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Introducción 

El vanadio es un metal que se encuentra ampliamente distribuido en la 

Tierra, sus óxidos son abundantes en la atmósfera y los seres humanos 

están expuestos a ellos[1,2]. En estudios in vitro se ha demostrado que 

los compuestos de este elemento interactúan con las moléculas 

biológicas, en especial aquellas que dependen del ión fosfato, cinasas y 

fosfatasas, modificando la proliferación de las células[3,4]; esto ha sido 

evidenciado en ensayos citogenéticos previos con los óxidos quienes 

disminuyen los índices mitótico y de replicación e incrementan el tiempo 

de proliferación celular de linfocitos humanos[5,6], sin embargo no se 

sabe en qué fase del ciclo celular se encuentran ni cuáles proteínas son 

las encargadas de esto, por lo que en este trabajo se evaluó si la 

administración de trióxido, tetraóxido o pentóxido de vanadio (V2O3, 

V2O4, V2O5, respectivamente) en concentraciones de 2, 4, 8 o 16 µg/mL 

a cultivos de linfocitos humanos modifica la proliferación celular, así 

como los niveles de las proteínas p53, p21 y CDC25C que la controlan.  

Conclusiones 

Si bien de manera citogenética los óxidos de vanadio retrasan la proliferación celular 

de los linfocitos humanos (in vitro), en este trabajo no se observó que sea en alguna 

fase en específico, sin embargo, es posible que el aumento en los niveles de p53 y 

p21 por una parte sean los responsables de el retraso además de que haya otras 

moléculas involucradas y por otra que a su vez se de la señal por parte de CDC25C 

de que proliferen y esto propicie que no se vea respuesta clara en las fases. 

Materiales y métodos 

Resultados 
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Figuras 1-3. Porcentaje de células en cada fase del ciclo celular del tratamiento con trióxido de vanadio por 24 horas, se 

presenta la media ± D.E. de tres experimentos independientes cada uno con su repetición.  

Figuras 4-6. Porcentaje de células en cada fase después del tratamiento con tetraóxido de vanadio por 24 horas, se presenta la media ± D.E. de tres 

experimentos independientes cada uno con su repetición. 

Figuras 7-9. Porcentaje de células en cada fase después del tratamiento con tetraóxido de vanadio por 24 horas, se presenta la media ± D.E. de tres 

experimentos independientes cada uno con su repetición, *:P<0.05 vs grupo sin tratamiento (t de Student) 

Figura 10. Intensidad relativa de la proteína p21, se 

presenta la media ± D.E. de tres experimentos 

independientes cada uno con su repetición. *: P<0.05 

vs grupo sin tratamiento (t de Student) 

Figura 11. Intensidad relativa de la proteína p53, se 

presenta la media ± D.E. de tres experimentos 

independientes cada uno con su repetición. *: 

P<0.05 vs grupo sin tratamiento (t de Student) 

Figura 12. Intensidad relativa de la proteína CDC25C, 

se presenta la media ± D.E. de tres experimentos 

independientes cada uno con su repetición.  

Figura 13. Intensidad relativa de la proteína p21, se 

presenta la media ± D.E. de tres experimentos 

independientes cada uno con su repetición.  

Figura 14. Intensidad relativa de la proteína p53, se 

presenta la media ± D.E. de tres experimentos 

independientes cada uno con su repetición. *: P<0.05 

vs grupo sin tratamiento (t de Student) 

Figura 15. Intensidad relativa de la proteína CDC25C, 

se presenta la media ± D.E. de tres experimentos 

independientes cada uno con su repetición. *: P<0.05 

vs grupo sin tratamiento (t de Student) 

Figura 16. Intensidad relativa de la proteína p21 se 

presenta la media ± D.E. de tres experimentos 

independientes cada uno con su repetición.  

Figura 17. Intensidad relativa de la proteína p53, se 

presenta la media ± D.E. de tres experimentos 

independientes cada uno con su repetición. *:P<0.05 

vs sin tratamiento (t de Student). 

Figura 18. Intensidad relativa de la proteína CDC25C 

se presenta la media ± D.E. de tres experimentos 

independientes cada uno con su repetición. *:P<0.05 

vs grupo sin tratamiento (t de Student)  
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