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RESUMEN 

~n el presente trabajo se estudi6 el efecto del Di~ 

ron sobre la inducción de m·utaC'ione~. letales recesivas 

ligadas al sexo en Drosophila melanogaster utilizando 

el sistema de cruzas de hembras Base con machos silves 

tres (oregon R), se empleó el sistema de camadas para 

conocer el efecto del herbicida en etapas postmeióticas 

de la gametogenesis del macho. 

El Diuron se administró a los machos por inyección; 

las concentraciones empleadas fueron 10, 20 y 40 ppm 

siendo esta 6l~ima la LD
42 

,como testigo se empleó dime 

til sUlfoxido (D1MSO) al 1.5%. 

Los resultados que se obtuvieron se ev<1l uaron esta 

disticamente mediante las tablas de Kastenbaum - Bowman 

(1970), a un nivel de significancia del 5%. Solo se en 

contr6 significativo el nfunero de letales de las cama 

das A y B a la concentración de 40 ppm, por lo que se 

puede co~cluir que el diuron actua como agente directo, 

induciendo letales en espermatozoide maduro y espermát! 

da. 
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INTRODUCCION 

El hombre se ha esforzado por mejorar su calidad de 

vida, creando una amplia variedad de compuestos, entre 

los cuales destacan aquellos relacionados con la salud 

y la alimentación. Un claro ejemplo lo representa la pr_Q 

ducci6n de sustancias c0nocidas bajo el nombre genérico 

de pesticidas, entre los cuales encontramos a los herbi 

cidas, fungicidas, nematicidas e insecticidas, que son 

capaces de controlar, eliminar, mitigar, prevenir y /o 

repeler, parásitos o piagas, que dañan directa o indire~ 

tamente al hombre (Ware, 1978). La falta de conocimiento 

en relación a.la cantidad y consumo real que se debe h~ 

cer de éstos compuestos ha provocado daños a los ecosi~ 

temas ocasionando desequilibrios ecológicos. 

En el mercado existen una gran cantidad de pestici

das ~ue no se utilizan en forma racional, asi en Est~ 

dos Unidos en 1974 de las ventas totales, los pesticidas 

fueron del 35 al 45% y el resto de las ventas consistí~ 

ron en artículos para el hogar y alimentos. En el mismo 

a~o, en Latinoamérica de las ventas totales el 40% fué 

de pesticidas, y el resto consistió en maquinaria y ali 

mentas. La E.P.A. registró en 1976, 1200 pesticidas en 

el mercado, de los cuales 275 son herbicidas, 400 ins~ 

ticidas, 200 fungicidas y nematicidas, 100 raticidas y 

225 desinfectantes, siendo contemplados dichos produc

tos en 30, 000 formulaciones que se expenden al público 

en general (Ware, 1978). 
' 

La mayoría de los pesticidas son sintéticos, por lo 

cual muchos de éstos no son degradados totalmente por 

procesos naturales, esto ocasiona que se vayan acumula~ 
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do en la biosfera, provocando deseouilibrios ecológicos 

lo que repercute en forma dañina ya sea directa o indi

recta al hombre. Por ejemplo la F.A.O. calcula que el 

50% del algodón producido por el mercado es tratado con 

insecticidas durante su cultivo (Ware,1978); los resi

duos que le auedan, al entrar en contacto con el hombre, 

podrian perjudicarlo. 

Se han encontrado residuos de pesticidas en los ali 

mentos, en el agua, en los tejidos de plantas y animale~ 

asi como en los tejidos del hombre (Dustman y Stickel, 

1969) este hecho es ya un alto indicador de que se está 

contaminando el ambiente con estos compuestos, por lo 

cual es necesario conocer la naturaleza de cada pestici 

da y estudiar sus efectos en el ambiente. 

Dentro de los pesticidas, los herbicidas atacan a -

las malas hierbas ya sea de un modo general, o de forma 

selectiva, dejando indemne el cultivo y destruyendo tQ 

da o buena parte de las hierbas adventicias, su uso se 

ha incrementado puesto oue disminuye el costo de la ma

no de obra y el tiempo empleado en el cultivo es menor 

(Barbera, 1976). 

Los herbicidas se clasifican en inorgánicos y orga

nices, dentro de estos dltimos encontramos a los deriv~ 

dos de la urea (H2N - co - NH.2) denominados herbicidas 

ur~icos (Barbera, 1976; Ware, 1978). La forma de actuar 

de éstos herbicidas consiste en sustituir parcial o to

talmente los H+ de los grupos -NH? por radicales orgáni 

cos de otra naturaleza. 

Este tipo de herbicidas ataca preferentemente raices, 

aunque tamhien puede atacar por contacto a las malas hier 
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bas, esto hace que el producto sea utilizado para atacar 

hierbas ya emergidas, en estado juvenil y con crecimie~ 

to activo; aunque también puede inhibir la emergencia y 

crecimiento, produciendo plantas clor6ticas, necrosis 

de tejidos y muerte. Su mecanismo de acción es por inh~ 

bici6n indirecta de la fotosíntesis, impidiendo que se 

realice la reacción de uil1 (Barbera, 1976;Ware, 1978). 

Dentro de los herbicidas uréicos tenemos al Diuron: 

3-(3,4-diclorofenil)-l,l-dimetilurea; l,l-dimetil-3-(3, 

4-dicloro.fenil)urea; su nombre comercial es: Diuron,Ka,E 

mex, Telvar o Urox D. su peso molecuiar es de 233.10 

gr. y contiene 46.37% de e, 4.32% de H, 30.42% de Cl, 

12.02% de N y 6.86% de o. Su fórmula es: 

H O ,.CH
3 ~111,. 

Cl:._:_~~N- C-N 
Cl 'cH

3 

o Es soluble en agua a 25 e hasta 42 ppm y poco sol~ 

bl:e en solventes hidrocarbonados. su presion de vapor a 

SOºC es de 3.1 X 10-6 mmHg (Index Merck, 1978). 

Los niveles de toxicidad por Diuron (1050 ) son muy 

variados, por ejemplo para ratas es de 437 ppm; en co

dorniz, más de 5000 ppm; para la trucha arcoiris 4,30 

ppm; 1.4 ppm para Daphnia .fil?_•: para.Fasciola hepatica 
-l 13.2 mgkg ; en Lymnea .fil?.• 28.6 ppm; para Rhodopseudo--

~ shaeroides 5,8 ppm; para el maíz es de 8 ppm y por 

dltimo, 4 ppm para el sorgo (Brown, 1978; Index Merck, 

1978; Christian y Tate, 1983; Sutton et al., 1984). 

Se ha observado que dosis repetidas de diuron en ra 

tas, produce anemia y metahemoglubinemia si los compue~ 
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tos son hidrolizados "in vivo" a dicloroanilina (In<lex 

Merck, 1978). 

8ste compuesto es utilizado como preemergente y co 

mo herbicida selectivo de vifíedos, ·olivos, frutal~s tle 

pepita, esparragos, alfalfa, clavel, alcachofa, y para 

el deshierbacb total del área a tratar (Barbera, 1976; 

Food and Drug Act, 1977). También se utiliza para el 

control de plantas de manzana, limón, olivo, naranja, 

tangerina, toronja, pera, nuez, sorgo, maiz y centeno 

(Horowitz, 1970). 

Majka y lavy (1977) sugieren que sólo se utilice 

diuron para combatir plantas en crecimiento. Se ha de

mostrado que el diuron también es efectivo si es combi 

nado con otros herbicidas; asi, la simacina y el diuron 

son efectivos oara hierba~ anuales y perennes (Korowitz, 

1970); el trif~alin combinado con el diuron es efecti 

vo para eliminar hierbas a.~uales (Hamilnton y Arle 1 

1975); y el monodiuron combinado con el diuron se uti 

liza como herbicida selectivo (Brown, 1978). 

Se ha observado que el diuron sirve para combatir 

hongos dañinos como Cercosporella herpotrichoides (Br~ 

wn, 1978); y también ataca, inhibiendo el ciclo de vi

da de Lymnea ~· lo cual es muy importante, ya que és

te organismo representa un paso en el ciclo de vida de 

Fasciola hepatica que es parásito del ganado, y otros 

. mamíferos, incluyendo al hombre (Christian y Tate, 1983). 

En algunos paises ya :.;e ha empezado a controlar la 

dispersión de este compuesto nue aunque aporta benefi

cios, en grandes cantidades perjudica, por ejemplo en 

Cana da los ni veles permitidos del diuron son de 7 ppm 
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para esporangios y l ppm para frutas cítricas, cereales, 

viñedos, cultivos de papa y pifia, así como para trigales 

(Food and Drug Act, 1~77). 

La adsorción del diuron es baja en minerales arcillo 

sos limpios de materia orgánica (Pillay y Tchan, 1971 

Mustafa y Gamar, 1·97?), mientras que aumenta en áreas -
+ donde hay cationes orgánicos sintéticos como NR
4

, (Smith 

y Bayer, 1967; Peck et al., 1980); y en sedimentos con 

textura fina y con g~an cantidad de materia orgánica ~ 

(Majka y Lavy, 1977; Nkedi-kizza et al., 1983). Se ha 
.t, --

encontrado que el ,Oiuron cuando está en so1uci6n en eJ. 

agua, es adsorbido hasta un 50% por el terreno penetraQ 

do hasta 2 cm. de profundidad (Grover, 1975), y que las 

part!cuias de carbón comercial en el sedimento, influ

yen para que el diuron en solución con el agua sea ad

sorbido eficazmente y ese mismo efecto se observa con el 

carb6n producido por Paspalum dilatatun (Toth y Milham, 

1973). 

El diuron es soluble en agua a pH 6, e insuluble -

cuando el agua se encuentra a un pH de 8 y 9, esta int~ 

ración se ha registrado cuando se encuentra el compuesto 

en presencia de la enzima superoxi dismutasa (SOD) per

teneciente a Escherichia coli (Giannopolitis y Ríes , -

1977). 

Se ha observado que el diuron se degrada en el terr~ 

no o sustrato que lo contiene, dependiendo de las carag 

terísticas de este 'dltimo, por ejemplo en suelos inte--

grados por partículas menores o iguales a 2 000 }fffi y CO!!_ 

teniendo uha concentración de 3. 34 ppm de carbon orgán_:!:. 
I 

co, éste compuesto despu~s de 20 semanas, empieza a de-
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gradarse oor medio de descomposición microbiana (Dalton 

et al., B66; McMormick y Hiltbold, 1966; Murray et. 

~·· 1969; Bro\lll1, 1978; Attaway et al., 1982), 

Cuando el diuron es esparcido en sustr~tos contenien 

do 1 ppm de carbón como mínimo, es desactivi-ldo r:uecldnd0 

el terreno limpio de éste herbicida (Toth y Milham,1973; 

'Jordan y Smi th, 1971). 

Brown (1978) ha observado que el diuron tiene una 

persistencia en el suelo de 3 a 6 meses y a los 8 meses 

el compuesto activo ha decrecido hasta un 75% de la do

sis original. Ellis y CamDer (1978) han observado nue 

los microorgdnismos acuáticos son capaces de degradar 

el diuron, cunado es arrojado a su habitat. 

Así mismo se ha visto que el hongo Cunninghamella e

chemUlata es capaz de degradar este herbicida por medio 

de deal0,uilaci6n oxidativa (Tillmanns et al., 1978). 

El diuron también puede ser degradado en el sustra

to oue contenga peróxido de hidrógeno, lo cual contribu 

ye a que no pueda ser absorbido por el terreno, este m~ 

canismo también se presenta en suelos donde se ha quem~ 

do hierba y donde hay restos de cenizas (Pillay y Tclian, 

1971; Mustafa y Gamar, 1972). 

Attaway et al. (1982) proponen una degradación del 

compuesto por medio de microorganismos aeróbicos y anae 

róbicos (Figura 1). 

La amplia distribución ambiental eme hay de los pe2 

ticidas en la actualidad, es nociva para el hombre y por 

ello Kennedy et al. (1972); Holloman con su grupo (1976); 

Ahling y Wiberger (1979); y por último Gomez et ~.(1982) 
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han propuesto riue en las ciudades industriales se real_! 

ce la d~strucci6n termal de estos productos 0ue se en-~ 

cuentran en exceso, el método consiste en someterlos a 

una atmosfera de hélie> a temperatura de 1 ouoºc, y los 

productos 0ue se obtienen de dicha destrucci6n, son co!!! 

puestos que pueden ser reutilizados por la naturaleza~ 

estos son: H2, N2, co, CH4, co2, C2H4, C2H6, HCl, HCN,y 

Aminas. 

En relación con la fitotoxicidad del diuron, se ha 

observado que es dirr,ctamente proporcional a la concen

tración en solución que haya de este en el sustrato, y 

se ha visto que cuando hay \01ª al ta concentr·aci6n de car 

b6n en el área donde es aplicado es desactivado, y por 

lo tanto su fitotoxicidad tambien es anulada (Ahrens, -

1964: Sheets y Harri~, 1965; Toth y Milham, 1973). 

Browmer y Adeney (1978) observaron que la fitotoxi

cidad del diuron puede ¡¡nularse hasta un 93% en medio ~ 

cuático; así mismo Geissbuhler (1969) encontr6 que esta 

fitotoxicidad también puede ser. anulada por medio de di 

metilaciones e hidroxilaciones que puede sufrir el com

pues.to por la acción del medio en general. 

El mecanismo de acción del diuron en las malas hier 

bas, es el de inhibir la fotos!ntesis ya que impide que 

se realice la reacción de Hill en el clorop1asto, lugar 

donde los electrones, gue por efecto del compuesto acti 

vo del herbicida, se combinan con las moléculas de agua, 

produciendo iones libres de H+ y de 0--einhibiendo as! 

la síntesis d~ ATP y de NADPH, por lo cual la Planta mu~ 

re al no poder fijar el co? atmosférico (Butl~r, 1962; 

Buechel, 1972; Orr ~ ~., 1976; Brown, 1978; Matoo ~ 
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al., 1981; Suzuki y Casi da, 1981; Devl in et al., 1983; 

Ridley, 1983) (Figura 2). 

Al realizar experimentos con microorganismos, para 

observar el efe to del diuron en ellos, se ha encontra

do eme en Saccharomyces cerevisiae este compuesto inhibe 

el transporte de electrones entre los citocromos mitocon 

driales by e (Convent et al., 1978), e inhibe la fosfo 

rilación oxidativa (Mnngat et al., 1974). Se ha visto -

~ue en Chlorella ~· este herbicida también produce inhi 

bición de la respiración celular (Sargent y Taylor,1972). 

Burger y Klaus (1981) al hacer investigaciones con Schi

zosaccharomyces pombe encontraron que el diuron induce 

una fuerte reducción del citocromo b mitocondrial. 

Shabir y Fletcher (1980), encontraron que el diuron 

induce el cierre de estomas y por ende reduce la trans

piración en el maíz. 

Existe :..~a a~plia variedad de daflos cauéados por el 
' diuron ,debido al uso indiscriminado que sé hace de él, 

dichos daflos van desde la contaminación de cultivos cua~ 

do son irrigados con el agua que contiene el herbicida, 

hasta el daño directo causado a los peces e invertebra

dos habitantes de estas aguas (Johnson y Julin, 1974) • 

El daflo provocado a los cultivos se evitaría si la pri

mer descarga de agua contaminada con diuron se vertiera 

directamente al drenaje (Browmer y Adeney, 1978). 

Se ha visto que el daflo provocado por el diuron va 

más allá del lugar en ~ue fué esparcido, un ejemplo de 

esto se presentó en Australia donde el agua contaminada 

con el herbicida, también fué utilizada para el riego y 

uso doméstico (Kathleen y Adeney, 1978). 
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Christian y colaborauores (1985) encontraron que el 

diuron es capaz de inhibir el desarrollo embrionario de 

Fasciola hepatica, además se ha encontrado que este he! 

bicida es inductor de mutaciones,así por ejemplo encon

tramos aue produce conversión génica en Saccharomyces 

cerevisiae (Claisse et al., 1978: Convent et al., 1978; 

Colson y Slonimski, 1979), en Schizosaccharomyces pombe 

(Burger y Klaus, 1981); induce reversión génica en~

toe muscorum (Vaishampayan, 1983), en Chlamydomonas rei

nhardi (Lien et al., 1977; McBride et al., 1977; Gallo

way y Mets, 1984), en Rodopseudomonas ~· (Sutton et al., 

1984) y en Monoraphidium pusillam (Lundegardh, 1985). 

Mangat (1979) encontró que el diúron es capaz de r~ 

ducir la poza génica de los nucle6tidos de las plantas 

de maiz. 

Debido al elevado indice de contaminación en que vi 

vimos, el hombre ha desarrollado técnicas de bioensayo 

las cuales ayudan a detectar las sustancias que pueden 

ser perjudiciales para la salud (Mayer y Flam, 1975). 

Estos bioensayos o sistemas de prueba utilizan diversos 

organismos como: bacterias, hongos, plantas, insectos y 

mamíferos; con ellos se pueden detectar algunos tipos de 

daffos genéticos, como aberraciones cromos6micas o muta

ciones génicas; el costo y el tiempo de duración de ca 

da prueba varia dependiendo del sistema que se emplee -

(Tabla l); el sistema de prueba con Drosophila melano-

gaster destaca, pues es un eucarionte, el costo de la 

prueba es moderado, y es el dnico en que se puede detef 

tar todo tipn de da~o genético inducido (Enviran. Mutag. 

Soc., 1975) (Tabla ? ). 
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El ciclo de vida de Drosophila melanogaster es cor 

to, dura aproximadamente 10 días a una temperatura de 

25°c y a una humedad relativa de 60%;. este ciclo consis 

te básicamente en: Huevo (1 día), larva de primer esta

dio (1 dia), larv3 de segundo estadio (1 día), larva de 

tercer estadio (2 dias), pupa (de 4 a 5 dias), imago 

(aproximadamente 8 horas)(Demerec, 1965). Además es el 

eucarionte mejor conocido genéticamente, no ocupa mucho 

espacio, deja gran descendencia y algo muy importante, 

es un sistema in vivo (Zimmering, 1976). 

Drosophila melanogaster tiene cuatro cromosomas pe! 

fectamente mapeados, existen numerosas cepas con varie

dad de marcadores fenotípicos y es posible detectar a 

través de sistemas de cruza específicos, inducción de : 

mutaciones letales recesivas ligadas al sexo, mutaciones 

letales dominantes, pérdida parcial o total de cromoso

mas sexuales y autosómicos, translocaciones y no disY'U!! 

ci6n; as! como recombinación somática (Abrahamson y Le

wis, 1971: zimmering, 1987). 

Las vías de administ1:aci6n de los compuestos pueden 

ser por alimentaci6n de la larva o del adulto, por inyeE 

ci6n, por v!a gaseosa o por ducha vaginal (Lee, 1976). 

Chandley y Bateman (1962) determinaron claramente -

los diferentes estadios de la linea germinál de los maT 

chos de Drosophila melanogaster: espermatozoide (dia l 

y 2), espermátida tardia (día 3 al 5), espermátida tem

prana (del dia 6 al 8), espermatocito (del dia 8 al 15), 

espermatogonia (del día 15 al 18), las que pueden mues

trearse por el sistema de camadas. 

Baars et al.(1980) encontraron 0ue en la espermáti-
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da temprana y en el espermatocito tardío se encuentra el 

retículo endoplásmico bien desarrollado en el que se 12 

caliza una fracción enzimática microsómica análoga al -

paquete enzimático del higado de mamíferos, lo nue con

fiere otra ventaja importante al sistema de prueba; gr~ 

cias a ello es posible d~terminar si el agente que se e2. 

tá probando induce el daño por si mismo (directo) o si 

el compuesto necesita ser metabolizado para poder prod~ 

cir daños genéticos a travez del metabolito secundario 

(indirecto) (Vogel y Sobels, 1976). 

En el presente trabajo se valoró el efecto del diu

ron, sobre la inducción de mutaciones letales recesivas 

ligadas al sexo en Drosophila melanogaster, empleando el 

sistema de camadas. 
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MAT~RIAL Y METODOS 

Sistema de cruzas. 

Para valorar la inducción de mutaciones letales re

cesivas ligadas .al sexo (SLRL), se empleó el sistema de 

cruzas Müller 5, o Base, las hembras son de la linea 

Base y se cruzan con machos silvestres Oregon R. 

Las hembras ~ preser.tan varios marcadores fenot1 
. 81L 8R 81 8 picos en el cromosoma X: In(l)sc se + S,sc se , 

(1: o.o), cue afecta el número y forma de algunas cerdas 

supra alares y estenopleurales, es recesivo y es un inhi 

bidor de la recombinación dado que porta varias inversi~ 

nes; wª (white-apricot, l: 1.5), que codifica para ojos 

color durazno, y es recesivo: B (Barra, 1: 57.0) oue d~ 

nota el ojo en forma de barra y es dominante (Lindsley 

y Grell, 1968). 

Los machos son silvestres para todos los marcadores 

fenotípicos. 

Esta cruza nos permite valorar en la segunda gene

ración a individuos aue son letales y los que no lo son, 
' por medio del fenotipo que presenten. 

p 

Hembras Base (ojos 
en barra, color du 
razno). 

Machos silvestres tr~ 
tados. 



Hembras con ojo color 
rojo, en forma de mues 
ca. 

Hembras ojo musca, si! 
ves tres. 

Machos Base 
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X 

Machos Base 

Hembras Base -

Machos silvestres 

Si se induce un letal los machos silvestres de la F
2 

no 
aparecen. Para comprobar la inducción de esta mutación 
se deja que emerja la F3 de hembras Base/+ contabiliz~ 
do el número de ellas, Si hay m~s de 15 y ningún macho 
silve!:.tre, o si hay una proporción 20:1 de estas hembras 
con respecto al macho, entonces es un letal (Woodruff ~ 
21:.·· 1985). 
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Vía ~ administración. 

La via de admir.istración nue se empleó fué la de i,!! 

yección en el tercer segmento lateroventral a machos no 

mayores de 48 horas de edad. Las microjeringas empleadas 

para administrar el diuron fueron elaboradas con pipetas 

pasteur, afinandolas de la punta con ayuda de un rnicro

mechero y colocando un bulbo de goma en el extremo de la 

jeringa par~ poder inyectar la solución, 

Procedimiento experimental. 

El diuron empleado en el experimento, es el de la -

fórmula comercial, con 80% de pureza {Du Pon, S.A. de c. 
v.). En pruebas preliminares se estableció la Lo

42
, oue 

equivale a 40 ~Pm, y es la concentración en la cual a 

las 48 horas, el 42% de los machos tratados mueren; ade 

más se probaron dos concentraciones por debajo de ésta; 

20 y 10 ppm. Debido a las propiedades de solubilidad del 

diuron se disolvió en Dimetil sulfoxido (DMSO) al 1.5 %, 

el testigo correspondió a DMSO al 1.5%. 

Se trataron 100 machos por concentración, y 100 para 

el testigo, cada macho fué numerado y colocado en un vial 

con hembras vírgenes~ en una proporción 1:3, en un 

lapso de tiempo de O a 2 días, siendo esto, la camada A; 

después de este tiempo los machos fueron colocados con 

nuevas hembras en igual proporción quedando de los 3 a 

los 5 días del tratamiento, esto corresponde a la cama

da B; al 6° día fueron transferidos los machos con nue

vas hembras vírgenes quedando hasta el día 7, lo que r~ 

presenta la camada C. A los 6 días de sembrada cada c~ 

mada se mataron los progenitores para evitar confundir-
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los con la F
1 

.A los 15 días se revisó la progenie de -

cada vial, de los cuales se sembró Ul,la pareja por vial, 

(hembra Base/+ y macho Base/Y), formando familias nume 

radas~ las hembras que no alcanzaron pareja se sembraron 

solas de igual forma l oor vial. Se siguió el mismo pr2 

cedimiento para cada camada. A los 18 d!as de sembrada 

cada camada se procedi6 a leer la F
2

, cuando había macho 

(s) silvestre(s) se cuantific6 como evento nonnal, y en 

los casos en Gue no lo hubo, se procedió a sembrar en un 

vial todas las hembras Base/+ y se esperó a que emergi! 

rala F
3 

para cuantificar el nrunero de hembras Base/+ y 

de machos silvestres. En los casos en que se encontra~ 

ron más de 15 hembras Base/+ y ning'dn macho silvestre, 

se cuantificó como evento letal, pero si se encontraba 

macho(s) silvestre(s) se cuantificaba como no!'!'!!al, exe~ 

to cuando babia hembras Base/+ y machos silvestres en -

proporción 20:1 en cuyo caso se cuantificó corno letal -

('!lloodruJ:f il il·, 1985). 

~ ~ cultivo. 

Para preparar un litro de medio de cultivo, se pu-

sieron en un recipiente 1150 ml. de agua, 12 gr. de agar 

(Merck), 48 gr. de azácar, 35 gr. de harina de maiz (Mi!!l, 

sa), cuando empieza a hervir se le agregan 15 gr. de f~ 

cula de maiz disuelta en 100 rnl.. de agua, se deja herbir 

durante 15 minutos, y entonces se affade a la mezcla 12 

gr. de levadura de cerveza disuelta en 160 ml. de agua, 

se deja hervir durante 15 minutos, se retira del fuego 

se enfria basta 6o0 c, y se agregan 4 ml. de acido propi~ 

nico (Sigma), e igual volumen de nipagin al 10%. 
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Los cultivos de Drosophila melanogaster se mantuvie 
o 

ron a una temperatura constante de ?.5 ± 1 c. 

Procedimiento estadístico. 

S0 realizó 1 experimento y ?. repeticiones evaluan

do estadísticamente los resultados por medio de las ta

blas de Kastenbóum - Bowman (1970), con un nivel de sig 

nificancia del 5%. 
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RESULTADOS 

Paró valorar la producción de mutaciones por diuron, 

se analiz6 el fenotipo de la progenie perteneciente a la 

F2 y F3 ,la cual proviene d12 la cruza original de ma

chos silvestres (oregon R) tratados, con hembras ~· 

Bn la tabla 3 se observan los resultados obtenidos 

en la camada A, que registra el efecto producido desde 

el momento dr: la inyección del compuesto al individuo, 

hasta los 2 días. De los letales obtenidos en esta cama 

da, solo resUlt6 significativo el valor que se obtuvo -

para 40 ppm d< diuron, Este mismo efecto se obtuvo para 

la camada B ( del dia 3 al 5), representado en la tabla 

4, donde el valor significativo de letales fué el que -

se recobró para 40 ppm. 

La tabla 5 muestra los resultados obtenidos en la ca 

mada e (del día 6 al 7), en el cual los valores de let~ 

les obtenidos de las 3 concentraciones no son signific~ 

tivos con respecto al testigo. 

Por Último, la tabla 6 y la gráfica l resumen los -

datos anteriormente citados, donde se observa que solo 

con 40 ppm de diuron se produjeron daflos significativos 

en las camadas A y B; el nivel de significancia tomado 

para analizar estadísticamente los_ datos fué al 5% de~ 

cuerdo con las tablas de Kastenbaum - Bowman. También se 

puede observar una disminuci6n en la producción de let~ 

les a 20 ppm, aunque estos datos no son significativos 

con respec'to al testigo. 



- 19 -

DISCUSION 

El empleo de Drosophila melanogaster para pruebas de 

mutagénesis se ha venido di sarrollando desde 1927, cua~ 

do H. J. HUller desarrolló la ~rueba de letales recesi

vos ligados al sexo, para valorar los efectos inducidos 

por 1 lS rayos X. A medida '1Ue ha evolucioné:ido la cien-

cia, se ha perfeccionado est<J prueba, actualmente se em 

plean machos silvestres tratados, y se cruzan con hem-

bras ~· Esta prueba es muy sensible, detecta mutaci~ 

nes puntuales, delecciones peaueñas y aberraciones cro

mos6micas, muestreandose el 80% de los loci del cremoso 

ma X, es decir, una quinta parte del genoma (Zimmering, 

1976; Lee, 1983). 

Los dafios del DNA pueden deberse principalmente al 

efecto de sustancias químicas, que pueden interactuar -

con los ácidos nucléico~ como agentes oxidantes, alqui

lantes, intercalantes o análogos a bases (Watson,1978), 

Tanto en la camada A como en la B, el diuron fué 

capaz de inducir letales sólo en la concentración más 

alta (40 ppm) por lo que actuó como un agente directo -

ya que su actividad fué en las etapas postmeióticas, en 

la camada A el daño genético se indujo en espermatozoi

de maduro, y en la camada B, las mutaciones se produje

ron princip2\lmente en espermatozoides tempranos y espe,E 

mátidas tardías (Valencia, 1984). 

En la camada e no se produjo da"ío genético signifi

cativo en todas las concentraciones probadas (10, 20 y 

40 ppm), esta camada corresponde a espermátidas tempr~ 

nas, en estas células el reticulo endoplásmico funciona 
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para metabolizar ya sea por activaci6n o degradación de 

los compuestos nue lleqan a su alcance oor lo cual los 

metabolitos del diuro.n nu son capaces de inducir leta

les como los produce el compuesto por sí mismo. 

El diuron es un agente mutagénico en Drosoohila me

lanogaster, al igual que en: Chlamydomonas reinhardi 

(Lien et al., 1977; McBride et al,, 1977; Galloway y 

Mets, 1984); Saccharomyccs E.E· (Claisse et &·, 1978 ; 

Convent et al., 1978; Colson y Slonimski, 1979); Schi

zosaccharomyces pombe (Burger y Klaus, 1981); Nostoc 

muscorum (Vaishampayan, 1983); Rhodopseudomonas ~.(s~ 

tton et al., 1984) y i1onoraphidiwn pusillam {Lundegardh, 

1985); por lo cual este herbicida debe manejarse con pr~ 

cauci6n y en forma limitada ya que su uso indiscrimina

do representa un riesgo para las poblaciones que están 

expuestas al diuron. 

Debe hacerse hincapie que en paises como México. el 

uso indiscriminado de pesticidas contribuye en gran m~ 

dida a la contaminaci6n ambiental, por lo que la venta 

y empleo en forma apropiada del diuron debe incluirse en 

el reglamento sobre uso de pesticidas recientemente emi 

tido por SEDUE. 
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Figura l. Pegradaci6n del diuron por medio de aicroo~g<lllismos 

•er6bicos y anaer6bicos, propuesto por Attaway !.!; .!! (1962). 
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El diuron inhibe el fotosi5tema II en el cloroplasto, ya que 
provoca que los electrones viajen bacia+las mol~=ulas de agua, y 
por lo tanto, se~n liberados iones de H y de O y por lo tanto 
no se sintetice ATP, ni NADH. 



TAB~A 1, Caracteristicas de los diferentessistenas de pruebA. 
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Celulas rl• Mamlforo 

An,llA\q r!~ l!qulrlo cnrporal 
Plantas1 

lli.1!!. ~ 

Ih•eoton1 
Dros9phll• m•l•nogast•r• 

llutac Iones 
Ah•rraclon•s cro?ns&mlc11e 

Ham!r•roe1 
"Ut'lclnn·~ rlo'llln'lnt•s 
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(TO!llado de Enviroa, Mut. Soc, 1975). 
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Hot1.,rodn-nl to E:toelente 

Ba .lo-Modf'Jr'l'" Bueno 
Moti erado-al to Df'lscnnoeldo 
Var\Rbln Variable 

Ba,ln 

B~Jo-mo~er•do Po~enc1almf'lnte 
E1rn.,lentft 

Motlnr11'10 Buftno a ft~o•le~~n 
HMl!T~do 

Hodf'Jr11r!o-alto 
Hode rarlo-al to 

Alto-Muv dtn 0..1'oonoc Ido 

Ahorract.-nes 
eroraoAñ'n1 o as 

1 
Buerio 

0..SCOMC ldn w 
1\) 

1 
Buf'IDO 

l!elev.nol• no 
clara 

Bu•no a exc~l.,ntl!l 

Deaconoc !tl1111 
Pote ne l11l "'""te 
muy bUit!no 



TABLA ?, Tipos de dafto! que se pueden det~tar con los !istemos d~ prueba, 

Tton ,,,. daño rlet.,ch~o 

l!utao1en"" 

Ol!GhNISMO L~~nl- Tr11n1Q .. n..1110- No cl!s- Rll\v,.r ... Lnoua R•Dl'>lft"I· 
m~J"t." , 1'C't w C'<Jrt""" ,v1mctd'n Rl'>le 0 Multl- MCl~'l 
11om1· e1"""'"' 011.,u- "º o ,,¡" ?~ ... Jn~uelll• 
nant" eAClo- ª'"hnn ""crr1-

11"" C<> 

'.;J 
Bacterl,.B sainmo~u" l<ubJmul"l•!l'l + w 

Etlh'!rlchla !l.!ill + 

Hongo~ N1rnrnsporo erl\esa + + + .¡. 

A~Jl'"te:lllUA ~ + + .¡. .¡. 

Plantas Vtc la rllh!\ + .¡. + 
'í'rll·l .. se.inth ~ • + + + 

+ + 
+ + 

Ina'!ctos Droegphlla melen95•stP.~ + + .¡. + + 
Habrobracon !ul!lsnrt1s • + + 
ilnmbYJr mor1 + + + 

Cultivo ~I! te.ll-
dnq rl~ m•rnff•ro~ H~rn~t·r chino + + + + 

Ltnrnm:> rlP rattl'n + + + + 

M•míreM~ 
lnt!\oto~ Rqt'.Ón + + + + + 

Rllt~ + + + + 
Ho111br" + + 

(Tom~do de Knviron. Mut. Soc, 1975). 



T/\llL/\ 3. N11mero y norccmt;1je de letales obtenidos en la camada A (de O a ? d1as), al 

tre1t,1r m.:ichos adultos silvestres, con diuron. 

CAMADA Concentración # efd' #~Fl # ?~· F~rtiles # letales "letal e!:\ 

Testigo 193 2007 166? l 0.06 

10 ppm 193 1752 1251 3 0.24 
A ?O ppm 198 1784 1450 ::> 0.14 

40 ppm 177 1572 1081 6 0.55 + 

(+ Significativo al 5% en las tablas de lastenbaum-Bo'111\an (1970). 

w 
.!> 



'l'/llJL/1 IJ. N(1m<?r<J y porcr>nt,1jf' dP J Ptales ol>tenido'.1 en 1<1 cmnada B (de 3 a 5 Días), al 

tr:1t"ar mnd1os adultos !;ilv0stres, con diuron. 

CAMADA Concentración # r!J? #f~' Fl #\fF~rtiles # letales %letales 

Testigo 159 1620 1324 
w 

10 ppm 189 2432 1793 3 0.17 \JI 

B 
?.O ppm 183 1994 1575 1 0.06 

40 ppm 178 2359 1738 8 0.46 + 

(+ :lir¡nificntivo al 5% en las tablas de J::astenbaum-Bowman (1970). 



TJ.BLA 5. Nftlnero y p0rcentaje de letales obtenidos en l" cilmada V (de ú cJ 7 df11!;), al 

tratar,mñchos adulto~ silvestres, con diuron. 

CAMADA Concentración if d" d' #q~F l ~'lFértile~ # letales -% letales 

Testigo 140 1690 1~'89 ? 0.15 

10 ppm 148 2274 1932 4 o.n 
e 20 ppm 156 1958 1467 4 0.?7 

40 ppm 154 1869 1359 2 0.15 

w 

°' 



TABLA f) .• Ntunero y porcentaje de letales obtenidos en las camadas A,B y e (o e 7 

d!as), al tratar machos adultos sil ves tres. con diuron. 

qJJ-W>A Concentración # r.!~ #~~Fl #9?F~rtiles #letales :(letales 

Testigo 193 2007 1662 l 0.06 

10 ppm 193 175? 1?51 3 0.:?4 
A 

20 198 (0-2 d~as) 
ppm 1784 1450 2 0.14 

40 ppm 177 157:? 1081 6 o. 55 + 

Testigo 159 1620 1324 

10 ppm 189 2432 1793" 3 0.17 w 
B 

'-1 

(3-5 dias) 20 ppm 183 1934 1575 l 0.06 

40 ppm 178 2359 1738 8 0.46 + 

Testigo 140 1690 1289 2 0.15 

10 ppm 148 2274 1932 4 º· ?.l e 20 ppm 156 1956 1467 4 º· ?7 (6-7 d!as) 
40 ppm 154 1869 1359 2 0.15 

(+Significativo al 5% en las tablas de Xastenbawn-Bowman (1970), 
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GRAFICA 1. Porcentaje de letales (-Testigo), indu

cidos por el diuron, al tratar machos progenitores 

de Drosophila melanogaster. (•Camada A: O a 2 días, 

A Camada B: 3 a 5 o.tas, - Camada C: ' a 7 dias). 
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