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RESUMEN 

Laa alteraciones cromosómicas que se originan en 
células en anafase constituyen un modelo adecuado para 
evaluar el da no cromosómico provocado por los 
contaminantes ambientales. Asimismo, el haba (Vicia 
faba), ha mostrado ser un material lltil para estudios 
citogenéticos, por tal razón empleando este vegetal se 
realizaron tratamientos con los insecticidas Metomil y 
Oxamil a concentraciones de 500, 1000, 2000 y 3000 ppm, 
con un tratamiento corto de 3 horas ain recuperación y 
otro de 4 con tiempos de recuperación de 16 y <14 horas. 
Con el primero se trata de verificar la aparición 
inmediata de aberraciones cromosOmicas, lo que implica 
efecto "no retardado" y con el segundo tipo de exposición 
es posible detectar el efecto "retardado". 

Los datos obtenidos evidenciaron que el Metomil 
indujo aberraciones (fragmentos y puentes cromatldicos), 
alteraciones a nivel centromérico (cromosomas con el 
centrómero inactivado e isocromosomas) y sobre el huso 
acromatico (anafases multipolares); también se observo la 



presencia de micronücleos en células en interfase. 

En los tratamientos de 3 horas sin recuperación no se 
pr~dujeron aberraciones lo que implico que el Metomil 
provoco efecto retardado en la aparición de las 
~berraciones y cuando estas surgen (después de 18 y 44 
:ioras de recuperacion), son de tipo cromatidico. Estos 
hechos permiten considerar al Metomil como un agente s­
dependiente, mecanismo congruente con la actividad 
,:ilquilante do ,:J;:;tc in::Jccticida. 

Las frecuencias de micronücleos, cromosomas con 
centrómero inactivado e isocromosomas, asl como de las 
anafases multipolares, no presentaron consistencia con las 
diferentes concentraciones utilizadas. 

Cuando se comparo su acción, con respecto a los 
tiempos de recuperación, se notó la disminución en la 
frecuencia de las alteraciones en el mayor de ellos para 
todos los casos y para todas las concentraciones. 

El Metomil ::esultO tóxico a las células 

concentración, la mitosis fue inhibida, ya que se observo 
•Jn marcado decremento tanto en la cantidad total de 
anafases como en el indice mitótico. 

Por otra. parte, el Oxamil fue incapaz. de inducir 
altgraciones cromosómicas e incidir sobre el indice 
mitOtico en las mismas condiciones de estudio. 



INTRODUCCION 

La aplicación principal de los compuestos 
agroqu!micos se hace con el fin de incrementar la 
productividad agricola y preservar en buenas condiciones 
la siembra. A grandes rasgos la industria quimica elabora 
dos tipos de agentes: los fertilizantes y los pesticidas. 
El lapso de uso de estos óltimos es generalmente corto, 
debido a que la investigación continua ocasiona la 
olabcr.:ic!.en ccn::t.:i.nt.o de ;¡,uavoa ...:omput:::,tuo. Exi~Lt:!n 

ademas dos elementos importantes que ejercen presión sobre 
la industria y son, la salud de los consumidores de 
insumos agricolas y la conservación del ambiente, que 
limitan la utilización de los plaguicidas {ANIQ 1973), lo 
que ha suscitado una gran labor de investigación. 

Desde el comionzo de la civilización el hombre ha 
procurado continuamente mejorar sus condiciones de vida. 
En su esfuerzo por lograr un abastecimiento adecuado de 
alimentos, ha luchado en contra de la intensa destruccion 
de las cosechas por plagas y enfermedades (Hassall 1969, 
Cremlyn 19780 ) 
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A nivel mundial las plagas destruyen alrededor de una 
tercera parte de la produce ion anual duran to el 
crecimiento, la cosecha y el almacenamiento de los insumos 
agricolas y forestales, pudiendo alcanzar hasta el 40 i 

de reducción (Wallcer 1970, Pimentel 1973). En el caso de 
la agricultura mexicana, la disminución es equivalente al 
promedio mundial (Narro 1981). 

Se considera como plaguicidas a todas aquellas 
substancias o mezclas de estas que se destinan a destruir, 
controlar, pra· .. ·er.ir ..:i repeler :a. dcción de cualqu :.•.3r forma 
de vida, animal o vegetal, perjudicial, que afecte la 
productividad agricola y se pueden ubicar dentro de tres 
categorias principales: insecticidas, herbicidas y 
fungicidas (ANIQ 1973, 1985, Cremlyn 1978al• 

Las intentos para elevar la producción de alimentos 
incluyen el incremento en la aplicación de pesticidas los 
cuales han aumentado tanto en numero como en variedad. Se 
espera que a fines de este siglo se triplique la cantidad 
de alimentos para satisfacer las necesidades de la 
población humana en expansión y probablemente se requerira 
cinco veces mas pesticidas (Kohn 19i4). 

No obstante, su empleo ha contribuido al incremento 
de la contaminación de los ecosistemas, debido 
principalmente a la persistencia de residuos en alimentos, 
agua, aire y suelos (Garcia 1973), pudiendo representar 
un riesgo para los animales y para el hombre (Usha-Rani ee 
al. 1980, Dulout et al. 1982, Moutscben-Dahmen et al. 
1984). 

La Organización Mundial de la Salud ha publicado una 
clasificación de pesticidas, de acuerdo con el riesgo 
general que representan para la especie humana (World 
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Bealth Organization 1975, 1984-1985). Mientras que los 
herbicidas y fungicidas usualmente muestran muy baja 
toxicidad, los insecticidas tienen un rango desde 
virtualmente inocuos hasta altamente tóxicos (Brown 1978). 

La investigacion actual sobre plaguicidas agricolas 
esta principalmente conducida hacia el descubrimiento de 
agentes quimi.coe que =ctt.b~na.n baJa toxicidad para 
maroiferos con una actividad especifica contra la plaga a 
la que han sido dirigidos (World Bealth Organization 1975, 
1984-1985, Cremlyn 1978b); aunque las instrucciones para 
el uso seguro de pesticidas tienden a eliminar los riesgos 
de los insecticidas peligrosos para fumigadores, 
campesinos y pñblico en general, en el presente, la 
toxicidad de los plaguicidas constituye un asunto serio en 
el mundo (Brown 1978). 

Algunos genetistas se han interesando en los 
plaguicidas debido a su ubicua presencia en el ambiente 
(Durham y Williams 1972, Brown et al. 1976, Browu 1978, 
Cremlyn 1978ª' Moutschen-Dahmen et al. 1984). Se 
considera que existen casi 1000 productos que 9on 
clasifi:::~dcs como pest:i.ci.dae (Woodruff et al. 1983). 

El continuo y cada vez mayor uso de compuestos 
agricolas, puede causar un efecto deletéreo no intencional 
sobre el ambiente (Pandita 1983). 

Aunque el valor de los pesticidas para el control de 
organismos no deseados es de importancia econOmica 
incuestionable, es evidente que su utilización tiene 
muchas consecuencias secundarias (Grant 1973ª, 1982ª, 
Ahmed et al. 1977, Tezuka et al. 1980, Moutschen-Dahmen et 
al. 1984, Dulout et al. 1985, Pashin y Bakintova 1985). 



Los insecticidas representan un riesgo ocupacional 
para dos grupos de trabajadores, aquellos que los elaboran 
en las fabricas y loa ex¡:uestos en las areas agricolas,. 
Existe la posibilidad de accidentes que llevan a 
intoxicaciones agudas. Para la población en general son 
un riesgo menor a través de las cadenas tróficas ( Coutts 
1980, Tordoir 1980, Moutschen-oahmen et al. 1984). 

E·1idencias acumuladas en las óltimas dos décadas 
indican que un incontable nómero de plaguicidas son 
~J~~ces de ~nducir rlano genético (Badr e Ibrahim 1987). 

Se ha descrito que los plaguicidas tienen actividades 
:nutagénicaa, carcinogénicas y teratogénicas, lo cual 
justifica un intenso estudio genético (Wuu y Grant 1966, 
Oean 1972, Durham y Williams 1972, Grant 19733 , 1982 3 , 

3ridges et al. 1973, Axelson y Sundel 1974, Fahrig 1974, 
'<ild 1975, Shirasu et al. 1976, Panda y Sharma 1979, 
:'lgatia y Mgeni 1980, Singh et al. 1980, Tezuka et al. 
1980, Usha-Rani 9t al. 1980, Waters et al. 1982, Woo 
1983, Moutschen-Dahmen et al. 1984, GOmez-Arroyo et al. 
1995, Badr e Ibrahim 1987) aunque ninguno de los que 
~ctualmente se usan ha mostrado ser mutagénico, 
:arcinogénico o teratogénl.co, en todos los sistemas de 
?rueba disponibles (Waters et al. 1982, Woo 1983, 
Moutschen-Dahmen ~e dl. 19a~j. 

Desde el punto de •Jista qulmico los insecticidas se 
dividen en clorados, fosforados y carbamicos (ANIQ 1985). 

· El esqueleto de los carbamatos es el 
(l'"ig. l). Este no existe en forma libre, 
por la adición de un grupo alquilo 
Moutschen-Dahmen et al. 1984). La formula 
insecticidas carb4micos y especialmente 
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empleados en la agricultura se muestran en las figuras 2 y 
J. 

Los carbar11atos pueden ser obtenidos como solidos 
cristalinos puros, lo que facilita las investigaciones 
quimicaa y biológicas. Estos 30n ligeramente solubles en 
agua, pero pueden ser diluidos en una gran variedad de 
disolventes. LJ. mayoria de ellos son 3ensibles a la luz, 
al calor y il ~il :ncidación, ror el!.0 ~:: :-c¡::rcsentan mucho 
riesao para el ambiente (Moutschen-Dahmen et al. 1984). 

Las vias metabólicas para los insecticidas carbamicos 
parecen ser las mismas en hlgados de rata y de humanos, 
pero difieren con las de los insectos, donde es toa son 
transformados a través de rutas no hidroliticas. Los 
metil carba.micos son convertidos en moléculas solubles en 
agua. En algunas especies de insectos resistentes o 
tolerantes hay mayor absorción, mas excreción y un 
metabolismo mas rápido, debido a un nivel mayor de enzimas 
oxidantes dependientes de NAOPH (Moutschen-Dahm:en et: al. 
1984). 

Ex!.::tc :r.uc!i.ü. s~mlllLu<l ene.re el modo de acción de 
compuestos organofosforados y carbamatos en todas las 
clases de animales. La toxicidad es debida a la 
inhibición de la acetil-colinesterasa en el sistema 
nervioso central, que produce parálisis. A diferencia de 
los insecticidas organofosforados, los carbamatos no 
requieren de conversión metabólica para manifestar efectos 
tóxicos. Ademas la supresión puede ser revet"sible y la 
actividad enzimática algunas veces regenerada. 

La cinética 
cuidadosamente e 

del bloqueo ha sido investigada 
involucra la carbamilación de la enzima 

(unión co·.ralente de los grupos electrofllicos carbamoil a 



sitios estéricos de 
transfieren un grupo 
complejo enzimAtico 
1984). 

las enzimas). Los carbamatos 
ácido a 

acetilado 
este sitio formando un 

(Moutschen-Dahmen et al. 

Estos compuestos presentan gran actividad biologica y 
se distinguen por su carActer de selectividad. Las 
pequenas modificaciones en su estructura hacen que el 
producto sea activo contra unas especies de insectos e 
inactivo sobre otras (BarberA 1976). 

Los insecticidas organofosforados y metilcarbamicos, 
inhibidores de la acetil-colinesterasa, han reemplazado 
gradualmente a los clorados, en el control de insectos y 
por ello son mas frecuentemente utilizados y en grandes 
cantidades (Proctor y Casida 1975). 

El hecho de que los carbAmicos se hayan desarrollado 
mas recientemente, hace que los estudios acerca de su 
acción, selectividad, metabolismo y relaciones entre estos 
factores aón no alcance la importancia que se observa para 
los insecticidas fosfóricos. 

Es asi importante precisar 1a exist:.encia de efect:oi:;; 
deletéreos de dichos compuestos no atribuibles a 
alteraciones en el sistema colinérgico (Proctor y Casida 
1975) (Anexo l). 

Los plaquicid~s carb.1micos han sido ampliamente 
utilizados debido, como ya se mencionó, a su baja 
toxicidad para los mamiferos y a su degradación 
relativamente rápida en el suelo (Dulout et al. 1982). Se 
les sena la como inhibidores enzimAticos mediante 
mecanismo~ de alquilacion (Ngatia y Hgeni 1980). 
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Durante los óltimos anos las propiedades mutagénicas 
carcinogénicas y teratogénicas de algunos carbAmicos han 
sido investigadas. 

En cuanto a su mutagenicidad se describen los 
siguientes datos: 

El Aldicarb ha sido estudiado en el sistema de Ames 
con Salmonella typhimurium (Dunkel y Simmon 1980), en la 
prueba de micranOcleas en células de ratón (S'!iler 1977b) 
y a través del dano producida en el ADN de fibrablastos de 
piel humana (Blevins et al. 1977b), siendo las resultados 
negativos. 

Se ha mencionado que el Aldicarb puede ser 
transformado en una substancia genotóxica cuando forma N­
Nitroso-Aldicarb en presencia de nitritos (Elespuru et 
al, 1973, Blevins et al. 1977ª b• Seiler 1977b, Gonzalez­
Cid y Matos 1984). Este de~ivado es mutagénico en S. 

typhimurium (Seiler 1977b) y capaz de producir numerosas 
rupturas en una sola hebra del ADN de células normales de 
piel humana (Blevins et al. 1977b)· 

El Aldicarb produce incrementa significativo de 
intercambios de cramAtidas hermanas (!CH) (Debuyst y 
Larebeke 1983, GonzAlez-Cid y Matos 1984) y de 
aberraciones cromosómicas (AC) (GonzAlez-Cid y Matos 
1987), en ausencia a en presencia de la mezcla S9 y en 
este ñltimo caso decrece la progresión sucesiva de la 
mitosis de células en cultivo (GonzAlez-Cid y Matos 1984). 

Este insecticida se ha descrito como veneno altamente 
toxico en mamiferos sin efectos carcinogénicos, 
neurotóxicos o reproductores (Marshall 19.95). 
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El Carbaryl es otro insecticida de este grupo, cuya 
actividad mutagénica ha !'.lido investigada en gran variedad 
de organismos. En bacterias, los resulta dos fueron 
generalmente negativos. Este es el caso en Escherichia 
coli (Ashwood-Smi.th ~t dl. 1972, Brusi.ck et: al. 1980), s. 
t.yphimurium (McCann et dl. 1975, Marshall et al. 1976, 
Blevins et 31. 1977 0) y Bacillus subtillis (Shirasu et al. 
1976). En un ensayo :nediado por hospedero con S. 

t.yphimurium como indicador, los resultados también fueron 
~egat~vos (Usha-Rani et al. 1980). 

En Saccharomyces 
cont.radictorios con 
mitOtica ( Siebert y 
1974). 

cerovisiae, se 
relación a la 

Eisenbrand 1974, 

describieron datos 
conversión génica 

Siebert y Lamperle 

En Hordeum vulgare, Wuu y Grant (1966, 1967 0 ), 

observaron aumento en el no.mero de rupturas cromosómicas 
en mitosis y un ligero efecto en :neiosis, mientras que en 
.Vigella damascena, no lo hubo {Moutschen-Dahmen et al. 
1976). 

se obser·:o una débil tendencia 
Drosophila melanogaster (Hoque 1972). 
celular de f ibroblastos de cr ice to 

mutagénica en 
En una linea 

causo rupturas, 
int::a:eamb!.=::::: ·1 ~-..:ccc:J ( lshidata y Oda.shima l!ii77). 

El Carbaryl fue capaz de inducir desordenes en la 
sintesis de ADN in vit:ro, en cultivos de fibroblastos 
humanos (Abmed et al. 1977). En células de piel humana 
normales y de Xeroderma p~gmentosum no se presentaron 
rupturas aparentes en el ADN (Regan ec al. 1976). Tampoco 
provoco inhibición do la sintesis de ADN testicular en 
ratones (Seiler 1977 0 ). 
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La prueba de micronócleos dió resultados negativos 
después de tratamientos orales (Degraeve ec al. 1976, 
Seiler 1977b, Usha-Rani ee dl. 1980). No se observaron 
aberraciones cromosómicas en células de médula Osea de 
ratones expuestos (Oegraeve et >l. 1976). 

En la prueba de letales dominantes en =a.tones, el 
Carbary l causó muerte fetal temprana '/ pérdidas de 
preimplantacione9· {Epstcin ¿e d~. 1972). En el mismo 
ensayo, con dosis aplicadas en la dieta o por entubación 
se obtuvieron resultados negativos (Weil ee al. 1973). 

El derivado nitroso del Carbaryl (N-nitroso Carbaryl) 
también ha sido investigado. Fue mutagénico en E. coli 
(Elespuru ee al. 1973, 1974, Egert y Greim 1976), S. 
eyphimuri.um (Egert y Greim 1976, Blevins ee .'ll. 1977b) y 
Haemophi.lus influenzae (Elespuru et al. 1973, 1974, 
Beattie y Kimball 1974, Beattie 1975). En S. cerevisi.ae, 
Siebert y Eisenbrand {1974) también encontrare~ resultados 
positivos. Numerosas rupturas de una sola hebra fueron 
provocadas en el ADN de células humanas ( Regan et al. 
1976, Blevins ee al. 1977b)• 

El Propineb no fue mutagénico para s. typhimurium 
(Chii-Ling y Gwo-Chen 1980). En la prueba morfológica de 
esperma en ratones no produjo incremento significativo en 
el porcentaje de anormalidades (Quinto y De Marinis 1983). 
La actividad clastogénica de este compuesto asi como de la 
Propilentiourea, se evaluó por el P.09ayo ::!e micronücleos 
en ratones, siendo este negativo (Rolandi et al. 1984). 

El Thiram provocó un ligero aumento en la inducción 
del fago lambda en E. coli, en presencia de activación 
metabólica (Zdzienicka et al. 1981) y tuvo efecto 
mutagénico en s. typhimurium (Zdzienicka ee al. 1979, 
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1981). En Aspergillus nidulans, causó mutaciones en 
ausencia de activacion metabólica (Zdzienicka et al. 1981) 
y fue capaz de producir segregación cromoaómica anormal, 
detectada por la recuperacion de colonias hiperhaploides e 
hiperdiploides (Upsbal y Jobnson 1981). 

La frecuencia de micronOcleos, puentea cramatidicos y 
mitosis multipolares se incrementó significativamente en 
ratones tratados con Thiram, dic:nint.i.J·endo la cantidad de 
anafases (Dulout et al. 1982). 

Las insecticidas Nitrosa-NAC, Nitrosa-NTMC y Nitroso­
MTMC, son mutagenos patentes que produjeron reversión en 
E. coli (Ucbiyama et al. 1975, Yoshikawa et al. 1978), asl 
como letalidad (Yosbikawa et al. 1978) y en s. cerevisiae 
conversiones génicas mitOticas (Siebert y Eisenbrand 
1974). Provocaron aberraciones cromosómicas en células de 
criceto en cultivo (Ishidate y Odasbima 1977). 

Existe poca información acerca de los efectos 
mutagénicos de otros insecticidas carbAmicos. 

El Aminocar, el Baygon (Propoxur), el BUX-Ten, el 
Oimetilan y el Landrin, fueron negativos en Salmonella 
(Blevins et al. 1977 a• Quinto et al. 198 l) y los 
herbicidas Diallato, Triallato y Sulfallato fueron 
positivos en el mismo ensayo (De Lorenzo et al. 1978). 

El 
sistema 
1982). 

Carbofuran dio resultados 
de Ames (Gentile et al. 

contradictorios en el 
1982, Sbirasu et al. 

Se obtuvieron datos negativos con la prueba de 
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conversion génica mitOtica en s. cerevisiae, para Propoxur 
(Siebert y Eisenbrand 1974, Siebert y Lamperle 1974) y 
Carbofuran (Gentile ec dl. 1982). 

El BaygOn, el BUX-Ten, el Carbofuran y el Landrin, no 
causaron rupturas de una sola hebra del ADN de células de 
piel humana (Blevins ec dl. 1977b)· 

El Carbofuran (Seiler 
1977b• Tyrkiel 1977), no 

1977 0 ) '/ el Propoxur ( Seiler 
aumentaron la frecuencia de 

microm~cleos y no presentaren :cnpt:e~t.:i:J positivas an l.d 
prueba de letales dominantes en ratones, con las mismas 
concentraciones (Seiler 1977 0 , b• Tyrkiel 1977). 

El Thiofanox fue capaz de inducir ICH en linfocitos 
humanos en ausencia de activación metabólica (Debuyst y 
Larebeke 1983). 

El Propoxur provoco muerte temprana en embriones 
(Tyrkiel 1977). 

Aunque la inayoria de los resultados obtenidos con 
insecticidas carbamicos fueron negativos, sus derivados 
nitrosos parecen tener actividad mutagénica, tal es el 
caso del Propoxur, del nux-Ten y del Landrin en s. 
cyphimurium (Blevins ec al. 19770 ) y de Propoxur en S. 
cerevisiae (Siebert y Eisenbrand 1974). 

Sin embargo, tratamientos in vivo con carbamatos y 
NaNo2, fueron negativos en la prueba de micronó.clecs en 
ratones para Propoxur y carbofuran (Seiler 1977b)· 
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Numerosas rupturas de una sola hebra fueron aparentes 
en el ADN de células humanas de piel, después del 
tratamiento con los derivados nitrosos de Baygón, BUX-Ten, 
carbofuran y Landrin (Blevins et ~l. 1977b)• 

La carcinogenicidad de los carbamatos también ha sido 
investigada. El derivado nitroso del Carbaryl fue dado 
por entubación a ratas (Eisenbrand et al. 1975, 1976) y se 
observaron carcinomas en ~.; parte anterior del estómago. 
En la misma especie, Nitroso-Carbaryl (Lijinsky y Taylor 
1976) provocó el mismo tipo de tumores, pero el C..trbaryl 
3olc, ~o ~o hizo tLijinsky y Taylor 1977). 

Estos experimentos fueron extendidos a otros 
derivados nitrosos de metilcarbAmicos, No-Carbofuran, No­
Saygón, No-Landrin, No-BUX-Ten y No-Aldicarb, en la misma 
linea de rata (Lijinsky y Schl!lahl 1978). A gran escala, 
los nitroso metilcarbAmicos produjeron pocos tumores, los 
mas efectivos fueron No-Cllrbofuran, No-Baygón y tlo-Landrin 
(Moutschen-Dahmen et al. 1984). 

La actividad teratogénica también ha sido demostrada 
en diferentes organismos (aves, peces, ratones, ratas, 
cobayos, cricetos, conejos, cerdos, perros y monos), en el 
caso del Carbaryl, se han encontr.::td" anorm:ili.dadt:tt:i tdles 
como embriotoxicidad, decremento en el tamano de la 
camada, e<;tet"ili.dad, aumento en el numero de individuos 
nacidos muertos, malformaciones de las vértebras, 
reabsorciones, fisuras toracico-abdominales, falta de 
formación del esqueleto, entre otras, causadas por 
diferent:es concentraciones y vlaa de administración 
(Houtschen-Dahmen et al. 198:). 

Muy pocos 
teratogénica 

datos 
de 

hay disponibles sobre 
otros insecticidas 
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Resultados negati'los han sido obtenidos para Propoxur en 
ratas (Vettorazzi 1976) y Carbofuran en perros, ratas 
albinas y conejos albinos (Mccarthy et al. 1971). 

El Propineb presentó actividad teratogénica en ratas 
(Larsson et al. 1976), al igual que la Propilentiourea, su 
principal metabolito '/ producto de degradacion (Bleyl y 
t.ewerenz 1978}. 

La acciOn sobre los niveles de NAO y se"ales 
teratogénicaa en pollos fue comparada en 12 compuestos 
metilcarbarnicoa después de la inyección de 1 mg por huevo. 
La potencia decrece con relación a su efecto sobre estos 
parámetros en el siguiente orden: Eserine, Carbaryl, 
carbofuran, Meobal, Hetalkamate, Aldicarb, Dimetilan, 
Isolan, Metomil, Mexacarbate, Propoxur y Pyramat (Proctor 
y Ca sida 197 5, Proctor et al, 197 6) . 

La mayor ia de los resultados de estos experimentos 
fueron contradictorios, no obstante, son importantes, ya 
que indican claramente que el uso excesivo de 
insecticidas, o pesticidas en general, puede modificar la 
estructura genética en una manera impredecible {Moutschen-
Dahmen ee al. 1984) ª En suma, existen muy pocos estudios 
para el grupo de los carbAmicos con excepción del 
Carbaryl. 

En el grupo de los insecticidas carb~micos se 
encuentran el Lannate (Metomil) y el Vydate (Oxamil). 

El Lannate, a base de Metomil, ha sido usado para el 
control de plagas de tabaco, algodon '/ gran variedad de 
frutas y vegetales (ver anexo 2) (Bemavathy y 
Krishnamurthy 1987 3 , b• Du Pont 1990,), También se utiliza 
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en el tratamiento de suelos '/ es muy toxico (Barbera 
1976). 

Sus propiedades fisicas y quimicas aparecen en el 
anexo J. Ha sido considerado como "altamente riesgoso" 
(clase lb), en la gula de clasificación presentada por la 
OMS (World Healtb Organization 1984-1985). Su efecto 
tóxico se muestra en el anexo 4. 

El producto se utiliza para controlar un amplio 
espectro de insectos que atacan el follaje y a los frutos 
de las plantas cultivadas; posee un magnifico poder 
ovicida en ciertos lepidópteros y controla también a varios 
tipos de nematodos y Acaras. Esta sustancia se puede 
utilizar en las etapas cercanas a la cosecha sin interferir 
con los depredadores y para.sitos naturales de la plaga. 

Los estudios a ni•Jel mundial han demostrado que el 
Metomil, ingrediente activo de Lannate, se degrada en 
compuestos que se encuentran comó.nmente en la naturaleza, 
por lo que sus residuos no afectan el ambiente ( Du Pont 
1990.J. 

El Lannate es toxico por contacto y por vta ~~tornacal 
y tiene un marcado poder sistOmico. El efecto de contacto 
de este producto es sumamente rapido; además, posee muy 
buena penetración en los tejidos vegetales, por lo que 
proporciona a éstos una magnifica protección contra el 
ataque de insectos; su poder sistémico se hace evidente al 
comprobarse que se mueve dentro de los tejidos de las hojas 
en forma transve~sal (del haz hacia el envés y vic~versa) y 

distalmente (del punto de penetración a los extremos de la 
hoja); aplicado al suelo presenta accion sistémica y se 
mueve de la raiz al follaje; sin embargo, este método de 
control es poco recomendable por la gran cantidad que es 
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este método de control es poco recomendable por la gran 
cantidad que es necesario utilizar (Du Pont 19903 ). 

Agentes humectantes como los esparcido res adherentes 
y surfactantes ayudan a que tenga mejor distribución y 
mayor recubrimiento en la superficie de la planta, 
ayudando a la penetración del insecticida tanto en los 
tejidos de la planta como en la superficie cerosa de 
muchas larvas de lepidópteros en sus etados tardlos. 

Una vez que ha sido aplicado al follaje, su 
degradación ocurre después de 48 horas; el Metomil se 
descompone en amoniaco, gas carbónico y agua; con respecto 
al Metomil que penetra en los tejidos del vegetal, este 
empieza a metabolizarse de las 48 a las 72 horas; en este 
caso, parte del producto se convierte en gas carbónico y 
acetonitrilos, por otra parte es asimilado por la planta 
en forma de llpidoa (palmitatos, estearatos, etc.), de 
ésteres del Acido tartarice, glicólico y otros ácidos 
organices naturales. No se acumula en la carne, grasa o 
leche, por lo que se puede usar pocos dlas antes de la 
cosecha (Anexo 5). Cuando el Lannate se asperja en el 
suelo sufre una pérdida del 50 al 75 i del Metomil en un 
lapso de 30 C!.:i::, ~ 1'='9 '?O 9olo rin.:::i.ri.::i:n trazas. 
ha demostrado ser un arma excelente del 
mexicano en la batalla contra el gusano 
soldado, ce lama y mosca Midge ( Du Pont 19900 , bl. 

Asimismo 
agricultor 
cogollero, 

En México el Lannate se presenta en las formas 
granulada al 90 i de ingrediente accivo y liquida al 24 i. 

Con relacion a la actividad mutagénica del Metomil, 
se ha descrito que en Salmonella con la prueba de Ames da 
resultados negativos (Blevins et al. 19778 , Quinto et al. 
1981). Blevins et al. ( 1977 0), encuentran que sólo su 
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derivado nitroso (U-Nitroso-Metomil) incrementa el numero 
de revertantes. 

La genotoxicidad del Lannate 20, ha sido evaluada 
sobre las células germinales de ratones, mediante el 
ensayo de morfologia del esperma y preparaciones 
cromosómicas en meiosis. Resultados significativos son 
obtenidos con tres concentraciones subletales de 20, 40 y 
óO mg/kg, indicando que éste es mutagénico para estos 
organismos (llemavathy y Krishnamurthy 1987 0 ). 

No se ~bser~an rupturas de una sola hebra del ADN de 
células humanas de piel después del tratamiento con 
.~!etomil ( 10·5 M), pero su derivado nitroso en la misma 
concentración produce numerosos rompimientos {Blevins ar 
.~. 1977b). 

El Metomil que sin activación metabólica no aumenta 
el nctmero de ICH, si lo hace significativamente en 
presencia de la mezcla 59 en linfocitos humanos in viero 
¡Oebuyst y Larebeke 1983). 

El Lannate 20 incrementó aignif icativamente la 
frecuencia de letales recesivos en Drosophi.la 
melanogaster, sin embargo, no produjo translocaciones 
¡aemavathy y Krishnamurthy 1987b)· 

Por nt::o lado, el Vydate es un insecticida/ 
nematicida/:ic.:iricida del t.ipo carbamico que elimina a las 
plagas por contacto 1 por via estomacal. El producto 
muestra un ~arcado poder sistémico dentro de loa vegecales 
(Du Pont 19900 ) y est.1 indicado para gran cantidad de 
plagas (Anexo 6) en di·Jersos cultivos (Anexo 7). 
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cuando es aplicado al 3uelo, una parte se queda en el 
terreno matando y paralizando a los nematodos 
ectoparásitos, otra parte, es absorbida por ~l sistema 
radicular en donde controla a los nematodos endopar~sitos 
de ahi, es translocado por el xilema hacia las partes 
aéreas del vegetal en donde extermina insectos y nematodos 
del follaje. 

Si es asperjado sobre las plantas, parte del producto 
se queda en las hojas 1 actua contra insectos y ~caros, 

otra porcion es aosoroida y transportada por medio del 
floema hacia las ralees, donde nuevamente afecta a los 
nematodos. 

El Vydate se presenta en las formas liquida al 24 1' 

de ingrediente activo y granulada al 10 i ; su principio 
activo al oxamil, se degrada en el suelo o dentro de las 
plantas en compuestos que 9e encu.ent=an ccmunmente en la 
naturaleza (Du Pont 1990c)• Controla plagas que han 
desarrollado resistencia a los plaguicidas 
organofosforados. 

Sus propiedades fisicas y quimicas se describen en el 
anexo 8. El Oxamil ha sido clasificado como "altamente 
riesgoso", en una guia de clasificación presentada por la 
OMS (World Health Organi:ation 1984-1985). 

El Vydate es toxico para peces, pajares y otros 
animales de vida gilvestre. También lo es para las abejas 
cuando reciben direct~~en~c la aa~cruión y en otros 
organismos (An~xo 9). 

El Oxamil es un plaguicida que act~a como toxico por 
contacto directo y por ingestión. El control se logra a 
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través de la inhibicion de la acetil-colinesterasa del 
insecto. Cuando el producto se mezcla con el suelo, es 
absorbido por las raicea y se distribuye sistémicamente 
dentro del vegetal; debido a esta propiedad, ciertos 
insectos que se alimentan del follaje mueren. Las 
concentraciones de tolerancia en los residuos de algunos 
cultivos se muestran en el anexo 10. 

Las aplicaciones de Oxamil no son muy efectivas 
contra ciertas plagas del suelo como la "gallina ciega" 
(PhyllGp.~ag-!! spp.), el ''gusano de alambre" (Elateridae), y 
el "gusano alfilerillo" (Diabroeica spp), entre otras. 

Las cantidades altas aplicadas a huevecillos de la 
"arana roja" (Tetranychus spp} matan a loa embriones antes 
de que estos eclosionen y también extermina a las larvas 
recién salidas; sin embargo, estudios de campo indican que 
varias especies de Acares no son controladas (Du Pont 
19900 ). 

El Oxamil mata nematodos por contacto y por acciOn 
sistémica, impidiendo la formacion de la acetil-
colinesterasa. Dosis de 5 ppm en el suelo, los matan 
directamente por contacto en poco tiempo. Las raices de 
las .plantas, quedan protegidas del ataque de estos 
animales con menos d~ 5 pp~, ya sea que el producto 
provenga de aplicaciones en el suelo o foliares. 

Las administraciones bajas de Oxamil en el suelo, a 
razón de O. 5 a 2 .O ppm, inactivan a los nematodos 
fitoparAsitos e inhiben su necesidad de al imanta.roe 
mientras estón en contacto con el plaguicida. Las 
concentraciones menores no afectan a nem~todos saprófitos. 
Las aspersiones foliares también controlan a ciertos 
nematodos del follaje (Du Pont 19900 ). 
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Aplicado al suelo lo absorben las ralees de las 
plantas y es translocado por el xilema a las hojas. 
Cuando se coloca en el suelo cerca de la ~ase de la 
planta, controla los nemAtodos que atacan a las ra!ces que 
se desarrollan en los extremos del area tratada. 

Al asperjarse sobre las hojas, una parte del 
compuesto queda en la superficie, otra es absorbida y el 
resto, es trdnslwcado poc el floemd et lds ralees de la 
planta tratada. Se ha demostrado que en las plantas de 
plátano, el Ox:amil se mueve en mayor proporción a las 
ralees nuevas que a las viejas. Este tiende a acumularse 
en las puntas, la zona de elongación y los puntos de 
formación radicular lateral. 

Al aplicar el Oxamil marcado con c 1t. en suelos, se 
determino que se degrada completamente con pérdida de COz, 
su "vida promedio" es de dos semanas cuando se aplica a la 
tierra bajo condiciones de uso y concentraciones de campo 
normales. No tiene efecto nef)ativo sobre las bacterias 
nitrif icantea. 

El tiempo requerido para la pérdida o degradaciOn del 
50 i del Oxamil aplicado en cantidades adecuadas a las 
plantas de cultivo, varia de menos de siete dias en el 
campo a tres semanas en invernadero. La principal forma 
de degradación es la hidrólisis, transformandose en 
oxiamino, que no es tóxico ni tiene poder insecticida. En 
algunas especies ocurre una deacomposicion mas avanzada 
por pérdida de uno de los grupos metilo, en la funciOn 
dimetilamina. 

El pH del agua influye marcadamente en su 
degradacion. Pruebas con el plaguicida marcado con c 14 

indicaron que a pH de 4.7 es estable, mientras que· a 9.l, 
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nubo pérdida del JO • durante las primeras 
del óO i a las 72 horas. En agua de rio, 
completamente durante las primeras 12 
~ondiciones de luz solar. 

seis horas y 
se desintegra 

horas bajo 

No existe información disponible sobre la posible 
1enotoxicidad del Oxamil. Los escasos o nulos reportes 

·.Jabre loa efectos genéticos revelan la necesidad de 
!:"eal izar mayor investigación sobre la actividad genética 
ie estos compuestos. Aunque estos inoecticidas son 
~esdoblados rápidamente y sus residuos son de un nivel de 
~iesgo bajo, la exposición a largo plazo por parte del 
:-iombre a estos agentes quimicos en los sitios de 
?roducciOn y uso, demanda un cuidadoso rnonitoreo 
•.Hemmavathy y Krishnamurthy 1987 0, b). 

Los bioensayos de pesticidas a largo plazo con 
~nimales son considerados como los procedimientos mas 
satisfactorios para valorar la genotoxicidad (de 
Kergammeaux et al. 1983). Tales pruebas, sin embargo, son 
muy caras y ocupan mucho espacio. La utilidad de las 
plantas como sistemas eucariónticos superiores de 
evaluación de darte por agentes quimicos ambientales esta 
siendo reconocida ampliamente (de Serres y Sbel.by 1978, 
Nilao 1978, Constantin ~=al. i;alJ. El bioensayo in vivo 
con plantas, usando los meristemos de la3 ralees, ofrece 
un sistema eucariontico de organismo completo, de corta 
duración y bar3to, para los casos mas apremiantes (Ma 
1982, de Kergammeaux et al. 1983). 

Hi3tóricam~nte las plantas han sido escogidas para 
investigaciones que han servido ( l ¡ para establecer los 
principios de la genética y la citogenética, (2) demostrar 
el incremento en la frecuencia de mutaciones y 
aberraciones cromosómicas inducidas por radiaciones 
ionizantes, (J) determinar la mutagenicidad de agentes 
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quimicos. Estudios de mutagenicidad y clastogenicidad que 
emplean plantas super lores, ofrecen ventajas en 
comparaciOn con otros ensayos usados para la detección y/o 
monitoreo de agentes genotóxicos en el ambiente (Kihlman 
1971, 1975, Constantin y Owens 1982). 

Un sist:ema adecuado para evaluar el dano 
citogenético, lo constituyen las células meristematicas de 
la raiz. de T/icia faba, j"a que puedBn ser consideradas como 
el tejido ideal para estudiarlo, puesto que 3on fAcilmente 
manejables y tienen gran nrtmero de células en división. 
Ademas las células de las puntas de las ralees son 
directamente expuestas a la substancia en cuestión y 
pueden ser analizados los efectos de concentraciones 
conocidas. Por otra parte, este material combina la 
ventaja de que está disponible todo el ano y es poco 
costoso (Kihlman 1971, 1975). 

Esta planta se ha utilizado ampliamente para detectar 
el dano cromosómico producido tanto por las radiaciones, 
corno por una amplia variedad de rnutágenos quimicos (Bell 
ee al. 1976, Ma 1982). El sistema ha sido establecido 
sobre el principio de que los agentes solubles en agua 
P'Jedcn :lCr f&cllment:e absorbidos dentro de los tejidos 
rneristernáticos (Ma 1982). 

La respuesta de las raices de V. faba como bioensayo 
para determinar la genotoxicidad de pesticidas, ha 
presentado buena correlación con los 9iste~ao de bacterias 
y de mamiferos (de Kergammeaux ee al. 1983). 

El complemento cromosómico de V. faba consiste de 5 
pares de cromosomas de igual longitud con centrómeros 
subterminales (S-cromosomas) y un par con centrómeros 
medios (M-cromosomaa), su numero cromosOmico diploide es 
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de 12. Los cromosomas metacéntricos contienen una 
constricción secundaria en la región del organizador 
nucleolar que separa un gran satélite del resto del 
cromosoma (Kihlman 1971, 1975). 

En los ex.amenes citogenéticos en Vicia, el sistema 
mitótica de las puntas de las raices es ampliamente usado 
y mejor validado cuando las .Jberraciones son utilizadas 
como indicadores de mutagenicidad. Este tipo de ensayo es 
suficiente en la elección preliminar de los mutágenos 
quimicos ademAs de ser confiable como indica la 
ex?eriencid lMa 1982). 

El promedio de la duración del ciclo celular de la 
raiz principal de V. faba. es de 19.3 horas a 19 ºe y sus 
periodos preaintético (G 1 ) de 4.9 horas, sintético (S) de 
7.5 horas, postsintético (Gz) de 4.9 horas y la mitosis de 
2 horas (Evans y Scott 1964). 

En el caso de las células cuyo ciclo celular tiene 
una duración entre 16 y 20 horas, se pueden distinguir dos 
tipos de efectos producidos por diversos agentes. Uno de 
ellos es el obtenido de O a 8 horas después de l a 4 horas 
de exposición al agente quimico y se conoce como efecto 
"no retardado" ( Kihlman 1966}, ind•J.c !.~:-:.Ce.se abt:trraciones 
cromatidicas al menos 3 horas después de iniciado el 
tratamiento y teniendo su máxima frecuencia entre las 4 y 
las 10 horas siguientes, en este caso, los agentes 
provocan aberraciones en células que han completado su 
sintesis de ADN (que se encuentran al final de s ó en Gz). 
Si las anomalias se presentan entre las 8 y 48 horas 
después del tratamie!1~o, ~-= considera que hay un efecto 
"retardado" y presumiblemente actó.an en la fase G1 del 
ciclo celular, por lo que las frecuencias pico se 
manifiestan entre las 24 y 48 horas posteriores (Kihlman 
1963, 1966). El retardo en la aparición de las 
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aberraciones eatA relacionado con el tiempo de tratamiento 
y no como resultado del alargamiento del ciclo celular 
(Kihlman 1966). 

Se han descrito dos tipos de agentes f isicos y 
qulmicos que danan a los cromosomas produciendo 
aberraciones (Kihlman 1963, Bender et al. 1974, Kihlman et 
al. 1978, Natarajan y Obe 1978). En el primero se 
encuentran los agentes que al inducir lesiones en los 
cromosomas, en cualquiera de las etapas del ciclo celular, 
es necesaria la sintesis de ADtl para que dichas lesiones 
se transformen en aberraciones como resultado de errores 
en la replicación ( "mis-replication") (Evans 1966), por 
ello se les considera s-dependientes. Estas aberraciones 
son ó;nicamente del tipo cromatldico. A este grupo 
pertenecen los agentes alquilantes y las radiaciones 
ultravioleta (Bender et al. 1973). Las alteraciones 
producidas por estos agentes son rompimientos de banda 
sencilla y dano a las bases del ADN (Kihlman et al. 1978). 
En el segundo grupo se encuentran loa agentes cuyos 
efectos no requieren de la sintesis de ADU para ser 
expresados como aberraciones, es decir, que son s­
independientes. Las alteraciones provocadas son del tipo 
subcromatldico, cromatldico y cromosOmico. En este caso 
los cambios que se causan dependen del estado del ciclo 
celular en el que están las células que son afectadas. 
Las lesiones inducidas por estos agentes se desarrollan 
produciendo alteraciones en los cromosomas como resultado 
de erroreEi en la reparación ( "mis-repair'') (Evans 1977), 
las cuales se originan al danarse las bases y por 
rompimientos de banda sencilla o doble en el ADN (Kihlman 
et al. 1978), aqui se incluyen los rayos-X, antibióticos 
como bleomicina y pleomicina aai como algunas oxipurinas 
metiladas (Kihlman 1977). 

En vista de que los insecticidas carbamicos Lannate y 
Vydate, son ampliamente utilizados en la agricultura 
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mexicana y dado que la poca información que existe sobre 
sus efectos en el material genético es contradictoria, se 
pretende en este trabaJO, evaluar el dano citogenético 
inducido por éstos pesticidas mediante el analisis de las 
alteraciones cromosomicas y de los micronñcleos asi como 
de su acción sobre la diviaiOn celular, empleando como 
sistema de prueba loa meristemos radiculares de Vicia 
faba. 
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MATERIALES Y METODOS 

Las semillas de Vicia faba variedad minar, se lavaron 
en agua corriente durante dos horas. 
embebieron en agua de la llave durante 
se pusieron a germinar en la oscuridad 
algodón humedo, a 20 °c. 

Posteriormente se 
24 horas. Después 
entre dos capas de 

Cuando apareció la radicula, se removió la testa y al 
medir la raiz principal de 4.5 a 5.5 cm, previamente a los 
tratamientos, se ~limin~ l~ cofia. 

Se prepararon soluciones frescas de los insecticidas 
con diversas concentraciones, las cuales fueron elegidas 
como resultado de experimentos preliminares. Para el caso 
del Metomil, fueron de 500, 1000, 2000 y 3000 ppm y con el 
propósito de hacer un anAlisis comparativo, se utilizaron 
las mismas para el Oxamil. 

Se dieron 
recuperación y 

dos tratamientos, 
otro de 4 con 
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recuperación, con el propósito de verificar el 
comportamiento de estos insecticidas acerca de los efectos 
"retardado•• ó "no-retardado" y s-dependiente ó s-
independiente (Kihlman 1966, Kihlman ec al. 1978)' 
llev.!lndose a cabo con aireación y temperatura (20ºC) 
constantes, en la oscuridad. 

Se formaron varios grupos, cada uno de ellos con 15 
plantulas, para ser sometidos a las diferentes 
concentraciones de loa insecticidas, de las cuales 
correspondieron 5 para el tratamiento corto de 3 horas y 
para cada tiempo de recuperación en las exposiciones de 4 
horas. 

Los lotes testigo uno por cada tiempo de tratamiento 
y/a de recuperación, se mantuvieron bajo las mismas 
condiciones experimentales con la excepción de que fueron 
sumergidos en agua destilada. 

Transcurridos los tiempos de tratamiento y de 
recuperación, las ralees se sacaron y se lavaron con agua 
corriente,. 

En seguida se cortaron 2 mm de las puntas de las 
raices. se hidrolizaron con HCl SN a 28 °c durante 20 min 
en ba"o Maria y po~tc:icr~cnt.c .;:;e enjuaga.ron con agua 
destilada. Se tineron con el rea et ivo de Schif f en la 
oscuridad durante 15 min. 

A continuacion se trasladaron las puntas de las 
raices a portaobjetos que contenian unas gotas de ácido 
acético al 45 \ Rllpidamente se colocaron los 
cubreobjetos y ae hizo presión sobre ellos con la goma de 
un lápiz para llevar a cabo el aplastamiento del tejido en 
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monocapa ( "squash") 'I se metieron al congelador. 

Para hacer las preparaciones permanentes se utilizó 
la técnica de Conger y Fairchild (1953), acomodAndolas 
sobre hielo seco o con aire liquido empleando el sistema 
de Meneses ec al. (1991), hasta que estuvieran 
completamente congeladas. Posteriormente se desprendieron 
los cubreobjetos con un bisturi y se deshidrataron con dos 
cambios rápidos de alcohol butilico absoluto; se secó el 
exceso de éste y se mont.~:·on en bAlsamo de ca nada ( Gómez­
Arroyo 1980). 

Las preparaciones se manejaron con clave antes de los 
anAlisis, con el objeto de evitar prejuicios en el 
observador. 

La identificación de las alteraciones cromosómicas se 
realizó en anafase, registrando fragmentos y puentea, al 
igual que cromosomas con el centromero inactivado e 
isocromosomas. En campos al azar se observaron 1000 
células en interfase para determinar la incidencia de 
micronl!lcleos, asi como el indice mitOtico que se obtuvo 
de la siguiente manera: 

IM N'TJMR?O nl": 1".'~L'.lLJl.S EN !)"Ttf!S!O~l 

NUMERO TOTAL DE CELULAS 

El anAlisis estadistico de los resultadas se llevo a 
cabo mediante la prueba de diferencia de proporciones 
(Spiegel 1970). 
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donde: 

Nl 

q m l p 

o (P1 - Pz) j p.q (_l_ + _l_) 
N1 Nz 

z 1'! i---=--1!2 
<1- <P1 - Pz) 

total de células 
testigo 

analizadas en el 

Nz total de células analizadas en cada 
concentración 

P1 indice mitOtico del testigo expresado 
en porcentaje 

Pz indice mitOtico en cada concentración 
expresado en porcentaje 

u (P1 - Pz) desviacion estándar 
mitOticos 

de los indices 

Z valor critico 

p probabilidad de encontrar células en 
mitosis 

q probabilidad de encontrar celulas en 
interfase 

Para cada una de las concentraciones se hizo un 
experimento y su repeticion 
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RESULTADOS 

Los resultados se muestran en las tablas !-VIII y en 
las figuras 3-15. A las frecuencias se lea ha restado 
previamente el valor del testigo, por lo que éstas son las 
frecuencias relativas del efecto. 

Los datos representan los promedios de un experimento 
y su repetición para todos los casos. 

Las alteraciones cromos6micas se caracterizaron 
principalmente por la presencia de aberraciones de tipo 
cromatidico, la ocurrencia de cromosomas con centrómero 
inactivado, isocromosomas, asi como anafases multipolares 
(Tablas I-II y figuras 6-7). Los micronllcleos sP. 
observaron en células en interfase (Tablas I-II y figuras· 
6-7). En general se encuentra una alteración por anafase, 
pero en acasiones hay mas de una. El indice mitótico fue 
otro criterio usado para evaluar el dano causado por estos 
insecticidas: con el Metomil, éste presenta un marcado 
decremento al aumentar la concentración (Tablas rII-IV y 
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figuras 10-11). 

El Metomil es mas efectivo en la induce ion de 
aberraciones (Tablas I-II y figuras 
compara con el Oxamil 
concentraciones. 

Las frecuencias de 
lCCO, 2000 y 3000 ppm 

(Tablas V y 

alteraciones 
de Metomil, 

5-7). cuando se le 
VI), a 

muestran 

las mismas 

por 500, 
de forma 

general que solo las aberraciones presentan una respuesta 
consistente con las concentraciones usadas, ya que se 
incrementan positivamente con relación a éstas, tanto para 
las 18 (Tabla I y figura 6) como para las 44 horas de 
recuperación (Tabla II y figura 7), no asi los demas 
eventos registrados. 

En estudios preliminares (datos no presentados), con 
un periodo corto de tratamiento (3 horao) sin 
recuperación, el Metomil no induce efecto, por lo que se 
dió un tratamiento largo de 4 horas de exposición con 18 y 
44 horas de recuperación para ambos insecticidas, 
produciéndose principalmente aberraciones de tipo 
cromatidico tales como fragmente.::: y pu~ntes sencillos en 
Las concentraciones de 500, 1000, 2000 y 3000 ppm, en 
ambos tiempos de recuperación (Tablas I-II y figuras 6-7). 

Al ir incrementando la concentración de Metomil, se 
nota un marcado decremento en el nómero total de anafases 
(Tablas I-II y figuras 8-9¡ y en el indice mitótico 
(Tablas III y IV, figuras 10-11). Al aplicar la prueba de 
diferencia de proporciones se observa que este último en 
todos los casos fue inhibido por el insecticida. 

También es evidente el dano centromérico en todos los 
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tratamientos y periodos de recuperación, produciéndose 
cromosomas con centromero inactivado e iaocromosomas. 
(Tablas I-II y figuras 6-7). 

Las anafases multipolares, se observan en la mayoria 
de los tratamientos ':l tiempos de recuperación (Tablas I-II 
y figuras 6-7) . 

!..o~ micron~cleoa también se manifiestan en todas las 
concentracionea y tiempos de recuperación (Tablas I-II y 
figuras 6-7). 

En todas las concentraciones de Metomil utilizadas y 
en ambos tiempos de rec~lperación, las alteraciones mas 
comunes son las aberraciones cromatidicas, principalmente 
fragmentos y puentes (T.1.blas I-II y figuras 6-7). No se 
registran fragmentos ni puentes de tipo cromosómico y los 
valores indicados en estas columnas solamente corresponden 
al tipo cromatidico. Otras anormalidades tales como 
cromosomas con centrómero inactivado, isocromosomas, 
anafases multipolares y micronócleos se evidencian con 
menor frecuencia (Tablas I-II y figuras 6-7). 

Ni los micronócleoa ni los cromosomas con centrómero 
inactivado e isocromosomas asi como las anafases 
multipolares, presentan una respuesta consistente con las 
diferentes concentraciones utilizadas (Tablas I-II y 
figuras 6-7). 

Cuando se comparan los efectos de los tiempos de 
recuperación en los tratamientos con Metomil (Tablas I-II 
y figuras 4-5), se nota una disminución en la 
frecuencia de las alteraciones en el tiempo mayor para 
todos los eventos registrados y todas las concentraciones. 
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En el caso del Oxamil no se encuentran alteraciones 
después de 4 Ciaras de tratamiento y 18 (Tabla V) o 44 
horas de recuperaciOn (Tabla VI). 

Con el Oxamil, a las mismas concentraciones 
utili~adas para el Metomil, no se observan aberraciones ni 
alteraciones tales como cromosomas con el centr6mero 
inacti vado, isocromosomas, ana fases mu 1 tipolares o 
micronócleos (Tablas V y VI). 

Tampoco se manifiesta dano sobre la cantidad de 
anafases (Figuras 12 y 13) e indice mitOtico (Tablas VII­
'/III y figuras 14-15) con las diferentes concentraciones 
de Oxamil cuando se comparan con el testigo. 
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DISCUSION Y CONCLUSIONES 

Es ampliamente reconocido que los contaminantes 
quimicos representan un riesgo genético para el hombre, 
por lo que se requiere una investigación intensa y aunque 
los datos sobre su toxicidad, carcinogenicidad y 
teratogenic idad son necesarios antes de la 
comercializaciOn de 
las pruebas para 
1973b)· 

nuevos compuestos, no son solicitadas 
determinar su mutagenicidad (Grant 

Las sociedades tecnológicas implican la exposicion a 
muchas sustancias naturales y sintéticas, algunas han 
mostrado efecto mutagénico en diversos sistemas de prueba 
(Benigni et al. 1982) y, por lo tanto, pueden 
potencialmente aumentar el da"c genó~ico en la poblacion 
humana. Estaa subs~ancias, con actividad clastogénica, se 
han encontrado distribuidas en alimentos, tabaco, 
fármacos, aditivos alimenticios, cosméticos, compuestos 
industriales y plaguicidas (p. e. insecticidas) ( F'ishbein 
1973, EPA 1986) y por razones obvias es prudente limitar 
en humanos las exposiciones a mutagenos ambientales. 
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Los pesticidas están entre los compuestos mas 
ampliamente usados en la agricultura (Durham y Williams 
1972). Han sido empleados para el control de hierbas, 
hongos y principalmente insectos, en un gran rango de 
aplicaciones. Tales substancias han sido de importancia 
económica incuestionable, sin embargo, se ha descrito que 
la constitución hereditaria de los organismos expuestos 
puede ser alterada (Wuu y Grant 1967b• Grant 1970, 1973b, 
1985, Pool ec al. 1976), como se evidencia en los 
resulta dos de este estudio, con Metomil sobre los 
cromosomas de las células meristematicas de la raiz de v. 
faba (Tablas I-IV y figuras 4-11). 

Algunos de estos agentes quimicos, no tienen un 
efecto inmediato, tal vez como ocurre con el Oxamil en el 
presente trabajo (Tablas V y VI), pero pueden constituir 
un riesgo genético a largo plazo para el hombre (Ahmed ee 
al. 1977). 

Para prevenir el peligro y determinar el potencial 
mutagénico de un compuesto, se recomienda utilizar 
sistemas biologicos de prueba cuyos resultados se obtengan 
a corto plazo, sean de manejo sencillo y de facil 
repetibilidad, aporten datos sencillos de interpretar y 
que ademas sean confiables (Dabney, 1981). 

A pesar de las diferencias de metabolismo y de los 
mecanismos de reparación del ADN entre las especies, asi 
como de otros procesos fisiológicos, que transforman a los 
mutAgenos quimicos, la virtual universal id ad -::iel ADN como 
material genético, proporciona una base justificable en el 
uso de diferentes sistemas de prueba no humanos para 
predecir la clastogenicidad ds diversos compuestos (EPA 
1986). 
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En contraste con las mas de 500 especies que han sido 
empleadas en estudios mutagénicos, relativamente pocas de 
ellas son usadas para determinar si un agente quimico en 
particular es un clastógeno, capaz de romper cromosomas 
( Sh&w 1970) o un turbageno, que puede causar disturbios 
mitOticos tales como e-mitosis (Brogger 1978). 

Las plantas superiores se han usado ampliamente en el 
anAlisis de los ·efectos genéticos de g!"J.:'l. ·:uri.eda.d de 
mutiagenos, tanto qulmicos como f isicos.. Estos organismos 
ofrecen muchas ventajas para evaluar y monitorear a los 
contaminantes ambientales, determinando si un agente 
quimico puede causar cambios bruscos en el material 
genético (Hilan y Vig 1976, Grant 1978, 1985, 1986, 1991, 
Grant et al. 1981, Grant y Zura 1982) ya que estos 
experimentos son poco costosos y de facil manejo (Grant 
l982b, sandbu et al. 1991). 

Las células meristemAticas de la 
frecuentemente utilizadas para el estudio 

raiz. 
de 

son 
las 

aberraciones cromosOmicas (Ma 1982) y v. faba ha 
empleada que cualquier otra especie (Grant 1982b)• 

sido mas 

En •in ex.n...~cn =e l.:¡ lit~i;·aturd citado por Shelby 
( 1976), en el que se presentan las principales plantas 
usadas en estudios de las aberraciones cromosómicas en 
células de las raices, en 538 referencias solo se 
describen B especies (Tabla IX). como puede ser notado en 
dicha tabla, Vicia faba representa casi el 40 i de las 
investigaciones (Grant 1982b)• 

Los ensayos llevados a cabo con mamiferos, 
filogenéticamente cercanos al humano, tienen mayor 
atención y credibilidad comparados con otros sistemas de 
pruebd con no mamiferos y plantas (Grover ec al. 1990). 
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No obatante, los datos de aberraciones cromosómicas 
en plantas superiores son comparables con aquellos para el 
mismo compuesto en células de mamlfero (Grant 1982b, C' 

orover et al. 1990) o con otros organismos (Kihlman 1966, 
clive y Spector 1978, Grant 1978, sharma 1982, Moriya et: 
3l, 1983, Grover et al. 1985, 1990, EPA 1986). 

Los ensayos en las ralees principales de v. faba han 
::iemoatrado que es un sistema muy sensible y sencillo para 
ctetectar la inducción de aberraciones cromosómicas por 
·,.arios agentes quimicos (Grant 1982b, e' Grover et al. 
1990). 

Las observaciones realizadas en este trabajo, después 
del tratamiento de las células meristemAticas de la raiz 
de V. faba con el insecticida carbAmico Metomil, sugieren 
que éste, efectivamente interrumpe la integridad 
cromosomica de este organismo, no asi el Oxamil. 

Los registros en metafase y anafase, cuando los 
cromosomas se encuentran mas contraidos e identificables 
1conger 1965, Kihlman 1975, Savage 1975), son los mas 
c~munmente utilizados para el analisis de alteraciones 
cromosOmicas inducidas. Las aberraciones que aparecen en 
anafase pueden ser mas f Acil~ente registradas que aquellas 
t:W mttta.!ase 1 Nicolotf y Gecheff 197&} y asi proveen un 
medio r.1.pJ.do para estimar el dano cromosómico. Por el 
contrario ·~l ana!.isis en metafase da mayor información 
aobre los tipos de aberraciones que un agente quimico 
puede producir 1Grant 1982b}• 

En 
anaf ase 

este estudio se 
porque permite, 

realizaron 
además 

los 
de 

registros 
detectar 

en 
las 

aberraciones crcmosómicas como 
acéntricos (Kihlman 1975), 
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al te rae iones como son los cromosomas con centrómero 
inact i vado y los isocromosomas, que se producen al 
afectarse la región centromérica {Ramanna y ·Natarajan 
1966, Tomkins y Grant 1972, Nicoloff y Gecheff 1976, 
G6mez-Arroyo y Villalobos-Pietrini 1983), o.si como 
también los disturbios sobre el huso mitOtico a través de 
las anafases multipolares (GOmez-Arroyo ~t 31, 1986). 

Después de tratamientos con un agente quimico 
clastogénico, ª~ ec::pera e•1idenciar rupturas, intercambios 
y huecos ( "gaps"), que pueden involucrar aberraciones, asi 
como rearreglos. En el caso del Metomil, al realizar los 
registros solo en anafase, ~nicamente se encontraron 
aberraciones (rupturas y puentes) del tipo cromatidico, 
mientras que con el Oxamil a las mismas concentraciones no 
se produjo ninguna alteración. 

La aplicacion de los distintos tiempos de 
recuperación se hi~o con el propósito de establecer la 
sensibilidad de las diferentes etapas del ciclo celular y 
determinar el comportamiento del Metomil y del Oxamil con 
respecto a la aparición de las aberraciones, en cuanto a 
efecto "retardado" o "no retardado" y si son s­
dependientes o s-independientes (G6mez-Arroyo 1980, 
Valencia-Quintana 1907j. 

Gran cantidad de agentes fisicos y quimicos han sido 
descritos con capacidad para inducir aberraciones 
cromosOmicas (Fishbein et al 1970, 1973, Grant 1970, 1973, 
19828 , GOmez-Arroyo et al. 1986), pero frecuentemente han 
existido contradicciones en las publicaciones que se 
refieren a los efectos de diferentes compuestos y no ha 
surgido una teoria general que explique su producción 
(Revell 1955, 1958, 1963, Wolff 19610 , b• Evans 1962, 
Kihlman 1966, Bender et al. 1974). 
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Un problema importante en la mutagénesis provocada 
por agentes quimicos es la serie de eventos entre el 
tiempo de tratamiento con un agente y la expresiOn final 
de la alteración (Beattie y Kimball 1974). 

En una revisión sobre el tema, Kihlman ( 1966) ha 
establecido que los agentes quimicos pueden ser 
clasificados dentro de 2 grupos, segi:in el momento del 
ciclo celular en el que se indujeron y el tiempo en el que 
las alter3ciones comienzan a aparecer. Uno de ellos 
produce aberraciones en células que se evi.dencian en la 
mitosis poco después de la exposición y otro cuyos efectos 
se presentan llnicamente al cabo de varias horas de 
terminado el tratamiento (como ocurre con el Metomil). A 
los compuestos del primer grupo, Kihlman los llama de 
efecto "no retardado", que ocasionan alteraciones en 
células que se encuentran al final de la fase s o en G2• 
Mientras aquellos que tienen una acción "retardada" se 
considera que actuan en la fase G1 ó al principio de la 
fase s. La inducción de las aberraciones por compuestos 
que provocan sólo un efecto "retardado" pueden a priori 
manifestarse después de que la sintes is de AON ha ocurrido 
(Bender et al, 1974). 

Kiblman {1966) t.:i:-:-.bi~n dPetaca que la mayoria de los 
agentes quimicos producen aberraciones cromatidicas, 
independientemente del estado del ciclo celular en el cual 
se encuentren al iniciarse el tratamiento y caen dentro de 
lo que él llama del tipo retardado. 

En este trabajo, en los estudios preliminares (datos 
no presentados) al aplicar un tratamiento corto de 3 ho~as 

con Metcmil sin recuperaciOn, se observa que no causa 
efecto en los cromosomas de V. taba. Solo 18 y 44 horas 
después de la aplicación de 4 horas con este insecticida, 
se manifiesta su clastogenicidad. Este hecho permite 
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clasificar al !1et:omil como un agente que provoca retardo 
en la aparición de las aberraciones, de acuerdo con los 
criterios de Kihlman (1966) y Kihlman et al. (1978). 

Los agentes f lsicos y qulmicos inducen dos tipos de 
dano, uno de ellos depende ~el periodo del ciclo celular 
que es afectado, induciendo aberraciones subcromatidicas, 
cromatidicaa y crcrnosOmicas; el otro llnicamente origina 

celular en la cual ~e encuentran las células al momento de 
la exposición. El primer grupo se considera como agentes 
S-independientes y el segundo como S-dependientes (Kihlman 
1966, Bender et al. 1974, Kihlman et al. 1979, Natarajan y 
Obe 1978). 

Con el Metomil, se observa que solo induce fragmentos 
y puentes cromatldicos, como una expresión del dano 
provocado en a 1 ( 18 horas de recuperac ion) y en a 2 ( 44 
horas de recuperación), que se manifiesta Unicamente 
después de que se realiza la replicación. Ya que como se 
menciona anteriormente, un tratamiento corto sin 
recuperación no causa alteraciones cromosómicas en el 
sistema de ensayo. 

En vista de que el Metomil origina "retardo" en la 
apariciOn de las aberraciones y requiere de la sintesis de 
ADN para que la aberraciOn se manifieste y estas son 
siempre del tipo cromatidico, se le puede incluir en el 
grupo de los agentes s-dependientes. 

Como el Metomil, la gran mayor la de los compuestos 
descritos como capaces de inducir efectos clastogénicos, 
principalmente aberraciones, caen en la clase de agentes 
que producen aberraciones cromatidicas, pero rtnicamente en 
células tratadas en a 1 o al principio de s, o sea, que son 



agentes S-dependientes, ya que como se menciona, las 
alteraciones sobre los cromosomas se expresan como una 
aberración, despuea de la slntesis del ADN (Gómez-Arroyo y 
Villalobos-Pietrini 1983). Los agentes alquilantes, los 
compuestos nitrosos y algunos antibióticos son ejemplos de 
;;illos (Bender et dl. 1974). La aparición de aberraciones 
~s del tipo "retardado". 

Evans y Scott (1964, 1969), establecen claramente que 
':ante la h.!..d:-3.zid.:i ~a.!.ói.::a. como '3'1 gas mostaza, eJemplos 
de esta clase de compuestos, inducen solo aberraciones 
del tipo cromatidico y ademas que la producción de 
aberraciones fue dependiente de la replicación {Brookes y 
:.awley 1964). Esto ha sido posteriormente descrito para 
otros compuestos de esta clase, como ocurre en este 
~studio. 

Kimball y Setlow (1972, 1974), demuestran que después 
jel tratamiento de Haemophilus influenzae con la N-metil­
;J-nitroso-N-guanidina, la cinética de la "fijación de 
:nutaciones", medida como un incremento en la capacidad del 
ADN de células lisadas para originar mutantes resistentes 
a la novomicina, por ':ransformacion, corresoonde 
estrechamente a la cinética de la sintesis de ADN. AdernAs 
~d.jo condiciones de reducción de la sintesis de ADN la 
cantidad de fijación de mutaciónes se diominuye. 
Resultados similares se obtienen con el N-Nitroso­
Carbaryl, lo que suguiere que la fijación de la mutación 
depende de la replicación del ADN (Beattie y Kimball 
1974). 

Este es el patron de producción de aberraciones 
encontrado por la inducción de dimeros de pirimidina­
ciclobutano con luz ultravioleta. Por dnalogia se puede 
asumir que los compuestos de esta clase, también provocan 
una alteraci.On qulmica en la cadena de ADN (pero no una 
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ruptura), que si aun persiste cuando las ::él u las alcanzan 
la fase s impide la terminación de la 3lntesis de la nueva 
cadena. Si el modelo de aberraciones cromosOmicas es 
correcto, este tipo de agentes quimicos actüa solo durante 
la fase s simplemente debido a que causan estos huecos 
( "gaps") que son dejados en la heora recién sintetizada, 
opuestos a las lesiones que ellos inducen en el AOH 
progenitor. Ya que la mol~cula de ADN es de una sola 
hebra en este punto, es susceptible del ataque por 
nucleasas de una sola hebra, provocando ::tsl i-upturas de 
doble cadena. Estas escisiones presentes después de que 
la replicación se ha completado, constituyen las rupturas 
cromatidicas, a menos que sean reparadas ( Bender et al. 
1974). 

Bender ( l 980), propone un modelo explicando la 
formación de aberraciones de tipo cromatidico. De acuerdo 
con él, las rupturas se originan de rompimientos de la 
doble cadena de ADN y éstos 1Htimos a su vez de fracturas 
en una sola hebra después de la acción de endonucleasas 
especificas (Cieminis et al. 1987). 

Se considera que por su comportamiento y por el tipo 
de aberraciones producidag, ~1 M~to~il podr!3 ~cr, e 
presentar en su molécula, alguna porción alquilante, 
susceptible da actuar como agente S-dependiente y de 
producir efectos clastogénicos 

Gran cantidad de substancias con acción clastogénica 
oon clasificadas como dgentes S-depend.i.entes. Algunos de 
los mejor conocidos son los alquilantes (Evans y Scott 
1969, Bender et al. 1973, 1974). 

Dentro de los productos celulares de 
estas substancias, las alquilaciones al ADN 
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importancia para la toxicologia genética (Brendel y 
Ruhland 1984) 

Este tipo de agentes inducen una amplia variedad de 
efectos biológicos con importancia desde el punto de vista 
genético (Natarajan et al. 1984), que van desde simples 
sustituciones de pares de bases en el ADN hasta cambios en 
el nómero cromoaomico (Brendel y Ruhland 1984, Schmahl 
1986, Bonatti et al. 1990), incluyendo la producción de 
aberra.e iones cromo.s~micas, intar.:arribiv de .:::c~~t.idas 

hermanas y muerte celular (Natarajan et al. 1984). 

Mientras que los "huecos" ( "gaps") en el ADN que 
resultan de errores en la replicación ( "mis-replication") 
de la hebra patrón alquilada, se considera que son los 
causantes de la formación de aberraciones, las lesiones 
especificas de alquilaciOn que producen estos "huecos" no 
son bien conocidas (Schwartz 1989). 

Han sido establecidos los efectos mutagénicos y 
carcinogénicos de los agentes alquilantes mediante sus 
interacciones covalentes (enlaces) con el ADN celular 
(Ferguson et al. 1989). 

Aunque laa propiedades biológicas (citotoxicidad, 
mutagenicidad y carcinogenicidad) de loa agentes 
alquilantes resultan de sus uniones con el ADN, tales 
compuestos generalmente no presentan afinidad especial de 
enlace (Brendel y Ruhland 1984, Ferguson et al. 1989). su 
ocurrencia en el ambiente es amplia y la exposición humana 
a fuentes naturales y de contaminación es universal 
(Baranek 1990). 

Desde los primeros reportes de mutaciones inducidas 
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implica la exposición a estos agentes quimicos. 

1967)' 
riesgo 
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que 

Los agentes alquilantes son mutagénicos y 
carcinogénicos en una gran variedad de organismos (Beranek 
1990), provocan un amplio espectro de alteraciones en las 
células expuestas, incluyendo alquilaciones en sitios 
especificos del ADN (Lawley y Tatcher 1970, Beranek et al. 
1980). 

Ha sido establecida la correlación entre estas 
alquilaciones especificas y diferentes marcadores 
biologicos, su cinética y acción mutagénica (Vogel y 
Natarajan 1979, 1982), la estabilidad de los aductos ADN­
grupo alquilo (Den Engelse et al. 1986) y la reparacion de 
aductos in vivo e in vitro (Saffhill et al. 1985, Singer 
1985). También son utilizados en estudios de dosimetria, 
determinando aductos en la hemoglobina para predecir 
riesgo mutagénico (Osterman-Golkar et al. 1976, Segerback 
et al, 1978, Tannenbaum y Skipper 1984, Osterman-Golkar y 
Bergmark 1988, Perera 1988), pero aquellas lesiones 
involucradas en la producción de aberraciones 
cromosómicas, han sido ambigüamente identificadas 
(Connell y Medcalt 1982, Bonatti y Abbondandolo 1969¡ y se 
conoce poco sobre los mecanismos que causan este tipo de 
alteraciones por este grupo de sustancias (Bonatti et al. 
1990). 

Se sospecha que lesiones en el ADN son precursoras 
necesarias para la formación de aberraciones cromosomicas 
(Kihlman 1977, Natarajan y Obe 1978, 1984, Natarajan et 
al. 1980, Makedonov y Tarasov 1982). 

Diferentes tipos de dano son inducidos en el ADN 

45 



dependiendo del agente mutagénico empleado (Darroudi et 
al. 1989). Los alquilantes reaccionan con una variedad de 
sitios nucleof ilicos en el ADN y prote!nas formando 
diversaa clases de aductos ( Nataraj an et al. 1984) 

Como consecuencia del a.taque por agentes met ilantes 
resultan sitios apurinicos debido a una despurinacion 
espont.1nea y /o por escision enzimatica de N3- y N7-
~e~ilpurinas, lo que provoca un bloqueo en la sintesis del 
.~ON que origina regiones sin replicar ( "gaps"}, que pueden 
persistir en la mitosis y producir aberracioneg (Schwar~= 

1989). 

La principal lesion alquilante que se conoce que 
impide la replicaciOn es el aducto 3-metil adenina (Larson 
et al. 1985) . Es asi probable que al menos una proporción 
de las rupturas del ADN sean los huecos dejados por una 
replicacion incompleta debido a la incapacidad para 
=eplicar al paso de 3-metil adenina in vivo. Es posible 
que existan endonucleaaas que puedan actuar en los sitios 
de alquilación para causar rupturas en la hebra hija 
(Schwartz 1989). 

Asimismo se podrian esperar rupturas de doble hebra 
J:!n e-1 i::aso Ce g-.:c ~e foL·a1a..t·dn "huecos" opuestos a los 
sitios apurinicos. scbwartz (1989) encuentra que este 
tipo de alteraciones no es una lesion importante 
involucrada en la ruptura del ADN dependiente de la fase S 
para la N-metil-N' -nitro-N-nitrosoguanidina (M!ING) y el 
metil metano sulfonato (HMS). 

Otra alteracion inducida por los agentes alquilantes 
es la lesión 0 6-metil guanina. El mecanismo por el cual 
ésta es letal y clastogénica se desconoce. El aducto no 
bloquea la sintesis del ADN, de tal manera que no genera 
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de manera directa algun "hueco" (Larson et al. 1985). 

E:rores en la reparación podr ian remover la base que 
incorractamente ha sido recién incorporada, opuesta a la 
alteración, produciendo una ruptura en la hebra del ADN. 
Si esta no es reparada, posiblemente persistiria y 
provocar!.a aber:::aciones 'i :~talidad (Bonatti et al. 1985), 
aunque no existen evidencias directas que apoyen esta 
hipOtesis (Scbwartz 1989, nonatti ec al. 1990). 

Como se observa con el Metomil, (Tablas I-II y 
figuras 4-5), ne presenta un decremento en las frecuencias 
de alteraciones cromosómicas cuando se aumenta el tiempo 
de recuperación. 

La explicación de este comportamiento puede ser muy 
variada. De acuerdo con esto, Schwartz ( 1989), en un 
estudio con células en G1, marcadas con 14c, tratadas con 
MNNG y cultivadas por 16 horas, encuentra una reducción 
aproximadamente del 65 i del dano por alquilaciOn, con 
respecto a experimentos realizados en células expuestas e 
inmediatamente analizadas; estableciendo la posibilidad de 
que esto sea debido a que ocurre reparación durante el 
t i@mpo de ~ulti·.'~. 

Por otra parte, Kaina et al. ( 1990), proponen que 
esto es causado por algón mecanismo de remoción de los 
productos de alq'.lilaciOn, ya que demuestran en células de 
la linea 27-1 de cricetos, que la frecuencia de 3 tipos de 
pu~inas metiladas declinan durante las 24 horas de 
incubación posterioreD a la exposición de MNNG. 

Aunque los 
Kaina ee al. 

sistemas empleados por Scbwartz (1989) y 
( 1990) son diferentes, algo similar 

47 



posiblemente ocurre con el Metomil, ya que de alguna 
manera las lesiones pueden estar siendo reparadas. 

La remoción enzim~tica del dano inducido por 
alquilaciOn en células vi•Jas se realiz.i principalmente a 3 
niveles: ( l) des- o trans-alquilación del grupo alquilo 
por la enzima de reparación; {2} la remoción de la base 
modificada por una glicosilasa (especifica) dejando un 
sitio apurinico o apirimidico y bases alquiladas libres, 
seguida por inserción de purinao/pirimidi:-13.~ v 
::-crr.pimil3ntos por endonucleasas AP y (3) escisión de 
nucleótidos, resultando en la liberación de una cadena de 
nucleótidos conteniendo el sitio danado (Brendel y Ruhland 
1984). Los dos ul timos de acuerdo con Beranek ( 1990) 
pueden agruparse como procesos de reparación por escisión. 

Por otra parte, los datos de alquilacion obtenidos de 
varias etapas de desarrollo, indican que la formación de 
aductos es dependiente del estado del ciclo celular al 
momento del tratamiento y que los niveles de aducción 
pueden reflejar la capacidad de reparación del periodo en 
particular estudiado (Beranek 1990). 

De acuerdo con esto, 1 A g; d!.fcrcr.ciaa ubservadas con 
Metomil en los di versos tiempos de recuperacion dados 
(Figuras 4-5), pueden estar reflejando la distinta 
sensibilidad de las células al ser tratadas en G1 ( 18 
horas de recuperación) y Gz (44 horas de recuperación). 

Scbwartz (1989), al estudiar los efectos de la MNNG, 
en un analisis de las rupturas de la cadena de ADN no 
alquilada (hebra hija), encuentra una mayor frecuencia de 
rupturas, lo que suguiere que esta hebra tiene mas 
fracturas y/o lesiones alcali-labiles que su hebra patron. 



Tratamientos de células de ovario de cr icetos con 
MNNG y MMS, después de l hora, revelan la presencia de 
rompimientos en la hebra de ADN alquilada (hebr'1 patrón). 
Sin embargo, éstas son reparadas rApidamente ya que 18 
horas después de la alquilación muy pocas son detectadas. 
En contraste, la hebra hija en este Oltimo tiempo presenta 
un nómera significativo de rupturas (Schwartz 1989). 
Estos resultados puedP.n explicar las diferenci.:1s en las 
frecuencias de alteraciones observadas en 1-:-s distintos 
tiempos de recuperación después de 4 horas de tratamiento 
con Hetomil, lo cual posiblemente implica que al alargarse 
el t:l.empo de recuperación, puede aumentar la capacidad de 
reparación, o probablemente la sensibilidad de a 1 sea 
mayor con respecto a o2 para este agente, 

Otro criterio para estimar el dano genético provocado 
tanto por agentes f isicos como quimicos es la prueba de 
micron~cleos (Heddle 1973, 1990, Schmid 1973, Ven Ledebur 
y Schmid 197 3, Mattern y Grauwiler 1974). Ma et al. 
( 1978) y Ha ( 1979), recomiendan el uso de la prueba de 
micronócleos como un indicador de dano cromosómico 
producido por mutágenos ambientales. Esta prueba 
identifica agentes que son claatogénicos y /o capaces de 
inducir aneuploidias por la no disyunción cromosómica 
durante la división celular (Rolandi et al. 1984). Los 
micron~cleos son usualmente observados en intPrf~s~ {Me. 
1979) y generalmente la mayor contribucion en su formación 
depende de loo fragmento• acéntricos (Read 1959), los 
cuales no son transportados por el huso a los polos 
durante la anafase (Schmid 1975) y no se incorporan a los 
n~cleos hijos quedando en el citoplasma constituyendo 
estas alteraciones. Otro elemento que origina 
micronócleos son los crorr.oc.::i':i.as con centrómero inactivado 
y los isocromosomas que se han quedado fuera de la 
cinética normal de la anafase debido a disturbios en el 
centrómero (Ramanna y Natarajan 1966, Tomkíns y Grant 
1972, Schmid 1973, 1975, Mattern y Grauwiler 1974, 
Nicoloff y Gecbeff 1976). 
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El uso de la prueba de micronO.cleo.s en eritrocitos 
policromAticos in vivo en el ratón, es ahora reconocido y 
esta estandarizado como un indicador de dano {Mattern y 
Schmid 1971, Schmid 1975, Jensen y Ramel 1980). Ademas 
debido a su elevada factibilidad, junto con una mayor 
simplicidad y rapidez de registro con respecto a las otras 
pruebas citogenéticas, el uso de este tipo de ensayo está 
siendo extendido a otros organismos (Heddle 1973, 1990, 
Countryman y Heddle 1976, Ma 1979, Tates et dl. 1980). En 
?articular, la posibilidad de inducir micronO.cleos con 
:nutagenoa en V. faba ha sido conocida hace ya algün tiempo 
\Rcad y X.ihlman 1956) y recientemente este anAlisis ha 
sido usado como una prueba de mutagénesis ( Turchi et al. 
1980, Rolandi et al. 1984). 

Este evento registrado en células en interfase, 
provee un método sencillo para detectar la presencia de 
dano cromosOmico (Read 1959, Heddle 1973, Schmid 1973, Von 
Ledebur y Schmid 1973). 

Con el Metomil los micronücleos aparecen en todas las 
concentraciones y tiempos de recuperación.. Sin embargo, 
j_os resultados no presentan una relación entre la 
2roduccion de micronó.cleos y las diversas concentraciones 
ensayadas, por el contrario fue encontrada una 
distribución !.rregular (!dUlas :-:::::: "l !igur:is 6-i}, 
haciendo de esta prueba ónicamente un monitor .cualitativo 
mas que cuantitativo para determinar el dano causado por 
los insecticidas al menos en este caso particular. No 
obstante, es posible usarlos como sensores para 
establecer, de una manera rApida, si un compuesto induce 
dano cromosOmico (Baiza 1980, Gómez-Arroyo 1980, Valencia­
Quintana 1987). 

El centrOmero también fue afectado por el Metomil. 
su inactivacion (Tomkins y Grant 1972) fue detectada en 
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todas las concentraciones y tiempos de ::-ecuperación dando 
origen a los cromosomas con centrómero inacti·1ado (Gómez­
Arroyo y Villalobos-Pietrini 1983, Gómez-Arroyo ec al. 
1986) o al rompimiento anormal en sentido transversal, en 
vez de longitudinal de la región centromérica 
constituyendo isocromosomas (Ramanna y Natarajan 1966, 
Nicoloff ~· Gecheff 1976, Gómez-Arroyo tl'C dl. 1986). En 
ambos casos les cromosomas afectados quedan fuera de la 
cinética normal de la anafase ya que no se integran a los 
n~cleos hijos y pueden provocar micronócleos y 
aneuploidias (Ramanna y Na~~=~j~n 1966, Gómez-Arroyo 1980. 
Gómez-Arroyo ec al, 1986). 

Se han considerado otros posibles mecanismos por los 
cuales los cromosomas pueden quedar fuera de la cinética 
de la anafase. Barthelmess (1957), atribuye este fenómeno 
a que en la prometafase, durante la mitosis, hay un 
impedimento del movimiento de éstos hacia la placa 
ecuatorial debido a la adhesión de los centrómeros de uno 
o mas cromosomas a la membrana nuclear o a la capa externa 
del plasma. Por otro lado, Schmid (1973, 1975), asi como 
Mattern y Grauwiler ( 1974), senalan que el dano parcial o 
los disturbios en el huso mitótico pueden dar como 
resultado cromosomas con centrómero inactivado. 

En este trabajo los isocrcmosomas y los cromosomas 
con centromero inactivado, no muestran dependencia con las 
diferentes concentraciones de :-tetomil usadas, siendo este 
dan:o el que, en forma general, presenta las frecuencias 
mas bajas de incidencia (Tablas V y VI, figuras 7-10). 

Algunos agentes quimicos provocan un 
mitOtico (Levan 1938, Levan y Ostergren 1943) 
adición a las aberraciones cromosómicas. Tales 
causan una inactivación del mecanismo del huso, 
la restitución de nócleos con el nómero 
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cromosomas (efecto no presentado por los insecticidas 
estudiados). una inactivación parcial del huso puede 
llevar a un movimiento irregular de los cromosomas en 
anafase, produciéndose en este caoo anafases multipolares 
(Wuu y Grant 1966). 

AdemAs del dano cromosOmico inducido por el Metomil, 
y del producido en el centrOmero, se observan disturbios 
en el huso acromAtico. Esta estructura esta formada por 
fibras de dos tipos: cromosómicas, que estan unidas a los 
centromeros y continuas, que corren de uno a otro polo de 
la celula (B&Jer 1961), constituidas por microtabulos, que 
son el resultado de la polimerización lineal de las 
moléculas de tubulina, unidas mediante enlaces -s-s­
( disulfuro). Los microtó.bulos est.!n agrupados 
paralelamente entre si por puentes de hidrOgeno {Brachat 
1975). Ademas de las proteinas, otros de sus 
constituyentes son los polisacaridos, los lipidos y el ARN 
(Mazia 1961). 

La alteración en la formación y el funcionamiento del 
huso pueden traer como consecuencia la producción de 
anafases multipolares, integrAndose mas de los dos grupos 
normales de cromosomas, que en telofase se presentan como 
ndcleos separados, los cuales pueden ser divididos por 
paredeS celulares individuales, originando~c cOl~las c~n 

nómeros cromosómicos menores de 2n (Baiza 1980, Gómez­
Arroyo 1980). 

En el presente estudio las alteraciones en el huso 
mitOtico no tienen una clara dependencia con las 
concentr3.c iones para al !-íetomil al igual que con los 
efectos mencionados sobre el cent romero (Tablas V y VI, 
figuras 7-10). 

52 



Se ha descrito que las alteraciones cromosómicas 
provocan directamente la muerte celular (Beddle y Salomone 
1981), por lo que loa cambios en el n~mero total de 
anafaaes y/o principalmente en el indice mitótico pueden 
ser considerados como indicadores de dano. 

Bloqueos ian .J.a sintesis de ADN i.nducen regiones sin 
replicación, "huecos", que pueden persistir en mitosis y 
provocar la formación de aberraciones cromosómicas. 
Debido a que las aberr;:icionen crcmosómicas se 
correlacionan estrechamente con la muerte celular, es 
probable que las lesiones que bloquean la sintesis de ADN, 
sean citotóxicas (Schwartz 1989). 

Ambas situaciones se encuentran con el Metomil. Se 
observa un aumento en la inducción de alteraciones 
cromosómicas con el incremento de las concentraciones y 
por otro lado un decremento en la división celular (Tablas 
rrr-rv y figuras 8-11). 

De acuerdo con esto, Oarroudi et: al. ( 1989), hacen 
una comparación entre sobrevivencia, aberraciones e 
intercambios de crom.1.tidas hermanas, encontrando que en 
las lineas c2l'.!l!!.!"CO CH0-9 y .:J-JB clt:1 ccl.c~toa, se 
encuentra una relacion positiva entre muerte celular y 
frecuencia inducida de aberraciones después de 
tratamientos con 4NQO, MMC O DEB. 

El indice mitótico constituye un criterio para 
evaluar el dano fisi.ol6gico que provocan los diversos 
agentes. Se ha demostrado que tanto laa radiaciones 
(Davidson 1959, 1960, Baher y Foard 1964, Burholt y Van't 
Bof 1972), asi como algunas substancias tales como los 
nucleosidoa do adenina, la azaserina, el bromuro de etilo 
y la cicloeximida, entre otras (Kihlman 1966, Bruchovsky 
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1967, Kovacs y Van't Hof 1971, Webster 1973, Me Gill ec 
al. 1974), producen inhibición de la división celular. 

Estos agentes pueden influir principalmente en 
=iertas fases del ciclo celular, como evitar la entrada de 
las células en la mitosis, la formación del huso funcional 
'! la citocinesis {Kihlman 1966), suprimiendo la di•:isión 
de la célula, del nccleo, de los cromosomas (cuando actcan 
1:;!:n a 1 ó S), asi como la separación de las cromAtidas 
(actüan en Gz), pero no necesariamente la replicación 
;romo2ómica (Kihlman 1966}. 

Generalmente el estado afectado de la célula es la 
interfase y en ocasiones la profase temprana, cuando esto 
·.ll timo sucede es posible la reversión de las células a 
interfase (D'Amato 1949). 

Edmunds ( 1964) , ha demostrado que si 
sintesis de AON no hay división celular. 

se impide la 
Dentro de los 

agentes que afectan al ADN y su metabolismo se encuentran 
los inhibidores de la sintesis y de los precursores del 
ADN y aquellos que modifican su estructura, como los 
agentes alquilantes (Kihlman 1966). 

Para agentes metilantes, tanto los sitios a.purinicos 
como la NJ-metiladenina intacta, son capaces de suprimir 
la replicación del ADN in vit::-o (Sagher y Strauss 1983, 
Larson et ~1. 1985). Po~iblemente en el caso del Metomil 
un mecanismo similar ocurre por su parte alquilante~ 

La principal lesión alquilante que bloquea la 
replicación es el aducto Nl-metil adenina {Larson et: al. 
1985). 
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La inhibición de la formación (Mueller 1969) y de la 
función del huso mitOtico impiden las divisiones celulares 
(Kihlman 1966, George ec al. 1970) y nucleares (Kihlman 
1966). 

Por otra parte, se ha demostrado que la nupresión de 
los procesos necesarios para que se lleven a cabo ~ante el 
ciclo celular como la aintesis de ARN y de protelnas, 
reprimen la proliferación de las células (Donnelly y 
Sisken 1967, Mueller 1969, Webster y Van't Hof 1970). 

En este modelo experimental se observa que solo el 
Metomil resulta tóxico para las células meristematicas de 
la raiz de Vicia faba, ya que presenta un efecto inhibidor 
sobre la división celular. La cantidad de anafases 
observadas (Tablas I-II y figuras B-9), asi como el indice 
mitótico (Tablas III-IV y figuras 10-11) presentan un 
marcado decremento al aumentar la concentración. Por 
medio de la prueba de diferencia de proporciones (Spiegel 
1970), se encuentra que las variaciones en loa indices 
mitOticos aon significativas cuando se comparan con el 
testigo (Tablas III-IV) 

Si se considera que la probable vta de ~cción del 
Metomil es debido a alguna parte alquilante de su 
molécula, se ha encontrada que en adicl.ón o como 
consecuencia de cambios estructurales provocados por este 
tipo de compuestos, se inducen alteraciones funcionales en 
varias partes del metabolismo celular (Fleer y Brendel 
1979). se asume que la inhibición de la replicación es la 
mas significativa (Colvin 1981), pero la aintesis de ARN y 
proteinas son también suprimidas. De ahi su efecto sobre 
el nómero total de anafases (Tablas r-rr y figuras 8-9) y 
el indice mitótico (Tablas III-IV y figuras 10-ll). 
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Existen diferencias entre los agentes alquilantes '/ 
sus efectos sobre el material genético. Situación 
evidenciada en el presente trabajo con dos agentes 
quirnicos similares, siendo uno clastogénico (Metomil) y 
otro no (Oxamil), en las mismas condiciones de estudio. 

Los agentes etilantes son generalmente mejores 
mutágenos y carcinOgenos que sus contrapartes metilantes 
(Den Engelse et al. 1986, Singer 1985). 

Los metilantes aunque de 10 a 20 veces mas reactivos 
que los etilantes inducen aductos que son reparados mas 
efectivamente, siendo asi menos mutagénicos (Singer 1985). 

Se ha concluido en otros trabajos, que la estrecha 
similitud de dos agentes quimicos, no siempre conduce a 
una actividad biológica similar, aunque esto usualmente 
ocurre (Ashby 1991). 

Por ejemplo, el carbamato de metilo da resultados 
negativos en la prueba de microndcleos en médula Osea de 
ratOn (Sbelby y Tice 1991), mientras que el carbamato de 
etilo es capaz de inducir micron~cleos en el mismo sistema 
do pruob~ {llolwAtrow 1990J. 

La misma situación se encuentra en este trabajo, dos 
insecticidas carbámicos similares dan respuestas 
contrarias en la inducción de alteraciones cromosómicas 
(Tablas V-VI y XI-XII) asi como en su efecto sobre el 
indice mitOtico (Tablas VII-X y XII-XVI), en las células 
meriatem.tticas de la raiz de Vicia faba, en las mismas 
condiciones, a pesar de su gran similitud estructural 
(Anexos 3 y 8). 
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Al analizar la actividad mutagénica de tres 
compuestos :J-metil-N-nitrosos, !le nota que la diferencia 
en su potencia puede deberse a la formación diferencial de 
metabolitoa intermedioa dentro de la célula (Elespuru et 
al. 1974, Ashby 1991), o a una asimilación diferente de 
los compuestos, gobernada por la estructura de la 
molécula, asimismo la solubilidad ~n llpidos parece ser 
otro factor que influye en su actividad biológica 
(Elespuru et al. 1974). 

Los agentes alquilantes pueden penetrar las células 
con o sin la ayuda de mecanismos de transporte especificas 
(Byfiel y Calabro-Jones 1981, Colvin 1981), lo que refleja 
las diferentes caracteristicas fisicoquimicas de esta 
clase heterogénea de compuestos. En adición a su 
"funcionalidad" las propiedades quimicas o las 
transformaciones metabólicas pueden influir en los 
productos celulares de reacción en cuanto a tipos y 
frecuencias relativas y por lo tanto sobre sus efectos 
biolOgicos (Lawley 1976). 

Por otra parte, tanto la formación, como la 
persistencia de las lesiones en el ADU, son el resultado 
de v.:1.:io~ pr':'-::~9,.,ci: <:1ohrelapadoa tales como la activación y 
la degradación de las moléculas de mutageno, su 
transferencia a los blancos biolOgicos, las propiedades 
fisicoquimicas (influidas por la temperatura, el pH, 
etc.), asi como la pérdida espanta.nea o enzimática de 
lesiones por los procesos de reparacion {Brendel y Ruhland 
1984). 

Una caracteristica general de los agentes alquilantes 
es la falta de estabilidad tanto de ellos mismos como de 
las lesiones que inducen. La pérdida de potencia 
alquilar:te en soluciones acuosas (hidrólisis) puede 
ocurrir en minutos (p.e. sulfuro de mostaza) o durante la 
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incubación prolongada (vidas medias mayores de 
p.e. metanosulfonato9) (Lawley 1976, Brendel 
1984). 

10 horas, 
y Rubland 

Las respuestas a la diferencia en la capacidad 
genotOxica del Xetcrnil y Oxamil puede ner muy variada. 

Si se 
moléculas, 
estas son 
el oxamil. 

analizan las estructuras de sus respectivas 
la ónica diferencia cr.?e se encuentra entre 

los radicales CH3- en el Metomil y (CH3 ) 2Nc- en 
8 

De alguna manera, puede ser que estos radicales 
influyan en la capacidad clastogénica de estos compuestos 
y de ahi sus efectos distintos. 

El Metomil es eficaz en la inducción de aberraciones 
cr~matidicaa y en la inhibición del indice mitOtico. 
Basados en estas observaciones este plaguicida puede ser 
clasificado como mutagénico y altamente toxico. como este 
pesticida es ampliamente utilizado en la agricultura puede 
repre:Jcnt:..:ir '.!n :-i€"lS~o IJP-Oético potencial para las personas 
expuestas. 

El Oxamil a las concentraciones empleadas en este 
trabajo es incapaz de inducir aberraciones y de incidir 
sobre el indice mitOtico (Tablas V-VI y figuras 12-15), lo 
cual puede ser debi.do al hecho de que lao concentraciones 
empleadas fueron insuficientes o a que. el producto en si 
puede no ser clastogénico. Sin embargo, mayores estudios 
tanto a nivel bioquimico como citolOgico son necesarios 
para establecer la mutagenicidad o la no clastogenicidad 
de los pesticidas bajo estudio. 
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Esto permitira contribuir a la categori:aciOn je este 
grupo de insecti~idas de acuerdo a su potencia rnutagénica, 
de tal manera que se podrá recomendar el uso de 
agroquimicos que representen un menor riesgo genético para 
la población en general. 
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TABLA l. FRECUENCIA DE ALTERACIONES (·TESTIGO) EN LOS CROMOSOMAS DE Vicia faba 
INDUCIDAS POR VARIAS CONCENTRACIONES DE METOMIL DURANTE 4 HCj¡AS 

DE TRATAMIENTO Y 16 DE RECUPERACION 

CONCENTRACION TOTAL DE ANAFASES ABERRACIONES FRAGMENTOS PUENTES* CROMOSOMAS 1 SOCROMOSOMAS ANAFASES MICRONUCLEOS•• 

ANAFASES ANORMALES TOTALES CON CENTROMERO MULTIPOLARES 

lNACTIVAOO 

(PPH) " " " X X X X X 

500 11456 1.50 1.34 0.36 0.90 D.52 0.03 D.12 D.40 

1DOO 7662 3.01 2.19 1.24 0.95 1.59 O.DO D.27 1.35 

2000 4297 4.32 4.20 2.63 1.57 D.25 0.21 0.38 0.00 

3000 1963 6.07 6.85 2.01 4.84 0.44 o.os D.38 D.85 

CON Y SIN FRAGMENTOS 

SE ANALIZARON 2000 CHULAS EN INTERFASE PARA CADA CASO 

NOTA: SE OBSERVARON 19881 ANAFASES EN El IEST!GO 
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TABLA Jl. FRECUENCIA DE ALTERACIONES (·TESTIGO> EN LOS CROHOS<»!AS DE Vicia faba 
INDUCIDAS POR VARIAS CONCENTRACIONES DE HETOMIL DURANTE 4 KORAS 

DE TRATAMIENTO Y 44 DE RECUPERACION 

CONCENTRACION TOTAL DE ANAFASES ASERRACltJNES FRAGMENTOS PUENTES• CRQHOSOHAS 1 SOCROHOSOHAS ANAfASES 

ANAFASES ANORMALES IOTALES CON CENTROMEJ<O HUL T 1 POLARES 

INACTIVADO 

(PPH) X X X X X X X 

500 9398 1.12 0.L9 0.40 0.15 0.09 º·ºº 0.21 

1000 5516 1.82 1.l8 0.44 1.43 º·ºº o.os 0.06 

20DO 3346 3.16 3.05 1.78 1.32 0.14 0.00 0.18 

3000 1446 3.61 5.16 1.14 4.07 0.00 0.00 º·ºº 

CON Y SlN FRAGMENTOS 

SE ANALIZARON 2~00 CELULAS EN INTERFASE PARA CADA CASO 

NCi1": SE OBSERVARON 18185 ANAFASES EN El TESTIGO 
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HICRONUCLEOS** 

X 

0.40 

0.15 

0.30 

0.20 



TABLA 111. INDICES MITOTICOS OBTENIDOS CON DIVERSAS 

CONCENTRACIONES DE HETOHIL 

DESPUES DE 4 HORAS DE TRATAMIENTO 

CON 18 HORAS DE RECUPERACION 

EN LAS CELULAS MERISTEHATICAS 

DE LA RAIZ DE Vicia faba 

CONCENTRAC ION IH VALOR DE 

(PPM) z 

20.05 

500 15.45 3.81 • 

1000 9.60 9.30 • 

2000 6.l'S 12.35 • 

3000 4.85 14.57 • 

z (0.001) : ! 3.291 

• EFECTO INHIBIDOR 

100 



IV. INDICES HITOTICOS OBTENIDOS CON DIVERSAS 

CONCENTRACIONES DE HETOMIL 

DESPUES DE 4 HORAS DE TRATAMIENTO 

CON 44 HORAS DE RECUPERACIOH 

EH LAS CEl.ULAS MEiUSTEMATiCPo,S 

DE LA RAIZ DE Vicia faba 

CONCEHTRACIOH IH VALOR DE 

CPPH) z z 

19.00 

500 12.10 6.02 • 

1000 7.7'5 10.49 • 

2000 6.10 12.31 • 

3000 3. 75 15. 19 • 

z (0.001) = ! 3.291 
• EFECTO INHIBIDOR 
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TABLA V. FRECl!ENCIA DE ALTERACIONES (·TESllGO) EN LOS CRCflOSOAAS DE Vicia taba 
INDUCIDAS Púa VARIAS CONCENTRACIONES DE OlW41L OURAHIE 4 HORAS 

DE UATAHIENTO Y 18 DE RECUPERACION 

CONCENTRACION TOTAL DE ANAFASES ABERRACIOhES FRAGMENTOS PUENTES* CROHOSOMAS 1 SOCROHOSOHAS ANA FASES 

ANAFASES ANORMALES TOTALES CON CENTROHERO MUL 11 POLARES 

lNACTJVAOO 

(PPM) X X X X X X X 

500 JúilO 0.00 0.00 0.00 º·ºº º·ºº 0.00 0.00 

1000 12161 0.00 O.DO O.DO º·ºº 0.09 0.00 0.00 

2000 12917 0.00 O.DO O.DO º·ºº º·ºº 0.10 0.00 

3000 9526 O.DO 0.00 0.00 º·ºº 0.03 0.00 O.DO 

CON Y SIN FRAGMENTOS 

SE ANALIZARON 2000 CELULAS EN INTERFASE PARA CADA CASO 

NOTA: SE OBSERVARON 10190 ANAFASES EN EL TESTIGO 
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** MICRONUCLEOS 

X 

0.00 

0.00 

0.00 

0.00 



TABLA VI. FRECUENCIA DE ALTERACIONES (·TESTIGO) EN LOS CRCllOSQ4AS DE Vicia faba 

INDUCIDAS POR VARIAS CONCENTRACIONES CE OXAlllL DURANTE 4 HORAS 

DE TRATAMIENTO Y 44 DE RECUPERACION 

CONCENTRACION TOTAL DE ANMASES ABERRACIONES FRAG14ENTOS PUENTES• CRCllOSCllAS ISOCRCllOSCllAS 

AllAFASES ANORMALES TOTALES CON CENTR<lHERO 

INACTIVAOO 

CPPH) " " " X " :r; 

500 ,.,¡,)l}4 0.09 0.00 º·ºº O.DO O.DO 0.04 

1DOO 13065 O.DO º·ºº º·ºº º·ºº 0.00 0.06 

zoo o 1ZZJO O.DO 0.16 0.26 O.DO º·ºº 0.02 

3000 13026 º·ºº 0.40 0.27 0.12 o.uo 0.00 

CON Y SIN fRAG14ENTOS 

SE ANAllZARO< 2000 CHULAS EN INTERFASE PARA CADA CASO 

NOTA: SE OBSERVARON 12965 ANAFASES Ell El TESTIGO 
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ANAFASES 

MULTIPOLARES 

" 
O.DO 

0.06 

0.04 

0.00 

MltRONUCLEOS•• 

:r; 

0.45 

º·ºº 
O.DO 

o.oo 



TABLA Vil. INDICES HITOTICOS OBTENIDOS CON DIVERSAS 

CONCENTRACIONES DE OXAHI L 

DESPUES DE 4 HORAS DE TRATAMIENTO 

CON 18 HORAS DE RECUPERACION 

EN LAS CELULAS HERISTEHATICAS 

DE LA RAIZ DE Vicia faba 

CONCENTRACION IH VALOR DE 

(PPH) z 

9.95 

50D 9.15 D.86 NS 

100D 9.70 0.27 NS 

2000 10.55 ·D.63 NS 

300D 10.45 ·0.52 NS 

z (0.1Q) = ! 1.262 

NS NO SIGNIFICATIVO 
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TABLA VIII. INDICES HITOTICOS OBTENIDOS CON DIVERSAS 

CONCENTRACIONES OE OXAHIL 

OESPUES DE 4 HORAS DE TRATAMIENTO 

CON 44 HORAS DE RECUPERACION 

EN LAS CELULAS HERISTEHATICAS 

CONCENTRACION IM VALOR DE 

(PPM) 

12.00 

500 11.75 0.24 NS 

lDDO 12.65 ·0.63 NS 

2000 12.20 ·0.19 NS 

3000 12.35 ·0.34 NS 

z (0.10) = :!: 1.282 
NS NO SIGNIFICATIVO 
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TABLA IX. 

ESPECIES 

Vicia. faba 
All.ium cepa 
Hordeum vulgarli 
Cnipis Cdpildris 
Pisum Sdtivum 
Trddt1scantia 

p.iluJosa 
Zea m.;1ys 
Lycopursicon 

esl..'ul~ntum 

LAS l'LA!lTAS l!AS FRECUENTEMENTE USADAS PAR/\ ¡.os A!IALISIS 
DE ABEIUlAClOllES CROMOSOl\ICAS ( 538 ESTUDIOS). 

NOH8ltE CllMUN Ho. DE VECES USA')AS 
Ell Ull ESTUDIO 

haba 196 
cebolla 156 
Ct;:Uada 94 

36 
chicharo 22 

hierba del pollo 13 
1nal:t 12 

jite.mate 9 
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PORCC:lnAJE 

36.4 
'9.0 
17 .5 
6. 7 
4.1 

2.4 
2.2 

l. 7 
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o 
11 

HO-C-NH 2 

Figura 1. El esqueleto de los carbamatos 
es el ácido carbámico 

f? ,. R' 
R-0-C-N 

'R" 

Figura 2. Fórmula general de los insecticidas carbámicos 
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O H 
11 1 

()ÓC-N-CH¡ 

Carbaryl 
O H 
11 1 

O-C-N-CH1 

(iC<cH3 
"i/ Ó CH¡ 

CH¡-tlH-C-0 
6 

Carbofuran 

o 
~ " d \=HJ • 

(,-¡)--o-c-H 
)<.::/'-0-C -~-CH¡ 

ICH¡l¡ H 

Propoxur cH 3 Landrin 

O H O H 
11 1 11 1 

,.. 0-C-tl-CH¡ 0-C-tl-CH¡ 

V Mezcla de Bux-Ten Y 
C¡H¡-CH-CH¡ C¡H¡-CH-C¡H¡ 

CH¡ O H 
CH¡_ o 11 1 

N 1 ' 0-C-tl-CH¡ 
CH¡' -

Aminocarb. 

~H¡ ?. ~ ~H¡ ?. ~ 
CH¡ -5-C-CH• N-0 -C -ti-CH¡ 
. tH¡ 

CH¡-$ -C =ti -0-C-~l-CH¡ 

Aldlcarb 

H¡C 

H¡C, R 1 ,_ ~ ,.CH¡ 
N-c-N _., O-C-N 

H¡C/ 'ti 'CH¡ 

Dimetilan 

Metomil 

Figura 3. Fórmulas de insecticidas carbámicos especificas 
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3 

o 

REC. ANAFASES ANORMALES !·TESTIGO) l .. ) 

500 1000 2000 
CONCENTAACION IPPM) 

~·a:-' ·~t:·: - ..!.i :-1 ?E·: 

3000 

FIGURA 4. FRECUENCIA DE ANAFASES ANORMALES INDUCIDAS 
POR VARIAS CONCENTRACIONES DE METOMIL APLICADAS DURANTE 
4 HORAS CON 18 y 44 HORAS DE RECUPERACION. EN LAS CELULAS 

MERISTEMATICAS DE LA RAIZ DE Vicia faba. 
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FREC. DE ABERRACIONES !·TESTIGO) 1 .. 1 

:~ 

500 1000 2000 3000 
CONCENTAACION (PPMJ 

FIGURA 5. FRECUENCIA DE ABERRACIONES TOTALES INDUCIDAS 
POR VARIAS CONCENTRACIONES DE METOMIL APLICADAS DURANTE 
4 HORAS CON 16 y 44 HORAS DE RECUPERACION, EN LAS CELULAS 

MERISTEMATICAS DE LA RAIZ DE Vicia faba 
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FREC. ::>E ALTERACIONES (•TESTIGO!('\) 

ªr 

ALTERACIONES 

FIGURA 6. EFECTO DE 4 HORAS DE TRATAMIENTO CON METOMIL 
CON 16 HORAS DE RECUPERACION, EN LOS CROMOSOMAS DE 

LAS CELULAS MERISTEMATICAS DE LA RAIZ DE Vicia faba. 
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FREC. DE ALTERACIONES l•TESTIGOI l'\I 
8r 

o 
A.ANOR. AB.TOT. FRAG. PTES. CCI 

ALTERACIONES 

FIGURA 7. EFECTO DE 4 HORAS DE TRATAMIENTO CON METOMIL 
CON 44 HORAS DE RECUPERACION, Etl LOS CflOMOSOMAS DE 

LAS CELULAS MERISTEMATICAS DE LA RAIZ DE Vicia faba. 
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ANAFASES TOTALES (MILES) 
25r 

1 
2 º r ¡---------¡ 

15~ 1 1 
1 1 

1 I 10~1 n 
1l.~. ~1 ~· ~1 ~º~~º~~c=i__.____._ 

TESTIGO 500 1000 2000 3000 
CONCENTRACION (PPM) 

D1e H RE::: 

FIGURA 8. ANAFASES TOTALES OBTENIDAS DESPUES DE 4 HORAS 
DE TRATAMIENTO CON METOMIL y 18 HORAS DE RECUPERACION EN LAS 

CELULAS MERISTEMATICAS DE LA RAIZ DE Vicia faba. 
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ANAFASES TOTALES (MILES) 
25¡ 

1 

20~ 

CONCENTRACION (PPM) 

FIGURA 9. ANAFASES TOTALES OBTENIDAS DESPUES DE 4 HORAS 
DE TRATAMIENTO CON METOMIL y 44 HORAS DE RECUPERACION EN LAS 

CELULAS MERISTEMATICAS DE LA RAIZ DE Vicia taba. 
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INDICE MITOTICO l'I.) 
25c 

TESTIGO 500 1000 2000 3000 
CONCENTRACION IPPM' 

FIGURA 10. INDICE MITOTICO OBTENIDO DESPUES DE 4 HORAS DE 
TRATAMIENTO CON METOMIL y 18 HORAS DE RECUPERACION EN LAS 

CELULAS MERISTEMATICAS DE LA RAIZ DE Vicia faba. 
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INDICE MITOTICO f"\) 
25"" 

TESTIGO 500 1000 
CONCENTRACION (PPMJ 

mfü]..:..:...; ~E: 

2000 3000 

FIGURA 11. INDICE MITOTICD OBTENIDO DESPUES DE 4 HORAS DE 
TRATAMIENTO CON METOMIL y 44 HORAS DE RECUPERACION EN LAS 

CELULAS MERISTEMATICAS DE LA RAIZ DE Vicia faba. 
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ANAFASES TOTALES IMILES) 

14 r 
12¡ 

10rn; 
e~ ! 

1 : 1 

Sr i 
1 

4 i 
2 i 

' 

500 1000 
CONCENTRACION (PPM) 

LJ 'il H PEC 

2000 3000 

FIGURA 12. ANAFASES TOTALES OBTENIDAS DESPUES DE 4 HORAS DE 
TRATAMIENTO CON OXAMIL y 18 HORAS DE RECUPERACION EN LAS 

CELULAS MERISTEMATICAS DE LA RAIZ DE Vicia faba. 
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ANAFASES TOTALES (MILES) 
14r 

TESTIGO 500 1000 
CONCENTRACION (PPM) 

2000 3000 

FIGURA 13. ANAFASES TOTALES OBTENIDAS DESPUES DE 4 HORAS DE 
TRATAMIENTO CON OXAMIL Y 44 HORAS DE RECUPERACION EN LAS 

CELULAS MERISTEMATICAS DE LA RAIZ DE Vicia faba. 
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INDICE MITOTICO ¡,.¡ 
14 

12 

10 

8 

TESTIGO 500 1000 2000 3000 
CONCENTRACION (PPM) 

FIGURA 14. INDICE MITOTICO OBTENIDO DESPUES DE 4 HORAS DE 
TRATAMIENTO CON OXAMIL y 18 HORAS DE RECUPERACION EN LAS 

CELULAS MERISTEMATICAS DE LA RAIZ DE Vicia faba. 

120 



INDICE MITOTICO (11\I 
14r 

TESTIGO 500 1000 2000 3000 
CONCENTRACION (PPM) 

FIGURA 15. INDICE MITOTICO OBTENIDO DESPUES DE 4 HORAS DE 
TRATAMIENTO CON OXAMIL y 44 HORAS DE RECUPERACION EN LAS 

CELULAS MERISTEMATICAS DE LA RAIZ DE Vicia faba. 
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ANEXOS 



ANEXO 1 

INTOXICACIONES CON CARBAMATOS 

Los carbamatos inhiben a la colinesterasa; sin embargo, en 
comparación con los organofosforados la supresión es mas 
rápida y reversible. 

Los síntomas primarios son la estimulación del sistema 
parasimpático y se pueden presentar como sigue: 

1) Contracción de la pupila (miosis) 
2) Sudoración excesiva 
3) Debilidad 
4) Pulso débil 
5) Náuseas y vómito 
6) Temblores muscularet. 
7) Visión borrosa 
8) Calambres abdominales y diarrea 

El orden de los sintomas puede variar, pero los enumerados 
aqui son los que primero se manifiestan cuando hay 
intoxicación. 

(Du Pont 1990a) 
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ANEXO 2 

ALGUNOS INSECTOS QUE CONTROLA METOMIL 

cutnvo 

ALIALJA 

AtGOOON 
Goo•P·U .... 

CACA.O 
T ..... O(llC· .... C ccco:: 

PLAGAS 

c'"''"Q•r•!:J: 
C.,,,,:tH• 1,;;;¡u: 

G·.:.;J'•. Ct· 

(,"\º",.. 
ir.ca.:::~ 

(,i.o:;on.::: 

·:::- :::::o.t'':: 

::ti1'1::'1"' C~lf' 

fc1~0 m,-c ~ • .,. 
(.-.se"~ 1~10.:icc 

(Ou Pont 1990a) 
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ANEXO 2 
(CONTINUACION) 

ALGUNOS INSECTOS QUE CONTROLA METOMIL 

1 
'LAGA:::;,_,,,, =:;•,!,fl::OO 1 

CUl TIVO ·~c•:.~-H COMUN 

CHICHA"O 
Fl\um 

CHIL! 
CaD!l•Cum 
orvium 

COl·CO~lFLC~ 
e•a.s1co 
:pp 

CUCU?SITACfA 

CALASAZA 
Cucuro11a 
•PP 

MELON 
Cucvl'T'•l mttlo 

PEPINO 
C..icum11. 

SANDIA 

ESPAk'ílAGO 
Asoo1op .... s 
ct1.c1nQ!11 

ESPINACA 
So.r'IOca 

JllOMATE o 
TOMATE 
lvcCP"''•cvm 
t:"l.Culffl'\!Um 

(; .. •Chrut1 10\ 

~~tto "''f'C 00' 

!-c:•ll•"".'1:::101 
'"\ll'IÓn 

Ec: .. .,.riador 

º'-'"'"° 
''"~º"'º 1c'Oodo 

Gu10tl!l ae 
:avemo 

Cvi;¡o.: ... o 

e.nono 
c-..:~•nc 

G..:~ono oe1 

(Du Pont 1990a) 
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ANEXO 2 

(CONTINUACION) 

ALGUNOS INSECTOS QUE CONTROLA METOMIL 

1 C"L 11V0 ---;.__'•.~-~-=···=··=·=' =C=C=M=U=fJ=='=LA=G=::_.:-.. -.. ,-.-f -:-:E-~ ---i_t,t-IC_:)___,j 

lEC:-!UGA 
~c:le,r..O 

MA!Z y 5Cl(G0 
lt"<J ~.Q ... i 

MANZANO 
Mal.A 

PAPA 
Soianu"1 
~~·::=.-m 

j,\l!ACO 

fn•::il.cl.!;::f 

l"lo¡O 
G,acr."" • .t•:!'! 

:.. ... ;:•-(>::. .. ::.~::~ ':'"' 

> ... u:ino 
:u.-••'""J 
c ... ~.--:"º 

(Du Pont 1990a) 
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ANEXO 3 

PROPIEDADES FISICAS V QUIMICAS 

NOMBRE COMERCIAL: 
NOMBRE COMUN: 
NOMBRE QUIMICO: 
REGISTRO EPA: 
FORMULA EMPIRICA: 
FORMULA ESTRUCTURAL: 

FORMA FISICA: 
PESO MOLECULAR: 
GRAVEDAD ESPECIFICA: 
OLOR: 
COLOR: 
PUNTO DE FUSION: 
PRESION DEL VAPOR: 
SOLUBILIDAD: 

ESTABILIDAD: 

ANALISIS: 

RESIDUOS: 

LANNATE 
Methomyl 
S-Metll N-((metilcorbamo11)ox1J lloacet1midato 
352-342-AA 
C,H.,N,O,S 

o 
11 

CH,-C=NOC-NHCH, 
1 
S-CH, 

Cristales sólidos. 
162.2 
1.2946 25º'4º 
Ligeramente sulfuroso. 
Blanco. 
78-79ºC 
5 x 10-• mm de mercurio o 25ºC. 
En agua 5.8 g/100 g: etanol 42 g1100 g; metanol 100 
g¡100 g; acetona 73 g:100 g; tolueno 3 gl100 g. 
Estable en forma sólida, en solución acuoso ba¡o 
condiciones convenc1oncles. La cirecc16n. luz so­
lar, alcalinidad y altas temperaturas incrementan 
el grado de descomposición en aguo. 

METODOS ANAllTICCS 

Por el mélodo de cromatografia de gases utilizan­
do un detector microcolonmétrico sulfúrico. 
El proceso de onólls1s está descrito como: Mlcro­
coulomemc Gas Chromotograohv J. Ag. & Food 
Chem. 16:(4)554-557 (1968). 

(Du Pont 1990a) 

128 



ANEXO 4 

TOXICOLCGIA 

Me1homy1 es un :::oceroso ac;enie 1nn1b1Cor ce ra ooe1rlco11nes1erosa. 
!..:Js daros ootenicos en ~t Loooratono ae iox1co1ogia '/Medicina lnaustrtal 

Ce Haske1I {Cu ?cnf) 1ncican 10 ::1gu1enre: 

TOXICIDAD ORAL: 
1ra1cs olblnasJ 

• cD., 17 mg.Kc;, :machosJ: :3.5 mg.Kc;, (hembras), ;:ara LANNATE 90 POIVO so­
:uole en ague. 

• LO., 130 mg.Kg. (mechas) poro LANNATE L al 24%. 
'º'° 4060 mg. Kc;. ¡mCChOSJ poro LANNATE polvo el 2~•-

EFECTOS DERMALES: 
(conejos olbinosJ 

• Una suspensión acuoso el 5% de oolvo humectcble y uno oasra rprcc1len­
g11co1) el 60°/o aoncada soore 10 c1e1. no orodu10 ninguna reacc:ón imtcnte. 

• LO., 5000 mg:Kg. poro LANNATE no formulooo en uno ;oJucrón acuosa el 
52.8%. 

IRRJTACION EN LOS OJOS: 
lconejosJ 

• LD,, 124% liqurccJ ; 5880 mg:Kg. 

Admrnrstranco 10 mg. ce LANNATE en formo de oolvo o en una solución con 
proo1len-gliccl a tos c¡os Ce ios cone1os, se produ10 uno leve ccn1unfiv1tts 'I 
congestrón del 1rrs el cia en que se hizo lo prueba: no hubo ceño de le cer­
nea. Las oresentcciones descrrtas del producto causaran consrricc1ón cup1-
rar. En oorcrón. O. 1 mi. ce LANNATE·L no drlurdo causó un coño moderado a 1a 
córneo la cual sano a los 14 di cs. 

INHALACION: 
[TOICS clbinc;;) 

Se recorta que LANNATE no formulado mostró alta :ox1c1dad cuando se 
excuso por -:::uafro horas a un gruoo de J rotas en una o:Jtmostera oue 
contenía el insec:1crda en tormo de -:ierosol. cuando el alfe tué calentado 
a 100 .. 130ºC. 

LC._, 0.30 mg:Lt. de erre. 
Este producto es tóxico a oeces. pC1oros y otros animales silvestres. ~6x1co 

a las abe1os cuonao reciben directamente !a ascers1Cn: una vez. :::ue LAN· 
NATE ha perdido !a humeCod. no causo cario a las ctJe1cs e insectos bené­
ficos. yo que su acción se ~xpresaró en los rnsec:os masncac::ores [.inges­
tión). 

(Du Pon! 1990al 

129 



10 ppm 
6 ppm 
Soom 
3 ppm 
2 pom 

1 ppm 
0.2 ppm 

0.1 ppm 

ANEXO 5 

TOLERANCIA DE RESIDUOS 

Allc1ra. !crrc1e a base de res1cfüos de: cnicnaro, lrijol, maíz. sova. 
Esoinaccs. 
Calaoc;:':'I, -:hicharo. durazno. !ec~uga, nec:arina. pera, uva. 
Ac10. brocoli. 
Coles ce arucelas. colillor. limones. naranjas. langerinas: vainas 
!resccs de: frijol común y arres vainas de !egum1nosas. 
Forraje de sorgo y manzanas. 
Aio. beracel. calabaza. camele. cebolla. chile, j1tomare. melón. 
naco, pepa, ;:i1mrenro morrón. rebano. sandia, soya, sorgo. za. 
nancrla. 
Cccahuare. frijol, garcanzo. maíz. semilla de algodón. 

(Du Pon! 1990al 
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ANEXO 6 

LISTA PARCIAL DE ALGUNOS INSECTOS, ACAROS 
y NEMATODOS QUE CONTROLA VYDATE 

NOMBRE COMUN: 
Barrenillo del chile 
Catcr1n1ta ~e le paoa 
Ch1charritas 
Chinche lygus 
Mi nacer Ce 1a hc1c 
Mosca blanca 
Perforador de le ho¡a 
Picudo del algodonero 
Pulga saltona del algodonero 
PulgOn verde 
Trips de los cítricos 

Acara de dos manchas 
Arador o negrillo de tos cítricos 
Arador o negrillo del peral 
Araño roja 
Araño rota europeo 

N. Barrenador 
N. de cgu1jOn 
N. de alfiler 
N. de anillo 
N. de espiral 
N. de doga 
N. de quiste 
N d?.I raau•ti~mo 
N. del tallo y bulbos 
N. de ta hoja y yema 
N. de la ounta blanca del arroz 
N. de la raíz de escoba 
N. dorado 
N. lanceolado 
N. Lesionador 
N. nodulodor o de agalla 
N. reniforme 
N. rugoso 

Anrhcncmus ~.";o:;er,.,i 
Leprtnor::::rsa .1'2Cem11neara 

E."Tlooosca ;::o 
~·.-:;:..'5 !1neo1ans 
~.r1c,my.:u ~oo. 

Tr101eur.:ces 1ooorarcnum 
3uc:::ulo;rrx ~nurcer.eiia 
Mnrhonomus qrrmn1') 

Pseuciaromos¡·e·1s ~~r·arus 
,\1y.::.is persicae 
Sc1rtmhrios ..:1rn 

Terranvcnus '..lnicae 
P.hyi!acootruto 01e1vcro 

E~1tnme,.us ¡:;vn 

T ~tronyc:ius 5;JP. 

Panonychus :..ilm1 

Radoono/us 'l1mii1s 
Be!ofloic1mus sop. 
Parory/enchus spp. 
Cnconemo1des spp. 
He/;cotylenchus >pp. 
Xiphiriema spp. 
Heterodero glyc:ne 
f'liArvi,r.rlivnr-h•¡c;' ~C-::0 

Ó1tyie~cÍiu~ diosac1. ' 
Aoheíe11cho1c.ies soo. 
4clie/er.cho1des bessey1 
Tnchodorus ~op. 
Gioooderc rostoct11ens1;. 
Hoploía1mus 'PP· 
p .. :!~/.'e."'':~'.JS :.:::P. 
·\1eiodogyne soo (e."<ceor. Jovanesej 
Ror'!1·~ncnulus rno 
Aphe·~r:cho1des frcgonce 
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ANEXO 7 

ALGUNOS INSECTOS, NEMATODOS y ACAROS 
QUE CONTROLA VYDATE 

CULTIVO 

ALGODONERO 1 2.31 
Coss~p1vrn hir~1,1u111 

APIO 11.2.Jl 
A.,01vm ']f.:J•·~o/f:11~ 

BERENJENA 12.Jl 
$.:iianunl ,.,~ 1 _.;; Jf"Hl 

CACAHUA re 12.Jl 
Arocr11s hypoy~o 

CAMOTE 12,Jl 
lpomoeo boto/os 

CHILE (1,2.Jl 
Cups11.um .Jtlflurn 

INSECTO, NEMA IODO O ACARO - - . ... . ----·- -
NOMBRE COMUN NOMBRE CIENTIFICO 

INSECTOS 
Perforador de lo ho10 
Picudo 
r;ulga ~allona 

IMSECTOS 
Minador de la hOJO 

ACAROS. 
Arana ro¡a 
ltJSECTOS. 
Calar1rnta de la papa 
~.~~n:::j=r ~ .. ~!a n::;-:l 
Pulgon 

INSECTOS 
Trips 

NEMATODOS: 
N. de agu11ón 
N. de anillo 
N. les1onaoor 
N. nodutador 

NEMATODOS: 
N. de esoual 
N. noouiaoor 

INSECTOS: 
6amm1ilo dttl !rulo 
Minador de la ho¡a 
Pulgón 
NEMATODOS: 
N. de agu11ón 
N. de anillo 
N. nodular 
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Hucculotrrl( thubenel/o 
Anthonomus qra11d1~ 
Pscudwomo~ci:l1s ~i:11otus 

f¿tronyd1u~ spp. 

l~ptmotorrn decem/1neura 
L:t.;;:!:¡·~:: !pp 
Myzus pcrncoe 

Thups spp. 

Be/onolam1us spp. 
Cr1co11emo1des spp. 
Protylem.hus spp. 
Melo1dogyne spp, 

Hel1coty/enchus !i.PP. 
A1e/01dogyne spp, 
(dxcepto M. javanesa) 

Aruho1w11111s t:!uyt:!11111 
L1rromyz.a spp 
Myzus perslloe 

8elo110/oirnus spp 
Cnoconemo1des spp. 
¡\1t?lo1dogyne spp. 
(excep. 1avonttse} 



ANEXO 7 
(CONTINUACION) 

ALGUNOS INSECTOS, NEMATODOS y ACAROS 
QUE CONTROLA '/YDATE 

CULTIVO INSECTO. NEMATODO O ACARO 

tlCMBRE CCMUN NOMBRE CIENTIFICO 

CHILE (1,2,3) tl d~ rOLl de e:.c::ioa fm/ll)duru~ ~PP 
{lurilti;uouori/ t~ rJe11aqud1smo Í;!e111 l•orhynd1u~ spp. 

CUCURBITACEAS 12,JI 1tlSEC!OS 
Calobac11a fA1naoor de la rio1a l11HJ111r.:u ~PP 

Cucurbilo ¡:;epo 

CUCURBITACEAS 12,JI 
Me Ion 

Cucum1s mela 
Pepino 

Cucun11s ~at1vu~ 
Sanaia 

Citrul/us >1u/gor1s 

CITRICOS 12,31 
C1russpp 

NEMATODOS 
N de Agui1ón 
t~. de anillo 
N nodulador 
~J dH ·raiz de escoba'' 
t l del f0Q'.Jlf1SmO 

A CAROS. 
Arador ele lo:; c11ncos 

INSECTOS: 
Tups 

JITOMATE 11 .2.31 INSECTOS: 
lycopi:rs1c:un esculentum Mmodor de la ho¡o 

LILIACEAS 1~.Jl :t:SECTCS. 
AJO !11ps 

..\llium sollvum 
CEBOLLA 

A/11um cepa NEMAiODOS: 
N de oulbos y !ellos 
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Belonciuimu~ :;pp. 
Cucunt:rno1d1H spp 
me/011.:iciqyne spp. (~xcep ¡avantt~ei 
T1KhoLJorlis spp 
T)•le11chornynchus spp. 

Phyilocoptruta ole1vo10 

Scroorh11ps '''" 

Ínp~ ruouci 
F1a11J../111a.•1/o ucc1de111a/1s 
Ael1othr1ps mo¡or 



ANEXO 7 
(CONTINUACION) 

ALGUNOS INSECTOS, NEMATODOS y ACAROS 
QUE CONTROLA VYDATE 

CU L 11 VO 

MAN¿ANO 11.2,JJ 
1\10/u~ Sy/>·f!Sfl15 

ORNAMENIALES 11.2.JI 
(Se indican algunos) 
Azaltta 
~hc.h.J1:muo11 spp. 

Cmantemo 
Chrv~.Jntht:-mun :iop. 

Frlodendron 
Ph1lut1trndron spp 

Gardt!n1a 
G1.1nJ.•111d ¡asni1no1út.'S 

G1ao101a 
C1'odrc..lu!!i :opp 

Helee no 
Afp.Jrogus ~prcngt!fl 

Rosa 
.~ul<.J t/1v;:.Íi<.}ll.J 

PAPA 11.2,Jl 
Solonum tuberosum 

. 1 N 5 E e 1 o ' NE M A 1 o D_()_() .~e ~~Q. . 
NOMBRE COMUN NOMBRE CIENllFICO 

ACARO So 
Arana 1010 Panonydws u/1111 
Acaro de ::1os manchas fotranychus buno<:ulotus 
INSECTOS 
M1nudor Jt! io hu¡o l.1r1omy1u spp. 

Ch1chorr1la 

NEMA IODOS· 
N barrenador 
N. di:? agU11ón 
N. lts1or.acor 
N. nodulodor 

N. raqull1$mo 

INSECTOS· 
Chrchomto 
Chrncht:t 
Escomas 

t:scaroba¡o 1aoonés 
Minador de 10 ho¡o 
Mo:.cas blanca:;. 

P1010 hannmo 
Pulga :.allona 
fr¡p:; 
A CAROS. 
Arar.a ro¡a 
Araña 1010 e1¡rop.=>a 

INSECJOSo 
Cata11n110 de la papa 
Ch1charr110 
Pulga sollona 
PulgOn 
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fmpoo\ca spp. 

Radophulus sm11/1s 
Bi:fonolomws spp. 
Pratylenchvs spp. 
Melo1dogyne spp. 
(excepl. javonese) 

Tylencliorhynchus spp. 

fmpoosco spp. 
lygus spp. 
Asp1d1otus spp 
Anmrl ... /ln 
Poad1a ¡apomca 
l1r1amyza spp. 
Bt>ITllSIU SPP. 
Tr1uleur0Jes spp 
Oysm1coccus spp. 
Ee>•lfl"< spp. 
fra11k/1n•L•ila spp. 

Pon.;inychus ulnu 
Te.'~a.'1,·d,..,:;. :;pp. 

Leptmotorso decemlinealo 
fmpomco spp. 
fp1tr1.1c spp. 
Myzus ptJrs1cae 



ANEXO 7 
(CONTINUACION) 

ALGUNOS INSECTOS, NEMATODOS y ACAROS 
QUE CONTROLA VYDATE 

CULTIVO 

PAPA 
(cont111uac1ón) 

PIÑA ( f ,2,3l 
Anonas .:omosus 

PERAL (2.JJ 
Pyrus molus 

PLATANO (JI 
i\1uso ~np•""'""-'~ 

INSECTO. NEMATODO O ACARO -·-------------------·----------
NOMBRE COMUN NOMBRE CIENTIFICO 

NEMATODOS: 
N oe ogw/ón 
N. de anillo 
N. lds1onador 
N. Nodulodor 

1N5tCTOS: 
Piojo hartnoso 

NEMATODOS· 
N. noaulador 

N. reniforme 

ACAROS: 

Bcf~o .. ::JJ,mu"i ~PP 
Criconemo•des spp. 
Protylenchus spp. 
A1e/01dogyne spp. 
(excepr. ¡avanese) 

Oysmicocus brev1pes 

Me/01dogyne spp. 

Rotylenchulus spp, 

Acaro de dos manchas Teuanychus bm1oculorus 
Araña café 8ryob1a pracl1osa 

NEMATODOS: 
n t:c:rcnc.=vr 
N de espiral 
N. lonceolocJo 
N. nodulodor 

INSECTOS: 

Í<odophulus un11hs 
Hef11:otylenchvs spp. 
Hoplofa1mu~ spp. 
Me/oidogyne spp. 

Picudo negro Cosmopo/1tes sord1d~5 
Nola: los larvas se 
mueren por contacto o 
1ngest1ón del oxam11 
en el te¡1do del rizoma. 
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ANEXO 7 
(CONTINUACION) 

ALGUNOS INSECTOS, NEMATODOS y ACAROS 
QUE CONTROLA VYDATE 

CU l TIVO 

SOYA (2.31 
G1,·.;:ioc·rm.P. 

TABACO (1,2,31 
r:oro11ona fCJt.>Ocum 

ZANAHORIA (2.31 
Duuu..;• cwola 

INSECTO. NEMATODO O ACARO 

NOMBRE COMUN 

tjEMATODOS 
tJ de OfllllO 
N Oe QUt!>le 
N de raqu111smo 
N d~ lanceolado 
N de- le!>1onador 
U nodu1aoor 

NEMATODOS 
t~ les1onoaor 
N. nodulador 

INSECTOS 
Pulga saltona 

NEMATODOS 
N dé OgUIJOn 
t~ dt- espua1 
N dto IOQUlll~mo 
l..J IC!.IOI IUOCJI 
N nodular 
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NOMBRE CIENTIFICO 

C11{or1i.•mu1d1:l spp 
tf1.>reroc:1t.•ro glycm~ 
1rit.•11cltarliyníl1us spp 
hwpiofr..i.rnu~ spp 
Profylt'1td1u~ spp 
t.1elo1dou~·11t· spp 
1eicep1 ¡avane!>éJ 

Pratylertc11u!. spp. 
A1eto1dogynf: spp. 
(except ¡ovanese) 

fp1IW< Spp. 

fü·/ono/mmu~ spp 
h1.:l1to',,.lt.•11chv~ spp 
i • lt•11c#t(lrh)'11d1u~ spp 
f-1~ir,,it•11,t1t1~ !.PP 
t.h.·101Ut'f1"1H' sµp 



ANEXO 8 

PROPIEDADES FISICAS V QUIMICAS 

NOMBRE COMERCIAL: 
NOMBRE COMUN: 
NOMBRE QUIMICO: 

REGISTRO SARH·DGSV: 
REGISTRO EPA: 
FORMULA EMPIRICA: 

FORMULA ESTRUCTURAL: 

PESO MOLECULAR: 
FORMA FISICA: 
COLOR: 
OLOR: 
PUNTO DE FUSION: 

GRAVEDAD ESPECIFICA: 
VOLATILIDAD: 

PRESION DE VAPOR: 

SOLUBILIDAD: 
(A 25º CJ 

VYDATE · 
Oxom!I 
Metil N', N'-d1metil-N·[(metilcorbo· 
mo1IJ oxi]·1-t10-oxom1m1doto. 

352-372 
C7H13N,03S 

o o 
(CHJJ,NC - y = NOCNHCH, 

SCH3 

219.25 
SOLIDO 
CLARO 
LIGERAMENTE AZUFRADO 
100-102ºC, cambiando o uno formo 
cristalina dllerente que se funde o 
108-110ºC. 
0.97 25º / 4° 

2.3 X 10"' mm He¡ o 25ºC 
3.7 X 10..i mm Hg o 30ºC 
8.4 x 10"' mm Hg o 40ºC 
7.6 o 10·3 mm Hg a 70ºC 
Gromos1100g de solvente: metano! 
144. DFM 108: acetona 67: etanol 33 
ciclohexonono 29: ague 28: isopro­
ponol 11: 101ueno 1. 
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ANEXO 9 

TOXICOLOGIA 

Daros oorenidos en el Laboro torio ae Tox1cotogia y Medicina Industrial 
ae HasKell (Duoonr). W1lm1ngron. Deloware. U.S.A. 

Oxcmll es un poceroso agente 1nh1b1dor ce le ace11lcolinestercsa. 

TOXICIDAD ORAL AGUDA: 
(ratas blancos. machosl 

ABSORCION AGUDA POR 
LA PIEL: 
1mcc:ics albinos ce cone­
;lllos ce 1nc1cs). 

IRRITAClON DE LOS OJOS: 
1ccne1os) 

!NHALAClCN: 
:rotes btar.c::s. ·:iemc:~;:is 
y macnos). 

VIDA SILVESTRE: 
Perdiz 
Perdiz 
Pato 
Perciz 

Pato 

ESTUDIOS DE CAMPO: 

Pez sol 
Pez dorado 
Trucha arco iris 

DL.0 = 5.4 mg.kg ::icra Oxam1I 
DL, = 37 mg kg ::iaro VYDATE · L 124%1 
DL,0 = 110 mg:kg coro VYDATE' G (10°1.) 
DL" = 2960 mg kg pero V Y DATE· L (24º~) 
?oienc1c1 ce cermot111s.· El oxomll no 
·mró lo piel de cone1illos de indios 
::uondo se aplicó en dosis sub-letales: 
No es un sens1bll1zcdor de ia piel. 

Adm1n1strcndo e los oros del conejo 
2xcmll sóiico o en uno $USpens1ón en 

g11col de prooileno. causó uno marco­
·:lC constricc1on pupilar y algo de con-
9es11ón del iris. pero no daño cornee!. 

CL., = 0.14 mg:litro y 1.12 mg:lltro pero 
rores mecho •¡ hembra respectivamen­
te. ,.;mbos se sometieron a uno nube de 
polvo de cxamil duranre una hora (ún1-
cemenre exposición de le cabeza). 
CL, = 0.14 mg.litro de Vydafe'L (0.35 
mg~ de oxcm1I) pero rnacnos de rato 
sometidos e una aspersión fino durante 
uno hora (únicamente exposición de la 
cabezo). 

DL,0 = 4.18 mg:kg poro oxamil. 
DL;0 = 39.2 mg.kg poro Vydate' L 
DL;0 = 10.75 mg:kg poro Vydate· L 
CL; 0 = 225 ppm pero vycare' L t24%J 

- dieta por a días. 
CL 50 = 1536 ppm paro Vvaare' L (24%) 

dieta por 8 cias. 
Cone1os blaricos con lo com1ca y el 
agua expuesras fueron osoer¡ocos ex­
cesivamente con Vvdote L i24°'o) en oo­
srs ce 3.36 kg ce 1nqreoienre ec:rvo ::ior 
hea:orea en cumro cp11cac1ones o in­
tervalos de tres semanas. (No nube elec­
tos lercles) 
CL,

0 
= 5.6 ppm oxam1I (96 horas) 

CL;0 = 27.5 pom oxamll (96 horas) 
CL50 = 4.2 pom oxam1I (96 horas) 

(Du Pont 1990c) 

138 



ANEXO 10 

TOLERANCIA DE RESIDUOS 

Se han establecido ensavoscon la finalidad de estudiar la tolerancia 
de residuos ce oxamtl en diferentes cultivos. actuatmenre en EE.UU. se 
acepran íos s1gu1entes: 

TOLERANCIAS: 

PPM 
0.02 
0.1 
0.2 
0.3 
·l.O 
2.0 

3.0 
10.0 
NSRT('J 

CULTIVOS: 
Plátano (pulpo). 
Ajo, cebolla. nabo, neme. popa. remolacha. :anahoria. 
Algodonero. cacanuate (sern1llaJ. sova (semilla 'I paja). 
Plátano (completo¡. 
Pina (frula entera). 
Beren¡ena. cacahuate (forra¡e). jitomate, manzana. me1on, 
pepino. pera, sandia. 
Apio. cítr1cos, chiie (Ceii;. 
Piña (forra1e). menta. 
Ornamentales. ·aboco. 

¡•) NSRT No se requiere tolerancia. Cultivos no comestibles. 

Cultivos en los que está autorizado su uso, SARH-DGSV, México EPA. 
EE.UU. y otros paises. 

11 CULTIVOS EXTENSIVOS: 
Algodonero<-3: cafél· cilricosZ.3; manzano1.Z.3; piña' 2.3: plátano3; re· 
molacna azuccrera2.J; 5oya2·3; tabaco 1.2.3. 

21 HORTALIZAS: 
AJo2.3: alcachofal; acio• 2.3: berenjena2.3; camote2.3; cebollaZ.3; 
cn1ie 1.z.J; cacanuate2 l; cucurb1táceosz.J lcalabaza. melón, pepino, 
sandia); jitomare 1 z.3; :anahoria2.J papal. •. J. 

3) ORNAMENTALES: 

Todas las especies' 2.J 

1) Autorizado su uso en México 2) Autorizado su uso en EE.UU. 

3) Autorizado su uso en otros paises. 

METOOOS ANALITICOS 

ANALISIS: Por el método de cromatografía de gases utilizando un ce­
tector m1crocolorimétrico sulfúrico. 

RESIDUOS: El proceso de análisis está descrito como: Flam<l Photo· 
metric Gas Chromatograchy, J. Agncu/ture and Food 
Chem1stry, 24:(2) 263-266. 1976. 
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