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RESUMEN

En la actualidad, se considera que existen cuatro tipos principales de meca-
nismos de reparacion del ADN; fotorreactivacidn, que en presencia de luz repara
daiios in situ, reparacién por escisién, que se efectfia antes de la duplicacién del
ADN y requiere de varias reacciones enzimaticas, reparacién por recombinacion,
que repara dafios que persisten ain después de la duplicacion del ADN y
reparacién SOS, con varias caracteristicas genéticas y fisioldgicas, inducible y
pretente en el sistema bacteriéfago lambda-Escherichia coli.

En este trabajo se presentan los hallazgos mis recientes acerca de la reparacidn
del ADN. También se discuten aspectos relacionados con todos estos meca.
nismos, como los dafios al ADN, las deficiencias en la reparacién y la relacién
con [os fendmenos de mutagénesis y con algunas enfermedades hereditarias
en el hombre.

ABSTRACT

Four types of DNA repair are currently recognized: fotoreactivation, which, in
presence of visible light, repairs damage ir situ; prereplicative excisién repair
consistent of several enzymatic steps; recombination repair, which repairs damage
remaining after DNA replication and SOS repair, with several genetic and
physiological characteristics, inducible and present in the Escherichiz coli-), phage
This paper reviews the most recent findings concerning DNA damage and its
repair mechanisms, Aspects related to all of these mechanisms such as damaged
DNA repair deficiencias and the relationship between some of the mutagenesis
phenonena to hereditary disases in man, are also discussed.

INTRODUCGCION

La evolucién organica ha requerido del establecimiento de ciertos tipos de
mecanismos que permitan la supervivencia de los seres vivos.

Durante su formacién, los primeros organismos se encontraron expuestos a
radiaciones d2l tipo de la luz ultravioleta proveniente del sol y. por consiguiente,
los mecanismos de proteccién y reparacién del dafio provecado por las radiaciones
a2 los &cidos nucléicos debieron establecerse durante los primeros intentos de
vida en est= planeta. La presencia de estos mecanismos facilitd que algunos indi-
viduos, originalmente destinados a 1norir, no perecieran, aumentando asi el grado
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de variabilidad sobre la que actuaria posteriormente la scleccién natural. Dichos
mecanismos dzbieron evolucionar desde una simple proteccién hasta la compleja
reparaciéon enzimatica quc presentan actualmente tanto los procarioles como los
eucariotes {Radman et al, 1973) y desde sistemas relativamente exactos, hasta
sistzmas de error-cnsayo, los cuales pueden incrementar la wvariabilidad, que es la
base fundamental de la evolucién.

Daiios causados al ADN por agentes fisicos

Las radiaciones dafian al ADN de diferente manera, dependiendo del tipo
de radiaritn incidenie. Entr: los principales dafios se pueden mencionar los
causados a las bases nitrogenadas,, la formacién de preductos de adicidn, como
la hidratacién de las pirimidinas, la formaciéon de complejos entre el ADN y las
proteinas (Fornace y Kohn, 1976; Hawkin, 1976), la desaminacién de bases y
el rompimi:nto de los enlaces fosfodiéster en las cadenas de ADN (Matsudaira et
al., 1977; Srivastava, 1976a; Youngs y Smith, 19706a).

La radiaciln, ultravioleta provoca la formacién de dimeros de pirimidinas
en el ADN, principalmente timina, por la formaciéon de un anillo ciclobutano
entre los carbonos 3 y 6 de dos timinas adyacentes (Brunk, 1975) ; en tanto que
el principal dafio causado por las radiaciones ionizantzs {Roufa, 1976) se debe a
rompimientos simples y dobles de las bandas de ADN {(Dugle et al., 1975).

Los niecanisines de reparacion del ADN daiiado

En general se puede decir que todas las células, desde los procariotes hasta
las de los mamileros (Rommelaere et al., 1971), tienen la capacidad de reparar
el dafio causado al ADN, tanto por agentes fisicos (Hotzel et al, 1976; Waldstein
y Setlow, 1976) como quimicos (Bordin et af, 1976; Craddock et al., 1976; Ryd-
berg, 1977; Swann et al.,, 1976; Thielmann et al., 1973), Sin embargo, en algunas
células, como Chlamydomonas reinhardti, no se han evidenciado estos imecanismos
{Swinton, 1975), ni tampoco en mitocondrias humanas (Clayton et al.,, 1973).

Fotorreactivacidn

Hasta el momento se han identificado cuatro tipos diferentes de mecanismos
de reparacién (para revision ver Hanawalth, 1975; Witkin, 1969b). El primero
de ellos correspondz a la fotorreactivacion y estd presente tanto en Escherichia
coli {Rupert, 1975), como en mamiferos {Sutherland, 1975). Este tipo de repa-
racién in situ es relativamente simple y requiere de la actuaciéon dz una enzima
fotorreactivante que cataliza el rompimiento de los enlaces covalentes entre las
timinas adyacentes utilizando la luz visible como fuente de energia. Aparent=mente,
la enzima es capaz de reconocer la distorsién de la molécula de ADN, provocada
por la formacién del dimero,
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Reparacién por escision

Otro tipo de reparacién, llamada reparacién obscura o por escision requiere
de la presencia de tres enzimas: la endonucleasa (Yasuda y Sekiguchi, 1976), la
DNA polimerasa I y la polinucledtido ligasa, La primera de ellas cataliza la hi-
drolisis del enlace fosfodiéster cercanc al extremo 5° del dimero de timina pro-
ducido en una de las bandas del ADN irradiado (Radman, 1975b) y su activi-
dad depende de la pn:sencia de ATP (Masker, 1976). En E. coli, la endonucleasa
estd codificada por los genes uvrA (Suzuki y Nakazawa, 1976), uvrB (Youngs
y Smith, 1976b) y uvrC (Seeberg et al., 1976).

La segunda de las enzimas, la DNA polimerasa I, estd asociada con una acti-
vidad 5 exonucleasa, ademés d= polimerasa. Por accién de esta enzima (Masker,
1976), el dimero es separado junto con cierto nimerc de nucledtidos adyacentes
a éste y el hueco resultante en la molécula d: ADN, es posteriormente llenado
por polimerizacién. Finalimente, por accién de la polinucleétido ligasa, se junta el
final de la nueva cadena de nucledtidos con el oxtremo preexistente. Aparente-
mente, la funcién de la polinucledtido ligasa es importante tanto en este tipo de
reparacién como en la reparacién por comboinacién, Youngs y Smith (1977),
demostraron gque un mutante termosensible (ligfi-7) para esta ligasa, presenta
sensibilidad a la radiacién ultravicleta y disminucién tanto en la reparacién por
escisién como en la reparacién por r:combinacién a 42°C. La polinucleétido ligasa
repara por simple unién los rompimientos por escisibn o como resultado directo
de la exposicién a radiacién ionizante {Jacobs et al., 1972}.

Los dos tipos de reparacién antes descritos son prerreplicativos, es decir, que
se efectGan antes de la replicacién del ADN, Esto se ha demostrado utilizando
mutantes termosensibles d:l fago A y células de E. coli en la replicacién del ADN
del fago (Radman et al, 1570}. Cuando el nimero de dimeros de pirimidinas
en el ADN del fago es reducido, la reparacién se lleva al cabo principalmi:nte
por recombinacién, mientras que si el dafo es mayor, predomina la reparacion por
escisién, todo lo cual probablemente s: encuentra relacionado con la replicacién
del ADN (Radman et al., 1970). Inclusive, se ha demostrado que la reparacién
por escisién aumenta cuando se bloquea temporalmente la replicacién dzl ADN, por
lo que se considera que la regulacién de la sintesis del ADN (Srivastava, 1976b)
desempefia un papel importante en este tipo de reparacién (Radman y Errera,
1970}.

Se han hecho intentos para determinar si las mismas enzimas intervienen en
la reparacién de dafios inducidos tanto por radiacién como por substancias qui-
micas. En el caso de células expuestas a la metilmetanosulfonato, se ha aislado
una endonucleasa activa también en el ADN tratado con mctimnitrosourca o con
radiacién y (Kirtikar et al., 1976). Sin embargo, a pesar de que se supone que
existzn enzimas comunes para la reparacién de los daios producidos por agentes
fisicos y quimicos (Nishida et al.,, 1976), se ha observado que la eficiencia en la
reparacién para cepas silvestres y en las deficientes en ésta, es la misma o difier:,
dependiendo del mutdgeno empleado. Por lo anterior s: supone gue aun cuando
hay algunos pasos comunes en la reparacién de los dafios causados por diversos
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agentes fisicos y quimicos, puede haber ciertas difzrencias especificas en cada caso
particular (Thielmann et al,, 1975).

Reparacion por recombinacion

La reparacién postreplicativa o también llamada reparacién por recombinacién,
fue descubierta por Rupp y Howard Flanders (1968). Debido a que un dimero
de timina no tiene nucledtidos complementarios, al momento de la sintesis de
nuevas moléculas de ADN, pusden quedar huecos opuestos a cada dimero (Buhl
y Reagan, 1975}, los cuales son reparados por recombinacién. Se han propuesto
varios modelos para tratar de explicar los mecanismos complejos de la recombi-
nacién genética (Mes:lson y Radding, 1975; Potter y Dressler, 1976; Wagner y
Radman, 1975). Ya que algunas de las moléculas de ADN permanecen con cierto
nimero de dimeros, el resultado final es que algunas de éstas son “sacrificadas”
para que otras sean nzparadas por miltiples intercambios entre las moléculas.
Algunos autores no estin de acuerdo con el hecho de que opuestos a cada dimero
se encuentran huecos en el ADN (Mensghini y Hanawalth, 1975). La presencia
de los dimeros de pirimidinas reduce la velocidad de replicacién del ADN (Hewitt
y Meyn, 1975) y es causa d= la recombinacién que se presenta durante y/o después
de la replicacion de éste (Lin y Howard-Flanders, 1976).

Buhl et af, (1975) proponen un sistema de reparacién diferente que altera los
dimeros en tal forma qu> no se interrumpe la replicacién o que una polimerasa
especial puede “saltar” el dimero, antes de que éste sea reparado o modificado
(Buhl y Regan, 1975).

Se ha comprobado que la repzracidn postreplicativa (Rommelaere y Errera,
1973) necesita de la presencia de los genes rec (Holloman y Radding, 1976;
McEntee et al., 1976) y lex {Ganesan y Scawall, 1975; Volkert ef 4l., 1976) de
Escherichia coli y red (Blanco y Annengod, 1976; Sarthy y Melson, 1976} del

fago A.

Mutantes lex

En Escherichia coli el caricter lex™ es dominante y los mutantes son mas
sensibles a las radiaciones y a ciertos mutigenos quimicos (Mount y Kosel, 1973).
Después de la irradiacién degradan su ADN a una velocidad mayor que las cepas
norinales {Moody ¢t cl., 1973}, son inmutables por accién de la luz ultravioleta
(Mount et al., 1972) y su frccuencia de recombinacién es menor. Se requiere
también la funcién del gene lex para la induccién d emutaciones en el bacteridfage
A por la radiacién ultravioleta (Defais et al., 1971). El hecho de que tanto la
frecuencia de recombinacién como la de mutacién estén rzducidas en los mutantes
lex=, lace suponer que la recombinacién gendtica puede estar asociada con la
mutagénesis provocada por UV. Mdas aln, en mutantes deficizntes en recombina-
cién (mutantes rec=), la frecuencia de mwutacién se encuentra también reducida
{Witkin, 1969a). Se piensa que las cepas lexT pued:on llenar el hueco que se
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encuentra opuesto a cada dimero de timina y como los mutantes lex carecen de
esa posibilidad, no se producen mutacionss {Mount y Kosel, 1973).

Recientemente se ha aislado un tipo de mutantes llamados mm en los cuales
se presenta una supresion parcial del genotipo lzx. Dichos mutantes son resistentes
a UV pero no son mutables por esta clase de radiaciones; los autores suponen
que los mutantes rnm readquirieron el control sobre la actividad de una de las
exonucleasas que intervienen en la reparacién por escisién pero no la capacidad
de reparacion por el sistema d= ensayo-error (Volkert et al., 1976).

Mutantes rec

La intervencién de la recombinacion en la radiorresistencia se sugirié porque
las cepas que presentaban incremento de sensibilidad a la luz UV, tenian reducida
también la capacidad para efectuar la recombinacién. Una mutacién en los loci
rec (recA, recB y recC) de E. coli, elimina la posibilidad de recombinacién de
las cepas y aumenta la s@nsibilidad a varios agentes que danan el ADN, como la
radiacién ultravioleta, los rayos X y los agentes alquilantes, El gene rec es pleio-
trépico y necesario para que se pueda inducir con luz UV, al profago de las
bacterias lisogénicas, En las cepas rec= la induccién espontinea del profago se
presenta a muy baja frecuencia, la mutagénesis provocada por ultravicleta est
ausente (Miura y Tomizawa, 1968; Witkin, 1969a) y la degradacién del ADN,
ya sea espontinea o inducidas, es elevada, ad>méas de otras alteraciones enlistadas
por Radman (1975a).

Utilizando mutantes del fago A se ha aislado y caracterizado el producto del
gene recA que es una proteina {McEntez et al,, 1976); la funcién de este gene
y del ADN del tipo RF T del fago ¢ X 174 en la recombinacién genética ha sido
discutida recientemnente (Holloman y Radding, 1976).

Resulta dificil establecer el papel que desempzéa el gene recA en toda la serie
de eventos citados anteriormente. La situacién se complica atin mas si se toma en
cuenta el caso de mutantes tif=, Este gene se encuzntra muy cerca del gene recA
en el mapa de Escherichia coli. Las cepas portadoras de la mutacién tif presentan
algunas de las alteracion:s mencionadas para los mutantes recA=, pero son indu-
cibles con la temperatura (42°C). La induccién del profago y en mutantes tif
a 42°C, es dependiente del gene rec.\, y se considera qu= tif es un gene regulador
de la actividad o de la sintesis de las enziinas reparadoras del ADN (West ¢t
al., 1975),

Reparacion por recombinacién en mamiferos

Se ha observado que en células d= mamiferos, las radiaciones aumentan la
frecuencia de recombinacién, lo cual pudiera ser consecuencia de fenémenos de
rzparacién por recombinacién (Radman et el., 1970) que se presentaran en el
momento de la replicacion del ADN o después de la misma.

Mediante técnicas autorradiograficas, Rommelaere et al. {1973), demostraron
que en células de criceto (hamster chino) la frecuzncia de recombinacion aumenta
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después de la irradiacién con luz UV. También se ha observado incremento en
Ia recombinacién cuando se dafia el ADN con agentes quimicos como el N-acotoxi-
acetilaminofluoreno (D’Ambrosio y Setlow, 1976), dimetilnitrosamina y metilme-
tanosulfonato (Craddock et al,, 1976). La metilacién del ADN es necesaria para
la reparaciéon d= linfocitos expuestos a la mostaza nitrogenada (Drahovsky et
al., 1976).

La infeccién de células de rata con virus de la leucemia, aumenta la sensibilidad
a la transformacién producida por carcinégenos quimicos e inhibe parcialmente la
reparacién postreplicativa {(Waters et al., 1977). Aparentzmente los virus pueden
actuar como co-carcindgenos, aumentando asi la sensibilidad de las células a los
mutigenos quimicos.

Reparacion SOS

El cuarto tipo de reparacién llamado reparacién SOS es un sistema inducible
y mutagénico (Caillet-Fauquet, 1976 ; Radman, 1974} que requiere de sintesis de
proteinas y de la presencia de los genes rec y lex de Escherichia coli. En este sistemna
se observa que la supervivencia del fago A irradiado es mayor cuando el hospe-
dero (E. coli) ha sido también irradiado. La hipdtesis propone que al irradiar
al bospedero se induce un sisterna de reparacion en las bacterias, que tienen ahora
mayor capacidad para reparar el ADN dafiado del fago, pero con un incremento
en la frecuencia de mutacién debido a la accién de una “polimerasa infiel”
(Radman, 1975a) {para revisidn ver Witkin, 1976).

Los requerimentos fisiologicos y genéticos para la expresion de la reparacion
SOS son parecidos a los qu: se necesitan para la inducciéon del profago.

La sefial que induce los genes reprimidos para que el sistema SOS opere, es
probablemente un bloqueo temporal de la mplicacién del ADN o la presencia
de lesiones en el mismo. El hecho de que la mutagénesis aumenta como resultado de
este proceso, puede ser consecuencia secundaria de las condiciones fisiolégicas de
ensayo-error bajo las cuales opera el sistema SOS. Los resultados obtenidos por
Devoret et al. (1975) en condiciones de maxima homologia entre el fago A in-
fectants y las bacterias lisogénicas infectadas, eliminan aparentemente la posibili-
dad de que la reparacién SOS sea el resultado de un incremento en la recom-
binacién,

Radman (1975a) propone que la reparacién SOS es necesaria para que con-
tintz la replicacién del ADN dafiado, ya sea mediante un “salto” de los dimeros
por la polimerasa, por un “llenado de los huecos” del ADN, o por ambos
procesos.

Es notable la similitud existentz entre la reparacién por el sistema SOS y la
transformacién oncogénica en cultivos de células de mamiferos. Para qu:z la
“transformacién” se presente en ambos casos se requiere una respuesta celular
activa al agente inductor. El caso del mutant: tif es un ejemplo, donde a 42°C,
las células se “desriprimen” convirtiéndose en células enfermas y genéticamente
inestables (Radman, 1975a). Ademdas, Ames ¢t al. (1973) han d:mostrado recien-
temente que la mayoria de los carcindgenos son mutagenos potentes. Actualmente
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se estan ef:ctuando investigaciones pertinentes para saber si el sistema SOS se
presenta en mamiferos.

Resulta dificil establecer la relacién existente entre los genes uvr, lax y rec
de Escherichia coli, pero Radman (1975a) propone un esquema para explicar
dicha relacién en el proceso de la reparacién gbscura en esta bacteria, segin el
cual los genes uvrA, uvrB, uvrC, polA y lig estin involuchados en la reparacién
por escision (constitutiva), mientras que los genes recA, recB y recC intervienen
en la reparacién por recombinacién (constitutiva). Los genes lex y zab estin
relacionados con los genes rec, formando una via lateral en el proceso de la
reparacién postreplicativa y los tres genes (rec, lex, zab) son n2cesarios para
la reparacién SOS (inducible).

Reparacién y mutagénesis

Segin Witkin (1975), en las células genéticamente dafiadas, los medios usados
para la supervivencia como son la mutagéncsis y la reparacién, son inseparables.
Las mutaciones en el ADN dafiado se pueden originar por lesiones en el ADN
que no pueden ser reparadas o bien por errorzs producidos por el sistema de
ensayoc-error, que cambié la secuencia de bases en el momento de la reparacién
{p2paracién por recombinacién, reparacién SOS).

Utilizando diferentes tipos de mutantes deficientes en la reparacién, varios
autores han sefialado que existen sistemas de reparacién “exactos y mutagénicos”.
La nzparacién por escision es un mecanismo exacto (Witkin, 1968) que elimina las
lesiones premutacionales en el ADN, mientras que la reparacién por recombina-
cién es mutagénica. Existe cierta correlacién entre la recombinacién y la mutacién
inducidas por radiacién UV (Defais et al., 1971, Zambrano y Radman datos no
publicados).

Hay varias posibilidadzs para tratar de explicar la reparacién de los huecos
que quedan en el ADN, después de la accién de la endonucleasa en la reparacién
por escision o los que se encuentran enfrente d: cada dimero no reparado. Los
huecos pueden ser reparados por sistemas de ensayo-error mediante enzimas que
catalicen el llenado de los mismos, bien sea alguna de las polimerasas ya conocidas
u otra difzrente capaz de afiadir al azar nucleétidos al ADN de una sola banda.

La presencia del gene polC es necesaria para la reparacién de tipo ensayo-
error y se considera que esti involucrada en la insercién de bases incorrectas
en el ADN (Bridges y Mottershead, 1976). Se han obtenido mutantes de E, coli en
donde la induccién d:l profage y la reparacién del ensayo-error son constitutivas
(mutantes STS) (Mount, 1977).

A pesar de que el sisterna SOS es inducible y mutagénico, Mount et al. {1976)
propenen la existencia de sistemas inducibles, exentos de error {Eyfjord et al,
1975), los cuales compiten con las de ensayo-error para reparar las lesiones del
ADN en =l fago A. Dichos sistemas inducibles y exactos reparan dimeros de piri-
midina del ADN dafiado que previamente ha sido replicado (Mount et al., 1976).

Segiin D’Ambrosio Setlow (1976}, los daifios causados al ADN por el N-
acetoxiacetilaminofluoreno y la radiaciéon UV, inducen los mecanismos de repara-
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«cién postreplicativa quz pueden ser los responsables de la carcinogénesis producida
-en los mamiferos por agentes fisicos y quimicos. En una especie de peces (Poecilia
formosa), se ha observado que la presencia de dimeros d= timina provoca la
formacién de granulomas en el cuerpo y en el 1009/ de los casos, carcinomas de
la tiroides (Hart y Setlow, 1975).

Ademis, las lesiones al ADN que no son reparadas pueden producir aberracio-
nes cromosomicas. Strauss (1977) propone que las células viables dafiadas pueden
ocasionar tumores y que la reparacién postreplicativa es importante en los eventos
iniciales de la carcinogénesis.

Deficiencias de reparacién en humanos

Aunque los diferentes organismos pueden reparar el dafio inducido en el ADN,
-existen mutant2s tanto en procariotes {Miura y Tomizawa, 1968) como en eucario-
tes, muy sensibles a la accién de ciertos agentes fisicos y quimicos. En el caso
-de eucariotes, existen algunas enfermcdades, 2n el hombre en las que las células
afectadas presentan caracteristicas de células cancerosas. Una de ella es una
enfzrmedad autosémica y recesiva conocida con el nombre de ataxia telangciec-
tisica en donde se observa que las células carecen de una y-endonucleasa que las
incapacita para llevar al cabo la reparacién por escisién {Patterson, et al., 1976).

La anemia de Fanconi =5 otro sindrome asociado a una marcada sensibilidad
a ciertos carcinégenos y radiaciones y se tienen evidencias de que se debe también
a una deficiencia en la reparacién (Eusrbach y Wolman, 1976; Kato y Stich,
1976; Latt et al., 1975).

El caso mas estudiado en enfermedades asociadas a una carencia para reparar
-¢l dafio causado al ADN, es el del llamado xeroderma pigmantosum, enfermedad
hereditaria, autosémica y recesiva. Los individuos que la padecen presentan mil-
tiples carcinomas en la piel, sobre todo en las areas expuestas al sol (Maher ef
al., 1976). Hasta el momento se conocen varios tipos de lineas celulares con
xeroderma pigmetosum, con diferente capacidad para llevar al cabe la reparacidn
(Kraemer et ai., 1976; Wolff et al, vrGe). Un caso especifico de la enfermedad
-es el d= las células provenientes de individuos que carecen de la enzima endonu-
cleasa que cataliza el rompimiento del enlace fosfodiéster en alguna de las cadenas
-de 1a molécula del ADN (Fornace ef al., 1976). Si esta enzima s aisla de otra
fuente, como puede ser el bacteribfago T4, y por medio del virus Sendai, que
altera la permsabilidad de la membrana, se introduce en ellas, las células recuperan
la capacidad de reparar el dafio al ADN (Tanaka et al., 1975). Los dafios pro-
-ducides por agentes fisicos o quimicos que producen rompimientos simples en el
ADN pueden ser reparados en la misma proporcién, tanto en las células normales
como en las células con xeroderma pigemntosurmm, va que no se necesita la
presencia de una endonucleasa (Haribaran y Cerutti, 1976, Lo y Stich, 1975).

Anhibidores de la veparacién

Actualmente se conoce una gran cantidad de agentes quimicos que inhiben la
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reparacién. Algunos de dstos se utilizan en terapéutica como la cloroquina {Ldpez-
Zumel et al., 1975) que se usa contra la malaria, o Ja przdnisolona y la flufena-
minacida que son antirreumaticos (Dunky ef al., 1975). Ciertos esteroides como
la cortisona (Ivanova-Glavanakova et al.,, 1975) y anilogos de bases nitrogenadas
como el bromouracilo (Myers et al, 1977), increm2ntan la sensibilidad de las
células a las radiaciones ionizantes y a la UV (Myers et al, 1977).

Algunos agentes radiosensibilizadores (Hofer et al, 1977) son en realidad
inhibidores de la reparacién y son muy importantss en la radioterapia de los
tumores {Lépez-Zumel et al., 1975) al igual que ciertas drogas radioprotectoras
{Yuhas et al., 1977).

Dentro de la gran diversidad de substancias quimicas que invaden constante-
ments el medio ambiente, algunas son producto de la tecnologia desarrollada por
el hombre, pero otras se originan como productos naturales provenientes de ciertos
organismos. Como ejemplo estan la luteoskirina, originada por hongos del arroz
y que es un antirreparador muy cficiente (Mouton y Fromageot, 1971), asi como
la cafeina que es un inhibidor especifico de la reparacién del dafio provocado
por la radiacion UV (Ehmann et al, 1976; Fujiwara y Tatsumi, 1976; Lung,
1975, Tondeur y Rommelaere, 1977).

Es posible que los mecanismos d: reparacién del ADN sean casi tan antiguos
como las células mismas; sin embargo, no fue sino hasta hace pocos afios cuando
varios investigadores se dedicaron al estudio de tales mecanismos, los cuales tienen
una funcién primordial para la supervivencia dz los organismos.
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