria de los aimentos, debido a la
forma de preparar los alimentos y a los conservantes
adicionados en los productos de conserva o alos que
se desea alargar la caducidad, es necesario estudiar
estos alimentos debido a la alta exposicion alaque €
hombre estd sometido en la sociedad actual.

Kato y als. (2001) estudiaron €l efecto de
afadir azlcares a la carne picada de las
hamburguesas. El azlcar en €l interior de la carne
picada fue estimado sobre 0.07%. La mutagenicidad
se aumenté mas de dos puntos al adicionar glucosa,
fructosa o lactosa al 0.08% y disminuyé ala mitad a
afadir cada uno de los azlcares a 0.67%, mientras
gue no se influencié por la adicién de sacarosa en
€s0S mismos rangos. Segun estos datos se puede
concluir que reducir e azlicar en la carne picada
podria ser una manera simple de regular las trazas de
mutagenicidad de las hamburguesas cocinadas.

El acido sorbico (E 200) y sus sales (sorbato
de potasio y de calcio: E 202 y E 203) son usados
como conservantes en  numerosas comidas
procesadas. Bajo las condiciones de procesado de
alimentos (50-80°C), Ferrand y cols. (2000)
analizaron los derivados ciclicos resultado de una
reaccion doble entre el &cido sdrbico y varias aminas.
Estudios de mutagénesis mediante la prueba de Ames
y de genotoxicidad con células HeL a, mostraron que
ninguno de los productos estudiados presentaban
mutagenicidad o actividad genotoxica.

Los efectos mutagénicos y carcinogénicos
del sesamol, un compuesto fendlico responsable de la
resistencia alta a deterioro oxidativo del aceite de
sésamo, fueron estudiados por Kaur y Saini (2000).
Se indujo mutagenicidad en las cepas mediante la
generacion en el medio de radicales oxigeno por el
terc-butilhidroperoxido (el t-BOOH) o perdxido de
hidrégeno (H,0,). Tras la aplicacion del sesamoal, la
respuesta antimutagénica se atribuyé a sus
propiedades antioxidantes. Como las especies de
oxigeno activo estan envueltas en los procesos de
carcinogenicidad, se cree que este compuesto
también pueda exhibir esta propiedad.

M ediante un modelo gastrointestinal in vitro
que simula las condiciones en el tracto digestivo
humano, Krul y cols. (2001) determinaron la
actividad antimutagénica de extractos de té negro y té
verde. La inhibicion méxima resulté moderada tras 2
horas de experimento y era comparable para € té
negro y para € extracto de té verde. Cuando se
afadio en el modelo un desayuno homogeneizado
junto con el extracto de té negro, la actividad
antimutagénica resultaba completamente anulada y
concluyeron que esa reduccion en la actividad
antimutagénica se correspondia con la disminucién
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en la capacidad antioxidante y con una disminucion
de la concentracién de tres catequinas determinadas.

Aplicaciones ecol dgicas

Este tipo de medidas se hacen necesarias
debido a la influencia del medio ambiente con la
calidad de vida de cada pais. Distintos estudios
realizados abarcan desde el estado de los distintos
tipos de aguas y suelos hasta el andlisis de particulas
aerotransportadas.

Se analizaron distintos extractos organicos
de aguas crudas, tratadas y de bebida, procedentes de
siete plantas de tratamiento en cinco ciudades en
Corea. Los resultados de Park y cols. (2001) indican
gue la mutagenicidad bacteriana de aguas tratadas y
de bebida pueden derivarse de la desinfeccion con
cloro en las plantas de tratamiento de agua, pero que
esta nutagenicidad puede limitarse en los humanos
debido al metabolismo enzimético.

Hirokazu (2000) establece un nuevo indice
de calidad del agua, € potencial de formacién
mutagena (MFP) para el agua de bebida que contiene
agentes capaces de formar mutagenos cuando se clora
bajo condiciones usadas en los procedimientos de
purificacién de aguas. Para hallar dicho indice, tras
un tratamiento inicial de tales aguas, se evalian con
el Test de Ames.

La producciéon y e mangjo de municiones
contaminan la tierra en los medios militares.
Dependiendo de las concentraciones, estas tierras
producen reactividad, riesgo de toxicidad y potencial
contaminacién de las aguas subterraneas. Por €llo,
George y cols. (2001) examinaron muchos quimicos
relacionados con las municiones frecuentes en estos
medios militares para ver s existe mutagenicidad.
Concluyen que, a estar los metabolitos presentes en
concentraciones medioambientales bajas, no pueden
dar resultados positivos y que se necesitaria
incrementar la sensibilidad o incluso usar otro
método ademas del Test de Ames.

Monarca y cols. (2001), estudiaron la
posible presencia de compuestos contaminantes
aerotransportados mutagénicos/carcinogénicos en la
industria del caucho, examinando particulas
inhal ables procedentes de cuatro fabricas mediante el
Test de Ames, como prueba de mutagenicidad, y €l
Ensayo Comet, por si existian alteraciones del ADN
perjudiciales en los leucocitos humanos. Los
resultados fueron negativos en su mayoria. Por otro
lado, mediante los ensayos anteriores, Buschini y
cols. (2001) investigaron la genotoxicidad de
distintos tamafios de particulas aerotransportadas en
ciudad, siendo los resultados también bastante
tranquilizadores.
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