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RESUMEN

El vanadio (V) es un metal ampliamente distribuido tanto en la naturaleza como en los 
sistemas biológicos y es uno de los elementos traza presente en los combustibles de tipo 
fósil. Por esta razón, la combustión de estos materiales  es la fuente más importante de 
vanadio en el ambiente. En la tabla periódica es el primer elemento de la serie de tran-
sición y puede formar compuestos generalmente con valencias III, IV y V. El vanadio, 
como vanadato, se encuentran principalmente en los fluidos corporales extracelulares, 
mientras que en el ambiente intracelular el estado de oxidación IV es el más común. 
Los trabajos sobre el papel biológico del vanadio han ganado mucha importancia en los 
últimos años debidos a su bien conocido potencial tóxico, mutagénico y genotóxico en 
una amplia variedad de sistemas biológicos, además de que recientemente el pentóxido 
de vanadio ha sido clasificado por la IARC (2006) como un posible carcinógeno para 
los humanos. La información sobre el efecto clastogénico de los compuestos de vanadio 
es muy poca y controversial, mientras que los datos sobre su potencial mutagénico y 
genotóxico en sistemas bacterianos, en levaduras y en plantas son poco concluyentes. 
Por otro lado, los resultados obtenidos con células de mamífero, tanto in vitro como in 
vivo indican que los compuestos de vanadio tienen efectos mutagénicos  y genotóxicos, 
aunque la acción más evidente de estos compuestos es la alteración de la función de los 
microtúbulos y consistentes efectos citotóxico y citostáticos. Por tales razones algunos 
autores, incluyéndonos, hemos considerado al vanadio como un mutágeno débil.
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ABSTRACT

Vanadium is a transition metal widely distributed in the environment and in biological 
systems, and it is a major trace element in fossil fuels. Consequently, combustion of 
these materials is a significant source of vanadium in the environment. In the periodical 
table, vanadium belongs to the first transition series and can form compounds mainly 
in valences III, IV and V. The V state of vanadium, as vanadate, predominates in ex-
tracellular body fluids whereas the IV form is the most common intracellular form. 
Research on biological influence of vanadium has gained major importance because it 
is well known that is exerts potent toxic, mutagenic, and genotoxic effects on a wide 
variety of biological systems, including that recently compounds as the vanadium 
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pentoxide, has been classified by the IARC (2006) as a possible carcinogenic agent for 
humans. Information about the clastogenic effects of vanadium compounds is limited 
and controversial, and data about its mutagenic and genotoxic potential in bacterial, 
yeast and plants are inconclusive. On the other hand, results obtained in mammalian 
cells, both in vivo and in vitro, indicate that vanadium compounds produce mutagenic 
and genotoxic responses, however, the most evident action exhibited by this metal 
compounds is their ability to disrupt microtubule function, and consistent cytotoxic 
and cytostatic effects. By these reasons some authors, including us, classify vanadium 
as a weak mutagen.

 INTRODUCCIÓN

Los metales se encuentran ampliamente dis-
tribuidos en el ambiente. Muchos, como el calcio 
(Ca), cobalto (Co), cobre (Cu), fierro (Fe), magnesio 
(Mg), manganeso (Mn), níquel (Ni) y zinc (Zn), son 
micronutrientes y constituyen parte esencial en los 
sistemas biológicos. En la célula catalizan reac-
ciones, son mediadores en el metabolismo y en el 
transporte de oxígeno, estabilizan macromoléculas 
y están involucrados en la traducción de señales 
(Lewin 2000, Nelson y Cox 2004). Sin embargo, 
en concentraciones altas algunos de ellos tienen 
propiedades genotóxicas y carcinógenas (Léonard 
1988, Hartwig 1995).

Los iones de metaloides como el arsénico (As) y 
de metales como el berilio (Be), cadmio (Cd), cromo 
(Cr) y Ni, en bacterias muestran una actividad muta-
génica baja, pero en células de mamífero en cultivo 
producen diferentes tipos de daño celular incluyendo 
el genoma (ácido desoxiribonucleico, ADN) e indu-
cen sobreexpresión de genes y transformación celular 
en modelos animales y en el humano, por lo que son 
considerados como agentes potencialmente carci-
nógenos (Bal y Kasprzak 2002, Hartwig et al. 2002, 
Andrew et al. 2003). Otros metales como el Co, el 
Fe, el mercurio (Hg), el plomo (Pb) y el vanadio (V) 
tienen diversos efectos y son elementos que pueden 
incrementar la lista de compuestos carcinógenos con 
propiedades mutágenas y genotóxicas (Hartwig 1995, 
Bal y Kasprzak 2002, IARC 2006).

VANADIO
 En la corteza terrestre, el vanadio ocupa el 

lugar 22 entre los elementos más abundantes con 
una presencia de 0.014 a 0.02 %. Participa en la 
síntesis de clorofila en organismos fotosintéticos y 
es un micronutriente para varias especies marinas y 
terrestres. Su requerimiento para los humanos no ha 
sido confirmado, pero debido a sus múltiples meca-
nismos de acción se ha estimando que, en el caso de 

ser necesario, la ingesta aproximada sería de 15 μg 
por día (Lagerkvist et al. 1986, EFSA 2004).

En los últimos 10 años distintos complejos or-
gánicos y compuestos inorgánicos de vanadio han 
adquirido importancia especial en farmacología. 
Son empleados en la terapia contra la diabetes y la 
obesidad. En atletas, en el mejoramiento del rendi-
miento físico y en biología de la reproducción como 
anticonceptivo vaginal. Además, por sus propieda-
des moduladoras de la expresión de diversos genes, 
es usado en modelos experimentales como agente 
anticarcinogénico (Evangelou 2002, Mukherjee et 
al. 2004, Thompson y Orvig 2004, D´Cruz y Uckun 
2005, Scior et al. 2005).

Propiedades y usos
El vanadio es un metal de color grisáceo con den-

sidad de 6.11 g/cm3. En la tabla periódica se ubica 
como el primer elemento de transición del grupo 
VB, tiene como número atómico 23, configuración 
electrónica [Ar] 4s2 3d3, peso atómico 50.95, punto de 
fusión 1950 ºC y punto de ebullición 3600 ºC. Existe 
en diferentes estados de oxidación que van de -1 a 
+5, y generalmente pasa de un estado a otro por la 
transferencia de un electrón a través de procesos de 
óxido-reducción. Sin embargo, sólo los tres estados 
más altos, VIII, VIV y VV, respectivamente, tienen fun-
ciones biológicas reconocidas (IPCS 1988, Rehder 
1991, Hirao 2000, EFSA 2004). 

De manera similar al molibdeno (Mo), el vanadio 
tiene una posición excepcional dentro de los biome-
tales, ya que participa en los procesos biológicos en 
forma de anión o catión. En condiciones fisiológicas 
VV predomina como anión vanadato (H2VO4

-) y 
VIV como catión vanadilo (VO2+); aunque, pueden 
presentarse otras especies de cationes (VO3+, VO2

+) 
y aniones (HVO4

2-, V4O12
4- y V10O28

6-) de VV y de 
aniones ([(VO)2(OH5)]

-) para VIV. A pH cercano a 7 
VIII se encuentra exclusivamente en forma de catión 
V3+ y en el ambiente celular en forma de complejos. 
En condiciones ácidas de pH 3.5, el ion vanadilo es 
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muy estable, en soluciones básicas predomina el ion 
ortovanadato (VO4

3-) que es muy similar en su geo-
metría al fosfato (PO4

3-) (Baran 2000, Rehder 2003, 
Crans et al. 2004). La química de coordinación del 
vanadio es extensa y muy interesante, comúnmente 
presenta geometría octaédrica, de pirámide o bipirá-
mide  cuadrada, donde, un oxígeno siempre forma un 
doble enlace con VV ó VIV, originando compuestos 
oxovanadatos u oxovanadilos (Crans et al. 2004).

Se conocen gran cantidad de compuestos in-
orgánicos de vanadio, en el cuadro I se muestran 
algunas de las propiedades físicas y químicas de los 
compuestos más comerciales usados en la industria 
y que son de interés toxicológico. 

El pentóxido de vanadio (V2O5), es el compuesto 
más comercial, es una sal de color amarillo-rojizo, con 
punto de fusión de 1750 °C y punto de ebullición de 
690 °C, es un agente químico peligroso, su límite de 
exposición ocupacional a polvos y humos es de 0.05 
mg/m3. El trióxido de vanadio (V2O3) se funde a 1970 
°C, es una sal de color negro que al contacto con el aire 
se cristaliza de manera gradual en índigo-azulado for-
mando tetróxido de vanadio (V2O4) y se descompone 

al calentarla produciendo humos muy tóxicos. El V2O4 
es un polvo azul-negro que se usa para catalizar varias 
reacciones a temperaturas elevadas, es muy irritante 
y se funde a 1976 °C (Baroch 1983, Lagerkvist et al. 
1986, Carson et al. 1987, Alessio et al. 1988, IPCS 
1988, 2001, Budavari et al. 1996).

Otros compuestos de interés comercial e indus-
trial son el metavanadato de amonio (NH4VO3), 
metavanadato de sodio (NaVO3), ortovanadato de 
sodio (Na3VO4), sulfato de vanadilo (VOSO4), 
oxidicloruro de vanadio (VOCl2) y tricloruro de 
vanadio (VCl3), los cuales se disuelven en agua o 
en medio ácido. En medio básico los compuestos 
en estado de oxidación IV pueden formar VV, en 
tanto que en solución el metal de las sales de VIII  
es atacado  lentamente por el agua para formar VIV. 
(Baroch 1983, Lagerkvist et al. 1986, Carson et al. 
1987, Alessio et al. 1988, IPCS 1988, 2001, Budavari 
et al. 1996).

Para los procesos industriales el vanadio se ob-
tiene de los minerales cuprodescoloicita, descloicita, 
patronita, roscolelita, vanadinita, carnotita, corvuosi-
ta y fernandinita, entre otros menos abundantes que 

CUADRO I. PROPIEDADES FÍSICAS Y QUÍMICAS DE COMPUESTOS DE VANADIO DE INTERÉS TOXICOLÓGICO

Nombre
(fórmula química)

Peso molecular Estado de oxidación Densidad
(g/cm3)

Solubilidad

Pentóxido de vanadio 
(V2O5)

181.88 V 3.357 Ligeramente soluble en agua, 8 g/L a 20 ºC. 
Soluble en anhídrido acético, acetato de etilo 
y acetona 

Metavanadato de amonio
(NH4VO3)

116.98 V 2.326 Soluble en agua, 5.2 g/L  a 15 ºC, 69.5 g/L a 
96 ºC. Insoluble en alcohol, éter ó NH4Cl

Metavanadato de sodio 
(NaVO3)

121.93 V Sin datos Soluble en agua, 211 g/L a 25 ºC, 388 g/L a 
75 ºC

Ortovanadato de sodio 
(Na3VO4)

183.91 V Sin datos Soluble en agua

Oxitricloruro de vanadio 
(VOCl3)

173.30 V 1.829 Se descompone en solución. Soluble en alco-
hol, éter y ácido acético

Tetróxido de vanadio 
(V2O4)

165.88 IV 4.339 Soluble en ácidos o bases. De insoluble a poco 
soluble en agua *. 

Sulfato de vanadilo
(VOSO4)

163.00 IV Sin datos Muy soluble en agua fría (20-25 °C)

Tetracloruro de vanadio 
(VCl4)

192.75 IV Sin datos Se descompone en solución

Oxidicloruro de vanadio 
(VOCl2)

137.85 IV 2.88 Se descompone en agua fría. Soluble en ácido 
nítrico diluido

Trióxido de vanadio
(V2O3)

149.88 III 4.87 Ligeramente soluble en agua fría. Soluble en 
agua caliente, ácido nítrico, ácido hidrofluor-
hídrico y  bases

Tricloruro de vanadio
(VCl3)

157.30 III Sin datos Soluble en alcohol absoluto y éter. Se 
descompone en agua (de 3 a 18 °C). 

Más información de propiedades físicas y químicas de vanadio en: Baroch 1983, Lagerkvist et al. 1986, Carson et al. 1987, Alessio 
et al. 1988, IPCS 1988, 2001, Budavari et al. 1996
* Rodríguez-Mercado et al. 2003
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generalmente contienen sales y óxidos de este metal 
en forma de VV, VIV y VIIl (Baroch 1983). En 1990 
se estimó que la producción mundial fue de 30,700 
toneladas con cerca de 22 millones de toneladas 
métricas de reserva, donde, Sudáfrica, la Ex-unión 
de Republicas Socialistas Soviéticas, China, Estados 
Unidos de América y Japón son los mayores con-
sumidores (IPCS 2001). El vanadio también se en-
cuentra en grandes cantidades en forma de complejos 
metálicos y organometálicos en todos los petróleos 
crudos y materiales de origen fósil (Baroch 1983, 
IPCS 1988, 2001). 

En el gas natural se encuentra poco vanadio. La 
concentración en los petróleos del mundo es muy 
variable y depende del lugar de origen. Los petróleos 
de América son los que contienen más vanadio, en 
crudos provenientes de Venezuela las concentracio-
nes van de 282 a 1,180 μg/g, en la variedad atabasca 
de Canadá y la maya de México el contenido es de 
640 y 243 μg/g, respectivamente. En cenizas, resi-
duos sólidos u hollín se pueden encontrar de 600 a 
700 μg/g (IPCS 1988, Crans et al. 1998). 

El vanadio es usado en la industria metalúrgica 
en manufactura de aleaciones de alta resistencia y 
baja corrosión; forma amalgamas principalmente con 
aluminio (Al), titanio (Ti), boro (B), Cr, Ni, Mn y 
tungsteno (W). Se utiliza en la preparación de vidrio, 
de pinturas de aplicación común, en colorantes para 
fotografía y cinematografía. En la industria agrícola 
se emplea en la elaboración de fungicidas e insectici-
das y como micronutriente en fertilizantes, además en 
la producción de ácido sulfúrico y caucho sintético. 
Se utiliza en materiales de superconductividad y es 
importante en la industria de la energía atómica, en 
la construcción de maquinaría aérea y tecnología 
espacial (Stokinger 1981, Baroch 1983, Lagerkvist 
et al. 1986, Carson et al. 1987, Alessio et al. 1988, 
IPCS 1988, 2001).

Contaminación por vanadio
En la naturaleza, el vanadio no se encuentra en 

forma pura, por sus propiedades intrínsecas es pro-
penso a reaccionar con otros elementos. Sin embar-
go, su liberación en la atmósfera es principalmente 
ocasionada por la actividad humana, por lo que es 
considerado un contaminante ambiental.

Se ha estimado que de las 64 mil toneladas de 
vanadio descargadas anualmente, alrededor del 91% 
son producto de la actividad industrial, de la combus-
tión de petróleo, de carbón y de aceites pesados y el 
resto son derivadas de la erosión del suelo, emisiones 
volcánicas, incendios forestales y otros procesos 
biogénicos (IPCS 2001).

Los niveles en el ambiente dependen de las 
condiciones climáticas, la posición geográfica y las 
condiciones de urbanización, entre otros factores. En 
grandes urbes se han detectado concentraciones en 
el aire que van de 0.15 a 1.4 μg/m3 y en áreas rurales 
cantidades menores a 0.024 μg/m3 (Lagerkvist et al. 
1986, IPCS 1988). Para la Ciudad de México se han 
reportado valores que alcanzan 0.114 μg/m3 en aero-
partículas de 10 μm y 0.093 μg/m3 en las de 2.5 μm 
(Gutiérrez-Castillo et al. 2006), datos que coinciden 
con las cantidades encontradas en otras localidades 
con intensa actividad industrial de Europa y Estados 
Unidos de América.

En el agua para beber se describen valores por 
debajo de 10 μg/L, con un promedio de 4.3 μg/L. 
Cantidades altas, que van de 49.2 a 70 μg/L, se han 
encontrado en ríos cercanos a minas y mantos acuífe-
ros ubicados cerca de zonas industriales (Lagerkvist 
et al. 1986, IPCS 1988). Las concentraciones en 
agua de mar están en un rango de 1 a 3 μg/L, con 
valores máximos de 7 μg/L y de hasta 200 μg/kg 
de peso seco en sedimentos costeros (Miramand y 
Fowler 1998).

El desgaste de las rocas oceánicas y de los mine-
rales terrestres libera vanadio en el agua y en el aire. 
Se considera que la concentración promedio de este 
metal en el suelo es alrededor de 100 μg/g de peso 
seco, pero en suelos cercanos a plantas metalúrgicas 
los valores superan los 400 μg/g (Lagerkvist et al. 
1986, IPCS 1988, 2001). 

Vanadio en los alimentos
En una revisión reciente, se examinó la cantidad 

de vanadio en los alimentos que se ingieren en la dieta 
cotidiana y el riesgo toxicológico que esto representa 
(EFSA 2004). En los alimentos se encuentra en los 
estados de oxidación III y IV. Las concentraciones 
en peso fresco de grasas, aceites, frutas y vegetales 
van de 1 a 10 μg/kg; en granos, alimentos de mar y 
carnes de 5 a 40 μg/kg; en eneldo o pimienta negra 
las cantidades detectadas se encuentran en 431 y 987 
μg/kg, respectivamente y en tabaco para fumar de 1 a 
8 μg/g. Se ha estimado, que la ingesta de vanadio en 
la dieta en promedio es de 13 a 15 μg/día y algunos 
autores mencionan que alcanza valores de 60 μg/día 
(French y Jones 1993, EFSA 2004).

Biocinética y metabolismo
Para la población general, los alimentos repre-

sentan la mayor fuente de exposición a vanadio, 
seguida de la vía aérea. La entrada de vanadio al 
organismo de los mamíferos ocurre a través de la 
piel, por el tracto gastrointestinal y por el sistema 
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respiratorio. La absorción por la piel es mínima, 
varios reportes coinciden en que el 10 % del vanadio 
ingerido ó el 25 %  inhalado respectivamente, es 
absorbido y transportado a varios tejidos del cuerpo 
por el torrente sanguíneo (Fig. 1) (Elinder et al. 1988, 
Mukherjee et al. 2004). 

Una vez que ha sido absorbido, puede encontrarse 
en estados de oxidación III, IV y V. El VV es reducido 
a VIV por el glutatión de los eritrocitos o por el ácido 
ascórbico, las catecolaminas y otras substancias 
reductoras del plasma (Rehder 2003). No se conoce 
bien la biocinética del VIII, pero debido a la presencia 
de oxígeno en la sangre es posible que pueda ser oxi-

dado a VIV ó VV y parte permanece como VIII unido 
a diferentes ligandos.

El vanadio es transportado por la albúmina y pre-
ferentemente por la transferrina. Las condiciones de 
pH neutro propician el dominio de VV en plasma. Se 
tiene bien establecido que el VV entra a la célula por 
mecanismos de transporte aniónico, principalmente 
por los canales de fosfato. En el interior de la célula 
el VV puede ser nuevamente reducido a VIV por el 
glutatión y otros sustratos donde permanece unido 
(Cantley et al. 1978, Yang et al. 2003, 2004).

Algunos estudios de farmacocinética en eritroci-
tos demuestran que la entrada de vanadio al interior 

EXPOSICIÓN 
DÉRMICA

INHALACIÓN INGESTIÓN

Sistema respiratorio 
(pulmones y alvéolos) 

Riñón 

Huesos, riñón, bazo,  
pulmón, testículo, entre 

otros órganos 
(acumulación VIV) 

Torrente sanguíneo 
(sistema linfático) 

_________________ 
Distribución 

Biotransformación  
V III, V IV ó VV 

Orina

Exhalación

Piel

Transpiración  

Pelo

Bilis

Tracto 

gastrointestinal

Hígado 
(acumulación VIV)
 

¿? 

¿?

Heces

25 % 1-10 %

 Órganos críticos

Monitoreo biológico 

Posible monitoreo biológico 

No hay datos¿?
Fig. 1. Toxicocinética del vanadio (modificado de Elinder et al. 1988)



J.J. Rodríguez-Mercado y M.A. Altamirano-Lozano178

de la  célula se da en dos etapas, cada una regida por 
un mecanismo en particular. En la etapa inicial, VV 
cruza la membrana celular a través del sistema de in-
tercambio aniónico, en tanto que en la segunda etapa 
el cruce es mucho más lento e involucra el producto 
reducido, VIV y un mecanismo de paso semejante 
al de los cationes divalentes (Heinz et al. 1982). 
De hecho, se ha descrito que el vanadio ingerido es 
transformado por el estómago a su forma catiónica 
(VO2+) antes de empezar a ser absorbido en el duo-
deno, además de que la absorción del VO2+ es cinco 
veces menor en comparación con la presencia de la 
forma aniónica (VO4

3-) (Evangelou 2002, Mukherjee 
et al. 2004).

En animales de experimentación, la entrada del 
metal está en función de la ruta de administración, el 
tipo de tratamiento y las propiedades del compuesto 
(Domingo 1996). Independientemente de la forma en 
que se aplique, el vanadio se acumula exclusivamente 
como VIV (VO2+). Los órganos que lo acumulan son 
hígado, riñón, hueso y bazo, mientras que en pul-
mones y testículos se concentra en menor cantidad; 
también se ha detectado en corazón, tiroides, cerebro, 
músculo esquelético, médula ósea y tejido graso. Los 
órganos que no remueven con facilidad el metal son 
hueso, músculos y pulmón, donde permanece por 
tiempo prolongado (Sharma et al. 1987, Alessio et al. 
1988, Elinder et al. 1988, French y Jones, 1993). 

Intracelularmente, el vanadio tiene afinidad por el 
material genético. El VIV ó VV administrado a ratas 
vía  intratraqueal o intraperitoneal, se distribuye en 
el núcleo, las mitocondrias, los microsomas y en el 
citoplasma en células de hígado (Sakurai 1994).

Diversas pruebas bioquímicas demuestran que el 
vanadio en estados de oxidación IV y V, interactúa 
en concentraciones de micromoles (μM) con muchas 
moléculas orgánicas, incluyendo proteínas, péptidos, 
aminoácidos, nucleótidos y azúcares (Crans et al. 
1989, Baran 2000). En la célula, el vanadio tiene 
preferencia por los grupos fosfato, carboxilo y amino 
de las biomoléculas;  se calcula que el 61 % del total 
de VIV se une a los fosfatos, el 29 % a las proteínas, 
el 1 % queda libre y el resto a radicales sulfhidrílo 
y vitaminas, entre otras moléculas (Nechay et al. 
1986).

En trabajadores expuestos a óxidos de vanadio y 
en modelos animales, el vanadio absorbido es rápi-
damente desechado por los riñones o a través de la 
bilis y excretado en la orina o en las heces. La cinética 
de eliminación por la orina sigue un comportamiento 
bifásico, en las 20 primeras horas se excreta la mayor 
cantidad y de 40 a 50 días la otra parte (Elinder et 
al. 1988). 

Un dato importante es que el vanadio en modelos 
animales puede cruzar las barreras hematotesticular 
y placentaria e inducir alteraciones en las diferentes 
células del testículo y en el desarrollo embrionario y 
fetal (Domingo 1996, Aragón et al. 2005). 

Exposición y toxicidad
La toxicidad del vanadio en trabajadores laboral-

mente expuestos está bien documentada (IPCS 1988, 
2001, Woodin et al. 2000, WHO 2001). Los óxidos 
de vanadio presentes en las partículas de menos de 10 
μm de diámetro de las cenizas y polvos, producto de 
la quema de combustible fósil, están asociados con 
efectos adversos a la salud. La exposición crónica por 
inhalación en ambientes laborales induce cambios en 
los órganos respiratorios y la aparición de bronquitis, 
rinitis, laringitis y faringitis, en algunos casos produ-
ce cambios en el ritmo cardiaco y la aparición de un 
color verdoso en la lengua de trabajadores fumadores. 
También se han reportado alteraciones bioquímicas 
en sangre como la disminución de grupos sulfhidrilo 
y cambios en la concentración de la albúmina y del 
colesterol. 

La exposición aguda (de 0.2 a 1 mg/m3) a polvos 
de vanadio en personas voluntarias, indujo síntomas 
como tos, irritación en nariz y mucosa oral, mientras 
que una fuerte exposición aguda causó irritación sen-
sorial, fiebre, conjuntivitis, aumento del movimiento 
intestinal, dermatitis, vómito, diarrea, problemas 
respiratorios, temblores y daño renal. En estudios de 
los efectos de diversos metales dispersos en el aire 
urbano sobre la población, se encontraron ligeras 
correlaciones entre los niveles de vanadio y la mor-
talidad producida por ciertos cánceres, neumonía 
y bronconeumonía. De la misma manera, se notó 
correlación entre los niveles de vanadio en partículas 
aéreas y la incidencia de enfermedades cardiovascu-
lares (IPCS 1988, 2001)

En un estudio realizado por Fortoul et al. (2002), 
se detectó que la cantidad de vanadio aumentó en 
pulmón en autopsias practicadas a residentes de la 
Ciudad de México que vivieron en la década de los 
90 (1.36 ± 0.08 µg/g en peso seco de pulmón) en 
comparación con los que vivieron en la década de los 
60 (1.04 ± 0.05µg/g en peso seco de pulmón). Las 
concentraciones halladas no correlacionaron con el 
género, la edad, los hábitos al cigarro, su ocupación 
o la causa de muerte. Por otro lado, Lin et al. (2004) 
detectaron 0.42 ± 0.24 ng/mL de vanadio en mues-
tras de sangre de estudiantes de la ciudad de Taiwan, 
cuando en la literatura se reportan valores de 0.10 ± 
0.07 en residentes cercanos a zonas industriales y de 
0.032 a 0.095 ng/mL para la población general. Lo 
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anterior indica que los taiwanenses están expuestos 
ambientalmente a elevadas cantidades de vanadio y el 
aire representa tanto para estos habitantes como para 
los de la Ciudad de México un riesgo para la salud.

Otra manera de exposición a vanadio para el ser 
humano la constituyen las amalgamas, usadas en 
ortodoncia, ortopedia, en válvulas cardiovasculares y 
en distintos materiales biomédicos (Daley et al. 2004, 
Gioka et al. 2004, Narayan 2005). Por ejemplo, el 
metal soluble de la aleación Ti-6Al-4V, es liberado 
y redistribuido por el torrente sanguíneo. Algunos 
efectos que se han encontrado en estos pacientes 
se muestran como una respuesta inflamatoria local, 
toxicidad celular y daño cromosómico.  

Genotoxicidad en células de procariotos
El panorama de los efectos genotóxico y muta-

génico causados por el vanadio y sus compuestos en 
bacterias es ambiguo (Cuadro II). En cepas de Baci-
llus subtilis (Rec+ y Rec-), Salmonella typhimurium y 
Escherichia coli los compuestos de VIV y VV (VOCl2 
y NH4VO3, V2O5), en concentraciones de 0.3 a 0.5 
M, muestran en algunos casos una ligera actividad 
mutagénica y en otros no hay efecto (Kanematsu y 
Kada 1978, Kanematsu et al. 1980, Kada et al. 1980, 
IPCS 1988). 

Genotoxicidad en levaduras, plantas e insectos
En el cuadro II se resumen los efectos genotóxi-

cos y mutagénicos del vanadio y sus compuestos, en 
levaduras, plantas e insectos. 

En la cepa diploide D7 de Saccharomyces cere-
visiae, el NH4VO3 (V

V) en concentraciones de 7.5 y 
110 mM induce conversión de genes mitóticos y mu-
taciones puntuales reversas; mientras que en cepas en 
fase estacionaria, el VOSO4 (V

IV) en concentraciones 
entre 160 y 420 mM no muestra efecto, con o sin la 
adición de la fracción hepática S9, pero cuando se 
encuentran en crecimiento exponencial aumentan las 
células con mutaciones e induce citotoxicidad. Por 
otro lado, en la cepa D61M ambos estados de oxida-
ción incrementan la frecuencia de células aneuploides 
(Bronzetti et al. 1990, Galli et al. 1991).

En polen maduro de Petunia hybrida W166K, 
el bicloruro de vanadio (VCl2) provoca infidelidad 
en la síntesis de ADN (Jackson y Linskens, 1982). 
En células de Allium cepa, el V2O5 en dosis altas 
produce picnosis, pérdida de material cromatídico y 
en dosis bajas actúa como veneno del huso mitótico 
y el ortovanadato (Na3VO4) en concentraciones de 
0.01 a 10 mM promueve la formación de células 
binucleadas y en dosis mayores a 10 mM ocasiona 
citotoxicidad (Singh 1979, Navas et al. 1986).

En insectos, la prueba de mutación y recombi-
nación somática (SMART), evaluada en las alas 
de Drosophila melanogaster, dio positiva al tratar 
larvas heterocigóticas +flr3/mwh+ con sales de va-
nadio III, IV ó V. Además el VIV como tetróxido de 
vanadio en concentraciones de 6.5 a 8.5 ppm indujo 
recombinación mitótica (Abundis 1994, 1996) y en 
forma de sulfato de vanadilo efectos adversos sobre la 
reproducción, al mismo tiempo evidenció diferencias 
en la respuesta mutagénica entre hembras y machos 
(Barrera y Villalobos 1998).

Genotoxicidad en células de mamíferos expuestas 
in vitro

En el cuadro III se presenta un resumen de los 
resultados de las investigaciones sobre la genotoxi-
cidad inducida in vitro por el vanadio. 

Uno de los primeros estudios de la exposición 
de células en cultivo a vanadio fue el efectuado por 
Paton y Allison (1972) y Sun (1987), que trataron 
los leucocitos humanos con vanadato u ortovanadato 
de sodio (sin especificar sus concentraciones) y no 
encontraron diferencias en la inducción de aberra-
ciones cromosómicas (AC) estructurales, mientras 
que en linfocitos cultivados con 0.047, 0.47 y 4.7 
moles de pentóxido de vanadio (en la referencia no se 
especifica más acerca del tratamiento) tampoco hubo 
modificación en las frecuencias de los intercambios 
de cromátidas hermanas (ICH). 

Roldán y Altamirano (1990), ratificaron que el 
pentóxido de vanadio en concentraciones de 2, 4 y 
6 µg/ml en el mismo sistema de linfocitos humanos, 
no indujo AC estructurales ó ICH, sin embargo, en-
contraron que este compuesto incrementó las células 
poliploides y las asociaciones de satélites (AS) entre 
cromosomas acrocéntricos, además, causó disminu-
ción del índice mitótico (IM) y retraso la duración 
del ciclo celular. 

Algunos compuestos halogenados como el tetra-
fluoruro (VF4, V

IV) ó el tricloruro de vanadio (VCl3, 
VIII) en cultivo de linfocitos humanos tratados con 2, 
4, 8 y 16 µg/ml, reducen el IM con dependencia de la 
dosis y sólo el VIV tiende a incrementar la frecuencia 
de ICH y a extender el tiempo de división celular 
en más de una concentración (Rodríguez-Mercado 
1996).

Migliore et al. (1993, 1995, 1999), encontra-
ron que el VV (NH4VO3, NaVO3 ó Na3VO4) y VIV 
(VOSO4) aplicado a linfocitos humanos en concen-
traciones de 2.5, 5, 10, 20, 40 y 80 µM, fue capaz de 
inducir hipoploidías, asociaciones de satélites (AS) y 
micronúcleos (MN) con la prueba de centrómero y la 
sonda para el cromosoma X y β-satélite específica para 
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cromosomas acrocéntricos. En los mismos estudios 
no se encontró indicio de daño cromosómico con la 
prueba de AC, únicamente se notó  incremento en la 
frecuencia de ICH y en los tratamientos de 20, 40 y 
80 µM disminución de la cinética de división.

Ramírez et al. (1997) usando la prueba de ADN 
α-satélite para cromosomas 1 y 7, mediante la hi-
bridación fluorescente in situ en linfocitos humanos, 
reportaron que el pentóxido de vanadio en concen-
traciones de 0.001, 0.01 y 0.1 µM incrementó la 
frecuencia de hiperploidías y en células tratadas con 
anticuerpos anti-β-tubulina se observó que este metal 
puede interrumpir la formación del huso mitótico. 

Por otro lado, en leucocitos humanos la prueba 
del cometa reveló que el pentóxido de vanadio en 2 
horas de exposición con 0.3, 30 y 3000 µM (iguales a 
0.54, 54 y 540 μg/ml, respectivamente) induce ruptu-
ras de hebra sencilla y de sitios sensibles al alcali en 
el ADN, mientras que en linfocitos en proliferación 
tratados durante 24 horas el daño aumentó sólo en 
las concentraciones altas (Rojas et al. 1996). En otro 
estudio, con tratamientos de 24 horas con ortovanada-
to de sodio en concentraciones de 0.5, 1, 5 y 10 µM 
(iguales a 0.025, 0.05, 0.25 y 0.5 µg/ml) sobre leuco-
citos de sangre completa, linfocitos no estimulados 
y fibroblastos de piel, este compuesto fue capaz de 
incrementar la migración del ADN con una repuesta 
diferencial entre las células de sangre y los fibro-
blastos, donde los cultivos de piel mostraron mayor 
sensibilidad para detectar daño en concentraciones 
bajas (0.025 y 0.05 µg/ml), en comparación con los 
leucocitos (0.25 µg/ml) (Ivancsits et al. 2002).

En investigaciones realizadas por Kleinsasser et 
al. (2003) se evidenció que los linfocitos humanos 
son más sensibles a los efectos del vanadio que las 
células de la mucosa nasal. En sus experimentos, 
usando la prueba del cometa, observaron que el 
pentóxido a 60, 120, 240 y 470 µM, produce daño 
sobre el ADN con una respuesta dependiente de la 
concentración, en tanto en las células de la mucosa 
nasal no se presentó dicho efecto.

Con la finalidad de conocer los efectos clastogéni-
cos del vanadio, un estudio conducido con tetróxido 
de vanadio en leucocitos humanos de sangre perifé-
rica mostró que este agente químico inhibe el IM y 
modifica el índice de replicación (IR) en concentra-
ciones de 2, 4, 8 y 16 µg/mL, además, incrementó 
la frecuencia de AC estructurales y de ICH. Por otro 
lado, no se detectó daño al ADN con la prueba del 
cometa cuando las células se expusieron durante 2 
horas, debido posiblemente a la capacidad limitada 
de VIV para cruzar la membrana celular. Los datos de 
la prueba de AS no reveló diferencias considerables, 

pero las evaluaciones de AC de tipo numérico (he-
teroploidías) mostraron diferencia significativas en 
las concentraciones altas (Rodríguez-Mercado 2001, 
Rodríguez-Mercado et al. 2003). 

El sulfato de vanadilo también indujo daño al 
ADN en linfocitos humanos y en células con altera-
ciones en su composición genética. Usando la prueba 
del cometa, el VOSO4 en tratamientos de 1 hora con 
0.05, 0.01, 0.5 y 1 mM (concentraciones relativa-
mente altas, en comparación con otros estudios que 
se muestran en el cuadro III) produjo rupturas de 
hebra sencilla y doble en linfocitos humanos con 
los  tratamientos de 0.5 y 1 mM (electroforesis a pH 
> 13 ó pH 12.1), mientras que en células HeLa sólo 
provocaron rupturas de hebra sencilla en todas las 
concentraciones probadas. En el mismo estudio, la 
cinética de reparación mostró que en los linfocitos 
el daño se reparó en 120 minutos en concentraciones 
≤ 0.5 mM. La aplicación de enzimas que reconocen 
bases oxidadas como la formamidopiridina-ADN 
glicosilasa y la endonucleasa III, revelaron que el 
daño al ADN incrementó de magnitud, el cual dis-
minuye considerablemente cuando las células son 
pre-incubadas con agentes antioxidantes (Wozniak 
y Blasiak 2004).

En células de criceto chino y en la línea V79 de 
ovario, el sulfato de vanadilo (VIV) (1, 2, 5 y 7.5 
mM) y el metavanadato de amonio (VV) (0.5, 1, 2 
y 5 mM) no causaron mutaciones puntuales en pre-
sencia o ausencia de la fracción hepática S9, pero 
ambos compuestos mostraron alta toxicidad. El VV en 
comparación al VIV redujo la sobrevivencia en mayor 
porcentaje, efecto que se aminoró con la presencia de 
la fracción S9 (Galli et al. 1991). En otros experimen-
tos, el metavanadato de amonio en concentraciones 
no citotóxicas de 5, 10, 20 y 25 µM incrementó la 
frecuencia de mutaciones puntuales del locus hprt 
en las células V79 expuestas 24 horas en un medio 
sin suero y de mutaciones en el gen bacteriano gpt 
en células transgénicas G12 en concentraciones de 
20 y 40 µM (Cohen et al. 1992).

Algunos efectos genotóxicos inducidos por  VIII, 
VIV ó VV, se han encontrado en cultivos de células 
de ovario de criceto chino (línea celular K1-BH4). El 
trióxido de vanadio, el sulfato de vanadilo y el meta-
vanadato de amonio en varias concentraciones (0.1, 
0.5 y 1 µg/mL; 0.5, 1 y 6 µg/mL; y 0.5, 2 y 4 µg/mL, 
respectivamente) aumentaron la frecuencia de ICH, 
efecto que disminuye en presencia de la fracción S9. 
En aplicaciones ligeramente mayores a las inducto-
ras de ICH (12 y 18 µg/mL; 6, 12 y 24 µg/mL; 4, 8 y 
16 µg/mL) después de 2 horas de tratamiento, los tres 
compuestos incrementaron significativamente las AC 
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estructurales en presencia o ausencia de la activación 
metabólica (Owusu-Yaw et al. 1990).

En otro estudio, con la línea V79, el pentóxido 
de vanadio en tratamientos de 1, 2, 3 y 4 µg/mL 
durante 24 horas, no elevó la frecuencia de ICH ni 
de mutaciones puntuales, pero se notó aumento en la 
frecuencia de células micronucleadas que contienen 
MN con señal positiva para cinetocoro, además de 
que se encontraron células endorreduplicadas y una 
disminución significativa en la viabilidad y en la 
cinética de división (Zhong et al. 1994).

Otros efectos que se han observado en células de 
criceto y en la línea leucémica de linfocitos T humanos, 
MOLT4 (≥ 200 µM y de 1 mM, correspondientemen-
te), son los enlaces covalentes entre el ADN y las 
proteínas (Cohen et al. 1992, Olin et al. 1996).

Genotoxicidad en mamíferos por exposición in vivo
En el cuadro IV se presentan los resultados de 

los trabajos de genotoxicidad realizados en modelos 
in vivo.

En 49 trabajadores varones expuestos a pentóxido 
de vanadio no se encontraron cambios en la determi-
nación de bases oxidadas (como la 8-OHdG) en el 
ADN aislado de células de sangre, ni en el análisis ci-
togenético de ICH ó rupturas de cadena sencilla en el 
ADN con la prueba del cometa, y sólo se encontraron 
cantidades mayores de vanadio en suero (5.38 contra 
2.54 μg/l) y orina (11.25 contra 0.74) con respecto al 
grupo no expuesto (Ivancsits et al. 2002)

En células de médula ósea de ratas, la administra-
ción oral de pentóxido de vanadio en dosis de 4 mg/kg 
durante 21 días, no indujo alteraciones estructurales 
en los cromosomas pero disminuyó el IM (Giri et al. 
1979), mientras que cuando se administró pentóxido 
de vanadio por inyección intraperitoneal en ratones 
615 y Kunming albino, en dosis de 0.17, 2.13 y 6.4 
mg/kg durante 5 días consecutivos, se observó incre-
mento en la frecuencia de MN. Resultados similares 
se encontraron al dar tratamientos por inyección sub-
cutánea (0.25, 1 y 54 mg/kg) o por la inhalación de 
polvos (0.5, 2 ó 8 mg/m3), pero no por la exposición 
oral de 1.44, 2.83, 5.65 y 11.3 mg/kg por 6 días en 
la cepa Kunming albino (Sun 1987). 

En ratones CD-1, la administración por intubación 
intragástrica, de una sola dosis de sulfato de vanadilo, 
ortovanadato de sodio y metavanadato de amonio en 
dosis de 100, 75 y 50 mg/kg, respectivamente (dosis 
de vanadio elemental 0.60, 0.40 y 0.42 mM para el 
VOSO4, Na3VO4 y NH4VO3), incrementó en los eri-
trocitos policromáticos la frecuencia de MN y en la 
médula ósea las células hipoploides e hiperploides. 
Además, el análisis citogenético reveló que sólo el 

VIV fue capaz de afectar la estructura cromosómica y 
disminuir el promedio de la razón de eritrocitos poli-
cromáticos/eritrocitos normocromáticos (EPC/ENC) 
(Ciranni et al. 1995). Por otro lado, en ratones machos 
y hembras de la cepa B6C3F1 la exposición de 1, 
2, 3, 8 y 16 mg/m3 a polvos de VV (V2O5) durante 3 
meses, no incrementó la frecuencia de MN en ENC, 
ni tampoco hubo indicios de toxicidad celular medida 
por la relación EPC/ENC (NTP 2002). 

En ratones macho la inyección subcutánea de 
pentóxido de vanadio, en dosis de 0.2, 1 y 4 mg/kg  
todos los días durante 3 meses, dio resultados negati-
vos con la prueba de letales dominantes (Sun 1987), 
pero la administración intraperitoneal de 8.5 mg/kg 
cada tercer día durante 2 meses disminuyó el número 
de hembras preñadas e incrementó las mutaciones 
letales dominantes, (LD, medidas por la frecuencia de 
organismos vivos contra fetos muertos y reabsorbidos 
después de aparear machos tratados con hembras no 
tratadas)  (Altamirano-Lozano et al. 1996).

En ratones macho CD-1 una dosis intraperitoneal 
durante 24 horas de 5.75, 11.5 y 23 mg/kg, en células 
de médula ósea no modificó la cinética de ciclo ce-
lular, ni la frecuencia de ICH o de AC estructurales, 
sólo disminuyó el IM en las dosis más altas (Altami-
rano-Lozano et al. 1993, Altamirano-Lozano y Al-
varez-Barrera 1996). Sin embargo, con la prueba del 
cometa se incrementó la longitud de la migración del 
ADN en células de testículo, riñón, hígado, corazón, 
pulmón y bazo, mientras que en células de médula 
no se observaron cambios (Altamirano-Lozano et 
al. 1996, 1999).

El ortovanadato de sodio en dosis intraperitoneal 
de 5, 15 y 25 mg/kg aplicado a ratones hembra ICR 
durante 18 horas (tratamientos aplicados dentro de la 
maduración de los ovocitos), causó diferentes anor-
malidades citogenéticas en los ovocitos en metafase 
II y en las células de médula ósea. En las hembras 
tratadas, la cantidad de ovocitos colectados dismi-
nuyó en los tratamientos con respecto al testigo, sin 
embargo estas diferencias no fueron significativas 
(18.6, 18.2 y 17.9 contra 26.8 % del testigo). En los 
ovocitos se incrementó la formación prematura de 
anafases (5.4, 12.4 y 16 contra 0.6 % del testigo), 
mientras que en médula ósea la frecuencia de células 
tetraploides (7.3, 16.7 y 30.3 contra 1.3 % del testigo), 
hiperploides (0.7, 0, 3.3 contra 0 % del testigo) y la 
separación prematura del centrómero (16.2, 21.6 y 
39.2 contra 12.8 del testigo) se elevó de manera im-
portante (p < 0.05, excepto para 15 mg/kg en células 
hiperploides) (Mailhes et al. 2003).

En un estudio reciente (Attia et al. 2005), uti-
lizando ratones macho F1 de la cruza 102/E1 x 
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C3H/E1 y el mismo tipo de tratamiento mencionado 
en el párrafo anterior, se encontró que el ortovana-
dato, en una sola administración de 25 mg/kg, no 
produjo retraso en la meiosis, mientras que en los 
espermatozoides las hiperploidías se incrementaron 
significativamente en los tratamientos con 15 y 25 
mg/kg (0.092 ± 0.016 y 0.096 ± 0.015 contra 0.058 
± 0.016 del testigo) con la prueba de hibridación 
in situ para los cromosomas X, Y y 8. Los mismos 
autores no hallaron evidencias de toxicidad celular 
(en el porcentaje de EPC) ni tampoco genotoxicidad 
(MN en EPC) en células de la médula ósea después 
de 24 horas de tratamiento.

Por su parte, Leopardi et al. (2005), al investigar 
los efectos genotóxicos del ortovanadato de sodio en 
ratones macho CD-1, administrado en el agua para 
beber durante 5 semanas, en concentraciones de 0.75, 
7.5, 75, 750 y 1500 mg/L (0.06, 0.57, 5.49, 20.8 y 
33 mg/kg, que representan las cantidades de vanadio 
elemental consumido al final, respectivamente), mos-
traron mediante el análisis de MN en reticulocitos de 
sangre periférica, resultados significativos a partir de 
75 mg/L en la tercera y quinta semana de tratamiento, 
del mismo modo, en la quinta semana reportaron 
que la frecuencia de MN en EPC de la médula ósea 
se incrementó en 750 y 1500 mg/L, además, para el 
daño en el ADN evaluado en el bazo, la médula ósea 
y los testículos con el ensayo cometa, hubo diferen-
cia significativa en la concentración más alta en las 
células del bazo. 

CONCLUSIONES

Se sabe que varios factores están involucrados en 
la respuesta celular o tisular y que la toxicidad varía 
considerablemente no sólo entre compuestos de dife-
rentes metales, sino también entre distintas especies 
químicas de un mismo metal. Los metales, incluido 
el vanadio, pueden acumularse en los tejidos como 
resultado de la contaminación industrial y agrícola, 
el estilo de vida y la corrosión de prótesis médicas 
y dentales. Muchos de éstos, como Fe, Co, Ni, Cr y 
Mg, son micronutrientes, sin embargo diversos com-
puestos que contienen Pb, Cd, Be, Ni, Co y Cr son 
considerados carcinógenos para el humano y uno de 
los mecanismos por los cuales actúan es producien-
do alteraciones citogenéticas, daño primario sobre 
el ADN, mutaciones, alteraciones en los procesos 
de reparación o replicación, que finalmente pueden 
conducir a la inestabilidad del genoma, transforma-
ción neoplásica, cambios en la progresión del ciclo 
celular y apoptosis.

La toxicidad del vanadio, al igual que la de otros 
metales, depende de la estructura química del com-
puesto, de la solubilidad, del estado de oxidación y de 
la biotransformación que ocurra por el metabolismo. 
Los reportes relacionados con la actividad genotóxica 
y mutagénica en sistemas de mamíferos expuestos 
a vanadio in vivo son insuficientes. No queda claro 
si el vanadio induce AC estructurales y daño sobre 
el ADN. El VIV muestra un débil efecto positivo en 
la formación de AC estructurales, pero no el VV. En 
cuanto a la inducción de rupturas de hebra sencilla, 
el VV tiene efecto positivo, sin embargo en el caso del 
VIV no se conoce, por lo que en nuestro laboratorio 
actualmente se estudia esta posibilidad. Los resulta-
dos dan evidencia de que este metal induce toxicidad 
celular y causa efectos aneuploidógenos.

En su conjunto, los estudios relacionados con 
la actividad genotóxica y mutagénica en células 
de mamífero  tratadas in vitro con vanadio, suman 
una cantidad considerable pero aún insuficiente. Al 
igual que en los reportes in vivo, en los resultados 
in vitro no es claro si el vanadio produce cambios 
en la morfología de los cromosomas. En leucocitos 
y en células epiteliales de humano el VV no induce 
AC estructurales, en tanto que el VIV sí lo hace. Los 
datos relacionados con ICH muestran que ambos es-
tados de oxidación provocan efecto positivo con una 
diferencia en la intensidad de la respuesta de acuerdo 
con el compuesto empleado y donde el pentóxido 
de vanadio no es inductor de ICH. Los datos para 
el VIII son los más escasos y en linfocitos el VCl3 
no incrementa los ICH. No hay datos relacionados 
con el daño y reparación para el VIII ó el VIV en 
concentraciones bajas, pero se ha reportado que las 
lesiones provocadas en el ADN por el pentóxido de 
vanadio son reparables y ayudan a explicar porque 
en los análisis citogenéticos no se observa un efecto 
clastógeno contundente cuando se tratan las células 
con VV. 

En otros sistemas de prueba, como las células de 
ovario de criceto chino, se observa mayor sensibili-
dad a este metal, en donde se induce daño citogené-
tico y en concentraciones relativamente elevadas de 
VV enlaces cruzados ADN-proteínas. 

En resumen, un resultado común tanto in vivo 
como in vitro es la presencia de un efecto mutágeno 
débil y la detección de un claro efecto aneuploidó-
geno, citotóxico y citostático. Sin embargo, la infor-
mación relacionada con sus efectos clastogénicos es 
limitada y controvertida, por lo que es conveniente 
profundizar en este tópico.

Finalmente, los efectos adversos que provoca 
el vanadio sobre la célula y el genoma, pueden 
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involucrar a más de un mecanismo. Este metal, 
en estados de oxidación III y IV, es considerado 
un fuerte pro-oxidante, capaz de incrementar los 
radicales hidroxilo por reacción de tipo Fenton 
(Metaln-1 + H2O2 → Metaln + OH- + •OH) y produ-
cir estrés oxidante en células de mamífero (Valko 
et al. 2005, Fickl et al. 2006). Se tiene bien docu-
mentado que cuando se excede la capacidad de la 
célula para defenderse del ataque de las especies 
reactivas de oxígeno formadas intracelularmente, 
los componentes celulares se alteran, modificando la 
actividad enzimática y dañando el ADN, entre otras 
consecuencias (Bjelland y Seeberg 2003, Cooke et 
al. 2003). Por otro lado, el VV posiblemente indu-
ce daño sobre el genoma a través de mecanismos 
distintos, uniéndose a los precursores de los ácidos 
nucléicos, inhibiendo el metabolismo del ADN (Sa-
bionni et al. 1993) e interviniendo con la maquinaria 
encargada de la segregación cromosómica durante la 
división celular y no por la producción de radicales 
hidroxilo como primer mecanismo. 
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