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RESUMEN 

La floricultura es una de las actividades más desarrolladas en algunos estados 
de la República Mexicana, tal es el caso de Morelos, que cuenta con 400,000 Ha 
destinadas a este cultivo y por ello muchas personas se exponen ocupacionalmente a 
mezclas complejas de plaguicidas. 

Es posible evaluar el dafto genotóxico que produce esta exposición con los 
ensayos de intercambios de cromátidas hermanas (ICH) y de micronúcleos en 
células de descamación del epitelio bucal. 

Las zonas de estudio del estado de Morelos fueron seleccionadas con base en 
datos obtenidos después de aplicar una encuesta. Para ello se escogieron 4 viveros 
de los municipios: Santa Catarina, Yecapiztla y San Gaspar, en donde la aspersión 
de productos qulmicos no está controlada debido a que se fumigan flores y no 
alimentos. Como grupo testigo fue elegida la población de Temixco, cuya actividad 
económica no está relacionada con plaguicidas. 

Las frecuencias de ICH fueron analizadas en linfocitos de sangre periférica de 
30 personas (18 mujeres y 8 hombres), que tienen tiempos de exposición 
aproximadamente de 10 afios y de 30 personas (28 mujeres y 2 hombres) que 
integraron el grupo testigo; a cada uno se le tomaron 3 mi de sangre periférica y se 
les hizo un raspado de la mucosa bucal. 

Al comparar ambos grupos se encontró que los individuos que estuvieron en 
contacto con los plaguicidas mostraron un incremento estadísticamente significativo 
con respecto al testigo en las frecuencias de ICH, en la cinética de proliferación 
celular, así como en los Indices mitótico (IM) y de replicación (IR). 

En cuanto a los micronúcleos, en los individuos expuestos también se notaron 
resultados positivos, ya que la incidencia fue aproximadamente 3 veces más elevada 
que en la población testigo. 



INTRODUCCION 

La lucha contra las plagas ha fomentado la producción y el consumo de 
plaguicidas sintéticos, en México como en otros paises, gran cantidad de estos 
productos son empleados indiscriminadamente en la agricultura, provocando 
contaminación qulmica que es necesario atender. Sin embargo, es poco lo que se 
hace, entre otras razones debido al desconocimiento que la población tiene acerca de 
su manejo. Los plaguicidas constituyen un grupo de sustancias o mezclas con las que 
se pretende prevenir, destruir, repeler o atenuar las plagas que dallan a los cultivos 
(Vega d al., 1963). 

Una plaga se define como cualquier especie que el hombre considera 
perjudicial a su persona, a su propiedad o a su medio. En la agricultura puede ser 
cualquier población vegetal o animal que interfiere con el proceso de desarrollo de 
un cultivo. La plaga puede incluir insectos, hierbas, microbios, hongos, nemátodos, 
etc., quienes destruyen gran parte de los cultivos y compiten por factores como 
espacio, humedad y nutrientes. 

La extensa utilización de plaguicidas y de otros agentes químicos en la 
agricultura moderna ha incrementado la cantidad de contaminantes en el aire, el 
suelo y el agua (Crebelli et al., 1991), lo que representa un serio problema. 
Investigaciones recientes han demostrado la acción carcinogénica y mutagénica de 
estos compuestos. El empleo continuo y a gran escala ocasiona daftos a largo y a 
corto plazos en la salud de la población expuesta directa e indirectamente (Moutchen 
et al., 1984). 

Las sustancias que se usan como plaguicidas cubren una amplia gama de 
compuestos. La manera más práctica de agruparlos y clasificarlos es teniendo en 
cuenta el tipo de plagas que matan. 

Insecticida Herbicida 
'-.... / 

Efecto 

F . 'da/ ........_Rod . 'da ung1c1 enltct 
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Más del 90 % del volumen de los plaguicidas utilizados en México es 
destinado a la agricultura, por lo tanto es imponante conocer sus características 
(Brook, 1984). Se pueden dividir en organoclorados, organofosforados, carbamatos, 
piretrinas y piretroides (Tabla 1), cada uno de los grupos está compuesto por 
sustancias de naturaleza diferente y se clasifican de acuerdo con el grupo químico al 
que pertenece el ingrediente activo. 

Organoclorados 

Estos compuestos tienen estructuras químicas variadas, pero presentan en 
común las siguientes caracteristicas (Brook, 1984): 

- Son hidrocarburos cíclicos de origen sintético 

- Muy estables en diferentes ecosistemas por su poca degradabilidad, 
debida a que el átomo de cloro sustituyente en la molécula. es 
relativamente no reactivo. 

Tienen altos coeficientes de partición y por lo tanto tienden a acumularse 
en ambientes hídrofóbicos tales como materia orgánica del suelo o tejido 
adiposo del hombre y de animales. Esta caracteristica es debida a que el 
enlace C-Cl es no polar. 

Son neurotóxícos para los organismos. 

- Están clasificados entre los plaguicidas de mediana a baja toxicidad 
aguda. 

- Sospechosos de efectos a largo plazo de: neuropatías, cáncer, inducción 
enzimática, mutagénesis y teratogénesis. 

Toxicidad 

Los insecticidas organoclorados difieren mucho en el grado de toxicidad y en 
la capacidad de almacenamiento, además la toxicidad no es siempre paralela al 
almacenamiento, sino que intervienen otros factores como la liposolubilidad, ruta 
metabólica y velocidad de excreción. 



Se considera que el sitio primario de la acc1on tóxica de los insecticidas 
organoclorados son las fibras sensibles, motoras y la corteza motora. El mecanismo 
de acción apenas se conoce. Sin embargo, la evidencia reciente sugiere que estos 
plaguicidas pueden alterar el transporte de sodio y de potasio a través de las 
membranas de los axones (Brook, 1984). 

Los insecticidas organoclorados son compuestos moderadamente tóxicos 
según la clasificación aceptada en el pals, en cuanto a las dosis necesarias para 
producir intoxicaciones agudas, varian entre intervalos demasiado amplios, sin 
embargo se tienen cifras de intoxicaciones agudas provocadas por estos compuestos 
(Brook. 1984). 

Las manifestaciones clínicas revelan cambios de comportamiento 
(agresividad) y una respuesta violenta a estímulos, se manifiestan contracciones 
neuromusculares caracterizadas por temblor; a medida que la acción tóxica se hace 
más intensa, el paciente se agita con frecuencia y empieza a perder la coordinación 
dando lugar a convulsiones (Brook, 1984). 

Dependiendo de cual sea la vía de absorción del agente tóxico al organismo, 
se podrán agregar fenómenos específicos como vómitos, diarrea, edema pulmonar, 
tos y erupciones cutineas (Hayes, 1975). 

Efectos genolóxicos 

Al realizar tratamientos con DDT, lindano, dieldrin y endrin en Escherichia 
co/i (Ashood-Smith d al., 1972) y Salmonel/a typhimurium (Buselmaier et al., 
1973), se obtienen resultados negativos de mutagenicidad; este mismo 
comportamiento se observa, en Baci//us subti/is (Ashwood y Smith et al., 1972; 
Shirasu et al., 1976; Wade et al., 1979), en Drosophi/a me/anogaster (Benes y Sram 
1969) y en ratas tratadas in vivo, mediante la prueba de micronúcleos (Usha Rani et 
al., 1980) y de aberraciones cromosómicas (Georgian, 1975). La misma respuesta se 
presenta en cultivo de linfocitos humanos in vitro (Dean et al., 1975) y en 
trabajadores expuestos a plaguicidas que han estado en contacto con DDT y lindano 
(Ortelee, 1958; Rabello et al., 1975; Laws y Biros, 1976; Kiraly d al., 1979). 

Asimismo, se han descrito resultados positivos de mutaciones recesivas con 
diferentes dosis de DDT, heptacloro y dieldrin en Drosophi/a melanogaster (Vogel, 
1972). En plantas con los mismos plaguicidas se encontró efecto c-mitótico e 
inducción de aberraciones cromosómicas (Vaarama, 1947; Gómez-Arroyo et al., 
1985). 



Mutaciones letales dominantes asl como leucemia, tumores malignos y 
muerte fetal en ratones (Tarjarán y Keméney, 1969; Epstein et al., 1972; Clark, 
1974; Bidwell et al., 1975.), se observan en células de rata canguro (Palmer et al., 
1972) y de criceto chino (Kelly y Legator, 1973), con DDT y dieldrin. Se inducen in 
vitro rompimientos cromosómicos, en la síntesis de DNA de tibroblastos y en 
linfocitos humanos en cultivo, aberraciones cromosómicas (Ahmed et al., 1977) en 
tratamientos con aldrín y dieldrin (Georgian, 1975). 

Organofosforados 

Los derivados organofosforados hoy en día ocupan un lugar preponderante 
entre los plaguicidas más conocidos y utilizados. 

Estos insecticidas han reemplazado en gran parte a los organoclorados. Los 
organofosforados no persisten en el ambiente por tiempo prolongado, sin embargo 
su toxicidad aguda es mucho mayor en el hombre. 

Su principal forma de degradación en el ambiente es por hidrólisis (Henao, 
1993). 

Sus características mas importantes de acuerdo con Córdoba ( 1994) son: 

- Esteres del ácido fosfórico o sus homólogos (tio y ditiofosfato). Estos 
estereofosforados se hidrolizan dependiendo de su estructura química. 

- La proporción fosfato, tio o ditiofosfato de la molécula confiere parte de 
polaridad y por lo tanto tendrán diferentes grados de solubilidad. 

- Su volatilidad es muy variable, se presentan como líquidos o sólidos en 
forma de polvos, a partir de los cuales se expenden emulsiones, polvos 
mojables o adheridos a cebos o cintas repelentes, pero la mayoría se 
encuentran en forma líquida. 

De alta toxicidad por ser inlúbidores irreversibles de la enzima 
colinesterasa. 

- De efectos a largo plazo: Se realizan investigaciones en personas 
ocupacionalmente expuestas en períodos largos. 



Toxicidad 

La toxicidad extrema se debe a la inactivación de la enzima 
acetilcolinesterasa que determina su actividad inhibidora a largo plazo, también son 
inhibidores de enzimas tales como: fosfatasa ácida, lipasa, tripsina y quimiotripsina 
deshidrogenasa (Eto-MorfiJSa, 1984). 

Se les conoce también como agentes anticolinesterasa, ya que ocasionan que 
la acerilcolina se acumule en sitios receptores colinérgicos y por ende son capaces 
de producir un estimulo excesivo en los sistemas nerviosos central, periférico y 
vegetativo (Henao, 1993). La función normal de la enzima es la hidrólisis y en 
consecuencia la inactivación de la acetilcolina (Hollingworth, 1981) 

Estos plaguicidas se absorben por todas las vías: oral, dérmica, conjuntiva, 
rectal y por inhalación, siendo la dérmica la de mayor importancia en la exposición 
laboral, al estar en contacto con la piel y las mucosas (conjuntiva oral y nasal), se 
distribuyen en el organismo y sufren procesos de transformación. El inicio de la 
intoxicación después del contacto agudo es impredecible, pero se relaciona con la 
dosis, la vía de exposición y la estructura qulmica de cada organofosforado 
(Córdoba, 1994). 

Los o:rganofosforados compiten por la acetilcolinesterasa. El átomo central de 
fósforo de estos plaguicidas tiene una deficiencia de electrones y esta configuración 
favorece la atracción hacia el sitio estérico de la acetilcolinesterasa que posee un 
excedente de electrones. El fósforo forma una unión covalente irreversible con el 
grupo nucleofilico de la enzima. En el proceso normal la enzima fosforilada es 
relativamente estable, lo cual impide su regeneración libre y activa, a menos que se 
administre un antldoto de tipo mtima (Obrien, 1987). 

La fosforilación al provocar la inactivación de la acetilcolinesterasa detiene la 
hidrólisis de la acetilcolina y produce acumulación de cantidades excesivas de esta 
en las sinapsis ganglionares periféricas, sistema nervioso central y órganos efectores 
(Córdoba, 1994). 

En el cambio de potencial de membrana, la acetilcolina actúa como mediador 
del impulso nervioso, siendo el transmisor químico en las terminales de las fibras pre 
y postganglionares (Matsumura, 1985). 

La acetilcolinesterasa produce la inactivación de la acetilcolina, con la 
consiguiente interrupción de la transmisión del impulso nervioso (Karsak, 1987). 
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Al ser inhibida la colinesterasa, se produce acumulación de acetilcolina que 
inicialmente estimula pero posteriormente paraliza la transmisión colinérgica de la 
sinapsis, ocasionando daños a la salud que se presentaron en tres sindromes {Karsak, 
1987): 

- Muscarinico: intoxicación grave 

Neurológico: aguda 

Nicotíníco: leve 

Debido a su peligrosidad han sido empleados como agentes tóxicos en forma 
de insecticidas agricolas. 

Erectos genolóxicos 

Para evaluar la mutagenicidad de algunos compuestos fosforados como: 
malatión, paratión, folidol, dimetoato, metil-paratión etc., se han realizado 
experimentos con Escherichia coli (Aswood-Smith el al., 1972), Salmonella 
typhimurium y Drosophila me/anogaster (Hanna y Dyer, 1975) en donde los 
resultados han sido negativos. 

Se han obtenido resultados positivos con dimetoato, metil-paratión y malatión 
al inducir rompimientos cromosómicos en ratas (Griffin y Hill, 1978) 

En plantas como Vicia faba (Reddy y Rao, 1969; Gómez-Arroyo el al., 
1985), Allium cepa {Ravidran, 1971), Gossypum barbadense (Amer y Farah, 1974), 
Hordeum vulgare {Singh et al., 1979), al ser sometidas a diferentes concentraciones 
de plaguicidas organofosforados como folidol, rogor, malatión y paratión se 
obtuvieron rompimientos cromatídicos y cromosómicos, divisiones multipolares, 
separaciones anormales de los cromosomas y en algunos casos inducción de 
tetraploidías y aneuploidías. 

Pocos son los estudios realizados en insectos, debido a la toxicidad de estos 
compuestos, pero en Drosophila se observaron rompimientos cromosómicos así 
como mutaciones letales con diclorvos (Gupta y Singh, 1974). 
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Al analizar el efecto de 17 plaguicidas organofosforados se encontró que no 
inducen intercambio de cromátidas hermanas en células de criceto chino in vi/ro; en 
el mismo sistema de prueba los mismos plaguicidas fueron activados con una mezcla 
S-9, a diferente concentración resultando positivos (Chen et al., 1982). 

Al realizar pruebas in vivo con paratión en cobayos se obtuvo respuesta 
positiva en espennatogonias después de aplicarlo mediante una inyección 
intratesticular (Bhunya y Behera, 1975). 

De acuerdo al punto de vista de Moutschen-Dahmen et al. (1984), de los 
estudios anterionnente descritos, se puede concluir que los efectos clastogénicos, 
con base en los compuestos organofosforados probados, son bajos y generalmente 
no significativos en especies de mamíferos pequeños. 

El diclorvos (lucafos) es uno de los compuestos organofosforados 
comúnmente investigado. Produjo resultados negativos después de tratamientos 
agudos y crónicos independientemente de la dosis o ruta. Se reportaron efectos 
positivos solo en cantidades considerablemente más altas que aquellas utilizadas 
para terapias antihelmínticas en el hombre, las cuales, aumentan ampliamente el 
riesgo de envenenamiento agudo o crónico cuando la sustancia es utilizada como 
insecticida (Gerstengarbe, 1975). 

Se analizaron los linfocitos de sangre periférica de pacientes con intoxicación 
aguda por exposición a varios plaguicidas organofosforados, tales como: malatión, 
triclofón, metil-partión, mevinfos, dimetoato y diazinón. La toma de muestras fue a 
tres diferentes intervalos: inmediatamente, de 2 a 6 días y de 30 y 180 dias después 
de la intoxicación. Se reportó un incremento significativo pero temporal de 
rompimientos cromatldicos y de aberraciones también de tipo cromatidico, 
solamente en pacientes expuestos a malatión, tricloñón, mevinfos y metil-paratión; 
observándose el valor máximo con el malatión. En el caso de los otros compuestos 
la intoxicación fue muy baja como para obtener resultados confiables. El nivel de 
intoxicación permaneció siete veces por arriba de los niveles del testigo al cabo de 
un mes y disminuyó casi a niveles controlables después de seis meses (Van Bao et 
al., 1974). 

Se han observado efectos carcinogénicos en ratas y ratones pero sólo tóxicos 
en perros expuestos a compuestos organofosforados, como el diclorvos (lucafos) 
(Blair et al., 1975; Reuber, 1981). 
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CARBA MATOS 

Son plaguicidas de gran importancia por su actividad biológica; son ésteres 
del ácido carbámico, entre los más usados están el lannate (sumamente tóxico) y el 
propoxur (baygón). Son inestables por lo que no persisten por largo tiempo en el 
ambiente (De Campos 1987). 

Su acción depende de la inhibición de la enzima acetilcolinesterasa ya que la 
carbamil-esterasa, formada por la unión del carbamato y el polo esterásico de la 
enzima es más lábil hidrolizándose con suma rapidez y regenerándose la enzima. por 
lo que los slntomas de intoxicación son los mismos que los producidos por los 
compuestos organofosforados. Sin embargo, en este caso la acción es reversible y la 
enzima se regenera, produciendo la carbamilación enzimática sin necesidad de 
metabolisarse, es decir lo hacen directamente, por su acción rápida y por ser una 
molécula lábil (Hollingworth, 1981). 

Se usan como herbicidas, fungicidas e insecticidas. Estos últimos se 
distinguen por su carácter de selectividad: pequeñas modificaciones en su estructura 
hacen que el producto sea activo solamente en determinadas especies de insectos 
(Barberá, 1975 ). 

Sus características principales (Eto, 1984) son: 

- biodegradables y se hidrolizan fácilmente 

- no bioacumulables. Algunos carbamatos que tienen radicales aromáticos 
como grupo sustituyente en la molécula tienen coeficientes de partición 
altos y por lo tanto son liposolubles, sin embargo, el aldicarb se sabe que 
es persistente 

- menos volátiles que los insecticidas organofosforados, por lo cual no son 
residuales, tienen una vida media de algunas semanas 

- son de toxicidad mediana, con excepción de carbofurán (furadán) que es de 
toxicidad alta 

- Provocan inhibición transitoria de la enzima colinesterasa. 
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TOXICIDAD 

En los mamíferos se absorben a través de la piel, conjuntiva, vías respiratoria 
y digestiva. No se acumulan en el organismo; la biotransformación se realiza a 
través de 3 mecanismos básicos: hidrólisis, oxidación y conjugación; la eliminación 
se lleva a cabo principalmente por vía urinaria (Henao, 1986). 

Como se menciona anteriormente los carbamatos son inhibidores activos de 
la colinesterasa pero esta inhibición es transitoria, permanece horas solamente y no 
se ha demostrado neurotoxicidad retardada (OMS, 1986). 

Efectos genolóxicos 

Se ha descrito que algunos plaguicidas carbámicos como: carbaril, aldicarb, 
metomil, landril, lannate, propoxur, etc., tienen actividad mutagénica en 
microorganismos como Escherichia co/i, Sa/monella lyphimurium y Bacil/us subti/is 
y acción carcinogénica y teratogénica en pollos, ratones, ratas, cricetos y perros 
(Epstein y Mantel, 1972, Blevins eta/., 1977a, b., ETO eta/., 1980). 

En Hordeum vulgare se observa el aumento de rupturas cromosómicas en 
mitosis y un ligero efecto en meiosis provocado por el carbaril (sevin) (Wuu y Grant 
1966, 1967). 

lshidate y Odashima (1977) mencionan que el carbaril (sevin) induce 
rompimientos e intercambios en el ADN de fibroblastos de criceto dorado in vi/ro. 
Ahmed et al. (1977) observan la desincronización en la síntesis de ADN en cultivo 
de fibroblastos tratados con dicho compuesto. 

González-Cid et al. (1988), observan incrementos significativos de 
rompimientos cromatldicos y cromosómicos con aldicarb en linfocitos periféricos 
humanos in vi/ro, aumento de intercambios de cromátidas hermanas y retardo en el 
ciclo celular del mismo sistema de ensayo con otros carbamatos como el propoxour. 

La frecuencia de micronúcleos, puentes cromatldicos y mitosis multipolares 
se incrementan significativamente en ratones tratados con tiram, disminuyendo la 
cantidad de anafases (Dulout et al., 1982). 
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Desde el punto de vista de la mutagénesis de los plaguicidas carbámicos, es 
importante su actividad alquilante (Gómez-Arroyo el al., 1992). Estos agentes 
provocan una amplia variedad de efectos biológicos de importancia a nivel genético 
(Natarajan el al., 1984), que van desde sustituciones de pares de bases en el ADN, 
(Brendel y Rhubland, 1984; Bonatti el al., 1990), hasta aberraciones cromosómicas, 
ICH y muerte celular (Natarajan et al., 1984). 

Se ha analizado la carcinogenicidad de algunos carbamatos como el carbaril 
el cual fue swninistrado por entubación digestiva a ratas observándose carcinomas 
en la parte anterior del estómago (Eisenbrand et al., 197.5, 1976). 

Son muy pocos lo datos sobre la actividad teratogénica de los insecticidas 
carbámicos pero se ha demostrado en diferentes organismo como peces, aves, 
ratones, perros, conejos y monos, anonnalidades tales como embriotoxicidad, 
decremento en el tamaño de la camada, esterilidad, aumento en el número de 
individuos nacidos muertos, malfonnaciones de las vértebras, entre otras son 
causadas por diferentes concentraciones y vías de administración (Moutschen
Dahmen et al., 1984). 

PIRETRINAS Y PIRETROIDES 

Las piretrinas son productos orgánicos de origen natural y los piretroides son 
sustancias sintéticas y semisintéticas. Ambos poseen un mecanismo de acción tóxica 
que tiene relación con el transporte iónico a través de la membrana del axón 
nervioso. Este mecanismo tiene cierta similitud con el provocado por los 
hidrocarburos clorados, en los mamíferos inferiores y por las piretrinas en los 
invertebrados (Córdoba, 1994). 

Toxicidad 

Estas sustancias pueden ingresar al organismo por vía oral y respiratoria. A 
través de la piel su absorción no es importante aunque parece ser la ruta responsable 
de las reacciones de carácter anafiláctico. 

La DLso para las piretrinas es de 1,.500 mg/kg por vía oral. No obstante la 
dosis letal para cada compuesto es variable, como lo es también con relación a Ja 
fonna de ingreso al organismo y a la especie sobre la cual actúan (Astofi 1982). 
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A pesar de considerarse como plaguicidas de toxicidad baja y de no dejar 
residuos en plantas (Papadopoulou-Mourkidou, 1983),se tienen datos positivos al ser 
analizados con diferentes sistemas de prueba. 

Erectos genolóxicos 

En estudios realizados con piretroides se obtienen resultados negativos al 
probar cipermetrina y deltametrina (Brooks et al., 1976; Suzuki, 1977), fenpropartrin 
(Pluijmen et al. 1984) y fenvalerato en bacterias y en Drosophi/a melanogaster 
(Woodruff et al., 1983; Gupta el al., 1990). 

La cipermetrina induce anormalidades mitóticas en los meristemos de Vicia 
faba (Amer y Aboul-ela, 1985) y con deltametrina se detectan alteraciones 
cromosómicas en Allium cepa (Chauhan el al., 1986). 

En células de criceto chino tratadas in vi"o con fenvalerato se provoca la 
inhibición de la comunicación intercelular en fibroblastos (Floodstrom et al., 1988) 

En roedores tratados in vivo, la cipermetrina, la deltametrina y el fenvalerato 
son descritos como inductores de aberraciones cromosómicas en células de la 
médula ósea de ratón (Bhunya y Pati 1988, 1990), mientras que un estudio con 
deltametrina arroja resultados negativos en el mismo sistema de prueba ( Polaková y 
Vargová, 1983). 

Con referencia a los estudios de carcinogénesis, la deltametrina y fenvalerato 
no son carcinogénicos en ratones y ratas (Parker et al., 1984; Cabra! et al., 1990), 
donde el fenvalerato mostró una respuesta positiva débil en los hepatocitos de ratón 
(Cabra! et al., 1990). 

Al probar cinco insecticidas piretroides in vitro en linfocitos de sangre 
periférica humana se encuentra que la cipermetrina y el fenpropatrin incrementan 
ligeramente la cantidad de micronúcleos de dos de tres donadores. La deltametrina 
produce efecto positivo mientras que con la pennetrina la mayoría de los resultados 
son negativos. El fenvalerato no induce micronúcleos (Surrallés et al., 1995). 

12 



MEZCLAS 

Una nueva forma de combatir las plagas consiste en la aplicación de mezclas 
de plaguicidas a las que se denomina "combinados", que se administran a la vez en 
un solo tratamiento, esto se realiza con el fin de buscar una acción de sinergismo, 
para ahorrar mano de obra o prevenir el surgimiento de alguna plaga que pudiera 
presentarse al combatir otra. 

Está probado que en muchos casos la mezcla de dos plaguicidas del mismo o 
de distinto grupo provocan un efecto superior al que resulta de la suma de las 
acciones individuales de cada uno de ellos por separado. Este mecanismo llega a 
destruir no sólo a los insectos nocivos, sino también a los benéficos que puedan 
tener controlada a otra plaga. Como resultado, después de un fuerte tratamiento 
desaparece la plaga que se desea combatir; pero en cambio surge otra, 
indirectamente favorecida al ser más resistente y libre de sus depredadores (Restrepo 
y Franco, 1988; AgrEvo- MIP, 1997). 

Panorama Mundial de Vcnlas 

Se estima que en 1974 los países del Tercer Mundo importaron alrededor de 
641 millones de dólares de plaguicidas; cuatro años después, awnenta casi a mil 
millones de dólares. Para 1980 esta cifra llega a 2, 817 millones equivalente al 20 % 
del comercio internacional de plaguicidas. Los principales exportadores a nivel 
mundial son: Alemania, con el 25%; Estados Unidos, 20%; Inglaterra, 15%; Suiza, 
15%; Francia, 13%; Japón, 5% e Italia, 3%. Estos paises surten virtualmente el total 
de las importaciones del Tercer Mundo. Para 1986 se calcula que el consumo 
máximo de plaguicidas se aproxima a los 2.5 millones de toneladas con un valor de 
15 mil millones de dólares. Los países del Tercer Mundo consumieron medio millón 
de toneladas con un costo de 3,600 millones de dólares (OMS, 1986). 

Los insecticidas han ocupado en promedio un mayor porcentaje del mercado 
internacional representando el 51 %; le siguen los herbicidas con 3 1 %, los fungicidas 
con el 15% y el 3% restante corresponde a otros agroquimicos. La demanda efectiva 
de estos productos mantiene un crecimiento superior al 5% anual en los últimos años 
(OMS, 1986). 
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INFORMACION EPIDEMIOLOGICA 

Plano Internacional 

La Red Internacional de Acción Contra el Uso de Plaguicidas, infonna que a 
pesar de que los paises en vías de desarrollo utilizan la quinta parte del consumo 
mundial de plaguicidas, se estima que la verdadera cifra de intoxicaciones 
ocupacionales anuales por dichas sustancias asciende a 2S millones de casos y que el 
99"/o de las defunciones atribuibles a los plaguicidas tienen lugar en estos paises 
(PAN lntemational, 1990). 

Según estimaciones de la Organización Mundial de la Salud, basados en una 
cantidad limitada de estudios en algunos países, en todo el mundo podrían 
producirse aproximadamente un millón de intoxicaciones agudas accidentales al año, 
de las cuales cerca del 70% se debe a exposiciones profesionales. Además se calcula 
que se diagnostican actualmente hasta 2 millones de intoxicaciones agudas 
deliberadas. En total entre los dos grupos la mortalidad alcanza la cifra de 22,000 
defunciones al año (OMS, 1990). 

Durante los ailos ochenta en América Latina se realizan varios estudios sobre 
plaguicidas, llevados a cabo en lugares y circunstancias distintas. De los resultados 
se puede extraer la siguiente estimación: en los paises más pequeños ocurren por lo 
menos, de 1,000 a 2,000 intoxicaciones por plaguicidas al año mientras que en los 
mayores la proporción es más elevada. Debido a que no se registran todas las 
intoxicaciones que se producen, resulta dificil elaborar evaluaciones precisas (Rivera 
y Rivera, 1990). 

La cifra de intoxicaciones por plaguicidas ha ido en aumento año tras año 
durante la década de los ochenta. El porcentaje de fallecimientos atribuidos a esta 
causa es del orden de IS al 30%, aunque la mayoría de los datos se encuentran en el 
intervalo del 20 al 30%. De las personas intoxicadas que son hospitalizadas fallecen 
del 3.0 al 8.S%, de lo anterior se calcula que aproximadamente el 70% trabajan en el 
sector agrícola y ganadero (OMS, 1986). 

En la actualidad la gran cantidad de intoxicaciones agudas se debe a 
inhibidores de la enzima colinesterasa (organofosforados y carbámicos). Los 
infonnes de diferentes países señalan que los daños en la salud de la comunidad son 
frecuentes y que los casos notificados y registrados representan sólo una pequeña 
parte del problema (SS, 1992). 
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En la última década el uso de plaguicidas se duplica en algunos paises de 
América Latina, como Brasil, México y Colombia quienes en 1980 invierten 695, 
199 y 196 millones de dólares respectivamente, para 1990 su gasto ascendió a 1, 993, 
565 y 250 millones de dólares, en estos mismos países en las últimas 3 décadas se 
registran incidentes de intoxicación masiva por plaguicidas (Rivera y Rivera, 1990). 

América Latina ocupa el segundo lugar en consumo después de Africa. La 
mayoria de los plaguicidas empleados se utilizan en cosechas de exportación 
(Lombera, 1993). 

Un estudio realizado de 1980 en Costa Rica reporta que el 60 % de los casos 
hospitalizados por intoxicación por plaguicidas se debió a inhibidores de la 
colinesterasa (SS, 1992), en Ecuador durante el mismo período se demuestra que del 
total de intoxicaciones por plaguicidas (588 casos), el 75% se atribuye a 
organofosforados y carbámicos (SS, 1993). 

En un análisis de prevalencia de insecticidas efectuado en Argentina, en 150 
floricultores, se menciona que 18 individuos (12%) presentan síntomas de 
intoxicación aguda y crónica, en este ultimo caso el dai\o se relaciona 
principalmente con el SNC y periférico y en segundo ténnino con alteraciones 
gastrointestinales, cutáneas y respiratorias y en una minima proporción se vincula 
con alteraciones en el sistema reproductor (Matos, 1983). 

Plano Nacional 

En México de 1978 a 1984 se registran 20 accidentes de intoxicaciones por 
plaguicidas de diversos grupos y en 15 de ellos hay defunciones. De 226 personas 
intoxicadas en estos períodos mueren 26, lo cual da una tasa de mortandad de 11.5% 
(Centro Panamericano de Ecología Humana y Salud, 1984). 

En 1992 se detectan 2,089 casos de intoxicaciones por plaguicidas, en la 
República Mexicana, con una lasa de intoxicaciones del 2.41. Los estados que 
mayor número de casos presentaron son: Morelos con 355, Nayarit con 289, 
Guerrero con 189, Michoacán con 168, Jalisco con 129 y Querétaro con 114 casos 
de intoxicaciones por plaguicidas. La tasa mas elevada es de 32.98 que correspondió 
a Nayarit, le sigue la de 27.33 de Morelos, 17.90 de Quintana Roo, 10.00 de 
Querétaro y la de 7.02 a Baja California Sur (SS, 1992). 
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En 1993 se describen para nuestro país un total de 1,207 casos de 
inroxicacfones por plaguicidas con una tasa de 1.36. El estado con más casos 
reportados es Nayaril con 277, enseguida el Estado de México con 145, Michoacán 
con 115, Jalisco con 112, Guerrero con 99 y Morelos con 88 casos de intoxicación 
por plaguicidas. La mayor tasa es de 31.00 de Nayarit, le continúa Baja California 
Sur con 10.24, Morelos con 6.59, Aguascalientes con 5.26 y Campeche con 4.67 
(SS, 1993). En este mismo año se evidencian 154 defunciones por envenenamiento 
químico en la lisia básica de la Dirección General de Estadística Informática y 
Evaluación (DGEIE, 1995), donde se especifican grupos de edad y sexo y se dan a 
conocer en orden de importancia: 

1. Organofosforados con 74 muertes, de las cuales 57 corresponden a hombres y 
17 a mujeres, predominando en los grupos en edades de 30 hasta 44 años. 

2. Herbicidas con 41 muertes, 34 en hombres y 7 en mujeres, en edades de 15 a 
25 aftos. 

3. Otros insecticidas y los no especificados con 28 muertes, de las cuales 18 
hombres y 10 mujeres, de 10 a 40 años. 

4. Rodenticidas con 8 muertes, todas en hombres en edades de 15 a 39 años. 

5. Las mezclas de insecticidas y fungicidas, ambos con dos muertes en hombres 
de IS y 44 años. 

6. Organoclorados con una muerte de un hombre de 30 años de edad. 

Hay gran cantidad de personas expuestas directamente a los plaguicidas por 
estar relacionadas con la producción, transporte, importación, almacenamiento o uso 
de estas sustancias y personas expuestas indirectamente a través de los residuos de 
plaguicidas en los alimentos, los que se transportan por viento, los que contaminan 
los mantos freáticos, en los cultivos tratados como en el caso de las flores. 
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EFECTO AMBIENTAL 

El empleo continuo y cada vez mayor de compuestos agrícolas, puede causar 
efecto sobre el ambiente (Pandita, 1983). El valor de los plaguicidas para el control 
de organismos no deseados es de importancia económica incuestionable (Moutschen 
el"'., 1984). 

Al asperjar cualquier plaguicida, se establece una interacción entre éste y el 
medio, hasta que termina su efecto y desaparece, esta correlación se lleva a nivel de 
la atmósfera, del suelo superficial y en su interior, en el agua y dentro de las plantas. 
Las relaciones que se suscitan no son simples ya que son factores múltiples los que 
intervienen sobre su actividad biológica tales como la humedad, la presión, etc. El 
ambiente influye en la acción y selectividad del plaguicida alterándolo y por tanto 
repercutiendo sobre los organismos (De la Jara, l982a) (Fig. l). 

La manera en que los plaguicidas pueden llegar a la atmósfera es muy 
variada, pero el aporte más importante lo proporcionan las aplicaciones en forma de 
rociado; las corrientes de aire que acarrean las gotas pueden transportarlas por la 
atmósfera a distancias considerables del punto de aplicación, horizontal y vertical. 
El acarreo está en función del tamailo de las gotas, las condiciones atmosféricas; la 
dirección del viento, de la temperatura, de las adyuvantes de la formulación, y del 
equipo de aplicación (avión, boquillas, mochilas, etc.) (Márisco, 1980). 
Independientemente del modo de aplicación siempre llegan al suelo o bien son 
asperjados directamente en presiembra o preemergencia, en donde permanecen por 
tiempo variable (De la Jara, l982b; Klingman y Ashton, 1984). 

El empleo de compuestos químicos para el control de las plagas causa 
impactos negativos al ambiente, a la salud, e incluso incide desfavorablemente en el 
proceso productor del sector agropecuario. Se ha comprobado, que con los 
plaguicidas se ocasiona la extinción de depredadores naturales de insectos y se 
incrementa cada vez más la resistencia de plagas a las fórmulas químicas (López, 
1986). 

La toxicidad aguda, de los compuestos organofosforados al momento de ser 
aplicados, es más alta que la de los organoclorados y los carbamatos, por lo que 
representan riesgos inmediatos más graves de envenenamiento para las personas que 
están en contacto con ellos, como los campesinos, trabajadores de viveros, 
jornaleros agrícolas y sus familias (Restrepo y Franco, 1988). 
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La resistencia de algunos individuos a los plaguicidas organoclorados, 
organofosforados y carbamatos, quizás con la excepción de los ciclodienos, se debe 
a la sensibilidad de cada organismo. De modo que es inútil reemplazar un plaguicida 
por otro dentro de estos grupos. Por el contrario, agravan generalmente el problema 
de la resistencia. La evolución que en ésta se observa demuestra que la estrategia del 
control químico ha fracasado. El uso de plaguicidas no conlleva solamente peligros a 
la salud humana en los proceso de su fabricación y aplicación; o para la 
contaminación del medio y los alimentos; también es con frecuencia un riesgo para 
el desarrollo mismo del cultivo, particularmente en cuanto a su continuidad en un 
lugar específico (Rcstrepo y Franco, 1988). 

INFORMACION TOXICOLOGICA 

La exposición a plaguicidas es una situación alarmante en el caso de los 
individuos ocupacionalmente expuestos ya que en ellos se acentúan los problemas 
de salud. 

Se han identificando más de 15,000 sustancias tóxicas o dañinas para la 
salud, que causan desde dermatitis hasta cáncer, detectándose que su acción puede 
ser inmediata a la exposición o manifestarse tiempo después. 

La penetración de cualquier plaguicida en el cuerpo humano se hace a través 
de cuatro vías distintas: por la boca (oral). por la piel (dérmica), por inhalación 
(respiratoria) y transplacentaria (Tabla 2). 

El ingreso de los agentes tóxicos en el cuerpo está en función de la cantidad y 
del contacto que se tenga con éste. 

La acción tóxica de un plaguicida puede ser aguda (resultado de la ingestión 
de una sola dosis, intoxicación inmediata), subaguda (ingestión de dosis pequei'las en 
tomas repetidas) y crónica (acción de dosis pequei'las y acumulativas durante un 
tiempo prolongado) (Wester y Maibach, 1985). 

La piel es el primer contacto con los contaminantes y la ruta más rápida que 
siguen para entrar al cuerpo (Maibach y Feldmann, 1974). Durante la aplicación de 
los plaguicidas la exposición de la piel es mayor que la de las vías respiratorias por 
ello la penetración cutánea es la de mayor importancia en la exposición laboral 
(LaDou, 1993). 
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Cuando un plaguicida está en relación con la piel su absorción depende de 
parámelTos como (Córdoba, 1986): 

- concenlTación empleada 

- área supe11icial 

- oclusión 

- condiciones de la piel 

- aplicación de dosis múltiple 

- tiempo de contacto 

Los productos tóxicos como los plaguicidas ingresan al organismo por 
absorción y penelTan a la circulación atravesando membranas celulares hasta el sitio 
blanco en el cuerpo. 

Un plaguicida puede seguir diferentes caminos (Vega, 1985): 

1. Ser eliminado sin sufrir alteración. 

2. Transformarse para ser fácilmente eliminado 

3. Modificar su estructura aumentando o disminuyendo su toxicidad. 

Algunos plaguicidas son eliminados sin cambios olTos son excretados 
sufriendo un proceso de biotTansformación para lo cual se lleva a cabo una serie de 
pasos metabólicos cuya finalidad es modificarlo en sustancias más polares, 
ionizables, para que no sean reabsorbidas por el túbulo renal y sean fácilmente 
excretadas a ITavés de la orina. Si no se dieran estas ITansformaciones los 
compuestos apolares liposolubles no serían fillTados o serían reabsorbidos por los 
túbulos renales y sólo podrían excretarse junto con la bilis y, en menor proporción, 
en la leche, las heces, el sudor y la saliva (Córdoba, 1986) (Fig. 2). 

La toxicidad o peligrosidad de los plaguicidas, según la OMS (1990), es la 
capacidad de producir daño agudo a la salud cuando se dan una o múltiples 
exposiciones en un tiempo relativamente corto. 
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La DL50 oral obtenida para ratas pennite establecer valores de toxicidad 
relativa para los distintos plaguicidas, los cuales al extrapolarlos al ser humano, se 
tiene un dato teórico de la peligrnsidad de los compuestos. La estimación es teórica 
y orientadora, ya que por razones obvias no es posible efectuar las pruebas en el 
hombre, pero se ha podido realizar una escala de clasificación de plaguicidas de 
acuerdo con la toxicología del ingrediente activo (Mársico, 1980), que se basa en la 
dosis letal media (DL50) aguda por vía oral o dénnica de las ratas y se expresa en 
mg/kg de peso corporal incluyendo cuatro categorias (Tabla 3). 

Las enfennedades crónicas con períodos de latencia largos, como el cáncer, 
son una de las preocupaciones de salud más importantes en lo tocante a plaguicidas. 
Se han descrito casos de anemia aplástica, una alteración de la sangre que se 
considera relacionada con los plaguicidas organoclorados; en el caso de las 
enfennedades pulmonares crónicas, se tienen reportes por parte del IMSS y de la 
Secretaria de Salubridad de un aumento significativo en campesinos asperjadores de 
plaguicidas (SS, 1993). 

Al realizar los análisis de orina en individuos expuestos a productos 
qulmicos, los resultados son alrumantes, ya que el 74% de las muestras estudiadas y 
correspondientes a los trabajadores se encuentrru1 por encima del límite tolerable 
(OMS, 1990). 

SISTEMAS DE PRUEBA PAllA EVALUAR F.L DAFlO GENOTOXICO 

Con el fin de detectar el efecto de los contaminantes ambientales se han 
desarrollado diversos sistemas que permiten evaluar el daño genotóxico provocado 
por mutágenos tanto fisicos como químicos, donde se usan como batería de pruebas: 
bacterias, hongos, plantas y animales (EMS, 1975) en ensayos como el de Ames 
Salmonellalmicrosoma, aberraciones cromosómicas, micronúcleos (MN) e 
intercambio de cromátidas hermanas (ICH) (Alink et al., 1983). Este último es muy 
útil, ya que permite realizar análisis de exposiciones in vitro e in vivo mediante el 
cultivo de linfocitos o de otros sistemas celulares. El estudio del efecto del contacto 
a agentes mutagénicos tanto in vitro como in vivo también es posible en el ser 
humano, mediante el uso de cultivos celulares, como fibroblastos de piel, células 
epiteliales de descamación de mucosa (oral y de vejiga) y células de la médula ósea 
(WHOnPCS, 1985). 
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Los linfocitos humanos pueden proliferar en distintos medios, que pueden ser 
e11riquecidos o no con suero fetal. Se ha demostrado, que la cantidad de células que 
se dividen y el tiempo que h·anscurre entre una división y la siguiente (ciclo celular), 
después de la estimulación con fitohemoglutinina, depende del tipo de medio y del 
suero empleado (Prescott, 1976). 

LINFOCITOS HUMANOS 

El sistema de linfocitos humanos de sangre periférica tiene características 
útiles para observar funciones especiales como la diferenciación celular, la 
transferencia de energia, el flujo de información genética del ADN a través del ARN 
a proteínas y la fonnación de organelos celulares. Debido a esto son empleados en 
estudios citogenéticos y para diagnóstico clínico (Lemer y Dixon, 1973). 

Los linfocitos son la célula primordial de la respuesta inmune por medio de la 
cual, el organismo responde a los agentes ambientales (Lemer y Dixon, 1973). 

Los linfocitos humanos han demostrado que son indicadores extremadamente 
sensibles tanto in vfro como in vitro para el análisis de cambios cromosómicos 
estructurales, presentando las ventajas siguientes (Evans y O' Riordan, 1975): 

- Fácil disponibilidad de gran número de células humanas y de obtención sencilla, 
ya que 1 mi de sangre periférica puede contener de 1 a 3 millones. 

- Están distribuidos en el cuerpo, circulando en todos los tejidos y una proporción 
elevada de ellos son longevos. 

Generalmente constituyen una población celular sincronizada en la inteñase y 
normalmente no realizan la mitosis. 

En cultivo se puede inducir la mitosis mediante la adición de un estimulante 
mitótico, la fitohemaglutinina (PHA). 

Hay excelentes técnicas disponibles para hacer preparaciones de linfocitos, 
teniendo cierta frecuencia espontánea de aberraciones cromosómicas. 

En experimentos in vitro se puede trabajar con un amplio rango de 
concentraciones de la sustancia a verificar. Esto da la oportunidad de evaluar con 
mayor exactitud la dependencia concentración-efecto y también el espectro de 
aberraciones inducidas (Zhurkov y Yakovenko, 1976). 
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En la actualidad se cuenta con metodologías estandiuizadas para el cultivo de 
sangre periférica completa de humanos, lo que petmite detenninar la sensibilidad de 
los linfocitos a las alteraciones citogenéticas . Estas dan resultados reproducibles con 
indices mitóticos elevados y frecuencias basales de eventos de dailos estables 
{Klingennan et al., 1984). 

Para estimular la división de los linfocitos en cultivo se han empleado 
extractos vegetales que tienen propiedades mitogénicas, esto se debe a la presencia 
de ciertas proteínas llamadas lectinas como la concavalina {A) y la fitohemaglutinina 
{PHA) (Crossen y Margan, 1977). Así como otras sustancias como lipopolisacáridos 
derivados de bacterias como estreptococos y estafilococos (Ling y Kay, 1975). 

Hay gran cantidad de factores que intervienen en el inicio y en la duración de 
la síntesis del ADN en los linfocitos en cultivo, entre ellos se pueden citar el origen, 
la concentración y el metabolismo del estimulante empleado y las condiciones de 
cultivo (Jasinka et al., 1970). 

Jasinka y colaboradores (1970), describen que los linfocitos en cultivo no 
inician la síntesis del ADN al mismo tiempo, algunos entran al periodo S después de 
36 horas, mientras que otros pueden pennanecer entre G1 y S hasta más de 72 horas, 
sugiriendo que la duración del período G 1 es muy variable bajo las mismas 
condiciones. 

Asimismo el cultivo de linfocitos se ha utilizado como un modelo para 
investigar la regulación de los estados iniciales de proliferación celular durante la 
fase de transición de G0- G 1-S (Kaczmarek et al., 1987). 
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IN'n:llCAMBIO DI·: CllOMATlllAS 111-:llMANAS 

El análisis a trnvés de la prueba de intercambio de cromátidas hennanas 
(ICH) es muy empleado para evaluar el riesgo que implica para las poblaciones la 
exposición a los contaminantes, porque es rápido y sensible, ya que se induce con 
concentraciones hasta 1 O veces menores que las requeridas para ocasionar 
aberraciones cromosómicas (Wolff, 1974; Peny y Evans, 1975). 

Los ICH pueden ser provocados por circunstancias múltiples como el daño al 
ADN por inhibición del proceso de la sintesis (lshii y Bender, 1980; Rainaldi y 
Mariani, 1982), por enzimas involucradas en la reparación (Oikawa et al., 1980) o 
por un agente promotor de cáncer no involucrado en la producción de lesiones sobre 
el ADN (Kinsella y Radman, 1978; Schwarts et al., 1982). Son inducidos 
eficientemente por substancias que fonnan aductos covalentes con el ADN (Perera 
et al., 1987). 

El mecanismo molecular de los intercambios se refiere a que son 
transposiciones simétricas de ADN de doble cadena equivalentes de las cromátidas 
de un mismo cromosoma, es decir, son el resultado de rompimiento y reunión del 
ADN en sitios aparentemente homólogos de dos cromátidas de un mismo 
cromosoma. 

La primera evidencia del intercambio de cromátidas hermanas es descubierta 
por Taylor et al. ( 195 7), usando métodos autorradiográficos en cromosomas 
metafásicos de Vicia faba . Con timidina tritiada en la primera de dos divisiones 
subsecuentes encuentra que los cromosomas de las células que se han dividido dos 
veces muestran una cromátida marcada y otra sin marcar, con intercambios de 
segmentos. Siendo esto evidencia de la duplicación semiconservadora y de la 
presencia de una sola doble hélice de ácido desoxirribonucléico (ADN) por 
cromátida. Posterionnente Latt (1973) sugiere el uso del colorante fluorocromado 
bisbenzimida 33258 de Hoechst, como indicador de la incorporación del análogo de 
base (BrdU) en el ADN de leucocitos cultivados durante dos ciclos sucesivos de 
división celular o al menos uno de ellos en presencia de BrdU. Sin embargo, aunque 
es posible detectar intercambios de segmentos muy pequeños, este método tiene la 
desventaja de que la fluorescencia se desvanece rápidamente. 

Con el fin de mejorar este sistema Peny y Wolff(l974) utilizan el método de 
fluorescencia más Giemsa (FPG), el cual consiste en dejar a las células durante dos 
ciclos de replicación en presencia con BrdU y teñirlas con los colorantes Hoechst y 
Giemsa. Las cromátidas bifilannente sustituidas de BrdU se tiñen más débilmente 
que las unifilares. La sustitución diferencial de las cromátidas con BrdU produce 
cromátidas fácilmente distinguibles gracias a la tinción apropiada. 
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Para la detección del ICH se utiliza la incorporación de un átomo pesado y 
polarizable como el bromo (Br) en el ADN en la fonna de un análogo de la timina, 
la bromodesoxiuridina (BrdUrd). La incorporación de ésta se basa en h·es 
postulados: ( 1) la teoría uninemica de la cromátida, (2) la duplicación 
semiconse1vadora del ADN y (3) la segregación al azar de los cromosomas durante 
la división celular (Tice et al., 1976). 

La incorporación de la BrdUrd en el ADN es necesaria para la tinción 
diferencial de las cromátidas hennanas y la identificación de células en metafase que 
han pasado por uno, dos o tres ciclos de replicación (Tice eta/., 1975)(Fig. 3.) 

La detección de los intercambios de las cromátidas hermanas mediante esta 
técnica pennite la cuantificación precisa de los eventos, ya que con la tinción 
diferencial de las dos cromátidas es posible hacer la identificación de los ICH sin el 
uso del microscopio de fluorescencia. 

Un ICH representa el rompimiento de 4 hebras de ADN (2 hélices dobles), 
una conexión entre las hebras de uno y otro brazo del mismo cromosoma y la 
reunión de las hebras en su nueva localización (Carrano y Thompson et al., 1982). 

Se ha demostrado que la frecuencia de ICH se incrementa dramáticamente 
cuando las células u organismos completos, incluyendo a los seres humanos, se 
exponen a mutágenos y carcinógenos conocidos (Perry y Evans, 1975; Latt et al., 
1981; Lambert et al., 1982). Las aberraciones cromosómicas inducidas por agentes 
fisicos o químicos pueden ser estudiadas en cualquier población celular en ciclo o en 
poblaciones celulares que no están en ciclo pero que pueden ser estimuladas por un 
agente mitogénico. Para estudios en humanos se dispone de dos tipos de células a las 
que se puede tener acceso en una fonna fácil y práctica. Estas son las de la médula 
ósea (población en ciclo) y los linfocitos de sangre periférica, los cuales como se 
menciona antes, normalmente no se están dividiendo, pero pueden ser estimulados 
in vitro cultivándolos con un mitógeno como la fitohemaglutinina (PHA). 

Esta prueba tiene una gran ventaja sobre otras ya que se tienen poblaciones 
celulares numerosas (Evans y OºRiordan, 1975) y debido a la fácil obtención de una 
muestra de sangre. El ensayo con linfocitos ha sido utilizado en la mayoría de los 
estudios concernientes a la inducción de aberraciones cromosómicas e ICH en 
humanos ofreciendo un método adecuado para la detección del efecto de mutágenos 
ambientales (Perry y Evans, 1975; Zhurkov y Yakovenko, 1976). 

Se ha demostrado que el proceso de intercambio de cromátidas hermanas 
requiere que la célula pase por la etapa de síntesis (S) del ADN (Wolff, 1974) y que 
es durante o inmediatamente después de que se ha formado la horquilla de 
replicación cuando se lleva a cabo el intercambio de doble banda entre las cadenas 
de ADN (Kato, 1980). 



Existen varias hipótesis prnpuestas para explicar la fonnación del !CH, la mas 
aceptado es el esquema de Painter { 1982) que es consistente con las bases teóricas 
{estructura y replicación del ADN ) y experimentales. Este se basa en la idea de que 
los rompimientos de doble hebra, es decir de cada hebra progenitora, se realizan 
frecuentemente en las conjunciones de grupos de replicones adyacentes durante su 
replicación. Es decir que el ICH se inicia en el punto de coincidencia de un replicón 
completamente duplicado y otro parcialmente duplicado, donde se provoca esta 
lesión generando coli esto un ICH. Este principio está apoyado por la evidencia de 
que las topoisomerasas promueven y reúnen los rompimientos. Se sugiere que los 
rompimientos de la doble hebra de ADN en estas conexiones son fonnados y unidos 
por la acción de las topoisomerasas 1 y 11 que se encuentran localizadas en las 
células de mamiferos {Liu et al., 1980). Eventualmente en lugar de una reunión 
normal, el rompimiento es sellado por la reunión de hebras hijas de una molécula 
duplicada a la molécula no duplicada. Por lo tanto, el ICH es iniciado cuando las 
hebras hijas nacientes de un grupo duplicado se combinan con hebras progenitoras 
de un grupo parcialmente duplicado y cuando estos últimos grupos completan la 
duplicación el ICH se termina de formar {Fig. 4). Este intercambio requiere de un 
sólo evento: el rompimiento de la doble hebra y éste es consistente con los datos que 
sugieren que la formación de los ICHs es una función lineal con la dosis del agente 
(Carrano y Thompson, 1982). Un apoyo posterior a esta teoría esta dado por los 
experimentos de Dillehay et al. { 1987) quienes postulan que el !CH resulta de la 
alteración de la topoisomerasa 11 mediante la acción de un agente supresor de la 
misma durante la fase de síntesis. Lo anterior fue probado mediante un experimento, 
con el cual se observó la acción del 4' -(9-acridinilamino) metanosulfon-m-anisidida 
(mAMSA), como supresor de la topoisomerasa 11, observándose. la formación del 
ICH cuando este agente está presente durante la síntesis del ADN. Un supresor de la 
topoisomerasa 11, tal como la Novobiocina, produce una inhibición en la sintesis de 
la cadena de ADN pero sin inducir por sí mismo ICH, es más, éste conduce a la 
disminución en la acción de la mAMSA. 
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INDICES MITO'l'ICO Y lrn llf:PLICACION 

El índice mitótico y la cinética de proliferación celular (CPC) son criterios 
que han sido empleados con gran eficacia como biomarcadores para evaluar la 
proliferación de linfocitos de una población, así como el de células nomiales y 
tumorales (Tice et al., 1975, 1976). Se han empleado para evaluar el daño al ADN a 
concentraciones citotóxicas ya que las alteraciones en la proliferación pueden ser 
modificadas por la genotoxicidad. En paralelo con otros ensayos ha sido usada para 
detectar la genotoxicidad de plaguicidas (Chen et al., 1981; González-Cid, 1988). 
Estas células tienen como ventajas que mediante muestreos no invasivos pueden 
obtenerse gran cantidad de ellas, cultivadas mediante técnicas sencillas y de bajo 
costo, además de permitir analizar efectos tanto in vivo como in ••itro (Palma et al., 
1993). 

La CPC es una medida del número relativo de generaciones durante un 
tiempo específico en cultivo, identificando células cuyo ADN ha sido replicado. 
Para su análisis hay que tener en cuenta, la reproducibilidad, especificidad y 
sensibilidad de los parámetros evaluados (lvett y Tice, 1982). 

La cinética de proliferación linfocitaria es afectada por factores fisiológicos 
como, la edad del donador (When y Liew, 1983; Malarango y Smith, 1990), la salud 
(Kierszbenbaum et al., 1990; Sztein et al., 1990) y el medio de cultivo (Wolff, 1974; 
Speit et al., 1986; Gonsebatt, 1990; Larramendy et al., 1990). El análisis de la 
cinética conduce a la evaluación de variaciones intra e inter-individuales de los 
efectos provocados por agentes químicos, la variación inter-individual está 
relacionada con factores como la edad, el metabolismo, mientras que en la intrínseca 
interviene la susceptibilidad de la población de linfocitos (Obe y Beek, 1984). 
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l'IWEBA llf: MICIWNUCl.1-:0S 

El !ejido epi1elial eslá construido por células generalmenle poliédricas 
yuxlapueslas, entre las cuales hay escasa suslancia inlercelular, las células epiteliales 
derivan de las tres hojas germinales (ecto, endo y mesodenno). La mayor parte de 
las células epileliales que recubren la piel y algunas cavidades naturales (boca, ano y 
fosas nasales) son de origen eclodénnico. Es común clasificar a los epitelios de 
acuerdo con su eslrnctura y función en dos grandes grnpos: los de revestimiento y 
los glandulares. Este cri1erio encierra cierto grado de arbitrariedad, ya que existen 
epi1elios de revestimienlo donde todas las células secretan moco (epitelio de 
revestimiento del estómago) o también donde sólo algunas células son glandulares 
(células calciformes de la tráquea) (Lesson y Lesson, 1989). 

Los epitelios son tejidos cuyas células tienen vida limitada, en consecuencia, 
hay una renovación consiante de estas células gracias a una actividad mitótica 
continua. La velocidad de esta renovación es variable, pudiendo ser muy rápida en 
ciertos casos y lenta en otros, como ejemplos extremos pueden citarse el epitelio de 
revestimiento intestinal que se renueva cada dos o tres días y el de las glándulas 
salivales y del páncreas que lardan más de dos meses para reemplazarse. En los 
epitelios estratificados y pseudoestratificados en general, las mitosis ocurren en las 
células situadas junto a la membrana basal. Tal es el caso del epitelio plano 
estratificado que reviste el cérvix y la cavidad oral, el cual está fonnado por células 
basales, intennedias y superficiales. La capa basal tiene células hijas, que al madurar 
se transforman en otrn cipo celular y migran a la superficie para sustituir a la células 
perdidas, renovando a las células maduras. Al sufrir daños cromosómicos las células 
basales del epilelio forman micronúcleos que quedan excluidos del núcleo principal 
de la célula hija (Pearson et al., 1981) (Fig. 5). 

La morfología celular, se deteriora progresivamente con el incremento del pH 
y el almacenamienlo prolongado (Pearson et al., 1981). El punto final de la 
degeneración, es decir de la muerte celular, conduce a tres situaciones: picnosis 
(núcleo contraído). cariorrexis ( desinlegración nuclear) y cariólisis. La cariólisis es 
un estado inespecífico en que la cromatina está disminuida y condensada hacia el 
borde nuclear (Wendt, 1959) (Fig. 6). 

27 



Cuando el contorno celular se toma esférico y la cromatina está condensada 
en la periferia, entonces persiste como masa de cromatina aglomerada. Después de 
haber desaparecido el borde nuclear, se produce una carionexis. Otra fo11na de 
muerte celular que se observa con frecuencia es la picnosis, en que hay retracción y 
condensación de la cromatina en el núcleo, que se convie11e en una masa sólida y 
amorfa. El citoplasma muestra disminución de la basofilia, por la pérdida de 
ribonucleoproteina, intensa eosinofilia y fragmentación (Takahashi, 1985). 

La picnosis y la condensación cromatidica se conelacionan no11nalmcnte con 
la diferenciación y la madurez del epitelio celular. Sin embargo se presentan valores 
elevados como respuesta a la lesiones celulares (Pindborg et al., 1980). 

La picnosis, la condensación cromatídica, la cariorrexis y la cariólisis son 
características de células que sufren necrosis, que es una forma de muerte celular 
que ocurre siguiendo la lesión por agentes que causan perturbación del ambiente 
celular (Wylie, 1981 ). 

Las células binucleadas no parecen estar directamente relacionadas con la 
interacción del ADN, más bien, la interferencia con estos eventos ocurre más tarde 
en la división celular. Las consecuencias de la binucleación son desconocidas. El 
rompimiento de huevo, es un término recientemente aplicado a anormalidades muy 
aparentes de origen desconocido y significativo (Fig. 6) (Tolbert et al., 1992). 

La prueba de micronúcleos (MN) en exfoliación de mucosa bucal es una 
técnica innovadora para evaluar el daño en poblaciones expuestas a agentes 
mutagénicos y carcinogénicos (Rosin y Stich, 1983; Stich et al., 1983; Tolbert et al,. 
1992) e incluye el análisis de exfoliación celular de diversos tipos de epitelios de 
cavidades oral y nasal, esófago, útero, vejiga y tracto urinario ( Stich et al., 1983; 
Tolbert et al., 1992). Debido a su gran confiabilidad junto con la simplicidad y 
rapidez de tamiz con respecto a otras pruebas citogenéticas, ésta es un indicador de 
rompimientos cromosómicos, genotóxicos y/o carcinogénicos (Countryman y 
Heddle, 1976; Schmid, 1976; Nassi et al., 1987). 

Los micronúcleos se fo11nan por la condensación de fragmentos 
cromosómicos acéntricos o por todo el cromosoma que por daño al huso o por 
alguna lesión centromérica, no migra hacia los polos (Diaz et al., 1990). Son 
fácilmente detectados en células en interfase como cuerpos intracitoplasmáticos 
libres (Hügstedt, 1984). 
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El estudio de daño genético por observación directa de cromosomas en 
metafase puede detectar muchos tipos de cambios cromosómicos estructurales, pero 
aún no se han desarrnllado técnicas efectivas para hacer preparaciones 
cromosómicas de tejidos epiteliales. Sin embargo, como estas células no necesitan 
ser estimuladas, las aberraciones cromosómicas inestables pueden ser estudiadas por 
la detección de MN en células en interfase, tanto en secciones tisulares como en 
células exfoliadas (Stich et al., 1985; Ribeiro et al., 1990). 

Al llevarse a cabo la división de las células basales del epitelio que ha sufrido 
dailos cromosómicos, los fragmentos acéntricos y los cromosomas completos que no 
están unidos al huso acromático quedan excluidos del núcleo principal de la célula 
hija y forman sus propias membranas, presentándose como cuerpos llamados 
micronúcleos, que se localizan en el citoplasma; estas células después de madurar 
son exfoliadas (Rosin y Stich, 1983 ). 

Los micronúcleos en las células exfoliadas reflejan eventos genotóxicos que 
han ocurrido en la capa basal en división de las tres últimas semanas (Stich et al., 
1983); estas células de la capa superficial del epitelio son colectadas fácilmente y 
pueden reflejar daño genotóxico en tejidos epiteliales, que es en donde aparecen 
cerca del 92% de los cánceres (Caims, 1975; Rosin y Gilbert, 1990). 

Algunos estudios han reportado frecuencias elevadas de células 
micronucleadas (MN) en individuos expuestos a sustancias o factores asociados con 
un riesgo incrementado de cáncer. Muchos de ellos se han realizado en células 
provenientes de la cavidad oral. Individuos expuestos a carcinógenos orales, como el 
tabaco, presentan un aumento de MN cuando se les compara con testigos no 
expuestos (Mandrad et al., 1987; Sarta et al., 1987). El uso de alcohol y tabaco 
eleva la frecuencia de MN de una manera directamente proporcional al consumo 
diario de cigarros, lo cual coincide con datos de estudios epidemiológicos que 
describen una interacción sinérgica entre alcohol y tabaco en el incremento de riesgo 
para el cáncer oral (Wynder et al., 1975). Stich et al. (1982 a,b) aplican la prueba de 
MN en células exfoliadas del epitelio bucal de mascadores de tabaco de Bihar, India 
y encuentran una cantidad elevada en los 27 individuos examinados. 

In .,;.,o los niveles de rompimientos cromosómicos en tejidos epiteliales 
pueden ser cuantificados por la determinación de la frecuencia de micronúcleos en 
células exfoliadas; los lugares más accesibles para que tales células puedan ser 
colectadas son la cavidad oral, mediante el raspado de la mucosa, y la vejiga 
urinaria, por centrifugación de orina (Rosin y Gilbert, 1990). 

La prueba de MN en células exfoliadas tiene ventajas, ya que, el tejido blanco 
puede ser estudiado directamente, siendo también un ensayo muy sencillo de 
realizar. 
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Existen variaciones en las frecuencias reportadas para los grupos testigos, 
mucha de esa variabilidad se debe a la falta de rigor con que se detennina la 
frecuencia de MN, Reali et al. ( 1987), comentan que es necesario analizar un 
mínimo de 3,000 células por sujeto, ya que la presencia de células micronucleadas 
con un alto grado de cenidumbre es baja. Es muy común que aparezcan cuerpos 
Feulgen positivos que son en realidad núcleos rotos de granulocitos (Reali et al., 
1987; Bias, 1995). 

EFl~CTOS CITOGENETICOS EN l'EHSONAS OCUPACIONALMENTE EXl'UE:STAS. 

Los plaguicidas representan riesgo ocupacional para dos grupos de 
trabajadores, aquellos que los elaboran y los expuestos en las áreas agrícolas. Existe 
además la posibilidad de que ocurran accidentes que causan intoxicaciones agudas. 
Para la población en general constituye un peligro menor a través de las cadenas 
tróficas (Moutschen et al., 1984 ). 

El uso de plaguicidas en la producción agrícola, tiene gran importancia 
económica, no obstante es necesario destacar, que su aplicación ocasiona la 
interacción plaguicidas-suelo-agua-aire, lo que tiene un impacto potencial y adverso 
en el ambiente. Por sus características de bioacumulación y de movilidad a través de 
las redes tróficas, algunos de ellos pueden llegar al hombre de manera indirecta o 
directa al estar expuestos a ellos por su ocupación, ocasionándole daños en la salud. 

El empleo extenso de estos potentes agentes químicos en el medio y la 
exposición prolongada y persistente de ciertos agricultores, ha hecho necesario 
realizar ensayos que permitan evaluar su posible potencial carcinogénico y 
mutagénico (Sobti et al., 1982). 

Los plaguicidas se han convertido en un tema central de controversia en el 
interior de la comunidad científica y entre las personas. En nuestro país ya se han 
presentado signos de contaminación química que es necesario atender. Pero poco se 
ha hecho debido, entre otras razones, al desconocimiento que la población tiene 
acerca de insumos que se utilizan en la agricultura (Stellman y Daum, 1986). 

Hoy en día, se le ha dado mucha atención a la probable carcinogenicidad, 
mutagenicidad y teratogenicidad microtoxicológica causada por la alteración a largo 
plazo de substancias utilizadas en la protección química de las plantas. La 
importancia social de tales investigaciones es el reconocimiento temprano de 
factores carcinogénicos, mutagénicos y teratogénicos en humanos (Nehéz et al., 
1981). 
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Los efectos citogenéticos in 11itro e in 1•fro de los plaguicidas han sido bien 
estudiados. Sin embargo, las investigaciones acerca de personas ocupacionahnente 
expuestas son menos frecuentes (Gómez ArToyo et al., 1992). 

Los primeros estudios en este campo son de Yoder el al. {1973), quienes 
hacen un análisis citogenético en asperjadores de plaguicidas organofosforados y 
encuentra un aumento significativo de aberTaciones cromosómicas estructurales 
durante la época de exposición aguda. 

Dulout et al. ( 1985) examinan los cromosomas de pacientes intoxicados con 
organofosforados y demuestran incremento de romp1m1entos cromatídicos. 
Resultados similares son indicados por Rabello el al. ( 1975) en trabajadores de una 
fábrica de DDT en Brasil. 

Sobti el al. ( 1982), en un análisis con plaguicidas organofosforados en 
campesinos, encuentran cambios en el ciclo celular mostrando el ascenso o la 
disminución en el número de metafases de 1•, 2ª y 3ª división, así como el aumento 
significativo de la frecuencia basal de ICH. 

En varios reportes de la literatura se han descrito efectos genotóxicos de los 
plaguicidas en linfocitos de personas expuestas (Dulout el al., 1985; Paldy et al., 
1987; Rupa el al., 1989; De Ferrari et al., 1991). 

Rupa et al. ( 1989), en un estudio con agricultores fumadores, observan 
incremento significativo en la frecuencia de metafases de I' división celular e !CH 
con respecto al grupo testigo, infiriendo que el cigarrillo contribuye al aumento en la 
frecuencia basal de ICH y de las alteraciones en la cinética de proliferación celular. 

La inducción de ICH, aberraciones cromosómicas y micronúcleos en 
linfocitos de sangre periférica en un grupo italiano de floricultores expuestos a 
mezclas de plaguicidas no muestra diferencias significativas con respecto al testigo, 
pero al analizar a los agricultores fumadores, se observa un aumento del 17% en 
ICH y un 54% en aberraciones cromosómicas cuando se comparan con los 
campesinos no fumadores (Scarpato et al., 1996). 

Diversos estudios en agricultores expuestos han mostrado que existe una 
relación entre el tiempo de exposición y el peligro de presentar cáncer (Carbonell et 
al., 1993), en células gem1inales se ha visto un impacto en la capacidad reproductora 
pudiendo causar esterilidad y alteraciones genéticas como aberraciones 
cromosómicas (Carbonell et al., 1996). 
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Se han realizado inves1igaciones ;,, 1•i1•t1 e in i•itro con es1os agentes donde se 
evidencia la producción de numerosos efeclos citolóxicos y farmacológicos en varias 
especies de animales y en el hombre, dentro de las cuales se conside.-an las 
alteraciones al material genérico, las alergias, las afecciones de las vias respiratorias, 
al sistema nervioso y aún la muelle (Barberá, 1975; Ecobichon y Joy, 1984). 
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OB.IETIVO 

En el mundo se cuenta con registros actuales, pero incompletos, que sólo 
proporcionan estadisticas de morbilidad. Por ello es importante considerar y evaluar 
los problemas de salud que provoca la exposición a plaguicidas, en las áreas 
agrícolas de mayor susceptibilidad, caracterizando grupos expuestos y 
correlacionando la infonnación recabada mediante la apreciación biológica y 
médica. 

Se han realizado estudios con respecto a la contaminación y al peligro que 
ésta representa para la salud de las poblaciones expuestas (Krishna et al., 1985) y 
conociendo que los plaguicidas son uno de los contaminantes ambientales más 
tóxicos por contener complicadas mezclas de varios agentes quimicos que causan 
mutaciones y cánceres, surge la preocupación del riesgo que éstos implican en los 
aplicadores que se encuentran directamente en contacto con los plaguicidas por ello 
en este trabajo se propone evaluar el posible daño citogenético en floricultores 
expuestos a plaguicidas que trabajan en invernaderos del Estado de Morelos, 
mediante las pruebas de intercambio de cromátidas hermanas en linfocitos de sangre 
periférica y de micronúcleos en células de exfoliación de mucosa oral, asl como 
detectar alteraciones en la cinética de proliferación celular a través de los índices de 
replicación y mitótico. 

MATERIALES Y METODOS 

DESCRIPCION DEL AllEA DF: ESTUDIO 

El Estado de Morelos se encuentra en el Centro de la República Mexicana, 
cuenta con una población de l' 195,059 habitantes, sobre una superficie de 4, 964 
Km2

, es decir 511, 179 ha (INEGI, 1994). 

La economía de la región se basa principalmente en la agricultura, por lo 
tanto, Morelos es uno de los estados que presenta un valor considerable de personas 
intoxicadas por el uso de plaguicidas (INEGI, 1993). 

La población expuesta a los plaguicidas de esta región es potencialmente 
numerosa e incluye a personas de todas las edades que viven tanto en zonas urbanas, 
como en rnrales (SS, 1993). 
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La entidad dispone de 44,430 hectáreas de riego y 77. 74 1 de temporal. 
Debido a la gran variedad de climas, Morelos cuenta con una amplia diversidad de 
cultivos, todos ellos tienen un nivel de palticipación relativamente ho111ogéneo en 
cuanto a superficie cosechada. Al hacer un desglose de la superficie de riego y 
temporal, se observa que en esta última, el cultivo principal es el sorgo. en segundo 
lugar está el jitomate y el resto se sie111bra con maíz, arroz, frijol, etc. La superficie 
de riego muestra mucha variedad de cultivos, los más impm1antes son caña de 
azúcar, arroz, limón, mango, flores, hortalizas como calabaza, pepino, cebolla, chile. 
ejote, melón y sandía (INEGI, 1988). 

En el ciclo primavera-verano (de marzo a agosto), el 60% de las aplicaciones 
de plaguicidas es sobre flores de ornato, caña de azúcar, jitomate y calabaza. La 
mayoría de los agroquímicos se dirigen a controlar principalmente al gusano soldado 
(Spodoptera exigua). a la mosquita blanca (Bemisia tabaci), a la gallina ciega 
(Phyllophaga spp.). al pulgón y a los hongos tizón temprano y tizón tardío (INEGI, 
1993). 

Trabajo de campo 

Este trabajo se llevó a cabo con floricultores del Estado de Morelos, 
expuestos a plaguicidas y se tomó como testigo a un grupo de condiciones 
socioeconómicas similares, sin exposición a plaguicidas. 

Se realizaron visitas preliminares para conocer y delimitar las zonas de 
trabajo y además para contactar a los agricultores que confonnaron los grupos de 
estudio como población expuesta. 

Se hicieron varias visitas al hospital regional de Cuautla "Dr. MAURO 
BELAUZARAN TAPIA" en donde se efectuó la revisión de los expedientes 
médicos de urgencias con el fin de conocer el número de intoxicaciones y el sitio de 
mayor exposición a plaguicidas durante los últimos años. 

El análisis de estos resultados reflejó que los meses con la mas elevada 
frecuencia de intoxicaciones corresponden a julio y agosto, con suma precipitación 
pluvial que alcanza los valores más altos del afio. Esto hace que las condiciones 
climáticas sean ideales para el crecimiento de plagas por ello la cantidad de 
plaguicidas que se emplean para combatirlas es mayor que en el resto de la 
temporada (Fig. 7). 



Se integró un g111po con habitantes de un poblado e11 donde no se utiliza11 
plaguicidas, el cual fue tomado como testigo. 

Con el fin de conocer el tipo de cultivo y los plaguicidas de mayor consumo 
agrícola en el Estado, se realizó una encuesta a las personas encargadas de los 
establecimie111os distribuidores de productos agrícolas ubicados en las calles 
principales de Cuautla, Atlatlahucán, San Carlos, Yautepec y Santa Catarina. 

Con los datos que se obtuvieron de las encuestas se seleccionaron viveros 
dentro de los siguientes poblados: Santa Catarina, Jiutepec y Yecapiztla que cuentan 
con viveros de flores en donde la aplicación de plaguicidas es constante, la mayoría 
de las personas asperjan diario y almacenan los productos en sus casas y no en 
lugares especiales. En la figura 8 se muestra su localización en el Estado de 
Morelos. 

Grupo Expueslo 

Viveros seleccionados en Sanla Calarina 

Vivero Sanla Calarina. 

Laboran 1 O personas 8 mujeres y 2 hombres cuyas edades fluctúan 
entre los 24 y 60 años. 

Es un lugar cerrado por láminas de plástico gruesas, donde la 
aplicación de plaguicidas es constante, de 2 a 4 veces por semana y el tiempo 
de exposición de la mayotia de ellos es de aproximadamente 360 horas al 
año; esto ha sido a lo largo de 1 O años. 

Vivero Internacional 

Se cultivan nochebuenas, crisantemos, malbones y geranios, cuenta 
con más de 18 hectáreas divididas en naves, cada una cubierta de plástico 
obscuro, donde laboran 200 personas, 150 mujeres y 50 hombres. 

Las actividades realizadas están divididas por brigadas: cortadores, 
fumigadores y regadores. 
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La brigada de fumigadores está integ1·ada por 8 hombres cuyas edades 
se encuentran enh·e los 18 y 26 años. La aplicación de mezclas de plaguicidas 
es durante 11 horas diarias, el tiempo de exposición ha sido por ar1o y medio, 
siendo en total 1,600 horas al año. 

VivPro seleccionado t'll .Jiull'JH't': 

Vivero San Gaspar 

Se caracteriza por sembrar gerberas, es fumigado 3 ó 4 veces a la 
semana por 4 trabajadoras entre los 45 y SO años de edad, con una antigüedad 
laboral y de exposición de 10 años, sin embargo, al momento de tomarse la 
muestra, las trabajadoras tenían tres meses de no aplicar plaguicidas. 

Vivero seleccionado en Yecapizlla: 

Vivero La Estación 

En este lugar se cultivan rosas; está integrado por 6 mujeres entre los 
30 a 49 años de edad. La aplicación se realiza por ellas mismas, 4 ó S días a 
la semana han estado expuestas 1 O años. Las mujeres que laboran en este 
vivero no habían aplicado plaguicidas seis meses antes de tomarse la muestra. 

El vivero es pequeño y la estructura es muy similar a los anteriores. 

Los plaguicidas que en estos viveros se emplean están clasificados como 
altamente tóxicos, por su uso constante, a gran escala y sin restricciones, ya que el 
cultivo al cual se aplican no es alimento. 

El hecho de que en los viveros trabajen en su mayoría mujeres, indica una 
población homogénea, en la que no existen variables como el alcohol y el cigarro, 
que pudieran influir en el resultado final. 

Grupo Testigo 

Fue seleccionada la población de la Unidad Morelos-Temixco del municipio 
de Xochitepec, cuya actividad económica no tiene que ver con plaguicidas. 
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En el Centro de Salud de esta reg1on se realizó una revisión de los 
expedientes de las mujeres de planificación familiar que no ingirieran algún 
medicamento y que fueran sanas. 

Fueron seleccionadas 30 mujeres enn·e los 20 y 65 años de edad. 

De los datos obtenidos de las encuestas se escogieron 28 mujeres y 2 hombres 
sanos, sin exposición a agentes químicos, medicamentos, alcohol y cigarro, que 
aceptaron pa11icipar como voluntarios en este estudio. 

Pláticas de orientación e información 

Con ambos grupos se realizaron las siguientes actividades: 

- Plática sobre los tipos de plaguicidas, efecto y medidas de seguridad y protección. 

- Se realizó la toma de muestra de sangre periférica y de células de exfoliación de 
mucosa oral. 

- Se practicó un examen médico y se elaboró una historia clínica, a todos los 
personas seleccionadas, para evaluar el aspecto epidemiológico y de esta manera 
confinnar que no padecieran de alguna enfennedad que influyera en los 
resultados. 

A cada individuo se le realizó un cuestionario (Anexo) para contar con 
información sobre hábitos (alimentación, enfermedades padecidas, adicción a 
cigarros, alcohol y drogas) tiempo de exposición a plaguicidas, radiaciones o si 
estaban bajo tratamiento médico para evaluar efectos causados por plaguicidas, a 
saber: 

- riesgo toxicológico 

- índice de morbilidad 

- indice de fel1ilidad 

- malfonnaciones congénitas 

- cáncer 
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COU~C'l'A m: !.AS MUESTRAS llE SANCllli f'AllA Et. ANAl.ISIS ll~: ICll 

- Se tomaron 3 mi de sangre a cada persona con una jeringa heparinizada, 
etiquetada con el nombre completo del donador. 

- Las jeringas se sellaron y se colocaron en un recipiente para ser transportadas al 
laboratorio. 

TRABAJO DE LABORA 'l'OHIO 

Cultivo y cosecha de linfocitos 

Las muestras fueron llevadas al laboratorio, en donde se realizaron las 
actividades siguientes: 

- En 3 mi de medio RPMI (Gibco), se agregaron 8 gotas de sangre mas 0.4 mi de 
fitohemaglutinina. 

- Se incubaron a 37ºC. A las 24 horas se añadieron 100 microlitros de 
bromodesoxiuridina, (análogo de base de la timina) para la tinción diferencial de 
las cromátidas hermanas (Peny y Wolff, 1974). 

- A las 70 horas de iniciado el cultivo se adicionaron IOO microlitros de colchicina, 
sustancia bloqueadora de la mitosis para obtener cromosomas metafásicos. 

Cosecha de linfocitos humanos 

La cosecha de linfocitos se llevó a cabo por centrifugación: 

1. Cada cultivo fue transferido a un tubo y se centrifugó a 1000 rpm durante 5 
minutos a temperatura ambiente. 

2. Con ayuda de una pipeta se eliminó el sobrenadante inmediatamente se 
resuspendió el botón suavemente con KCI a 37ºC y se dejó reposar durante 20 
minen la incubadora a 37ºC. 
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3. Nuevamente se centrifugó a 1000 111m durante 5 min . 

4. Se desechó el sobrenadante y se resuspendió el botón rápidamente con fijador 
metanol-ácido acético (Sigma), 3: 1. 

5. Se centrifugó a 1000 rpm durante 5 min. 

6. Se eliminó el sobrenadante y se resuspendió el botón, con 0.5 mi de fijador y se 
realizaron las preparaciones. 

7. Cada preparación se hizo por goteo de 1.0 a 1.5 metros de altura, elaborándose 
como minimo 4 por individuo. 

8. Se dejaron secar al aire. 

Tinción difcrcnciül de crornálidas hermanas 

l. Las laminillas se colocaron en el colorante fluorocromado Hoechst 33258 
(solución acuosa 1 :9), en cajas de Koplin, por 40 min en la obscuridad, 
posterionnente se lavaron con agua comente y se dejaron secar al aire. 

2. Se irradiaron con luz negra (20 watts) a 2 cm de distancia durante una hora, 
cuidando que siempre estuvieran húmedas en solución de citrato de sodio salino, 
se enjuagaron y se dejaron secar. 

3. Después se colocaron en cajas de Koplin con citrato de sodio salino a 60ºC 
durante una hora, se enjuagaron con agua coniente y se dejaron secar al aire. 

4. Se tiñeron con Giemsa (solución acuosa 1: 10) durante 2 min, se enjuagaron y se 
dejaron secar en las mismas condiciones. 

5. Con el fin de evitar prejuicios en los registros de lCH se reetiquetaron todas las 
preparaciones. 

6. Se realizó el análisis al microscopio, cuantificando 25 metafases en cada paciente 
identificando lCH sencillos y dobles. 
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Indice de replicnción 

Para el análisis del índice de replicación celular se analizaron 100 metafases 
consecutivas, indicando las que fueron de primera, segunda y tercera divisiones 
celulares mitóticas. de acuerdo con la siguiente fónnula: 

donde: 

IR= l ICM 1)+2CM2)+3(M3)} 
100 

M 1, considerada como células cuyo ADN se replicó una vez en presencia de 
la 5-bromodesoxiuridina (5-BrdU); M2, células que se han duplicado dos veces y 
M3. que se han replicado tres veces (Lamberti et al., 1983; Krishna et al., 1985). 

Indice milólico 

El Indice mitótico (lM) fue detenninado como el número de metafases que se 
encuentren en 5000 células estimuladas, para calcularlo se utilizó la fónnula 
siguiente: 

lM=WfC 

donde: 

M, indica el número de metafases registradas y TC el de células estimuladas. 

Analisis esladisliro 

Se aplicó Ja "t" de Student a los resultados obtenidos de la prueba de 
intercambio de cromátidas hennanas y del indice de replicación. Para Jos análisis . 
estadístico de la cinética celular y del índice mitótíco se usó Ja X 2

• 
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MUCOSA OliAI. 

Colecla de mut•slras de mucosa oral para micronilcleos 

- Previamente enjuagada la boca con agua, con la ayuda de un abatelenguas se 
realizó un raspado de las paredes internas izquierda y derecha de la cavidad bucal, 
extendiendo las muestras en portaobjetos limpios y previamente marcados con 
una clave que pennitió identificar al donador que correspondió y el lado de donde 
se hizo el raspado. 

- Las muestras de mucosa bucal bien extendidas sobre el pmtaobjetos se dejaron 
secar al aire durante 1 O ruin. Posterionnente se fijaron con metano! - ácido acético 
(3: 1) y se dejaron secar. 

Las preparaciones ya fijas se colocaron durante 1 O min en agua y posterionnente 
se pasaron a ácido clorhídrico (IN) a temperatura ambiente por 10 min. 

- El siguiente paso fue acomodar las preparaciones en HCI IN a 60ºC por 10 min. 

Se sacaron y enjuagaron las laminillas con agua destilada por 1 O min. 

- Las laminillas se colocaron en una caja de Koplin con reactivo de Schiff durante 
90min. 

- Una vez teñidos los núcleos, se enjuagaron las preparaciones con agua corriente y 
se dejaron secar al aire. 

- El análisis al microscopio se realizó con un lente ocular de 1 O aumentos y con un 
objetivo de 40 aumentos. Para apreciar claramente las células micronucleadas y 
anonnalidades celulares se utilizó el objetivo de 100 aumentos y el condensador 
de contraste de fases. 

Este análisis, se efectuó con base en los siguientes aspectos: fonna y tamaño 
típico de las células bucales, núcleo y citoplasma claramente definidos (Reali el al., 
1987). 

Los criterios para estimar la frecuencia de células micronucleadas (MN) 
fueron previamente establecidos por Heddle el al. ( 1978); Stich y Rosin ( ! 983a) y 
Livingston el al. (1990). La nonna para identificar y contar MN se basó en In 
moñología y en la localización en la célula. 
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El criterio morfológico se sustentó en la textura (comparando con el núcleo 
principal), fonna (redonda a oval con un límite definido y claro) y tamaño 
(considerando como limite mayor de un tercio de diámetro del núcleo principal). Los 
micronúcleos deben localizarse en el mismo plano focal del núcleo principal pero 
bien definidos y separados fisicamente. Las células con uno o mas MN fueron 
registradas como micronucleadas. 

Se tomaron en cuenta oh·as anormalidades nucleares, de acuerdo con la 
clasificación propuesta por Tolbe11 et al.(1991), que se muestran en la Fig. 5. 

1. Binucleación o presencia de dos núcleos en una célula 

2. Picnosis o núcleo contraído, 

3. Cariorréxis o desintegración nuclear. 

4. Cariólisis o disolución nuclear, en la cual se aprecia un núcleo remanente o 
fantasma. 

5. Rompimiento de huevo, se refiere a un fragmento nuclear unido al núcleo 
principal por material nuclear. 

6. Condensación cromatinica, la cromatina nuclear aparece agregada. 

El registro se realizó en 3000 células consecutivas. 

Ana lisis ('sladisl ico 

A los datos obtenidos se les aplicó la prueba de "t" Student, para hacer una 
comparación entre el grupo testigo y el expuesto y de esta forma saber si existen 
diferencias significativas entre ambos. 
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llcs111ludos 

Los datos obtenidos del cuestionario sobre los plaguicidas que son de mayor 
uso en las localidades seleccionadas se mucsn·an en la tabla 4. 

En la tabla 5, se presenta la relación de las características a1Tojadas por los 
datos obtenidos del cuestionario aplicado a los individuos tanto del gmpo expuesto a 
plaguicidas, como del grupo testigo, con respecto a la edad, el sexo, adicción al 
cigarro, al alcohol, enfennedades que padecen, medicamentos que toman y tiempo 
de exposición a los plaguicidas. 

Los datos generales del sexo, de edad, años de exposición, adicción al cigarro 
y/o al alcohol, frecuencias de ICH y error estándar de los grupos expuestos y testigo 
se incluyen en las tablas 6 y 7. 

La tabla 8 y la figura 9 evidencian los promedios generales de ICH, para el 
grupo testigo con un valor de 3.2 ± 0.088 y para el expuesto, de 7.2 ± 0.189. Al 
aplicar la prueba de "t de Student", el valor es significativo con una p< 0.001, lo que 
demuestra que hubo un aumento en la frecuencia de !CH del grupo expuesto, 
significativo al compáralo con el testigo. 

También se compararon las frecuencias de ICH entre los hombres y las 
mujeres del grupo expuesto (Tabla 9), observándose diferencias estadísticamente 
significativas entre ellos ya que la frecuencia de ICH de los 8 hombres fue de 7.7 ± 
0.164, mientras que para las 18 mujeres del mismo grupo con 10 años de antigüedad 
el valor fue de 6.8 ± 0.271, datos que al aplicarles la prueba de "t de Student" fueron 
significativos con una p< 0.00 l. 

El resultado del análisis de la cinética de proliferación celular, para los 
testigos, fue de 28.5 de primera, 42.06 de segunda y 29.4 de tercera divisiones; 
mientras que para los expuestos se obtuvieron 26.23 de primera, 36.20 de segunda y 
38.8 de tercera divisiones (Tabla IO). 

Los valores de los índices de replicación (IR) y mitótico (IM), fueron para el 
expuesto de 2.11 el IR y el IM de 0.07. En el grupo testigo el IR fue de 2.01 y el IM 
fue 0.04, frecuencias que al aplicarles la prueba de X2 fueron significativas en el 
caso del IM a p < 0.001 y no significativas para IR (Tabla 10). 

En la tabla 11 se observan los promedios de las células micronucleadas en el 
grupo testigo el cual fue de 0.038 y en el expuesto de 0.092. Cuando se realizó la 
prueba de "t de Student'', la diferencia fue estadísticamente significativa entre estos 
dos gmpos con p< 0.00 l. 
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Cuando se compararon las frecuencias de algunas de las alteraciones 
nucleares: células binucleadas, cromatina condensada, rompimiento de huevo, 
n·inucleadas y binucleadas con micronúcleos no se notan diferencias significativas 
(Tabla 12, Fig. 1 O). Mientras que Jos individuos expuestos mostraron mayores 
frecuencias de células con picnosis, cariólisis y cariorrexis a p< 0.001, resultando 
significativos los valores (Tabla 12). En todos ellos se analizaron 3000 células y se 
siguió el criterio descrito en la metodología. 

Al comparar por sexo no se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas entre hombres y mujeres testigos y expuestos para el caso de los 
micronúcleos y las anmmalidades nucleares. 
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DISCUSION Y CONCl.USIONf;s 

Las actividades en el campo, en los invernaderos y en los viveros, involucran 
la exposición a muchas sustancias naturales y sintéticas tales como plaguicidas y 
fertilizantes, algunas de ellas han mostrado tener efecto mutagénico en diversos 
sistemas de prueba (Beningi el al., 1982) y, por lo tanto, pueden potencialmente 
aumentar el da11o genético en la población humana. Estos productos con actividad 
clastogénica se han encontrado distribuidos en alimentos, compuestos industriales 
(fertilizantes) y plaguicidas (EPA, 1986) y por razones obvias es prudente limitar las 
exposiciones a los mutágenos ambientales en humanos. 

Algunos de estos agentes químicos no tienen un efecto inmediato, pero 
pueden constituir un riesgo genético a largo plazo para el hombre (Aluned el al., 
1977), por ello es importante el empleo de pruebas de detección rápida que además 
sean de manejo sencillo y repetibles, aporten datos de interpretación fácil, sean 
confiables y permitan evaluar el peligro potencial para el hombre. 

El uso de biomarcadores de daño citogenético como los ICH en linfocitos de 
sangre periférica y los micronúcleos en células de descamación del epitelio bucal 
son especialmente importantes para estudios ambientales, en donde la medición de la 
exposición por los métodos tradicionales es dificil e imprecisa. El período de 
latencia entre exposición y cáncer es un problema mayor, mientras que las latencias 
entre exposición y la aparición de biomarcadores de efecto genotóxico son 
relativamente cortos (Smith el al., 1993), pudiéndose evaluar citotoxicidad, 
mutagenicidad y carcinogenicidad causados por compuestos químicos. 

De acuerdo con su definición, los biomarcadores de efecto identifican 
cambios genéticos asociados a la exposición de un agente químico. En el caso de 
sustancias carcinogénicas es de gran importancia identificar alteraciones tempranas 
que pennitan prevenir un daño severo, implicado por su contacto, evitando así la 
progresión hacia la etapa de cáncer. 
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Aunque todavia no se conoce el significado biológico del !CH, el hecho de 
que se haya observado en las células de todos los organismos estudiados, sugiere 
que es un fenómeno común y fundamental en las células (Tice y Hollaender, 1984). 
Es posible, que éstos sean consecuencia de un proceso que pennite a la célula 
dividirse, aún en presencia de lesiones en el ADN, de ser así puede existir una 
co1Telación entre el fenómeno y la mutación (Canano y Thompson, 1982), dado que 
las lesiones persistentes aumentarían la probabilidad de esta última en el ADN. Lo 
anterior tiene importancia respecto a la formación de las células cancerosas, debido 
a que hay pruebas que asocian la permanencia de lesiones en el ADN con la 
inducción de células malignas (Margison y Kleihues, 1975). En estudios de 
monitoreo genético, este ensayo ha resultado ser muy útil debido a que responde a 
concentraciones muy bajas, hasta 1 O veces menores, que las que se necesitan para 
producir aberraciones cromosómicas (Wolff, 1974 ; Peny y Evans, 1975; Larnbert et 
al., 1982). 

Existen factores externos que influyen en el aumento de la frecuencia de !CH 
y de micronúcleos en cada individuo, tales como la alimentación, condición social, 
el consumo de café, de alcohol, de medicamentos, de cigarros, ocupación laboral 
(Lambert et al .• 1982; Scarpato et al., 1996), sexo, edad, talla, peso y dietas 
(Hoffman et al., 1984; Shallenberger et al., 1992) los cuales conducen a que no 
todas las personas respondan de la misma manera y al mismo tiempo ante un agente 
genotóxico. Se sabe que la edad tiene efecto sobre la forrnacíón de !CH en linfocitos 
humanos (Khalil et al., 1994) y de micronúcleos (Hogstedt, 1984), esto puede 
deberse a la acumulación de exposición mutagénica en el tiempo de vida y causar 
daños al huso mitótico (Diaz el al., 1990; Bolognesi et al., 1993). Esta aseveración 
concuerda con los estudios descritos por Soper el al. (1984); Sarto et al. (1985) y 
Carbonell et al. (1993), en poblaciones expuestas a plaguicidas en donde los datos 
son significativos al asociar la edad con la frecuencia basal de ICH. 

Sin embargo, en este trabajo se evidencia que tanto en la población expuesta a 
plaguicidas como en la testigo, la edad parece tener poca influencia en los !CH y 
MN, ya que, aunque ésta varíe, la frecuencia no se modifica considerablemente 
como se puede apreciar en las tablas 6 y 7. Estos resultados coinciden con los 
encontrados por Crossen y Margan ( 1977), quienes observan que este factor no 
modifica la frecuencia de los valores de !CH entre dos poblaciones. Las diferencias 
dentro del grupo testigo o expuesto probablemente estén dadas por factores externos, 
los cuales provocan una variación en la frecuencia de !CH. 

En algunas actividades, como en la producción de flores, se ocupan (y se 
exponen) principalmente mujeres ya que aparentemente son mas eficaces para 
realizar este tipo de trabajo. 
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Al comparar las frecuencias de lCH y MN, entre hombres y mujeres del 
grupo expuesto se obtuvieron resultados estadísticamente significativos siendo los 
hombres los más afectados, datos que no están de acuerdo con los descritos por 
Carbonell et al.( 1993) quienes no encuentran diferencias significativas entre ambos 
sexos. 

Es posible que las diferencias detectadas en esta investigación se deban a que 
la exposición de los hombres a los plaguicidas es mayor que la de las mujeres, ya 
que las jornadas de trabajo para ellos son de 1 O a 12 y para ellas de 6 horas al día. 
Sin embargo, los hombres han aplicado plaguicidas únicamente durante año y medio 
mientras que las mujeres lo hicieron por 1 O años. Aunque la exposición de ambos es 
similar por trabajar dentro de áreas cubiertas y poco ventiladas, el contacto al 
plaguicida actualmente es mayor en los hombres lo cual está posiblemente siendo el 
factor que influye en la respuesta significativa obtenida (Tabla 9). 

Se han demostrado propiedades genotóxicas causadas por plaguicidas en 
pruebas de exposición a corto plazo sobre personas ocupacíonalmente expuestas 
(Stemberg et al., 1979). En estudios de monitoreo humano en poblaciones expuestas 
se ha descrito incremento en ICH, teniendo en cuenta el tipo de plaguicida, de 
cultivo y las medidas de protección empleadas (Carbonell et al., 1993). 

En la presente investigación se evidencia que en el grupo expuesto existen 
personas con períodos largos y cortos de trabajar con plaguicidas; observándose 
valores de ICH similares en ambos casos. Sin embargo, se esperarla que los 
individuos con un mayor período laboral en tiempo de exposición tuvieran mas daño 
citogenético, al no encontrarse diferencias se puede pensar que estos resultados 
pueden ser debidos a que las personas como mayor tiempo fueron expuestas al 
plaguicida crónicamente pero por períodos cortos cada afio por lo tanto, el nivel de 
exposición no fue suficiente para producir un valor de JCH como el esperado 
(Gómez-Arroyo el al., 1992). 

Varios autores han reportado resultados negativos para lCH en personas 
expuestas a insecticidas, herbicidas (Linnainma et al., 1983) y a mezclas complejas 
de estos (Carbonell et al., 1990; Gómez-Arroyo et al., 1992). Por otro lado, se han 
observado incrementos significativos en lCH en grupos de horticultores (Carbonell 
et al., 1990, 1993; De Ferrnri et al., 1991), floricultores (Dulout et al., 1985; 
Carbonell et al., 1990;). empleados de viveros (Dulout et al., 1987) y algodoneros 
(Rupa, et al., 1989). En este trabajo se detecta que el uso de plaguicidas es 
indiscriminado por tratarse de un cultivo que no es de consumo humano por lo que 
los residuos generados por la aplicación no son importantes desde el punto de vista 
legal. El empleo indistinto conduce a utilizar mezclas de concentraciones mayores 
de plaguicidas para potenciar su efecto sin considerar que esto puede afectar a los 
aplicadores generando aumentos en la frecuencia de lCH. 



Los plaguicidas organofosforados se han conve11ido en los mas empleados en 
el control de las plagas debido a que la persistencia de los residuos de éstos es 
moderada. Esta propiedad pennite que el registro legal de ellos sea más sencillo. Sin 
embargo su toxicidad aguda repm1ada es mucho mayor en el humano. Numerosos 
plaguicidas organofosforados que son frecuentemente empleados por el grupo 
expuesto están descritos como altamente genotóxicos; tal es el caso del malatión, 
paratión, lucaphos (Moutschen-Dahmen, 1984). Los plaguicidas pertenecientes a 
este grupo son inhibidores de las colinesterasas y otras enzimas (Hollingwm1h, 
1981), por la afinidad que tienen de combinarse con las proteínas del plasma 
sanguíneo (Wester y Maibach, 1985). Las alteraciones en las reacciones enzimáticas 
producidas por los organofosforados, posiblemente se realizan mediante reacciones 
de tipo hidroxilación, N-desalquilación, oxidación o nitrosación, que hace que se 
originen derivados o formas activas que ocasionan dafto al ADN (Plewa et al., 
1988). Concluyendo en este sentido se puede afirmar que el uso frecuente e 
indiscriminado de este tipo de plaguicidas provocó dafto genotóxico en las personas 
ocupacionalmente expuestas que pai1iciparon en este estudio. 

Los C811lpesinos del Estado de Morelos están expuestos a una mezcla de 
plaguicidas constituidos por diferentes ingredientes activos, en su mayoría 
organofosforados, algunos de ellos prohibidos por tener actividad mutagénica y 
carcinogénica como ha sido previamente demostrado (Yoder et al 1973; De Ferrari 
et al 1991; Rupa et al 1991). 

El contacto ocupacional a plaguicidas de los floricultores, al cual están 
sometidos en los invernaderos de plástico, se caracteriza por el alto empleo de 
agroquímicos en lugares cerrados, siendo agudo y constante. La actividad es cíclica 
con una intensa aplicación. Este uso es considerado como de alta exposición por las 
actividades que se desempeñan dentro de los invernaderos y por estar sujetos al 
transporte de plaguicidas en sus ropas fuera de sus labores. Esta característica 
observada en este trabajo coincide con el rnonitoreo realizado por Scarpato et al. 
( 1996) al analizar un grupo de floricultores de invernaderos en Italia, cuyas 
condiciones de trabajo son similares, excepto por el hábito de fumar, que influye en 
la frecuencia de ICH por el uso de plaguicidas en lugares cerrados tales como 
invernaderos. 

Otro estudio que revela incremento de JCH provocado por plaguicidas 
organofosforados en floricultores es el realizado por De Ferrari et al. ( 1991 ), 
quienes comparan grupos de individuos sanos expuestos a plaguicidas y de personas 
afectadas por cáncer también expuestos así como de un grupo testigo. Se encontró 
incremento significativo de ICH en ambos grupos expuestos con respecto al testigo. 
Además en los trabajadores con cáncer se detectó la presencia de anillos y 
poliploidias mismas que también se observaron pero en menor cantidad, en el grupo 
expuesto sano. 
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Se han llevado a cabo moniioreos en personas ocupacionahnente expuesias en 
donde los datos de incremento de ICH con respec10 al tesligo son negativos; estos 
resuhados se deben a que las condiciones de estudio son diferentes en cuanlo a que 
son lugares abiertos, las aplicaciones y las concentraciones son más controladas por 
ser cultivos de consumo humano. 

Por otro lado, el indice de proliferación celular constituye un cri1erio para 
evaluar el daño fisiológico que provocan diversos agentes, los cambios en la 
proliferación pueden acelerar o inhibir la duración del ciclo celular, en algunos casos 
ellos pueden causar efectos en la respuesta inmunológica de las células (Elizondo et 
al., 1994). 

La actividad de los plaguicidas no sólo puede estar afectando al ADN, sino 
también a grupos proteicos, de tal manera que no es factible encontrar únicamente 
dai\os a nivel genético, evidenciados a través de la inducción de !CH, sino también 
alteraciones biológicas como serian los efectos sobre la proliferación celular. 

Investigaciones llevadas a cabo, para evaluar la alteración del ciclo celular 
muestran que algunos compuestos organofosforados, como paratión, malatión y 
azodtin que se emplean en la agricultura, daftan al ADN, son mutagénicos en 
bacterias (Rehana et al., 1995), aumentan la frecuencia de !CH en células de enceto 
chino e inducen aumento significativo en el indice de replicación y en la cinética de 
proliferación celular en linfocitos humanos in vitro (Sobti et al., 1982). 

En la evaluación de la cinética de proliferación celular, de este estudio se 
muestra que el grupo testigo tuvo un comportamiento normal de acuerdo como el 
criterio establecido por Tice et al. (1976), teniendo 28.5% metafases de primera, 
42.06 % de segunda y 29.43% de tercera divisiones, acercándose al comportamiento 
hipotético planteado en un cultivo celular en donde no interfieren compuestos 
genotóxicos con valores de 25% en metafases de primera, 50% de segunda y 25% de 
tercera divisiones. 

Los datos que se obtuvieron para el grupo expuesto fueron inclinándose hacia 
una reducción en el número de metafases de segunda y un aumento considerable de 
tercera divisiones; este hecho sugiere que la exposición a plaguicidas, ha 
ocasionando un adelanto del ciclo celular, ya que la frecuencia de M1 fue 
significativamente elevada {Tabla 1 O). 
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Con los dalos obtenidos se puede concluir que la expos1c1on a plaguicidas 
acelera el ciclo de proliferación celular en el grupo de ITabajadores expuestos de los 
invernaderos de Morelos, lo que representa un peligro latente en la población para 
desan·ollar algún tipo de cáncer, considerando que en la fonnación de tumores 
neoplásicos estudiados, se ha descrito que hay una aceleración del ciclo celular 
(Chen et al., 1982). 

Asimismo, los datos de la evaluación del daño genético mediante la prueba de 
MN que se realizó en las poblaciones seleccionadas del Estado de Morelos, permite 
concluir que la exposición crónica a niveles altos de plaguicidas indujo MN y 
anonnalidades nucleares en células del epitelio bucal lo que indicó que este tejido 
está reflejando la producción de daño a nivel de rompimiento cromosómico así como 
alteraciones en el cenlTómero, en el huso acromático y en la citocinesis. 

Las células epiteliales se renuevan cada 2 a 3 semanas, mienttas que los 
linfocitos pueden llegar a vivir varios años, por lo que el tipo de alteración que se 
obseiva en las células epiteliales pueden corresponder a eventos más recientes y esto 
es importante, porque el periodo de latencia enlTe la exposición y la aparición de 
biomarcadores de efecto genotóxico, es relativamente corto (Smith et al., 1993). 

La posibilidad de realizar análisis con células epiteliales de descamación tiene 
gran relevancia, porque en este tipo de tejidos aparece cerca del 92% de cánceres 
(Caims, 1975; Rosin y Gilbert, 1990), en este sentido, con la prueba de MN es 
factible evaluar el daño en el órgano blanco de interés con la ventaja de que la 
obtención de la muestra es sencilla, el análisis no es complicado y es muy sensible. 

El examen del efecto genético mediante la prueba de micronúcleos perrnitió 
concluir que la exposición crónica a plaguicidas indujo MN y anorrnalidades 
nucleares en individuos ocupacionalmente expuestos, quienes tuvieron una 
proporción mayor de células con micronúcleos, picnosis, cariólisis y carriorexis en 
el epitelio bucal que los testigos, lo que indica que en este tejido se está reflejando 
también daño. Por lo tanto esta prueba resultó ideal para el monitoreo de grupos con 
alto riesgo mutagénico y/o carcinogénico. 

En la prueba de MN al igual que en la de ICH y en las anorrnalidades 
nucleares, el consumo de alcohol, de cigarro y la edad, no fueron factores que 
influyeran en el aumento significativo de las frecuencias observadas, sino que es 
evidente que la exposición crónica a mezclas complejas de plaguicidas a las cuales 
se sometieron denlTo de los invernaderos de plástico, fue el factor que influyó en 
este aumento. 
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Las enfermedades crónicas y con periodos de latencia largos, como el cáncer, 
son la preocupación de salud más grave con respecto a plaguicidas, debido a que los 
campesinos carecen de equipos especiales para protegerse de los productos químicos 
y desconocen los riesgos que co1Ten. Los síntomas fisiológicos inmediatos hasta el 
momento han sido vómitos, irritaciones de la piel y mareos, sin embargo la 
exposición constante puede tener un efecto genético a largo plazo como el cáncer 
como ha sido descrito por Córdoba ( 1986). 

Debido a que el cáncer tiene un lapso asintomático muy largo, previo a la 
expresión de la enfennedad como tal, es importante contar con pruebas que pennitan 
conocer el daño citogenético a corto plazo en personas sospechosas de desarrollarlo, 
tales como el ICH y los micronúcleos, que son invaluables ya que describen el grado 
de daño genético de una fonna temprana y rápida, pudiéndose tomar acciones 
preventivas y correctivas para restablecer la nonnalidad. Es importante resaltar que 
aunque no se evidencien síntomas de enfennedad, esto no quiere decir que no exista 
ya alteración a nivel cromosómico. 

El examen médico que se realizó a las personas expuestas, no reflejó 
problemas de salud, a pesar de la exposición aguda a la que están sometidas, sin 
embargo el hecho de que los resultados mostraron que hay un daño genético por 
estar expuestos a plaguicidas, se hacen las siguientes recomendaciones: 

- realizar trabajo extenso de campo, para investigar las necesidades y el empleo real 
de los agroquirnicos, planeando su uso más adecuado en el futuro y estimar 
realmente el efecto que sobre las plagas tienen las diversas fónnulas. Es 
importante y urgente conocer con mayor detalle la presencia de residuos en el 
ambiente y en los seres vivos y su relación con la morbilidad y la mortalidad 

- aumentar el apoyo a la investigación dirigida al control biológico 
- la capacitación en las técnicas del control integrado de plagas en la población 

rural, ya que es importante que se conozcan los riesgos en cuanto al uso de 
plaguicidas, así como en su manejo. 

- someter a regulación cualquier tipo de publicidad que favorezca el uso 
indiscriminado de plaguicidas. Crear conciencia entre los agricultores de que un 
plaguicida no debe aplicarse según un calendario fijo, sino exclusivamente en el 
momento y en la cantidad necesaria. 
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Como son relativamente pocos los casos de intoxicación que se registran en 
los centros de salud por la falta de asistencia de las personas a los mismos, los datos 
que se logran recoger dejan mucho que desear. La mayoría de los afectados no 
mueren en los centros hospitalarios, sino en sus hogares, desconociéndose la causa 
del deceso, por lo tanto no es posible asegurar que el origen del fallecimiento 
radique en los agroquímicos. Sin embargo en la estadística que se realizó de los 
datos del hospital de Cuautla "Dr. Mauro Belauzaran Tapia" se desprende que 
algunos casos críticos de intoxicación por plaguicidas acuden al servicio médico, lo 
cual es una clara evidencia de que el problema existe dados los datos mostrados en 
la figura 7 y por lo tanto debe ser afrontado mediante campañas de seguridad y de 
buen uso y manejo de plaguicidas. 

Las concentraciones enconb'adas en estudios ambientales no alcanzan aún 
niveles alannantes, sin embargo en un futuro su acwnulación podría generar serios 
problemas de salud. De cualquier manera, se pone de manifiesto el escaso interés 
que existe para dar vigencia a la reglamentación y observación de leyes que 
controlen el uso y la aplicación de plaguicidas y el virtualmente nulo conocimiento 
que tiene Ja población respecto al tipo de insumos que a veces utiliza y el estado de 
los alimentos que consume. Poco se sabe aún sobre las consecuencias presentes y 
futuras que tienen los agentes tóxicos y en la salud de Ja población. 
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TABLA 1. CLASIFICACION DE LOS PLAGUICIDAS DE ACUERDO CON EL GRUPO QUIMICO. 

Insecticidas 

Organoclorados 
Organofosforados 
Carbamatos 
Piretrinas 
Piretroides 

Tomado de Córdoba (I 994) 

Ingrediente Activo 

Hidrocarburos cíclicos 
Esteres del ácido fosfórico 
Derivados del ácido carbámico 
Sustancias orgánicas de origen natural 
Compuestos sintéticos análogos de las piretrinas 
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TABLA 2. VIAS DE INGRESO DE LOS PLAGUICIDAS EN LAS PERSONAS EXPUESTAS 

ORAL 

1. Comer o beber durante la aplicación de plaguicidas 
2. Fumar durante el uso de plaguicidas 
3. Comer o beber un plaguicida por almacenamiento en 

recipientes inadecuados (envases de refrescos) 
4. Comer o beber alimentos contaminados 

RESPIRATORIA 

1. Inhalación durante su formulación y aplicación 
2. Inhalación de vapores al rociar un plaguicida 

CUT ANEA Y CONJUNTIVA 

1. Exposición de la piel o de la conjuntiva al rocío o al polvo 

Tomado de Westery Maibach (1985) 
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TABLA 3. ESCALA DE TOXICIDAD DE PLAGUICIDAS 

Término Una sola dosis 
comunmente oral aguda a 

utilizado ratas 

DL,0 mgde 
ia•fkg 

Extremadamente o - 50 
tóxicos 

Altamente 50 - 500 
tóxicos 

Moderadamente 500 - 5000 
tóxicos 

Ligeramente mayor de 5000 
tóxico 

*ia ingrediente activo 

Tomado de Lópcz ( 1986) 

Categoría Color 
toxicológica adscripción de 

advertencia 

1 Rojo 

•' ., .... 
'-!.t ., 

"Peligro veneno" 

11 Amarillo 

"Cuidado" 

111 Azul 

"Cuidado" 

IV Verde 

"sin palabras de 
advertencia" 

Probable dosis 
letal para un 

adulto, via oral o 
cutánea 

Una gota, un 
gramo= 64.Smg 

de ia 

28.75 g = 30 g 
deia 

250 g de ia puro 

1 litro, 1 kg de ia 
puro 
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ORGANOCLORADOS 

Insecticidas 
Aldrin 
Anivo 
BHC 
DDT 
Dieldrin 
Endrin 
Lindano 
Thiodán 
Thionex 
Tordón 

Herbicidas 
Karmex 

Fungicidas 
Bravo 

TABLA 4. PLAGUICIDAS DE MAYOR USO EN EL ESTADO DE MORELOS 

ORGANOFOSFORADOS 

Basudin 
Diazinón 
Di·Syx!OX 
Foley 
Folidol 
Folimat 
Gusatión 
Lucafos 
Malatión 
Metasystox 
Paratión 
Tamarón 

Kalimán 

CARBAMICOS 

Furadán 
Lannate 
Manzate 
Pirimor 
Sevin 

Benlate 

Captán 

OTROS 

Talstar 

Afiele 
Gesapax 
Hierbester 
Jávelin 
Nuvacrón 
Sansón 

Ridomi! 
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TABlA 5. DATOS OBTENIDOS DEL CUESTIONARIO APLICADO A LOS 
GRUPOS EXPUESTO A PLAGUICIDAS Y TESTIGO 

EXPUESTO -TESTIGO 

Hogar o 30 
Ocupación 

Fumigación 30 o 

Nada 21 28 
¿Toma bebidas Ocasionalmente 9 2 
lalcoholicas? Frecuentemente o o 
1 

Fuma ¿cuantos Ninguno 22 27 
'cigarros al dla? Menos de 10 8 3 

Más de 10 n o 

¿Ha sufrido alguna Si 10 15 
1nfecci6n en los últimos 
'l2meses? 

No 20 15 

¿Ha lomado medicamento Si 10 12 
len los últimos 2 meses? No 20 28 

¿Le han tomado Si o 2 
radiografias en los No 30 28 
últimos 2 meses? 

, ¿Ha tenido abortos? Si 6 2 
¿su esposa ha tenido No 24 28 
abortos? 
¿Sus hijos son sanos? Si 30 30 

No o o 
~ 
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TABLA 6. DATOS GENERALES DEL GRUPO EXPUESTO• Y 
FRECUENCIAS DE INTERCAMBIO DE CROMATIDAS HERMANAS 

Individuo Sexo Edml AnligOedad ICH/lllllñle 
(lllos) (11\os) X t E.E. 

1 F 39 10 8 :!: 0.580 
2 F 40 10 7 :!: 0.557 
3 F 34 10 6 :!: 0.365 
4 F 45 10 4 :!: 0.470 
5 M 22 10 7 :!: 0.580 
6 F 61 10 9 :!: 0.645 
7 F 28 10 7 :!: 0.688 
8 M 63 10 8 :!: 0.613 
9 F 30 10 5 :!: 0.501 
10 F 40 10 6 :!: 0.480 
11 F 50 10 7 :!: 0.200 
12 F 45 10 7 :!: 0.282 
13 F 49 10 6 :!: 0.305 
14 F 49 10 7 :!: 0.282 
15 F 49 10 8 :!: 0282 
16 F 30 10 7 :!: 0.253 
17 F 40 10 7 :!: 0280 
18 F 32 10 8 :!: 0.310 
19 F 44 10 7 :!: 0.280 
20 F 26 1 7 :!: 0.387 
21 M 20 1.5 7 :!: 0.364 
22 M 24 1.5 8 :!: 0.520 
23 M 26 1.5 8 :!: 0.270 
24 M 18 1.5 8 :!: 0.346 
25 M 20 1.5 8 :!: 0.264 
26 M 25 1.5 8 :!: 0.443 

Suma total 949 200 185 
Promedio 36.5 7.7 7.2 
O.E. :!: 12.628 :!: 3.878 :1:1.040 
E.E. :!: 2.477 :!: 0.761 :1:0.189 
IR ..... o 4 :!: G.470 a 9 :!: 0.'45 

• No presentaron adicción al cigarro ni al alcohol. 
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TABLA 7. DATOS GENERALES DEL GRUPO TESTIGO• Y 
FRECUENCIAS DE INTERCAMBIO DE CROMATIDAS HERMANAS 

Individuo S.10 Edld ICHI-
(años) ¡ :t E.E. 

1 F 31 3 t 0.295 

2 M 34 3 • 0257 

3 F 22 3 t 0.264 
4 F 65 3 t 0.302 
5 F 42 3 t 0.369 
6 F 28 3 • 0232 

7 F 33 3 t 0.256 
8 F 20 3 • 0.301 
9 F 26 3 t 0.278 
10 F 18 3 t 0.258 
11 F 25 3 t 0.336 
12 F 39 3 • 0.216 
13 F 30 3 • 0.266 
14 F 30 3 • 0266 
15 F 42 3 • 0266 

16 F 47 3 • 0251 

17 F 54 3 • 0.365 
18 F 64 3 t 0.291 
19 F 50 3 • 0.248 
20 M 53 3 • 0.260 
21 F 36 3 • 0.392 
22 F 41 3 • 0.248 

23 F 40 4 • 0337 
24 F 49 4 t 0.264 

25 F 54 3 • 0247 

26 F 49 3 t 0.216 

27 F 40 4 • 0.247 
28 F 44 4 • 0.381 
29 F 40 5 • 0.380 

30 F 43 3 • 0350 

1s .... 1o111 1111 " 
Promedio 39.6 3.2 

O.E. :t 12.119 :to.cu 
E.E. :t 2.213 :t o.ou 
IR~ 3:tD.211a5:tD.:slO 

'Nopreseotatonadic:ciónaleigam>nialalctillol. 
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TABLA 8. ANAUSIS ESTADISTICO DE LA PRUEBA DE 
INTERCAMBIO DE CROllATIDAS HERMANAS EN LOS 

GRUPOS EXPUESTO A PLAGUICIDAS Y TESTIGO 

X :t E.E. RlllgO 

Expuesto• 7.2 t 0.189 4 t 0.470 a 9 t 0.645 

Testigo 3.2 t 0.088 3 t 0.216 a 5 t 0.380 

•Significativo a p < 0.001 al aplicar la prueba de "t" de Studenr 
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TABLA 9. FRECUENCIAS DE ICH DEL GRUPO EXPUESTO 
A PLAGUICIDAS EN HOMBRES Y MUJERES 

Hombres Mujeres 

Individuo i ± E.E. Individuo X ± E.E. 

5 7 ± 0.580 1 8 ± 0.580 
8 8 ± 0.613 2 7 ± 0.557 

21 7 ± 0.364 3 6 ± 0.365 
22 8 ± 0.520 4 4 ± 0.470 
23 8 ± 0.270 6 9 ± 0.645 
24 8 ± 0.346 7 7 ± 0.688 
25 8 ± 0.264 9 5 ± 0.501 
26 6 ± 0.443 10 6 ± 0.460 

11 7 ± 0.200 
12 7 ± 0.262 
13 6 ± 0.305 
14 7 ± 0.282 
15 8 ± 0.282 
16 7 ± 0.253 
17 7 ± 0.280 
16 6 ± 0.310 
19 7 ± 0.280 
20 7 ± 0.387 

Sumatolll 62 123 
Promedio 7.7' 6.8 
O.E. ±0.462 ±1.150 
E.E. tD.1&4 ±0.271 

'Significativo a p < 0.001 al aplicar la prueba de "/"de Sludent 

ESTA 
SALIR 

TESJS N9 DElf 
CE LA iliUBTECA 
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Individuo 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 

Suma total 
Promedio 
O.E. 
E.E. 

la. 

23 
28 
16 
30 
16 
25 
32 
15 
36 
15 
30 
28 
33 
28 
23 
24 
21 
16 
22 
24 
19 
47 
19 
19 
63 
28 

612 
26.23 

TABLA 10. FRECUENCIAS DE LA CINETICA DE PROUFERACION CELULAR (CPC) 
DE LOS GRUPOS EXPUESTO A PLAGUICIDAS Y TESTIGO, ASI COMO 

LOS INDICES DE REPUCACION (IR) Y MITOTICO (IM) 

Clnóllcade,,,__ Cln61cade~ 
celullrdelgrupoe._ -rdelgfllllOlnllgo 

2a. Ja. IM IR 11. 21. Ja. IM 

37 40 0.079 2.17 25 46 27 0044 

35 37 0.097 2.09 32 44 24 0039 

32 52 0.091 2.35 30 41 29 0036 

36 35 o 096 2.07 33 45 22 0045 

26 58 0.101 2.42 34 40 26 0050 

33 42 o 137 2.17 30 42 28 0040 

37 31 o 033 1 99 20 42 36 0044 

35 49 o 120 2.34 32 40 26 0043 

38 30 0.109 1.99 27 43 30 0028 

31 54 0067 2.39 31 42 27 0045 

35 31 0.064 2 ºº 32 41 27 0053 

43 35 0.042 201 23 43 34 0044 

40 27 0052 1.84 33 40 27 0.034 

41 34 0.057 2.03 33 39 26 0.040 

41 38 o 054 2.13 33 40 27 0.034 

40 36 0.055 2.12 23 45 32 0031 

42 37 0042 2.13 29 43 28 0.042 

33 49 0067 2.36 27 43 30 0.037 

36 30 0.046 2.18 26 45 29 0039 

36 38 o 043 2.23 31 47 22 0.042 

41 38 0047 2.42 16 46 36 0.051 

33 40 0.039 173 33 44 23 0.032 

35 46 0.040 2.27 28 43 29 0036 

42 39 0046 2.20 27 42 31 0044 

20 32 0.030 1.54 26 41 33 0.031 

41 33 0.045 1.64 32 40 26 0.051 
32 37 31 0.035 

26 39 35 0.034 
17 39 44 0047 
34 38 26 0037 

943 1011 1.61111 501 155 1212 113 1.210 

36.20' 31.11' 0.07' 2.11 21.50 42.07 211.43 0.04 

110.51 15.25 11.03 10.03 10.23 1U1 12.61 14.11 10.01 
10.50 t0.11 t 0.00 12.06 1 1.03 1 1.57 10.01 10.04 1 O.llO 

Se aplicó la X2 para la CPC y el IM y para el IR, la "t" de Sludent. 
"Significativo 

IR 

2.20 
1 92 
2.00 
189 
1 92 
1 98 
2.18 
196 
1.65 
196 
1 99 
2.11 
1.94 
1.95 
1.94 
2.09 
1.99 
2.03 
2 03 
1 91 
222 
1.90 
196 
2.04 
2.07 
196 
1.99 
2.09 
242 
1.94 

60.C3 
Z.01 

10.12 
10.02 
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TABl.A 11. FRECUENCIA DE llCRONUCLEOS EN CELUlAS DE 
DESCAllACION DE llUCOSA ORAL DE LOS GllUl'OS 

EXPUESTO Y TESTIGO 

Expuesto T9Stigo 
Individuo MN MN 

0.033 0.033 
0.067 0.067 
0.100 0.033 

4 0.100 OJJ67 
5 0.100 0.067 
6 0.100 0.033 
7 0.100 0.033 
8 0.013 0.067 
9 0.133 0.067 
10 0.133 0.033 
11 0.100 0.067 
12 0.133 0.067 
13 0.100 0.033 
14 0.067 0.067 
15 0.100 0.000 
16 0.100 0.033 
17 0.100 0.033 
18 0.100 0.033 
19 0.067 0.033 
20 0.133 0.033 
21 0.133 0.000 
22 0.067 0.033 
23 0.067 0.033 
24 0.067 0.033 
25 0.133 0.033 
26 0.067 0.033 
27 0.033 
28 0.033 
29 0.000 
30 0.000 

Sumatalal 2.413 1.133 
Pllllllldio O.ot2' O.D31 
O.E. t0.031 t0.021 
E.E. t0.005 t O.G04 

•Significativo a p < 0.001 al aplicar la prueba de ..,. de Student 81 



TABLA 12. ANALISIS ESTADISTICO DE CELULAS DE EPITELIO BUCAL 
EN LOS GRUPOS EXPUESTO A PLAGUICIDAS Y TESTIGO 

TESTIGO :!: E.E. EXPUESTO :!: E.E. 

Microcnúcleos 0.038 ± 0.003 0.093" ± 0.006 
¡ceL binucleadas 0.155 ± 0,010 0.246 ± 0.015 
Cromatina condensada 0.186 ± 0.013 0.189 ± 0.027 
Cariólisis 0.031 ± 0.006 0.078" :!: 0.014 
Picnosis 0.015 ± . 0.003 0.038" :!: 0.009 
lcariorrexis 0.005 ± 0.002 0.019" ± 0.005 
Rompimiento de huevo 0.001 ± 0.001 0.007 ± 0.002 
~rinucteadas 0.000 ± 0.000 0.001 ± 0.001 
Binucleada con 
micronúcleos 0.000 ± 0.000 0.001 ± 0.001 

"Significativo a p < 0.001 
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Figuras 



Fig. 1 Relación plaguicida - ambiente (Tomado de De la Jara, 1982) . sJ 
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Fig. 2 Vias de penetración y distribución de un plaguicida en el organismo 
(Tomado de Córdoba, 1986) 
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Fig. 4 Modelo de inducción de ICH de Painter (1980) 

Progresión de Ja duplicación del ADN entre los agrupamientos de replicaciones (círculos) que separan replicones 
subsecuentes. 
11 Retardo en la duplicación debido a daño, e incremento de la posibilidad de intercambio de doble banda. 
111 Ruptura de doble banda y reunión de la banda hija de la molécula replicada a la molécula no replicada dando Jugar 
al intercambio de doble banda. 
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Fig. 5 Formación de micronúcleos en el epitelio estratificado escamoso. Las capas son: (!)células 
basales en división, (2) células intermedias sin división, más maduras y (3) células superficiales. Los 
MN son producidos por daño cromosómico en las células basales (Tomado de Rosin et al., 1992) 
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Fig. 6 Diagrama de la apariencia morfológica de una célula micronucleada y de 
células con otras anomalías nucleares (Tomado de Tolbert et al., 1992) 
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Fig. 7 Casos de intoxicación aguda con plaguicidas atendidos durante 1995 en el 
Hospital Dr. Mauro Belauzarán de Cuautla, Morelos s9 
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Fig. 9 Frecuencia de ICH de los grupos expuesto a plaguicidas y testigo 91 
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Fig. 10 Frecuencias de alteraciones nucleares del grupo expuesto a plaguicidas y 
el grupo testigo en células de epitelio bucal 
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Anexo 



Cuestionario sobre la evaluación del riesgo toKlcológlco por 
plaguicidas en el Estado de Morelos. 

Nombre-------------------~ 
~~=~ción _______ ~E~s~t-a~do"""""c~iv~i~l------------------
Ocupación Escolaridad _______ _ 
¿Fuma?_s_i _ __n_

0 
__ ¿Cuantos cigarros al dfa?_m_e_n_o_s~d-e""io=--

más de 10 
¿ Toma bebidas alcohólicas? 

no ocasionalmente frecuentemente 
¿Le han aplicado alguna vacuna recientemente? 

si no 
¿Ha sufrido alguna Infección en los 2 ultimas meses? __ s_

1 
__ 

no 
¿Cuál y diga que medicamentos ha lomado? _________________ _ 

¿Se le han tomado radiogaraflas recientemente? 
si no 

¿Alguno de sus familiares cercanos a usted ha tenido o tiene cancer? _s_I__ no 
parentesco __________ _ 

¿Qué trabajo desempei'\a actualmente? __________ ¿Desde hace cuanto? ___ _ 
¿Cuánto tiempo ha usado plaguicidas? __________ _ 
~~~e~~as veces al ano aplica plagulcldas? _________ ¿A qué tipo de 

¿Cuántos dlas dura cada aplicación?---------------
¿Qué plaguicidas aplica usted? ________________ _ 

¿Ullllza alguna protección cuando realiza su trabajo? ________ ¿Cuát? ____ _ 

¿Vive cerca de una zona donde se aplican plaguicidas? ___ ¿a que dlstacla 
aproximadamente? ____________ _ 
¿Cuántos hijos tiene? ______ _ 

Nombre Edad Enfermedad Importante 

¿Todos sus hijos han nacido sanos? ___________ _ 

¿Su esposa ha tenido abortos?_-,------,--,--,---.,---,-,------,---,
¿Alguno de sus famliares ha muerto a causa de intoxicación por plaguicidas? 

si no 

Parentesco _______ Edad. ______ ¿Por cuánto tiempo-aplicó plaguicidas y en que 
tipo de cultivo? _____ _ 
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