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Resumen 

El cadmio proveniente de las actividades antropogénicas, ha sido involucrado en forma 
directa con el desarrollo de alteraciones fisiológicas, por lo cual se determinaron los cambios 
provocados en tilapias (Pisces: Cichlidae. Oreochromis sp) expuestas a concentraciones agudas 
subletales de cadmio (5 y 10 pg/L). Se evidenció una mayor bioacumulación de cadmio en las 
gónadas que en el cerebro de los peces; resultados de estudios de las secciones transversales 
de cerebro exhibieron una marcada neovascularización. En las secciones correspondientes a 
gónadas ováricas pudo observarse material amorfo indiferenciado de coloración rosada, células 
pequeñas de aspecto linfocitoide en estroma laxo y en las secciones a las gónadas testiculares 
se observaron estructuras en rosetas de apariencia ductal, con células de gran tamaño, 
hipercrómaticas, con vacuolas intracitoplasmáticas; dos tipos de anormalidades fueron 
observadas en los complejos sinaptonémicos (Css) de machos progenitores, desinapsis y 
asociaciones terminales entre un mismo Css y entre diferentes Css. Unido a estas anomalías 
se reporta la presencia de aberraciones numéricas del tipo de las poliploidias. Los mecanismos 
mediante los cuales el cadmio es capaz de originar esta aberración son desconocidos. 

Palabras clave: Cadmio; cerebro; complejo sinaptonémico; gónadas; peces. 

Cadmium induced, histolo ical and genetic damage 
in red tilapia (pisces: Cic k lidae, Oreochromis sp) 

Abstract 

Cadmium from antropogenic activities has been directly involved in the development of 
physiological alterations in fish. Tissue changes were determined in tilapias (Pisces: Cichlidae, 

Oreochromis sp) exposed to sublethal and acute concentrations of cadmium (5 and 10 yg/L). 
Bioaccumulation of cadmium was evidenced to be higher in gonad tissue than brain, of treated 
fish; analysis of histological changes obtained from studied transversal sections of brain tissue 
sections was accompanied by neovascularization. Gonadal tissue cellular arrangement was 
undifferentiated, accompanied by the presence of a rose colored arnorphous undifferentiated 
material. Additionally, small cells with a lymphocitoid infiltrate were also observed. in a loosely 
arranged stroma. Analysis of transverse testis tissue section revealed the presence of a rosette 

* Autor para la correspondencia. 
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of ductal nature, including giant cells, hyperchromic cells with intracytoplasmic vacuoles; 
regarding the nervous tissue; two types of abnormaiities were obsemed when studying the 
synaptonemic complex (CSs) of male progenitor chromosomes; desynapsis and terminal union 
abnormalities were observed between identical and different CSs. Additionally. chromosomal 
numeric aberrations, polyploids were also observed. The mechanisms by which Cadmium 
provokes this type of tissue damaged is yet to be documented in the literature. 

Key words: Brain; cadmium; fish: gonads; synaptonemic complex. 

Introducción 

El cadmio ha sido reconocido como un 
contaminante de alto riesgo (1-4). Este metal 
está involucrado en forma directa con el 
desarrollo de ciertas alteraciones fisiológi- 
cas y es capaz de producir una alteración 
tisular (5) severa, como la teratogénesis, 
mutagénesis y carcinogénesis. Los cambios 
fisiopatológicos podrá incluir; trastornos en 
la función renal, incluyendo necrosis, pro- 
teinuria, stress osmorregulatono (6); tras- 
tornos en el metabolismo de calcio óseo, 
malformaciones óseas, displasia craneofa- 
cid,  bifurcamiento del apéndice caudal, 
desviación de la columna vertebral, defor- 
mación de la cabeza, boca. cola muy eviden- 
tes en apariencia, distensión ventral, creci- 
miento retardado (7- 12), aparición de la me- 
talotionina plasmática, agrandamiento de 
las venas lobulares centrales, nucleación 
eritocitaria, reducción en el número de grá- 
nulos citoplasmáticos (13-20). degeneración 
espumosa de hepatocitos, proliferación de 
quistes, degeneración espumosa de algunos 
hepatocitos (2 1). núcleos de hepatocitos 
muy pronunciados (20), fibrosis perivascu- 
lar hepática (20. 22). disminución de los 
depósitos de glucógeno (2 1, 22), hiperplasia 
hepática (2 l), picnosis nuclear (1 9). necro- 
sii del tejido adiposo y musculk, pudiendo 
conducir a la formación de tumores y sinci- 
tio celular, indicativo de carcinogénesis (4, 
12. 20, 23, 24), anormal rotación del tubo 
digestivo (12), anomalías oculares (microf- 
talmia, exoftalmia), deformaciones cardia- 
cas, ampollas dérmicas, edemas, hipopig- 
mentación (22), entre otros. 

En relación al efecto del cadmio sobre 
las gónadas y cerebro en peces, la literatura 
disionible eS escasa. Existen algunos infor- 
mes histopatológicos sobre el efecto produ- 
cidos por metales pesados (20-22), sin em- 
bargo, debido a la importancia de los peces 
desde el punto de vista ecológico y alimen- 
tario, la bioconcentración del cadmio es un 
factor de importancia por las alteraciones 
provocadas a varios tejidos. En un estudio 
con peces expuestos a este metal, se deter- 
minó en muestras de cerebro, una concen- 
tración importante de 0,9 1 pg/g peso fresco. 
Este hallazgo es de particular interés pues 
la presencia del metal en las distintas regio- 
nes cerebrales, podría interferir competiti- 
varnente con la incorporación del cobre y 
zinc a través de la metaloenzima y otros 
componentes metabólicos; adicionalmente, 
se plantea el impacto del cadrnio sobre la 
cuproenzima en neuronas no adrenérgicas, 
ampliamente distribuidas en los teleósteos 
(25). En gónadas de peces expuestos al cad- 
mio los niveles detectados por lo general han 
sido más bajos que los reportados para ce- 
rebro (23). Las deformaciones a nivel de 
cabeza, boca y cola pueden ser originadas 
por cadmio. involucrándolo como elemento 
tóxicos en el proceso de reproducción de los 
peces (26). 

Desde el punto de vista reproductivo, 
el cadmio es capaz de producir necrosis 
testicular (27). destrucción de los túbulos 
seminíferos (28). tumoraciones (29), dismi- 
nución del índice mitótico (30) al igual que 
la frecuencia de células metafásicas por da- 
ños cromosómicos y aberraciones cromosó- 
micas numéricas, como aneuploidia y poli- 
ploidia (27, 3 1). 
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Tabla 1 
Características físico-químicas del agua utilizada para la exposición subletal de tilapia roja 

(Oreochromis sp) 

Parámetro Valor medio 

Temperatura ("C) 

PH 

Oxígeno (mg/L) 

Alcalinidad (mg/L de Caco31 

Dureza (mg/L de CaC03) 

Con el propósito de investigar el efecto 
del cadmio sobre el proceso reproductivo de 
la tilapia roja. se utilizó la técnica del com- 
plejo sinaptonémico (CS) cromosómico. Este 
consiste en la observación de estructuras 
tripartitas formadas por los elementos late- 
rales y el centrai, que intenriene en el proce- 
so de sinapsis de cromosomas homólogos. 
Esta observación permite establecer las 
anormalidades en los procesos sinapticos 
producidas por el tóxico, ya que en el com- 
plejo sinaptonémico descansan los procesos 
de apareamiento cromosómico. Cualquier 
falla en su mecanlsmo puede influir en la 
fertilidad de los organismos con reproduc- 
ción sexual. 

La presente investigación tiene como 
objetivo establecer los cambios provocados 
por la exposición aguda a concentraciones 
subletales de cadmio, sobre peces expuestos 
a éste, en relación al nivel de bioacumula- 
ción en varios tejidos. Adicionalmente. se 
caracterizaron las alteraciones morfológicas 
externas. esqueléticas. histopatológicas (en 
tejido cerebral y gonadal). cuantificación de 
los cambios provocados al complejo sinap- 
tonémico de muestras de gónadas testicula- 
res. Así mismo, se estudió el efecto tóxico 
potencial del cadmio en forma aguda sobre 
las células germinales de peces expuestos. 
Se estudiaron las subpoblaciones de peces 
progenitores expuestos al metal. 

Materiales y Métodos 

De5ici6n de la poblaci6n 
Los especimenes (n =32). tilapia roja 

(Oreochromis sp) presentaron una talla me- 
dia de 17.77 cm y un peso medio de 90.13 
gr. Se utiiizo la mitad de la población de 
peces (n=16). como control. Fueron adquiri- 
dos localmente en una granja piscícola. la 
Concepción (Estado Zulla), Venezuela. 

Acümataci6n y mantenimiento 
Los peces fueron mantenidos durante 

un mes en tanques con agua corriente de- 
clarinada (Tabla l). bajo un periodo de re- 
cambio de cinco días. Se mantuvo un régi- 
men de fotopenodo de 12 horas luz: 12 horas 
oscuridad. durante el periodo de aclimata- 
ción y estudio Se alimentaron diariamente 
con alimento peletizado comercial Trucha- 
rina" (Protinal). Los peces control fueron 
mantenido bajo similar condiciones fisicas y 
de alimentación. sin ser expuestos al metal. 

Los estudios de exposición al metal se 
realizaron en acuarios de vidrio cuadrados 
de aproximadamente 95 litros de capacidad. 
Se prepararon soluciones con cloruro de 
cadmio (Merck). en concentraciones de 5 y 
10 pg/L para un volumen total de 95 litros. 
por acuario de exposición. Se utilizó agua 
corriente declorada. Luego de preparada 
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cada solución y transcurrida una hora, se 
distribuyeron ocho especímenes por acuario 
discriminados según el sexo (32). 

Se realizó el cambio de agua cada tres 
días, renovando la solución de cloruro de 
cadmio, lo cual permitió mantener la con- 
centración nominal estipulada en un siste- 
ma de flujo semi-estático (32). Los especíme- 
nes fueron expuestos a la concentración de 
cadmio antes citada durante 9 días conse- 
cutivos. 

Obtención de la muestra tisular 
Los especímenes de estudio expuestos 

a 5 y 10 pg/L de cadmio durante 9 y 5 días 
y controles, una vez sacrificados, fueron 
disectados inmediatamente. luego del abor- 
daje a través de zona ventral. El material 
biológico incluyo cerebro y gónadas. 

Anáiisis ñsicoquímico 
El oxígeno disuelto (mg/L) y la tempe- 

ratura ("C) fueron registrados diariamente 
durante la fase de aclimatación y exposición 
al metal, se empleó un oxigenómetro (YSI 
5700). El pH fue determinado cada tres días 
(pHmetro HANNA mod. 8417). El nivel de 
alcalinidad y dureza del agua de los acua- 
rios, fue determinada al inicio y final del 
bioensayo (33) (Tabla 1). 

Reproducción 
Se estudió el efecto del cadmio sobre el 

aparato reproductor de peces machos repro- 
ductores y los daños potenciales causados 
a la progenie obtenida de peces expuestos al 
metal. 

TranscunSdo el lapso de exposición al 
metal, se aparearon parejas de peces, por 
duplicado, por cada tratamiento, incluyen- 
do; controles, control (M) con espécimen (H) 
expuesta a 5 pg/L de Cd, espécimen (M) 
expuesto a 5 pg/L con espécimen (H) control 
y espécimen (M) expuesto a 5 pg/L con 
espécimen (H) expuesta a 5 pg/L. Es mismo 
esquema se aplico para especimenes ex- 
puestos a 10 pg/rnL de Cd. Se emplearon 

tanques de cemento y incluyo un  tubo de 
PVC de 20 cm x 12 cm diámetro para facilitar 
el apareamiento. Este se llevó a cabo por un 
lapso mínimo de 41 días o hasta obtener la 
progenie esperada. 

Procesamiento de la muestra de gónada 
testicular 

Las gónadas testiculares fueron colo- 
cadas en una solución hipotónica de citrato 
de sodio 1% (p/v) durante 30 minutos, a 
temperatura ambiente. Luego, se transfirie- 
ron a un vidrio de reloj con la misma solu- 
ción y se separaron los túbulos de albúgi- 
nea, se cortaron finamente con una tijera 
hasta obtener u n  macerado homogéneo. 
Esta suspensión se transfirió a un tubo de 
ensayo limpio y se pipeteó para la liberación 
de las células atrapadas en el interior de los 
túbulos. Se calentó en una estufa a 37°C por 
30 minutos, seguido por centrifugación del 
sobrenadante (Dynac Centrifuge N 010 1) a 
800 r.p.m. durante 10 minutos. El centrifu- 
gado fue lavado en 5 mL de solución isotó- 
nica y nuevamente centrifugado durante 5 
minutos a la misma velocidad. Finalmente 
el centrifugado y fue resuspendido en 1 ,O 
rnL de solución isotónica (34). 

Complejo sinaptonémico 
Se colocaron 1-3 gotas de sacarosa 0,2 

M sobre la superficie de un papel encerado 
(parafim), a continuación se agregaron cui- 
dadosamente 1-2 gotas de suspensión celu- 
lar. Luego de 5 minutos, se colocó una lámi- 
na portaobjetos en posición horizontal sobre 
la suspensión de sacarosa, inmediatamente 
se giró (en un ángulo de 90) la lámina por- 
taobjetos y se añadió fijador (formaldehído 
9% v/v) abundantemente. La fijación se 
mantuvo por 12 horas. El pH (Elanna 84 17) 
fue ajustado con una solución de NaOH 1 N 
hasta 9,6 - 10,30. Seguidamente, el exceso 
de fijador fue eliminado con agua destilada 
y se dejó secar al aire. 

Para la tinción de los complejos sinap- 
tonémicos (CSs) se utilizó una solución fil- 
trada de AgN03 al 50% (p/v), complementa- 
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Tabla 2 
Concentraciones de cadmio (mg/g de cenizas) en órganos internos de tilapias expuestas a l  cadmio 

y controles 

Acumuiadón (mg/g) 

ogano C 5 %/L 10 %/L 

Cerebro ND 0.035 O. 1818 

Testículos 

Cerebro 

Ovarios ND 0.03 0,002 

ND: no detemrinsdo. ~ g l L :  micmgramos por litro 

da con 6 gotas de formallna 0.9% (v/v). por perclórico y Acido nítrico (2:l). hasta un 
cada mi, de solución de argéntics. Sobre la volumen de 100 mL con acido clorhídrico 1 
preparación de sacarosa se colocaron 2 a 3 N. Todos los reacüvm fueron de grado ana- 
gotas de solución de Unción y se cubrió con lítico o HeLc (37). 
una lámina cubreobjetos. Se colocó en una 
estufa a 65°C (Fisher lsoterm Oven 200 
Serles) por 5 horas aproximadamente (35). 
Las ~reüaraciones seexaminaron bajo mi- 
crosCo$o de campo claro y el material de 
interé8 se fotograiió utilizando una película 
Kodak color o blanco y negro, 100 a 400 
ASA. 

Muestras de cerebro y g6nadas de los 
especímenes expuestos y control fueron fi- 
jados en una solución de formaiina 10% v/v. 
fueron procesados, incluidos en parañna y 
teñidos con hematoxíiha y eosina, siguien- 
do una metodología convencional (36). Las 
preparaciones histológtcas fueron a n h -  
das y fotografiadas usando película Kodak 
color 135 de 400 ASA. 

Anlllisi. qiilmico 
Se determinó el nivel de cadmio acu- 

mulado en muestras de tejido de cerebro y 
gónadas de los espedmenes de estudio y 
controles. mediante espectrofotometría de 
absorción atómica (AAS Perkln Elrner 3100). 
El material fue llevado a ceniza a 450°C 
(Thermolyne 1400 Furnace) y luego, proce- 
sados mediante digestión ácida con addo 

Resultados y Discusi6n 

ExpodciOn y acnmFÚPd6n del cadmfo 
La concentraci6n de cadrnio utlltzada 

en esta invetdigad6n no provoc6 la muerte 
de los peces destinados a las combinaciones 
de reproducdón. así mismo. no se observa- 
ron signos aparentes de envenenamiento o 
deformaciones eKtenias evldentes. Anáiísis 
de los resultados obtenidos sobre el nivel de 
metal bioacumulado evidenció una mayor 
acumuladón en las muestras de gónadas 
que en cerebro. de las üiapias expuestas al 
cadmio mabla 2). El mecanismo de acumu- 
lación de elementos metálicos no bioesen- 
dales, está reiadonado con la afinidad del 
metal por los p p o s  ti01 (-Sii) de los resi- 
duos de cisterna presentes en biomoléculas. 
Organos con mayor contenido de proteínas 
son más susceptibles a acumular grandes 
cantidades del metal. en este caso el cadrnio. 
por lo cual el higado ha sido señalado como 
el órgano m& sensible a la acción del cad- 
mio (4, 38). Sin embargo, en relación a la 
acumuladón metálfca en cerebro y gónada 
ha sido poco documentada en la literatura. 
En peces. el hígado presenta niveles de acu- 
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mulación signlficativamente más elevados 
que las gónadas y cerebros (4, 38, 39) (Ta- 
bla 2). 

Se logró progenie en peces sometidos a 
dos de los esquemas ensayados; control + 
control y control (M) + espécimen (H) ex- 
puestas a 5 y 10 pg/L. El número de indivi- 
duos nacidos (n=2 1 y n=33) de progenitores 
expuestos a 10 pg/L, y 5 pg/L, receptiva- 
mente, fue menor que en los peces control 
(n=80. Se ha reportado que los metales son 
capaces de disminuir la tasa de sobreviven- 
cia larval, lo cual pudo observarse en la 
descendencia obtenida de especímenes ex- 
puestos a 10 pg/L. De este grupo cinco, 
lograron sobrevivir. Adicionalmente, se ob- 
servó un crecimiento lento en relación con 
la combinación control. Woock et al (24) 
reportó un crecimiento retardado en peces 
expuestos al selenio, en concordancia con 
los resultados obtenidos en el presente es- 
tudio. 

Morfología externa 

El aspecto externo de la progenie obte- 
nida de la combinación control + 5 pg/L, y 
10 pg/L, presentó alteraciones morfológi- 
cas, incluyendo: exoftalmia, pérdida de la 
curvatura normal y desviación de la colum- 
na vertebral, deformación de la cabeza, boca 
y cola, hipopigmentación, en comparación 
con los controles. Estos cambios también 
han sido reportados por otros autores en 
relación a la acción del metal (4, 9- 1 1, 13, 
23, 24, 26, 40-46). 

Histología 
Tejido cerebral: 

Análisis de preparaciones de cortes 
transversales de material cerebral de los 
peces (hembras y machos) expuestos al cad- 
mio exhibieron una marcada neovasculari- 
zación, sin presencia de células inflarnato- 
rias (Figuras 1 y 2). En las secciones corres- 
pondientes a peces machos, se apreciaron 

Figura 1. Sección de cerebro de hembra expuesta a una dosis de  5 pg/L (400x). V = neovasculariza- 
ción. 
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Figura 2. Sección de cerebro de macho expuesto a una dosis de 5 pg/L (600~). V = neoformación de 
vasos sanguíneos. C = núcleo hipercromatico. 

células pequetias con núcleos Mpercromá- La iíteratura disponible sobre los cam- . - 
tic08 de escaso citoplasma (Figt&s 1 y 2). bios histológicos del-cerebro y gónadas en 

Tejido de gónadaa temticnhmc organismos expuestos aestemetal es escasa 
o no existente. Sin embarco. resultados ob- 

Análisis de las secdones transversales tenidos en estudios del tejido hepático en 
de gónadas testiculares de las especies re- üiapias expuestas al cadmio. d e r e n  la pre- 
velaron la presencia de arreglos celulares sencia de áreas de neovascuiarizaci~in como 
particulares, dispuestas en 'rosetas" de fenómeno de reparación. El mismo se rela- 
apariencia ductal. Adicionahnente se apre- ciona con la acción que este metal provoca 
ciaron células de gran tamaño, hipercroma- sobre las enzima5 que regulan el contenido 
ticas. con vacuolas intracitoplasmAticas. mineral. entre estas la adenilato ciclasa y 

Tejido de gdnpdpr ovkiCa.8: fosfodiesterasa cerebral, ambas son inhibi- 
das ante pequeñas concentradones de cad- 

En las secciones ováricas. se estableció mío. puesto que el contenido de proteínas en 
la presencia conspicua de material amorfo el cerebro es alto. se puede dedudr la afini- 
indiferenciado de coloración rosada. Así dad que wdste entre este metal y los resi- 
mismo, se apreciaron formas predominan- duos de dsteína de estas enzlmas, provo- 
tes con arreglo globular de tamaño pequeiio. cando asi la alteradón observada en el ba- 
aislados o en acúmulos; el resto del parén- lance mineral óseo (47). 
quima se encontraba acompaiiado por &lu- La presencia de celulas de hipercromh- 
las pequdias de Ilnfocitoide, en un ticas. tanto en tejido cerebral como en las estroma laxo, con túbulos de variado grosor 
(Figuras 3 y 4). 

gónadas. de los peces expuestos al cadmio. 
podría corresponder a una granulación dto- 

Scienüfic Jownai h m  the Experimental 
Fanilty of Coences, Volume 5 NO 3, SeptemberDecember 1997 



198 Efectos del cadmio en Oreochromis cp 

Figura 3. Sección de gónada de pez macho expuesto a 5 pg/L (600~). D = rosetas. H = células 
hipercromáticas. 

Figura 4. Sección de gónada de pez hembra expuesta a 5 pg/L (600~). G = glóbulos indiferenciados. 
P = parénquima de aspecto linfocitoide en estroma laxo. 
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plasmática alta, en respuesta a la presencia 
del agente tóxico, también como distrofia 
granular, reportada por Munawar (48), indi- 
cativo de una granulación celular potencial- 
mente conducente a provocar un  daño tisu- 
lar. 

La vacuolización intracitoplasmatica 
observada en las secciones de gónadas (tes- 
ticulares y ováricas) podna ser producto de 
una degeneración vacuolar que conduce a la 
pérdida del contenido celular (12, 48). Esto 

Anormaiidades en el complejo 
sinaptonémico: 

Dos tipos de anormalidades fueron ob- 
servadas en los complejos sinaptonémico de 
machos progenitores, tratados con cadmio: 
desinapsis y asociaciones terminales. Estas 
irregularidades también fueron encontra- 
das en machos controles; no obstante, la 
frecuencia de núcleos anormales y el grado 
de anormalidad dentro de un núcleo fue 
diferente entre ambos grupos. 

pudiera estar relacionado con la presencia 
Foresti (49) reportó la presencia de de- 

de tejido laxo, quizás provocado alteraciones 
sinapsis en el cromosoma de mayor tamaño histológicas debido a la exposición metálica. 
como un evento normal para esta especie. 

En un estudio reportado por Copius (2 1) se 
En el presente trabajo, las desinapsis fueron describe la aparición de inclusiones esféri- 
observadas en bivalentes de tamafio media- cas de naturaleza desconocida en tejido re- 
no. Por lo general, esta irregulandad afectó 

nal, lo cual podna estar relacionado con la 
proliferación de material amorfo indiferen- a más de un bivalente (Figura 5). Vidal y col 

(50) consideran que las desinapsis reflejan ciado, observado en las secciones ováricas 
un comportamiento anormal en los proce- de las tilapias expuestas al cadmio de esta 
sos sinápticos y su frecuencia es alta en 

investigación. 
individuos con una severa detención de la 

Figura 5. Núcleo paquiténico de  espermartocito d e  Oreochromis sp expuesto a 5 pg/L de cadrnio en 
donde se observa dos desinapsis en los extremos terminales (100~) .  
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Figura 6. Núcleo paquiténico de espermatocito de Oreochromis sp expuesto a 5 pg/L de cadmio en 
donde se observa una asociación terminal entre un mismo complejo sinaptonémico 
(100~). 

Figura 7. Núcleo paquiténico de espermatocito de Oreochromis sp expuestos a 5 pg/L de cadmio en 
donde se observa una asociación entre diferentes complejos sinaptonérnicos (100~). 
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Figura 8. Núcleo paquiténico de espermatocito de Oreochromis sp expuestos a 5 pg/L de cadrnio en 
donde se observa una poliploidía (100x). 

meiosis, a nivel de espermatocitos prima- tipo de anormalidad en peces de la especie 
130s. Oreochromis sp expuestos al cadmio. 

La desinapsis, según Templado (5 1) po- 
dria originar una distribución al azar de los 
cromosomas, provocando un bloqueo meió- 
tic0 o disyunción incontrolada de los mis- 
mos, con formación de gametos inviables o 
desequilibrados. Este bloqueo meiótico po- 
dria ser parcialmente responsable por la 
infertilidad de los progenitores machos ex- 
puestos al cadmio. Consecuentemente se 
podrá inferir que el cadmio produce esterili- 
dad por cambios tróficos de origen vascular 
en los testículos y afectar los procesos de 
apareamiento de los cromosomas homólo- 
gos durante la profase 1 (52, 53). 

En cuanto a las asociaciones terrnina- 
les se encontraron asociaciones en anillo 
(Figura 6) y en cadena (Figura 7). Las aso- 
ciaciones terminales han sido reportadas en 
varios organismos, como en hamsters (54, 
55), locusta (56) y plantas (57). Borges (58) 
ha reportado una mayor frecuencia de este 

Análisis de los resultados obtenidos en 
el presente estudio, indican que la mayor 
frecuencia de asociaciones observadas en 
los individuos tratados, fueron el resultado 
de la exposición al cadmio y estos fueron 
originados durante el estado de "bouquet". 
Su presencia posiblemente retrase los pro- 
cesos sinápticos de los bivalentes implica- 
dos. 

Además de las anormalidades ya men- 
cionadas, se encontró una alta frecuencia de 
núcleos paquiténicos que presentaban poli- 
ploidía (Figura 8). Sbrana y col (59) han 
reportado que el cadmio es capaz de inducir 
células hiperdiploides. Los mecanismos me- 
diante los cuales el cadmio es capaz de 
originar esta aberración numérica son des- 
conocidos. 
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Conclusiones 

En el presente estudio se  establece que 
el cadmio intefiere con el metabolismo del 
calcio, acompañado de cambios histológicos 
apreciables, por lo menos a nivel de los 
órganos estudiados. El metal, a las concen- 
traciones ensayadas, provocó alteraciones 
celulares notables a nivel gonadal, incidien- 
do en la calidad y cantidad de la progenie 
obtenida, a partir de progenitores expuestos 
vs control. En machos, el efecto tóxico del 
cadrnio sobre los testículos provoco esterili- 
dad. Hembras expuestas al metal fueron 
capaces de mantener su  fertilidad. 
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