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RESUMEN

kEn el presente trabajo se estudij el efecto del Diu
ron sobre la induccidn de muraciones letales recesivas

ligadas al sexo en Drosophila melanogaster utilizando

el sistema de cruzas de hembras Basc con machos silves
tres (Oregon R), se empled el sistema de camadas para
conacer el efecto del herbicida en etapas postmeibticas
de la gametogenesis del macho.

El Diuron se administré a los machos por inyeccién:
las concentraciones empleadas fueron 10, 20 y 40 ppm
siendo esta ditima la LD42 ,como testigo se emple6 dime
til sulfoxido (DMSO0) al 1.5%.

Los resmltados que se obtuvieron se evaluaron esta
disticahente mediante las tablas de Kastenbaum - Bowman
(1970), a wn nivel de significancia del 5%. Solo se en
contré significativo el nfmero de letales de las cama
das A Yy B a la concentraciédn de 40 ppm, por 1lo que se
puede copcluir que el diuron pactua como agente directo,

induciendo letales en espermatozoide maduro y esperméti

da,
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INTRODUCCION

E1 hombre se ha esforzado por mejorar su calidad de
vida, creando una amplia variedad de compuestos, entre
los cuales destacan aguellos relacionados con la salud
y la alimentacifn. Un claro ejemplo lo representa la pro
duccién de sustancias cenocidas bajo el nombre genérico
de pesticidas, entre 1os cuales encontramos a 1os herbi
cidas, fungicidas, nematicidas e insecticidas, que son
capaces de controlar, eliminar, mitigar, prevenir y /o
repeler, pardsitos o plagas, que dafian directa o indirec
tamente al hombre (Ware, 1978). La falta de conocimiento
en relacibédn a la cantidad y consumo real que se debe ha
cer de éstos compuestos ha provocado dafios a 10s ecosis
temas ocasionando desequilibrios ecolbgicos.

En el mercado existen una gran cantidad de pestici-
das que no se utilizan en forma racional, asi en Esta
dos Unidos en 1974 de las ventas totales, los pesticidas
funeron del 35 al 45% y el resto de las ventas consistie
ron en artfculos para el hogar y alimentos. En el mismo
aflo, en Latinoamérica de las ventas totales el 40% fué
de pesticidas, y el resto consistié en maquinaria y ali
mentos. La E.P.A. registrd en 1976, 1200 pesticidas en
el mercado, de los cuales 275 son herbicidas, 400 insec
ticidas, 200 Ffungicidas y nematicidas, 100 raticidas y
225 desinfectantes, siendo contemplados dichos produc-
tos en 30, 000 formulaciones que se expenden al piblico
en general (Ware, 1978).

La maforia de los pesticidas son sintéticos, por 1o
cual muchos de éstos no son degradados totalmente por

procesos naturales, esto ocasiona que se vayan acumulan
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do en la biosfera, provocando desenuilibrios ecolégicos
lo que repercute en forma dafiina ya sea directa o indi-
recta al hombre. Por ejemplo la F.A.0. calcula que el
50% del algoddn producido por el mercado es tratade con
insecticidas durante su cultivo (Ware,1978); los resi-
duos que le auedan, al entrar en contacto con el hombre,
podrian perjudicarlo,

Se han encontrado residuos de pesticidas en los ali
mentos, en el agua, en los tejidos de plantas y animales
as{ como en los tejidos del hombre (Dustman y Stickel,
1969) este hecho es ya un alto indicador de que se estd
contaminando el ambiente con estos compuestos, por lo
cual es necesario conocer la naturaleza de cada pestici
da y estudiar sus efectos en el ambiente,

Dentro de los pesticidas, los herbicidas atacan a -
las malas hierbas ya sea de un modo general, o de forma
selectiva, dejando indemne el cultivo y destruyendo to
da o buena parte de las hierbas adventicias, su uso se
ha incrementado puesto que disminuye el costo de la ma-
no de obra y el tiempo empleado en el cultivo es menor
(Barbera, 1976).

Los herbicidas se clasifican en inorgénicos y orga-
nicos, dentro de estos Gltimos encontramos a los deriva
dos de la urea (HQN - C0o ~ NHQ) denominados herbicidas
uréicos (Barbera, 1976; Ware, 1978). La forma de actuar
de &stos herbicidas consiste en sustituir parcial o to-
talmente 1os H' de 1os grupos ~NH, por radicales orgéni
cos de otra naturaleza.

Este tipo de herbicidas ataca preferentemente raices,

aungue tambien puede atacar por contacto a las malas hier
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bas, esto hace que el producto sea utilizado para atacar
hierbas ya emergidas, en estado juvenil y con crecimien
to activo; aunque también puede inhibir la emergencia y
crecimiento, produciendo plantas cloréticas, necrosis
de tejidos y muerte. Su mecanismo de accibn es por inhi
bicibn indirecta de la Fotosintesis, impidiendo que se
realice la reaccién de ¥ill (Barbera, 1976;Ware, 1978).

Dentro de los herbicidas uréicos tenemos al Diuron:
3-(3,4-diciorofenil)-1,1-dimetilurea; 1,l-dimetil-3~(3,
4-diclorofenil)urea; su nombre comercial es: Piuron,Kar
mex, Telvar o Urox D. Su peso molecular es de 233.10
gr. y contiene 46.37% de C, 4.32% de H, 30.42¢% de C1,
12.02% de N y 6.86% de O. Su fdrmula es:

Q=0
Q
=]

w

i /
20 R
N

C1 CH

Es soluble en agua a 25°C hasta 42 ppm y poco solu
ble en solventes hidrocarbonados. Su presion de vapor a
50°C es de 3.1 x 10"6 mmHg (Index Merck, 1978).

Los niveles de toxicidad por Diuron (LDSO) son muy
variados, por ejemplo para ratas es de 437 ppm; en co-
dorniz, mas de 5000 ppm; para la trucha arcoiris 4.30
ppm; 1.4 ppm para Daphnia sp.; para Fasciola hepatica
13.2 mgkg™1; en Lymnea sp. 28,6 ppm; para Rhodopseudo--
monas shaerocides 5.8 ppm; para el malz es de 8 ppm y por

dltimo, 4 ppm para el sorgo (Brown, 1978; Index Merck,
1978; Christian y Tate, 1983; Sutton et al., 1984),
Se ha observado que dosis repetidas de diuron en ra

tas, produce anemia y metahemoglubinemia si los compues
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tos son hidrolizados "in vivo" a diclorocanilina (Index
Merck, 1978).

Este compuesto es utilizado como preemergente y co
mo herbicida selectivo de viiiedos, "olivos, frutales de
pepita, esparragos, alfalfa, clavel, alcachofa, y para
el deshierbady total del &rea a tratar (Barbera, 1976;
Food and Drug Act, 1977). También se utiliza para el
control de plantas de manzana, limbén, olivo, naranja,
tangerina, toronja, pera, nuez, sorgo, mafz y centeno
(Horowitz, 1970).

Majka y lavy (1977) sugieren que sblo se utilice
diuron para combatir plantas en crecimiento. Se ha de-
mostrado que el diuron también es efectivo si es combi
nado con otros herbicidas; &s{, la simacina y el diuron
son efectivos para hierbas anuales y perennes (Horowitz,
1970); el trifuralin combinado con el diuron es efecti
vo para eliminar hicrbas anuvales (Hamilnton Vv Arle,
1975); y el monodiuron combinado con el diuron se uti
liza como herbicida selective {Brown, 1978).

Se ha observado que el diuron sirve para combatir

hongos dafiinos como Cercosporella herpotrichoides (Bro

wn, 1978); y también ataca, inhibiendo el ciclo de vi-
da de Lymnea sp. lo cual es muy importante, ya que é&s-
te organismo representa un paso en el ciclo de vida de

Fasciola hepatica dque es parédsito del ganado, y otros

.mamiferos, incluyendo al hombre (Christian y Tate, 1983).
kn algunos paises ya Le ha empezado a controlar la

dispersif6n de este compuesto due aunque aporta benefi-

cios, en grandes cantidades perjudica, por ejemplo en

Canada los niveles permitidos del diuron son de 7 ppm
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para esporangios y 1 ppm para frutas cfitricas, cereales,
vifiedos, cultivos de papa y pifia, asf como para trigales
(Food and brug act, 1977).

La adsorcién del diuron es baja en minerales arcillo
sos limpios de materia orgénica (Pillay y Tchan, 1971 ;
Mustafa y Gamar, 1972), mientras que aumenta en &reas -
donde hay cationes orgénicos sintéticos como NR:‘(Smith
y Bayer, 1967; Peck et al., 1980); y en sedimentos con
textura fina y con gran cantidad de materia orgénica —-—
(Majka y Lavy, 1977; Nkedi-kizza et al., 1983). Se ha
encontrado que eligiuron cuando estd en solucibn en el
agua, es adsorbido hasta un 50% por el terreno penetran
do hasta 2 cm. de profundidad (Grover, 1975), y dque las
particulas de carbdn comercial en el sedimento, influ-
yen para que el diuron en solucidn con el agua sea ad-
sorbido eficazmente y ese mismo efecto se observa con el
carbén producido por Paspalum dilatatun (Toth y Milham,
1973).

El1 diuron es soluble en agua a pH 5§, e insuluble —-

cuando el agua se encuentra a un pH de 8 y 9, esta inte
racién se ha registrado cuando se encuentra el compueso
en presencia de la enzima superoxi dismutasa (SOD) per-
teneciente a Escherichia coli (Giannopolitis y Ries , -
1977) .

Se ha observado que el diuron se degrada en el terre

no o sustrato que lo contiene, dependiendo de las carac
teristicas de este fltimo, por ejemplo en suelos inte-—
grados pof partfculas menores o iguales a 2 000 Mm y con
teniendo uha concentracién de 3.34 ppm de carbon orgéni

’
co, 8ste compuesto despufs de 20 semanas, empieza a de~
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gradarse por medio de descomposicién microbiana (Dalton
et al., 1966; McMormick y Hiltbold, 1966; Murray et.
al,, 1969; Brown, 1978; Attaway et al., 1982).

Cuando el diurcn es esparcido en sustratos contenien
do 1 ppm de carbén como minimo, es desactivado auedandn
€l terreno limpio de éste herbicida (Toth y Milham,1973;
‘Jordan y Smith, 1971). ‘

Browm (1978) ha observado que el diuron tiene una
Persistencia en el suelo de 3 a 6 meses y a 1os 8 meses
el compuesto activo ha decrecido hasta un 75% de la do-
"sis original., Ellis y Camper (1978) han observado que
los microorganismos acudticos son capaces de degradar

el diuron, cunado es arrojado a su habitat,

Asf mismo se ha visto que el hongo Cunninghamella e-

chemulata es capaz de degradar este herbicida por medio
de dealquilacién oxidativa (Tillmanns et al., 1978).

Ei diuron también puede ser degradado en el sustra-
to que contenga perbdxido de hidrégeno, lo cual contribu
ye a que no pueda ser absorbido por el terreno, este me
canismo también se presenta en suelos donde se ha quema
do hierba y donde hay restos de cenizas (Pillay y Tchan,
1971; Mustafa y Gamar, 1972).

Attaway et al. (1982) proponen una degradacién del
compuesto por medio de microorganismos aerébicos y anae
rébicos (Figura 1).

La amplia distribucién ambiental que hay de los pes
ticidas en la actualidad, es nociva para el hombre y por
ello Kennedy et al. (1972); Holloman con su grupo (1976);
Ahling y Wiberger (1979); y por 6ltimo Gomez et al.(1982)
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han propuesto nue en las ciudades industriales se reali
ce la destruccibdn termal de estos productos aue 5& enw-
cuentran en exceso, el método consiste en someterlos a
una atmosfera de hélie a temperatuta de 1 OUOOC, y 1los
productos aue se obtienen de dicha destruccién, son com
puestos que pueden ser reutilizados por la naturaleza,

estos son: H_, N2, co, CH_, COQ, c

. C g, HCL, HON,y

4 otar Cy

Aminas,

En relacibén con la fitotoxicidad del diuron, se ha
observado que es directamente proporcional a la concen-
tracién en solucidn que haya de este en el sustrato, ¥y
se ha visto gque cuando hay wna alta concentracibén de car
b6n en el &rea donde es aplicado es desactivado, y por
1o tanto su fitotoxicidad tambien es anulada (Ahrens, -
1964; Sheets y Harriz, 1965; Toth v Milham, 1973).

Browmer y Adeney {(1978) observaron que la fitotoxi-
cidad del diuron puede ariularse hasta un 93% en medio a
cudtico; asf mismo Geissbuhler (1963) encontrd cue esta
fitotoxicidad tembién puede sexr anulada por medio de di
metilaciones e hidroxilaciones que puede sufrir el com-
puesto por la accibén del medio en general.

El mecanismo de accién del diuron en las malas hier
bas, es el de inhibir la fotosintesis ya que impide que
se realice la reaccién de Hill en el cloroplasto, lugar
dohde los electrones, que por efecto del compuesto acti
vo del herbicida, se combinan con las moléculas de agua,
produciendo iones libres de H' y de 0 einhibiendo ast
la sintggié de ATP y de NADPH, por lo cual la planta mue
re al no poder fijar el co, atmosférico (Butler, 1962;
Buechel, 1972; Orr et al., 13976; Brown, 1978; Matoo et
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al., 1981; Suzuki y Casida, 1981; Devlin et al., 1983;
Ridley, 1983) (Figura 2).

Al realizar experimentos con microorganismos, para
observar el efe to del diuron en ellos, se ha encontra-

do aue en Saccharomyces cerevisiae ceste compuesto inhibe

el transporte de electrones entre los citocromes mitocon
driales b y ¢ (Convent et al., 1978), e inhibe la fosfo
rilacién oxidativa (Mangat et al., 1974). Se ha visto -
que en Chlorella sp. este herbicida también produce inhi
bicién de la respiracién celular (Sargent y Taylor,1972).
Burger y Klaus (1981) al hacer investigaciones con Schi-

zosaccharomyces pombe encontraron que el diuron induce

una fuerte reduccién del citocromo b mitocondrial,

Shabir y Fletcher (1980), encontraron que el diuron
induce el cierre de estomas y por ende reduce la trans-
piracién en el maiz.

Existe tna amplia variedad de dafios causados por el
diuron ,debido al uso indiscriminado que s@ hace de €1,
dichos dafios van desde la contaminacién de cultivos cuan
do son irrigados con el ajua que contiene el herbicida,
hasta el dafic directo causado a los peces e invertebra-
dos habitantes de estas aguas (Johnson y Julin, 1974) .
El dafio provocado a los cultivos se evitaria si la pri-
mer descarga de agua contaminada con diuron se vertiera
directamente al drenaje (Browmer y aAdeney, 1978).

Se ha visto aque el dafio provocado por el diuron va
m&s alld del lugar en cue Fué esparcido, un ejemplo de
esto se presentd en Australia donde el agua contaminada
con el herbicida, también fué utilizada para el riego y

uso domestico (Kathleen y AdenGY.l978)f
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Christian y colaborauores (1985) encontraron que el
diuron es capaz de inhibir el desarrollo embrionario de

Fasciola hepatica, ademds se ha encontrado que este her

bicida es inductor de mutaciones,asf{ por ejemplo encon-

tramos que produce conversibn génica en Saccharomyces .

cerevisiae (Claisse et al., 1978; Convent et al., 1978;

Colson y Slonimski, 1979), en Schizosaccharomyces pombe

(Burger y Klaus, 1981); induce reversifn génica en Nos-
toc muscorum (Vaishampayan, 1983), en Chlamydomonas rei-
nhardi (Lien et ai., 1977; McBride et al., 1977; Gallo-
wvay y Mets, 1984), en Rodopseudomonas SPe. (Sutton et al.,

1984) y en Monoraphidium pusillam (Lundegardh, 1985).

Mangat (1979) encontré aue el diuron es capaz de re
ducir la poza génica de los nucledtidos de las plantas
de mafz.

Debido al elevado fndice de contaminacién en que vi
vimos, el hombre ha desarrollade técnicag de bioensayo
las cuales ayudan a detectar las sustancias que pueden
ser perjudiciales para la salud (Mayer y Flam, 1975).
Estos biocensayos o sistemas de prueba utilizan diversos
organismos como:'bacterias. hongos, plantas, insectos y
mamiferos; con ellos se pueden detectar algunos tipos de
dafios genéticos, como aberraciones cromosémicas o muta-
ciones génicas; el costo y el tiempo de duracifn de ca
da prueba varia dependiendo del sistema que se emplee ~

(Tabla 1); el sistema de prueba con Drosophila melang--

gaster destaca, pues es un eucarionte, el costo de 1la
prueba es moderado, y es el finico en que se puede detec
tar todo tipo de dafo genético inducido (Environ. Mutag.
Soc., 1975) (Tabla 2 ),
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El ciclo de vida de Drosophila melanogaSter es cor

to, dura aproximadamente 10 dfas a una temperatura de

2500 y a una humedad relativa de 60%; este ciclo consis
te b&sicamente en: Huevo (1 dfa), larva de primer esta-
dfo (1 dfa), larva de segundo estadio (1 dfa), 1arva de
tercer estadfo (2 dfas), pupa (de 4 a 5 dfas), imago —--
(aproximadamente 8 horas)(Demerec, 1965). Ademis es el
eucarionte mejor conocido genéticamente, no ocupa mucho
espacio, deja gran descendencia y algo muy importante,

es un sistema in vivo (Zimmering, 1976).

Drosophila melanogaster tiene cuatro cromosomas per

fectamente mapeados, existen numerosas cepas con varie-
dad de marcadores Ffenotipicos ¥y es posible detectar a
través de sistemas de cruza especificos, induccién de :
mutaciones letales recesivas ligadas al sexo, mutaciones
letales dominantes, pérdida parcial o total de cromoso-
mas sexuales y autosbmicos, translocaciones y no disyun
cién; asi como recombinacién somitica {Abrahamson y Le-
wis, 1971; Zimmering, 1987).

Las vias de administracidn de los compuestos pueden
ser por alimentacifn de la larva o del aduwlto, por inyec
cibén, por via'gaseosa o por ducha vaginal (Lee, 1976).

Chandley y Bateman (1962) determinaron claramente -
los diferentes estadios de la lfnea germinal de 10s maw

chos de Drosophila melanogaster: espermatozoide (dfa 1

y 2), espermitida tardfa (dfa 3 al 5), espermétida tem-
prana (del dfa 6 al 8), espermatocito (dei dfa 8 al 15),
espermatoéonia (del dfa 15 al 18), las que pueden mues—
trearse por el sistema de camadas.

Baars et al.(1980) encontraron que en la espermiti-
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da temprana y en el espermatocito tardfo se encuentra el
retfculo endoplésmico bien desarrollado en el gue se 10
caliza una Ffraccién enzimética microsédmica andlega al -
Paquete enzim&tico del higado de mamiferos, lo aue con-
fiere otra ventaja importante al sistema de prueba; gra
cias a ello es posible determinar si el agente que se es
t4 probando induce el dafio por sf mismo (directo) o si
el compuesto necesita ser metabolizado para poder produ
cir dafios genéticos a travez del metabolito secundario
(indirecto) (Vogel y Sobels, 1976).

En el presente trabajo se valord el efecto del diu-
ron, sobre la induccibén de mutaciones letales recesivas

ligadas al sexo en Drosophila melanogaster, empleando el

sistema de camadas,
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MATERIAL Y METODOS

Sistema de cruzas.

Para valorar la induccién de mutaciones letales re-
cesivas ligadas .al1 sexo (SLRL), se empled el sistema de
cruzas Milller 5, o Basc, l&s hembras son de la linea -
Basc y se cruzan con machos silvestres Oregon R.

Las hembras Basc presentan varios marcadores Ffenotf

81LSC8R + S,SC815C8 ’

picos en el cromosoma X: In(l)sc
(1: 0.0), cue afecta el nfmero y forma de algunas cerdas
supra alares y estenopleurales, es recesivo y es un inhi
bidor de la recombinacién dado que porta varias inversio
nes; e (white-apricot, 1: 1.5), que codifica para ojos
color durazno, y es recesivo; B (Barra, 1: 57.0) aue de
nota el ojo en forma de barra y es dominante (Lindsley
y Grell, 1968).

Los machos son silvestres para todos los marcadores
fenotipicos.

Bsta cruza nos permite valorar en la segunda gene-

racién a individuos aue son'letales y 1os que no lo son,

por medio del fenotipo que presenten.

P

?!L
Hembras Basc (ojos Machos silvestres tra
en barra, color du tados,

razno).
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Fl |
ﬁ!!
Hembras con ojo color Machos Basc
rojo, en forma de mues
ca.
P2(F1 x Fl)
A
§
¥ 8
Fz
G
Hembras ojo musca, sil o - Hembras Basc
vestres. :
|
Machos Basc Machos silvestres

Si se induce un letal los machos silvestres de la P_ no
aparecen, Pars comprobar la induccién de esta mutacidn
se deja que emerja la F_ de hembras Basc/+ contabilizan
do el nfmero de ellas, gi hay m&s de 15 y ningfin macho
silvestre, o si hay una proporcidén 20:1 de estas hembras
con respecto al macho, entonces es un letal (Woodruff et
al., 1985).



Via de administracién.

La via de administracién aue se empleb fué la de in
yeccibn en el tercer segmento lateroventral a machos no
mayores de 48 horas de edad. Las micrcjeringas empleadas
para administrar el diuron fueron elaboradas con pipetas
pasteur, afinandolas de la punta con ayuda de un micro-
mechero y colocando vn bulbo de goma en el extremo de la

jeringa para poder inyectar la solucién,

Procedimiento experimental.

El diuron empleado en el experimento, es el de la -
Fbérmula comercial, con 80% de pureza {(Du Pon, S.A. de C.

V.). En pruebas preliminares se establecid la LD que

'
ecuivale a 40 ppm, Y es la concentracibn en la cigl a
las 48 horas, el 42% de los machos tratados mueren; ade
mis se probaron dos concentraciones por debajo de ésta;
20 v 10 ppm. Debido a las propiedades de solubilidad del
diuron se disolvié en Dimetil sulfoxido (DMSO) al 1,5 %,
el testigc correspondié a DMSO al 1.5%.

Se trataron 100 machos por concentracibédn, y 100 para
el testigo, cada macho fué numerado y colocado en un vial
con hembras virgenes Basc en una proporcién 1:3, en un
lapso de tiempo de O a 2 dfas, siendo esto, la camada A;
después de este tiempo los machos fueron colocados con
nuevas hembras en igual proporcibn quedando de los 3 a
los 5 difas del tratamiento, esto corresponde a la cama-
da B; al 6° dfa fueron transferidos 10s machos con nue—
vas hembras virgenes quedando hasta el dfa 7, 1o que re
presenta 1la camada C. A los 6 dfas de sembrada cada ca

mada se mataron los progenitores para evitar confundir-
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los con la Fl .A 10os 15 dias se revisé la progenie de -
cada vial, de los cuales se sembréd upa pareja por vial,
(hembra Basc/+ y macho Basc/Y), formando familias nume
radas, las hembras cue no alcanzaron pareja se sembraron
solas de igual forma 1 oor vial., Se siguid el mismo pro
cedimiento para cada camada. A los 18 dias de sembrada
cada camada se procedié a2 leer 1la FQ. cuando habfa macho
(s) silvestre(s) se cuantificé como evento normal, y en
1los casos en cue no lo hubo, se procedié a sembrar en un
vial todas las hembras Basc/+ y se esper6 a que emergie
ra la F, para cuantificar el nfimero de hembras Basc/+ y
de machos silvestres. En los casos en que se encontra--—
ron m4s de 15 hembras Basc/+ y ningfin macho silvestre,
se cuantificé como evento letal, pero si se encontraba
ofs) esilvestre{s) se cuantificaba como normal, exep
to cuando habfa hembras Basc/+ y machos silvestres en -
proporcién 20:1 en cuyo caso se cuantificé como letal -

(voodruff et al., 1985).

Medio de cultivo.,

Para preparar un litro de medio de cultivo, se pu--
sieron en un recipiente 1150 ml. de agua, 12 gr. de agar
(Merck), 48 gr. de azficar, 35 gr. de harina de mafz (Mim
sa), cuzndo empieza a hervir se le agregan 15 gr. de f¢
cula de mafz disuelta en 100 ml. de agua, se deja herbir
durante 15 minutos, y entonces se aflade a la mezcla 12
gr. de levadura de cerveza disuelta en 160 ml, de agua,
se deja hervir durante 15 minutos, se retira del Ffuego
se enfria hasta 60°C. y se agregan 4 ml. de acido propié

nico {Sigma), e igual volumen de nipagin al 10%.
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Los cultivos de Drosophila melanogaster se mantuvie

o
ron a una temperatura constante de 25 £ 1°C,

Procedimiento estadistico.

Se realizbd 1 experimento y ? repeticiones evaluan-
do estadisticamente los resﬁltados por medio de las ta-
blas de Kastenbaum - Bowman (1970), con un nivel de sig

nificancia del 5%.
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RESULTADOS

Paro valorar la produccién de mutaciones por diuron,
Se analizd el Ffenotipo de la progenie perteneciente a la
RQ y F3 »1a cual proviene de la cruza original de ma-
chos silvestres (Oregon R) tratados, con hembras Basc.

En la tabla 3 se observan los resultados obtenidos
en la camada A, que registra el efecto producido desde
el momento dec la inyeccién del compuesto al individuo,
hasta los 2 dias. De los letales obtenidos en esta cama
da, solo resulté significativo el valor que se obtuvo -
para 40 ppm de diuron. Este mismo efecto se obtuvo para
la camada B ( del dfa 3 al 5), representado en la tabla
4,‘donde el valor significativo de letales fué el que -
se recobrd para 40 ppm.

La tabla 5 muestra los resultados obtenidos en la ca
mada C (del dfa 6 al 7), en el cual los valores de leta
les obtenidos de las 3 concentraciones no son significa
tivos con respecto al testigo.

Por iitimo, la tabla 6 y la gré&fica 1 resumen los -
datos anteriormente citados, donde se observa que solo
con 40 ppm de diuron se produjeron dafios significativos
en las camadas A y B el nivel de significancia tomado
para analizar estadisticamente los datos fué al 5% de a
cuerdo con las tablas de Xastenbaum - Bowman. También se
.pueae observar una disminucién en la produccibén de leta
les a 20 ppm, aunque estos datos no son significativos

con respecto al testigo,
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DISCUSION

El empleo de Drosophila melanogaster para pruebas de

mutagénesis se ha venido dr sarrollando desde 1927, cuan
do H, J. Milier decsarrolld la »rueba dc letales recesi-
vos ligados al sexo, para valorar los efectos inducidos
por 158 rayos X. A medida que ha evolucionado la cien--
cia, se ha perfeccicnado esta prueba, actualmente se am
plean machos silvestres tratados, y se cruzan Con heme-
bras Basc. Esta prueba es muy sensible, detecta mutacio
nes puntuales, delecciones peauefias y aberraciones cro-
mosé4micas, muestreandose el 80% de 1os loci del cromoso
ma X, es decir, una quinta parte del genoma (Zimmering,
1976; Lee, 1983).

Los dafios del DNA4 pueden deberse principalmente al
efecto de sustancias quimicas, que pueden interactuar -
con los &cidos nucléicos como agentes oxidantes, alqui-
lantes, intercalantes o anflogos a bases (Watson,1978).

Tanto en la camada A como en 1a B, el diuron fué
capaz de inducir letales sb6lo en la concentracién més
alta (40 ppm) por 1o que actud como un agente directo -
ya que su actividad fué en las etapas postmeibticas, en
la camada A el dafio genético se indujo en espermatozoi-
de maduro, y en la camada B, las mutaciones se produje-
ron principalmente en espermatozoides tempranos y esper
m&tidas tardias (Valencia, 1984).

En la camada C no se produjo da‘io genético signifi-
cativo en todas las concentraciones probadas (10, 20 vy
40 ppm), esta camada corresponde a espermdtidas tempra

nas, en estas células el reticulo endoplésmico funciona



para metabolizar ya sea por activacién o degradaciédn de
los compuestos nue llegan a su alcance por 1o cual 10s
metabolitos del diuron no son capaces de inducir leta-
les como los produce el compuesto por si mismo.

E1l diuron es un agente mutagénico en Drosophila me-

lancgaster, al igual que en: Chlamydomonas reinhardi

(Lien et al., 1977; McBride et al., 1977; Galloway ¥y
Mets, 1984); Saccharomyces sp. (Claisse et al., 1978 ;
Convent et al., 1978; Colson y Slonimski, 1979); Schi-

zZosaccharomyces pombe (Burger Yy Klaus, 1981); Nostoc

muscorum (Vaishampayan, 1983); Rhodopseudomonas sp.{Su

tton et al., 1984) y iMonoraphidium pusillam (Lundegardh,

1985); por lo cual este herbicida debe manejarse con pre

caucién y en forma limitada ya que su uso indiscrimina-
do representa un riesgo para las poblaciones que estdn
expuestas al diuron.

Debe hacerse hincapie que en paises como México, el
uso indiscriminado de pesticidas contribuye en gran me
dida a la contaminacién ambiental, por 1o que la venta
y empleo en forma apropiada del diuron debe inciuirse en
el reglamento sobre uso de pesticidas recientemente emi

tido por SEDUE,
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Figura 1. Degradacifn del diuron por medio de microorganismos
aerSbicos y anaer8bicos, propuesto por Attaway et al (1982),
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Pigura 2, Mecanismo de accifn del diuron en la reaccibn de
Hill (Brown, 1978).

El diuron inhibe el fotosictema II en el cloroplasto, ya gue
provoca que los electrones viajen hacia las moléculas de agua, y
por lo tanto, sean liberados iones de H y de 0”" y por lo tanto
no se sintetice ATP, ni NADH.



TABLA 1, Caracter{sticas de los diferentes sistemas de prusba.

Siotema ds Prueba Tiampo de Costo Mutacinnes Ahsrracicnes
Auracidn cromondmicas
Microorganismos con acti-
va6i00 metuhdoljcar
Salmopella typhimuriun 2a 3 dlas Muy bajo Excelante
zacharichia gnll 2 a3 Alas Muyv bhajo Excelente ]
- Meurérpore crassa 1 A 7 samanas MoAs=rado Muy bien Bueno
Cultivo de aalulas de ma-
m{faro con activacién me-
tabhlica X 2 a 5 aemanas Modarado-alto Exoelente Dasconocidn
Madtanta un hospstars nrue- ’
ba coni
Micrnorzanismos 2 a 7 dias Ba jo-Hodsrate Bueno
Celulas ds Mamifaro 2 a § semanas Moderado-alto Daaconocido Buano
Apf11st9 ds 1{quido corporal  Varlable Vartabla Varilable
Plantas:
Vicia faba 3 af dlan Ba jo . Helevancia no
clara
Tradesgantlia paludosa 2 a $ semanas Ba jo-moderado Potsncialmante
Excmlente
Ihsecton: '
Drosophila gelanogaster:
Mutaclones 2 a 7 ramanasg MoAerado Buano a exc=lenta
Aherraclones crorosdmicas ? a 7 namanas MoAmrado Bumno a excelants
Mam{f=roa;
Mutaciones Adominantes
1stalas 2 alt manen Modarado~alto Desconocidas
Translncaclonan 5 a 7 mages Moderado=alto Potencialmante
muy bueno

Mutacinnen de logus
espscffico:

2 a1 maran

{Tomado de Envirom, Hut, Soc. 197s),

Alto-Muy alto

Desconoceido



TABLA 2. Tipos de dafios que se pueden detectar con 105 sistemas de prueba,

Tipo A= dafio detectado

Stataman Abarracinnes cromosdmicas Mutacisnan
Cetepor{a ORGANISMO Latal~ Trane-. Dmlac- No dis- Raver- Lnous Rroomhi.
mapte  Ynea.  ctanas  yuncidn Rihls o Multi- nacidn .
domi~ cinnam Dunll- no o rie 2. IrAneide
nante cacio- amhny  pes(fi-
nes cn {
W
Becterias Salmopells typhimuriup + (W)
E6herichia cold + \
Hongos Neurospora crassa + + + +
Aspargillus nidn a + + + +
Plantas Vicia faba + + +
Tra4nscnngga paludona * + + +
Insactos Drosopnile melapggaster «+ + + + + + +
Habrobracon Jjuglapdis H] + + + +
Bombyx mor} + + +
Cultivo e teil~
dns de mam{Caraa Hamatsr chino . + + + +
Linfoms de ratén + + + +
Mam{feros .
intactos Rataon + + + + +
finta + + + +
Hombrs + + +

{Tomado de Bnviron. Hut. Sec. 1975),



TABLA 3. Nfmero y porcentaje de letales obtenidos en la camada A (de 0 a 2 dfas), al

tratar machos adultos silvestres, con diuron.

CAMADA Concentracidn # & #99?1 #?? Fértiles # letales %letales
Testigo 193 2007 1662 1 0.06
10 ppm 193 1752 1251 3 0,24
A 20 ppm 198 1784 1450 2 0.14
40 ppm 177 1572 1081 6 0.55 +

(+ significativo al 5% en las tablas de Kastenbaum-Bowman (1970).

- g -



TABLA 4. Nfmero vy porcentaje de letales obtenidos en 1a camada B (de 3 a 5 bfas), al

tratar machos adultos silvestres, con diuron.

CAMADA Concentracidén
Testigo
10 ppm
B 20 ppm
40 ppm

#
159
189
183
178

#1065y

1620
2432
1994
2359

#¢¢Fértiles

1324
1793
1575
1738

# 1etales

o W

(+ significativo al 5% en las tablag de Kastenbaum-Bowman (1970).

4letales

0.17
0.06
0.46 +

- ¢cg -



THABLA 5. Nfinero y porcentaje de letales obtenidos en la camada C (de 6 a 7 dfau), al

tratar machos adultos silvestres, con diuron.

CAMADA Concentracién # o
Testigo 140

10 ppm 148

c 20 ppm 156

40 ppm 154

#qg?l &QFértiles # letales -4 letales

0.15

1690 1289 ?

2274 1932 4 0.21
1958 1467 4 27
1869 1359 2 0.15

- 9% -~



TABLA §.. NGmero y porcentaje de letales obtenidos en las camadas A,B y C (0 a 7

dfas), al tratar machos adultos silvestres, con diuron.

C_AﬁADA Concentracién # ot #$$F1 #QoFértiles  fletales Xletales
Pestigo 193 2007 1662 1 0,06
‘ 10 ppm 193 1752 1251 3 0.24
A
(0-2 dfias) 20 ppm 198 1784 1450 2 0.14
40 ppm 177 1572 1081 6 0.55 +
Testigo 159 1620 1324 - - \
10 ppm 189 2432 1793 3 0.17 ®
B
. 0.
(3-5 dfas) 20 ppm 183 1934 1575 1 06 i
40 ppm 178 2359 1738 8 0.46 +
Testigo 140 1690 1289 2 0.15
10 ppm 148 2274 1932 4 0.21
c
Ol
(6-7 afas) 20 ppm 156 1958 1467 4 27
40 ppnm 154 1869 1359 2 0.15

( + Significativo al 5X en las tablas de Kastenbaum-Bowman (1970).
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GRAFICA !. Porcentaje de letales (-Testigo), indu-
cidos poi el diuron, al tratar machos progenitores
de Drosophila melanogaster. (e Camada A: 0 a 2 dfas,
A Camada B: 3 a 5 afas, = Camada C: ¢ a 7 dlas).
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