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I RESUMEN 
 

Se evaluó el daño genotóxico en jornaleros agrícolas de las Grullas Ahome 

Sinaloa México, expuestos a mezclas de plaguicidas utilizando los biomarcadores 

intercambio de cromátidas hermanas (ICH) en linfocitos de sangre periférica, 

micronúcleos (MN) y otras anormalidades nucleares (AN) en células exfoliadas de 

la mucosa bucal. También se estudiaron los efectos de la exposición a plaguicidas 

sobre la cinética de proliferación celular (CPC) y el índice de replicación (IR); para 

detectar los efectos de citotoxicidad se estimó el índice mitótico (IM). El grupo 

expuesto se integró con 70 individuos, 25 mujeres y 45 hombres con un promedio 

de 7 años de exposición a mezclas de plaguicidas y el grupo no expuesto estuvo 

conformado por otras 70 personas, 21 mujeres y 49 hombres todos ellos 

habitantes de la ciudad de Los Mochis, Sinaloa y con actividades no relacionadas 

con el uso de plaguicidas. Se encontraron diferencias significativas entre el grupo 

expuesto y el no expuesto en las frecuencias de ICH, CPC, IM, MN y (AN). El 

análisis estadístico de este estudio, muestra que la edad, el género, el consumo 

de alcohol y el hábito de fumar no tienen efecto significativo sobre el daño 

genético. Sin embargo se encuentra correlación entre el tiempo de exposición y la 

frecuencia de ICH. Estos resultados pueden atribuirse a la constante exposición 

de los trabajadores de campo a plaguicidas de diferentes grupos químicos y 

mezclas de éstos. El presente estudio representa una contribución importante en 

la evaluación de los posibles riesgos para la salud asociados con la exposición a 

plaguicidas. 

 

Palabras clave: Intercambio de cromátidas hermanas, micronúcleos, cinética de 

proliferación celular, biomarcadores, linfocitos humanos, células exfoliadas de la 

mucosa bucal.  
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2  Abstract 
 
 Genotoxic damage was evaluated in 70 agricultural workers, 25 women and 

45 men, exposed to pesticides in Las Grullas, Ahome, Sinaloa, Mexico, with an 

average of 7 years of exposure. The effect was detected through the sister 

chromatid exchanges (SCE) in lymphocytes of peripheral blood and micronuclei 

(MN) and other nuclear anomalies (NA) in buccal exfoliated cells. Also, the 

influence on cellular proliferation kinetics (CPK) was studied by means of the 

replication index (RI) and the cytotoxic effect was examined with the mitotic index 

(MI). The non-exposed group consisted of 70 other persons, 21 women and 47 

men from the city of Los Mochis, Sinaloa, Mexico. Significant differences between 

the exposed and the non-exposed groups were observed in SCE, CPK, MI, MN 

and NA. In this study the analysis of variance revealed that age, gender, smoking 

and alcohol consumption did not have a significant effect on genetic damage. 

However, there was a correlation between exposure time to pesticides and SCE 

frequency. These results could have been due to the exposure of workers to 

pesticides containing different chemical compounds. This study afforded valuable 

data to estimate the possible risk to health associated with pesticide exposure.  

 

Keywords: Sister chromatid exchange; Micronuclei; Cell proliferation kinetics; 
Pesticide exposure; Biomarkers, Human lymphocytes; Buccal exfoliated cells 
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3  INTRODUCCIÓN 
 

Los plaguicidas son utilizados ampliamente en todo el mundo y la 

exposición a éstos sigue siendo un importante problema de salud y ambiental 

(Bortoli et al.,  2009), representan una de las  familias de productos químicos más 

empleadas por el hombre, para el control de plagas agrícolas y su aplicación se 

considera la medida más aceptada y efectiva para lograr la máxima producción y 

la mayor calidad de los cultivos (Ferrer y Cabral, 1993; Bolognesi,  2003; Mansour, 

2004). Lo anterior  propició el surgimiento y el progreso de la industria de agentes 

agroquímicos en el siglo XX; a su vez se han originado gran cantidad de 

compuestos que resultan muy agresivos para el hombre y que tienen efectos 

adversos sobre el ecosistema. En mayor o menor grado la población humana está 

inevitablemente expuesta a los plaguicidas a través de la contaminación ambiental 

ya sea en forma física o biológica, por medio  de compuestos que circulan en aire, 

agua, suelo y alimentos (Bolognesi, 2003). Todos los plaguicidas son biocidas lo 

que implica que habitualmente tienen elevada toxicidad en seres humanos que ha 

sido motivo de preocupación, debido al uso indiscriminado (Ferrer, 2003), la 

vigilancia en las poblaciones agrícolas expuestas a plaguicidas representa una 

herramienta útil para estimar el riesgo a largo plazo de los efectos sobre la salud. 

 

El estado de Sinaloa, destaca a nivel nacional por la relevancia de su 

actividad agrícola, ya que ocupa los primeros lugares en varios tipos de cultivos, 

situación que le permite mantener un liderazgo en la producción de alimentos y 

materias primas derivadas de la agricultura. En el ramo hortícola su importancia es 

prioritaria, ya que aporta el 70 % de las exportaciones en México. Sin embargo, la 

agricultura sinaloense se desarrolla en un ambiente que favorece la presencia de 

plagas y enfermedades durante todo el año, provocando con ello una serie de 

problemas que se reflejan tanto en la cantidad, como en la calidad de la 

producción. Entre las estrategias de combate de plagas se ha privilegiado el uso 

de plaguicidas, lo cual ha generado una cultura productora ligada a este tipo de 

insumos. 
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  La gama de los efectos dañinos para la salud provocados por los 

plaguicidas, incluye lesiones agudas y persistentes sobre el sistema nervioso, 

pulmón y en órganos reproductores, disfunción del sistema inmunológico y 

endocrino. Además se vinculan como generadores de  estrés oxidante y daño al 

ADN con efectos graves como enfermedades neurológicas, del sistema 

reproductor  y cáncer (Solans y Hernández, 2000; Muñiz et al., 2008). 

 

Los estudios de biomonitoreo en poblaciones agrícolas publicados 

muestran resultados muy diversos, pues se han utilizado biomarcadores tales 

como micronúcleos (MN) en mucosa oral, aberraciones cromosómicas (AB) e 

intercambio de cromátidas hermanas (ICH)  en células de  sangre periférica, para 

evaluar poblaciones heterogéneas expuestas  (De Ferrari et al., 1991;  Carbonell 

et al., 1993; Bolognesi et al., 2002).  

 

 3.1 Exposición ocupacional 
 

Los efectos citogenéticos de los plaguicidas  han sido  estudiados tanto en 

condiciones in vitro como in vivo, sin embargo, los efectos sobre personas que 

trabajan con estas sustancias en nuestro país han sido poco analizados (Gómez-

Arroyo et al., 1992, 2000). Al respecto, las exposiciones ocupacionales a 

plaguicidas ocurren en agricultores, peones de campo, obreros industriales, 

exterminadores de plagas, trabajadores de invernaderos, entre otros, que 

constantemente presentan el riesgo de sufrir accidentes relacionados con estos 

productos. También la población en general está expuesta a través de las cadenas 

tróficas, al consumir alimentos contaminados por estos compuestos, por el empleo 

de insecticidas caseros, por dispersión en el ambiente (deriva ambiental), etc. 

(Bolognesi et al., 1993; Falck et al., 1999). 

 

En espacios abiertos la exposición de los jornaleros que laboran en 

actividades agrícolas ocurre de varias formas, ya que tanto el que aplica en 

campo, como el que formula y hace mezclas en espacios cerrados como 
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invernaderos, están en riesgo y se incrementa en las zonas tropicales, debido a la 

alta humedad relativa y a las elevadas temperaturas ambientales lo que provoca 

que estas sustancias permanezcan en el aire y desplazándose unidas a moléculas 

de agua que con ayuda de los vientos logran alcanzar zonas urbanas. Asimismo, 

es frecuente que los trabajadores agrícolas no respeten las instrucciones de uso y 

manejo de los plaguicidas, reingresen a las áreas asperjadas antes del tiempo 

recomendado; consuman alimentos sin lavarse las manos después de haber 

manipulado plaguicidas, no utilicen equipo para protección, no se quiten y laven de 

manera separada la ropa de trabajo después de cada jornada. 

 

Diversos estudios de biomonitoreo dirigidos a individuos expuestos a 

plaguicidas, realizados en diferentes partes del mundo, evidencian la  inducción de 

aberraciones cromosómicas, intercambio de cromátidas hermanas y micronúcleos 

en personas en contacto ocupacional (De Ferrari et al., 1991; Pastor et al., 2003). 

Uno de los  trabajos que en este ámbito  se han desarrollado en México, se llevó a 

cabo en el estado de Morelos, donde mediante el análisis de ICH y MN  se 

determinó que los trabajadores dedicados a la floricultura, presentaron daños 

citogenéticos al compararlos con  los individuos no expuestos (Gómez-Arroyo et 

al., 2000). En el contexto internacional se describen estudios realizados en 

trabajadores expuestos en viñedos, campos algodoneros y áreas forestales, 

encontrando también diferencias significativas entre los grupos expuesto y no 

expuesto (Páldy  et al., 1987; Bolognesi, 2003).  

 

Sin embargo, resulta difícil comparar estas investigaciones ya que de igual 

manera la exposición a los plaguicidas es variable, por ejemplo: la cantidad de 

agentes químicos genotóxicos empleados, las diversas formulaciones utilizadas en 

el campo y la dimensión de las áreas donde se aplican, las características 

geográficas y meteorológicas de las zonas agrícolas, así como las condiciones 

donde los individuos se exponen difieren enormemente, encontrando personal que 

elabora las mezclas en campo, pilotos fumigadores y poblaciones que colindan 
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con lotes asperjados, bodegas de almacenamiento, invernadero y campo abierto 

(Bolognesi et al., 1993, 2002; Pastor et al., 2003).  

 

A través de los años se ha incrementado la atención sobre la probable 

carcinogenicidad y mutagenicidad causada por la exposición prolongada a 

plaguicidas; la importancia social de las investigaciones realizadas en el ámbito de 

la citogenética radica en el reconocimiento temprano de factores carcinogénicos, 

mutagénicos y teratogénicos en individuos ocupacionalmente expuestos a 

compuestos genotóxicos (Nehéz et al., 1981; Pastor et al., 2003). 

 

Considerando lo anterior y con el propósito de evaluar el efecto genotóxico 

de los plaguicidas usados en Las Grullas Municipio de Ahome Sinaloa, se planteó 

el presente proyecto de investigación.  

 

3.2 Clasificación de los plaguicidas 
 

Debido a la amplia cantidad de sustancias y combinaciones de compuestos 

los plaguicidas se han clasificado, por su uso, en: insecticidas, acaricidas, 

herbicidas, nematicidas, fungicidas, molusquicidas y rodenticidas. La organización 

Mundial de la Salud (OMS) propone la clasificación en función de su riesgo para la 

salud, basándose en su comportamiento tóxico en ratas u otros animales de 

laboratorio administrando por vía oral y dérmica y estimando la dosis letal media 

(LD50) que produce muerte en el 50% de los animales expuestos (OMS 1990, 

2009). Esta clasificación ordena la toxicidad en números del I al IV, siendo los 

primeros, extremadamente tóxicos, muy tóxicos, moderadamente tóxicos y 

ligeramente tóxicos, respectivamente (CICOPLAFEST, 2004; WHO, 2004). Sin 

embargo la manera más frecuente de clasificarlos es con base en su estructura 

química, identificándose cinco grupos principales: 
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3.2.1 Organoclorados  

 

Agrupan a una considerable cantidad de compuestos sintéticos, cuya 

estructura química corresponde a los hidrocarburos clorados; son los que más 

persisten en el ambiente y entre sus efectos adversos cabe destacar la pérdida de 

peso corporal, hepatoxicidad, afecciones gástricas, carcinogénesis, efectos 

inmunotóxicos, alteraciones en el desarrollo y la función reproductora, el sistema 

nervioso y endocrino (Ejaz et al., 2004). Actúan estimulando el sistema nervioso, 

alteran el funcionamiento normal de las enzimas hepáticas de estructura cíclica y 

restringiendo a las enzimas citocromoxidasas que inhiben el intercambio gaseoso 

durante la respiración. La principal ruta de excreción es la biliar, aunque casi todos 

los cloruros orgánicos producen metabolitos urinarios medibles. El intestino 

reabsorbe con eficiencia a muchos de los plaguicidas sin metabolizar. En la 

exposición a algunos cloruros orgánicos en particular el DDT, un porcentaje 

importante de la dosis absorbida se almacena en el tejido graso. Los 

organoclorados son agentes de progresión en el desarrollo del carcinoma 

mamario, encontrando niveles de estos plaguicidas persistentes en tejido adiposo 

en mujeres con este problema, denotando coincidencia entre una mayor 

concentración de dichos compuestos en el cuerpo humano y la presencia de 

enfermedades en los senos (Waliszewski et al., 2003, 2005). Algunos 

organoclorados, también han sido asociados con carcinogénesis humana y con la 

capacidad de alterar las funciones de sistema inmune (Dich et al., 1997). 

 

3.2.2 Organofosforados 

 

Son fundamentalmente ésteres del ácido fosfórico que presentan 

propiedades alquilantes, lo cual les permite actuar directamente sobre el ADN, se 

absorben con facilidad por inhalación, ingestión y penetración dérmica, éstos  

envenenan a los mamíferos principalmente por la fosforilación de la enzima 

acetilcolinesterasa, en las terminaciones nerviosas (Sorgob y Vilanova, 2002). El 

resultado es el bloqueo de la acetilcolinesterasa por lo cual el órgano efector es 
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sobre estimulado en las terminaciones nerviosas afectando al sistema nervioso 

central, donde altas concentraciones de acetilcolina provocan alteraciones 

sensoriales y de comportamiento, incoordinación y el aumento en las secreciones 

pulmonares y la depresión respiratoria causas usuales de muerte en el 

envenenamiento por organofosforados. Sánchez-Peña et al. (2004), evaluaron 

alteraciones en la estructura de la cromatina del espermatozoide en hombres 

ocupacionalmente expuestos a organofosforados, demostrando que éstos, son un 

blanco sensible a la exposición, que afecta la reproducción humana. Los 

resultados de estudios citogenéticos en trabajadores de plantas químicas arrojaron 

datos positivos, reportando aberraciones cromosómicas e intercambio de 

cromátidas hermanas con  una diferencia significativa observada en los sujetos 

expuestos con respecto a los testigos (Padmavathi et al., 2000). 

 

3.2.3 Carbamatos 
 

Son sustancias orgánicas de síntesis conformadas por un átomo de 

nitrógeno unido a un grupo lábil, el ácido carbámico, éste tiene efecto neurotóxico 

que, en  dosis de exposición altas, puede llevar a la muerte. Los carbamatos, al 

igual que los organofosforados, son inhibidores de la acetilcolinesterasa, ingresan 

al organismo por las vías cutánea, respiratoria y digestiva y los efectos tóxicos son 

muy similares (Sorgob y Vilanova, 2002). Los síntomas iniciales de toxicidad 

aguda, son la depresión del sistema nervioso central, manifestado a través de 

coma, convulsiones, hipotonía y efectos nicotínicos, incluyendo la hipertensión y la 

depresión cardiorrespiratoria, broncoespasmos y edema pulmonar. A través de 

evidencias de carcinogenicidad experimental con animales, el carbosulfán ha sido 

clasificado como un posible carcinógeno humano en células germinales (Giri et al., 

2002).  
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 3.2.4 Piretroides 
 

Son substancias sintetizadas a partir del crisantemo, del que se obtiene el  

piretro y posteriormente fueron producidos de forma sintética, éstos, afectan a los 

canales de sodio de las membranas de las células nerviosas. Algunos de ellos son 

estrógenos ambientales, por lo tanto, interfieren en los procesos hormonales de 

animales y personas. Su acumulación en el organismo es baja y no persisten en el 

ambiente (ATSDR, 2003). La exposición breve a niveles muy altos de estos 

compuestos en el aire, los alimentos o el agua puede causar mareo, dolor de 

cabeza, náusea, espasmos musculares, falta de energía, alteraciones de la 

conciencia, convulsiones y pérdida del conocimiento. Los cambios de estado 

mental pueden durar varios días luego de que la exposición a niveles altos ha 

terminado. No hay evidencia de que las piretrinas o los piretroides afectan la 

capacidad de reproducción en seres humanos, pero algunos estudios en animales 

han evidenciado la reducción de la fertilidad en machos y hembras. Se ha 

demostrado que los piretroides inducen efectos genotóxicos en células germinales 

humanas (Xia et al., 2004) y  en presencia de activación metabólica se induce 

fragmentación del ADN en linfocitos humanos mediante la técnica del ensayo 

cometa (Villarini et al., 1998).  

 

3.2.5 Triazínicos 
 

Son considerados por la Agencia de Protección Ambiental de Estados 

Unidos (EPA), como posibles carcinógenos humanos, el empleo de las triazinas 

ha traído graves consecuencias ya que se han incrementado los niveles de estos 

compuestos en suelo agua y atmósfera, lo que implica serios problemas para la 

salud y se reconoce la relación entre los jornaleros agrícolas expuestos y la 

incidencia del linfoma No-Hodgkin (Brusick, 1994), otros estudios desarrollados 

por Koiffman et al. (2002), describen correlación entre  el desarrollo de cáncer de 

ovario y la exposición a este tipo de herbicidas. 
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3.3 Deriva de las aspersiones aéreas de plaguicidas 
 

Por deriva, se entiende el movimiento de las gotas del plaguicida hacia un 

objetivo distinto al de la aplicación, la deriva generada por las aspersiones aéreas 

de plaguicidas, resulta de suma importancia en la zona de estudio. Esta tecnología 

se utiliza en los campos agrícolas sinaloenses, donde es común el uso de 

avionetas para asperjar las diversas mezclas de plaguicidas (Fig. 1), siendo una 

de las formas más contaminantes e ineficaces de combatir las plagas ya que solo 

una pequeña cantidad de los plaguicidas asperjados en forma aérea llega 

efectivamente a entrar en contacto con las plagas mientras que los demás 

contaminan el ambiente. El arrastre o cantidad de plaguicida aplicado que sale del 

área tratada al ser arrastrada por el viento, al volatilizarse o lixiviarse puede 

contaminar a kilómetros de distancia otros cultivos, a trabajadores que laboran en 

campos cercanos, residentes de comunidades colindantes a las tierras de cultivo, 

agua suelo y vida silvestre, esto ocurre incluso a kilómetros de distancia (Bejarano 

González, 2002). Estudios de dispersión de plaguicidas realizados en Estados 

Unidos de América, calculan en apenas 1% lo que llega al insecto o plaga en una 

aplicación aérea, otra porción se queda en el follaje, otra pasa al suelo y de ahí 

puede filtrarse más profundamente llegando incluso a contaminar el agua 

subterránea (ATSDR, 2003). Particularmente en la zona de estudio el manto 

freático es sumamente superficial encontrándose aproximadamente de 1 a 1.5 m, 

de profundidad (Lázaro et al., 2000). Existen pocas barreras geográficas que 

limiten la dispersión de los plaguicidas, aunado a temperaturas extremas de 44 ºC 

y humedad relativa  promedio del 75% (INEGI, 2009) lo cual propicia la dispersión 

facilitada de los plaguicidas en la zona de estudio. En México no hay ninguna 

regulación o norma oficial sobre cómo se deben realizar las fumigaciones aéreas 

agrícolas, para reducir el impacto ambiental o los posibles daños a la salud 

pública. La Norma Oficial Mexicana NOM-052-FITO-1995, establece algunos 

requisitos para el aviso de inicio de funcionamiento por las personas físicas y 

morales que se dediquen a esta actividad. La fumigación aérea debería prohibirse 

http://www.monografias.com/trabajos15/kinesiologia-biomecanica/kinesiologia-biomecanica.shtml�
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por ser un método poco eficiente y muy contaminante de aplicación de 

plaguicidas. 

 

     
Figura 1 Movimiento y destino de los plaguicidas en el ambiente (INE, 2009). 

 

3.4 Normatividad sobre el uso de plaguicidas en México y su escasa 
operatividad 

En México un número considerable de instituciones tienen competencia en 

el control de plaguicidas, desde las Secretarías de Hacienda y Crédito Público,  

del Trabajo y Previsión Social, la de Medio Ambiente y Recursos Naturales, la de 

Salud, entre otras, que norman desde el registro, proceso, uso, transporte, 

comercialización, ambiente laboral, salud ocupacional e impacto ambiental. La 

mayoría de estas Secretarías son coordinadas por el CICOPLAFEST (Comisión 

Intersecretarial para el Control del proceso y uso de Plaguicidas, Fertilizantes y 

Sustancias Tóxicas), con el fin de realizar actividades coordinadas y de regulación 

que lleven a una simplificación administrativa y además se encarga de publicar el 

Catálogo Oficial de Plaguicidas. Esta comisión, ha permitido agilizar los permisos 

de registro, importación y exportación de plaguicidas, pero poco o nada ha 

significado en la prevención del daño ambiental y a la salud que pueden derivar 

del mal uso de éstos. De igual manera existe la Comisión Federal para la 

Protección Contra Riesgos Sanitarios (COFEPRIS, 2008) que es un órgano 

desconcentrado de la Secretaría de Salud con autonomía técnica y operativa que 

tiene como misión proteger a la población contra riesgos sanitarios, por consumo 

de agua, medicamentos, plaguicidas, sustancias tóxicas, etc. que puedan alterar 
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su salud, sin embargo la existencia de la comisión es poco conocida por la 

población en general, aún cuando su misión es: proteger a la población contra 

riesgos sanitarios. Su Artículo 17 contempla la prevención y el control de los 

efectos nocivos de los factores ambientales en la salud del hombre así como la 

salud ocupacional y el saneamiento básico. A través de la Secretaría de Salud, se 

cuenta con las NOM-044-SSA1-1993 y NOM 045-SSA1-1993, que establecen las 

características de los envases de plaguicidas y su etiquetado. 

 

Asimismo, la ley para la protección de los derechos de niñas, niños y 

adolescentes en su artículo 35 garantiza la protección de los derechos de los 

niños menores de 14 años, con la prohibición constitucional de contratarlos 

laboralmente bajo cualquier circunstancia. En los campos agrícolas mexicanos se 

quebranta esta ley de manera constante al permitir que al menos un millón y 

medio de niños mexicanos procedentes principalmente de los estados de Guerrero 

y Oaxaca trabajen en los estados de Sinaloa, Nayarit y  Baja California Norte, 

expuestos a este tipo de agentes químicos, olvidándose las autoridades y los 

patrones que la niñez es la etapa más susceptible a sufrir daño en la salud 

(Guillete, 1998; Salinas-Álvarez y Díaz-Romo, 2000). También la Ley Federal del 

Trabajo,  establece disposiciones  que protegen a los trabajadores de entre 14 y l6 

años, con una jornada no mayor de seis horas y prohibiendo las actividades 

peligrosas o insalubres. Además la Secretaría del Trabajo y Previsión Social, 

contempla el Reglamento Federal de Seguridad, Higiene y Medio Ambiente de 

Trabajo que en su artículo 84 instaura las responsabilidades del patrón para 

reducir la exposición de los trabajadores a sustancias químicas y de manera 

particular a fertilizantes y plaguicidas, de acuerdo con 2 normas principales: NOM-

003-STPS-1999, que rige las condiciones de seguridad e higiene para prevenir 

riesgos de los trabajadores agrícolas en manejo de insumos fitosanitarios y 

plaguicidas; es muy completa por la cobertura que pretende en el ámbito de la 

salud ocupacional y contempla también entre otras la NOM-017-STPS-2001, 

donde se plasman los requisitos para selección, uso y manejo de equipo de 

protección personal del trabajador. La Secretaría de Agricultura, Ganadería, 
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Desarrollo Rural, Pesca y Alimentación, establece normas sobre las 

especificaciones fitosanitarias de aviso de inicio de funcionamiento que deberán 

cumplir las personas físicas o morales que comercialicen y utilicen plaguicidas 

agrícolas.  

 

En México la legislación vigente, adolece de rubros importantes para lograr 

la protección de los jornaleros agrícolas, además de que no es respetada por los 

actores principales en los escenarios agrícolas, es decir, en México no se aplican 

las distintas leyes que existen para protegerlos, debido principalmente a que se 

carece de programas encaminados a dar seguimiento al cumplimiento de la 

legislación establecida, ya que las autoridades destinadas a sancionar el 

incumplimiento de esta normatividad, no realizan adecuadamente las funciones de 

sancionar o multar con lo procedente a aquellos que la quebranten (Salinas-

Álvarez y Díaz Romo, 2000). Los jornaleros no cuentan con equipo básico para 

manipular plaguicidas, un alto porcentaje de ellos son analfabetas y muchas de las 

etiquetas que advierten sobre la peligrosidad de las sustancias están en inglés lo 

cual resulta paradójico (Díaz-Romo y Schneider, 1993). México tiene un largo 

camino que recorrer para lograr hacer cumplir las leyes con las que cuenta,  

algunas bien diseñadas pero que no se aplican ni sancionan a quienes no las 

cumplen, aún cuando esto vaya en detrimento de la salud y el equilibrio ambiental. 

 

3.5 Efectos sobre la salud originados por distintos plaguicidas 
 

Los efectos negativos sobre la salud que se han producido como 

consecuencia de la exposición plaguicidas o a otros factores ambientales, pueden 

expresarse inmediatamente o tardar años en manifestarse, por lo que son estos 

últimos sobre los que hay que tener mayor atención para poder identificar el 

problema antes de la aparición de los síntomas, ya que los individuos estarán 

expuestos a los agentes nocivos durante mucho tiempo antes de que se 

manifiesten los efectos adversos (Jaga y Dharmani, 2005). Es aquí donde entran 

en juego los estudios de biomonitoreo que intentan establecer la relación entre 
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factores ambientales y enfermedad, detectando alteraciones iniciales en fases 

tempranas.  

 

De acuerdo a datos emitidos por la Organización Mundial de la Salud con el 

aumento del empleo de plaguicidas, se incrementan significativamente los 

accidentes y enfermedades asociadas a estos productos, anualmente se intoxican 

dos millones de personas por exposición directa o indirecta a plaguicidas; de ese 

total, las 3/4 partes de individuos afectados pertenecen a los países 

subdesarrollados, donde únicamente se utiliza el 25 % de la producción mundial 

de plaguicidas (Ferrer,  2003). El contacto con éstas sustancias y su entrada al 

organismo a través de la piel, la respiración y/o por ingestión se produce 

principalmente  por exposición laboral y en el hogar debido a usos y aplicaciones 

incorrectas, falta de medidas preventivas y de protección, almacenamiento 

inadecuado, reutilización de envases y fumigaciones aéreas. Se han detectado 

residuos de organoclorados y organofosforados en personas donde la única 

probabilidad de contacto es por ingestión. Las preparaciones acaricidas o 

insecticidas, como las lociones piojicidas con lindano utilizadas en seres humanos, 

son una vía adicional de contaminación y pueden además potenciar a otros 

agentes nocivos.  

Los efectos indeseados  dependen del tipo de plaguicida, la dosis, la vía y 

el tiempo de exposición así como de la susceptibilidad del organismo expuesto; 

éstos efectos pueden ser agudos como vómitos, abortos, cefalea, somnolencia, 

alteraciones en el comportamiento, convulsiones, coma, muerte y se asocian a 

accidentes donde una dosis alta es suficiente para provocar los efectos que se 

manifiestan tempranamente y también los crónicos como el cáncer (Potti et al., 

2003), malformaciones congénitas, neuropatías periféricas, dolores vagos 

asociados a exposiciones repetidas, los síntomas aparecen después de un largo 

periodo  dificultando su detección; ya que su biotransformación es lenta y provoca 

efectos acumulativos en las personas expuestas. Algunos plaguicidas son agentes 

genotóxicos y pueden causar mutación génica (Dich et al., 1997). Las in-

vestigaciones realizadas desde principios de los años 90 indican que algunos 
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plaguicidas, incrementan o inhiben la acción de las hormonas, alterando el 

funcionamiento adecuado del sistema endocrino humano y que puede promover  

el desarrollo de carcinomas y dañar a la salud reproductora (López- Carrillo et al., 

2001, 2002; Ejaz et al., 2004; Sánchez-Peña  et al. , 2004). 

Muchos de los efectos adversos en la salud son el resultado de daño 

genético inducido por agentes genotóxicos, tanto en las células somáticas como 

en las germinales.  Si este daño  se produce, entre otros efectos, puede derivar en 

cáncer, contribuir al envejecimiento prematuro (Norppa, 2004) causar en-

fermedades vasculares, etc. Un elevado porcentaje de agentes químicos liberados 

al ambiente no han sido evaluados de manera adecuada en relación a su actividad 

genotóxica y es esencial identificarlos para determinar así el riesgo genético que 

éstos representan para los seres vivos, incluido el hombre (Jamil et al., 2005).  

3.6 Biomarcadores utilizados para biomonitoreo citogenético de poblaciones 
expuestas a plaguicidas 
 

Los marcadores biológicos o biomarcadores son los cambios bioquímicos, 

fisiológicos o morfológicos medibles que se producen en un sistema biológico y se 

interpretan como reflejo o marcador de la exposición a un agente tóxico (Grandjen 

y Bonassi, 2005). Los biomarcadores suelen utilizarse como indicadores del 

estado de salud o del riesgo a enfermedades y se emplean en estudios tanto in 

vitro como in vivo que pueden incluir a seres humanos. Los marcadores biológicos 

se clasifican por lo general en tres tipos (aunque algunos pueden ser difíciles de 

clasificar): de exposición, de efecto y de susceptibilidad, siendo una herramienta 

útil para evaluar el riesgo potencial de las diferentes exposiciones ambientales. A 

nivel individual pueden emplearse para apoyar o rechazar el diagnóstico de un 

determinado tipo de intoxicación o de otro efecto adverso inducido por productos 

químicos (Páldy et al., 1987; Rupa et al., 1989; De Ferrari et al., 1991; Carbonell et 

al., 1993; Bolognesi et al., 2002). Asimismo es importante considerar que los 

estudios de exposición a plaguicidas y los efectos genotóxicos deben considerar la 

confiabilidad del daño a la exposición, la solidez de los estudios, la similitud de los 
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grupos testigo y los protocolos usados para determinar la genotoxicidad (Bull et 

al., 2006). El daño citogenético ocasiona cambios y alteraciones en el número o en 

la estructura de los cromosomas, estos efectos han sido evaluados a través de 

biomarcadores como aberraciones cromosómicas (AC) y micronúcleos (MN). 

Asimismo se ha utilizado el intercambio de cromátidas hermanas (ICH) por su alta 

sensibilidad y a través de la tinción diferencial de las cromátidas hermanas es   

posible determinar alteraciones que se manifiestan mediante cambios en la 

cinética de proliferación celular, lo que puede ser observado y evaluado durante la 

mitosis (Rupa et al., 1989). También se ha utilizado la electroforesis unicelular 

alcalina o ensayo cometa para evaluar el daño y reparación del ADN tanto en 

estudios in vitro como in vivo (Moretti et al., 2000). 

 
3.6.1 Biomarcadores empleados en este estudio 
 
3.6.1.1 Intercambio de cromátidas hermanas 

 

Este biomarcador es  sensible para detectar daño al ADN, los  intercambios 

de cromátidas hermanas (ICH)  son  eventos que se producen durante la fase de 

síntesis. Representa el intercambio simétrico, entre loci homólogos, de productos 

de replicación (Norppa, 2004). Ocurren sin pérdida de ADN ni cambios en la 

morfología cromosómica y es posible detectarlos en preparaciones cromosómicas 

en metafase obtenidas de cultivos adicionados con el análogo de una base del 

ADN que es la 5-bromodesoxiuridina (Latt, 1973). Los ICH no son sucesos letales 

para la célula, además, por sí mismos, no pueden ser considerados mutaciones ya 

que, en principio, no producen cambios en la información genética. Sin embargo, 

se ha observado que la frecuencia de intercambios de cromátidas hermanas 

aumenta cuando las células son expuestas a agentes mutagénicos y cancerígenos 

conocidos y en el caso de ciertas enfermedades congénitas como el síndrome de 

Bloom, Xeroderma pigmentosum (Wolf-Dieltrich, 2004) y  la enfermedad de Behcet 

(Ikbal et al., 2006). Se puede observar incremento en la frecuencia de ICH por 

exposición de las células a agentes clastogénicos, lo que ha permitido que se 
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reconozca como un evento indicador de daño al ADN (Zeljezic y Garaj-Vrhovac, 

2002). Este biomarcador se utiliza en investigaciones sobre monitoreo biológico de 

individuos expuestos a agentes genotóxicos potenciales o conocidos (Cavallo et 

al., 2006).  

 

El intercambio en las cromátidas hermanas (ICH) es un evento genético que 

se visualiza como una transposición simétrica y equivalente en las cromátidas 

hermanas de los cromosomas en metafase. Las observaciones iniciales de ICH 

fueron desarrolladas utilizando métodos autorradiográficos y de marcaje previo del 

ADN con timidina tritiada (Taylor et al., 1957). La manera en que la timina marcada 

se incorporó al ADN mostró que la duplicación ocurrió de acuerdo con el modelo 

semiconservador  y los ICH se evidenciaron como cambios recíprocos de marca 

en las cromátidas hermanas de los cromosomas en metafase. Años más tarde los 

ICH fueron detectados en cromosomas con tinción diferencial en sus cromátidas 

hermanas de los cromosomas en metafase como cambios recíprocos de tinción 

(Latt, 1973; Perry y Wolf, 1974). Esta tinción fue posible gracias al desarrollo de 

técnicas fluorescentes (Latt,1973) y principalmente al de la técnica de 

fluorescencia más Giemsa, que requiere que los cromosomas hayan incorporado 

5-bromodesoxiuridina (BrdU) durante dos ciclos de replicación celular sucesivos o 

cuando menos en uno de estos (Kato, 1980) y además, un tratamiento de 

desnaturalización de la cadena de ADN bifilarmente sustituida (Morales-Ramírez 

et al., 1992). 

 

Para la detección de ICH se utiliza la incorporación de un átomo pesado 

polarizable como el bromo (Br) en el ADN en la forma de un análogo de la timina, 

la 5-bromodesoxiuridina (Fig. 2). 
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Figura 2 Intercambio de cromátidas hermanas incluyendo a la replicación 

cromosómica y a la incorporación de la 5-bromodesoxiuridina, durante dos ciclos 

de división celular. 

 

3.6.1.1.1 Mecanismos de formación de ICH  
 

 Las teorías de los mecanismos de formación de los intercambios de 

cromátidas hermanas, requieren una revisión de los orígenes de este evento, 

ubicando como  la primera evidencia del ICH la descrita por Taylor et al. (1957), 
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utilizando timidina tritiada observaron los ICH. Posteriormente, Latt (1973), sugiere 

el uso del colorante fluorocromado como indicador de la incorporación de un 

análogo de base (BrdU) en el ADN, con la finalidad de lograr una tinción 

diferencial y poder así observarlos; un año después Perry y Wolf (1974), 

emplearon el método de fluorescencia más Giemsa obteniendo una tinción 

diferencial permanente.  Las células pasan 2 ciclos de replicación en presencia de 

BrdU y teñidas con Hoescht 33258 y Giemsa. Las cromátidas bifilarmente 

sustituidas con BrdU se tiñen más débilmente que las unifilarmente sustituidas. Es 

Kato (1980), quien con sus trabajos demostró que el proceso o mecanismo de ICH 

requiere que la célula pase por la etapa de síntesis del ADN y que es durante o 

inmediatamente después de que se ha formado la horquilla de replicación cuando 

se lleva acabo el intercambio de doble banda entre cadenas de ADN. Painter 

(1980), congruente con las bases teóricas, estructurales y de replicación del ADN 

basa sus investigaciones en un postulado donde indica que los rompimientos de la 

doble hebra, se realizan frecuentemente en las conjunciones de grupos de 

replicones adyacentes durante su replicación, el ICH se inicia en el punto de 

coincidencia de un replicón completamente duplicado y otro parcialmente 

duplicado donde se provoca esta lesión. Este principio se apoya en la acción de 

las topoisomerasas I y II que promueven el rompimiento  y la reunión del ADN al 

mismo tiempo.  

 

En el mismo año Ishii y Bender (1980), demuestran que los ICH se inducen 

de forma directa por lesiones al ADN y de manera indirecta a través de las 

alteraciones o inhibiciones del complejo enzimático de la duplicación de éste.  Sin 

embargo, el origen de las lesiones que se involucran para producir un ICH no son 

claras, en algunos estudios se han propuesto como responsables a los 

monoaductos y también a los enlaces cruzados entre las cadenas de ADN o entre 

ADN y proteínas (Ishii, 1981). Años más tarde Dillehay et al. (1989), postulan que 

el ICH resulta de la alteración de la topoisomerasa II mediante la acción de un 

agente supresor de la misma durante la fase de síntesis. En fechas posteriores se 

postuló que los agentes alquilantes o la metilnitrosourea (MNU) provocan las 
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lesiones involucradas en la formación de ICH. Morales-Ramírez y Vallarino-Kelly 

(1990), plantean un modelo recombinacional para la formación de ICH, basados 

en la reparación o la persistencia de lesiones inductoras del modelo de 

recombinación bacteriana de Morales-Ramírez et al. (1992), que proponen que los 

ICH son causados por varias clases de lesiones al ADN, habiendo controversia 

también en cuanto a que no existe una relación directa entre el número de 

lesiones y de ICH,  valorado por Ishii y Bender (1980), después de  una exposición 

a la luz ultravioleta.  

 

Una de las teorías sobre los mecanismos de formación de los ICH más 

actuales son las desarrolladas por Rodríguez-Reyes y Morales-Ramírez (2003), 

quienes analizan las frecuencias inducidas por la exposición a etilnitrosourea 

(ENU) en tres ciclos de división celular sucesivos, con lo cual plantean que existe 

una relación estrecha entre  la inducción de ICH y el curso de la duplicación del 

ADN y que los ICH representan un proceso que permite la reparación de lesiones 

y con respecto a la BrdU  comentan que afecta la inducción de ICH y también la 

persistencia de las lesiones que los producen y que la inducción de ICH depende 

del progreso de la duplicación del ADN  lo que constituye evidencia directa de que 

la horquilla de duplicación es el sitio donde se llevan a cabo los ICH. También los 

trabajos realizados por Jin e Ikushima (2004), plantean que la recombinación 

homóloga puede ser uno de los mecanismos principales responsables de la 

formación de ICH, después de la exposición a la luz ultravioleta B (UVB) y a la 

mitomicina C (MMC), reportando que la frecuencia de ICH aumentó sobre el nivel 

espontáneo en proporción con la dosis del agente (UVB) ocurriendo 

principalmente en las regiones del telómero. 

 

  En la actualidad aún existen detalles incompletos sobre la base molecular 

de los ICH y su significado biológico que requieren aún  ser aclarados, habiendo 

hasta el momento gran controversia sobre estos puntos, no obstante es una 

prueba que se continua utilizando tanto in vitro como in vivo y en personas 
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expuestas debido a su gran sensibilidad y repetibilidad, así como por su respuesta 

dosis-efecto. 

 
3.6.1.2 Micronúcleos 
 

Es el biomarcador de genotoxicidad más frecuentemente utilizado en 

mamíferos y actualmente se emplea en la evaluación de las consecuencias de las 

exposiciones ambientales y laborales a mutágenos (Vaglenov et al., 2001; Norppa 

y Falck, 2003). Los MN se pueden originar de manera espontánea o como 

respuesta a la acción de determinados agentes clastogénicos y/o aneugénicos 

resultado de la pérdida durante la división celular de fragmentos cromosómicos y/o 

de cromosomas enteros. Los rompimientos cromosómicos darán lugar a 

fragmentos cromosómicos acéntricos, que al no disponer de centrómero no se 

incluirán en los núcleos hijos durante la división celular, al no poderse unir al huso 

mitótico en anafase; estos fragmentos se rodean de membrana nuclear y 

aparecen en el citoplasma como pequeños núcleos. Si el daño genotóxico ha 

afectado a proteínas del cinetocoro y el centrómero o al huso mitótico, lo más 

probable es que se produzca un retraso mitótico y un desequilibrio en la 

distribución de los cromosomas, provocando que queden fuera de la cinética 

normal de la anafase y se rodeen de envoltura nuclear, como ocurre en los 

fragmentos cromosómicos, originando también micronúcleos (Fig. 3). Este ensayo 

puede realizarse utilizando células de descamación de la vejiga, de la mucosa 

oral, de la vagina o de sangre periférica,  por lo que es posible aplicarlo tanto en 

estudios in vivo  como in vitro (Lee et al., 2002; Clare et al., 2006; Bortoli et al., 

2009). Las células de la capa superficial del epitelio (Fig. 4), son donde aparecen 

cerca del 92 % de los cánceres (Rosin, 1992; Gonsebatt et al., 2000).  
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Figura  3 Formación de micronúcleos a partir de fragmentos acéntricos. 

 

 
 
Figura 4 Cortes histológicos de epitelio (Tomado de Estrada et al., 1982). (a) El 

epitelio queratinizado, en la piel; se caracteriza por presentar los cuatro estratos 

celulares. (b) El epitelio no queratinizado muestra una capa celular intermedia 

como modificación de las capas granulosa y espinosa del epitelio queratinizado, 

por lo que es más grueso en la mucosa bucal.  

 
Los MN son uno de los mejores biomarcadores para evidenciar daño 

cromosómico, ya que permiten detectar pérdida cromosómica que se da durante la 

anafase (Fig. 5). Se usan en pruebas in vitro de compuestos químicos y 
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radiaciones para determinar genotoxicidad. Asimismo, se utilizan in vivo para 

revelar la exposición a agentes genotóxicos y también para evaluar deficiencias de 

micronutrientes como por ejemplo: vitaminas y minerales. Asimismo, son usados 

para identificar enfermedades de inestabilidad cromosómica (Bukvic et al., 2001; 

Fenech et al., 2003 a, b; Kirsch-Volders et al., 2003).  

 

 
 
Figura 5 Formación de micronúcleos en epitelio escamoso estratificado. Las 

capas celulares son (1) células en división en la capa basal, (2) la parte de 

maduración, células intermedias sin división y (3) células superficiales (Tomado de 

Rosin, 1992).  

 

3.6.1.2.1 Características que deben cumplir  los micronúcleos 
 

 Los MN deben poseer las siguientes características: no ser mayores a 1/3 

del núcleo original ni menores de 1/16, estar completamente separados del núcleo 

original y teñirse con el mismo colorante que éste y con igual intensidad, además 

de poseer su propia membrana, estar en el mismo plano que el núcleo original y 

tener textura similar, su forma debe ser de redonda a ovalada (Tolbert et al., 1992;  

Fenech, 2000; Fenech et al., 2003b).  

 

El significado biológico de los MN dependerá de la región involucrada en la 

ruptura de los cromosomas que se pierda. Si bien algunos rompimientos pueden 
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provocar muerte celular, las aneuploidias tanto germinales como somáticas se 

relacionan con alteraciones genéticas mucho más graves implicadas en abortos 

espontáneos, retraso mental y cáncer (Hagmar  et al., 1998). 

 

3.7 Otras anormalidades nucleares (AN) 
 

Además de los micronúcleos diversos cambios nucleares degenerativos 

han sido sugeridos como marcadores de genotoxicidad. Éstos incluyen picnosis, 

condensación de cromatina y cariorrexis que están relacionados con citotoxicidad 

(necrosis y queratinización), mientras que la cariólisis está asociada con toxicidad 

celular. Durante la interfase se experimentan mecanismos que pueden ser 

factores de confusión en el análisis de MN, ya que las células exfoliadas son 

células moribundas que están en procesos degenerativos como: cariorrexis, 

cariolisis, picnosis y rompimiento de huevo (Fig. 6), que se asocian con apoptosis 

(muerte celular programada), siendo ésta una forma de destrucción nuclear, en la 

cual el núcleo se desintegra por fragmentación, lo que sucede con la cariorrexis, 

pero en ésta, además, ocurre la destrucción de la membrana nuclear. Los 

fragmentos que conforman la cariorrexis pueden confundirse con MN durante el 

análisis citológico. La picnosis y el rompimiento de huevo son otros de los 

procesos nucleares que pueden dar lugar a estructuras que es posible confundir 

con MN, aunque los primeros se pueden diferenciar porque presentan la cromatina 

más condensada, mientras que los segundos son fragmentos de material nuclear, 

que aún están unidos al núcleo principal por un pequeño puente (Tolbert et al., 

1992).  
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Figura 6  Micronúcleos y otras anormalidades nucleares (Tomado de Tolbert et 

al., 1992).  
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4  JUSTIFICACIÓN 
 

El estado de Sinaloa presenta características geográficas, climatologías y 

socioeconómicas que favorecen el desarrollo de la agricultura pero al mismo 

tiempo la presencia de plagas y enfermedades, situación que  ha motivado el uso 

frecuente e intenso de plaguicidas encaminado a proteger los cultivos agrícolas, 

pero causando al mismo tiempo impactos al ambiente y también hacia la salud 

humana. Diversos estudios epidemiológicos y de biomonitoreo han evidenciado el 

daño al ADN generado por la exposición a estos compuestos.  En el estado de 

Sinaloa, no existen investigaciones ni publicaciones científicas, referentes al 

biomonitoreo utilizando biomarcadores como el intercambio de cromátidas 

hermanas y micronúcleos para evaluar el daño ocasionado por la exposición a 

mezclas de plaguicidas en los jornaleros ocupacionalmente expuestos a éstos, por 

lo cual es importante realizar el presente estudio, encaminado a la detección 

temprana del daño al ADN y así conocer y buscar minimizar el riesgo ocupacional. 
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5  OBJETIVOS 
  

5.1 OBJETIVO GENERAL 
 

Detectar el daño genotóxico causado por la exposición a plaguicidas mediante 

el análisis de intercambios de cromátidas hermanas en linfocitos de sangre 

periférica, micronúcleos y otras anormalidades nucleares en células de 

descamación del  epitelio bucal, de personas ocupacionalmente expuestas en 

las Grullas, Municipio de Ahome, Sinaloa, para la prevención del riesgo 

ocupacional. 

 
5.1.1 Primer objetivo particular 
 
 Determinar la influencia de la exposición a plaguicidas sobre la cinética de 

proliferación celular (células M1, M2 y M3), el índice de replicación y el tiempo 

de la cinética de proliferación en los individuos de dicha zona agrícola. 

 

5.1.2 Segundo objetivo particular 
 
Valorar el efecto citotóxico de la exposición ocupacional a plaguicidas mediante 

el análisis del índice mitótico. 

 
5.1.3 Tercer objetivo particular 
 

Correlacionar el tiempo de exposición y la edad de la población expuesta con 

la frecuencia de ICH y MN. 
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6 HIPÓTESIS 
 

Las personas ocupacionalmente expuestas a plaguicidas presentan frecuencias 

significativas de intercambios de cromátidas hermanas en linfocitos así como de 

micronúcleos y  otras anormalidades nucleares en las células del epitelio bucal; al 

mismo tiempo manifiestan modificaciones en la cinética de proliferación celular y 

daño citotóxico que tendrán una correlación positiva con el tiempo de exposición. 

 

. 
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7 MATERIALES Y METODOS 
 
7.1 Área de estudio 
 

El Ejido Las Grullas, es un valle que se ubica en la parte Norte del Estado 

de Sinaloa, a los 25° 51’ 15’’ N y 109° 19’ 40’’ O, a un metro sobre el nivel del mar, 

pertenece al municipio de Ahome, en el norte del estado de Sinaloa (Fig. 7),  

cuenta con una población de 2, 371 habitantes (INEGI, 2009). El terreno en 

general es plano con presencia de serranías de poca elevación. Predomina el 

clima seco cálido apenas modificado por precipitaciones pluviales. La temperatura 

media anual es de 33 °C.; en los últimos 28 años se han registrado temperaturas 

máximas de 43 a 45 °C, siendo los meses más calurosos de julio a octubre. 

 

 
Figura 7 Localización geográfica de Las Grullas Municipio de Ahome, Sinaloa 

(INEGI, 2009). 

 

La precipitación anual es de 329 mm a 458 mm. Los vientos dominantes de 

la región se orientan en dirección suroeste con una velocidad aproximada de 1 

m/s, con humedad relativa promedio del 70 a 75 %. Esta región dispone de uno de 

los recursos hidrológicos más importantes de la vertiente del Pacifico Norte: el Río 

Fuerte, cuyo origen se localiza en las estribaciones de la Sierra Tarahumara del 
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estado de Chihuahua. Los suelos predominantes son del tipo Chernozem o 

Negros y Chesnut o Castaños. Estas características permiten a la región el 

desarrollo como principal actividad económica de la agricultura (AARFS, 2009; 

INE, 2009).  

 

Por las características antes mencionadas, se seleccionó la zona de las 

Grullas, para la obtención de muestras de sangre periférica y mucosa oral en 

jornaleros ocupacionalmente expuestos a plaguicidas de esta comunidad. En la 

colecta de muestras se  consideraron los procedimientos de Carrano y Natarajan 

(1988) y para determinar la relación entre efecto genotóxico y  exposición de las 

personas a los plaguicidas se ha recurrido a dos tipos de biomarcadores de efecto: 

intercambio de cromátidas hermanas (ICH) en linfocitos de sangre periférica 

siguiendo el procedimiento de  Perry y Evans (1975) y micronúcleos (MN) en 

células de descamación de la mucosa bucal de acuerdo con las técnicas de Stich 

et al. (1983, 1985) y Tolbert et al. (1992).  

 

Se obtuvo por escrito el consentimiento de los participantes, Asimismo se 

aplicó un extenso cuestionario que permitió conocer datos esenciales relacionados 

con los siguientes factores: edad, género, tiempo de exposición hábitos como 

fumar, consumo de alcohol y adicionalmente información sobre tipo de dieta, 

medicamentos, intoxicaciones recientes, enfermedades, tipo de trabajo que realiza 

en campo, utilización o no de equipo de protección (Anexo 1).  

 

El grupo expuesto se integró por 70 jornaleros agrícolas (25 mujeres y 45 

hombres) con un tiempo de exposición promedio a plaguicidas de 7 años, 

laborando en los campos sinaloenses en el cultivo de chile, tomate y mango 

principalmente, la Tabla 1 presenta los  plaguicidas que son utilizados con mayor 

frecuencia en esta área. Las muestras fueron colectadas de julio a noviembre de 

2006.  

El grupo de fumadores se formó con las personas que consumen más de 5 

cigarrillos diarios, siendo la cantidad más alta de 18 cigarrillos por día y para la 
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ingesta de alcohol se consideraron aquellos que toman más de 3 cervezas por día 

o que lo hacen en forma excesiva los fines de semana. Esta clasificación se utilizó 

para ambos grupos, expuesto y no expuesto. Teniendo para el grupo expuesto 42 

fumadores y 28 no fumadores; 32 bebedores y 38 no bebedores y para el no 

expuesto 49 fumadores y 21 no fumadores; 19 bebedores y 51 no bebedores. 

 

El grupo no expuesto se integró con 70 individuos (21 mujeres y 49 

hombres), que habitan en la ciudad de Los Mochis Sinaloa y se seleccionaron 

porque sus características socioeconómicas son similares a las del grupo 

expuesto, participando mujeres, quienes se dedican únicamente a las labores del 

hogar, cuidado de ancianos o como ayudantes domésticas; en el caso de los 

hombres que colaboraron en este estudio en su mayoría son pescadores, 

albañiles, veladores, entre otros y no tienen contacto directo con plaguicidas u 

otros agentes contaminantes o xenobióticos en particular. 

 

7.2 Toma de muestras de sangre periférica y cultivo de linfocitos para ICH 
 

Se tomaron 3 ml de sangre periférica a cada participante, utilizando jeringa 

heparinizada, etiquetada con  fecha y el nombre completo del donador y fueron 

transportadas de manera inmediata al laboratorio, manteniendo la sangre a 37 °C  

antes de ser procesada. 
 

A 100 ml de medio de cultivo Gibco RPMI 1640 se le adicionaron 4 ml de 

fitohemaglutinina (Gibco) (filtrada con membrana miliporo de 0.45 μm).  En cada 

tubo  de cultivo se agregaron 3 ml de RPMI y se añadieron 8 gotas de sangre, 

cada muestra se hizo por triplicado, los tubos se incubaron a 37 ºC durante 72 

horas. Al cumplirse las 24 horas de cultivo, se agregaron 100  μl del análogo de la 

timina, 5-bromodesoxiuridina (BrdU, Sigma), a una concentración de 5 μg/ml para 

lograr la tinción diferencial de las cromátidas hermanas (Perry y Wolf, 1974) y se 

incubaron nuevamente a 37 ºC. Posteriormente, se adicionaron 100 μl de colchi-

cina (Sigma) a concentración de 0.002 g/ml en 10 ml y dos horas después se 
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cosecharon por centrifugación a 1200 rpm, durante 10 min. Se quitó el so-

brenadante (dejando 0.5 ml) y se resuspendió el botón celular. 

 

Las células se hipotonizaron agregando 8 ml de cloruro de potasio (KCl a 

0.075 M) en tres ocasiones. Los tubos se incubaron a 37 °C por 20 minutos y se 

fijaron con metanol-ácido acético (3:1) durante  10 min. 

 
 
7.2.1 Tinción diferencial 
 

Las laminillas se colocaron en Hoescht 33258 [1:9] a una concentración 

final de 250 μg/ml y permanecieron en el colorante durante 30 min  en oscuridad, 

se lavaron con agua corriente y se dejaron secar. Con la finalidad de excitar la 

fluorescencia se irradiaron con luz ultravioleta durante una hora. Se lavaron en 

agua corriente  y se dejaron secar, posteriormente fueron colocadas dentro de una 

caja de Koplin conteniendo citrato de sodio salino (2XSSC a 60 °C), en donde 

reposaron por 20 minutos y se lavaron con agua corriente, se secaron y se tiñeron 

con Giemsa (al 10 %) por 2 min. Una vez teñidas las laminillas fueron etiquetadas 

con una nueva clave asignada y desconocida para el observador, con el fin de 

evitar algún tipo de prejuicio al realizar el registro de ICH. 

 

7.2.2 Lecturas de laminillas 
 

Para el análisis del ICH se observaron 50 células en metafase de segunda 

división para cada individuo. 

 
7. 3 Índice de replicación (IR) 
 

En adición al estudio del ICH, la técnica de tinción diferencial fue usada 

para evaluar el efecto de la exposición a plaguicidas en la cinética de proliferación 

celular. La proporción de células de primera, segunda y tercera divisiones 
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celulares fue determinada en 100 metafases consecutivas y el índice de 

replicación se calculó de acuerdo con la fórmula siguiente: 

  

IR = [1(M1)+2(M2)+3(M3)] 

100 

Donde: M1, considerada como células cuyo ADN se replicó una vez en presencia 

de la 5-bromodesoxiuridina; M2, células que se han duplicado dos veces y M3, 

que se han replicado tres ocasiones  

 

7.4 Tiempo de la cinética de proliferación (TCP). 
 
 El tiempo de la cinética de proliferación (TCP), se calculó a través de la 

fórmula  propuesta por Ivett y Tice (1982). 

 

    TCP= Tiempo en presencia de la 5-BrdU 

        IR 

7.5 Índice mitótico (IM) 
 

El índice mitótico (IM) fue determinado como el número de metafases que 

se encuentran en 3,000 células estimuladas y para calcularlo se utilizó la fórmula 

siguiente: 

IM=M/TC 

 

Donde: M, indica el número de metafases registradas y TC el total de células 

estimuladas. 

 

7.6 Toma de muestras de mucosa del epitelio bucal para micronúcleos 
 

Mediante un abate lenguas se hizo 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 identifica al donador. 
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Las muestras de mucosa bucal bien extendidas sobre el portaobjetos se 

secaron al aire durante 10 min. Posteriormente se fijaron con metanol-ácido 

acético (3:1) y se dejaron secar nuevamente. 

 

Las preparaciones ya fijadas se colocaron durante 10 minutos en agua y  se 

pasaron a ácido clorhídrico (1N) a temperatura ambiente por 10 minutos y en HCl 

1N a 60 °C por 10 min, se secaron y se enjuagaron con agua destilada. A 

continuación fueron colocadas en cajas de Koplin con reactivo de Schiff durante 

90 min. 

 
7.6.1 Preparación del reactivo de Schiff  
 

Se disolvieron 0.5 g de fucsina básica (Hycel de México) gradualmente en 

100 ml de agua destilada en ebullición, dejándose descender la temperatura hasta 

58 ºC para pasarse por papel filtro Whatman # 1. Una vez que la solución bajó a 

26 ºC se añadieron 10 ml de HCl 1 N y 1 g de metabisulfito de sodio, 

almacenándose en oscuridad. Posteriormente, al transcurrir 24 horas, se le agregó 

1 g de carbón activado que fue dejado 24 horas con el fin de que adsorbiera las 

impurezas y el reactivo quedara incoloro. Al cumplirse este tiempo se filtró y 

guardó en refrigeración. 

  

La fucsina básica es un colorante magenta que se puede decolorar 

tratándolo con HCl y metabisulfito de sodio. Esta sustancia ya decolorada, produce 

un nuevo compuesto, también de color magenta al reaccionar con aldehídos. La 

hidrólisis moderada de ácidos nucleicos con HCl libera grupos aldehídos al extraer 

las purinas del ADN a nivel de la unión desoxirribosa-purina. Si éstos se sumergen 

en la forma incolora de la fucsina básica, los aldehídos reaccionan con el colorante 

y recobrará su color magenta, esto se conoce como reacción nuclear de Feulgen 

(Bonet et al., 1985). Una vez teñidas las laminillas fueron re-etiquetadas con una 

nueva clave asignada y desconocida para el observador, con el fin de evitar algún 

tipo de prejuicio al realizar  el registro de MN y/o AN.  
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7.6.2 Lectura de laminillas  

 

El registro de las laminillas se realizó con los objetivos de 16x y 40x 

observándose 3000 células por persona, para poder determinar el daño al ADN 

mediante la cuantificación de MN y otras AN. El análisis microscópico, se efectúa 

con base en los siguientes aspectos: forma y tamaño típico de las células bucales, 

núcleo y citoplasma claramente definidos (Reali et al., 1987). 

 

 Los criterios para estimar la frecuencia de células con MN fueron los 

establecidos por Stich et al. (1983) y Livingston et al. (1990). La norma para 

identificar y contar MN se basa en la morfología y la localización en la célula, que 

presente membrana propia y coloreada igual que el núcleo principal, además debe 

medir 1/3 parte del núcleo principal. También se cuantifican otras anormalidades 

nucleares de acuerdo con Tolbert et al. (1992). 

 
7.7 Análisis estadístico 
 
  La prueba t de Student  fué aplicada a los resultados obtenidos de ICH y de 

IR.  Para el caso de IM, MN y  otras AN se utilizó la prueba U de Mann-Whitney. El 

análisis de varianza (ANOVA) se empleó para determinar el efecto sobre la 

cinética de proliferación celular (M1, M2 Y M3) los valores encontrados son 

significativos (P < 0.001), por lo que la prueba de comparación múltiple de Tukey-

Kramer se usó  para identificar los grupos que muestran  diferencias  significativas 

(P < 0.001) estas mismas pruebas se emplearon para la influencia del hábito de 

fumar, consumo de alcohol, edad y género. El análisis de correlación se realizó 

entre el tiempo de exposición a plaguicidas y la frecuencia de ICH y MN, para el  

TCP se aplicó X² .  Se utilizó el programa Statistica 7 Re. 6. 
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8  RESULTADOS 
 

8.1 Principales plaguicidas utilizados por el grupo expuesto 
 
 Los plaguicidas empleados por el grupo expuesto pertenecen 

principalmente a los organofosforados  y a los carbamatos, además de algunos 

organoclorados y piretroides, entre otros (Tabla 1). Se resalta la situación 

particular de que el grupo expuesto maneja de  manera constante  mezclas de 

estos productos buscando obtener mejores resultados. El grupo expuesto 

evaluado en este trabajo utiliza principalmente 25 plaguicidas que pertenecen a 

los compuestos organoclorados, organofosforados, carbamatos  piretroides y 

triazinas principalmente, entre los que se encuentran  clordano y monocrotofos 

prohibidos por la EPA, aldicarb y paraquat prohibidos por la Pesticide Action 

Network (PAN),  El malatión, metil azinfos, diazinón y carbaril han sido restringidos 

por la Unión Europea y el endosulfán está condicionado a eliminación progresiva 

en tres años, es decir hasta el 2011. También se hace uso frecuente de la 

cipermetrina clasificada por la EPA como posible carcinógeno. Lo anterior indica 

que la mayoría de los compuestos utilizados por el grupo expuesto presentan 

propiedades mutagénicas que potencialmente pueden generar la inducción de ICH 

y MN. 
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Tabla 1 Principales plaguicidas utilizados por el grupo expuesto en las Grullas 

Ahome,  Sinaloa. 

 
Organoclorados Organofosforados Carbamatos Otros 

Insecticidas 

Endosulfán (II)* Malatión (III)* Aldicarb (Ia)* Cipermetrina (III)* 

Clordano (III)* Paratión-metil (Ia)* Carbaril (III)*  

 Azinfos-metil (Ib)* Carbosulfán (III)*  

 Diazinón (II)* Lannate (Ib)*  

 Monocrotofos (Ib)* Vidate (Ib)*  

 Clorpirifos (II)*   

 Gusatión (Ib)*   

Herbicidas 

  Pirimicarb (III)*  Paraquat (II)* 

   2,4,D (III)* 

   Glifosato (U)* 

Fungicidas 

Pentaclorofenol (Ib)*  Mancozeb (U)* Cupravit (U)* 

  Propineb (U)* Benomil (U)* 

   Captan (U)* 

  
*WHO (2004) clasificación de peligrosidad: Ia= extremadamente peligroso, Ib= altamente peligroso, 

II= moderadamente peligroso, III=ligeramente peligroso, U= poco probable que presente riesgo 

agudo en uso normal. 

 

8.2 Resultados del cuestionario  
 

Los trabajadores o jornaleros agrícolas participantes en este estudio se 

caracterizan por una actividad agrícola intensa y una exposición continua a 

mezclas de plaguicidas. El tipo de cultivo en el que laboran, principalmente es 

chile, tomate y mango. La forma de aplicación de los plaguicidas la realizan sin 

protección y sin tomar en consideración las indicaciones del fabricante de los 

plaguicidas que vienen en los envases, además de que ignoran el simbolismo 

empleado en las etiquetas de dichos compuestos, manifestándose descono-

cimiento general sobre el riesgo que el uso de estos productos les ocasiona. La 

información recabada a través de la aplicación de la encuesta realizada (Anexo 1), 

permitió conocer algunos aspectos como el tipo de dieta de los participantes, 
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resaltando datos que muestran que el consumo de proteína animal es frecuente, 

ya que generalmente ambos grupos comen pescado o mariscos dos o tres veces 

por semana; la ingesta de frutas de temporada es constante haciéndolo al menos 

tres o cuatro días a la semana; con relación a las de verduras más del 80% de los 

participantes manifestaron consumo diario de algún tipo de verduras cultivadas en 

la región. En general los participantes del presente estudio no muestran síntomas 

de desnutrición. En la tabla 2 se indican los datos respecto a edad, género, 

hábitos de fumar, consumo de alcohol, tiempo de exposición. Con estos informes 

se pudo relacionar algunos parámetros, obteniendo que el tiempo de exposición 

se correlaciona con la frecuencia de ICH (Graf. 1). 

 

Tabla 2 Edad, género, tiempo de exposición, hábito de fumar y consumo de 

alcohol  en trabajadores agrícolas expuestos a  plaguicidas de Las Grullas, 

Sinaloa y en el grupo no expuesto de Los Mochis Sinaloa. 

 
Grupo Expuesto                                           Grupo no expuesto 

 N 
Edad (años) 

 
X  ± D. S. 

Tiempo 
exposición 

(años) 
X  ± D. S. 

Cigarros 
fumados/día 

X  ± D.S. 
N 

Edad  (años) 
 

X  ± D. S. 

Cigarros 
fumados/día 

X  ± S.D. 

Mujeres 25 37.16 + 12.89 6.75 + 3.09  21 36.57 + 12.16  
Hombres 45 37.20 + 14.88 7.25 + 4.38  49 39.42 + 15.11  
Fumadores 42 36.60 + 14.30 6.40 + 3.35 9.6 + 3.2 49 39.80 + 14.80 7.4 + 1.7 
No fumadores 28 37.80 + 13.90 7.80 + 4.60  21 35.70 + 12.70  
Consumen alcohola 32 38.74 + 15.65 6.71 + 3.94  19 44.50 + 14.40  
No consumen alcohol  38 35.70 + 12.60 7.31 + 3.90  51 36.30 + 13.60  
Total 70 37.18 + 14.07 7.00 + 3.95 9.6 + 3.2 70 38.75 + 14.27 7.4 + 1.7 

 

a Toman más de tres cervezas por día o toman en exceso una vez a la semana 
 
 
 
8.3 Frecuencias de ICH  
 

     La Tabla 3, muestra los promedios generales de ICH, para el grupo  

expuesto 6.36 ± 0.28 y para el no expuesto 3.71 ± 0.91. Al aplicar la prueba de t 

Student, la diferencia fue significativa con P< 0.0001. El análisis de la correlación 

entre los valores promedios de ICH y tiempo de exposición a plaguicidas (Graf. 1),  

mostró que  existe  correlación significativa con P<0.0001. 
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Tabla 3 Edad, género y frecuencia de ICH de los grupos expuesto de Las Grullas, 

Ahome, Sinaloa y no expuesto a plaguicidas de Los Mochis, Sinaloa.  

 
    Grupo expuesto   Grupo no expuesto 

.  ICH/metafases ICH/metafases 

 Individuo 

Edad 

(años) Género 

Duración de 

exposición 

(años) X ± E..E. 

Edad 

(años) Género X ±E. E. 

1 18 F 5 9.1 ± 0.49 19 F 3.3 ± 0.29 

2 21 F 5 4.4 ± 0.26 20 F 3.4 ± 0.24 

3 22 F 14 8.5 ± 0.41 21 F 3.6 ± 0.24 

4 23 F 6 4.8 ± 0.34 22 F 6.2 ± 0.47 

5 23 F 8 5.4 ± 0.31 24 F 3.1 ± 0.21 

6 23 F 5 8.3 ± 0.31 24 F 3.2 ± 0.38 

7 23 F 7 7.7 ± 0.29 29 F 3.5 ± 0.27 

8 25 F 4 4.7 ± 0.40 34 F 3.1 ± 0.29 

9 34 F 5 4.1 ± 0.37 34 F 2.9 ± 0.29 

10 34 F 8 4.2 ± 0.32 36 F 3.1 ± 0.27 

11 34 F 5 5.2 ± 0.53 37 F 4.3 ± 0.91 

12 34 F 7 6.2 ±0.52 38 F 3.1 ± 0.19 

13 36 F 11 7.7 ± 1.15 39 F 2.9 ± 0.23 

14 39 F 8 6.6 ± 0.54 41 F 3.3 ± 0.24 

15 39 F 4 7. 2± 0.21 45 F 5.9 ± 0.38 

16 41 F 9 5.1 ± 0.35 46 F 3.3 ± 0.31 

17 43 F 3 6.2 ± 0.25 46 F 5.6 ± 0.36 

18 45 F 5 4.6 ± 0.19 46 F 5.7 ± 0.35 

19 46 F 8 5.4 ± 0.36 50 F 3.9 ± 0.39 

20 48 F 2 8.3 ± 0.68 55 F 3.6 ± 0.29 

21 53 F 7 8.1 ± 0.58 62 F 4.6 ± 0.83 

22 53 F 6 9.2 ± 0.47 18 M 2.7 ± 0.25 

23 53 F 4 7.3 ± 0.29 20 M 5.5 ± 0.32 

24 57 F 6 4.3 ± 0.20 21 M 3.2 ± 0.31 

25 62 F 5 5.5 ± 0.27 21 M 3.3 ± 0.24 

26 19 M 6 6.9 ± 0.75 21 M 2.9 ± 0.26 

27 20 M 13 6.1±0.53 22 M 2.8 ± 0.27 

28 20 M 5 7.5 ± 0.22 22 M 2.9 ± 0.27 

29 21 M 5 4.5 ± 0.31 23 M 3.2 ± 0.41 

30 22 M 4 5.3 ± 0.51 23 M 4.3 ± 0.89 

31 22 M 6 5.6 ± 0.71 23 M 2.6 ± 0.21 

32 22 M 5 7.5 ± 0.76 24 M 2.8 ± 0.25 

33 22 M 2 4.9 ± 0.34 25 M 2.9 ± 0.22 

34 23 M 5 4.1 ± 0.61 25 M 3.9 ± 0.44 

35 24 M 3 8.1 ± 0.65 26 M 4.3 ± 0.29 

36 24 M 3 3.7 ± 0.26 26 M 3.8 ± 0.35 
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Continuación Tabla 3 
    Grupo expuesto   Grupo no expuesto 

 Individuo. 

Edad 

(años) Género 

Duración de 

exposición 

(años) ICH/metafases 

Edad 

(años) Género ICH/metafases 

37 25 M 2 5.2 ± 0.34 27 M 3.2 ± 0.21 

38 25 M 7 9.2 ± 0.66 27 M 4.5 ± 0.80 

39 25 M 8 4.9 ± 0.33 28 M 3.8 ± 0.44 

40 26 M 4 7.3 ± 0.30 29 M 3.4 ± 0.25 

41 27 M 4 4.8 ± 0.24 30 M 3.5 ± 0.32 

42 27 M 5 4.5 ± 0.33 30 M 3.4 ± 0.29 

43 27 M 4 4.7 ± 0.27 30 M 6.1 ± 0.34 

44 29 M 9 6.3 ± 0.38 32 M 3.2 ± 0.23 

45 29 M 14 8.2 ± 0.57 34 M 4.3 ± 0.44 

46 29 M 4 4.3 ± 0.26 39 M 3.3 ± 0.24 

47 30 M 3 4.6 ± 0.34 41 M 4.5 ± 0.46 

48 31 M 3 4.1 ± 0.36 41 M 4.2 ± 0.28 

49 31 M 19 9.2 ± 0.87 45 M 3.6 ± 0.31 

50 33 M 5 3.4 ± 0.28 48 M 3.7 ± 0.32 

51 34 M 12 8.1 ± 0.62 50 M 3.4 ± 0.36 

52 38 M 8 7.3 ± 1.17 50 M 3.3 ± 0.34 

53 40 M 12 9.4 ± 0.40 51 M 3.1 ± 0.29 

54 41 M 13 10.2 ± 0.48 51 M 3.2 ± 0.22 

55 45 M 14 8.7 ± 0.32 53 M 3.3 ± 0.25 

56 49 M 8 5.6 ± 0.61 53 M 3.2 ± 0.26 

57 50 M 13 8.1 ± 0.28 53 M 3.2 ± 0.25 

58 51 M 3 3.7 ± 0.26 53 M 5.4 ± 0.42 

59 53 M 6 6.1 ± 0.49 53 M 5.6 ± 0.32 

60 53 M 15 9.2 ± 0.89 53 M 4.7 ± 0.76 

61 55 M 5 9.9 ± 0.91 54 M 5.5 ± 0.32 

62 55 M 4 8.3 ± 0.31 55 M 3.3 ± 0.27 

63 55 M 9 4.3 ± 0.33 55 M 2.4 ± 0.22 

64 56 M 4 4.9 ± 0.43 56 M 2.9 ± 0.24 

65 56 M 4 5.6 ± 0.63 56 M 2.9 ± 0.28 

66 57 M 3 7.4 ± 0.28 57 M 3.2 ± 0.27 

67 62 M 6 4.7 ± 0.31 63 M 3.5 ± 0.22 

68 62 M 14 8.2 ± 0.53 63 M 3.5 ± 0.25 

69 63 M 15 6.3 ± 0.32 66 M 2.9 ± 0.23 

70 66 M 10 6.5 ± 0.62 66 M 3.4 ± 0.39 

Promedio 37.1857  7.0428 6.36* 38.5714  3.71

D. E. 14.0797  3.9542 1.823 14.2692  0.91

E. E. 1.676  0.217 1.6987  0.18

Mediana  6.1  3.2

Rango de frecuencia de ICH 3.4 a 10.2   2.4 a 6.2

* t Student  (cuando se compararon los grupos expuesto y no expuesto) P< 0.0001 
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Gráfica 1. Correlación de Pearson entre tiempo de exposición TE (Años) y frecuencias de ICH en 

el grupo expuesto.  Valor de r = 0.5089,   n = 70 

  

 Los resultados obtenidos en las frecuencias de ICH en relación al tiempo de 

exposición se analizaron también formando rangos divididos por periodos de 

tiempo de exposición en la búsqueda de correlaciones más estrechas, sin 

embargo no se observó que los datos sigan alguna tendencia, lo cual se puede 

atribuir a que la población estudiada presenta características heterogéneas y que 

al separarla en rangos se reduce significativamente el tamaño de muestra.  

 

Con respecto al consumo de alcohol, fumadores y la frecuencia de ICH, al 

comparar tanto el grupo expuesto como el no expuesto, no se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas entre los fumadores y los consumidores 

de alcohol, a pesar de considerar a estos hábitos como posibles factores de 

confusión.  
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8.4  Frecuencias de la cinética de proliferación celular, IM e IR 
 

En la evaluación de la cinética de proliferación celular (CPC) de este 

estudio se muestra que el comportamiento del grupo no expuesto fue aproximado 

a lo normal de acuerdo con el criterio establecido por algunos autores, teniendo 

30.7 % metafases de primera, 45.8 de segunda y 23.2 de tercera división, 

acercándose al comportamiento hipotético planteado en un ciclo celular donde no 

interfieren compuestos genotóxicos con valores de 25 % de primera, 50 % de 

segunda y 25 % de tercera división (Tabla 4); mientras que en el grupo expuesto  

M1 fue 24.3, M2 disminuyó significativamente a 33.8 y M3 aumentó 

significativamente al 41.9 lo cual se observó al aplicar ANOVA y la prueba de 

comparación múltiple de Tukey-Kramer (Tabla 4). Los datos obtenidos para el 

grupo expuesto se inclinan hacia una reducción en el número de metafases de 

segunda y un aumento considerable de terceras divisiones, lo cual sugiere que la 

exposición a plaguicidas ha ocasionado aceleración del ciclo celular ya que la 

frecuencia de M3 fue significativamente elevada. 

 

Al aplicar la prueba U de Mann-Whitney a los valores del índice mitótico,  se 

obtuvieron diferencias estadísticamente significativas entre los grupos expuestos y 

no expuestos a mezclas de plaguicidas. El índice de replicación (IR), a través de 

la prueba t de Student  no fue significativo al comparar ambos grupos (Tabla 4). 

 

8.5  Resultados del cálculo del TCP  
 

Al calcular el tiempo de la cinética de proliferación (TCP) se obtuvieron los 

siguientes datos: 21.96 h de TCP para el grupo expuesto y 25.17 h para el grupo 

no expuesto, al analizar estos resultados a través de prueba de X², se obtuvo una 

P< 0.001 siendo significativa, observándose un comportamiento acelerado en el 

TCP del grupo expuesto. 
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Tabla 4 Cinética de proliferación celular (M1, M2 y M3), índice de replicación (IR) 

e índice mitótico (IM) en jornaleros agrícolas expuestos a plaguicidas de Las 

Grullas, Ahome, Sinaloa  y  grupo no expuesto de Los Mochis, Sinaloa  

 
              Grupo expuesto                 Grupo no expuesto      

Individuo M1 M2 M3 IR IM  M1  M2  M3 IR IM 

1 9 19 72 2.6 3.2 33 50 17 1.8 3.5 

2 14 46 40 2.3 6.7 27 47 13 1.6 2.6 

3 34 40 26 1.9 3.9 30 48 22 1.9 4.8 

4 21 37 40 2.2 4.6 23 43 34 2.1 5.9 

5 16 26 48 2.1 4.4 32 47 21 1.8 4.3 

6 28 38 34 1.9 4.1 22 60 18 1.9 3.1 

7 21 37 40 2.2 4.9 32 44 24 1.9 4.8 

8 21 32 47 2.3 3.1 25 52 23 1.9 3.4 

9 18 35 47 2.3 7.1 29 45 26 1.9 3.7 

10 15 26 59 2.4 5.5 38 44 18 1.8 3.9 

11 12 26 62 2.5 2.6 29 45 26 1.9 3.4 

12 15 18 67 2.5 4.8 29 43 28 1.9 3.2 

13 32 40 28 1.9. 3.8 24 56 20 1.9 3.1 

14 7 35 58 2.5 4.8 39 39 22 1.8 4.5 

15 17 39 44 2.3 7.7 45 30 25 1.8 4.1 

16 21 37 42 2.2 5.3 32 38 30 1.7 5.7 

17 12 36 52 2.4 3.5 34 57 9 1.7 4.5 

18 16 39 45 2.3 5.9 23 52 25 2.1 7.5 

19 17 25 58 2.4 2.8 24 49 27 2.1 3.3 

20 25 31 44 2.2 3.7 32 44 24 1.9 4.6 

21 27 35 38 2.1 4.1 27 60 13 1.8 3.1 

22 23 37 40 2.2 5.3 35 49 16 1.8 3.1 

23 18 27 55 2.4 4.9 34 43 23 1.9 3.7 

24 18 43 39 2.2 5.1 38 35 27 1.9 4.8 

25 29 34 37 2.8 3.8 29 57 14 1.9 3.8 

26 14 24 62 2.5 5.9 22 65 13 1.9 3.3 

27 18 49 33 2.2 3.3 43 37 20 2.7 4.9 

28 18 35 47 2.3 5.1 28 60 12 1.8 3.3 

29 10 46 44 2.3 4.7 22 54 24 2.2 3.0 

30 16 32 52 2.4 3.5 35 49 16 1.8 3.4 

31 29 54 17 1.9 4.1 29 45 26 1.9 4.7 

32 63 18 19 1.6 2.1 24 55 21 1.9 3.6 

33 43 37 20 1.8 4.1 28 47 25 1.9 4.8 

34 39 31 30 1.9 3.9 27 60 13 1.8 4.5 

35 17 26 57 2.4 6.9 38 35 27 1.8 3.6 
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Continuación Tabla 4 
 Grupo expuesto  Grupo no expuesto 

Individuo M1 M2 M3 IR IM  M1  M2  M3 IR IM 

36 43 37 20 1.8 6.4 40 38 22 1.8 4.1 

37 32 20 48 2.2 4.9 30 53 17 1.8 3.8 

38 27 33 40 2.1 5.5 32 47 21 1. 9 3.2 

39 68 16 16 1.5 3.8 25 54 21 1.9 2.6 

40 15 32 53 2.4 1.5 31 52 17 1.8 3.5 

41 24 23 53 2.3 7.8 29 57 14 1.8 2.6 

42 30 48 22 1.9 6.6 30 47 23 1.9 4.8 

43 38 35 27 1.9 10.5 23 42 35 1.8 5.9 

44 19 20 61 2.4 7.5 41 38 21 1.8 4.3 

45 32 38 30 1.9 5.9 23 54 23 2.1 3.1 

46 40 38 22 1.8 9.8 34 44 22 1.8 4.8 

47 35 49 16 1.8 5.9 28 48 24 1.9 3.4 

48 18 24 58 2.4 7.7 28 47 25 1.9 3.7 

49 19 32 49 2.3 7.4 29 34 37 2.2 3.9 

50 22 44 34 2.1 4.8 30 42 28 1.9 3.4 

51 21 37 42 2.2 7.3 31 40 29 1.9 3.2 

52 29 30 41 2.1 7.9 39 23 38 1.9 3.1 

53 45 30 25 1.8 8.4 37 38 25 1.8 4.5 

54 27 39 34 1.9 3.2 46 28 26 1.8 4.1 

55 26 50 24 2.1 6.7 34 36 30 1.9 5.7 

56 19 19 62 2.4 2.1 23 46 31 2.1 4.5 

57 19 27 54 2.4 5.7 52 24 24 1.7 7.5 

58 16 35 49 2.3 6.3 26 35 39 2.1 3.3 

59 17 19 64 2.5 3.2 35 41 24 1.9 4.6 

60 18 33 49 2.3 1.2 28 59 13 1.8 3.1 

61 29 31 40 2.1 3.2 24 48 28 2.1 3.1 

62 62 22 16 1.5 3.5 42 35 23 1.8 3.7 

63 20 45 35 2.2 3.3 35 38 27 1.9 4.8 

64 13 25 62 2.5 3.9 21 54 25 2.1 3.8 

65 13 27 60 2.5 2.1 20 54 26 2.1 3.3 

66 18 59 23 2.5 4.1 31 48 21 1.9 4.9 

67 22 42 36 1.1 2.6 29 42 29 2.1 3.3 

68 23 35 42 2.2 4.9 27 45 28 2.1 3.0 

69 23 36 51 2.5 2.4 28 49 23 1.9 3.4 

70 26 44 30 2.4 4.1 27 47 26 1.9 4.7 

Promedio 24.3 33.771* 41.87* 2.185 4.875 30.7 45.871* 23.243* 1.907 4.002

D.E 11.997 9.294 14.34 0.298 1.925 6.559 8.793 6.256 0.156 1.003

E. E. 1.425 1.095 1.707 0.034 0.229 0.780 1.046 0.744 0.0186 0.119

Mediana 21 35 41.94 2.2 4.8** 29 46.5 23.621 1.9 3.7

*Diferencias significativas entre el grupo expuesto y no expuesto se observan con el  Análisis de 

varianza  encontrando  F = 59.39, P< 0.0001. Se aplicó la prueba de comparación múltiple de 

Tukey-Kramer obteniendo  P< 0.001  **Significativo con U de Mann Whitney  
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No se encontraron diferencias significativas en relación con CPC, entre los 

consumidores de alcohol y los fumadores, para el grupo expuesto ni para el no 

expuesto y tampoco se correlacionó la edad, el sexo y el tiempo de exposición con 

la CPC. 
 

8.5 Frecuencias de MN y AN 
 

La tabla 5, muestra las frecuencias de MN siendo, 2.83 %o en el grupo 

expuesto y 0.37 %o en el grupo no expuesto, la prueba U de Mann Whitney fue 

significativa para el grupo expuesto (P< 0.0001). Estos resultados obtenidos con 

respecto a las frecuencias de MN evidencian que la exposición constante a niveles 

altos de plaguicidas indujo MN y anormalidades nucleares en células del epitelio 

bucal, lo cual refleja la producción de daño. No se correlacionó el tiempo de 

exposición a plaguicidas con la frecuencia de  MN.  
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Tabla 5  Frecuencias de micronúcleos detectados en células de descamación del 

epitelio bucal en jornaleros agrícolas expuestos a plaguicidas de Las Grullas, 

Ahome, Sinaloa  y  grupo no expuesto de Los Mochis, Sinaloa 

 
 Grupo expuestoa Grupo no-expuestoa 

Individuo ‰ MN ‰ MN 

1 0.00 1.00 

2 2.00 0.00 

3 1.00 0.00 

4 2.00 0.00 

5 10.00 0.00 

6 13.00 0.00 

7 0.00 0.00 

8 7.00 1.00 

9 4.00 0.00 

10 3.00 0.00 

11 12.00 0.00 

12 0.00 0.00 

13 2.00 0.00 

14 0.00 0.00 

15 3.00 0.00 

16 5.00 0.00 

17 0.00 0.00 

18 3.00 0.00 

19 7.00 0.00 

20 0.00 0.00 

21 3.00 0.00 

22 2.00 1.00 

23 2.00 0.00 

24 4.00 1.00 

25 0.00 0.00 

26 0.00 1.00 

27 3.00 0.00 

28 0.00 2.00 

29 0.00 0.00 

30 2.00 0.00 

31 2.00 0.00 

32 4.00 4.00 

33 11.00 0.00 

34 7.00 0.00 

35 2.00 0.00 

36 0.00 0.00 

37 2.00 0.00 
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Continuación Tabla 5 
 

 Grupo expuestoa Grupo no-expuestoa 

Individuo ‰ MN ‰ MN 

38 3.00 2.00 

39 3.00 0.00 

40 2.00 1.00 

41 6.00 0.00 

42 4.00 0.00 

43 0.00 1.00 

44 5.00 0.00 

45 7.00 0.00 

46 0.00 0.00 

47 5.00 4.00 

48 0.00 0.00 

49 0.00 3.00 

50 0.00 1.00 

51 2.00 0.00 

52 0.00 0.00 

53 2.00 0.00 

54 3.00 0.00 

55 1.00 0.00 

56 3.00 0.00 

57 0.00 0.00 

58 4.00 2.00 

59 3.00 0.00 

60 2.00 0.00 

61 3.00 0.00 

62 2.00 0.00 

63 2.00 0.00 

64 2.00 0.00 

65 0.00 0.00 

66 5.00 0.00 

67 2.00 0.00 

68 2.00 0.00 

69 3.00 1.00 

70 4.00 0.00 

Promedio 2.83* 0.37 

D. E. 2.91 0.87 

E. E. 0.35 0.10 

Mediana 2.00 0.00 

Rango 0 a 13.0 0 a 4.0 
 

          an = 3000 células examinadas 
 



48 

En lo que respecta al consumo de alcohol y fumadores y la frecuencia de 

MN, al comparar el grupo expuesto como el no expuesto, no se encontraron 

diferencias entre los fumadores y los consumidores de alcohol, a pesar de 

considerar estos hábitos como posibles factores de confusión.  

 

Las células de exfoliación de la mucosa bucal permitieron obtener datos de 

otras anormalidades nucleares (AN), como son las células  binucleadas (presencia 

de dos núcleos en una célula), la cromatina condensada (agregados de 

cromatina), rompimiento de huevo (fragmentos de material nuclear unidos al 

núcleo principal por un pequeño puente), picnosis (núcleos reducidos ), cariorrexis 

(núcleos desintegrados) y cariolisis (disolución nuclear en el que la reacción 

Feulgen negativa se observa como fantasma del núcleo). Se utilizó la prueba  U 

de Mann-Whitney, obteniendo P< 0.001, siendo significativa para el grupo 

expuesto (Tabla 6). 

 
Tabla 6 Frecuencias de anormalidades nucleares observadas en células de 

descamación de la mucosa bucal de los grupos expuesto y no expuesto. 

 
AN Grupo Expuesto Grupo no expuesto 

Binucleadas 2.09* ± 0.12 0.71 ± 0.08 
Cromatina condensada  1.65* ± 0.13 0.75 ± 0.10 
Cariolisis 1.67* ± 0.12 0.72 ± 0.09 
Picnosis 1.30* ± 0.12 0.35 ± 0.06 
Cariorrexis 1.17* ± 0.10 0.57 ± 0.07 
Rompimiento de huevo 1.14* ± 0.01 0.58 ± 0.09 

 
* U de Mann Whitney, Significativo P< 0.001 

Todos los valores están expresados en medianas ± E.E. de  ‰ MN y anormalidades nucleares en 

70 individuos 
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9 DISCUSION 
 

En los últimos años se ha incrementado la preocupación por las 

consecuencias y riesgos hacia la salud humana generados por la exposición 

ocupacional a plaguicidas y aún cuando es conocido que estos son agentes 

químicos tóxicos también se sabe que sus beneficios hacia la sociedad son 

grandes, ya que han permitido potencializar la economía en términos de mejoras 

en la cantidad de producción agrícola en el mundo al disminuir las plagas y 

vectores de enfermedades. En los campos agrícolas sinaloenses hombres, 

mujeres, niñas y niños están expuestos a los plaguicidas, aunque con diferentes 

frecuencias e intensidades, pero es posible considerar que los que tienen mayor 

contacto con estas sustancias son los aplicadores.  

 

Los campesinos participantes en el presente estudio, están expuestos a 

mezclas de plaguicidas constituidos por diferentes ingredientes activos en su 

mayoría organofosforados y carbamatos, algunos de ellos prohibidos por tener 

actividad mutagénica y carcinogénica ya demostrada (De Ferrari et al., 1991; Rupa 

et al., 1991; Falck et al., 1999). Los plaguicidas pertenecientes a estos grupos son 

inhibidores de la colinesterasa y otras enzimas, por la afinidad que tienen al 

combinarse con las proteínas del plasma sanguíneo, lo que genera alteraciones 

en las reacciones enzimáticas, provocando que  se originen derivados o formas 

activas que ocasionan daños al ADN (Hollingworth, 1981). 

 

No es posible determinar el daño causado por cada plaguicida utilizado por 

el grupo expuesto, debido principalmente a que la exposición es a mezclas 

complejas. Sin embargo es bien conocida la acción genotóxica de cada uno de 

estos plaguicidas en condiciones in vitro, se sabe que los agentes tóxicos pueden 

diferir en el tipo y número de lesiones inducidas al ADN y en el efecto biológico 

que ocasionan. El aumento significativo en la frecuencia de micronúcleos del 

grupo expuesto podría ser debido, principalmente al efecto acumulativo de los 

plaguicidas con acción clastogénica como el endosulfán, paraquat, paratión 

metílico y 2,4 D (Zeljezic y Garaj-Vhrovac, 2001; Bolognesi, 2003; Márquez et al., 
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2005; Bull et al., 2006; Ergene et al., 2007) aunque es probable que también se 

manifieste actividad de otros con efecto aneugénico y citotóxico como los 

asociados al uso de malatión y carbosulfán (Zeljezic y Garaj-Vhrovac, 2001; Faust 

et al., 2004; Ilinskaya et al., 2004;  Mladinic et al., 2009). 

 

La mayoría de las sustancias consideradas genotóxicas y/o carcinogénicas 

son altamente electrofílicas y tienen la capacidad de unirse covalentemente a 

moléculas biológicas como el ADN y ARN. En compuestos organofosforados como 

el clorpirifos, el grupo fosforilo es un sitio electrofílico potencial que puede 

reaccionar con el ADN y su grupo alquilo tiene la capacidad de interaccionar con 

centros nucleofílicos de la molécula como el nitrógeno 7 de la guanina (Vindas, 

2004). De este modo, el clorpirifos  podría estar actuando como agente alquilante 

(AA). Los AA pueden reaccionar con centros altamente nucleofílicos del ADN 

(átomos de nitrógeno) o poco nucleofílicos (átomos de oxígeno). La alquilación de 

los oxígenos está relacionada con efectos mutagénicos y oncogénicos, mientras 

que la de los nitrógenos se asocia con citotoxicidad (Qiao et al., 2003). 

 

 Lo anterior permite suponer que el uso frecuente e indiscriminado de este 

tipo de plaguicidas provoca alteraciones en los jornaleros, a pesar de que en este 

grupo existen personas con periodos largos y cortos de trabajo en contacto directo 

a plaguicidas, observándose valores de ICH similares en ambos casos. Sin 

embargo, es de  esperarse que  los individuos con mayor tiempo de laborar con 

estos compuestos presenten más alteraciones (Rupa et al., 1988; Shaham et al., 

2001;  Bolognesi, 2003). En este trabajo  hubo correlación entre el tiempo de 

exposición y la  frecuencia de ICH. Sin embargo no se encontró  correlación entre 

el tiempo de exposición y la frecuencia de micronúcleos. Estos resultados 

coinciden con Gómez-Arroyo et al. (2000) y Pastor et al. (2001a, b, 2002). En 

contraste a esta situación se han reportado correlaciones positivas por otros 

autores (Garaj-Vhrovac y Zeljezic, 2001; Sailaja et al., 2006; Remor et al., 2009). 

De acuerdo con los resultados obtenidos en este estudio, es posible atribuir el 
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incremento estadísticamente significativo de la frecuencia de ICH al uso constante 

e indiscriminado de mezclas de plaguicidas en esta población. 

  

Estudios realizados en varios países como la India (Rupa et al., 1988), 

República Checa (Jablonika et al., 1989), Italia (De Ferrari et al., 1991), Argentina 

(Dulout et al., 1992),  Dinamarca (Lander y Ronne, 1995), México (Gómez-Arroyo 

et al., 2000), Croacia (Garaj-Vrhovac y Zeljezic, 2001; Zeljezic y Garaj-Vrhovac, 

2002), Israel (Shaham et al., 2001), Pakistán (Bhalli et al., 2006), Portugal (Costa 

et al., 2006) y Turquía (Ergene et al., 2007) reportan frecuencia alta de ICH en 

trabajadores ocupacionalmente expuestos a plaguicidas, principalmente organo-

clorados, organofosforados, carbamatos y piretroides. Sin embargo, algunos otros 

estudios mostraron frecuencias negativas de ICH (Carbonell et al., 1990; Gómez-

Arroyo et al., 1992; Pasquini et al., 1996),  lo que puede atribuirse a factores como 

la edad, mezclas de plaguicidas, polimorfismo genético, métodos de aplicación, 

nivel genotóxico de los compuestos utilizados y la interacción de todas estas 

características (Martínez-Valenzuela y Gómez-Arroyo, 2007). 

  

 Por otro lado, el índice de proliferación celular constituye un criterio para 

evaluar los cambios en la replicación al acelerar o inhibir la duración del ciclo 

celular y en algunos casos provocar efectos en las respuestas inmunológicas de 

las células. Diversas  investigaciones llevadas a cabo para evaluar alteraciones en 

el ciclo celular, muestran que algunos compuestos organofosforados como 

malatión y paratión empleados en la agricultura dañan al ADN e inducen aumento 

significativo en el índice de replicación y en la cinética de proliferación celular en 

linfocitos humanos in vitro (Sobti et al., 1982). 

 

 En el presente estudio se mostró que en el grupo expuesto a plaguicidas,  se 

produjeron alteraciones en la cinética de proliferación celular, ya que las células  

M2 decrecieron pero las de M3 incrementaron significativamente su número, lo 

que sugiere que la exposición a plaguicidas ha inducido  aceleración en el ciclo 

celular; asimismo se observó diferencia significativa en el IM. Este  



52 

comportamiento fue similar en trabajadores de la floricultura en el Estado de 

Morelos, México (Gómez-Arroyo et al., 2000). Sin embargo, en el IR no se 

encontraron diferencias significativas con relación al grupo no expuesto. Estos 

resultados sugieren que cuando la cinética de proliferación celular muestra 

aceleración, el IR no aumenta ya que los cambios en sus valores de IR se 

incrementan cuando hay retraso, lo que refleja la inhibición de la síntesis del ADN. 

Por lo tanto, la evaluación del IR, podría ser una herramienta útil para identificar 

los compuestos que provocan retraso en la síntesis del ADN, como ha sido 

sugerido por Lazutka (1991). Mientras que al analizar el TCP se obtuvo diferencia 

estadísticamente significativa entre el grupo expuesto y el no expuesto, siendo un 

parámetro que podría adicionarse a este tipo de estudios ya que refleja el efecto 

de las alteraciones de la cinética a diferencia del IR. En este estudio la acelera-

ción en la tasa de división celular se manifestó con un incremento significativo en 

el IM, apoyado por los valores del TCP que muestra un comportamiento similar. 

 

Los MN son una de las pruebas de genotoxicidad más frecuentemente 

usadas para evaluar las consecuencias de las exposiciones ambientales y 

laborales a mutágenos (Vaglenov et al., 2001, Norppa y Falck, 2003), por lo que 

se consideró importante incluir este ensayo en la evaluación de daño genotóxico 

ya que proporciona información complementaria a la obtenida con el análisis ICH, 

y aprovechar las ventajas de ser un método muy sensible, relativamente fácil de 

realizar y con un significado biológico claro. Nuestro estudio al igual que otras 

investigaciones con trabajadores expuestos a plaguicidas refieren resultados con 

aumentos significativos en las frecuencias de MN con respecto a los testigos 

(Gómez-Arroyo et al., 2000; Garaj-Vrhovac y Zeljezic, 2001; Oliveira y Hackel, 

2002; Sailaja et al., 2006; Ergene et al., 2007). Sin embargo, también otras 

investigaciones indican resultados que no evidencian variaciones notables en la 

frecuencia de MN en los grupos de expuestos a plaguicidas con relación al no 

expuesto (Lucero et al., 2000; Pastor et al., 2001a, b; Bolognesi et al., 2004). 

Consideramos pertinente el análisis de micronúcleos en células del epitelio bucal  

porque cerca del 92 % de los cánceres son de origen epitelial (Rosin y Gilbert, 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&itool=pubmed_AbstractPlus&term=%22Zeljezic+D%22%5BAuthor%5D�
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1990). En este estudio la frecuencia de micronúcleos en células del epitelio bucal 

del grupo no expuesto fue entre 0 y 4 MN en 1000 células. Estos resultados 

concuerdan con Stich (1987) quien reporta, que en poblaciones sanas, la 

frecuencia de micronúcleos en células del epitelio bucal se ubica dentro del rango 

de 0 a 4 por 1000 células.  

 

Además de los MN, diversos cambios nucleares degenerativos han sido 

sugeridos y utilizados  como marcadores de genotoxicidad; éstos incluyen las AN 

de picnosis, condensación de cromatina y cariorrexis que están relacionados con 

citotoxicidad (necrosis y queratinización), mientras que la cariólisis está asociada 

con toxicidad celular. En nuestro estudio todas las anomalías nucleares fueron 

significativamente más frecuentes en el grupo expuesto. Estos resultados 

coinciden con los de otros autores (Gómez-Arroyo et al., 2000; Ergene et al., 

2007).  

 

Debido al riesgo mutagénico y carcinogénico de los diversos componentes 

del cigarrillo, se considera que fumar es un factor de confusión que puede influir 

en la frecuencia de daño genético. Analizamos el hábito de fumar en las personas 

expuestas y no expuestas a plaguicidas y los resultados indican que el tabaquismo 

no aumentó de forma significativa las frecuencias de ICH y MN. La falta de efecto 

del hábito de fumar encontrado en este estudio, puede atribuirse al hecho de que 

el promedio de consumo diario de cigarrillos de los individuos es de  9.64 + 3.29,  

y de acuerdo a los criterios establecidos por Calderón-Ezquerro et al. (2007) que 

consideran como fumadores ligeros aquellos que consumen < 19 + 3.88 

cigarrillos/día; datos que ubican a los participantes como consumidores ligeros ya 

que la  cantidad de cigarrillos que fuman, es escasa para causar un efecto en los 

linfocitos analizados con el ICH, lo cual coincide con los trabajos de Garaj-Vrhovac 

y Zeljezic (2001), que han demostrado que el fumar no aumenta la frecuencia de 

ICH en los individuos expuestos a los plaguicidas aun con un consumo de 24.29 + 

13.99 cigarrillos/día; asimismo Ergene et al. (2007) no reportan efectos generados 

por el hábito de fumar en los trabajadores expuestos a los plaguicidas y cuyo 
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consumo diario oscilaba entre 22 y 25 cigarrillos/día. Mientras que Rupa et al. 

(1989) describen que la frecuencia del ICH aumentó en los trabajadores que 

fumaron de 2 a 10 cigarrillos/día mientras asperjaban los plaguicidas. En el 

presente estudio tampoco se encontraron diferencias significativas con respecto al 

hábito de fumar y la frecuencia de MN; lo cual coincide con otras investigaciones 

que no reportan asociación entre las frecuencias del MN y el consumo de tabaco 

(Lucero et al., 2000; Garaj-Vrhovac y Zeljezic, 2001; Pastor et al., 2003; Costa et 

al., 2006; Sailaja et al., 2006; Ergene et al., 2007; Remor  et al., 2009). Sin 

embargo existen algunos trabajos que reportan incrementos en las frecuencias de 

MN de fumadores en contacto con plaguicidas (Bonassi et al., 2003; Bhalli et al.,  

2006). 

 

En lo que respecta al consumo de alcohol los participantes de esta 

investigación, consumen cerveza de forma frecuente y lo atribuyen a las altas 

temperaturas que se presentan en la zona de estudio, beben habitualmente para 

mitigar la sed. Nuestros resultados sin embargo, no revelan efectos que 

incrementen las frecuencias de ICH y MN, asociados al consumo de alcohol, datos 

similares arrojó la investigación realizada por Sailaja et al. (2006) y contrasta con 

los resultados obtenidos por Rupa et al. (1988) quienes encontraron elevadas 

frecuencias de ICH en  individuos que consumen alcohol. 

 

Los parámetros analizados tanto para el grupo expuesto como para el no 

expuesto no muestran influencia asociada al género, ya que no fueron 

significativamente diferentes entre hombres y mujeres. Estos resultados coinciden 

con los de Carbonell et al. (1993); Gómez-Arroyo et al. (2000) y Sailaja et al. 

(2006). Tampoco se observaron diferencias significativas entre la edad de los 

individuos expuestos a plaguicidas y los biomarcadores utilizados, estos 

resultados son similares a los de otros estudios en los cuales la edad de los 

sujetos expuestos no influye sobre la frecuencia de MN (Sailaja et al. 2006; Remor 

et al. 2009). 
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En Sinaloa, así como en otras zonas agrícolas en el mundo, se requieren 

profundos cambios para lograr un uso adecuado de los plaguicidas y de esta 

forma poder reducir el posible riesgo hacia la salud humana asociado con la 

exposición a estas sustancias.  
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10  CONCLUSIONES 
 

 Los resultados obtenidos con relación al análisis de ICH en jornaleros 

ocupacionalmente expuestos de las Grullas, sugieren que la exposición a 

mezclas de plaguicidas principalmente organofosforados y carbamatos  

posiblemente son la causa de las diferencias significativas  en la frecuencia 

de ICH, así como de las alteraciones en el IM y TCP encontradas en esta 

población con respecto al grupo no expuesto. En este sentido se puede 

atribuir al uso frecuente e indiscriminado de la mezcla de plaguicidas el daño 

genotóxico provocado en las personas ocupacionalmente expuestas que 

participaron en este estudio 

 

 Factores como el tiempo de exposición  se correlacionaron con la frecuencia 

de ICH . 

  

 Los incrementos estadísticamente significativos de frecuencias de ICH en 

linfoncitos de sangre periférica de jornaleros indican un riesgo potencial 

generado por la exposición a plaguicidas. Nuestros resultados enfatizan la 

necesidad de investigar y aplicar o implementar el uso de sustitutos de 

plaguicidas por otros menos agresivos para el ambiente y para la salud 

humana.  

 

 En el grupo expuesto se aprecia la reducción en el número de metafases de 

segunda división y el aumento considerable de tercera división, lo cual 

sugiere que la exposición a plaguicidas ocasiona aceleración en el ciclo 

celular. 

 

 La prueba de micronúcleos  en células  de descamación del epitelio de la 

mucosa bucal, permiten concluir que la exposición a plaguicidas representa 

incremento de daño cromosómico. 
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ANEXO 1 
 
  Encuesta aplicada a todos los participantes del proyecto basada en Carrano y Natarajan (1988). 

  
DATOS PERSONALES  

 
Nombre: _________________________________________     Sexo: __________                                                                   
Fecha de Nacimiento: ______________________________     Edad: __________ 
Estado civil: ____________________     Ocupación: ________________________ 
Lugar de Nacimiento: _______________________________ __________ 
Dirección: _________________________________________________________ 
Población: ________________________________   Código Postal: ___________ Teléfono: 
_________________________________ 
 
HÁBITOS GENERALES 
 
¿Consume carnes rojas?_____ ¿con que frecuencia?_______días /semana 
¿Consume pescado o mariscos ___¿Con que frecuencia?_______días /semana 
¿Consume verduras? ¿Con que frecuencia?_______días /semana 
¿Consume frutas? ¿Con que frecuencia?_______días /semana 
¿Fuma?__________  ¿Cuántos cigarrillos al día?________________________ 
Consume alcohol______ cerveza___  Con que frecuencia_____ ¿Cuántas?_______ 
Tequila_______ Con que frecuencia_____ ¿Cuánto?_______ 
Otras bebidas alcohólicas_______ ¿de que tipo?_______ Con que frecuencia_____ ¿Cuántas?_______ 
¿Consume drogas?__________ ¿De que tipo?__________________________________ 
 
HISTORIA MÉDICA 
 
1. ¿Existe algún miembro de su familia con problemas de fertilidad, defectos de nacimiento, alteraciones 
genéticas o cáncer? 
________________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________________
_____________________________________ 
 
2.   ¿En su familia  han tenido problema para tener hijos? 
      No ___________________         Si ____________________ 
 
3.  ¿Tiene algún familiar  al cual le han diagnosticado infertilidad? 
     No ___________________         Si ____________________ 
 
4.   ¿Ha tenido con su pareja alguno de estos problemas con su descendencia? 
       Ninguno ______________________     
       Abortos ______________________ 
       Muertos neonatales _____________ 
       Partos Prematuros ______________ 
       Bajo de Peso al nacer ____________ 
       Malformaciones o Enfermedades Hereditarias ________________ 
       Otros_________________________________________________ 
5. ¿Padece actualmente alguna enfermedad?_______ Cuál___________________ 
 
6. ¿Toma algún tipo de medicamentos actualmente?____ Cuáles 
 
7. ¿Le han tomado radiografías en el último año?______________________________ 
 
8. ¿Se ha intoxicado en los últimos 3 años?_____ ¿Con que?_____________________ 
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9. ¿Es alérgico?______________ ¿sabe a que es alérgico?________________________ 
 
HISTORIA LABORAL 
 
5.    Describa la ocupación actual y tipo de empresa: 
________________________________________________________________________________________
______________________________________________________ 
 
6.   ¿Su trabajo conlleva riesgos?, indicar cuales: 
________________________________________________________________________________________
______________________________________________________ 
 
7.    ¿Está expuesto (a) a alguno de los siguientes agentes? 
 
Sin exposición ________       Ruido _________      Metales _________      Pinturas_______    Tintes ______       
Plaguicidas _______    Asbesto ________ 
Disolventes u otros productos químicos ______       Polvo ___________       
Radiaciones (rayos X, etc.) __________      Derivados del carbón __________       Derivado del petróleo 
______________      Otros ________________________ 
 
Indicar el número de años de exposición: _________________ 
 
8.   ¿Cuantos años lleva en su ocupación actual? __________________________ 
 
OCUPACIÓN PREVIA 
 
9.    Describa su(s) trabajo(s) previo(s)  tipo de empresa  y fecha en que laboró: 
________________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________________
_____________________________________ 
 
10.   ¿En alguno de los trabajos anteriores estaba expuesto a?:  
Sin exposición ________       Ruido _________      Metales _________      Pinturas_______    Tintes ______       
Plaguicidas _______    Asbesto ________ 
Disolventes u otros productos químicos ______       Polvo ___________       
Radiaciones (rayos X, etc.) __________      Derivados del carbón __________       Derivado del petróleo 
______________      Otros ________________________ 
Indicar el número de años de exposición _________________ 
 
11.   Describa su trabajo e indique si manipula algún compuesto químico:  
________________________________________________________________________________________
______________________________________________________ 
 
12. ¿Aplica plaguicidas ? Si_______ ¿desde cuando?_____ años_____meses 
 
13.   ¿En que régimen trabaja como aplicador? 
        Cuenta Propia _______________        Empresa __________________  
        Cuenta Ajena ________________             N/P ___________________ 

 
14.   ¿Ha realizado cursos de capacitación en el manejo de plaguicidas?  
        Si _____________      No _____________      Fecha _______________ 
 
15.   Tipos de cultivo donde ha aplicado plaguicidas: 
16.   ¿Como se distribuye su trabajo como aplicador? 
        A lo largo de todo el año _______________ 
        Agrupado en 6 meses __________________ 
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        A lo largo de 3 a 6 meses _______________ 
        Agrupado en menos de 3 meses __________ 
 
17.  ¿Con que frecuencia aplica plaguicidas y cuantas horas se encuentra expuesto a estos?  
________________________________________________________________________________________
______________________________________________________ 
 
18.   ¿Cuantas horas diarias  esta expuesto a sustancias químicas? 
_______________________________________________________________________ 
 
19.   ¿A que hora del día se encuentra expuesto a sustancias químicas? 
_______________________________________________________________________ 
 
PRODUCTOS UTILIZADOS EN EL ÚLTIMO AÑO 
 
20.   Indique los productos utilizados con mayor frecuencia: 
      

Relación de productos Producto activo Cantidad (Kg) 
   
   

 
 
21.   Indique los productos utilizados en la última aplicación:  
 

Relación de productos Producto activo Cantidad (Kg) 
   
   

 
22.  ¿Cuantos días hace que aplicó plaguicidas?  
_______________________________________________________________________ 
 
24.  ¿Que tipo de aplicación realiza? 
        Espolvoreo ______    Líquido ______    Gaseoso ______ 
 
25.  ¿Qué tipo de maquinaria utiliza para la aplicación? 
_______________________________________________________________________ 
 
26.  ¿Utiliza mezcla de compuesto?        Si __________     No __________ 
 
27.   Indique las mezclas más frecuentes y la proporción:  
________________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________________
_____________________________________ 
 
28.   La elección de los plaguicidas se debe a:  
Decisión propia _______________      Indicación distribuidor ___________ 
Indicación técnica _____________     Indicación de otro agricultor _______ 
Por razón de precio ____________     Por facilidad de suministro ________ 
Otra razón ____________________________________________________ 
 
29.   ¿Respeta lo indicado en la etiqueta? 
_______________________________________________________________ 
 
ANALISIS DE RIESGO 
 
30.  ¿Utiliza ropa exclusiva para la aplicación? 
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________________________________________________________________ 
 
31.  ¿Acostumbra cambiar de ropa después de la aplicación? 
_______________________________________________________________ 
 
32.  ¿Lava la ropa que utiliza en la aplicación separada del resto? 
_______________________________________________________________ 
 
33.  ¿Come, bebe o fuma durante la jornada de aplicación? 
_______________________________________________________________ 
 
34.  ¿Conocía estos hábitos de manejo de plaguicidas? 
_______________________________________________________________ 
 
PROTECCIÓN PERSONAL 
 
35.  ¿Lee lo que recomienda la etiqueta?    Si _____________      No ____________ 
 
36.  ¿Utiliza el equipo de protección personal?      Si ___________ No ___________ 
 
37.  ¿Cuando lo utiliza? 
       Al preparar el caldo_______  Al iniciar la fumigación _______   Nunca _______ 
 
38.  ¿Con que frecuencia utiliza los siguientes sistemas de protección? 
 
38.  PROTECCIÓN DERMICA: 
       Guantes ____________     Peto __________  Sombrero o Cachucha __________      
       Traje impermeabilizado __________        Botas ____________ 
 
39.  PROTECCIÓN RESPIRATORIA: 
       Mascara ______________     Mascarilla ________________ 
 
40.  PROTECCIÓN OCULAR: 
       Gafas ________________     Pantalla _________________ 
41.   ¿Cual es el criterio para utilizar unas u otras prendas de protección (Temperatura, Tipo de Cultivo, 
Producto que aplica, u otro)? 
________________________________________________________________________________________
______________________________________________________ 
 
42.   ¿Después de la aplicación lava las prendas de protección? 
        Si _____________     No _________________ 
 
43.   ¿Después de cuántas aplicaciones cambia de filtro de la mascara? 
_______________________________________________________________________ 
 
44.   ¿Ha sufrido en alguna ocasión intoxicación con plaguicidas? 
        Si _____________     No _________________ 
 
45.  En caso de que la respuesta sea si: 
       ¿Fue hospitalizado?            Si _____________     No _________________ 
 
46.  Indique fecha y características de la intoxicación:  
________________________________________________________________________________________
____________________________________________ 
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ALMACENAJE DE LOS PRODUCTOS 
 
47.   ¿Dónde almacena los plaguicidas? 
48.  ¿Cambia los productos de los envases?       Si ___________    No ____________ 
49.  ¿Qué hace con el sobrante de los plaguicidas? 
________________________________________________________________________________________
____________________________________________ 
 
51.  ¿Qué tipo de agua utiliza para la limpieza de los utensilios de preparación de mezclas y en la aplicación? 
Abastecimiento __________      
Riego o río __________      
Agua estancada __________  
Agua potable ____________        
Consumible __________ 
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 Hoja de Consentimiento del donador. 
 
 
1.- DATOS PERSONALES  
 
Nombre: _________________________________________     Sexo: __________                                            
Fecha de Nacimiento: ______________________________     Edad: ___________ 
Estado civil: ____________________     Ocupación: ________________________ 
Lugar de Nacimiento: _______________________________    D.N.I.:__________ 
Dirección: __________________________________________________________ 
Población: ________________________________   Código Postal: ____________ 
Teléfono: _________________________________ 
 
 
2.- DATOS DE LA MUESTRA 
 
Muestra recogida por: ________________________________________________ 
Lugar de muestreo: __________________________________________________  
Fecha: _________________________________    Hora: ____________________ 
Tipo de muestra: ____________________________________________________ 
Categoría del Donante: __________________    Código del Donante: __________  
 
 

 

Habiendo sido informado(a) ampliamente sobre los propósitos de éste proyecto, manifiesto 

mi conformidad de participar de manera voluntaria en este estudio. A si mismo se me ha 

asegurado que el material utilizado para tomar la muestra es nuevo y se utilizará solo una 

vez, los resultados que se obtengan serán estrictamente confidenciales y se harán de mi 

conocimiento sólo en caso de resultar positivos. 

 
 
 
 
 
 
 
____________________________                ______________________________ 

Firma del Donante                                             Firma del  Investigador  
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