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En la dltima década, se ha producido una disminucion
progresiva y constante de la capa de ozono mundial, debi-
do al adelgazamiento de ésta durante la primavera sobre
la Antartica‘®. Esto, ha traido como consecuencia un au-
mento de laradiacién ultravioleta B que llega a la superfi-
cie terrestre. Se estima que un 1% de disminuci6n de 0zo-
no produce un aumento de un 2% de radiacién UV-B
biol6gicamente efectiva @.

La radiacién UV produce mutaciones en el DNA, ¢ste
presenta su mayor absorcién en el intervalo de radiacion
de 254-280 nm, que corresponde a UV-C, sin embargo,
estas longitudes de onda no tienen importancia biol6gica
ya que son absorbidas por las capas altas de la atmésfera
3, En cambio, longitudes de ondas entre 290-320nm (UV-
B), penetran la atmésfera al disminuir las concentracio-
nes de ozono®.

La radiacién UV-B tiene una accién directa sobre el DNA,
resultante de la absorcién de fotones, induciendo la for-
macién de enlaces covalentes entre bases pirimidicas
contiguas de la misma hebra, especialmente timina-timina
@_Es el primer factor etiolégico de los tumores basales y
escamosos de piel ©, estim4ndose que una disminucion
de un 10% de ozono estaria asociado a un 26% de incre-
mento de casos ©.

Se han observado efectos a nivel ocular, pterigium ,
fotoqueratitis, melanoma intraocular y catarata cortical y
subcapsular posterior ™, nuevos hallazgos han encontra-
do asociaciones entre UV-B y presbiopia, deformaciones
de la c4psula anterior del lente y todas las formas de cata-
ratas. Una disminucién de ozono de un 10% provocaria
un aumento de 1,6 a 1,75 millones de casos de cataratas

en el mundo ©.
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Ademas, la radiacion UV-B provoca inmunosupresion, por
lo que un aumento de esta radiacién produciria un incre-

mento de las enfermedades infecciosas o de su severidad
(6)

Por otro lado, los flujos de radiacién ultravioleta A, que
llegan a la superficie terrestre, se han mantenido inaltera-
bles ya que estas longitudes de onda (320-400nm) casi no
son absorbidas por el ozono ©. La radiacion ultravioleta
A, también produce dafio al DNA a través de un mecanis-
mo de accién indirecto, con la participacién de interme-
diarios end6genos y especies de oxigeno reactivas, pro-
duce muy pocos dimeros y provoca con mayor frecuencia
rupturas en la cadena de DNA, el significado de estas le-
siones no se conoce exactamente“?.

Desde 1992 hasta la fecha, se han realizado mediciones
de radiacién UV-B y UB-A en Chile, especialmente en
Santiago, donde la cantidad de radiacion UV-B que se re-
cibe, es menor que la esperada a igual latitud, debido a la
polucion del aire®.

Para cuantificar el efecto biol6gico de los flujos de radia-
ci6n UV-Ay B que se estan midiendo en Chile, se irradia-
ron linfocitos humanos con dos tipos de tratamientos: UV-
A+ visible (tratamiento A) y UV-A+ UV-B+ visible (tra-
tamiento B) 19, Las irradiaciones utilizadas en estos tra-
tamientos, son comparables a las cantidades de radiacion
que fueron medidas en un dia de verano en Santiago, du-
rante cortos periodos de tiempo (1, 2, 3 y 5 minutos) "%

El analisis citogenético de las aberraciones cromosomicas
en los cultivos de células sométicas, es uno de los méto-
dos usados para la evaluacién de la mutagénesis inducida
en el hombre. Utiliza la tasa de aberraciones cromosomicas
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encontradas en los cultivos de linfocitos humanos, como
indicadora del dano genético cuando ha existido una
esposicion in vivo o in vitro a un agente mutagénico ",

En el tratamiento A y en el tratamiento B se observo un
nimero significativamente mayor de alteraciones
cromosomicas que en los controles sin irradiar (Tabla 1).
El nimero de alteraciones aumentd a mayor tiempo de
irradiacion de 1 a 5 minutos (Fig. 1). Los valores prome-
dios de alteraciones cromosOmicas a iguales tiempos de
irradiacion entre los tratamientos A y B no fueron
estadisticamente significativos. La mayoria de las altera-
ciones cromosomicas encontradas fueron fracturas sim-
ples en una cromaétide, sin embargo, tambi€n se encontra-
ron otras alteraciones como: fracturas dobles de cromatide,
traslocaciones, inversiones, cromosomas dicéntricos, frag-
mentos cromosomicos, reordenamientos, dobles minutas
y pulverizaciones (Fig. 2). Por otra parte, los cromosomas
de mayor tamaifo son los que presentaron ¢l mayor nime-
ro de alteraciones.

Estos tratamientos se realizaron durante la fase estaciona-
ria del ciclo celular, en esta fase la sensibilidad de las cé-
lulas a la radiacién UV, es menor que en la fase exponencial
del crecimiento. %

Ademas, los mecanismos de reparacion del DNA no fue-
ron manipulados, por lo que las alteraciones cuantifica-
das, son las que no pudieron ser reparadas y permanecen
después de que estos mecanismos actuaron.

[.a mayoria de los reordenamientos cromosomicos suf-
gen como consecuencia de lesiones en el DNA, seguido
de errores en la unién durante la reparacion o replicacion
del dano al DNA (13). Muchos tipos de lesiones en esta
molé¢cula pueden producir alteraciones cromosomicas in-
cluyendo rompimientos simples y dobles de cadena de
DNA., dano en las bases como la formacion de dimeros,
alquilaciones, entrecruzamientos, sitios apurinicos o
apirimidinicos entre otras. "7,

En la Fig. 1, sc obscrva una curva bimodal en la produc-
cion de alteraciones cromosoémicas en ¢l tratamiento B,
que ticne ambos tipos de radiacion UV-A'y UV-B (la pri-
mera alza a los 2 minutos y la segunda a los 5 minutos de
irradiacion). En ambos tratamientos la cantidad de radia-
¢ion UV-A a los tres minutos del tratamiento A y a los 2
minutos del tratamiento B son similares (Fig. 1 y 3), esto
coincide con el primer aumento de alteraciones en este
dltimo tratamiento, posteriormente hay una caida en la
induccion de alteraciones y cantidades semejantes de ra-
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diacién UV-A (5 minutos tratamiento A y 3 minutos trata-
miento B). (Fig. 1y 3).

Los mecanismos diferentes para la produccion del dafio
en el DNA del UV-B (dafio directo) y del UV-A (dafo
indirecto), explicarfan la curva bimodal observada en el
tratamiento B, el alza a los 2 minutos, probablemente,
corresponderia a las alteraciones producidas por la radia-
cién UV-A y el alza posterior a los 5 minutos, a los produ-
cidos por el UV-B (trat. B) (Fig. 1).

Hay evidencias que las rupturas simples de cadena de DNA
en células humanas, presentan una curva de naturaleza
bimodal, con un alza de los valores en el UV-Ay otra alza
en el UV-B, esto reafirma la hip6tesis que hay mas de un
mecanismo para la induccién de estas lesiones, dependien-
do de la longitud de onda “.

En cuanto a los tiempos de irradiacion y el promedio de
los porcentajes de alteraciones, presentaron una correla-
cién de tipo potencial con un r=0,947 con un p<0.05 para
las muestras con tratamiento A y un r=0,97 para las mues-
tras con tratamiento B con un p<0,01 (Fig. 4). El achurado
de la Fig. 4 representa la diferencia tedrica de alteracio-
nes cromosomicas entre los tratamientos A y B, estas di-
ferencias serian debidas a la radiacion UV-B, y a un seg-
mento de la radiacién UV-A de las ondas més cortas (Fig.
3).

Las longitudes de onda de 290 nm. son 1.000 a 10.000
veces mas eficientes en producir dafio que las longitudes
de onda mayores de 330 nm (5). Sin embargo, el efecto de
la radiacién UV-A ha cobrado gran importancia realizan-
dose un espectro de accién para eritema y carcinogénesis
con una considerable contribucion de UV-A| la disminu-
cion de ozono ha aumentado la radiaciéon UV-B efectiva,
¢n tanto la radiacion UV-A efectiva ha permanecido sin
variacién en el tiempo ',

El daiio al DNA producto de longitudes de onda larga (320
nm) no se conoce exactamente y su significado biologico
no esté claro 9,

LLa acumulacion de lesiones y la imposibilidad de los me-
canismos de reparacion para eliminar el dafio ocasionado
pudiera desembocar en muerte celular, los rompimientos
dobles de cadena pueden ser una lesion critica que pudie-
ra ser letal, estos rompimientos se han visto en el proceso
de reparacion de dimeros de pirimidinas, esta reparacién
puede jugar un rol en la letalidad y efecto mutagénico de
la radiacion UV-B, pero no pueden ser involucrados con
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los efectos de la radiaciéon UV-A, la cual produce muy
pocos de estos dimeros ¥,

Otro parametro evaluado fue el indice mit6tico, que en
los tratamientos presenta valores menores respecto de los
controles. Estos valores disminuyeron a mayor tiempo de
exposicion, con un leve aumento en el valor de los trata-
mientos A y B a los 5 minutos de irradiacion, respecto del
tratamiento de 3 minutos de irradiacién (Fig. 5). Las dife-
rencias respecto de los controles s6lo fueron significati-
vas en el tratamiento A de 2 minutos p<0,03 y 3 minutos
p<0,02 (Fig. 5).

La letalidad celular, la acumulacién de lesiones y el alar-
gamiento del periodo G2 del ciclo celular de la c€lula irra-
diada, debido a la puesta en marcha de 1os mecanismos de
reparacion, podrian explicar el menor indice mitotico en-
contrado en las muestras irradiadas con respecto a los con-
troles (sin irradiar) (Fig. 5).

Un incremento mayor del flujo de radiacion UV-B como
consecuencia de la disminucién de ozono, probablemente
aumentaria la tasa de mutaciones en los organismos vi-
vos, muchas de estas lesiones podrén ser reparadas; sin
embargo otras se acumularédn, causando dafo a los orga-
nismos que puede llevarlos a la muerte.

Un mayor nimero de estudios sobre los efectos de la ra-
diaci6én UV-B proveniente del sol, podria dar una vision
global del potencial dafio inducido por esta radiacion, lo
que permitiria tomar las medidas de prevencion y protec-
cién sobre todo en la poblacion humana.

SUMMARY

The preliminary results of the clinical experience
concerning the ultraviolet radiation effect on the human
cromosomes. Two groups of linphocytes with A and B
ultraviolet were irradiated, comfaring the cromosomic
alteration, DNA damage and mitori in both groups.
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TABLA 1

VALORES PROMEDIOS DE LOS PORCENTAJES DE ALTERACIONES CROMOSOMICAS EN LOS

DIFERENTES TIEMPOS DE IRRADIACION

(TRATAMIENTOS AY B)
Min. irradiacién Trat. A+o Test T Trat. B+ o Test T
0 0.80 + 0.954 0.72+0.936
1 2.61 +1.326 p<0.0035 306+1.772 p<0.0030
2 243 +1.778 p<0.0310 38 +0.614 p<0.0003
3 4.53+3.174 p<0.0034 33 +2.614 p<0.0120
5 3.53 +2.101 p<0.0025 5.51+3.142 p<0.0005

0: desviacion estandar

% Alteraciones Cromosomicas

Minutos de irradiacion

Fig. 1.-  Valores promedios de los porcentajes de alteraciones a diferentes tiempos de irradiacién y su control sin irra-
diar. (Tobella et al).
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Fig. 2.- Ejemplos de alteraciones observadas con el tratamiento A y B.
a) Pulverizacién cromosémica con 5 min. de irradiacion tratamiento A (UV-A).
b) Traslocaci6n entre cromosoma 1y 7 con 5 min. de irradiacién tratamiento B (UV-A'y UV-B)(Tobella et al).
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Fig.3.- Comparacion de los flujos de radiacion utilizados en los tratamientos A y B, en cuatro periodos de irradiacion.
(Tobella et al).
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Fig.4.- Comparacién de las funciones que representan a los valores promedios de las alteraciones en los diferentes

tiempos de irradiacién y su control sin irradiar. El achurado muestra la diferencia entre ambos tratamientos.
(Tobella et al).
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