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EFECTO DEL HERBICIDA MOLINATE (ORDRAH> 

SOBRE LAS CELULAS 11ERISTE11ATICAS DE LA RAIZ DE 
Vicia ~aba 

RESUl'IEN 

Se evaluó el efecto del herbicida molinate sobre las 

células meristem4ticas de la raiz de Vicia ~aba en las 

etapas de metafase y anafase. Se probaron concentraciones 

de 25, 50, 100, 200, 300, 400, 500 y 1000 ppm. Los 

resultados muestran que el mo!inate a- 100 ppm incrementa la 

frecuencia de alteraciones cromosómicas, tales como 

cromosomas con el centrOmero inactivado, anafases 

multipolares, isocromosomas, puentes sencillo• y dobl•• as1 

como fragmentos cromat1dicos e isocrcmat1dicos. Tambbién se 

registro la presencia de micronúcleos en células en 

interfase. A partir de 200 ppm se observo muerte celular. 



INTRODUCCION 

El empleo continuo de amplia variedad de productos 

9uimicos así como lcm desechos industriales y agrícolas, 

representan serios problemas de contaminaciOn lo que 

constituye riesgo potencial para la salud del hombre y de 

cualquier ser vivo. 

En agricultura, as necesario el uso de pesticidas para 

controlar y erradicar organismos nocivos que ocasionan 

grandes pérdidas a la productividad, s1n embargo, la 

utilizaciOn exce•iva de éstos ha tanido consecuencias 

deletéreas en el medio ya que millones de tonoladas son 

art"ojadas directamente sobre los cultivos. 

Estas sustancias tóxicas son poster1ormente 

cu"rastradas por las precipitaciones pluviales al mar 

afectando la vida acuática y terrestre a tr•vés de la 

c:adena tr6fic:a. 

Se han encontrado rastros de pemticidas en pac:em, aves 

y algunos vegetales <Garcla-La~a, 1975). Gran cantidad de 



éstos han sido resistrados en la Agencia de Protección 

Ambiental como perjudiciales (Guthrie, 1980>. Varios 

autores los han descrito como mutagénicos, teratogénicos Y 

carcinogénicos (Kay, 1974; Sei ler, 1978; Marl iac, 1979) • 

Entre loa pesticidas se ubican a los herbicidas, los 

cuales se han aplicado desde épocas anti9uas, 

principalmente las sales de cobre, Acido sulfürico, clorato 

de sodio, boratos y sales de arsénico, en dosis masivas 

<Hartley y West, 197b). 

Mas tarde con el desarrollo de la industria qutmica se 

empieza a introducir otro tipo de agentes como son los 

herbicidas inorg4nicoa, derivados del petróleo, compuestos 

nitrados y productos hormonales. Desde 1945 y en los 

Ultimes 25 atios el incremento ha sido tal que da origen a 

gran variedad de herbicidas or9anicoa. El consumo da 

herbicidas supera al de otroa pesticidas <Barbera, 197b). 

Entre los diferentes herbicidas, los carbámicos 

constituyen un grupo importante, todos el los se derivan del 

Acido carbatnico HO-CO-NH~ del que eMisten dos tipos, los 

tiolcarbámicos HS-CO-NH~ y los ditiocarbámicos SH-SC-NH2 ; 

se conocen las sales de ésteres de éstos acidos obtenidos 

por sustituciOn del hidrógeno en los OH- y SH- por 

radicales or9Anicos, además los hidrbgenos del amino se 

reemplazan total o parcialmente por radicales orgánicos 

<BarberA, 1976). 
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Los herbicidas son productos vol.1tiles a presiones de 

vapor muy elevadas, la mayoria son fácilmente incorporados 

al suelo donde persisten por cot"'to tiempo, su in9reso al 

vegetal es.a través de la raiz y por los coleóptilos en 

crecimiento, los microorganismos del suelo contribuyen a su 

degradación <Kaufman, 1967). 

Se han descrito estudios de acerca del efecto 

cito16gico <Amer, 1974) y genético <Turkula y .Jalal, 1985) 

de alguno& herbicidas ya que actuan principalmente 

inhibiendo la división celular, lo que interfiere 

directamente con el crecimiento de la planta (Corbett, 

1974). Son metabolizados rápidamente en el higa.do de rata, 

la sulfoHidaciOn parece ser el mecanismo general cuando se 

realiza la desintoxicaciOn de éstos herbicidas <Casida et 

al., 197S). 

Con respecto a su e~ecto genético, se han probado los 

herbicidas tiolcarbAmic:cs para observar su actividad 

muta9énica en Sal•onella typhi•uriu• con req~erimiento de 

histidina, con y sin activación metabólica notándose que en 

l•s cepas TA 100 y TA 1535 5on muta9énicos solo an 

presencia de activación ~etab6lica causando sustitución de 

pares de bases <Sikka y Florezky, 1978>. 

Innes •t al. <1969> observan .que las t"'atas e:<puestas a 

di•lato en una concentracion de 100 m9/k9 desarrollan 

tumot"'eS lo que indica que es un carcin6qeno y su ekposicton 

es peligrosa. 



El molinate (5-etil hexahidroazepina 1-carbotionato> 

es un herbicida tiolcarbamico con una solubilidad en agua 

de 1000 ppm a 20 ªC, asi como en acetona, isepropanol, 

metano! y xileno. <Fig.1> 

Cepas de de microorganismos aislados del suelo fueron 

incubados en medio de cultivo adicionado con 40 y 50 ppm de 

molinate encentrándose que Hycobacteriu• sp., Strepto•yces 

sp. y Fusaru• sp., crecen y lo degradan a pH de 5 a 7 y 

temperatura de 20 a :SO °C a travét> de un proceso co­

metabOl ice <Horva.t, 1972). 

Es descompues;to por enzimas extracelulares o por 

enzimas celulares después de quo penetra a través de la 

membrana de Hycobacteriua sp., para 9ue este proceso se 

realice an la rizcsfera de Fusarum sp. se requieren altas 

concentrilciones da amineAcidos y azúcares <Wright, 1978). 

El exceso de nutrientes en Hycobacteriu• sp. y 

Flavobacteriua sp. suprime su actividad mientras 9ue en 

Strepto•yces sp. la promueve (lmai y Kuwutsuka, 1986). 

En lfycobacteriu• sp. y Fla,,obacteriu• sp. el molina..te 

se oxida en la radical S-etil y después en el anillo 

azepina, posterio~mente dicha oxidacibn se efect~a en el 

•tomo de azufre, en Fusaru• sp. sólo ocurre en el anillo 

azepina Cimai y Kuwatsuka, 1986). 

La vida media de este compuaeto en suelos 
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superficiales es de e a 25 dtas y en los profundos es de 40 

a 160 • En los suelos estériles su descomposición es lenta 

mientras que en los fé~tiles es rápida, lo que implica que 

los microor9aniamos contribuyen a este proceso. 

Se han estudiado las posibles vtas metabólicas del 

molinate en suelos, la primera indica que el átomo de 

azufre es oMidado para ori9inar J3Ulfóaido y sulfona los 

cuales son hidrol izados a HMI <Hidroximetilenoimina>, la 

segunda plantea la o:cidación en la posición 2 y 4 de los 

carbonos del anillo azepina encontrándose como productos 4 

Hidroxi- y 4oxo-molinate, en la tercera se propone que 

ocurre o:<idac:~.ón de la molécula etil para formal" melina.te 

alcohol y malina.te Acido <Imai y Kuwatsuka, 1982>. Se 

sugiere que la segunda via puede ser la mas importante en 

condiciones profundas y la tercera a niveles superficiales. 

Kaufman <1967) propone que los herbicidas 

tiolcarbAmicoe se degradan por hidrólisis de los enlaces N­

CO-S en suelos, sin embargo, se ob&erva que la reacciOn 

principal del molirate es la oxidaciOn de los alquil 

carbonos en condicionas h6medas, algunos residuos de Qstos 

permanecen en el suelo. Este herbicida es t6xico en 

9ramlneas 1 y se usa pard. el control de Echinochloa sp. en 

arre::: <Wortin9 1 1984). 

En pl.intulas del pasto <Echinochloa crus. galli var. 

Ori~acol Ohwi) se utiliza molinate marcado con e•~ a 10 ppm 

por 48 horas de exposiciOn en donde se absorbe a través de 



la raiz y de la parte basal del tallo, la radioactividad se 

distribuye en dos sentidos acropétalo y basipétalo; éstas 

pla.ntulas lo degradan y sus tejidos tienen. gran capacidad 

para transportarlo, los metabolitos que se obtienen son 

molinate sulfOxido, 40H molinate, molinate alcohol, 2-oxo 

molinate, S-etil N-carboximetil tiocarbamato CCMET>, 

molinate ácido hexametilenoimina CHMI>, 2 oxo HMI y 4 OH 

HMI. Los metabolitos que se encuentran en mayor cantidad 

son molinate alcohol 4-01<.o y 2-oxo molinate Clmai y 

Kuwatsuka, 1983). 

En pl.i.ntulas de arroz( Driza sat.iva> se observa ~ue 

con 10 ppm de mol inate marcado con C14 tt·atadas por 46 

horas se absorbe el 7 % de la radioactividad por la rat:, 

si durante cinco dias posteriores a la exposición las 

plántulas se transladan a un medio libre de melina.te c 1 ~ se 

nota que una parte de la radioactividad se desprende como 

co~ 1 ~ y el 60 % as liberado de las raices al medio de 

cultivo, sin embar.go el 30% permanece en las plB.ntulas 

Clmai y Kuwatsuka, 1983). 

En pl~ntulas se conoce la posible via metabólica 

proponiéndose qua el •tomo de azufre es oxidado a ~ulfóKidc 

y convertido a compuestos conjugados, una parte del 

sulfOxido puede ser transformado a <HMI> probablemente a 

traves del aulfóxido de la molQcula de molinate, log atemos 

de carbono del anillo azepina son dKidados a d•rivadcs 

h1droxi y ono, éstos radicales son matabolizados • OH-HMI y 

oxo HMl. Después se oKida el átomo de azufre y se hidroliza 

~ CMET por la fusi6n del anillo azepina, el carbón final de 



la molécula S-etil se oKida a hidroxi- molinate alcohol y a 

carboxi- molinate ácido <Imai y Kuwatsuka, 1983). <Fig. 2) 

Se ha descrito que los átomos de carbono del radical 

N-alquil de al9unos herbicidas tiolcarbámicos son 

incorporados a las plantas <Gray, 1969). El modo de acción 

de estos herbicidas en vegetales es mediante la formaciOn 

de radicales sulfhidrilo <Casida ~tal., 1975>. 

No hay estudios acerca de la toxicidad crónica, sin 

embargo se han realizado ensayos para determinar los 

limites de toler~ncia media <LTM) en crustáceos, resultando 

ser tOxico en Rangia cuneata con 24 horas de exposición a 3 

libras/9alOn <Chayarach y Ratananum, 1975>. 

En mamiferos eg metabolizado rápidamente, se ha 

observado que en ratas aproximadamente el 80% es excretado 

por la orina y el lOY. por las heces, cuando se usa una 

dosis de 72 m9/k9 por 48 horas <De Baun y Bova, 1978a). 

Por otro lado, se analizan varios tejidos de ratas 

previamente tratadas con molinate marcado con C& 4 a una 

dosis de 72 mg/kg por vta oral encontrándose que los 

residuos asociados a éstos decrecen al séptimo dia después 

de aplicarlo, con la eKcepciDn de que en san9re se obtiene 

un nivel alto, el cual permanece constante por este mismo 

periodo <De Baun y Bova, 1978b). 
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Hubell y Casida (1977) han menc:ionado que en ratas 

inyectadas intraperitonealmente con 1.0 m mol/K9 de 

molinate se excreta el 2h de la dosis como N-acetil s­

haxahidroazepina-1-carbonil cisteina en la orina. 

También ha sido probado sobre el sistema inmune de 

rata, donde no se nota eTecto con 160-320 m9/K9/dia, sin 

embargo, debido aparentemente a un eiecto de toxicidad 

general del herbicida el 40Y. de los animales mueren 

<Smialowiz y Luebke, 1905>. 

Kawatsu <1977> reporta que el molinate a 0.32 ppm 

durante 21 dias de exposición en carpa Japonesa Cvar. 

Yamato Koi) produce hemorragia branquial. Ochiai y Kubota 

(1978> describen en carpa americana con 10 ppm que 

adicionando vitamina t< por 14 dias de tratamiento se 

reducen les e~ectce tóxicos, posteriormente se realiza otro 

estudio en carpa Japonesa con mol in al te a 1. 2 ppm a9re9ar1do 

ácido L-asc6rbico donde se nota 9ue también disminuye su 

toxicidad. 

Lay y Menn <1987) mencionan que el molinate es 

rApidamente metabolizado a molinate sulióKido y molinate 

sulfona. El primero a 4 ppm durante dos semanas de 

exposición mata a las carpas Japonesas an un periodo de 5 

a 7 dias. Mien'tras que mueren al aplicarles el segundo a la 

misma concentraci6n durante 30 minutos regultando mucho más 

tO>cico que el molinate sul-fóaido. 
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La LDeo en ratas administrada por via oral es de 501-

720 m9/K9 de peso, en tanto que por aplicaciOn dérmica es 

superior a 2000 m9/k9 <Barbera, 1976>. 

Con el propósito de detectar los efectos genéticos y 

tOKicos inducidos por la aran variedad de muta9enos 

quimicos y f isicos presentes en el medio y de evaluar el 

riesgo que representan para la salud del hombre, se han 

desarrollado diversos siatemas biol69icos de prueba. Uno 

de ellos lo constituyen las células meristemáticas de la 

raiz principal de Vicia ~aba, que ofrece amplias 

posibilidades para estudios cito9enéticos ya que su número 

cromosOmico no es elevado t2n = 12>, el gran tamaho de sus 

cromosomas permite su fácil observación (Kihlman, 1975>, 

además de que existe elevado porcentaje de células en 

división. Su cariotipo normal esta formado por un par de 

cromosomas metacéntricos que poseen una gran constricción 

secundaria en la re9ion del organizador nucleolar, que 

separa un largo satélite y cinco pares de cromosomas 

subacrocéntricos • La duración d•l ciclo celular en la 

raiz principal es de 19.3 horas a 19 oe. La interfase 

incluye los periodos Ga. <presintético>, S (sintético) y 6 2 

<postsintético>, que tienen una dur•ciOn de 4.9, 7.~ y 4.9 

horas raspectiv•mente y la mitosis es de 2 horas <Evans y 
Scott, 1964). 

La división celular es afectada por substanciaa que 

influyen en algunas de sus fase&, en la formacion del huso 

mitótico y en la citocinesis <Kihlman, 1966). Los agentes 

que impiden la entrada de las células en mitósis inhiben 
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las divisiones de éstas asi como del nücleo y de los 

ct"omasomas. 

Los agentes fisicos y quimicos por el tipo de 

aberr-aciones que inducen y dependiendo da que para la 

expresión de dichas alteraciones, se requier-a pasar por la 

etapa de sintesis se han clasificado en S-dependientes y 5-

independientes y deacuerdo al momento en que aparecen se 

consideran de efecto retardado y efecto no retardado 

<Kihlman et al., 1978). 

Debido a la importancia que tienen los herbicidas y 

la escaza cantidad de investi9acionas que se han realizado 

acerca de su posible da.No cltogenético, en este trabajo se 

pretende evaluar el efecto del herbicida tiolcarbámico 

melina.te sobre los cromosomas de las células meristemáticas 

.de l~ raiz de Vicia "fab1tt, mediante el registro de 

aberraciones en metafaee y en anafase. 



l'IATERlALES Y HETODOS 

Para la realizac:iOn de los experimentos qua a 

continuacion se describen, se utilizaron semillas de Vicia 

Taba var. •inor, las cuales se lavaron en agua corriente 

por 2 horas. Posterior-mente se sumergieron en agua durante 

24 horas a temperatura constante a 21 ~e con el objeto de 

ac:eler-ar la germi~ación. 

Transcurrido este tiempo se lavaron en agua corriente 

y se colocaron entre dos capas de algodón hümedo 

manteniéndolas en la oscuridad y a tempera.tura constante 

hasta ~ue apareció la radicula, en ese momento se removió 

la testa para evitar la contaminación por hongos. Cuando 

las ratees midieron de 4 a 6 cm de longitud se eliminó la 

coTia y se procedió a la experimentación. 

Se prepararon soluciones de molinate <Ordram> con las 

siguientes concentraciones: 25, SO, 100, 200, 300, 400, 500 

y 1000 ppm en un volumen de 500 ml cada una, se colocaron 

en vasos de precipitado cubiertos con papel aluminio 

perforado pt"ev1amente pat"a intt•oducir las raices de las 

plántulas y lograr su contacto con la solucion. 
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Para el analisis de las células en anafase,el tiempo 

de tratamiento fue de 4 horae con 2, 8 y 14 de recuperación 

y de o, 5 y 11 horas de recuperación más tres horas de 

colchicina para acumular metafases, al iniciar !a 

recuperación las plántulas •e lavaron pat"a eliminar el 

exceso de pesticida. 

La recuperación se llevó a cabo en un baño con agua 

corriente, aireación y temperatura constantes c21~c> en la 

oscuridad durante los lapsos ya mencionados. Los lotes 

testigo, uno para cada caso, se mantuvieron en las mismas 

condiciones que los eKpuestos, excepto que las raices se 

sumergieron en agua destilada,después se hicieron cortes de 

2 mm de longitud de las puntas de las raices ~e fiJarcn en 

etanol-acético C3:1) y se agregó HCl 5N por 20 minutos en 

bat1o Maria a 28 ªC a continuaciDn se la.varen por .3 minutes 

tres veces con agua destilada, se secaron y se tit1eron 

c:on el reactivo de Schiff CtinciOn de FeulgenJ durante 22 

minutos en la oscuridad, posteriormente se trataron con 

pect1nasa al 2X disuelta en amortiguador de citratos a pH 

4. 7 por 10 minutos para los testigos y apro~omada.mente 40 

minutos para los tratados esta dieferencia de tiempo fue 

debida al endurecimiento que mostraron. 

En seguida, se desechó el exceso de pectinasa y los 

cortes se pusieron en portaobjetos planos qua contentan una 

gota de acido acético al 45 Y., se colocó un cubreobjetos y 

se hizo presi6n con la goma de un lápiz para obtener el 

aplastamiento en monocapa ("squash"). 
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Para hacer las preparaciones pet•manentes se utili::ó la 

técnica de Con9er y Fairc:hild <1953), acomodandola..s sobre 

hielo seco hasta que estuvieron completamente congeladas. 

Después se desprendió el cubreobjetos con un bisturi y se 

deshidrataron con dos cambios rápidos de butanol absoluto. 

se seco el alcohol y se montaron en bálsamo de Ca.nada 

<Sigma>. 

Las laminillas fueron manejadas por medio de una clave 

para evitar" prejuicios en el observador. 

Con el objeto de cuantificar las aberraciones se 

anal izaron todas las células en anafase y 101) metafases 

presentes en cada una de las diferentes preparacione5, 

ademav se obtuvo la frecuencia de micron~cleos en c6lulas 

en interfase. 

En todas las concentraciones y tiempos de recuperación, 

as1 como en sus respectivos testigos se reali:a~on los 

e~perimentos y la repetici6n de los mismos. 



RESULTADOS 

El efecto producido por el molinate en los cromosomas 

de las células mer-istem.áticas de la raiz. pr'1nc:ipal de Vicia 

Taba se evalóa mediante el análisis de las alteraciones 9ue 

se presentan en células en metafase y anafase después de 

diferentes tratamientos con sus respectivos tiempos de 

recuperación <Tabla I a la VI>. 

Se anali;:at"on 21)0 células en metafa5e encontrándose 

aberraciones como rompimientos isoc:romatidicos, 

cromatidicos y anillos c:t"omatidic:os, las alteraciones se 

presentan a pat"tir de las 4 horas de tratamiento con '5 de 

recuperación mas :; horas de colchic:ina para acumular 

meta.fases <12 horas desde el inicio del tratamiento>, se 

manifiestan en 25, 50 y 100 ppm mientras que en las 

concentraciones de 2íJíJ, 300, 400, 50() y 1000 ppm se observa 

muerte celulat" tanto en 12 como en 18 horas postratam1ento 

<Tablas la III>. 

Con 4 horas de molinate y 3 de colchicina no hay 

efecto en ninguna de las concentraciones probadas y la 

muerte celular• se produce a partir de 400 ppm <Tabla lJ. 

En tanto que en los lapsos de recuperac10n mayores de 
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(8 y 14 horas> aparecen aberraciones de tipo cromatidico 

1socromatidico notándose que al aumentar la concen'::rac1on 

se incrementa la frecuencia de aberraciones y a partir de 

200 ppm se induce la muerte celular <Tablas II y 111). 

Cuando las alteraciones se anal1:an en anafase. se 

observa un comportamiento similar ya que en 4 horas de 

e::pos1c.i6n y dos da recuperación no se presentan 

aberraciones cromosóm1cas, sólo se evidencian isocromosomas 

y c.nafases multipolares en 100 ppm y a partir de 400 ppm se 

provoca la muerte celular. 

En el caso de los micronúcleos, estos se encuentran en 

ca'iiii todas las concentraciones pero con un comportamiento 

muy errático <Tabla tV>. 

En los tratamientos de 4 horas y e de recuperación se 

evidencian aberraciones y cromosomas con el centrOmero 

inactivado, solo en este caso y en el de las anafase~ 

anormales se presenta respuesta de acuerdo con la 

concentración, en las otras alteraciones no hay dicho 

comportamiento <Tabla V>. Cuando se expusieron las ralees a 

4 horas y se recuperaron por 14 se nota que al aumentar la 

cantidad de molinate se eleva la frecuencia de anafases 

anormales, aberraciones totales e isocromosomas, en tanto 

que en los demás casos no ocurre <Tabla VI). 



DlSCUSlON Y CONCLUSIONES 

Las plantas superiores se han usado ampliamente en el 

estudio de los efectos genéticos de gran variedad de 

mutá9enos fisicos y quimicos <Nilan et al.,1963). Los 

estudios realizados con las raices principales de Vicia taba 

para detectar aberraciones cromosOmicas provocadas con 

productos quimicos ambientales lo describen como un sistema 

adecuado <Grant et al., 1991; Ma, 1982; G6mez-Arroyo y 

Vil lalobos-Pietrini, 1983). 

Para investigar los efectos de estos agentes a nivel 

citogenético generalmente se observan los cromosomas en la 

etapa de división celular correspondiente a la metafase y/o 

anafase, que es cuando se encuentran mas contraidos e 

identificables (Conger, 1965; Kihlman, 1975; Savage, 1975). 

En este trabajo se decidió evaluar el daNo provocado 

por~ el mol inate en ambos estados, puesto que se pueden 

observar alteraciones como rompimientos i'iiocromatidico'ii, 

c:romosom1cos y anillos, asi como efectos a nivel del 

centromero y del huso mitótico. 
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Las alteraciones que se presentan en células en 

anafase son cromosomas con el centrOmero inactiva.do, 

isocromosomas y a.nafa.ses multipolares. 

Segün •ühlman < 1966) los a9entes fisicos y quimicos se 

han clasificado de a.cuerdo con el momento en que aparecen 

las aberraciones, cuando estas se presentan 3 horas después 

de iniciado el tratamiento y su frecuencia máxima está 

entre las 4 y las 10 horas, se consideran como de eTecto no 

retardado, sin embargo cuando surgen 8 horas después del 

tratamiento y su frecuencia máxima se manifiesta entre las 

24 y las 48 horas hay efecto retardado, denominandose S­

independientes y S-dependientes, respectivamente (Kihlman 

et al .. , 1978 > • 

En este trabajo la aplicación de distintos tiempos de 

recuperac16n se hizo con el fin de establecer la 

sensibilidad de las diferentes etapas del ciclo celular y 

determinar el comportamiento que tiene el molinate con 

respecto a la apariciCn de las aberraciones en cuanto a 

efecto retardado o no retardado y por lo tanto si se 

comporta como un agente 5-dependiente o S-independiente. 

Ejemplos de agentes S-dependientes son las 

radiaciones ultravioleta y los agentes alquilantes (Bender 

et al.,1973) y de S-independientes son 1 as rad 1 a.e i enes 

ionizantes, antibióticos como la bleom1c1na, pleom1c1na 

a.si como algunas oxipurinas metiladas <Kihlman, 1977). 
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En el caso de les S-dependientes se requiere de la 

sintesis de ADN para que las aberraciones se expresan y 

únicamente ori9inan alteraciones cromatidicas no importando 

el estado del ciclo celular en el que sa encuentren las 

células sobre las qua actúan y son producidas por 

rompimientos de banda sencilla y daho a las b•••s del ADN 

<Kihlman et al., 1978>. 
Con los S-independientes, las aberraciones se 

presentan sin que sea necesaria la sintesis de ADN y se 

provocan alteraciones de diferentes tipos de acuerdo a la 

etapa del ciclo celular en donde se lleve a cabo el efecto, 

siendo estas subcromatidicas cuando la unidad de ruptura es 

media cromátida y las alteraciones se inducen en profase; 

cromatidicas si la unidad de rompimiento es la crom4tida y 

se forman en S y en G2 y cromos6micas donde la unidad de 

ruptura es el cromosoma y se produce en GL estas 

alteracioes son el reuultado de daho a las bases y de 

r~ompimiento de banda 11encilla y doble Cf<ihlman et al., 

1978>. 

De acuerdo con las resultados obtenidos se observa que 

el molinate aplicado a diferentes concentraciones y tiempos 

de recuperación altera los cromosomas de la célul•s de la 

raiz de Vicia ~aba cuantif icéndosa el efecto en las etapas 

de anafase y metafase. En esta investi9aci6n las 

abE!rraciones se presentan a partir de las 12 horas después 

de iniciado.el tratamiento en ambas fase5, esto indica que 

el agente utilizado se comporta como S-dependiante y con 

e+ecto retardado y las alteraciones que se inducen son de 
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tipo cromatidico, lo que muestra que se requiere de la 

sintesis de ADN para que las lesiones se manifiesten como 

resultado de errores dut"ante la replic:aci6n (Evans, 1966). 

Al respecto se sabe que los agentes alquilantes son 

un erupo importante en la inducción de mutaciones y tal ve: 

son los mejor estudiados (Verly, 1974>, éstos actúan como 

especies elactrof1licas capaces de reaccionar con el ADN en 

los átomos de nitrógeno y de oxigeno de las bases adenina, 

guanina y citocina también con los grupos fosfato, teniendo 

pt"eferencia por el N?' de la 9uanina aunque el 011o de esta 

base es el sitio alquilado más importante para la 

mutagenésis. 

La alta reactividad de estas sustancias se debe a la 

formación de iones carbonilo positivos, los cu•les son 

altamente nucleofllicos <Verly y Brakier, 1970>. Se 

describen dos tipos de agentes alquilantes, de acuerdo con 

su funcionalidad es decir, al número de contactos qua 

puedan establecer con el sitio de reacciOn que depende de 

la cantidad de grupos alctuilantes que presentan <Brendel y 

Ruhland, 1984> .. 

Los agentes monofuncionales tienen un grupo alquil 

activo y producen en el ADN bases alquiladas, sitios 

apurinicos y rupturas monocatenarias siendo este dal"'rc 

reparado en la mayoria de los casos, las bases alquiladas 

que no son repardas se consideran sitios de mutaciOn, 

debido a ésto, los agentes alquilantes son altamente 
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muta9énicos CStrauss et al., 1969>. 

Les agentes biTuncionales act~an frecuentamante como 

monoTuncionales, pero a veces alquilan do& sitios 

simultáneamente, por lo general dos guaninas entre las 

cuales se establecen puentes intracatenarios o 

intercatenarios, éstos causan retraso en el ciclo celular y 

en muchos casos impiden la replicación del ADN ocasionando 

la muerte celular <Strauas et al., 1969; Verly y Brakier, 

1970; Lawlay, 1974; Chan et al., 1981>. E•tos compuestos no 

solo inducen mutaciones puntuales y aberraciones 

cromosómicas, sino que t~mbi~n son altamente tóxicos, 

teratogénicos y carcinogénicos <Koller, 1969). 

El efecto muta9énico de los agentes alquilantes sag~n 

Bautz y Freeze <1960) se ewp~ica debido a los cambios 

producidos en una baae del ADN alquilada qua provocan la 

separación de ésta dejando un filamento incompleto en su 

información el cual puede dirigir 1~ incorporación de 

cualquiera de las bases existiendo posibilidades de un par 

de bases erróneas en su raplicaciOn. 

Este herbicida presento un efecto fitotóxico a partir 

de 200 ppm observándose necrosis y flacide• an la radicula 

conforme aumento la concentración, provgcandg el deterioro 

del tejido hasta producir la muerta celular. Este datio 

Posiblemente se deba a que el molinate se comporte como un 

agente alquilante debido al radical etilo que pres•nta su 

molécula, se ha visto que los agentes alquilantes pueden 
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reaccionar con el ARN, las pt"oteinas y los lipidos 

(Veleminsky et al., 1973>, y son capaces de interactuar con 

las bases pUricas y pirimidicas de los ácidos nucléico~ 

<Heslot, 1977) .. 

Se ha propuesto que los metabolitos producidos por 

ciertos herbicidas tiolcarbámicos en ratas expuestas 

contienen una molécula alquilmercaptano la cual se forma 

por hidrólisis de la molécula tiolcarbámica en la unión 

éster (Fan9, 1975; On9 y Fans 1976) y es posible que la 

molécula clot"'oalquilmercaptano provocada por estos 

herbicidas pueda reaccionar con las bases pirimidicas en el 

ADN,tal vez induciendo efectos muta.génicos <Szabo et al., 

1970). 

En este trabajo se observa que el molinate causa 

alteraciones como son cromosomas con el centrómero 

inactivado, isocromosomas, anafases multipolares, 

fragmentos cromat:!dicos e isocromatidiccs, anillos 

cromatidicos y micromlcleos. 

Los cromosomas con el centrómero inact1vado ~uedan 

fuera de la cinética normal de la anafase (Gómez-Arroyo et 

al., 1985>, ya que no se 1nte9ran a los núcleos hijos y 

posteriormente darán erigen a células aneuploides. deb1do a 

la pérdida o adición de cromosomas. Los isocromosomas se 

inducen por la ruptura transversal del centrómero (Ramanna 

y Nata.rajan 1966; Nicolff y Gecheff, 1976>. 
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Las anafases multipolares se manifiestan como 

alteraciones en el huso mitótico en este caso se forman m4s 

de dos grupos de cromosomas lo que da como resultado 

reducción en el número cromomDmico <Lavan, 1938). El huso 

esta constituido por microtubulos los cuales son el 

resultado de la polimerización lineal de l~z moléculas de 

tubulina que se unen una con otra dando lugar a una fibra, 

los enlaces entre lms moléculas de proteina& son de tipo 

disulfuro y las moléculas se agrupan paralel&mente entre si 

por puentes de hidrógeno <Brachet, 1975>. En el caso del 

molinate también tiene efecto a este nivel. 

Los micron~cleos se observan en células en interfase y 

son la expresión de los frasm~ntos acéntricos, éstos 

resultan del rompimiento de las cromátidas y de cromosomas 

con el centr6mero inactivado e isocromosomas los cuale~ no 

son transportadas por el huso a los polos durante la 

anafase <Schmid, 1975.,Gomez- Arroyo et •J., 1985> quedando 

excluidos de los núcleos hijos, su tamaho varia de acuerdo 

con el tamaNo y la cantidad de rompimientos que son 

inducidos por la sustancia <Ma, 1979). 

En este trabajo los micrcnücleos no muestran un 

comportamiento claro, sin embargo esta prueba puada ser 

empleada como un criterio rápido para determinar •1 un 

a9ente fisico o qu1mico induce daho cromosómico. Tanto en 

metafase como en anafase se nota un comportamiento uimilar 

en cuanto a la aparición de la9 aberraciones ya que en 

ambos casos éstos se presentan después de 12 horas de 

in1c1ado el tratamiento y son de tipo cromatidico, munque 
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con los dos sistemas se observa una relación de 

concentt"aci6n-efecto esta es mas clara en el análisis en 

metafase. Asimismo las frecuencias de aberraciones son 

mayores en esta ~ltima debido probablemente a que la 

observación.es mejor ya que en anafase los fra9mentos 

acéntricos pueden pasar desapercibidos <Kihlman, 1975). Sin 

embar90 en este periodo es posible verificar el da~o a 

nivel centromérico, et<presado como cromosoma& con el 

centr6mero inactivado que se hacen muy evidentes en los 

tratamientos de 4 horas y 8 de recuperación, además de 

isccromosomas y anafases multipolares <Tabla V>. 

Un aspecto 9ue debe considerarse en cuanto al uso de 

pesticidas es el de las medidas de seguridad para su 

manejo experimental y en personas ocupac1onalmente 

expuestas a este tipo de sustanciafi, ya que en agricultura 

se utili:an en gran cantidad y su inhalación o contacto 

pueden ser peligrosos. En esta investigaci6n se observa que 

el molinate aplicado a varias concentrac16nes a-fecta la 

estructura cromos6mica de las células meristemhticas de la 

raiz de Vicia ~aba notándose que existe una relación 

concentración-respuesta, aunque estos datos no pueden ser 

extrapolados al hombre, es importante este tipo de 

estudios, ya que aportan evidencias sobre el da~o genético 

que permiten la prevenci6n de los riesgos. 
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lpp1I TD!lt.ES ........... TllTIWl EL lDfTRllEl1l Pl.l.Tlf(IJHS 

ltw:TJYAOO 

"' m 2.24 2.20 0.70 2.2 

50 1"6 2.46 1.11 1.10 1.12. o.~ 

100 298 8.4l 4,94 4.12 0.24 º·"' 
200 llERTE ll1JJ.M 

lOO llERTE ll1JJ.M 
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TAll.A VI. ~IAS tE N..TEPJ'lCICKS 1-TESTIOOI EN UE DIJlllMS DE t'lcio1 flb1 UIU:l]W) aJI 
YMIAS llllDITAACUHS OE llLIMATE llllWfT[ 4 KJIA5 OE TI!ATMIElffiJ Y 14 tE ll:EllfEJWICUll 

Cl!<IMTlll<:llJI -- , __ 
1 N.E!fW:llHS I llDl!Dm IDI I l!DlOUDVIS 'L NWASES 1 t\lCFIHD.EIS 

IPP•I TOTIUS NtlWilS T1ll"'5 EL IDfllOEllJ Ullf'OJflES 
IWCTIWGJ 

,. 43< 0,43 1.43 0.69 0.14 1.3 

50 21173 3.<0 2.TI 1.40 º·"' o ... 0.7 

100 3IR1 3.14 3.112 º·"" 0.34 .... l,O 

200 IWl1E CW1Jlll 



ÜN~SC 2 H5 
o 

molino te 

Figuro l. S-etil hexohidroazepino l- Corbotionoto. 



(:)N8SC2H5 Q 
/molina1e------Ü~CH2CH 20H 

Ü~H5 l molinate-olcohol 

/molif!Re-sulfoxido =+ "'-
Conjugados / O .'x t 0 /. NCSC2H5 . Con1ugados 

( Ü~C2 H5) /c~~, ~-OH-mol inote ÜNCSCH ¿. 
molinm-s ulfona (l)JH l " 2 " 

1 
Y" o o. 

OH molinole-acido 
. (2-), 4-0H·HMI Ü~C2H5 

j.
I / 11 o 

()N ~ / P-4-oxo-molinate 

HMJ NH t 

\ 
//, 9.-J "o-HMI ,,.., NHl¡,"'2 H5 

(/ ¡CMET 
Conjugados t-

Conjuga das 

Figura 2 Posible vla metabólica de molinote en plantos. 
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