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RESUMEN 

El herbicida uréico diurón es ampliamente utiliz.ado en la agricultura donde genera 

grandes beneficios, pero también provoca contaminación del suelo, a¡,'Ua, aire y de los 

alimentos, de ésta manera alcanza e induce daños a organismos no blanco. 

Se ha investigado su metabolismo en la espinaca y con enzimas microsómicas de 

hígado de ratón encontrando que es de¡,'TI!dado por procesos de desmetilación y subsecuente 

hidrólisis a anilinas. 

En su estructura química presenta dos radicales metilo que al ser liberados por procesos 

de desmetilación pueden alquilar al ácido desoxirribonucléico (DNA) y producir mutaciones . 

Se han realizado pruebas que valoran su potencial mutagénico encontrando que no 

provoca conversión génica en Saccharomyces ~revlsiae> tampoco induce cáncer en ratas y 

perros, no se observó awnento en la frecuencia de micmúcleos en ratones ni de intercambio de 

cromátidas herrnanas en linfocitos hwnanos. Sin embargo, algunos investigadores han descrito 

efectos mutagénicos de este herbicida: ya que genera reversión génica en Nostoc muscorum, 

causa costillas anormales en fetos de ratas y eleva la frecuencia de aberraciones cromosómicas 

en células meióticas de Pastinaca sativa. 

En esta investigación se verificó el efecto citogcnético del herbicida uréico diurón 

mediante Ja prueba de intercambio de cromátidas hcrrnanas (ICH) en las células 

meristem:iticas de la miz del haba Vicia .fu.Q;i, usada como sistema de prueba. 

Se expusieron las raíces de Yifi.!! faba a las concentraciones de 20, 40, 50, 100, 150, 

y 300 ppm de este herbicida, se tir1eron con reactivo de Schiff. A los datos se les aplicó Ja 

prueba estadistica "t" de studcnt encontrándose que ninguna de las concentraciones incrementó 

en fonna significativa Ja frecuencia de !CH. 



INTRODUCCIOS 

1.1 Plaguicidas 

Los plaguicidas son producto del avance de la ciencia y la tecnología, y tienen una función 

importante en el control de enfermedades transmisibles como el paludismo, el dengue, el tifo y 

otras más. De la misma manera, influyen en d desarrollo agrícola, ya que los insectc:is. las 

malas hierbas y otras plagas destruyen gran pane de los cultivos y compiten por factores como 

espacio, humedad y nutrientes. Se estima que la magnitud de las pérdidas por plagas en el 

mundo es de aproximadamente una tercera pane del potencial de la producción. Además, año 

con año las plagas causan daños a cultivos alimenticios y otros como son el algodón, el 

tabaco, etc. Hasta ahora, los plaguicidas han sido las annas principales de los agricultores 

contra este problema 

La industria moderna de los plaguicidas empezó después de la Segunda Guerra Mundial, 

aprovechando el dc~ct:brimien•o de las propiedades insecticidas del diclonxlifenil

tricloroetano (DDT) y el lindano. Desde entonces los laboratorios químicos han proporcionado 

a los agricultores una serie de poderosos venenos contra los diferentes tipos de plagas (Brown, 

1978). 

En 1974, los paises del tercer mundo importaron 6-11 millones de dólares en plaguicidas, 

cuatro años después awnentó casi a mil millones de dólares. Para 1980 esta cifra llegó a 2,817 

millones, lo que equivalió al :O% del comercio internacional de plaguicidas 1.13 mil millones 

de dólares). Los principales exportadores son Alemania (25%), Estados Unidos de América 



(20%), fnglaterm (15%), Suiza (15%), Francia (13%), Japón (5%), e Italia (3%). Estos paises 

surten todas las importnciones de Tercer Mundo. Para 1986 se calculó que d consumo total de 

plaguicidas se aproximó a los 2.5 millones de toneladas con un valor de 15 mil millones de 

dólares y que el tercer mundo tu\'O un consumo de poco más de medio millón de toneladas con 

un costo de 3,600 millones de dólares (Restrepo 1988). 

Se estimó que los Estados Unidos de América. en 1986 exportaron mas de mil millones de 

dólares en plaguicidas, el 30% de los cuales se compone de productos no registrados para uso 

interno o bien. cuya marca ha sido cancelada por la Agencia de Protección Ambiental (EPA). 

La EPA contabilizó en 1976, 1200 pesticidas en el mercado, de los cuales 275 son herbicidas, 

400 insecticidas, 200 fungicidas y nematicidas, 100 raticidas y 225 desinfrctantes, siendo 

contemplados dichos compuestos en 30,000 formulaciones (Brown 1978). 

La industria de los plaguicidas elaboró cada año un volumen equivalente a medio kilogramo 

por cada habitante de la tierra. En México durante 1986 se aplicaron 750 gramos per cápita. 

pero existen áreas donde la situación es mas grave todavía. En Centroa.rnérica y el Caribe se 

esparcen cuatro kilogramos por habitante, cifra que supera por mucho, a todos los promedios 

nacionales y mundiales. El Instituto Centroamericano de lnvestigaciones y Tecnología 

lndustrial ( 1977) detectó que los plaguicidas ocasionaron mas de 14000 envenenamientos y 40 

muenos solo entre 1972 y 1975 en las regiones algodoneras del Pacífico del área 

centroamericana. Pero a nivel mundial no existen datos fidedignos sobre el envenenamiento y 

la muerte causados por plaguicidas. El estudio mas completo realizado por la Organización 

Mundial de la Salud en 1973, concluyó que tal vez existan 490 mil casos de envenenamiento al 
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año, con un rango incieno de 250 mil a más de un millón. Estimó también que la tasa de 

monalidad es del 1 %, cuando se aplica un antidoto, sin embargo, el porcentaje de los 

fallecimientos en los países del tercer mundo llegó a ser 13 veces mayor. 

En México, 35 empresas conforman la industria de los plaguicidas. La Asociación 

Mexicana de Estudios para la Defensa del Consumidor ( 1986). calculó que se vendieron 

alrededor de 60 mil toneladas con un valor cercano a los 57 mil millones de pesos. 

En lo que se refiere al destino de los productos elaborados, el 76% lo consume la 

agricultura, el 12% lo adquiere el sector oficial para sus campañas titosanitarias, el 7% se 

dispone a la sanidad industrial, el 3% a la floricultura y a la jardineria y el 2% para uso en el 

hogar (Restrcpo 1988). 

En el mercado mundial se conocen aproximadamente J,600 agroquimicos. En México, la 

Dirección General de Sanidad Vegetal (1983) tiene autorizados para la agricultura solo 150 

compuestos activos. Cabe advenir que existen una gran variedad de formulaciones que 

contienen el mismo ingrediente activo. Por ejemplo, de los 66 productos del grupo de 

insecticidas recomendados, 41 dan origen a 178 fom1ulaciones diferentes, las cuales se 

distribuyen bajo 917 marcas distintas. 

Dentro de los volúmenes vendidos, los insecticidas han ocupado un mayor porcentaje del 

mercado nacional (51%), le siguen los herbicidas con un (31%), los fi.mgicidas (15%) y el 

restante (3%) corresponde a ocros plaguicidas (Restrepo 1988). 



En México se comercializan 35 plaguicidas suspendidos o bien sometidos a severas 

restricciones en sus países de origen. entre ellos DDT, clordano, disulfotón. ::?,-l·D. 2,-1,5-T 

(Asociación Mexicana de Estudios para la Defensa del Consumidor 1986). 

l.2 Impacto ambiental y toxicidad de plaguicidas 

Los plaguicidas constituyen un caso especial de contaminantes, ya que son productos 

químicos que se dispersan en el an1biente en forma deliberada con el fin de explotar sus 

propiedades tóxicas, sin embargo, al trasladarse a sitios alejados del pwllo de aplicación o 

persistir después de cwnplir su función~ se convierten en contaminantes. 

De este modo los plaguicidas contaminan los sistemas bióticos y abióticos 

conviniéndose en una amenaza para la existencia de muchos animales y plantas y por lo tanto, 

para el equilibrio de Jos ecosistemas (Alpuche 1991 ). 

La humanidad está expuesta diariamente a una amplia variedad de plaguicidas en bajas 

concentraciones al contaminar los alimentos, el agua, el suelo y el aire. Son pocos Jos estudios 

que valoran el efecto tóxico de Ja exposición a largo plazo y en bajas dosis. Marinovich .\'.! fil. 

( 1996) al emplear concentraciones promedio de plaguicidas organofosforados y 

organoclorados similares a las que contaminan el agua subterránea y Jos alimentos en Italia 

encuentran que todos inhiben la síntesis de proteínas en diferentes grados. asi como, la 

acti\idad de la enzima acetilcolinesterasa y al mezclarse son más tóxicos. 

Asimismo se ha descrito que varios pesticidas tienen efectos adversos en la formación 

del semen humano, produciendo espermas dañados en su movilidad. reduciendo su capacidad 
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de fertilización, o bien, provocando anonnalidndes morfológicas y cromosómicas (Bal y 

Mungkorkarn 1978, Kher:i !tl fil. 1978, Maninez y Swanz 1991, Swartz y Corkem 1992, 

Cwnmings y Laskey 1993, Me Nutt y Harris 1994, Seiler ~fil. 1994, Hannclore !tl fil. 1996, 

Tiemansti!J. 1996,). 

Debido a que g."1ndcs cantidades de pesticidas son libemdos diariamente en el 

ambiente, representan un peligro potencial para el humano. Muchos artículos muestran que 

varios plaguicidas, usados en la agricultura tienen propiedades genotóxicas (Hógstedt st ª1 

1980, Nicholas y Van 1982, Garret st fil. 1986, Garry st fil. 1990, Hakoi 1992). Además la 

exposición humana a los pesticidas ha sido relacionada con un incremento en la incidencia de 

cáncer (Saftlas g ;!l. 1987, Bro"n ~fil. l 990). 

Algunos plaguicidas entran a las cnde!UlS alimenticias se distribuyen a través de ellas, se 

centran en los nichos ecológicos y se bioacwnulan sucesivamente hasta qu,, alcanzan una 

concentración letal para algiln organismo, o bien, hasta que llegan a los niveles sup.;riores de la 

red trófica (Alpuche 1991). 

La bioconcentración depende principalmente de la natumle7.a quimica del compuesto, 

de la cantidad que está en contacto con el organismo, de la velocidad de absorción. de su 

metabolismo y de excreción del producto tóxico para carla organismo (Anas 1974 ). 

Varios autores han publicado el almacenamiento de plaguicidas, especialmente los 

organoclorados en cereales (arroz, maíz y trigo), sedimentos de rios, moluscos, peces, 

murcielagos insectívoros rccien nacidos y adultos, leche huma11a y de vaca. asi como en 

tejidos humanos (Geluso !;;! f!!. 1976, Mari! de Campos 1982, Slorach y Vaz 1983, Kruija st fil. 



1986, Clark 1988, Clawson y Clark 1989, Thies y McBee 1994, Gold-Bouchot fil fil, 1995, 

Gómez-Catalán fil fil. 1995, Osibanjo y Adeyeye 1995, Zebik fil fil. 1995, Ejobi fil fil. 1996 a. b, 

TIUes fil fil. 1996). Las concentraciones de plaguicidas encontradas en el cuerpo de los peces, 

leche humana y de vaca en algunos casos rebasaron los límites de absorción diaria establecidos 

por la FA01WHO (1985,1990) y FAOIWHO Codex Alimentarius Commision (1986). 

1.3 Herbicidas 

Los herbicidas son un grupo de compuestos destinados a destruir malas hierbas que 

compiten con los cultivos por alimento, espacio y luz, asi mismo mediante su empleo se evita 

la posibilidad de que plagas que atacan a las malas hierbas puedan pasar a las plantas 

cultivadas, además son ampliamente usados para el control de algas y hierbas acuáticas en 

canales de riego y navegación, en presas, lagos y estanques (Brown 1978). 

Los herbicidas pueden ser clasificados por su acción sobre las plantas como totales si 

destruyen toda la vegetación presente, sin discriminación y como selectivos si sólo anulan a las 

malas hierbas pero no dañan a la planta cultivada. Por el momento en que se rocian en el 

campo de cultivo como de presiembra cuando se dispersan antes de sembrar, de preemergencia 

si se aplican en el mismo tiempo de sembrar o después pero antes de que el cultivo emerja del 

suelo y de postemergencia cuando se colocan sobre el cultivo que ha brotado. Su uso 

continuamente va en aumento ya que anulan la labor de deshierbado, el tiempo y dinero 

invenidos en el cultivo son menores (Barbera 1976). 
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En general los herbicidas son absorbidos generalmente por la raíz, pero algunos lo 

hacen por el cuerpo de la planta en estado muy joven. su forma de acción es por la inhibición 

de la reacción de Hill, la cual se lleva a cabo en la membrana del cloroplasto y está implicada 

en la formación de NADPH2 y ATP. lo cual evita la emergencia y el crecimiento. además. 

produce clorosis, necrosis de los tejidos y muene (Barbera 1976). 

Los herbicidas tienen bajos niveles de solubilidad por ello al ser aplicados se deben 

regar los terrenos para que se disuelvan y puedan ser absorbidos por las raices, ya que al no 

haber humedad son retenidos por el suelo. La absorción es mayor en suelos orgánicos y 

arcillosos y menor en los arenosos y ligeros (Barbera 1976). 

La absorción de los herbicidas en el suelo por semillas en germinación o por las raíces 

de las plantas depende de la distribución del compuesto alrededor de la raíz y de la eficiencia 

del transpone a través del suelo a la planta (Kinvood 1991 ). 

Pueden ser lixiviados y llevados a otros puntos de su aplicación original dependiendo 

de varios factores: solubilidad en agua. persistencia. movilidad, pH, contenido de materia 

orgánica. hidrólisis, fotólisis, precipitación plmial. tipo de suelo y otros. por ejemplo 

carbofurán y clorpirifos han sido clasificados como "alt!.lmente móviles" e "irunó,iles" 

respectivamente (McCall ~ fil. 1980), carbofurán es detectado a una profundidad de 45 cm 

después de 130 días con 43.5 cm de precipitación pluvial en un suelo arenoso., mientras que 

clorpirifos es resistente a la lixiviación en un suelo rico en materia orglinica. 

La tasa de degradación de los herbicidas se incrementa al aumentar la temperatura y la 

humedad del suelo y viceversa. La vida media del linurón en el suelo arenoso y rico en materia 
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oTgánica disminuye a la mitad cuando la temperatura del suelo se incrementa de 5ºC a WºC 

(Walker 1983). 

1.4 Metabolismo de los herbicidas en las plantas 

En las plantas superiores los herbicidas son metabolizados involucrando: ( 1) reacciones 

de fase I tales como oxida~ión. reducción e hidrólisis, (2) reacciones de fase U con substratos 

endógenos de las plantas y (3) reacciones de fase lII del herbicida a componentes estructurales 

del tejido vegetal. La conjugación y Ja unión a componentes estructurales también se presentan 

en Jos metabolitos resultantes del proceso no sintético y contribuyen indirectamente a la 

"disolución" del herbicida dentro del tejido vegetal, pero en realidad queda almacenado 

(Kirwood 1991). 

1. Reacciones de fase 1 

La oxidación, reducción e hidrólisis modifican irreversiblemente la estructura quimica 

del pesticida y contnbuye directamente a Ja "disipación" del pesticida dentro de la planta. Los 

procesos no sintéticos involucran reacciones de oxidación, hidrólisis y reducción. Las 

reacciones bioquímicas más comunes de tipo oxidante son las N-desalquilación. 0-

desalquilación, aril-hidroxilación y sulfoxidación. Las reacciones de hidrólisis generalmente se 

llevan a cabo con grupos funcionales éster, amida y nitrito. Las de reducción involucran 

frecuentemente al grupo funcional nitro aril (Ki1v;ood 1991). 



a) Oxidación 

La más común de las reacciones de oxidación involucradas en el metabolismo de los 

herbicidas en general en plantas es la aril hidroxilación. La aril hidroxilación de 2,4-D (Fig. 1) 

y la detección de sus metabolitos se ha investigado en maíz, trigo, avena y cebada (Harnilton ~ 

fil. 1971, Fcung ~ ¡tl. 1975). También se ha reportado para diclofop-metil (Fig. 2) en trigo 

(Jacobson y Shimabukuro 1984), asi mismo para clorosulfurón en cebada, trigo y avena 

silvestre (Sweetser !<! fil. 1982). La hidroxilación del anillo meritado ha sido observada con 

cloroiolurón en maíz (Fonné-Pfister y Kreuz 1990). 

La N-desalquilación es otra reacción oxidante muy común en plantas (Fig. 3), se ha 

investigado con atrazina y terbutrine en trigo (Eduards y Owen 1989) y clonolurón en cultivo 

de células de trigo (Mougin ~ fil. 1990). La reacción 0-desmetilación (Fig. 4) ha sido 

mencionada en el metabolismo de clometoxinil y oxadiazón en arroz (Niki~ fil. 1976). 

b) Hidrólisis 

Los herbicidas que poseen grupos funcionales éster, amida y nitrito son susceptibles a la 

hidrólisis. Varios ésteres son hidrolizados al ácido correspondiente en cereales por ejemplo 

EPTC (Fig. 5) y flamprop-metil en cebada (Roberts 1977). El grupo funcional amida se 

encuentra en los herbicidas clasificados como acilanilinas, acetanilinas, carbonatos y ureas. La 

conversión hidrolftica del propanil y diurón a sus correspondientes anilinas se ha realizado en 

hojas de espinaca y arroz (Susuki y Casi da 1981, Hatzios 1991 ). Los grupos nitrito (Fig. 6) son 

hidrolizados a su correspondiente amida y en seguida a su ácido carboxílico. Esta secuencia se 
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ha obsel'Vlldo en cianacina y bromoxinil en trigo y maíz (Beynon ~fil. 1972, Buckland ~fil. 

1973). 

c) Reducción 

La reacción de reducción más conocida es la nitmrreducción (Fig. 4) que fué descrita 

para el herbicida difenil éter en varias especies de plantas y clometocinil en arroz (Niki ~fil. 

1976, Halzios 1991). 

2. Reacciones de fase II 

La diversidad de grupos funcionales que se encuentran unidos a los herbicidas, le dan la 

posibilidad de conjugarse con algún substrato endógeno de la planta como son azúcares, 

aminoácidos y glutatión, principalmente. La formación del producto conjugado implica el 

establecimiento de Jos enlaces: éster y amida vía los grupos carboxilo, éter con grupos 

hidroxilo aromáticos, amina con grupos amino aromáticos y sulfuro. 

a) Reacción con aminoácidos 

La reacción de conjugación más importante con aminoácidos involucra Ja formación 

del enlace amida entre el grupo amino del aminoácido y el carboxilo del herbicida (Fig. 1 ). Se 

han descrito aminoácidos conjugados de 2,4-D en maíz (Feung~ fil. 1975). 

b) Reacción con azúcares 

La conjugación de los azúcares sucede con herbicidas ácidos constituyendo un enlace 

éster. Una segunda reacción de conjugación con los azúcares es la 0-glucosilación, la cual 

generalmente ocurre después de una hidrólisis. La formación del enlace éster glucosfdico (Fig. 

2) se ha descrito para diclofop en trigo (Jacobson y Shimabukuro 1984). Generalmente ocurre 
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una reacción de N-glucosilación con aril aminas y se ha demostrado que es una ruta imponante 

en el metabolismo de clor:unben en cebada (Frear ~fil. 1978). 

c) Reacción con glutatión 

La conjugación con glutatión se ha descrito como la ruta principal de varios pesticidas. 

Un enlace sulfuro se conforma entre el glutatión y el pesticida, por ejemplo. se han detectado 

conjugados de glutatión con atrazina en sorgo (Lamourcux ~fil. 1973) y con EPCT (Fig. S) en 

maiz (Hubbell y Casi da 1977 ). 

3. Reacciones de fase lll 

Se refiere a la incorporación del herbicida o sus metabolitos a algún componente 

estructural del tejido vegetal como lignina, pectina, taninos y polisac<lridos. Las cloroanilinas 

son frecuentemente productos de degradación de herbicidas fenilamida substituidos, fungicidas 

e insecticidas. Cuando se trata arroz con 3-cloro y 3,4-dicloroanilina, se producen residuos del 

mismo asociados a lignina (Still ~ fil. 1981 ). N itrofen es metabolizado por arroz , trigo y parte 

del compuesto marcado se incorpora al almidón de las semillas (Wnrgo ~fil. 1975). 

l .S Herbicidas uréicos 

Los herbicidas uréicos, triazinas y umcilos llevan a cabo su función herbicidica al 

inhibir el flujo de electrones en el fotosistema durante la fase luminosa de la fotosíntesis, al 

unirse a la proteína 0 1 (que es una proteína Qb de 32KDa) o cerca del complejo proteíco-Qb 

parando el flujo de electrones a través del fotosistema, como consecuencia de ésto se detiene la 

fijación de CO,, la producción de carbohidratos, se provoca dailo a la membrana por 
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peroxidación lipídica. las hojas sufren clorosis, los tejidos se ponen necróticos y Ja planta 

muere (Altarn 1993 ). 

Debido a su baja solubilidad Jos productos ureicos permanecen alrrededor de un año, 

pueden ser degradados por microorganismos del suelo entre los que se encuentran hongos y 

bacterias que lo utilizan como fuente de carbono. El ataque primario origina una 

monometilurea menos fitotóxica que su antecesor, este derivado a su vez es transformado a una 

anilina o similar no tóxica a las plantas, que posteriormente sufre una lenta degradación 

produciendo anhidrido carbónico, amoniaco y alogenuros, según el caso. Dicha degradación 

asegura, en la mayoria de los casos. la ausencia de residuos en el suelo después de un tiempo 

prudente (Altrnan 1993). 

La luz ultra\ioleta inducen cambios quimicos en los herbicidas uréicos, especialmente 

las radiaciones comprendidas entre 200 y 400 milimicrómetros, las reacciones que se realizan 

no se conocen bien y parece que se llevan a cabo por etapas paulatinas, Ja primera es una 

desmetilación parcial y luego una total del grupo dietilamina y después una hidroxilación del 

núcleo fenilico (Barbera 1976). 

La resistencia de los herbicidas a la degradación ocasiona daños a organismos no

blanco (bacterias, hongos, microartrópodos, etc.) y su movimiento por el aire o lixi»iación 

fuera de su a.rea de aplicación conramina otras regiones del ambiente tales como suelos, ríos, 

lagos, presas, mantos freáticos y los oceános. La degradación de los herbicidas en suelo y agua 

dependen de varios factores bióticos y abióticos, que varian de una región a otra y por lo mismo 

la persistencia de los herbicidas en suelo y agua es muy variable (Tena~ fil. 1982). 
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La presencia de herbicidas en agua potable y de riego constituye ahora un problema de 

salud pública, porque exponen a la población a sus efectos tóxicos. Varios tipos de herbicidas 

han sido detectados en pozos de agua (Mehnert ~ fil. 1992) y en muestr-.is de agua potable 

(Taylor 1994 ). La mayoría de los herbicidas identificados en agua existen en cantidades traza, 

pero las consecuencias para la salud toda;ia no han sido valoradas apropiadamente. Biradar y 

Raybum (1995) encuentran efocto clastogénico en células de ovario de criceto chino a bajas 

concentraciones del herbicida atrnzina. El herbicida tritluranin causa deformaciones vertebrales 

a peces (Couch ~fil. 1979, Koyama 1996); alaclor induce la formación de tumores en sitios 

múltiples en rata y ratón, además su presencia se ha detectado en la orina de campesinos y de 

personas que se dedican a mezclarla (Biagini ~ fil. 1995). También han sido observadas 

aberraciones cromosómicas en células de la médula ósea de ratón sometidas a atrazina 

(Loprieno ~.!!l. 1980); Simmons ~fil. (1979) encuentran desincronización en la síntesis del 

DNA en fibroblastos de pulmón humano tratados con simazina; Y oder ~!!l. ( 1973) encuentran 

un incremento significativo de aberraciones cro:n·:>sómicas en linfocitos de agricultores 

expuestos a varios pesticidas; al tratar linfocitos humanos con los herbicidas alacor e hidrazida 

málica i.!! vitro, Ribas ~fil. ( 1996) encuentran que estos herbicidas inducen intercambio de 

cromátidas hermanas (!CH). aberraciones cromosómicas (ACJ y micronúcleos (MCN). 

Los herbicidas ureicos son derivados de la urea H,NC(=O)NH2. Todos son cristalinos 

con baja solubilidad en agua (Barbera 1976, Brown 1978); los microorganismos del suelo 

(bacterias, hongos) lo degradan por varios procesos que incluyen desalquilación, desmetilación, 

desmetoxilación, hidroxilación y descarboxilación, además, varios de estos microorganismos. 
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pueden metabolizar las cloroanilinas producidas (Brown 1978). En los vegetales se ha 

verificado que después de la desmetilación los productos de las ureas sustituidas experimentan 

hidrólisis, que involucra desaminación y descarboxilacion produciéndose la anilina 

c:Orrespondiente R-NH, (Frear 1968, Barbcrá 1976, Suzuki y Casida 1981 ). Que son absorbidos 

por las raíces de los vegetales y translocados a las hojas donde se acumulan inhibiendo la 

fotosíntesis en el parenquima, presentan poca absorción a través de las hojas (Minshall 1955, 

Brown 1978). 

l.6Diurón 

El diurón es un compuesto del tipo herbicida clasificado dentro del grupo de las ureas 

sustituidas, fue introducido en 1954 por la compañia du Pont Su nombre químico es 3-(3,4-

diclorofenil) 1.1 dimetilurea (Fig. 7). Es degradado en el suelo por procesos de desmetilación, 

el 50% se descompone en un período de 3 a 6 meses (Wayland y Hayes 1991). Como un 

inhibidor de la fotosíntesis controla e inhibe el crecimiento de las hierbas no d·:~eadas. Es 

usado como herbicida de preemergencia y postemergencia en cultivos de algodón. caña de 

azúcar, alcachofas, fresas, papaya, gladiolas, cebada. avena, trigo, sorgo. alfalfa. plátano, piña., 

pastos perennes, esp:irragos, uvas, olivos, maíz, cafetales. manzana. pera y es utilizado como 

esterilizante del suelo para el control total de las hierbas. 

Sus formulaciones disponibles incluyen: 80% de polvo humcctante o 40% y 28% de 

suspensión en agua. Está también en presentaciones que contienen 50% de diurón y 30% de 
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amitrol o bien, puede estar mezclado con simazina, metaborato de sodio, bromacilo o 

cloroprotam y otros pesticidas (Wayland y Hayes 1991 ). 

Su tasa de aplicnción es de 544 g a 21. 70 kg/ Ha. los mayores niveles de aplicación son 

usados para un control total de la vegetación (Barberá 1976). 

Este agente químico permanece cerca de la superficie del suelo debido a su resistencia 

a la lixiviación puesto que tiene baja solubilidad y es absorbido por el suelo. Es un compuesto 

no corrosivo y tampoco es volátil. No es lixiviado más de una pulgada cuando es aplicado a 

una tasa apropiada. Los resultados no son satisfactorios cuando se trata de hierbas perennes de 

raíz profunda Es preferido sobre el monurón como esterilizante del suelo en áreas de mucha 

lluvia o de suelos ligeros arenosos (Wayland y Hayes 1991). 

El diurón es uno de los herbicidas uréicos más usados desde 1950 en la agricultura, 

después de la simazina es el más persistente en el suelo debido a la combinación de tres 

caracteristieas: estabilidad química, baja solubilidad y fuene absorción por el suelo (Alva y 

Singht 1990). Su permanencia en el suelo es de alrededor de 8 meses después de su aplicación, 

siendo retenido principalmente entre Jos primeros cinco centímetros de profundidad (Machndo

Neto y Victória-Filho 1995). Lee ~ fil. ( 1995) han desarrollado una prueba a base de 

anticuerpos policlonales de oveja mediante la que han detectado bajas concentraciones de 

diurón en muestras superficiales de agua de canales de riego en Australia, encontrando en agua 

superficial valores desde 0.086 ppb y en agua por deb.,jo de su superficie de 0.05 ppb. 

Al realizar experimentos con microorganismos para observar el efecto del diurón en 

ellos, se ha descrito que en Sacchnromvces cere,isiae éste compuesto inhibe el transporte de 
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electrones entre los citocromos mitocondriacos b y c (Convent fil fil. J 978) e inhibe la 

fosforilación oxidante (Mangat fil fü. 1974). Se ha visto que en Chlorella también produce 

inhibición de la respiración celular (Sargent y Taylor, 1972). flurger y Wolf(l98J) al hacer 

investigaciones con Schizosaccaromvces pombc demuestran que el diurón induce una fuerte 

reducción del citocromo b mitocóndrico. Blake y Kaufrnan (1975) informan que este herbicida 

inhibe la enzima propanil amidasa de Fusarium oxysoorum pero no las de Fusarium solani. 

J.7 Metabolismo del diurón en mamiferos y en plantas 

Buchan y Tod ( J 95 J) reportan que el diurón actúa rápidamente a través del sistema 

radicular y es translocado hacia arriba alcanzando las hojas. Haun y Peterson ( J 953) y Minshall 

( 1955) establecen que cuando se suministro diurón radiactivo a la planta de tomate 

CLvcopersicon esculentum), este puede detectarse en las yema-' en aproximadamente 2 horas, 

debido a su movimiento a través del xilema. adem.:is observan que el diurOn mdiacti\'O se 

acumula lentamente en la• raices pero lo hace nip1damente en las hojas. 

Pnra varios herbicidas N-metil-fonil-urea se ha demostrado que sufren una N

desmetiJación y subsecuente hidrólisis a anilinas en plantas o en secciones de tejidos de la 

planta, como es el caso del monurón que es N-<lesmetilado por una serie de enzimas 

microsómiC3-' de la hoja de '11godón Gosypium hirsutum (Frcar 1968¡. Pool (1977) encuentra 

que en vegetales el diurón inhibe la sintesis de almidón en lru hojas. 

La capacidad de varios agentes químicos para inducir la síntesis de enzimas 

microsómicas hepáticas para el metabolismo de sustancias naturales y extrañas ha sido bien 
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establecido (Conney y Bum 196.::?). Entre los compuestos a los que se expone la población en 

fonna repetida se encuentran los plaguicidas. Se reconoce que Ja capacidad de un compuesto 

para inducir enzimas microsómicas hepáticas es un criterio importante para conducir estudios 

de toxicidad y de metabolismo. Kinoshita y Dubois ( l 970) al investigar el efecto del diurón en 

la inducción de enzimas microsómicas hepáticas en ratas macho y hembra, describen que el 

diurón provoca la síntesis de las enzimas 0-desmctilasa y N-desmetilasa y las ratas macho 

fueron más susceptibles a la inducción enzimática. 

El diurón es met:lbolizado por oxidasas microsómicas del higado de ratón a 7 

metabolitos modificados únicamente en el grupo dimetilamino: -N(CH3)CH20H, -N(CH1}

CHO, -N(CH,OH),, -NHCH3, -NHCH20H, -NHCHO y NH2 . Estos metabolitos también se han 

encontrado en las hojas de espinaca, a excepción de los siguientes: N(CH3)CH20H, 

N(CH20H)2 y NHCH3• El J-{3,4-diclorofenil}-l-metilurea que es llamado DCPMU, resultó ser 

un potente inhibidor de la reacción de Hill y en grado menor los dem:is mctabolitos, la 

desmetilación no altera la actividad del diurón (Susu!:i y Casida 1981). 

1.8 Efectos fisiológicos del diurón 

Hay un aumento intencional en el uso de los herbicidas para el control directo de 

plantas acu:i.ticas, pocos datos reales descritos en la literatura mencionan su efecto potencial 

sobre la microfauna acuática. 

El diurón tiene una tnsa de aplicación de :! ppm encontrándose la dosis de 

inmovilización media (IC-",) de 47 ppm para el microcrustaceo Daphnia maw'b , y una dosis 
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letal media (CL,o) de 7.4 ppm para el pez Lepomis macrochirus (Krosby y Tucker 1966) de 

3400mg'kg para la rata (Boyd y Krupa 1970). Cuando se aplica a los vegetales el diurón 

alcanza organismos no blanco. provocando graves efectos como es el caso informado por 

Caseley y Eno (1966) acerca de que el diurón reduce en forma significativa la cantidad de 

rotiferos en una población y afecta de la misma manera a las lombrices de tierra (Lumbricus 

terrestris). 

Boyd y Krupa (1970) al administrar <liurón a ratas deficientes en proteínas, observan 

depresión del sistema nervioso central, fallas en el sistema respiratorio, sangrado, nciduria, 

glucosuria y proteinuria., gastritis, enteritis, cambios degenerantes en riñón, hígado y pincreas. 

Hodge ~fil. (1967) e Innes ~fil. (1969) ni trabajar con ratas y JX'ITOS observan que el diurón 

provoca debilidad., anemia, eritropoyesis, un pigmento sanguíneo anormal, no encuentrJJJ 

evidencias de carcinogenicidad y no ocum: nlmacenamiento del diurón ni de sus metabolitos 

en los tejidos Khera ~fil. (1979) en estudios con rutas emb:mu.adas e,·idencian que el diurón 

induce reducción en el peso, decaimiento en la osificación y fetos con costillas anormales. 

1. 9 Efectos genotóxicos de.l c!iurón 

Para este herbicida en diferentes tipos de pruebas y con distintos sistemas biológicos se 

han encontrado resultados positivos y ne¡,'<ltivos en la inducción de daños al material genético 

(Siebert y Lemperle 1974, Colson ~fil. 1977, Moriya ~fil. 1983, Golden y Haselkom 1985, 

Gómez-Arroyo !;! fil. 1990). 
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1.1 O Ensayo de mutagénesis en plantas 

El dallo que pueden producir estas sustancias al material genético, a través de la 

mutagénesis, es uno de los riesgos toxicológicos que no se ha valorado suficientemente. En 

virtud de que es importante conocer el comportamiento de este tipo de compuestos y debido a 

que, por problemas éticos y económicos, así como de duración de los estudios no es posible 

reali=r In e>q>erimcntación directa con el hombre y en vista de que los bioensayos con 

mamiferos completos para demostrar genotoxicidad son caros, se usa por ello a las plantas 

superiores oomo organismos biológicos de prueba para evaluar los efectos de éstos 

contaminantes sobre los cromosomas (de Serres 1978). 

1.11 Vicia faba 

Una de las especies de plantas superiores mas eficiente y utilizada en .-studios de dallo 

cromosómico es el haba (Vicia fhl1l!), que ha sido propuesta en una prueba citogenética para 

evaluar mutágenos ambientales en el programa de genoto:>.;dad de la Agencia de Protección 

Ambiental de Estados Unidos de América (Ma 1982). 

Las características de Vicia faba como biomonitor de contaminantes ambientales están 

basadas en su sensibilidad a tratamientos cortos. Este sistema es barato, de fücil manejo y no 

requiere equipo sofisticado. El hecho de poseer pocos cromosomas (2n=l'.!) y muy grandes, lo 

hacen un material excelente para estudios citogenétic-0s (Gómez-Arroyo y Villalobos-Pietrini 

1995). Su cariotipo está constituido por un par de cromosomas metacéntricos, que presentan 

en uno de sus brazos una constricción secundaria en la región del organizador nucleolar y cinco 
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pares de cromosomas subacrocéntri cos que muestran pocas diferencias entre si, el promedio de 

duración del ciclo celular en Ja raíz principal es de 19.3 horas a 19°C y sus periodos son el 

presintético ( G l ) 4.9 horas, el sintético ( S ) 7.5 horas, el postsintético ( 02 ) 4.9 horas y la 

mitosis ( M ) 2.0 horas ( Evans y Scon 1964 ). 

1.12 Intercambio de cromátidas hermanas (IC.H) 

Una prueba citogenética útil para determinar el daño provocado por los agentes 

químicos, lo constituye el intercambio de cromátidas hermanas ( !CH ) ya que permite detectar 

el efecto de concentraciones hasta JO veces menores que las requeridas para inducir 

aberraciones ( Lan 1974, Ferry y Evnns 1975, Lan !ll fil. 1981 ). La diferenciación entre 

cromátidas hermanas, es descrita primeramente por Taylor Jll l!!. ( 1957 ) no obstante que ésta 

ya había sido inferida por Me Clintocl.: ( 1938 ). estudiando el componamiento de Jos 

cromosomas en anillo del maiz. Este fenómeno involucra un cambio simétrico en un Jocus 

dado entre cromátidas hermanas sin alterar la morfología del cromosoma ( Fefl}• y Evans 

1975 ). Los !CH son considerados como indicadores de la prt.'St.'llCia de lesion~s en el ADN, por 

ello esta prueba ha sido utiliz.ada para demostrar mutagénesis tanto in '~vo como in BJ:m 

( Ferry y Evans 1975, Stetl.:a y Wollf 1976, Nakinishi y Schneidcr 1979 ); diversos autores 

señalan el incremento de la fn:cuencia de !CH como evidencia de daño cromosómico en 

cultivo de linfocitos humanos, producidos por diferentes agentes químicos ( Latt 1974, Daoud 

Jllll!. 1976, Tice !ll fil. 1976, BurgdorfJll l!!. 1977, Morgan y Crossen 1977). Se ha demostrado 

en una serie de trabajos realizados en Vicia fab!l, que los agentes que producen aberraciones 
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cromosómicas aumentan también Ja frecuencia de !CH (Kihlman y Kronborg 1975, Kihlman 

y Sturelied 1978). Taylor m .!!.!- (19"7) muestran los intercambios por medio de estudios 

autorradiográficos de cromosomas marcados con timidina tritiada, desde entonces se han 

desarrollado diferentes técnicas para distinguir las crornátidas hermanas sin utilimr isótopos 

radiactivos y autorradiografia. Entre los métodos descritos para plantas está el de fluorescencia 

mas Giemsa (Kihlman y Kronborg 1975 ) y el de fucsina leucobásica (Tempelaar m fil. 1982 ), 

estas consisten en la exposición de células n 5-bromo-2-<lesoxiuridina ( BrdUrd ), un amilogo 

de Ja base timina, de tal manera que Jos cromosomas de la segunda mitosis poseen una 

cromátida substituida por 5-BrdUrd, en una cadena de ADN, mientras que su cromátida 

hermana es substituida en sus dos cadenas por BrdUrd, las cromátidas hermanas substituidas 

tillen diferencialmente con una combinación de tluorocromo Hocchst 33258 y Giemsa ( Peny y 

Wolff 1974 ) o con el reactivo de Schitf ( Tinción de Feulgen) ( Tempelaar ~!!l. 1982 ). 

1.13 Modelos de fonnación de !CH 

Existen varios modelos propuestos para explicar Ja formación de JCH, basados en Ja 

recombinación meiótica (K.110 1974 ). mecanismos de reparación del DNA (Kato 1973, Bender 

ltll!!. 1974), en el desvío de Ja replicación (Shafer 1977) y en Ja replicación duplicadora (lshii y 

Bender 1980); sin embargo, la mayoría de ellos son inconsistentes (Stetka 1982). El más 

aceptado es el de Painter (1980), ya que es congruente con las bases teóricas y las 

experimentales. 
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Painter ( 1980) menciona que agentes tales como la mitomicina C, luz utravioleta. 

benzo[a]pireno y diol epóxido inhiben Ja sintesis del DNA principalmente al bloquear la 

elongación de la cadena afectando a los grupos de replicones que están en varios estados de 

síntesis, esto conduce a una primera deducción: a mayor demora de aquellos incompletrunente 

replicados se prolonga el tiempo de permanencia de grupos adyacentes replicados y no 

replicados (Fig. 8). En la unión entre estos grupos, se permite que permanezcan segmentos de 

DNA replicados junto a otros no replicados por tiempos anormalmente largos (como es 

normal durante la fase S en la unión de eucromatina y hcterocromatina). Painter ( 1980) 

propone que los rompimientos de doble hebra en estos lugares tal vez sean catalizados por 

topoisomerasas tipo Il, que se han encontrado en organismos eucarióticos (Liu g¡ fil. 1980). 

Ocasionalemente en lugar de un rearn:glo normal, el rompimiento es sellado uniendo las 

hebras hijas de moleculas replicadas con hebras no replicadas completándose de ésta forma un 

!CH (Fig. 9). 

El modelo de replicación predice que agentes que dañan al DNA retardando o 

bloqueando la elongación de la cadena serán efectivos inductores de !CH. 

En vista de la alta toxicidad y d.el amplio uso que tienen los pesticidas así como el 

riesgo genético que representan para el hombre y de los relativamente escasos estudios 

realizados al respecto, en este trabajo se pretende verificar el efecto del herbicida uréico diurón 

en la inducción de JCH en las células mcristemáticas de la raíz principal de Vicia faba, 

utiliz.ando la técnica descrita por Tempelaar g¡ fil. ( 1982) asi como establecer la relación de la 

concentración del herbicida con la frecuencia de !CH. 



2. MATERIALES Y MÉTODOS 

2.1 Características fisioquimicas del herbicida ureico diurón, fónnula y nombres comerciales. 

El nombre químico del diurón es 3-(3,4-diclorofenil}-1.ldimetilurea (Fig. 7), presenta 

varios sinónimos como son ANSI, BSJ, CSA., ISO, WSSA., que son de uso general, excepto en 

la ex Unión de Repúblicas Socialistas Soviéticas es conocido como dichlonenidión. Este 

compuesto también es referido como DCMU y DMU. Tiene varios nombres comerciales como 

Cekiuron (Cequisa), Crisurón, Dailón, Diater, Di-ón, Direx 41, Diurex, Dynex, Diurón Wced 

Killer, Kannex, Manner y Unidrón. 

El diurón tiene la fórmula empírica C,HwC12N20 y un peso molecular de '.!33.JO. 

Cuando esuí puro es un cristal sólido incoloro con un punto de ebullición de l 58-159ºC y una 

presión de vapor de 3. lxlO°' mmHg a 50ºC, su solubilidad en ab'Ull es de 42 ppm a 25ºC y 

es baja en hidrocruburos como la acetona donde es de 5.3% a 27ºC. Es estable a la oxidación y 

a la humedad. Su tasa de hidrólisis no tiene importancia a temperatura ambiental y en 

condiciones de pH neutro. Se descompone a una temperatura de 189-190ºC y no es corrosivo 

(WaylandyHayes 1991). 



2.2 Tratamiento de las raices de Vicia faba. 

Se utilizan semillas de Vicia faba variedad minar, que son lavadas c-0n agua de la llave 

por 2 horas, posteriormente se mantienen durante 24 horas en un cristalizador con agua a 

temperatura constanre (2 l°C) y en la obscuridad con el propósito de acelerar la germinación. 

transcurrido este tiempo se lavan nuevamente con agua de la llave y se colocan entre dos capas 

de algodón humedecido. mantenicndolas en la obscuridad y a temperatura constante hasta que 

aparezcan Jas radículas, en ese momento se les remueve la testa para evitar Ja contaminación 

por hongos. Cuando las raíces al= de 2 a 3 cm de longitud se incuban en una solución de 

BrdUrd/IOO¡iM, fluordesoxiudirina (FdUrd) O. lµM y uridina (Urd) 5µM, durante un ciclo de 

replicación (20 horas), cada raíz se introduce en la solución en un tubo de ensayo cubierto de 

papel aluminio y éstos a su vez se colocan dentro dt: una cámara obscura evitando Ja 

exposición a la luz. Transcurridas las 20 hora' se tratan con diurón 3-(3,4 d.iclorofenil)-1, 1-

dimetil urea con un 80% de purez.a por un periodo de 2 horas con roncentraciones de 20, 40, 

50, 100, 150 y 300 ppm. las mices de 8 plántulas por concentración se sumergen en un vaso de 

precipitado cubierto de papel aluminio. con orificios hechos en la parte superior para ponerlas 

en contacto con la solución. el testigo correspondiente se mantiene en las mismas condiciones 

experimentales pero con las mices dentro de agua destilada durante el periodo de tratamiento 

en la obscuridad. A continuación las raices se colocan en una solución fresca de BrdUrd, 

FdUrd y Urd durante un segundo ciclo de replicación (20 horas). AJ tennino de éste tiempo se 
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hacen cortes de la raíz de 2 mm y se exponen durante 3 horas a 0.05% de colchicina en Ja 

obscuridad. 

2.3 Fijación. tinción y cuantificación de los intercambios de cromátidas hem1anas 

La fijación se realiza en ácido acético al J 00% por una hora a 21 ºC y mas tarde se 

tranSfieren a etanol ácido acético (3: 1) n -5ºC durante dos días. Una vez transcurrido este lapso, 

los cortes se introducen en etanol al 70% a 28ºC por 15 minutos, en seguida se hidrolizan en 

HCl 5 N durante 80 minutos en baño maría a 28ºC. Los meristemos se enjuagan después en 

agua destilada por Jo menos tres veces ( 1 O minutos ) y se tiñen con el reactivo de Schiff 

(tinción de Feulgen), durante 12 minutos en la obscuridad. Los cortes se tratnit con pectinasa al 

2% disuelta en amortiguador de citratos O.OlM (p8'=4.7) por 15 minutos a 28ºC, 

posteriormente se ponen en ácido acético al 45% durante 1 O minutos y luego se transfieren a 

etanol al 70% frio por 30 minutos. Finalmente se hace el aplastamiento en monocapa 

("squash") empleando ácido acético al 45% y se hacen preparaciones permanentes por la 

técnica del hielo seco (Conger y Fairchild. 1953), deshidratando con dos cambios de butanol 

absoluto y se montan en bálsamo de Canadá. Por cada concentración de Jos pesticidas se 

registran 50 cromosomas metacéntricos (M) y 250 subaconcéntricos (S), que corresponden al 

número de cromosomas contenidos en 25 células. Los intercambios terminales se cuantifican 

como uno y los intersticiales como dos. Para efectuar las observaciones al microscopio y con el 

fin de evitar prejuicios en el observador, las preparaciones son reetiquetndas. El número de !CH 
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encontrados en los cromosomas de las 25 células se suman. se obtiene el valor promedio y su 

error estandar. 

2.4 Análisis estadístico 

Con el propósito de comprobar la validez de los resultados se hace una re¡><!tfoión del 

experimento y la confrontaeión de los resultados obtenidos se hace mediante Ja prueba 

estadística de " t " de Student. 
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3. RESULTADOS Y DISCUSJON 

En Ja tabla 1 se muestran las frecuencias de intercambio de cromátidas hermanas 

obtenidas con el diurón en las células meristemáticas de la raíz de Vicia faba correspondiente 

al primer experimento. El grupo testigo presenta una frecuencia de !CH de 28.94 = 0.52 y los 

grupos experimentales tienen valores similares, al aplicar la prueba de "t" de Student a los 

resultados no se obtienen diferencias significativas entre ambos grupos. Los dalos que 

aparecen en la tabla ll penenecen al segundo experimento notándose que no presentan 

diferencia significativa con los de la tabla 1 y. En la tabla III se observan los promedios del 

primero y segundo experimento cuyos valores permiten concluir que el diurón no incrementa 

en forma significativa la frecuencia de JCH en ninguna de las concentraciones probadas con 

respecto al testigo, no obstante, que se experimentó con concentraciones muy por encima de 

los recomendados para su aplicación en el campo. Esto indica que este herbicida no produce 

dailo genético evaluado como !CH en células meristemáticas de la raíz de Vicia faba 

independientemente de la concentración que se utilice. Estos resultados negativos concuerdan 

con los obtenidos en otros sistemas biológicos como los de Siebert y Lemperle (1974) quienes 

reponan que este herbicida no causa alteración genética evaluada como conversión génica en 

Saccharomvces cerevisiae, con los de Shirasu ~ !!!. (1976) que no encuentran que este 

herbicida induzca recombinación génica en Bacilus subtilis cepa Hl7Rec+ y M45Rec-, 

tampoco produce mutaciones revenantes en la bacteria Echerichia coli (B/r Try WP2 y WP2 

Try her) ni en cuatro cepas de Salmonella typhimurium (TAJ535, TAI536, TA1537 y 
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TAIS38) y con los de Moriya ~ !!!. (1983) quienes también obtienen una respuesta negativa en 

cinco <.'epas de la bacteria Salmonella typhimurium (TAIOO, TA98, TA1535, TAJ537 y 

Tal538) y en una cepa de Echerichia coli (WP2), asimismo Hodge ~.!!l. (1967) e lnnes ~fil. 

(1969) no detectan evidencias de carcinogenicidad en ratas y perros al suministrar diurón en 

dosis elevadas y por periodos largos, Seiler ( 1978) tampoco observn incrementos en la 

frecuencia de micronúcleos en ratones y tampoco Gómez-Arroyo ~ fü. ( J 990), encuentran 

inducción de !CH en linfocitos humanos. Tomkins y Grant (1976) no observan producción de 

aberraciones cromosómicas en células meióticas de Pastinaca satil'll. y de Melilotus alba 

cuando son tratadas con diurón No obstante, algunos autores describen efectos mutagénicos 

del diurón: Colson~ fil. (19n) Claisse ~fil. (1978), Burgery Wolf(J981) notan inducción de 

mutantes en Schizos.rux:haromyces pombe y Schirosaccharomyces cerevisiae, respectivamente 

Lien ~fil. (19n), McBride ~fil. (1977), Vaishampayan (1983), Sutton ~fil. (1984) y 

Lundergrudh (1985), en este orden. indican que genera reversión génica en Chlamvdomonas 

reinhardi, Nostoc muscorum, Rodopseudomona< sp y Monoraphidium pusillum. Golden y 

Haselkom (1985) señalan que provoca una mutación puntual en el gen psbA de Anacvstis 

nidulans R2 y Khera ~¡!J. (1979) detectan que este herbicida causa costillas anormales en fetos 

de ratas. Tomkins y Grant ( 1976) describen aberraciones cromosómicas cuando son tratadas las 

células somáticas de Pastinaca sativa formándose fiagmentos cromosómicos, cromosomas 

retardados y husos multipolares, en Solidado canadensis sólo provoca fragmentos 

cromosómicos, en tanto que Vicia cracca es muy sensible al efecto clastogénico ya que se 

eleva en forma significativa la producción de fragmentos cromosómicos con este herbicida. 
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El diurón en su estructuro. química presenta dos grupos metilo (Fig. 7), en el 

metabolismo de los herbicidas uréicos se menciona que se degradan en parte por 

desmetilación, liberando grupos metilo que pueden alquilar a las proteinas, al RNA y al DNA 

y por ello es clasificado como W1 agente alquilante. 

Los agentes alquilantes comprenden un grupo de compuestos que son capaces de 

reaccionar con las bases púricas y pirimidicas del DNA El principal producto de la reacción 

de los agentes alquilantes con el DNA es la 7-metilguanina, que es hidrolizada por el ataque de 

las endonucleasas y espontáneamente (Straus y Hill 1970, Ljungquist y Lindahl 1974, citados 

por Hanawalt y Setlow 1975) conduciendo a la ruptura de una de las hebras que está sujeta al 

sistema de reparación por escisión. 

También se produce alquilación del carbono-8 de la adenina o de la guanina, así como, 

los grupos amino de la citocina. adenina y guanina. La alquilación de los grupos amino en las 

bases nitrogenadas crea un efecto deformante sobre el eje estructural del DNA, un sistema de 

reparación por medio de endonucleasas detecta y repara estos defectos (Grunberger ~fil. 1974, 

citado por Hanawalt y Setlow 1975 ). La formación de fosfotriésteres también ocurre como 

resultado de la alquilación de los grupos fosfuto en DNA y RNA con dife_rentes consecuencias 

(Bannon y Verly l 9T2, citado por Hanawalt y Setlow 1975 ). 

Diversos estudios en diferentes sistemas biológicos han demostrado que los agentes 

alquilantes son potentes inductores de ICH.,y lo hacen como una fWlción lineal de la 

concentración (Perry y Evans, 1975, Carrano ~ !![. 1978, Nakinishi y Schneider 1979, 

Littlefield~l!!.1981). 
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El efecto que provoca el diurón al DNA con los distintos sistemas biológicos de 

prueba arroja resultados positivos y negativos, sin embargo, esta discrepancia de respuestas es 

probable que se deba a diferencias en el metabolismo, en la estructura celular, en el nivel de 

complejidad y en otras variables intrínsecas a cada organismo. 

Es muy probable que el efecto total de los herbicidas involucre mas de un sitio blanco 

(Moreland 1967). Foy y Penner (1965), Mann !'1 fil. (1965). Mann y Pu (1968), Moreland !;! fil. 

( 1969) y Ashton y Krafts (1973) suministran diversos herbicidas a las plantas, e inhiben o 

estimulan, de acuerdo con las concentraciones aplicadas y con el tiempo de exposición. 

diferentes procesos metabólicos como la síntesis de DNA. de RNA., de proteinas y de lípidos. 

Convent _!'1 fil_. (1978) describen en Sacharomyces cerevisiae que el diurón inhibe el 

transporte de electrones entre los citocromos mitocóndricos b y c y Altman ( J 993) menciona 

que esto puede generar una peroxidación de la membrana mitocóndrica originando daño a las 

funciones de In membrana. 

Altrnan (1993) sei\ala que durante el metabolismo en las plantas superiCJres ocurren 

procesos de conjugación de los herbicidas o de sus metabolitos con aminoácidos, azúcares y 

glutatión o bien se puede unir a algún componente estructural del tejido vegetal como Jignina, 

pectina, taninos y polisacáridos, asimismo indica que las cloroanilinas son productos de 

degradación de los herbicidas fenilarnida substituidos y que estos se pueden 1.mir a la lignina 

como es reportado por Still !;! fil. ( 1981 ). Susuki y Casi da ( 1981) det.:ctan un metabolito de 

diurón conjugado con un O-glucósido. Se describe que Ja conjugación y unión contribuyen 
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indirectamente a la "disolución" del herbicida dentro del tejido vegetal, pero en realidad queda 

almacenado. 

Además los vegetales incluyen lns denominadas enzimas de conjugación secundaria, 

que forman metabolitos insolubles en agua y que por lo general son biológicamente inactivos y 

pueden depositarse en companimientos específicos de la célula vegetal o incorporarse dentro 

de alguna estructura celular (Shimabukuro ~ l!]. 1982). 

El hecho de que se hayan encontrado tanto resultados positivos como negativos 

en diversos organismos, permite concluir, que se deben extremar las precauciones en el 

manejo de este herbicida, ya que ciertos datos muestran que diurón presenta un potencial 

mutagénico que puede o no manifestarse dependiendo del organismo. 

La información obtenida en esta investigación es de gran importancia para la salud 

humana porque muestran el efecto mutagénico y/o carcinogénico que este tipo de compuestos 

pueden causar a los diferentes organismos al contaminar el ambiente 
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TABLA L FRECUENCIAS DE INTERCAMBIOS DE CROMATIDAS HERMANAS 

OBTENIDAS EN LOS TRATAMIENTOS CON EL DIURON EN~ Wia1 

(EXPERIMENTO n 

.............................................................. 
TRATAMIE."IO 

(ppm) 

ICB/célula 

'i±EE 

VALORDE"t" 

.............................................................. 
o 28.94 "'O.S2 

20 29.20= O.SI 0.2S2 NS 

40 29.S6=0.70 0.508 NS 

so 29.84=0.80 0.683 NS 

100 31.S2 "'0.94 1.698 NS 

ISO 26.64"' 0.83 0.970 NS 

300 29.12 "'0.42 0.191 NS 

·························································· 
1 nm25METAFASES 

NS•NO SIGNIFICATIVO 
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TABLA ll. FRECUENCIAS DE L .. TERCAl\IBIOS DE CROMATIDAS HERJ\!A.'\"AS 

OBTENIDAS L'I LOS TRATAMIENTOS CON EL DIURON EN Yki!.fa!.!!1 

(EXPERIMENTO ID .............................................................. 
TRATAMIENTO 

(ppm) 

JCI1/cóhtla 

'i±EE 

VALORDE"t" 

............................................................... 

o 28.30± 0.70 

20 29.14 ±0.83 0.549 NS 

40 30.12 ± 0.80 1.151 NS 

50 28.40± 0.60 0.769 NS 

100 30.92 ± 0.78 1.770 NS 

150 27.00 ±0.63 1.023 NS 

300 27.80± 0.52 0.409 NS 

·························································· 
1 n • 25 MET AFASES 

NS= NO SIGNIFICATIVO 
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TABLA llL FRECUENCIAS PROMEDIO DE LOS EXPERIMENTOS I Y 11 

DE INTERCAMBIOS DE CROMA TIDAS HERMANAS OBTENIDAS 

EN LOS TRATAMIENTOS CON EL DlURON EN YitiJ1 fB.!¡¡1 

............................................................... 
TRATAMIENTO 

(ppm) 

ICII/cilula 

i±EE 

VALORDE"t" 

······························································ 
o 28.62±0.61 

20 29.41±0.67 0.560 NS 

40 29.68±0.75 0.044 NS 

50 29.12±0.70 0.370 NS 

100 31.22 ± 0.86 1.768 NS 

150 26.82 ± 0.73 1.340 NS 

300 28.46± 0.47 0.088 NS 

.......................................................... 
1 n ~ 50 MET AFASES EN DOS EXPERIMENTOS 

NS~NO SIGNIFICATIVO 
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Fig. l. Metabolismo de 2, 4-D (1) en malz para fomiar el conjugado de ácido aspártico (2) y 
metabolitos aril hidroxilados (3) (Hamilton ~fil. 1971, Feungs¡ fil. 1975). 

__¿=>,._ -0- li' 
CI ~ ~ '/ _ 'l 1=• 

O CH, 

1 éster hidrólisis 

V 

c1-Q-o-Q-¡1 

CI l Cl-h 

OH I aril hidrólisi: 

c1-,~.-:j=-~, o--r'\:-cc11coou 
~= 1 

CH, 

conjugado 
con glucosa -hdrólisis 

conjuga.cien 
con glucosa 

bdrólisis > 

o 

__¡=\_ ~ 11 
c1 ~ o-U o¡nco.glucosa 

Cl J ClU 

glucosa 

1 
o 

Cl~;'---0 ___r'\;,._CCHCOOH 

~ ~/' 
Cl CH, 

Fig. 2. Metabolismo de diclofop-metil (1) a diclofop (2), conjugado de diclofop con glucosa 
(3) y el conjugado 0-glucosido (5) de su metabolito aril hiclroxilado (4) en trigo (Jacobson y 
Shimabukuro 1984). 
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Fig. 3. Metabolismo de terbutrine (!)en trigo vía sulfoxidación (2) al hidroximctabolito (3), 
al monodesalquilado (4) y al metabolito desalquilado (5) (Edwards y Owen 1989). 
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Fig. 4. Metabolismo de clometoxinil ( 1) a aminoclometoxinil (2 ¡ e hidroxiclometoxinil (3) en 
arroz(Niki~fil. 1976). 
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Flg. 5. Metabqlismo de EPTC (!)en maíz vía sulfoxidación: sulfóxido de EPTC(2) sulfonato 
(3) y formación del conjugado de glutatión (4) que es catalizado al conjugado S-dstina (5) 
(Roberts 1977 ). 
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Fig. 6. Metabolismo de bromoxinil octaruUo (1) a bromoxinil (2) a hidroxidibromobenzamida 
(3), a ácido hidrox:idibromobenzoico (4) y a dibromofenol (5) en trigo (B")non fil fil. 197.?, 
Buckland i;t l!!. 1973 ). 
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Fig. 8. Un arreglo de los grupos de replicones. Las lineas representan moleculas de DNA de 

doble hebra y su proteína asociada en la cromatina. Las asas representan cinco replicones 

incli\iduales dentro de cada grupo (en realidad hay probablemente 20 o más replicones por 

grupo). Los rectángulos indican las uniones donde RNA yío proteína que separan a los grupos 

contiguos. En A la duplicación y la segregación ya acontecieron. En B la cromatina se ha 

replicado pero no segregado. En C la replicación de la cromatina ha comenzado y la región del 

Indo derecho está concluida, la forma de ojo indica que la replic.ación de dos replicones 

adyacentes está sucediendo. En el grupo D toda\fa no comienz.a la rephcación. El daño a un 

grupo puede cau5ar la siruación del grupo C y que persista creando un sitio tal que involucre la 

unión entre los grupos B y C, donde una región de DNA rephcada se encuentra adyacente a 

otra no replicada por un tiempo anormalmente largo. Este sitio es donde ocurre el 

rompimiento de doble hebra (Painter J 980). 
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Fig. 9. Recombinación de doble hebra en la unión entre grupos de replicones. El intercambio 

mostrado en la base del diagrama se realiza entre hebras formadas recientemente del grupo 

replicado y hebras progenitoras del no replicado. El sistema responsable del sellado del DNA 

en la union formará más tarde el !CH (Painter 1980 ). 
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