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Aquellos que han adquirido muchos 

conoci mientas, es probable que los 

aumenten. Sólo Wl químico puede -

percibir la trascendencia de un de­

ta!le en una revista o libro de quí­

mica. 
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Al establecer un análisis de la seguridad que deben tener los qufmicos­

en el manejo de reactives, se aprecia que hay muy poca información relacio­

nada con el tema. 

Los qufmicos son una parte fundamental dentro del desarrollo tecnoló­

gico y científico, pero a la vez los más susceptibles a exposiciones prolongadas 

con reactivos químicos que son nocivos para el cuerpo humano;por lo que den­

tro de c1.:alquier laboratorio de la institución que sea, se deberán acatar la.s­

medidas de seguridad que en él existan para evitar acci~e:r.tes de graves con­

secuencias. 

Para el manejo de ccalquier reactivo químico se deberán conocer las -

medidas de seguridad y posibles efectos de su uso en el cuerpo. 

De aquí, se planteó el desarrollo de este sencillo manual dE algunos -­

reactivos que pro¿ucen cáncEr en el hombre. 

Toda substancia es un peligro potencial a la salud, y el grado de su P! 

ligro puede ser medio bajo circunstancias controladas por la c1.;antificaci6r. de 

su toxicidad. 

El proyecto comprende establecer una lista parcial de algunos reacti-­

vos carcinogéniccs reportados en la literatura. En cada uno de ellos se pese!! 

tarán algunos datos esenciales tales como su fórmula mínima y la d€sarrol1a­

da, sinónimos, números de registros. pro¡:iedades fisicas, posibles efectos tóxi­

cos, límites de toxicidad y las precauciones que se deben tomar para su mane 

jo. 

Además, se ccntempla el cáncer ocasicn.ado por reactivos químicos desde 

ur. punto de vista muy general. Los puntos que se tratan son primeramente la 

definiciór. de cáncer y su clasificación, les carcinógenos y su clasificación, ad~ 

mas los diversos factores que influyen, así como sus modos de acción. Se en!! 

meran los diversc.s métodos que exist~r:. para determinar la toxicidad dE les -

reactivos químicos. 



Se hablará de los últimos métodos que se desarrollaron para evaluar la 

toxicidad de una substancia química utilizandc bacterias. 

Se contemplan los reactivos químicos que ocasionan cáncer como dese­

cho, dando all?',uncs métodos químicos para degradarlos en el laboratcric y re­

ducir su actividad para ne contaminar el ambiente. 

Por lo que esperamos que esto sirva además del pequeño manual de S.!:, 

guridad en el laboratoric y como fuente dE ccr..sulta para los interesados en el 

tema. 



"Si pudiéramos primero saber en 

dónde estamos y hacia dónde nos 

dirigimos, entonces podríamos -­

juzgar qué hacer y cómo hacerlo" .. 

LINCOLN. 

GENERALIDADES 



E.n el mundo moderno con la industrialización de la vida, se manifiesta­

el cáncer como La más terrible enfermedad de la humanidad, la que ocasiona­

con frecuencia la muerte del portador debido a que es un suceso progresivo y 

fatal para el cual no se ha descubierto solución alguna. Esto lo hace parecer 

una forma de muerte innecesaria. El cáncer se origina en una región localil.;! 

da y luego se extiende por el resto del cuerpo, que todavía está sano y gra-­

dualmente es invadido por la enfermedad. 

Por lo que el cáncer se puede definir como el resultado de la prolifer!: 

ción de una familia o de una clona de tejidos ñanormales o podemos agrupar­

lo bajo el término de las afecciones en las cuales un conjunto de células en­

el seno de un organismo pluritisular, escapan a los mecanismos de regulación­

que aseguran un equilibrio entre los tejidos compatibles con la vida (5). 

Los cánceres pueden surgir en cualquier órgano del cuerpo, aunque alg_!! 

nos sitios son afectados más frecuentemente que otros. Cada cáncer procede­

de una solo célula que en un momento determinado traspasan sus límites terri_ 

toriales y es capáz. de formar una nueva línea celular que se reproduce sin -­

límite. 

La variación en el comportamiento de los diferentes tipos de cánceres­

que pueden originarse de cualquier clase de células se refleja no sólo en dif!! 

rendas de la anatomía a nivel macro y microscópico del tumor resultante, si_ 

no también en su respuesta al tratamiento. Algunos cánceres responden a la­

irradiación, otros a las hormonas y otros a ciertas drogas citotóxicas. Aún -­

cuando no hay una explicación idónea para cada comportamiento y respuesta­

de los diferentes cánceres, por lo menos podemos deducir de su extensa vari!: 

dad, que cada clase de células pueden convertirse en cancerosas por varios y­

diferentes caminos. Sin embargo, se conocen los defectos básicos de las célu­

las cancerosas pero no se ha propuesta una teoría fundamental de la carcino­

génesis que pueda explicar el modo en que los diferentes cánceres responden­

al tratamiento, y que pudieran usarse para desarrollar mejores drogas. 
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A juzgar por la epidemiología del cáncer en el hombre, parece claro -

qu~ casi todas las funciones del cáncer están provocadas en su mayoría o en­

teramente por factores de nuestro medio ambiente quo varian de un lugar a­

otro y de una generación a otra. 

El cáncer para su estudio se ha clasificado en base a su localización -

en tres grupos. El primero es los carcinomas, que se originan en los estratos­

celulares o "epitelios", que recubren nuestra superficie y tapizan las múltiples 

glándulas del cuerpo. Después están los sarcomas que se desarrollan en los -

múltiples tejidos de sostén del cuerpo. El último grupo es muy heterogéneo, -

corresponde a cánceres originados en las células reproductoras de leucocitos y 

el sistema inmunitario (6). 

Como se ha apreciado, hay una diversidad de cánceres así como de fac 

toces que los provocan, pero el fin de este proyecto es sólo enfocarlo hacia -

aquel factor externo de carácter químico que ocasiona el cáncer. 

2.1. CARC!NOGENES!S. 

El estudio del origen del cáncer en el trabajo fué desarrollado por el­

médico inglés John Hill en 1761, debido a la presencia de cáncer nasal en -­

los inhaladores de rapé. Estos trabajos y otros nuevos debidos al desarrollo de 

la revolución industrial, fueron desarrollados por otros investigadores interesa­

dos en encontrar las posibles causas del origen y acción de estos posibles a-­

gentes, a los cuales se les ha denominado "carcinógenos". 

Pero surge la interrogante C.que es un carcinógeno?, lo que se define -

como aquel agente externo que modifica la conducta biológica de una célula­

º grupo de células, las cuales presentan un crecimiento autónomo de carácter 

maligno (7, 152). 

Para su estudio, los carcinógenos se han dividido en tres grupos en las­

que cada uno actúa de mnnera diferente: Agentes químicos, físicos y virales­

(152). 



2..1.1. CARC!NOGENOS FISICOS. 

Los carcinógenos frsicos comprenden una amplia gama de agentes, alg.!! 

nos son los rayos X, la luz ultravioleta, las fibras de madera y asbesto. Aun­

que estas últimas actúan por abrasi6n o irritación en las células, debido a sus 

dimensiones y composición química; mientras que los primeros ocasionan modi_ 

ficaciones químicas en el DNA debido a su alto contenido energético (152). 

2.1.2. CARC!NOGENOS VIRALES. 

Los carcinógenos virales son los más estudiados y están relacionados con 

la causa de cáncer en los animales. La teoría plantea que la invasión de un -

virus del exterior ocasiona una mutación en los genes de la célula, pero hace 

más de 10 años que se dejó de investigar (152). 

2.1.3. CARC!NOGENOS QUIMICOS. 

Los carcinógenos químicos son substancias que interactúan directamente 

o indirectamente con el material genético de la célula. El cual es el DNA. -

Por lo que hay dos tipos diferentes de agentes: Los primarios y los secunda-­

dos .. Un carcinógeno primario es un agente elecuofílico y se combina espon­

táneamente con el DNA. El carcin6geno secundario por el contrario, es inca­

páz. Qe interactuar directamente con el DNA y requiere que se modifique es­

tructuralmente, lo cual ocurre por catálisis enzimática y entonces puede inte­

ractuar con el DNA (152). 

A continuación se presenta en forma esquemá'tica el mecanismo de ac­

ción de cada uno de los agentes antes mencionados: 



conversión 

metabólica 

Procarcinógenos 

(Carcinógeno primario) 

activación 

metabólica 

inactivación 

metabólica 

Probable Carcinógeno final metabolito 

carci~inógeno secunda~activo 

activación 

metabólica 

expresión 

biológica 

DNA 

interacción 

covalente 

modificado 

l 
CARCINOGENESIS 

inactivación 

metabólica 

eliminación 
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2.2. CARC!NOGENES!S QUlM!CA. 

Se ha mencionado con anterioridad lo que es un carcinógeno químico, -

que en términos de esta definición, un carcinógeno puede ser solamente defi­

nido dentro de las especies probadas y del análisis del que ha sido. Muchos -

carcinógenos que satisfagan este criterio han mostrado afectar ocras especies 

pero esto no quiere decir que uno puede considerar algún reactivo carcinóge­

no en el amplio sentido de la palabra determinando que las especies afecta-­

das fueron bajo circunstancias especiales. 

2.2.1. CLAS!F!CAC!ON. 

Los carcinógenos qufmicos se han clasificado de la siguiente manera s~ 

gún su acción: Mencionaremos solo dos clasificaciones que consideramos las -

más importantes. Dadas las interacciones que tienen con las células. 

La primera cl:isificación está en base a su acción y de donde provienen 

cada uno de los reactivos. Se ordenan en 6 grupos y son: 

a) Carcinógcnos de acción di recta. 

b) Carcinógenos de acción indirecta. 

e) Contaminantes alimenticios. 

d) Hormonas. 

e) Implantes de plástico. 

f) Otros compuestos químicos. 

Cada grupo se explicará a continuación brevemente y se darán algunos­

ejemplos (Sa). 

a) CARC!NOGENOS DE ACC!ON DIRECTA. 

Los carcinógenos que pertenecen a este grupo no requieren de transfo!. 

mación metabólica previa para ejercer su acci6n oncogénica. Suelen ser moléc_!:! 

las muy reactivas y de hecho presentan una inactivación tan rápida en el or-
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ganismo que su acción oncogénica. puede ser dificil de detectar experimental­

mente. 

Dentro de este grupo están los agentes alquilantes, los arsenicales, los­

derivados del níquel, el amianto y el cadmio. 

b) CARCINOGENOS DE ACCION INDIRECTA. 

Estos compuestos deben presentar modificaciones estructurales en el CU!. 

so de su metabolismo para convertirse en carcinógenos activos. 

Dentro de este grupo están los hidrocarburos aromáticos, las aminas a­

romáticas, los colorante azóicos, las nitrosaminas, las hidrazinas, los uretanos, 

tioureas y las tiacetamidas, los organoclorados y las etioninas. 

e) CONTAMINANTES ALIMENTICIOS. 

Estos compuestos son elaborados por organismos que se reproducen en­

los alimentos, preferentemente en los cereales y frutas. 

Dentro de este grupo estan las aflatoxinas y el ciclamato que se utili­

za como edulcorante en otros productos de uso cotidiano. 

d) HORMONAS. 

Estos compuestos son elaborados por el propio organismo pero una do-­

sis excesiva de estos ocasiona trastornos secundarios y fatales. 

Dentro de estos tenemos a los estrógenos y las demás hormonas corti-

coi des. 

e) IMPLANTES DE PLASf!CO. 

La implantaci6n subcutánea en un animal de fragmentos de plástico o­

celofán inducen la formación de sarcomas. La composición química de los ---
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plásticos no juega papel alguno, puesto que el mismo plástico bajo forma de­

polvo no es cancerígeno. Se trata más bien de carcinogénesis "física". 

f) OTROS COMPUESTOS QU!M!COS. 

Dentro de este grupo están el benceno, las hidantoinas, los pirazoles, -

los cuales inducen linfomas y leucemia. Por lo cual son los reactivos más pe­

ligrosos y tóxicos, por lo que requieren de un manejo precavido. 

La segunda clasificación fue desarrollado por Weisburger y Williams en 

1981 y está basada en dividir los carcinógenos químicos en dos clases genera­

les, por sus efectos e.enotóxicos. Los dos grupos de carcinógenos químicos son: 

(173). 

l) Carcinógenos genotóxicos. 

2) Carcinógenos Epigenéticos. 

Cada grupo tiene una subdivisión para su estudio por lo que se explica­

rá en que consiste cada grupo en que subgrupos se divide y su posible meca­

nismo de acción, as{ como algunos ejemplos. 

1) CARCINOGENOS GENOTOXICOS. 

Los carcinógenos genotóxicos son substancias qutmtcas que actúan direE_ 

tamente alterando el DNA o el código e:enético. Este grupo de carcinógenos­

producen cambios fenotípicos por mucación y cambios clastogénicos o lesiones 

en la replicación del DNA. 

Los carcin6genos genotóxicos se clasifican en dos tipos generales y son: 

a) Procarcin6genos a acción directa. 

b) Carcinógenos inorgánicos. 
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a) PROCARC!NOGENOS O ACCION DIRECTA. 

Los carcinógenos de este grupo son electrófilos, las tóxinas alteran el­

código genético por vía mutagénesis o proceso clastogénico. En este grupo e~ 

tan las nitrosaminas, el bemanttaceno, epoxidos, el bis(clorometil)eter, el di­

metil sulfato y las nitrosoúreas. 

b) CARCINOGENOS INORGANICOS. 

Los carcin6genos de este grupo alteran la replicación del DNA. Dentro 

de este grupo está el cadmio, cromo y niquel así como sus derivados. 

2) CARCINOGENOS EPIGENETICOS. 

Los Carcinógenos epigenéticos son substancias qu(micas cuyo mecanismo­

no está involucrado directamente con la interacción del material genético. 

Los carcinógenos epigenéticos se clasifican en seis tipos y son: 

a) Estado sólido. 

b) Hormonal. 

e) lnmunosupresivos. 

d) Cocarcinógenos. 

e) Promotor. 

f) Citotoxicidad recurrente o daño celular .. 

a) ESTADO SOLIDO. 

Los carcin6genos de este grupo actúan por un mecanismo desconocido,­

pero su condici6n ffsica de la química es crucial. Los ejemplos más represen­

tativos son el asbesto, plásticos y polvo de metales. 
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b) HORMONAL. 

Los carcinógenos de este grupo rompen con la diferenciación celular y­

promueven el crecimiento celular. Tenemos como ejemplos los esuógenos, an­

drógenos y hormonas tiroidales. 

e) !NMUNOSUPRESJVO. 

Estos carcin6genos ocasionan represión en el sistema inmunitario, ade-­

más de permitir la proliferación de las células iniciadoras del tumor. El eje!!' 

plo más representativo es la azatioprina. 

d) COCARCINOGENO. 

Estos carcinógenos modifican la respuesta de carcinógenos genotóxicos­

por coadministración. Tenemos al etanol, disolventes y catecol .. 

e) PROMOTORES. 

Estos ocasionan un crecimiento celular a la vez que promueven la res-­

puesta de iniciación de los carcinógenos genotóxicos. Tenemos al catecol, et!_ 

nol y los ésteres. 

f) ClTOTOXICIDAD RECURRENTE O DAÑO CELULAR. 

Estos ocasionan un incremento en la incidencia de mutaciones espontá­

neas. además promueven cambios celulares. Tenemos como ejemplo compuestos 

flamables, congelantes, hepatotoxinas semejantes al tetracloro etileno. 

Como se puede apreciar, de las dos clasificaciones se asemejan en cie!. 

tos parámetros lo que permite deducir que recientemente solo se ha tratado­

de diferenciar la acthidad particular de cada nue\'O reactivo químico que se ~ 

tiliza para determinar su toxicidad. 
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2.2.2. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA CARC!NOGENESIS QU!MlCA. 

La carcinogénesis química puede ser influendada por una serie de fac­

tores, los cuales tienen repercusión sobre los reactivos y permiten que esros­

actúen en el organismo. 

Los factores que influyen son cinco y se enumeran a concinuación, ex­

plicados brevemente (Sa}. 

a) LA ESPECIE Y LAS CEPAS. 

Las especies y los cultivos de animales empleados para el estudio pue­

den tenr susceptibilidades diferentes para cada carcinógeno. 

b) EL SEXO. 

El sexo no parece tener influencia en ciertos tumores. A pesar de tener 

fuertes razones para sospechar de un factor ambiental en su génesis, se apre­

cia que Jos hombres presentan de cuauo a cinco veces más tumores que las­

mujeres de la misma población, sometidas 11 a priori" a las mismas contingen­

cias sociales, alimenrarins y geográficas. 

e) LA EDAD. 

En carcinogénesis química experimental, se constata la edad general--­

mente ·en los animales que son más sensibles cuando más jovenes son. 

d) EL RllG!MEN ALlMENT!ClD. 

Se ha apuntado el papel de un régimen pobre en vitaminas en la géne­

sis del cáncer inducida por los colorantes azoicos. 
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e) EL ESTADO INMUNOLOGICO. 

El estado inmunológico del huesped juega un papel importante. La fre­

cuencia de cánceres quimioinducidos es mucho más grande en los animales Í!!. 
munoreprimidos. 

2.2.3. MODOS DE ACCION DE LA CARCINOGENESIS QUIMICA. 

La carcinogénesis química tiene diversas formas de actuar sobre un or­

ganismo y dentrode este están las siguientes (Sa): 

a) RELACION DOSIS-EFECTO. 

La administración de una dosis única de un carcin6geno permite el es­

tablecimiento de una relación. La gráfica que Jo representa es una curva sig­

moidea. 

100 

Respuesta 

Dosis 



b) TUMORES PROVOCADOS POR lNOCULAClONES REPETIDAS DE 

CARC!NOGENOS. 
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Sin entrar en detalles, puede decirse en base a consideraciones de ori­

gen puramente cinético, que estos carcinógenos poseen dos acciones distintas­

interactuando simultáneamente: 

- Una acción iniciadora, irceversible que conduce a la transformación -

celular según eJ tipo de cáncer. 

- Una acci6n promotora reversible con el cese de la administración de! 

carcinógeno 1 que estimularía la división celular a nivel de la clona previamen­

te transformada. Este efecto puede compararse a la acción de los cocarcinóg!: 

nos. 

Señalaremos que el estudio del tiempo de latencia necesario a la obte!! 

ción de tumores en función de la administración de un carcinógeno a dosis -­

fraccionadas ha permltido establecer que probablemente en carcinogénesis quf. 

mica no exista una dosis umbral. Para dosis únicas bajas no se observarían t;!_ 

mores puesto que el tiempo de latencia excedería a l:l duración de la vida ~ 

pontánea de Jos animales tratados. 

e) COCARC!NOGENESIS. 

La cocaccinogénesis es la potenciaiiza.clón de un carcinógeno de un -­

compuesto que aísla.do no provoca cá.nce[. 

Se ha formulado la hipótt!sis según la cual la carcinogénesis química se 

producirla en dos etapas: 

1 .. - lNIClACION: Transformación celular maligna .. 

2.- PROMOClON: Estimulación de la clona transformada que formará -

un tumor visible. 
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De hecho todos los tumores quimioinducidos no parecen obedecer a una 

inducción bifásica. Por último, parece que un mismo carcinógeno puede poseer 

los dos tipos de acción 11 iniciadora y promotora11
• 

d) SINERGIA ENTRE CARCINOGENOS. 

Esto es cuando los carcinógenos químicos estructuraJmente distintos son 

administrados simultáneamente, y sólo Ja mitad de la dosis cancerígena de e~ 

da producto es necesaria para inducir hepatomas. E.sto permite pensar que la­

acción carcinógena se ejerce a nivel de un mismo blanco en todos los casos,­

cualquiera que sea la estructura del carcinógeno. De hecho, puede tratarse de 

una sinergia por intermedio de la inducción de sistemas enzimáticos responsa­

bles del metabolismo de estos compuestos. 

2.2.4. PROCEDlMIENTOS EXPERIMENTALES PARA LA EVALUACION 

DE CARCINOGENOS QUIMICOS. 

Entre los métodos para la selección de compuestos para el estudio de­

los experimentos con animales, están encaminados al desarrollo de pruebas -­

simples o pequeñas que permiten estudiar aquellos compuestos que son carci­

nógenos para los animales y el hombre. Por lo que ha estado respaldando un­

programa en esta área, el que incluye un sistema basado en la mutagénesis,­

alteraciones estructurales del DNA y la transfor11ación celular. Cada uno de­

los sistemas presenta. una serie de métodos de evaluación los cuales se menci~ 

nan a continuación (7a). 

1.- MUTAGENES!S. 

a) Método de la Salmonella-Histidina Locus (Ames). 

b) Método de la E.scherichia coli-WP2, uvr a-

c) Método del linfoma de ratón 15178Y, Timidina quinasa +/-
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2..- ALTERACIONES ESTRUCTURALES DEL DNA. 

a) Método de la Escherichia coli-Pol A+/-

b) Método del hepatocito de rata-escisión reparativa. 

3.- TRANSFORMACION CELULAR. 

a) Método de los embriones de Hamster Syrian- ensayo direccional. 

b) Método de los embriones de Hamster Syrian- ensayo in vivo/in vitre. 

e) Método BALB/c-313 en ratón-ensayo focal. 

d) Método de rata MLV-F'ischer-ensayo focal. 

e) Método de las células epiteliales. 

Todas estas técnicas han sido elaboradas con la pretendida utilidad de­

determinar la carcinogenicidad de las substancias qulmicas. El método de la -

Salmonella es el más ampliamente estudiado por el grupo de "Ames", el cual 

tiene una efectividad del 90% con los carcinágenos para animales. 

Para la evaluación de un reactivo químico se deben contemplar los si-­

guientes puntos. Una vez que se ha seleccionado el compuesto para su estudio 

se deben seguir una serie de fases las que mencionaremos brevemente (173). 

1 FASE.- RELACIONES DE ACTIVIDAD ESTRUCTURAL. 

Usando información de su actividad/estructura se puede identificar o -­

predecir si una substancia química puede ser mutagénico y/o carcinogénico. 

11 FASE.- ANALISIS DE MUTAGENICIDAD. 

Previamente identificado el mutagénico, nocivo y carcinógeno genotóxi­

co se le aplican los ensayos siguientes. 

a) Análisis bacteriano de mutagcnicidad (ensayo de Ames). 



b) Análisis de reparación del DNA. 

e) Análisis del potencial clastogénico .. 

d} Mutagénesis en tejido de mamífero .. 

e) Transformación celular (carcinogenicidad in viuo). 
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lll FASE.- ENSAYOS DE CARC!NOGEN!CIDAD EN PERIODOS CORTOS. 

Obtenida alguna idea de su potencial de mutagenicidad in vivo de los -

compuestos. Estos son aplicables para carcinógenos epigenéticos. 

a) lnducción de tumores en la piel de ratones (análisis de iniciación/pr~ 

moción). 

b) Análisis de tumor en pulmón de ratón. 

e) Análisis de tumores en glándulas mamarias de ratas. 

d) Análisis de hígado de rata. 

e) Análisis de iniciación/promoción en hígado de rata. 

IV FASE.- ENSAYOS BlOLOG!COS CRONICOS DE CARC!NOGENICIDAD. 

Este es el último paso, en donde se obtienen datos de la relación dosis 

-respuesta por extrapolaciones se relaciona <:on otras especies en base a sus­

semejanzas de tejidos y obtener su potencial por comparación.. 

Una ve:r. efectuado et estudio anterior en animales es importante deter­

minar Ja dosis de prueba siendo esta lo más importante para prevenir padeci­

mientos en el hombre .. Si este fuera el caso, las dosis masivas sedan sólo --­

pruebas únicas o sólo ñson las que se pretenden para explicar sus riesgos en­

humanas. Este tipo de estudio tiene gra1, repercusión sobre la potencialidad -

de un reactivo para producir cáncex debido a que dosis altas, estos se catalo­

garían como tóxicos y para poder compensar este error se tendrían que efec­

tuar pruebas a dosis bajas, para poder determinar si el reactivo es carcin6ge­
no o no lo es.. 
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Para el estudio de la toxicidad se recurre a la farmacocinética con el­

fin de determinar teóricamente cuando un reactivo es tóxico para el organismo. 

Si la farmacocinética de un reactivo es lineal (osea de primer orden),­

esta línea es el promedio de vida, para lo cual la concentración de los produE_ 

tos de desecho y las rutas de eliminación son independientes de la dosis y el 

área bajo la curva es proporcional a la dosis (osea que depende de la dosis)­

entonces la disminución de los niveles corporales no son exponenciales. El laE. 

so para la eliminación del 50% de la dosis se incrementa con pequeñas dosis. 

Por lo que la composición de los productos de excresión cambia con la dosis­

y las rutas de eliminación. En el caso de compuestos que llevan una cinética­

no lineal tenemos que probar combinaciones de metabolitos que no están re-­

portados en dosis bajas (7a). 

Haciendo caso omiso del compuesto que se maneje y que presente una­

cinética lineal o no lineal. Por lo que las células tienen ciertos mecanismos -

de defensa, como se ilustra a continuación. 

Primero están los mecanismos de desintoxicación y después el mecanis­

mo de reparación de macromoléculas (DNA) para poder reparar las averías o­

defectos ocasionados por los reactivos. 

MECANISMOS DE DEFENSA DE LAS CELULAS AL PELIGRO 

Respuesta 
toxicológica 
(farmacológica 

D os i s 
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En resumen, la extrapolación estadística de los resultados de compues­

tos a dosis elevadas son inadecuadas para predecir los efectos de exposición a 

dosis bajas por estos agentes. Con la inform3.ción obtenida por la farmacocin,! 

tica y del metabolismo en función de la cantidad de reactivo en varias espe­

cies puede ser de gran ayuda para la interpretación de efectos por exposicio­

nes a dosis bajas y con el correspondiente desarrollo de modelos de exuapol~ 

cián estadística más sofisticados para poder interpretar los efectos ocaciona­

dos por el reactivo. 

2.3 ANALISIS BACTERIANO PARA DETERMINAR SUBSTANCIAS 

CARCINOGENICAS. 

Para el análisis de carcinógenos químicos se recurrió a las bacterias ca 

mo organismos de ensayo, en vez de trabajar con animales. Dado que los est!!_ 

dios con animales requieren de dos o tres años, mientras que un ensayo bact!: 

riano requiere de unas pocas horas o días y en costo mucho menos. Un mét~ 

do eficáz para el análisis con bacterias ha sido desarrollndo por Bruce N. --­

Ames de la Universidad de California en Berkeley, basado en la capacidad que 

ciertos producrns químicos tienden a provocar mutaciones en las bacterias. -­

Muy recientemente Raymond Oevoret y colaboradores del Centro Nacional de­

la Recherche Scientiíique en Gif-Sur-Yvette desarrollaron un método basado­

en la capacidad de ciertos productos químicos de inducir la proliferación en -

bacterias de un virus aletargado. 

Las dos métodos proporcionan un medio para identificar productos quí­

micos peligrosos, además constituyen nuevos y poderosos instrumentos para el 

conocimeinto y la comprensión de los puntos fundamentales del proceso carci 

nogénico iniciado por los productos químicos. 

Se tiende a imaginar el cáncer como un tumor que puede extenderse -

por todo el cuerpo formando múltiples colonias tumorales (metástasis). Es es­

ta una visión clínica macroscópica del cáncer en un estudio pluricelular, pue! 

to que un gramo de tumor maligno contiene hasta un millón de células canee 
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rígenn.s. El cáncer comienza a nivel de una sola célula. La célula empieza a -

dividirse y aparece un tumor. Algunas de las células hijas rompen la bnrrera­

del tejido, invadiendo los tejidos adyacentes y normalmente forman metásta-­

sis en puntos distantes .. Las células cancerosas tienen una gran ventaja selec­

tiva ya que escapan al destino programado para la mayoría de las células ºº!. 
males! envejecer y morir. Para ellas el cuerpo enteto es un medjo de cultivo­

en el que germinan muriendo finalmente con el cuerpo que matan .. 

Ciertos agentes fisicos y qufmicos del medio ambiente provocan cáncer 

dañando el ONA, el meterial hereditario de la célula .. Los agentes que lesio-­

nan el DNA son por lo tanto cancerígenqs en potencia_ Tanto las lesiones del 

ON A como los procesos celulares que las reparan son notablemente similares­

en las bacterias y en las células humanas. Por lo que esta es la justifica.ción­

te6rica que permitió el desarrollo de estas técnicas. 

La justificación teóric:J. se apoya en resultados e:xpcrmentales y prácti­

cos: Los ensayos bacterianos distinguen entre substancias cancerigenas y no -

cancerígenas, ya conocidas con una confiabiJidad deJ 90%. 

El progreso hacía la comprensión de la carcinogénesis quimica ha sido­

lento debido al menos a tres razones. Primero la mayoría de los carcinógenos 

no son bíol6gicamcnte activos en su forma original de manera que al analiza!. 

los en dicho estado no se descubre su naturalez<: cancerígena. Debido a que -

el metabolismo conviene los compuestos dañinos en inofensivos y ttansform~ 

do otras substancias qu1micas en agentes cancerígenos. 

Una segunda causa del retraso es que los metabolitos carcinogénlcame!_! 

te activos reaccionan con diversos componentes celulares entre ellos el RNA,­

las proteínas y el D'NA. 

La última causa es que la comprensión de la carcinogénesis qwm1ca ha 

estado enmascarada por el hecho de que la lesi6n del DNA, aún siendo esen­

cial en la iniciación de la carcinogénesis, no provoca normalmente por sC sola 
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la transformación cancerosa se requieren unos factores adicionales para prom~ 

ver la compleja secuencia de acontecimientos celulares que culminan con la -

transformación. 

La serie de acontecimientos celulares que conducen a una mutación o a 

otras manifestaciones de deterioro al DNA en las bacterias. Cuando el DNA­

de una bacteria ha sufrido algún daño, requiere de más tiempo para completar 

su división. 

Inmediatamente después de producirse la primera lesión se lleva a cabo 

una primera operación de reparación: un proceso de escisión en el que los -­

segmentos dañados son separados del DNA y reemplazados por una secuencia­

del DNA no deteriorada. Pueden quedar lesiones remanentes. Si las lesiones -

remanentes son muy grandes o están agrupadas, pueden detener los mecanis-­

mos de duplicación. Por lo que la célula recuerre a otros mecanismos celula­

res de adaptación destinados a superar esta situación deemergencia o dificil,­

son los siguientes: 

1.- Se pone en marcha una 1peración de reparación denominado "repa­

ración 50511 la cual tiende a restaurar la estructura del DNA aunque se pro­

duzcan euores en el mensaje codificado. El precio pagado por este mecanis-­

mo es la aparición de mutaciones. 

2.- Cesa la división celular. La elongación de las células se acentúa -­

con el fin de poder recombinar dos dotaciones de cromosomas y obtener un -

solo cromosoma funcional. 

3.- Si la bacteria contiene un frofago, es decir un ONA de un virus -­

bacteriano en estado aletargado, este se multiplica y salen de la célula lisán­

dolo. 

Cada una de las respuestas adaptativas esta promovida por una proteína 

multifuncional llamada RecA (de recombinación) ya que la lesión de esta pr~ 

teína perjudica la recombinación. 
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El test de Ames es Salmonella -hígado de mamífero, para lo cual se u 

tiliza la Salmonella tyohimurium la cual tiene una mutación (his-) lo que le­

impide sintetizar histidina, otra cosa que se tuvoque modificar para que esta­

fuera más sensible y adaptable a las condiciones experimentales. 

La primera modificación fue la membrana para poder permitir el paso­

de los productos químicos. la segunda es eliminando su capacidad para llevar­

a cabo el proceso de reparación por escisión y por último se introdujo un --­

plásmido, osea un elemento genético externo que hace la duplicación del DNA 

más propensa a errores. 

Lo que le <lió eficacia al método de Ames fue mezclar las bacterias-­

del ensayo con un extracto de hígado de rata y así someter el producto quí­

mico a estudiar a los procesos metabólicos de Jos mamíferos. 

La simplicidad, sensibilidad y precisión del método con Salmonellaen la 

detección de un gran número de fuentes ambientales de carcinógenos potenci_! 

les ha dado lugar a que se utilice comunmeme en más de 2000 laboratorios -

gubernamentales, industriales y universitarios de todo el mundo. 

Pese a sus ventajas, los ensa13os de la capacidad mutagénica presentan­

aJgunas limitaciones técnicas e incluso teóricas. Dado que Jas mutaciones qu.!: 

dan puestas de relieve en el test de Ames por una restauración de la activi-­

dad enzimática, cua;·quier mutación que no logre reconstruir la secuencia pre­

cisa del DNA que codifica para la enzima que sintetiza la histidina, no puede 

observarse. 

Una respuesta falsamente negativa de este tipo es un problema técnico 

que puede remediarse sustituyendo las bacterias del ensayo o utilizando otro­

método complementario de corta duración. 

Las respuestas falsamente positivas son más significativas desde un pu!! 

to de vista teórico, }"ª que pueden originar dudas sobre Ja validéz. de Jos ens! 
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yos de la capacidad mutagénica en la identificación de carcinógenos potencia­

les. La cuestión es que algunas reacciones químicas con el DNA son altamen­

te mutágenas en bacterias y células de mamíferos sin que sean cancerígenas­

que se sepa. Entre ellas está la incorporación de un análogo de una de las b.!_ 

ses nitrogenadas y la metilación de ciertos puntos de las bases. Estas reacciE_ 

nes causan alteraciones insignificantes en la estructura del DNA que no son -

detectadas por la célula como lesión: la duplicación del DNA se efectúa nor­

malmente y el nuevo DNA puede ser leído si es erroneo. Este proceso se de­

nomina mutagénesis directa y en la detección de mutaciones debiera distin--­

guirse claramente de la mutagénesis indirecta, más frecuente. En este último 

proceso descrito anteriormente, la lesión del DNA comporta una detención -­

transitoria de la duplicación: la duplicación se completa con ayuda de la pro­

teína RecA sobre un molde que contiene lesiones, provocando In aparición de­

mutaciones en el filamento recién formado. 

Otro método para el estudio de las substancias carcinógenas fue desa-­

rrollado por Andre Lwoff del insticuto Pasteur de Paris diciendo 11 las bacterias 

lisogénicas inducibles podrían ser un buen medio de detección de la actividad­

cancerigena, e incluso de la anticancerigena''· Se dice que una bacteria es U­

sogénica si contiene en un escado de latencia, el DN A de un virus bacteriano 
11temperado 11 que en este estado de latencia se denomina profago. 

Cuando las bacterias lisogéncias se someten a cualquier tratamiento que 

detiene la duplicación del DNA, se activa o induce el profago: su DNA se s!:. 

para del DNA bacteriano, forma un aniJJo dirige la síntesis de las proteínas -

que componen la partícula vírica y se desarrolla la descendencia de los fagos­

maduros provocando la lisis de Ja célula huesped ñy saliendo de ella. El proc~ 

so se denomina inducción lisogénica. Bajo condiciones normales eJ estado la-­

tente del profago se mantiene por un represor, la cual es una proteína acopl!_ 

da a las regiones 11 operadoras" del DNA y que bloquea el funcionamientc de­

los genes del fago lambda. Por lo que la degradación de dicho represor induce 

la proliferación del fago. 
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Siendo este otro posible método de análisis de ceactÍ\IOS carcinogénicos. 

Este otro método se llamó ensayo de inducción del profago o inductest, utili ... 

zando bacterias de ensayo permeables a los productos químicos y deficientes­

en enzimas del proceso de reparación por escisión. El método ha permitido di!_ 

criminar de manera efectiva. entre carcinógenos y no carcinógenos .. 

El inductest tiene ciertas ventajas sobre los test de mucagénesis. En e~ 

tos, las mutaciones pueden detectarse solo en bacteri11S que han sobrevivido -

a la exposición de un tratamiento químico que a menudo es tóxico, además -

de mutágeno y no es probable que más de una bacteria de cada 1000 pueda­

ser detectada# Par lo contrario, la inducción lísogénica puede observarse en -

cualquier bacteria de la población y que no depende de la supervivencia ai -­

tratamiento qufmicc. Además, el método da respuesta.s positivas para cardnó­

genos potencialmente tóxicos a dosis que matarian a las bacterias de un mé­

todo por mutagénesis. 

A partir del inductest, se desarrollo un ensayo bioquímico de la induc­

ción lisogénica, que se ha nombrado "mutatest lambda 11 desarrollado por San­

kar Adhya, Maxwell E. Goccesman y A.sis Das del Instituto Nacional del Ca.n­

cer de Jos Estados Unidos. El cual consiste en una cepa bacteriana en la que 

el gen que codifica para la enzima galactaquínasa habia sído integrado en el­

DNA de lambda de forma que el represor de lambda bloquease la sintesis de­

la enzima. Por lo que cuando un compuesto químico activa la protelna RecA­

de esta cepa. el represor es degradado y se sintetiza galactoquinasa y que en 

la cantidad de activl<lad enúmática detectada permite evaluar el número de -

lesíones producidas en el DNA. E.ste ensayo bioquímico es el más bretJe con -

resp~cto aL tiempo de análisis, dado que sola se requieren 12 horas para ana 

tizar un carcinógeno potencíal .. 

Actualmente el inductest y el muc::uest lambda estan en proceso de a­

nálisis con el fin de e\laluar su eficiencia. 
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Los ensayos bacterianos de carcinógenos potenciales ayudarían a respo_I2. 

der dos preguntas que se hacen en la industria, el gobierno y el público en -

general. ¿Qué productos químicos son agentes que dañan el DNA? ¿Qué cant!._ 

dad de cada uno de ellos en nuestro aire, agua, alimentos, productos que se 

fabrican y consumimos constituyen un riesgo biológico?' Para poder aportar una 

respuesta satisfactoria a esas cuestiones, haria falta plantear otra pregunta -

más; ¿Cual es el mecanismo por medio del que cada compuesto qufmico afeE_ 

ta al DNA? Por lo que si se procura elucidar los mecanismos por los cuales­

cada uno de los productos cancerígenos provocan lesiones en el DNA, es pro­

bable que se mejore no solo la prevención del cáncer, sino también los medios 

para curarlo~ 



Conocemos más los libros que las 

cosas, ·y el ser sabio consiste en­

saber cosas y no Hbros. 

BALMES. 

REACTIVOS CARCINOGENICOS 
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En este capítulo se presentan en orden alfabético y en forma abreviada 

los reactivos carcinogénicos que se estudiaron y sus posibles efectos tóxicos -

en el organismo humano .. 

A continuación se mencionan las abreviaturas utilizadas en este capítu­

lo para su mayor comprensión. 

3.1 ABREVIATURAS. 

Aldrich. 

Beil .. 

Merck. 

CAS. 

P.f. 

P .. e. 

P.F. 

d 

"o 
Kp 
uv. 
RTECS. 

Número de registro del catálogo de Aldrich Chemical Ca.­

Referencia al Beilstein (volúmen y página). 

Referencia al Merck Index, lQQ edición. 

Número de registro del Chemical Abstraes. 

Punto de fusión. 

Punto de ebullición. 

Punto de inflamación. 

Densidad. 

Indice de ref racci6n. 

Constante de acidez.. 

Ultravioleta.. 

Referencia del número de registro de efectos tóxicos de -

substancias químicas. 

LD 50 Concentración calculada para causar muerte del 50% de los 

Leso 
TC 

TCLo 

TO 
LCLo 

ca: >o 
E 

animales. 

Dosis calculada que ocasiona muerte al 50% de los animales .. 

Concentración tóxica. 

Concentración mínima tóxica publicada. 

Dosis tóxica reportada.. 

Concentración letal publicada.. 

Rotación específica.. 

Coeficiente de extinción molar .. 



3.2 L!Sf A DE RE.ACTIVOS CARC!NOGEN!COS 

1 .. - Acetamida 

2.- p-Acetofenetidida 

3.- Acido 4-amino 3, S, 6-uicloro picolinico 

4.- Aflatoxicol 

5.- Aflatoxina Bl 

6.- Aflatoxina 82 

7.- Allatoxina Ml 

8 .. - 2-Amino antraceno 

9 .. - 2-Amino antraquínona 

10.- 2-Amino bifenil 

11..- 4-Amino bifenil 

12 .. - 3-Amino-2-naftol 

13.- 2-amino-5-nitro tia.zo1 

14.- Bencidina 

15.- 1, 2-benzantraceno 

16.- Benzo (a) pireno 

17.- Benzo (e) piteno 

18 .. - 4, 4 1 -bis (dimetilamino) ben:rofenona 

19.- Bromo trifluoro metano 

20.- Bromuro de vinilo 

21.- Cloramfenicol 

22.- Clorometil metil eter 

23.- Cupferron 

24 .. - Dianisidina 
25.- 1, 2, 3, 4-díbenzantraceno 

26.- 1, 2, S, 6-dibenza.ntraceno 

27.- Dibenzo (A, 1) pireno 

28.- 3, 3'-dicloro bencidina 
29.- 1, 3-dietil-Z-tiourea 
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35 

37 

39 
41 

43 

45 

47 

49 

Sl 

53 

54 

56 

58 

60 

62 

64 

66 

68 

70 

74 

76 

78 

80 

82 

84 

86 
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30.- p-Oimetil amino azo benceno 

31.- 9, 10-dimetil-1, 2-benzantraceno 

32..- N, N-dimetil-1-naftilamina 

33.- 4-Fenil azo anilina 

34.- o-Fenilendiamina 

35.- o-E'enil fenol 

36.- Glicidil metacrilato 

37.- Hexacloro etano 

38.- lodo metano 

39.- 20-M.etil colantreno 

40.-0:: -Naftilamina 

41.- 9, 10-Dimetil-1, 2-benz:anttaceno 

42.-¡ft-Naftilamina 

43.- 5-Nitto benzimidazol 

44. - 4-Nitro bifenico 

45.- 2-Niuo fluoreno 

46.- Nitroso benceno 

47.- N-Nittoso dietanol amina 

48.- N-Nitroso dietil amina 

49.- N-Nitroso difenil amina 

SO.- N-Nitroso dimetil amina 

51.- N-Nittoso morfolina 

52.- 1-Nittoso-2-naftol 

53.- N-Nitroso pirrolidina 

54. - Oxido de ptopileno 

55.-ft-Propiolactona 

56. - Roda mina B 

57.- Tiourea 

58.- o-Tolidina 

59.- o-Toluidina 

60.- Zearalenona 

30' 

90 

92 

94 

96 

98 

100 

102 

104 

106 

108 

llO 

ll2 

ll3 

115 

117 

119 
121 

122 

124 

126 

128 

130 

132 

134 

136 

138 

140 

142 

144 

146 

148 

NOTA ACLARATORIA: Las aflatoxinas y la zearalenona que se uatan­

en el presente manual deben ser considerados como productos de degradación 
de productos biológicos.. 
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ACETA MIDA 

SlNONIMOS (1, 4). 

Amida. del ácido acético. 

11 FORMULA Y REGlSfROS (1, 8). 

111 

IV 

C2H5NO 

CAS. (60-35-5) 

Merck 10:35 (1983) 

Aldrich AIOS-3 

PROPIEDADES l'ISICAS (1, 4). 

P.M. 59.07 P.e. 

P.f. 79-Sl•C P.e. 

P.e .. (760 mm) 221•c P.e. 

P.e .. (20 mm) 120•c P.e. 

EFECTOS TOX!COS. 

(S mm) 92QC 

(100 mm) lSs•c 

(40 mm) l36•C 

(10 mm) l05•C 

RTECS # A840025000 

1.159 

1.4274 

a) Nocivo, si es tomado, inhalado o absocbldo por la piel {2). 

b) Es anestésico y ocasiona efectos terat:ogénicos, genera cromosomas-

anormales (10). 

e) Ocasiona mutaciones aherando la terminación 5' del gene (11). 

d) Genera efectos neurot6xicos ( \2). 

e) Causa hemolisis en sangre en concentración de 100, 44~ 40 g/m. (13). 

f) Produce eritroleucemia en células de diferendación (14). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LD
50

: 7000 mg/Kg. 
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V1 PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, bata u overoL 

b) E.vitar el contacto. 

e) Utilizarlo únicamente en la ca.mpana. 

d) Lávese las manos después de manejarlo. 



p-A CETOFENETI DI DA 

SINONIMOS (1, 4). 

- N-(4-etoxifenil)-~a. 

- Fenacetin. 

- p-E:toxiacecanilida. 

11 FORMULA Y REGISTROS (!, 8). 

CIOH13N02 
CAS (62-44-2) 

Aldrich 23, 583-0. 

Merck 10:7064 (1983). 

111 PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 

P.M. 179.22 

IV EFECTOS TOXICOS. 

- Acetofenetidida. 

- Aceto-p-fenetidin.. 

RTECS # AM4375000 

P.f. 134-1360C. 
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a) Nocivo si es inhalado, tomado o absorbido por la piel en suficiente­

concentraci6n causa cianosis en 2 6 4 horas (2). 

b) Inhibe la fosfolipasa A2 (900!-84-7), ciclooxigenasa (39391-18-9) y-

lipoxigenasa (9029-60-1) (15). 

e) Causa cáncer e~ vejiga urinaria (16, 18). 

d) Produce alteraciones cromosómicas, inhibe la síntesis del DNA (17). 

e) Produce tumores en la uretra, bronquios, piel, hígado, riñón y glánd.!! 

la mamaria. Produce carcinoma en el pulmón (18). 

f) Produce defectos morfológicos en embriones (19). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LD50, 1500 mg/Kg. 
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VI PRECAUCIONES: 

a) Evite eJ contacto y Ja inhalación.. 

b) Usar gogles de hule. 

e) No usarlo cerca de una flama o fuente de calor. 

d) Usarse en un lugar ventilado o con campana.. 

e) Evite el contacto con los ojos, piel y ropa. 
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ACIDO 4-AMINO 3, 5, 6-TRICLORO PICOLINICO 

SINONIMOS (1, 4). 

- Acido 4-amino 3, 5, 6-tricloro 2-piridinecarboxílico. 

- Picloram. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

C6H3Cl3N202 

CAS (1918-02-1) 

Aldrich 22,592-2 

Merck 10:7280 

111 PROPIEDADES FISICAS. (1, 4). 

P.M. 241.46 

PKa 3.6 

IV EFECTOS TOXICOS. 

P.f. 2oo•c (dese) 

Pv. 6.16xl0-7 mmHg. 

Ci~I 
Cl~"')g-OH 

N 

RTECS # TJ7525000 

a) Nocivo si es inhalado, tomado (2) y absorbido por la piel (23, 2). 

b) Puede causar irritación (2). 

e) Disminuye la actividad de la clorinesterasa (9001-08-S) e incremen­

ta la concentración de urea en sangre (20). 

d) Ocurren mutaciones recesivas letales (21 ). 

e) Causa carcinomas en el hígado (22). 

IV TOXICIDAD. 

Rata oral LD 50:3.75 g/Kg (20). 



Conc .. mínima tóxica ambiental: 10 mg/m 3 (3) .. 

Lfmi~e de exposición letal: 20 mg/m 3 (3). 

Peces Lo
50

: 4.3 mg/L (24). 

V PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, bata u overol. 

b) Usese solo en la campana. 

e) Evite el contacto con la piel. 

d) Lávese las manos después de manejarlo .. 

36 
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AFLATOXICOL 

1 SINONIMOS (1, 4). 

- 2, 3, 6a, 9a-tetrahidro-1-hidroxi-4-metoxi-{1S-(1 , 6a , 9a ) Ci­

clopenta (e) íuro (3', 2':4, 5) furo (2, 3-h) (1) benzapiran-ll(lH)-ona. 

- AClatoxina RO. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

Cl7Hl406 

CAS (29611-03-8) 

RTECS lt GY1934000 

111 PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 

P.M. 314.31 

IV EFECTOS TOXlCOS. 

o 

a) Se acumula y afecta el pulmón, hígado, músculo, sangre y ovarios -

de gallina (25 ). 

b) Se acumula en la leche, plasma, pulmón, hígado, bilis, orina y rumen 

de bovinos (26). 

e) Inhibe la RNA polimerasa localizada en el hígado (27). 

d) Produce hepatocarcinogénesis (28). 

e) E.s un agente muy tóxico y muta.génico (29). 

V TOXICIDAD. 

Rata oral TDLo: 1092 g/Kg. 
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V PRECAUCIONES: 

a) Usar gogles, bata, mascarilla y guantes. 

b) Usarlo en la campana. 

e) Lávese las manos después de usarlo. 

d) Evitar la exposición prolongada y repetida.. 



1 SINONIMOS (1, 4). 

ES'íP1 
Shl.fft 

TESIS 
D[ U~ 

AFLATOXINA BI 
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- 2, 3, 6ae::r:, 93'X'-tetrahídro-4-metoxi-ciclopenta (e) furo (3 1
1 2':4, S) 

furo (2, 3-h) (l) benz;opiran-1, 11-diona.. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

C17Hl206 

CAS (1162-65-8) 

Aldrich as, 620-7 

Merck 10: 166 (1983) 

RTECS 11 GY 1925000 

111 PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 

P.M. 312.30 

P.f. 168-264•C 

(a::')D -ssa• (c=0.1, CHCl 3J 

IV EFECTOS TOXICOS. 

o o 

(a:: )D -4BO•(c=O.!, DMF). 

UV máx. (etanol) 223, 265, 362 nm. 

(E!. : 25600, 13400, 21800) 

a) Muy tóxico. Es fatal si es inhalado, tomado o absorbido por la piel. 

Puede causar irritaciórL Efectos crónicos: cáncer (2). 

b) Ocasiona cáncer en el hígado humano (3Q). 

e) Ocasiona cambios morfológicos en el hígado, coraz6n, pulmón y teji­

do muscular (31). 

d) Ocasiona fibromiosarcoma en el intestino y metástasis hepática (32). 

e) Afecta el sistema hemostático e incrementa el tiempo de coagula-­

ción (33). 

f) Ocasiona hipertrofia y disminución del contenido de DNA en el hig!_ 

do (34). 

g) Inhibe la enzima lipasa (9001-62-1) (3S). 



V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LD 50: 5_ mg/Kg. 

V1 PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, bata u overol. 

b) Usarlo en la campana. 

e) Evitar la exposici6n prolongado y/o repetida. 

d) Lávese las manos después de usar. 

40 
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AFL.ATOXINA B2 

l SINON!MOS. (1, 4). 

- 2, 3, 6aa:, 8, 9, 9aGC'-hexahidro-4-metoxi-ciclopenca (C) furo (3 1
1 2 1 ,:4, 5} 

furo (2, 3-h) benzopiran-1, U-diana.. 

ll FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

C17H1406 

CAS (7ZZ0-81-7} 

Aldrich 85, 621-5 

Merck 10:166 (1983) 

RTECS # QMZlOOOOO 

111 PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 

P.M. 314.30 

P.f. 286-Z89•C 

(a: )D -492• (c=O.l, CHCl3} 

IV EFECTOS TOX!COS. 

UV máx. (eranol} 265, 363 nm. 

CE: 11100, 23400) 

a} Nocivo si es tomado, inhalado o absorbido por la piel (2). 

b) Es un agente micótico y teratogénico (36). 

e) Produce mutaciones al atacar los sitios de la guanina en el ONA (37) .. 

d) Disminuye el contenido de glóbulos rojos en sangre y daña la sínte­

sis de proteínas (38) .. 

e) Afecta las siguientes enzimas: - glucosida.sa (9001-23-3), glucosa 

6 fosfato deshidrogena.sa (9073-95-4}, y la alcali fosfarasa del inte_! 

tino (39). 

f) Es una genocoxina que produce toxicidad, teratogenicidad, mutageni­

cidad y carcinogcnicidad (40). 



V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LD 50: 727 mg/Kg. 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, bata u overol. 

b) Usar en la campana. 

e) Evítese el contacto con los ojos, piel y ropa. 

d) Lavarse después de usar. 

42 
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AFLATOXINA Ml 

1 SINONIMOS (1, 4). 

u 

lll 

IV 

- 2, 3, 6a, 9a-tetrahidro-9a-hidroxi-4-metoxi-ciclopenta (e) furo (3', -

2 1:4, 5) furo (2, 3-h) (1) benzopiran-1, 11-diona.. 

- 4-hidroxiaflatoxina Bl. 

FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

C¡7H12 o
7 

CAS (6795-23-9) 

PROPIEDADES f'ISICAS (1, 4). 

P.M. 328.30 

P.f. 2990 

(~")D -2800 (c=O.l, DMf') 

EFECTOS TOXICOS. 

o 

UV máx. (etanol) 226, 265, 357 nm. 

(g., 23100,11600, 1900). 

a) Ocasiona necrosis hepática y severa aplasia ritmica (41, 45). 

b) Ocasiona lesiones al hígado en concentraciones altas (42, 44). 

e) Es un agente tnatogénico y micótico (36). 

d) Ocasiona acetoancmia (43). 

e) Ocasiona alteraciones metabólicas (44). 

f) Ocasiona vacuoliz.ación, hiperplasia en la vesícula biliar, incrementa la 

temperatura rectal, dolor abdominal (45). 

V TOXICIDAD. 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar golges, bata, guantes y mascarilla. 
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b) Usarlo solo en la campana. 

e) Evite el contacto con la piel, ojos y ropa. 

d) Lávese las manos después de usar. 

e) Evite la exposici6n prolongada o repetitiva. 



Z-AM!NO ANTRACENO 

l S!NON!MOS (1, 4). 

- 2-Antracenamina. 

~-Amino antraceno 

- 2-Antramina 

ll FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

C14H11 N 

CAS (613-13-8) 

Aldrich A3, 880-8 

RTECS 11 CA 9275000 

lll PROP!E:DADES F!S!CAS (1, 4). 

- 2-Antracilamina.. 

- 2-Antrilamina.. 
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P.M. 193.25 P.f. 239-241 oc P.e. 93oc (9 mm). 

IV EFECTOS TOX!COS. 

a) Nocivo si es tomado, inhalado o absorbido por la piel (2). 

b) Produce tumores en la glándula mamaria de humanos. (46). 

e) Causa daños a la médula osea (47 ). 

d) Causa irritación en la piel ( 48). 

e) Produce cáncer en el hígado, pulmón y riñón (49, SO). 

f) Causa daños al cerebro, músculo, mucosa gástrica y mucosa ileal (SO). 

g) Ocasiona daños al DNA. 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral TDLo: 45 mg/Kg 

Rata oral TO: 100 mg/Kg 

Ratón intramuscular TDLo: 50 mg/Kg 

Ratón intramuscular TD: 96 mg/Kg 



VI PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, bata u overol. 

b) Usarse solo en campana.. 

e) No se inhale el polvo. 

d) Evite el contacto. 

e) Lávese después de usar. 
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2-AMINO ANTRAQU!NONA 

1 SINONIMOS (1, 4). 

- 2-Amino-9, 10-antracenodiona. 

- -Amino antraquinona. 

- NClco1876. 

11 FORMULA Y REGISfROS (1, 8). 

c14H90 2N 

CAS (117-79-3) 

Aldrich 16, 554-9 

RTECS 11 CB 5120000 

111 PROPIEDADES.FISICAS. 

P.M. 223.23 

IV EFECTOS TOXICOS. 

P.f. 292-2950C (descompone}. 

a) Nocivo si es inhalado, tomado o absorbido por la piel (2). 

b) Causa irritación en la piel (2). 

e) Induce tumores en el pulmón (52). 

d) Induce tumores en el hígado {j3, 54). 
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e) Induce tumores en los vasos sanguíneos, vejiga urinaria, tiroides y -­

glándula de Zymball (54). 

f) Causa la muerte por metástasis de los tumores (SS). 

V TOXICIDAD. 

Rata oral TDLo:ll5 mg/Kg 

Rata oral TD:225 g/Kg 

Rata intraperitoneal Lo
50

:1SOO mg/Kg 

Ratón oral TD:330 g/Kg 



VI PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, bata u overol. 

b) Usese solo en campana. 

e) No res pi re los vapores. 
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2-AMINO BIFENIL 

1 SINONIMOS (1, 4). 

- (1, I' -bifenil)-2-amina. 

- 2-BifeniJ amina. 

- NCl-c50282. 

11 FORMULA Y REGISfROS (l, 8). 

C12Hl!N 

CAS (90-41-5) 

Aldrich A4, 240-9 

RTECS # DU 8850000 

111 PROP!llDADES FISICAS (!, 4). 

P.M. 169.23 

P.f. S0-530C 

IV EFECTOS TOXICOS. 

- 2-Amino defenil. 

- o-Fenil anilina. 

P.e. 299oc 

P.F. 23SOF (!122C) 

a) Carcinogénico, muy tóxico, puede ser faraJ si es tomado, inhaJado o 

absorbido por la piel (2). 

b) Puede causar irritación (2). 

e) Causa mutaciones recesivas Jetales (57). 

d) Produce hemangiosarcomas en diversos sitios deJ cuerpo (58). 

e) Produce cáncer en el hígado (56). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LO so' 2340 mg/Kg 

Conejo oral LD so' 1020 mg/Kg 
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VI PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, bata u overol; evítese el contacto. 

b} Usese solo en campan .. 

e) Lávese las manas después de usar. 
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4-AMINO BIFENIL 

SINONIMOS (1, 4). 

- p-Bifenil amina 
- (1, 1 '-Bifenil)-4-amina. 

- Anilobenceno. 

- Xenilamina. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

c 12H11 N 

CAS (92-67-1) 

Aldrich A4, 242-5 

Merck LO: 1233 (1983) 

RTECS # DU 8925000 

111 PROPIEDADES FlSlCAS ll, 4). 

P.M. 169.23 

P.F. 235•F (112•C) 

IV EFECTOS TOXlCOS. 

- p-Amino bifenil. 

- 4-Amino difenil .. 

- p-Fenil anilina. 

- Xenilamin.. 

P.f. 52-54•C 

P.e. 191•C (15 mm) 

a) Causa efectos genotóx.icos y daños al hígado (59). 

b) Causa daños en la piel (60). 

e) Ocasiona cáncer en el hígado ( S6t 

d) Ocasiona cáncer en los riñones (61., 62). 

e) Causa analbuminemia (62). 

f) Nocivo si es inhalado, tomado o absorbido por la piel (2) .. 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LO SO: 500 mg/Kg 
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Rata subcutánea TO: 5000 mg/Kg 

Perro oral TO: 5580 mg/Kg 

VI PRECAUCIONES. 

a) Ev{tese el contacco con la piet 

b) Usese solo en la campana o lugares bien ventilados. 

e) Usar gogles, bata u overol. 

d) Lávese las manos después de manejarlo. 
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3-AMIN0-2-NAFTOL 

1 S!NONIMOS (1, 4). 

- 3-Amino-2-naftalenol. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

c
10

H9No 

CAS (5417-63-0) 

Aldrich 16, 426-7 

Beil. 13, 681 

111 PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 

P.M. 159.19 

IV EFECTOS TOXICOS. 

- 3-Hidroxi~-naftilamina. 

~OH 

~NH2 

P.f .. 22s11c (descompone) 

a) Nocivo si es tomado, inhalado o absorbido por la piel (2) .. 

b) Ocasiona initacián en la piel (2). 

e) Ocasiona lesiones al DNA (131). 

d) Ocasiona cáncer en el hígado y riñ6n (131). 

V TOXICIDAD. 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar mascarilla, gogles, bata y guantes. 

b) Usarlo solo en la campana. 

e) Evítese el contacto con la piel, ojos y ropa. 

d) Lavarse las manos después de usar. 
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2-AMIN0-5-NITRO TIAZOL 

1 SINONIMOS (1, 4). 

- Enheptin. 

- 5-Nitro-2-tiazolamin~ 

- NCl-c03065. 

11 FORMULA Y REGISíROS (1, 8). 

c3H 3N 3o 2s 

CAS (121-66-4) 

Aldrich 13, 350-7 

Merck 10: 461 (1983) 

RTECS # XJ 2800000 

lll PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 

- Entramin. 

- Aminonitrotiazol. 

- USAF -EK 6561. 
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P.M. 145.14 

P. f. 202•C (descompone) 

UV máx.. (0.0005% H20) 386 nm 

(E: 0.540) min. 295 nm. 

IV EFECTOS TOXICOS. 

a) Nocivo si es inhalado, tomado v absorbido por la piel (2). 

b) Puede causar irritación (2). 

e) Ocasiona malformaciones en t;il riñón (63). 

d) Ocasiona lesiones al hígado (64 ). 

e) Ocasiona daños al DNA (64). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral TO: 23 g/Kg Ratón intraperitoneal Lo 50: 200 mg/Kg 



VI PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, bata u overol, mascarilla.. 

b) Usese solo en la campana. Evítese el contacto. 

e) Lávese las manos después de usar_ 
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BENCIDINA 

l SINONIMOS (1, 4). 

- (1, 1 '-Bifenil)-4, 4'diamina .. 

- 4, 4-Bifenildiamina. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

Cl2H12N 

CAS (92-87-5) 

lll PROPIEDADES FISICAS (!, 4). 

P.M. 184.23 

P.f. 115-120•C 

IV EFECTOS TOXICOS. 

- p-Diamino difenil. 

- p, p'-dianilina. 

P.e. 401. 7•C 

d¡o 1.2s 
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a) Causa daños a la sangre, incluyendo hem61isis, depresión en Ja méd~ 

la espinal (2). 

b) Ocasiona tumores en la vejiga (65) .. 

e) Causa adenomas en Ja glándula de Harderian, hiperplásia de los e m­

ductos biliares, megarcitosis. de la médula espinal, atrofia en el ova 

rio, angioma en el útero (66). 

d} Ocasiona cáncer en los riñones y analbuminemia (62). 

e) Ocasiona cáncer al hígado (66, 68). 

f) Ocasiona cáncer en la vesícula biliar, intestino delgado y pulmón (68) .. 

g) Ocasiona la muerte por el cáncer respiratorio (66, 68). 

h) Se absorbe por inhalación e ingestión (2) .. 

i) Se absorbe por la piel (67). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral Lo
50

: 309 mg/Kg Ratón oral LO : 214 mg/Kg so. 



VI PRECAUCIONES. 

a) Usar gafas protectoras, mascarilla con filtro, guantes, bata, delantal 

overol y botas de hule. 

b) Lávese después de usarlo. 



1, 2-BENZANTRACENO 

1 SINONIMOS (1, 4). 

- Benz (a) antraceno. 

- Tetrapreno. 

- Naftanuaceno .. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

C18Hl2 
CAS (56-55-3) 

Aldrich 8 220-9 

Merck 10: 1059 (1983) 

Beil 5, 718 

RTECS # CU 927 5000 

111 PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 

P.M. 228.29 P.f. 157-159ºC 

IV EFECTOS TOXICOS. 

- 2, 3-Benz.ofenantreno. 

- Benzantreno. 

P.e. 437.60C 
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a) Carcinogénico, muy cóxico 1 es fatal si es inhalado, tomado o absor-

bido por la piel (2). 

b) Puede causar irritación (2). 

e) Ocasiona tumores en el pulmón (69). 

d) Ocasiona tumores en la piel en concentración de 3.6 g/Kg (71, 73). 

e) Ocasiona lesiones en la piel, traquea y pulmón (70). 

f) Ocasiona cáncer respiratorio y muerte (72). 

V TOXICIDAD (3). 

Ratón oral TO: 360 mg/Kg 



VI PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, bata •J overol, mascarilla. 

b) Usese solo en la campana. 

e) Evítese el contacto con los ojos, piel y ropa.. 

d) Evite la exposición prolongada y repetitiva.. 

d) Lávese las manos después de usar. 
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BENZO {a) PIRENO 

1 siNONIMOS (1, 4). 

- 3, 4-Benzopireno .. 

- Benzo (0, E, F) criseno .. 

ll FORMULA Y REGISTROS (!, 8). 

C20Hl2 
CAS (50-32-8) 

Aldrich SI, 008-0 

Merck 10: 1106 (!983) 

RTECS # DJ 3675000 

111 PROPIEDADES FISICAS (!, 4). 

P.M. 252.32 

P.e. 495•C 

IV EFECTOS TOXICOS. 

- 3, 4-Benzo (A) pireno. 

... 6, 7-Benzopireno. 

P.f. 175-177•C 

P.e. (!O mm) 310-312•C 

a) Nocivo si es tomado, inhalado o absorbido por la piel (2). 

b) Causa initací6n a la pieJ (2, 48). 

e) Ocasiona tumores en glándula mamaria (46). 

d) Ocasiona daños a la médula osea (47). 

e) Ocasiona cáncer en el hígado, pulmón y riñón (49). 

f) Ocasiona cáncer en la piel (79). 

g) Ocasiona neumonitis o fibrosis pulmonar (75) .. 

b) Ocasiona la muerte por cáncer pulmonar (72). 

i) Ocasiona daños a Jos cromosomas (76). 

j) Ocasiona anormalidades a los espermatozoides (77). 
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V TOXICIDAD (3). 

Ratón subcutánea Lo50: 50 mg/Kg 

Ratón cutánea TD: 161 mg/Kg 

Ratón intramuscular TO: 200 mg/Kg 

Conejo intravenosa TO: 30 mg/Kg 

VI PRECUACIONES. 

a) Usar gogles, guantes de hule, mascarilla. 

b) Usarlo solo en campana-

c) Evitar el contacto con los ojos, piel y ropa. 
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BENZO (e) PIRENO 

1 SINONIMOS (1, 4). 

- 1, 2-Benzopireno. 

II FORMULA Y REGISfROS (1, 8). 

C20Hl2 
CAS (192-97-2) 

Aldrich BI, 010-2 

Merck 10: 1107 (1983) 

RTECS # DJ 4200000 

III PROPIEDADES FISICAS (1, 4) 

P.M. 252.32 

IV EFECTOS TOXICOS. 

- 4, 5-Benzopireno. 

P.f. 175-1790C 
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a) Carcinógeno. Nocivo si es tomado, inhalado o absorbido por la piel (2). 

b) Puede causar irritación (2). 

e) Ocasiona cáncer en el hígado y riñón (49). 

d) Ocasiona tumores en el intestino delgado (80). 

e) Ocasiona cáncer en el pulmón y muerte (49 1 72 1 79). 

f) Ocasiona hiperplásia, metaplásia epitelial o displásia en la membrana 

mucosa (81 ). 

g) Ocasiona neoplásia en la piel en concentración de 3.S g/Kg (73). 

V TOXICIDAD (3). 

Ratón oral TDLo: 360 mg/Kg Ratón cutáneo TO: 516 mg/Kg 



VI PRECUÁCIONES. 

a) Usar guantes, gogles y mascarilla. 

b) Usese solo en la campana... 

e) Evítese el contacto con la piel, ojos y ropa. 

d) Lávese las manos después de usar~ 
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4, 4'-BlS (DIMETlLAMINO) BENZOFENONA 

l SINON!MOS (1, 4). 

- Bis (p-N, N-dimetilamino benzofenona). 

- Bis (4-(dimetilamíno)fenil) m~a. 

- Tetrametil diamino benzofenona. 

- P, P'-Bis (N,N-dimetilamino)benzofenona.. 

- Cetona de Michler. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

c 17H
20

N20 

CAS (90-94-8) 

Aldrich 14, 783-4 

Merck 10: 6052 (1983) 

Beil 14: 89 

RTECS # DJ 0250000 

lll PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 
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P.M. 268.36 P.f. 174-1760C P.e. 3602C (descompone). 

IV EFECTOS TOXlCOS. 

a) Carcin6geno irritante (2). 

b) Nocivo si es tomado, inhalado o absorbido por la piel (2). 

e) Ocasiona irritaci6n en los ojos y piel (2). 

d) Irrita la membrana mucosa y el tracto respiratorio (2). 

e) Ocasiona tumores en el hígado (83). 

f) Ocasiona tumores en el pulmón (82). 



V TOXICIDAD (3). 

Rata oral TO: 8 g/Kg 

Ratón oral TO: 1.64 g/Kg 

VI PRECAUCIONES. 

a) Uselo solo en la campana. 

b) Usar gogles, ma.scariBa. guantes, bata u overol. 

e) No inhale los vapores .. 

d) Evite el contacto con los ojos, piel y ropa. 

e) Lávese las manos después de usar. 
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BROMO TRIFLUORO METANO 

1 SINONIMOS (1, 4). 

- Bromo fluoroformo. - Halan 1301. 

- Monobromo trifluorometano (DOT). - Trifluoromonobromo metano. 

- F' reon 1381. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

CBrF
3 

CAS (75-63-8). 

Aldrich 24, 231-4 

Beil 1(3), 83 

RTECS # PA 5425000 

lll PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 

P.M. 148.92 P.e. -57.80C 

IV EFECTOS TOXICOS. 

a) Irritante (8) .. 

b) Afecta el sistema nervioso central y corazón (84). 

e) Ocasiona euforia (85). 

d) Ocasiona modificaciones en la albúmina (85). 

e) Ocasiona daños en la colinesterasa en una concentración ambientaJ-

de 17000 mg/m 3 (86). 

f) Ocasiona daños en vías respiratorias (86). 

g) Causa intoxicación (86). 

h) Ocasiona cáncer en el pulmón, corazón y cerebro (2). 



V TOXICIDAD (3). 

Rata inhalada LCLo: 4000 ppm/15 min. 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usarlo solo en campana. 

b) Usar gogles, mascarilla, guantes, bata u overol. 

e) No inhalarlo. 

d) Evite la exposición prolongada o repetitiva. 

e) Lavarse después de usar. 
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BROMURO DE VINILO 

SINONIMOS (1, 4). 

- Bromo etileno. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

C2H3Br 
CAS (593-60-2). 

Aldrich V, 190-2 

Beil 1, 188 

RTECS # 8400000 

111 PROPIEDADES FISICAS (1, 8). 

P.M. 106.96 

n~O 1.4350 

IV EFECTOS TOXICOS. 

P.f. -139ºC 

d 1.517 

a) Irritante, cancerígeno (8). 

- Bromo eteno. 

P.e. 16ºC (750 mm) 

b) Ocasiona lesiones a Jos túbulos renale~ (8). 

e) Ocasiona depresión en el sistema nervioso central (2). 

d) Ocasiona dermatitis, irritación de ojos y tracto respiratorio (2). 

e) Ocasiona necrosis y angiosarcomas en el hígado (2, 87). 

f) Ocasiona neoplasia en las glándulas de Zymbal's (87). 
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g) Ocasiona anemia microcitica, eleva Ja alcali fosfatasa 1 LDH en sangre (87). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral Lo 50: 500 mg/Kg Rata inhalada TC: 10 ppm 

Rata inhalada, transformación oncogénica: 2000 ppm. 



69 

V1 PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, mascarHla, guantes~ 

b) No inhalarlo. 

e) Usarlo en un lugar bien ventilado. 

d) Evite el contacto con la piel, ojos y ropa. 
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CLORAMFENICOL 

SINONIMOS (1, 4). 

- D-Threo-(- )-2, 2-dicloro-N-<..fi'-hidroxi -O:-(hidroxi metil-)-p-ni t rofen!! 

til-acetamina.. 

- 2, 2-dicloro-N-(2-hidroxi-1-(hidroximetil)-2-(4-nitrofenil)etil)(R-(R;-

R))-Acetamida.. 

- D-Threo-N-Dicloroacetil-1-p-nitrofenil-2-amino-1, 3-propanodiol. 

- D(-}-Threo-2-dicloroacetamido-l-p nitrofenil-1, 3-propanodiol .. 

- D-Threo-N-(1, 1' dihidroxi-1-P-nitrofenilisopropil) dicloro acetamida. 

- Alficetin.. 

- Enicol (cap) 

- Amficol. 

- Enteromicetin.. 

- Anacetin. 

- Farmicetina.. 

- Aguamicetin.. 

- Fenico!. 

- Austracol. 

- Globemcol. 

- C.A.F. 

- lnteromicetine .. 

- Chemicetina. 

- lnuamycetin. 

- Clomicol. 

- Juvamicetin.. 

- Cloramex.. 

- Kamavex .. 

- Cloram fil in. 

- Kimecetine. 

- Cloramsaar. 

- Leukomicin. 

- Cloricol .. 
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- Levomicetina.. 

- Clorocaps. 

- Levomicetin. 

- Clorocid. 

- Loromisin. 

- Cloromice.tin. 

... Mastifen. 

- Cloramficín. 

- Medicol. 

- Cloramlcol. 

- Micloretin. 

- Clorocin. 

- Micoclorina.. 

- Cloromisan. 

- Mícrocetina. 

- Cilfenicol. 

- MycheJ. 

- --DÜfenicoL 

- Mycinol. 

- Embacetin. 

- Novomicetin. 

- Pantovernil. 

- Opclor. 

- Paraxin. 

- Ronfenil. 

- Quemicetina. 

- Septicol. 

- Sintomicetina. 

- Snofenicol. 

- Stanomicetin. 

- Sintomicetina... 

- Tevcocin. 

- Tega-cetin.. 

- Tifomicine. 
.. Vertical. 



- Treomicetina. 

- Viceton.. 

- Unimicetin. 

11 FORMULA Y REGISfROS (1, 8). 

el! H 12Cl2N205 
CAS (56-75-7) 

Aldrich 85, 744-0 

Merck 10: 2035 (1983) 

RTECS # AB 6825000 

III PROPIEDADES FISICAS (!, 4). 

P.M. 323.13 

P.f. 148-1500C 
,,..r 24 ( 
~)95 + 19 C=4.9 et OH). 

(C()D - 25.5 (acet. et.) 

UV máx. 278 nm 

(E;% cm 298) 

IV EFECTOS TOXICOS. 

a) Nocivo si es tomado, inhalado o absorbido por la piel (2) .. 

b) Puede causar irritación (2) .. 
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e) Se acumula en el cerebro, médula espinal, nervios periféricos y retl 

na (88). 

d) Ocasiona neuropatología y neuropatía óptica (88). 

f) Causa lesiones en el hígado en dosis altas (89) .. 

g) Causa hemólisis y lesiones a los tejidos (90). 

h) Es un potente inhibidor de la síntesis del ONA (91) .. 

i) Es un agente teratogénico (92) .. 

j) Es un agente cancerígeno (2, 8) .. 



V TOXICIDAD (3). 

Ratón oral LO SO' 2500 mg/Kg. 

VI PRECAUCIONES. 

a} Usar gogles, guantes, bata. 

b) Usarlo solo en la campana.. 

e) Evitar el contacto con la piel. 

d) Lávese las manos después de usar~ 

73 



CLOROMETIL METIL ETER 

S\NONIMOS (1, 4). 

- Clorometoxi ~-

- Mono clorometíl eter. 

- C.M.M.E. 

11 FORMULA Y REGISfROS (1, 8). 

C2 H 5CIO 

CAS (107-30-2) 

Aldrich 10, 03-1 

Merck 10: 2116 (1983) 

Beil 1, 580 

RTECS # KN 6650000 

111 PROPIEDADES F\SlCAS (1, 4). 

P.M. 80.51 

ct!ºl.0605 

IV EFECTOS TOXICOS. 

P.e. 55-579C 

n~o 1.39737 

- Metil cloro metil eter. 

- Cloro dimetil eter. 

P.F. 60•F (150C) 

a) Peligroso, es fataJ si se inhala, toma o absorbe por la pieJ (2). 

b) Es un agente peligroso, lacrimógeno y carcinogéníco (2). 
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e) Ocasiona por inhalación, espasmos, inflamación y edema en la laringe 

y bronquios (2). 

d) Ocasiona neumonfa química y edema pulmonar (2). 

e) Los vapores irritan los ojos, membranas mucosas y tracto respi rato-

rio (2). 

f) Ocasiona cáncer en el pulmón {93). 

g) Ocasiona modificaciones a los cromosomas (94 ). 

h) Ocasiona efectos citot6xicos y muerte celular (95). 
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V TOXICIDAD (3). 

Rata oral L0 50: 817 mg/Kg 

Rata inhalada Lo50: 55 ppm/7 h. 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, guantes, bata. 

b) Usese solo en la campana. 

e) E.vite el contacto con la piel, ojos y ropa. 



CUPFERRON 

S!NONIMOS (1, 4). 

- N-Hidroxi-N-Nittroso bencenamina {sal de amonio). 

- N-Niuoso fenil hidroxilamina sal de amonio. 

- NC1-c032SB. 

11 FORMULA Y REGISfROS (1, B). 

C6H9N302 
CAS (135-20-6) 

Aldrich 20, 688-1 

Merck 10: 2611 (1983) 

Beil 1, 781 

RTECS # NC 4725000 

PROP!ED ADES FISICAS ( 1, 4 ). 

P.M. 155.16 P.f. 154•C (descompone). 

IV EFECTOS TOXICOS. 

a) Nocivo si es tomado, inhalado o absorbido por la piel (2). 

b) Puede causar irritación (2). 

e) Ocasiona tumores en el hígado (53). 

d) Ocasiona tumores en el pulm6n (96). 

e) Los efectos crónicos son carcinogénico y dermatitis (2). 

f) Causa efectos genotóxicos (96). 

g) Ocasiona la muerte {97 ). 

h) Ocasiona tumores en todos los órganos (97) .. 

V TOXICIDAD. 

Ratón intravenosa Lo50 : 180 mg/Kg Rata oral TO: 9040 mg/Kg 



VI PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, guantes de hule, bata. 

b) Usarlo en la campana. 

e) Evitar el contacto y la .inhalaci6n. 

d) E.vice el contacto con la piel, ojos y ropa. 
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OIANISIOINA 

1 SINONIMOS (1, 4). 

- 3, 3 1 -dimetoxi-(1, 11 -Bifenil)-4, 4 1 -diamina.. 

- 3, 31 -Dimetoxi benzidina. 

- 3, 3 1-dimetoxi-4, 4 1 -diamino bifenil. 

- o-Dianisidina. 

- o, 0 1-dianisidina.. 

11 FORMULA Y REGlsrROS (1, 8). 

C24H16N202 
CAS (119-90-4) 

Aldrich 10, 259-8 

Merck 10: 2958 (1983) 

Beil 13, 807 

OCH 

H NO-O' f '\ :H 2 2 
--1 --

RTECS #1 DO 0875000 H3CO 

111 PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 

P.M. 244.28 P.f. 137-138•C 

P.F. 403•F (206•C) d 8.5 

IV EFECTOS TOXICOS. 

a) Se absorbe por la piel ( 100 ). 

b) Ocasiona cáncer en el hígado, riñón y pulmón (98). 

e) Ocasiona irritación (2). 

d) E.s un agente mutagénico (99). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LOSO: 1920 mg/Kg Perro oral LDCo: 600 mg/Kg 



VI PRECAUCIONES. 

ESTí1 
S11Ua 

TESIS 
íiE lA 

a) Usar gogles, mascarilla, guances, bata.. 

b) Lavarse después de usarlo. 

e) Usese solo en un lugar ventilado. 

NO nrnE 
6lj~~~rtGA 79 



1, 2, 3, 4-DIBENZ.ANTRACENO 

SINONIMOS (1, 4). 

- Benz.o (b) trifenileno. 

- Dibenzo (A, C) antraceno. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

C22H14 
CAS (215-58-7) 

Aldrich D3, 120-6 

Beil 5(2) 668 

RTECS 11 DM 1925000 

111 PROPIEDADES FlSlCAS (1, 4). 

P.M. 278.35 P.!. 205-2Q70C 

IV EFECTOS TOXICOS. 

P.e. 5!80C 

a) Nocivo si es tomado. inhalado o absorbido por la piel {2). 

b) Causa tumores en la piel ( 103). 

e) Causa. irritaci6n en la piel (2). 

d} Ocasiona cáncer en el hígado (104). 

e) Induce neoplásias en la piel en concencración de 3.6 g/Kg (73). 

f) Ocasiona cáncer en el pulmón {72). 

g) Ocasiona la muerte (72). 

V TOXICIDAD (3). 

Ratón cutánea TO: 40 mg/Kg 
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VI PRECAUCIONES. 

a) Usar solo en la campana. 

b) Usar gogles, bata, mascarilla y guantes. 

e) Evítese la exposici6n prolongada y repetitiva. 

d) Evítese el contacto con los ojos, piel y ropa. 

e) Lávese las manos después de usar. 



1, 2, 5, 6-DIBENZANTRACENO 

SlNONlMOS (1, 4). 

- Oibenzo (A.h.) antraceno. 

- /l. 7.4/ Pentaceno. 

11 l'ORMULA Y REGISfROS (1, 8). 

C22Hl4 
CAS (53-70-3) 

Aldrich D3, 140-0 

Merck 10: 2978 (1983) 

Beil 5(1) 369 

RTECS ~ HN 2625000 

111 PROPIEDADES FISICAS (!, 4). 

P.M. 278.35 P.f. 266-267•C 

IV El'ECTOS TOXICOS. 

P.e. 5240C 

a) Nocivo s1 es tomado, inhalado o absorbido por la piel (2). 

b) Causa irritación (2). 

e) Ocasiona cáncer en el hígado, pulmón y riñón (49). 
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d) Ocasiona tumores en piel en concentrad6n de 6.1 g/Kg (71, 73, 101}. 

e) Ocasiona tumores en el hígado (102). 

f) Oc.asiona cáncer en el pulmón y muerte (72). 

V TOXICIDAD (3). 

Ratón intramuscular TD: 6 g/Kg 

Ratón cutáneo TO: 400 mg/Kg 

Ratón subcutánea TO: 20 mg/Kg 
Rata subcutánea TO: 135 mg/Kg 



VI PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, bata, mascarilla, guantes. 

b) Usese solo en la campana o en lugares bien ventilados. 

e) Evftese el contacto con la piel, ojos y ropa. 

d) Evitese la exposición prolongada y repetitiva.. 

e) Lávese las manos después de usar. 
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DIBENZO (A, !) PIRENO 

SINONIMOS (1, 4). 

- Piceno. 

- 3, 4-Benzocriseno. 

- 1, 2: 7, 8 Dibenzofenantreno. 

- Oibenzo (A, t) fenantreno. 

- Bemo (A) criseno. 

- B, B-BinafitUeneteno. 

11 FORMULA Y REGISTROS (!, 8). 

C22H14 
CAS (213-46-7) 

Merck LO: 7278 (1983) 

RTECS # T J 3700000 

111 PROPIEDADES FISICAS (!, 4). 

P.M. 278.33 P.f. 366-367•C 

IV EFECTOS TOXICOS. 

P.e. 518-SZQOC 

a) Nocivo si es tomado, inhalado o absocbtdo por la piel (2). 

b) Es un agente muca.génico (lOS). 

e) Ocasiona lesiones en traquea ( 106). 

d) Ocasiona cáncer en el pulm6n (72). 

e) Ocasiona la muerte (72). 

V TOX!ClDAD (3). 

Ratón cutánea TDLo: 111 mg/Kg 
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VI PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, bata, mascarilla. guantes. 

b) Usese solo en la campana o en lugares bien ventilados. 

e) Evítese el contacto con la piel, ojos y ropa. 

d) Lávese las manos después de usar. 

e) Evítese la exposición prolongada y repetitiva.. 

SS 
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3, 3'-DICLORO Bl!NCIOINA 

1 SINONIMOS (1, 4). 

- 3, 3 1 -Dícloro-4, 4 1 -bifenildiamina. 

- 3, 3'-Dicloro (1, l 1 -Bifenil)-4, 4 1-diamina. 

- 4, 4'-Diamina-3, 31 -diclorobifenil. 

- o, o'-Dicloro bencidina.. 

- DCB. 

U FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

CI CI 

Cl2HIOCl2N2 
CAS (91-94-1) 

RTECS # DD 0525000 H-0-0--. 
111 PROPIEDADES FISICAS (!, 4). 

P.M. 253.13 P.f. 132-1330C 

IV EFECTOS TOXICOS. 

a) Se absorbe por la piel (67). 

b) Ocasiona cáncer en el hígado ( 108). 

e) Es un poderoso agente muta.génico (107). 

d) Ocasiona hiperplásia y lesiones preneoplásticas en la vejiga urinaria (110). 

e) Ocasiona cáncer en el pulmón (111). 

f) Ocasiona la muerte (109). 

g) Nocivo si es tomado, inhalado o absorbido por la piel (2). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral TD: 20 mg/Kg 

Ratón oral TDLo: 5100 mg/Kg 

Hamster oral TDLo: 176 mg/Kg 
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VI PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, mascarilla~ guantes, bata.. 

b) Lavarse dest>ués de usarlo. 

e) Usese solo en un lugar ventilado. 

d) Evite el contacto por la piel, ojos y ropa.. 



1, 3-DIETIL-2-TIOUREA 

SINONIMOS (1, 4). 

- N, N 1 -Dietil tiourea.. 

- N 1 N 1-Dietil tiocarbamida. 

- 11 3-dietil tiourea.. 

- NC!-c3816. 

- USAF -EK 1803. 

ll FORMULA Y REG!SfROS (1, 8). 

c 5H12N 2S 

CAS (105-55-5) 

Aldrich O 10, 090-0 

aen 4, 118 

RTECS ti YS 9800000 

lll PROP!ED ADES F!SICAS (1, 4 ). 

s 
CH 3CH 2NHC~NH-CH2CH3 

P.M. 132.23 P.[. 76-78ºC 

!V EFECTOS TOXICOS. 

a) Nocivo si es tomado, inhalado o absorbido por la piel (2). 

b) Puede ocacionar irritación (2). 

e) Ocasiona mutaciones recesivas letales l112). 

d) Ocasiona malformaciones ( 113, 114). 

e) En dosis altas provoca muerte (113. 114). 

f) Provoca cáncer en el pulrn6n (224). 

V TOXICIDAD (3). 

Ratón oral LO 50, 631 mg/Kg 

88 



Rara oral LD50: 316 mg/Kg 

Ratón intraperironeaJ LO 50: 500 mg/Kg 

VI PRECAUCIONES.. 

a) Usar gogles, guantes, bata. 

b) Usarlo solo en lugares bien ventilados. 

e) Evitese el contacto con la piel. 

d) Lavarse las manos después de usar. 
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p-DIMETIL AMINO AZO BENCENO 

SINON!MOS (1, 4). 

- N, N-Dimetil-4-(fenilazo) ~ 

- Amarillo botella. 

- Amarillo de metilo. 

- Solvente amarillo 2. 

- N, N-Dimetil-p-aminoazo benceno. 

- C.!. 11020. 

ll FORMULA Y REGISfROS (1, 8). 

C¡4H¡5N3 
CAS (60-11-7) 

Aldrich ll, ~49-9 

Merck 10: 3220 (1983) 

Beil 16, 312 

RTECS # BV 7350000 

lll PROPIEDADES F!S!CAS (!, 4). 

P.M. 225.30 

IV EFECTOS TOX!COS. 

P.f. 114-117•C 

a) Nocivo si es tomado, inhalado o absorbido por la piel (2). 

b) Ocasiona efectos teratogénicos (116). 

e) lnduce tumores en el hígado (118). 
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d) Ocasiona tumores en el sitio de aplicación y neoplasias distantes en 

la piel ( 117). 

e) Es una agente genot6x.ico ( 115 ). 

O Ocasiona meningoencefalocea, calvicie, malformaciones del abdomen­

(119). 



g) Provoca lesiones letales a los cromosomas (76). 

h} Ocasiona anormalidades en los cromosomas (77). 

i) Provoca la muerte ( 119). 

V TOXICIDAD (3). 

Ratón oral LO 50: 300 mg/Kg 

Ratón intraperitoneal LO sd 230 mg/Kg 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usese solo en la campana.. 

b) E.vite el contacto. 

e) Lávese después de usar. 
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9, 10-DIMETIL-l, 2-BENZANTRACENO 

SINONIMOS (1, 4). 

- 7, 12-Dimetil-Benzo (A) antraceno. 

- 1, 4-Dimetil-2, 3-Benzofenantreno. 

11 FORMULA V REGISTROS (1, 8). 

CzoH16 
CAS (57-97-6) 

Aldrich 21, 626-7 

Merck 10: 3228 (1983) 

Beil 5 (3) 2413 

RTECS 11 CW 38500000 

111 PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 
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P.M. 256.33 P.f. 122-123ºC F'luorescencia máx.. 440 nm. 

IV EFECTOS TOXICOS. 

a) Nocivo si es inhaldo, tomado o absorbí 'o por la piel (2) .. 

b) Puede ocasionar irritación en la piel (2). 

e) Ocasiona cáncer en la piel (74, 121, 122). 

d) Ocasiona cáncer en glándula mamaria (120). 

e) Ocasiona tumores en el sitio de aplicación y neoplasmas distantes 

del sitio (117). 

f) Ocasiona cáncer en los ovarios (123). 

g) Ocasiona cáncer en el pulmón y muerte (72, 124). 

h) Ocasiona tumores en la cavidad oral y lingual ( 125, 128). 

i) Ocasiona tumores en el hígado (126). 

j) Ocasiona tumores en los riñones ( 127) .. 

k) Ocasiona un adenocarcinoma en el páncreas 029). 



l) Es un agente genot6xico (130). 

V TOXICIDAD (l). 

Rata oral L0 50: 327 mg/Kg 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, bata y guantes. 

b) Evite la exposición prolongada o repetitiva. 

e) Usese solo en la campana. 

d) Evite el contacta con ojos, piel y ropa. 

93 



N ,N-DIMETIL-1-N AFTILA MINA 

1 SINONIMOS (l, 4). 

-a: -Dirnetil naftilamina. 

- Dimetil-cr -Naftilamina. 

- N, N-Dimetil amino naftaleno. 

- N, N-Dimetil-1-Naftalenamina. 

11 FORMULA Y REGISfROS (l, 8). 

C12H13N 
CAS (86-56-6) 

Aldrich 21, 899-5 

Merck 10: 3245 ( 1983) 

Beil 12, 1221 

RTECS 11 QM 2825000 

lll PROPIEDADES FISICAS ( 1, 4). 

P.M. 
P.F. 

20 
"D 

171.25 P.e. (13 mm) 139-140•C 
23501' (l12•C) P.e. (711 mm) 271.S•C 

1.6227 d~ 1.0522 

IV EFECTOS TOX!COS. 
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dlS 1.042 

iJ-.~. (90mm) 193•C 

P.e. (69 mm) 184.S•C 

a) Nocivo si es inhalado, tomado o absorbido por la piel (2). 

b) Puede ocasionar irritación (2). 

e) Ocasiona daños al DNA (131). 

d) Ocasiona cáncer en el hígado y riñón ( 131 ). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LDLo: 500 mg/Kg 
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Ratón intraperitoneal LO 50: 75 mg/Kg 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar guantes. gogles y bata. 

b) Usarlo solo en campana. 

e) Evitar el contacto con la piel. 

d) Lávese las manos después de usar. 



4-FENIL AZO ANILINA 

1 SINONIMOS (1, 4). 

- 4-Amino azo benceno. 

- 4-Amino azo benzol. 

- 4-(fenilazo)-Bencenamina. 

- C.1. Solvente amarillo l. 

- p-Amino difenilimida. 

- Anilina amarilla. 

- 4-Amíno-1, 1'-Azobenceno. 

- C.I. 11000. 

- p-Amino Azo benceno. 

- USA!' EK-1375. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

c
12

H 11 N
3 

CAS (60-09-3) 

Aldrich 18, 636-8 

Merck 10: 419 (1953) 

Beil 16 (1) 310. 

RTECS # BY 8225000 

111 PROPIEDADES l'ISICAS (1, 4). 

P.M. 197.24 P.f. 123-126•C 

IV EFECTOS TOXICOS. 

a) Reactivo muy tóxico (2). 

P.e. 360•C 

b) Puede ser fatal si es inhalado, tomado o absorbido por piel (2). 

e) Es una agente genotóxico (132). 

d) Ocasiona dermatitis (133). 
e) Ocasiona cáncer en el hígado (134). 

f) Ocasiona lesiones en el hfgado y pulmón (135). 
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g) Ocasiona tumores en \a piel (136). 

V TOXICIDAD (3). 

Ratón intraperitoneal LD 50: 200 mg/Kg 

Rata oral TDLo: 89 mg/Kg 

V1 PRECAUCIONES. 

a) Usar guantes, gogles y bata. 

b) Usese solo en campana. 

e) Evite el contacto con la piel. 

d) Lávese las manos después de usar. 
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g) Ocasiona tumores en la piel (136). 

V TOXICIDAD (3). 

Ratón intraperitoneal LO 50: 200 mg/Kg 

Rata oral TO Lo: 89 mg/K g 

V1 PRECAUCIONES. 

a) Usar guantes~ gogles y bata-

b) Usese solo en campana. 

e) E.vite el contacto con la piel. 

d) Lávese las manos después de usar. 
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o-FENILENDl/\.MIN/\. 

l SINONIMOS (1, 4). 

- 1, 2-Fenilendiamina.. 

- 2-Amina anilina. 

- l. 2.-Bencenodiaminn. 

- C.!, Oxidación base 1.6. 

- o-A.mino benceno. 

- 11 z ... Diaminobenceno. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, B). 

C6HBN2 
CAS (95-54-5) 

Aldrích PZ, 393-8 

Merck lO: 7165 (1983) 

Beíl 13, 6 

RTECS # SS 7875000 

lll PROPlEDADES FlS!CAS (1, 4). 

P.M. 108.14 P.f. 100-102oc 

IV EFECTOS TOXICOS. 

P.e. 256-25BºC 

a) Nocivo si es tomado, inhalado o absorbido ~ .)r la piel (2). 

b) Puede ocasionar irricación (2J. 

e) Es un agente carcinógeno (1.38}. 

d) Fragmenta el DNA (137). 

e) lncrementa el número de erítrocicos y leucocitos (139). 

f) Afecta la actividad de la clorinesterasa (9001-08-5) (139). 

g) Ocasiona toxicidad en los embriones (139). 

h) Ocasiona lesiones en hígado, cerebro y sangre (139). 
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V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LD 50: 660 mg/Kg (139) 

Ratón oral LD;o' 331 mg/Kg (139) 

Rata intraperitoneaJ LO 50: 516 mg/Kg 

Puercos de Guinea LD 50: 360 mg/Kg (139) 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar guantes, gogles y bata. 

b) Usarlo solo en la campana o en un lugar bien ventilado. 

e) Evite el contacto con la piel, ojos y ropa. 

d) Lavarse las manos después de usar. 
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o-FENIL FENOL 

S!NON!MOS (1, 4). 

- Dowocida t. 

- 2-Hidroxidifenil. 

- o-Xenol. 

- Ortox.enol. 

- 2-Fenil fenal. 

- o-Hidroxibi fenil. 
- o-Hidroxidi fenil. 

- o-Bifenilol. 

USAF EK-2219. 

- (1, 1 '-Bifenil)-2-ot. 

ll FORMULA V REGISTRO~· (1, 8). 

C12H100 
CAS (90-43-7) 

Aldtich 24, 021-4 

Metck 10: 2186 (1983) 

RTECS # DV 77 5000 

OH 

0-0 
lll PROPIEDADES F!S!CAS (1, 4). 

P.M. 170.21 P.e. 282•C P.f. 58-600C 

P.F. 255•F (123•C) P.e. (15 mm) l52-154ºC 

!V EFECTOS TOX!COS. 

lOO 

a) Muy nocivo si es inhalado, tomado o absorbido por la piel (2, 146). 

b) Ocasiona irritación en los ojos y piel {2). 

e) El material es irritante a las membranas mucosas y tracto respirat2 

tio (2). 
d) Ocasiona cáncer en el h!gado (56). 

f) Ocasiona cáncer en la piel (140). 



g) Ocasiona cáncer en la vejiga urinaria (16, 141, 144). 

h) Afecra el riñón, tesrículos y vesícula biliar (143). 

i) Ocasiona una elevación del pH de la orina :,· anemia (142). 

j) Ocasiona la muerte (142, 145). 

k) Ocasiona congestión y hemorragias en el pulmón (145). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral Lo 50: 2000 mg/Kg 

Ratón intraperitoneal LD 50: SO mg/Kg 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, guantes y bata. 

b) E.vitar el contacto o inhalación. 

c) Usarlo en un lugar bien ventilado. 

- Lavarse las manos desr.ués de usar. 
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GLICIDIL ME.TACRILATO 

1 S!NONIMOS (1, 4). 

- 2, 3-Epoxipropil metacrilato. 

- Acido 2, 3-epoxipropll ester metacrílico. 

ll FORMULA Y REGISfROS (1, 8). 

C7H10º3 
CAS ( 106-91-2) 

Aldrich 15, 123-8 

RTECS ti OZ 4375000 

lll PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 

P.M. 142.15 

P.F. 169•F (76•C) 

IV EFECTOS TOXlCOS. 

P.e. 189•C 

d 1.042 

a) Puede ser fatal si es inhalado~ tomado o absorbido por piel (2). 

b) Ocasiona irritación en la piel (2). 

e) Efectos crónicos cáncer (2). 

d) Ocasiona alteraciones en el m<'.terial genético (8). 

e) Es muy tóxico (8). 

V TOXICIDAD. 

Rata oral LD 50: 802 mg/Kg 

Conejo cutanea LO 
50

: 469 mg/Kg 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar guantes, bata y gogles. 
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b) No inhalar los vapores. 

e) Usarlo solo en la campana.. 

d) Evitar el contacto con los ojos, piel y ropa. 

e) Lavarse las manos después de usarlo. 



HEXACLORO ETANO 

1 SINON!MOS (1, 4). 

- Hexacloruro de carbono. 

- Percloroetano. 

ll FORMULA Y REGISTROS (1, B). 

C2C\6 
CAS (67-72-1) 

Aldrich lB, 544-2 

Merck 10: 4574 (1983) 

Beil 1, 87 

RTECS jf. Kl 4025000 

lll PROPIEDADES F!S!CAS (1, 4). 

P.M. 236.74 

d 2.091 

IV EFECTOS TOX!COS. 

P.f. 190-19S•C (sublima). 

P.e. 186-B•C (punto triple). 

a) Nocivo si es lnhalado, tomado o absorbido por la piel {2). 

b) Ocasiona irritación a la piel y ojos (2). 
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e) Provoca irritación de membranas mucosas y tracto respiratorio (2). 

d) Ocasiona narcosis (147). 

e) Ocasiona lesiones en el hígado (2). 

f) Puede ocasionar alteraciones al sistema nervioso (2). 

g) Es un agente carcinogénico l2). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LO 50: 6000 mg/Kg 
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Perro intravenosa MLD: 325 mg/Kg 

V! PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, guantes y bata. 

b) Usarlo solo en la campana. 

e) Evite el contacto con la piel, ojos ropa. 

d) Lavarse las manos después de usar. 



IODO METANO 

SINONIMOS (1, 4). 

- loduro de metilo. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

CH 31 

CAS (74-88-4) 

Aldrich 28, 956-6 

Metck 10: 5958 (1983) 

RTECS 11 PA 9450000 

111 PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 

P.M. 141.94 

d¡o :z.28 

IV EFECTOS TOX!COE. 

P.f. -66.S•C 

n~O 1.5293 

I 

1 .. c ... 
/J '"H 

H H 

P.e. 42.S•C 

Descompone 270RC 

a) Puede ser fatal si es inhalado, tomado o absorbido por piel (2). 

b) Ocasiona initación en piel y ojos (2). 

e) Es carcinógeno, mutagénico, muy tóxico y vesicante (2). 
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d) Ocasiona irritación en membranas mucosas y tracto respiratorio (2). 

e) Ocasiona ampollas al contacto con la piel (2). 

f) Ocasiona alteraciones al material genét.ico (2). 

g) Ocasiona cáncer en el pulmón, piel e hfgado (2). 

V TOXICIDAD (3). 

Ratón subcutáneo LO 
50

: O.. 78 mmoles/K.g 



VI PRECAUCIONES. 

a) Usar guantes, bata y gogles. 

b) Usese solo en la campana.. 

e) E.vite el contacto con la piel, ojos y ropa. 

d) Lavarse las manos después de usar. 
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2D-METIL COLANTRENO 

l SINONIMOS (1, 4). 

- 1, 2-0ehidro-3-metiJ colantteno. 

- 3-Metil colantreno .. 

- 3-MECA. 

- 3-MC. 

- 1, z .. Oihidro-3-Metil-Benz(j)aceantrileno. 

ll FORMULA Y REGISíROS (1, 8). 

C21Hl6 
CAS (56-49-S) 

Aldtich 21, 394-2 

Merck 10: 5921 (1983) 

Beil 5(3) 2484 

RTECS # FZ 3675000 

lll PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 

P.M. 268.36 

éº l.;!8 

IV EFECTOS TOXICOS. 

P.f. 178-lBO•C 

P.e. (80 mm) 2SO•C 

a) Agente carcinógeno. muy tóxico e irrjtante (2) .. 

b) Muy t6xico si es tomado, inhalado o absorbido por piel (2). 

e) Ocasiona irritación en ojos y piel (2) .. 
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d) Ocnsiona irritación en membranas mucosas y ttacto respiratorio (2). 

e) Ocasiona cáncer en el higado, riñón y pulmón (49). 

O Ocasiona tumores en la piel (121, 148, 150). 

g) Ocasiona cáncer en el estomago (149~ 159) .. 

h) Ocasiona tumores en el sistema nervioso central (151). 
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i) Afecta los bronquios (156). 

j) lnduce sarcomas en laringe ( 157 ). 

k) Ocasiona carcinomas en la pelvis (158). 

l) Ocasiona tumores en glándula mamaria, riñón y tracto gastrointesti­
nal (160). 

m} Ocasiona la muerte {72). 

V TOXICIDAD {3). 

Rata oral TO: 1680 mg/Kg 

Ratón cutaneo TO: 13 g/Kg 

Ratón intramuscular TO: 1800 g/Kg 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar guantes, gogies y bata~ 

b) Usarlo solo en la campana. 

e) Evitar el contacto con los ojos, piel y ropa. 

d} Evite 1a ex:posición prolongada o repetitiva.. 

e) Lavarse las manas después de usarlo. 



0:::-NAFTILAMINA 

1 SINONIMOS (1, 4). 

- 1-Naftilamina. 

- 1-Amino naftaleno. 

- 1-Naftilenamina. 

- Naftilidina.. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

C10H9N 

GAS (137-32-7) 

Aldrich A6, 639-1 

Merck 10: 6250 ( 1983) 

Beil 12, 1212 

RTECS # QM 1400000 

IIl PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 

P.M. 143.18 

P.F. 23S•F (112•C) 

IV EFECTOS TOXICOS. 

P.f. 48-SO•C 

d~o 1.114 

P.e. 30l•C 

a) Nocivo si es tomado, inhalado o absorbido por la piel (2). 

b) Ocasiona cáncer en el hígado (49, 51, 162). 

e) Oc.asiona cáncer en pulmón (49, 163). 

d) Ocasiona cáncer en el riñón (49). 

e) Ocasiona daños a los cromosomas (76). 

!) Ocasiona daños al DNA (51). 

g) Ocasiona anormalidades a los espermatozoides (77). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LD 50: 779 mg/Kg 
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VI PRECAUCIONES. 

a) Usar gog\es, bata y guantes. 

b) Evite el contacto con la ple\, ojos y ropa. 

e} Usarlo solo en lugares bien ventilados. 
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9, 10-DIMETIL-l, 2-BENZANTRACENO 

SINONIMOS (1, 4). 

- 7, 12-Dimer.il-Benzo(A) antraceno. 

- 1, 4-Dimetil-2, 3-Benzofenantreno. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

C20Hl6 
CAS (57-97-6) 

Aldrich 21, 626-7 

Merck 10: 3228 (1983) 

Beil 5 (3) 2413 

RTECS 11 CW 38500000 

l11 PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 

a) Nocivo si es inhalado, tomado o absorbido por la piel (2). 

b) Puede ocasionar irritación en la piel (2). 

e) Ocasiona cáncer en la piel (74, 121, 122). 

d) Ocasiona cáncer en glándula mamaria ( 120). 
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e) Ocasiona tumores en el sitio de aplicación y neoplasmas distantes -

del sitio (117). 

f) Ocasiona cáncer en los ovarios ( 123 ). 

g) Ocasiona cáncer en el pulmón y muerte (72, 124). 

h) Ocasiona tumores en la cavidad oral y lingual (125, 128). 

i) Ocasiona tumores en los riñones ( 126). 

j) Ocasiona tumores en el hígado ( 127). 

k) Ocasiona un adenocarcinoma en el páncreas (129). 

1) Es un agente genotóxico (130). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LD 50: 327 mg/Kg 



_/?- N A F T 1 L A M 1 NA 

1 SINONIMOS (!, 4). 

- 2-Naftilamina. 

- 2-Naftilenamina. 

- 2-Amino naftaleno. 

- 6-Naftilamina. 

- USAF CB 22. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

CIOH9N 
CAS (91-59-8) 

Aldrich A6, 640-5 

Merck 10: 6251 (1983) 

Beil 12, 1265 

RTECS 11 QM 2100000 

111 PROPIEDADES F!SICAS (!, 4). 

P.M. 143.18 

P.f. 111-113•C 

IV EFECTOS TOX!COS. 

d¡8 1.061 

P.e. 306•C 

a) Nocivo si es tomado, inhalado o absorbido p ..... r la piel (2). 

b) Ocasiona efectos teratogénicos. 

e) Ocasiona cáncer al hígado (49, 162). 

d) Ocasiona cáncer en el riñón {49, 62, 164). 

e) Ocasiona cáncer en el pulmón (49, 68, 161, 163). 

f) Ocasiona analbuminemia (62). 

- g) Ocasiona anormalidades en los espermatozoides (77). 
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h) Ocasiona cáncer en al vejiga, vesícula biliar, dueto biliar, intestino-



delgado (68). 

i) Ocasiona cáncer en la vejiga y uretra (164). 

j) Ocasiona daños a los cromosomas (76). 

k) Ocasiona la muerte (68). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LD 50: 727 mg/Kg 

Ratón intraperitoneal LD 50: 200 mg/Kg 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar solo en la campana. 

b) Usar gogles, bata y guantes. 

e} E.vitar el contacto. 

d) Lavarse después de usarlo .. 
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S-NITRO BENZ!M!DAZOL 

1 SlNONlMOS (1, 4). 

- 5-Nitro-tH-Benzimidazol. 

- 6-Nitro Benzímidazol. 

- HC1-c01912. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

C7H5N302 
CAS (94-52-0= 

Aldrich N 1, 160-4 

Beil 23, 135 

RTECS # DO 9800000 

111 PROPIEDADES F!SlCAS (1, 4). 

P.M. 163.14 

IV EFECTOS TOXICOS. 

P.f. 207-209ºC 

a) Nocivo si es tomado, inhalado o absobido por la piel (2). 

b) Ocasiona tumores en el pulmón (96). 

e) Ocasiona irritación (2}. 

d) Ocasiona efectos genotóxicos (96). 

e) Ocasiona tumores en el hígado (53). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LDLo: 500 mg/Kg 

Ratón oral TO: 79 g/Kg 
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Vl PRECAUCIONES. 

a) Usar guantes, gogles y bata.. 

b) Usarlo solo en la campana.. 

e) Evitar el contacto con la piel, ropa y ojos .. 

d) Lavarse después de usarlo. 
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4-NITRO BIFENIC:O 

1 SINONIMOS (1, 4). 

- 4-Nitro-l, 1 '-Bifenil. 

- p-Nitro bifenil. 

- p-Nitro defenil. 

- PNB. 

11 FORMULA Y REGl5rROS (1, 8). 

c 12H9No2 
CAS (92-93-3) 

Aldrich N 1, 520-0 

Merck 10: 6439 (1983) 

Beil 5, 583 

RTECS ti OV 5600000 

IU PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 

P.M. 199.20 

P.f. 113. 7•C 

IV EFECTOS TOXICOS. 

P.e. (30 mm) 223.7-224.l•C 

P.e. (760 mm) 340•C 

a) Nocivo si es inhalado, tomado o absorbido por la piel (2). 

b) Ocasiona cáncer en el hígado (56). 

e) Ocasiona efectos genotóxicos ( 165). 

d) Ocasiona cáncer en el riñón (61, 62). 

e) Ocasiona analbuminemia (62). 

V TOXIIDAD (3). 

Re.ta oral LO 50, 2230 mg/Kg 
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V1 PRECAUCIONES. 

a) Usar gcgles, bata y guantes. 

b) Evitar el contacto con la piel. 

e) Usar solo en campana.. 

d) Lavarse las manos después de usarlo. 
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2-NITRO FLUORENO 

SINONIMOS (1, 4). 

- 2-Nitro-9H-fluoreno. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

C 13H
9
No2 

CAS (607-57-B) 

Aldrich NI, 675-4 

Beil 5, 628 

RTECS # LL 8225000 

111 PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 

P.M. 211.22 

IV EFECTOS TOXICO~. 

P.f. 156-!58ºC 

a) Nocivo si es inhalado, tomado o absorbido por la piel (2). 

b) Es un agente carcináserx: (2). 

e) Puede ocasionar irritación en la piel (2). 

d) Es ur. abente ger.otóxico ( 166). 

e) Induce la filamentación y daños al DNA (166). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral TD: 4000 mg/Kg 

Rata piel TDLc: 310 mg/Kg 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, bata y guantes. 
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b) Usarlo solo en la campana. 

e) Evitar el contacto con la piel, ojos y ropa. 

d) Lavarse las manos después dE: usarlo~ 

e) E·Jite la exposiciór. ptolongada o repetitiva. 



NITROSO BENCENO 

SINONIMOS (1, 4). 

- 1-Nitroso benceno. 

11 FORMULA Y REGISfROS (1, 8). 

c
6

H 5NO 

CAS ( 586-96-9) 

Aldrich N2, 460-9 

Beil 5, 230 

111 PROPIEDADES FISICAS (!, 4). 

N=O 

o 

121 

P.M. 107.11 P.f. 67-69•C F.e. (IS mm) 59•C 

IV EFECTOS TOXICOS. 

a) Nocivo sí es inhaladc, abscrbido pcr piel o tomado (2). 

b) Ocasiona irritación en la piel (2). 

e) Puede ser reabsc.rbido por la piel (2). 

d) Ocasiona tumores en el higadc y otros órganos {167). 

V TOXICIDAD (3). 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, bata y guantes. 

b) Usarlo solo en la campan~ 

e) Evitar el contacto con la piel, ojos y ropa. 

d) E.vite la exposición prolongada y repetitiva. 

e) Lavarse las manos después de usarle. 



N-NITROSO DIETANOL AMINA 

SJNONIMOS (1, 4). 

- 2, 2'-(nitrosoimino)-Bis etanol. 

- 2, 2'-nitrosoimino dietanoL 

- di-(2-hidroxietil)-niuosamina. 

- Bis-!)9-Hidroxietil)-nitrosamina .. 

- 2, 2'-imino-Di-N-nitroso etanol .. 

- DietanoJ nitrosamina. 

- NCJ-c55583. 

- NDELA. 

11 FORMULA Y REGJSfROS (1, 8). 

C4H10N203 
CAS (1116-54-7) 

Merck 10: 6481 (1983) 

llI PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 

HO-CH2-CH2, 

i<l-N•O 

/ HO-CH2-cH
2 

122 

P.M. 134.!3 P.e. (0.01 mm) !25•C ntº 1.4849 

IV EFECTOS TOXICOS. 

a) Se absorbe pcr Ja piel (172). 

b) Ocasiona u.~mores er. el hígado (118, 169, 170, 174) .. 

e) Ocasiona mutaciones y es un agente g1a:c tóxico (168) .. 

d) Ocasiona tumores en el esófago (169) .. 

e) Ocasiona tumores en cavidad nasal y metástasis en pulmón (l 70). 

f) Ocasicr.a tl.mores en cavidad nasE.I, traquea y laringe (171) .. 

V TOXICIDAD (3). 

Raa oral LD 5o= 7500 mg/K& 



Hamster subcutánea LO 50: 11 g/Ki; 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar guantesm gogles, bata. 

b) U!!t::se sc.:lo en la campana.. 

e) Evítese el contacto con la piel, ojos y ropa .. 

d) Lávese después de usarlo .. 

123 



N-NITROSO DIETIL AMINA 

SINONIMOS (1, 4). 

- N-etil-N-nitroso-ernnamina.. 

- Dietil nitrosarnina. 

- NDEA. 

- DEN. 

- DENA. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

C4H10N 2o 
CAS (55-18-5) 

Merck 10: 6482 (1983) 

111 PROPIEDADES FlSICAS (1, 4). 
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P.M. 102.14 

d~o o.9422 

P.e. 175-177•C 

n~O 1.4388 

P.e. (5 mm) 47•C 

IV EFECTOS TOXICOS. 

a) Ocasiona daños al DNAen especial a la replicación (175). 

b) Se absorbe por la mucosa bror-quial (178). 

e) Ocasicr:a t1...mores en los riñones (177, 179). 

d) Ocasiona tumores en la piel ( 181 ). 

e) Ocasiona tumores en los pdmones (180). 

f} Ocasiona inflamación, necrosis, colangiofibrosis y severa distrofia o:!r 

el higado (176). 

h) Ocasiona cáncer en el hígado (175, 177, lSQ, 182). 

i) Nocivo si es tomado, inhaladc e absorbido por la piel (2). 



V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LO 50: 280 mg/Kg 

Rata intramuscular LD 50: 216 mg/Kg 

Rata intraperitoneal LO 50: 216 mg/K~ 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar guantes, gogles y bata. 

b) Usarlo solo en la campana. 

e) Evitar el contacto con la piel, ojos y ropa.. 

d) Lavarse las manos después de usarlo. 
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N-NITROSO DIFENIL AMINA 

SINONIMO~ (1, 4). 

p-Nitroso-N-difenil amina. 

- 4-Nitroso-N-Fenil-Bericenamina. 

- NCI-c2244. 

11 FORMULA Y REGISfROS (1, 8). 

Cl2HlONz0 
CAS (156-10-5) 

Aidrich 23, 292-C 

Merck 10: 6485 (1983) 

RTECS # JK 0175000 

111 PROPIEDADES FISICAS (l, 4). 

P.M. 198.23 

IV EFECTOS TOXICOS. 

P.f. 144-145•C (descompor.e) 

a.) Muy fatal si es inhalado, tomado o ab. orbic'c· pc•r la piel (2). 

b) Ocasiona irritación en la piel (2). 

e) Ocasiona mutaciones recesivas letales (112). 

d) Ocasiona efectos: ger.otóxicos (96) .. 

e) Ocasiona tumores en el pulmón (96, 183). 

f) Ocasiona reducción en la presión arterial (184). 

h) Ocasiona dermatitis en la piel (184). 
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i) Ocasiona modificaciones morfológicas en el corazón, hígado y pulm6r! (184). 

j) Es un agente cancerígeno, muy tóxico e irritante (E). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LD 50, 3640 mg/Kg (184). 



Ratón oral LD;o' 1075 mg/Kg (184). 

Ratón intramuscular LD:d 17&9 mg/Kg. 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar guantes, gcgles y b::..ta.. 

b) Usarlo solo en la campana. 

e) Evitar el contacto con la piel, ojos y ropa.. 

d} Lavarse las manos después de usarlo. 
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N-NITROSO DIMETIL AMINA 

SINONIMOS (l, 4). 

- N-Metil-N-Nitroso-Metanamina. 

Dimetit nitrosamina. 

- DMN. 

- DMNA. 

U FORMULA Y REG!SfROS (1, S). 

c2H6N2o 
CAS (62-75-9) 

-"ldrich N2, 500-1 

Merck 10: 6483 (1983) 

Beil 4, 64 

RTECS 11 lQ 0525000 

lll PROPIED-"DES FISICAS (1, 4). 

P.M. 74.06 

P.F. 142•F (61•C) 

IV EFECTOS TOXlCOS. 

P.e. (774 mm) 153•C 

d¡o 1.006 

a) Fatal si se inhala, toma o absorbe por la piel (2). 

b) Se absorbe por la mucosa bronquial ( 178). 

e) Ocasiona efectos citogénicos por inhalación {185). 
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P.e.. (40 mm) 67.l•C 

n2~ 1.4368 

d) Ocasiona modificaciones morfol6gic.as er. higado, riñón y pulmón (189). 

e) Ocasiona hemorragias en el hígado (186). 

f) Ocasior.a u.mores er, el hígado y riñón (1Sé, lé7). 

g) Ocasiona tumores er. g\án¿t.Ja mamaria (187). 

h) Ocasiona tumores en el páncreas (lSE). 



i) Oc:asiona tumores en el pulmór. (190) .. 

j) Ocasiona tumores en esófago, traquea y cavidad nasal (191). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata intraperitoneal LO 50: 36 mg/K~ 

Rata subcutánea L0 5G: .!C mg,/Kg 

Ratón inhalación Lo 50: 57 ppm/4 h.. 

Hamster oral Lo 50: 2fl mg/Kg 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar guantes, gcgles y bMa. 

b) Usarlo solo en la campana. 

c) Evitar el contacto con la piel. 
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N-NITROSO MORFOLINA 

l S!NON!MOS (1, 4). 

- 4-Nittoso ~ 

- NMOR. 

ll FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

C4Ht:N::02 
CAS (59-89-2) 

Merck 10: 6486 (1986) 

ll1 PROPIEDADES FlS!CAS (1, 4). 

(º) 
N 
1 

N=O 

P.M. 116.11 

P.f. 29•C 

P.e. (747 mm) 224-224.50C 

P.e. (25 mm) 139-140•C 

IV EFECTOS TOX!COE. 

a) Nocivo si es inhalado, tomado o absorbido por la piel (2). 

b) Ocasiona cáncer en el higadc (182, 192). 

e) Ocasior.a tumore:s er. C'-Vidad nasal y rraquen (192). 

d) Ocasiona fibrosis en el endcci·r¿io (193). 

e) Es un agente mutagénico (194). 

f) Ocasiona lesior.es er. glándula mamaria (194). 

g) Ocasiona lesiones a los cromosomas (76). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LD 50: 7~2 mg/Kg 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar guantes, gc·gles y bata. 
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b) Usarlo solo en la campana. 

e) Evitar el contacto con la piel, ojos y ropa. 

d) Lavarse las manos después dE: usarlo. 
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l-NITROS0-2-NAFTOL 

SINONIMOS (!, 4). 

- 1-Nitroso-2-~ 

- Nitroso~-Naftol. 

-a:-Nitroso.:-,P-NaftoL 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, S). 

c 10H7No2 N::o 
CAS (131-91-9) 

Aldrich 11, 469-3 

Merck 10: "648r (1983) 

RTECS # QL 4725000 CóOH 

#' 
lll PROPIEDADES FIS!CAS (!, 4). 

P.M. 173.16 P.f. 109-llO•C (descompone) 

IV EFECTOS TOXICO~. 

a) Nocivo si es tomado, inhalado o absorbido por la piel (2). 

b) Ocasiona sincope en bajas concentraciones (195). 

e) Ocasiona la muerte en altas concentraciones (195). 

d) Ocasiona irritadón er. la piel (2). 

e) Oc~siona cár:cer en el hígado (197). 

V TOXICIDAD (3). 

Ratón oral LDsc' 40C· mg/K& 
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Rata oral LDLo: 500 mg/Kg 

Vl PRECAUCIONES. 

a) Usar guantes, gogles y bata-

b) Usarlo solo en la campana. 

e) Evitar el contacto con la piel, ojos y ropa. 

d) Lavarse las manos después de usarlo. 

e) Evite la exposición prolongada y repetitiva. 



N-NITROSO PIRROLIDINA 

SINONIMOS (1, 4). 

- 1-Nitroso pirrolidina. 

- NO-PYR. 

- NPYR. 

11 FORMULA Y REGISTROS (1, 8). 

C4H
8

N 20 

CAS (930-55-2) 

Aidrich 15, 824-0 

Merck 10: 6489 (!983) 

Beil 20, 6 

RTECS 11 UY 1575000 

111 PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 

P.M. 100.12 

"5º !.4896 

IV EFECTOS TOXICOS. 

P.e. 2!4•C 

P.F. 182•F (83•C) 

N:O 

ó 
d 1.085 

a} Nocivo si es inhalado, tomado e- absorbido por la piel (2). 

b) Ocasiona irritación en la piel (2). 

e) Se absorbe por la mucosa bronquial (178). 

d) Ocasiona cáncer en el pulmón (196). 

e) Ocasiona cár.cc·r en el hígado (197, 198). 

f) Ocasiona lesiones al esófagc· (198). 

g) Es un agente mutagénico (199). 

h) Ocasiona cáncer en la traquea (200). 

i) Ocasiona lesiones a los bronquios y al DNA (201 ). 
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V TOXICIDAD. 

Rata oral LD 50: 900 mg/Kg 

VI PRE.CAUCIONE.S. 

a) Usar guar,Hs, gc·gles y bata. 

b) Usese solo er la campana. 

e) EvfteSE: el contacto con la piel, ojc.·~ y ro¡:a. 

d} Lavarse las mane! después de usarlo. 
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OXIDO DE PROPILENO 

~lNONlMOS (1, 4). 

- 1, 2-E:poxipropano. 

- Oxido de propeno. 

-Metil~ 

ti FORMULA Y REGISTROS (t, 8). 

C3H60 
Aldrich 24, 039-7 

Merck 10: 7757 (!983) 

Beil 17, 7 

RTECS 11 TZ 2975000 

lll PROPlE.OAOES FlSlCAS (1, 4). 

P.M. 58.08 

P.F. -3S•F (-37•C) 

lV EFECTOS TOXlCOS. 

P.f. -112•C 

n;o 1.3660 

P.e. 34•C 

d 0.830 

a) Noci .. G si es inhalado, tomadc o absorbido por ta piel (2). 

b} Puede ca.usar irritación {2}. 
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e) Los vapores y nubes son irrirnME.S para les c.jcs, membrana mucosa­

y tracto respi"Ca.torlc {2}. 

d) La exposición prolor.gada causa náuseas, dolor de.· catei.a y vómito (2). 

e) La inhalación ocasiona neoplasia en la cavidad nasal y hemangiosar-

coma en la mucosa nasal (202, 204). 

f) Ocasiona efectos genoi:óxiccs (20~). 

g} Ocasiona inflamación en la cavidad n<lrnl (204). 

h) Ocasiona leucemia (205, 206). 



i) Ocasiona tumores en el cerebro y megotelioma peritoneal (206). 

j) Ocasiona carcinoma en el estómago y en los puntos c!E aplicaci6n 

(207). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LD 50: 520 mg/Kg 

Conejo piel LD SO' 1245 mg/Kg 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar guantes, gogles y bata.. 

b} Usarlo solo en la campana. 

e) Lavarse después de usarlo. 
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/-PRO P 1 OLA C TON A 

~:tNONIMOS (1 1 ·l). 

- 2-0xetanona. 

-,ft-Propionalactona .. 

- NSC-21626. 

- Acido hidraquilic~ -Lactona.. 

- Propanc lina. 

- Beta.prona. 

11 FORMULA V REGISTROS (1, 8). 

C3H402 
CAS (57-57-8) 

Aldrieh P5, 135-4 

Merek 10: 7721 (1983) 

Beil 17 (1) 130 

RTECS # RQ 7 3 50000 

111 PROPIEDADES FISICAS ( 1, 4). 

P.M. 72.06 

P.F. 158•F (7QOC) 

nb5 I.4110 

d~5 1.1420 

IV EFECTOS TOXlCOS. 

P.f. -l3.4•C 

n~O 1.4125 

d~ºl.1460 

d~gl.490 

P.e. (760 mm) 162•C (dese) 

P.e. (750 mm) 1so•c (dese) 

P.e. (20 mm) 61 •C 

P.e. (ID mm) 51 oc 

a) Nocivo si es tomado, inhalado o absorbido por la piel (2). 

b) El material destruye el tejido de las membranas muccsas y el trac­

to respiratorio, ojos y piel (2). 

e) Su inhalación es fatal y da como resultados espasmos, inflamación -
y edema en la laringe y bronquios (2). 



d) Ocasiona cáncer en la piel (213, 214). 

e) Ocasiona cár.cer er. El ¡:Limón (2, 215). 

f) Es un agente genotóxkc· (215). 

g} Produce anormalidades en los espermatczc.idE:·s {77). 

V TOXICIDAO (3). 

Rata inh•.lado LC 50: 25 ppm/6 h 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar gogles, bata, mascarilla y guantes. 

b} Usar solo en campana. 

e) Evite el contacto con la piel. 

d) Lavarse después de usar. 
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RODAMINA B 

1 SINONIMOS (1, 4). 

- Cloruro de N-(9-(2-carboxifenil)-6-(dietilamino)-3H-Xanten-3-Hideno) 

-N-etiletanaminio. 

- Tetra etil rodamina.. 

- D & C Rojo No. 19 

- C. l. Violeta básico 10. 

- c. l. 45170. 

- Cloruro de 9-(2-carboxitenil)-3, 6-Bis(dietilamino)-Xantilio. 

11 FORMULA Y REGISfROS (l, 8). 

c28H31CIN203 
CAS (81-88-9) 

Aldrich 25, 242-5 

Merck 10: 8079 (1983) 

Beil 19, 345 

RTECS 11 BP 367 5000 

111 PROPIEDADES FISICAS (1, 

P.M. 479.02 

IV EFECTOS TOXICOS. 

P.f. 210-2112c (descompone) máx. 543 nm. 

a) Nocivo si es inhalado, tomado o absorbido por la piel (2). 

b) Puede ocasionar irritación (2). 

e) Ocasiona daños a los tejicos de los labios (217). 

d) Ocasiona hematomas en médula osea (217). 

e) Ocasiona inhibición de la fo:;forilación oxidativa y lesiones en el mÚ!, 

culo cardiaco (219). 
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f} Produce lesión en bazo y ocasiona formación de plaquetas y gl6bulos 
rojos (220). 

g) Lesiona el DNA (245). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LD 50: 89.S rng/Kg 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar guantes~ gogles y bata.. 

b} Usarlo solo en campana.. 

e} Evitar el concacto con la piel. 



TIOUREA 

1 SINONIMOS (1, 4). 

- Tiocarbamida. 

- lsotiourea. 

11 FORMULA Y REGISfRm. (1, 8). 

CH4N2S 

CA$ (62-56-6) 

Aldrich 24, OZS-7 

Merck 10: 9211 (1983) 

Beil 3, 180 

RTEC~ # YU 2800000 

lll PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 

P.M. 76.12 P.f. 175-178•C 

IV EFECTOS TOXICOS. 

d 1.405 

a) Nocivo si es inhalado, toma~c e abscrbido por la piel lZ). 

b) Causa irritación en la piel (2). 
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e) Ocasiona tumores en el hlgado y lesior.es en \a médula espinal (2) .. 

d) Presenta un efecto bocígeno (2) .. 

e) Ocasiona lesiones er. el esófago (221) .. 

f) Es un agente teratogénico potente (Z23) .. 

g) Ocasiona edemas pulmonares (224) .. 

h) Ocasiona lesiones en el DNA (165) .. 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LDso: 125 mg/Kg 
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Conc. Ambiental 0.3 mg/m 3 (222). 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar guantes. gogles y bata. 

b) Usarlo solo en la campana. 

e) E.vitar el contacto y la inhalación. 

d) Lavarse las manos después de usarlo. 



o-TOLLDLNA 

l SJNONIMOS (1, 4). 

- 3, 3 1 -Dimetil-(1, l' -Bifenil}-4, 4' -diamina.. 

- 3, 3 1 -Dimetil bencidina... 

- 4, 4'-Diamino-3, 3'-dimetil bifenil. 

- 3, 3'-Dimetilbifenil-4, 4'-Diamina. 

ll FORMULA V REGISTROS (1, 8). 

Cl4Hl6N2 
CAS (l\9-93-7) 

Merck 10: 9342 (1983) 

RTECS ft D D 1225000 

1ll PROPIEDADE~: f'l~ICAS (1, 4). 

P.M. 212.28 

IV Ef'ECTOó: TOXICOS. 

P.f. l29-13!•C 

a) Nocivo si es tomado, inhaladc o absorbido por la piel (L). 

b) Es un poderoso agente mutagénico ( 107). 

e) Ocasiona cáncer en el hígado (225). 

d) Ocasiona efectos teratogér.iccs (226). 
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e) Ocasiona malformaciones en las vertebras y dectos fetotóxicos (227). 

V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LD 50: 404 mg/Kg 

Rata intraperitoneal LOLo: 125 mg/KE, 



VI PRECAUCIONES. 

a) Usar guantes, gogles y bata.. 

b) Usarlo solo en la campana. 

e) Evitar el contacto con \a piel, ajes y topa.. 

d) Lavarse las manos después de usarlo. 
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o-TOLUIDINA 

l SlNONlMOS (1, 4). 

- 2-Amino tolueno. 

- o-Metil anilina. 

- 2-Metil-Bencenamina. 

ll FORMULA.Y REGlSfROS (l, 8). 

c7HS.N 

CAS (95-53-4) 

A ldrich 18, 542-6 

Merck 10: 9365 ( 1983) 

Beil 12, 772 

RTECS # XU 2975000 

lll PROPltDADES r.SlCAS (1, 4). 

P.M. 107.16 

P.F. 185•F (l<5•C) 

IV EFECTOS TOXICO~·. 

P.f. -28•C 

l.OC4 

P.e. 199-200•C 

n(;/' 1.5709 
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a) Puede ser fatal si es tcmadc, inhalarle o absorbiC:c i:c.·r la pitl (2, 246). 

b) Ocasiona irritaclór. en la pit l {2). 

e) La absorciór. fe rma P*''G.\:'E.f.os glóbulcs er. la sangre er. s1.ificit·r.te CO_,!; 

centraci6r. ocasicr.a ciar.·csi.5- lG cual apirece: er: 2 o 4 he-ras (2, 229). 

d) Afecta el ciclo reproc:!t.:cüvc y el O\Gric (L30). 

e) Ocasiona sÍf\Copes er. bajas ccr.ce:r.traciones y la muerte er. altas (231). 

f) Ocasiona tumores er. el hígadc (167, 232). 

g) OcEsior.a tumores er. vt:jiga, glár:Cula mamaril?, pi1;l y pt ritcr:ec (L32). 

h) Es muy tó•icc (¡28). 



V TOXICIDAD (3). 

Rata oral LO ;o' 670 mg/Kg 

Conejo piel Lo 50: 3250 mg/Kg 

VI PRECAUCIONES. 

a) Usar guantes, gcgles y bata. 

b) Usarlo solo en la campana. 

e) No se inhalen los vapores. 

d) Evite el contacto con la píe! y ropa. 

e) Lavarse las manos después de usarlo. 
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ZE:ARALENONA 

SiNONIMOS (1, 4). 

- 3, ·h S, 6, 9, 10-Hexahidro-14, 16-dihidroxi-3-metil- lH-Benzoxaciclo 

tetradecin-1, 7(BH)-diona. 

- 6-( 10-hidrox.i-6-oxo-trats-1-undecenil)-,_p-resorcinol lactona, ácido. 

- Compuesto F-2. 

- FES. 

- Micotoxin F -2. 

11 FORMULA Y REGISfROS (1, 8). 

c18H22°s 
CAS ( 17924-92-4) 

Aldrich 28, 745-8 

Merck 10: 9919 (1983). 

RTECS 11 DM 25 SOOOC 

111 PROPIEDADES FISICAS (1, 4). 

P.M. 318.37 P.f. 161-1620C 

UV. máx. (CH30H) 236, 274, 316 nm. 

IV EFECTO~: TOXICO~<. 

H 

(0::)~¡6 -170.SO (c;l.O et OH) 

<E: 29100. 13, 909, 6062) 

a) Ocasiona cáncer en el pt.lmór~ y la muerte (72). 

b) Ocasiar.o cáncer en los órganos so .. uales, tracto ¿igestivo y cerebro (234). 

e) Ocasiona lesiones al tejido cardiaco (233). 

d) Ocaskmi efectos teratogér.iccs (36). 

e) Lesiona ln muccsa del estomagc, imestinc delgado, bronquics, timo­

bazo y amlgdalas (235). 

O Ocasiona efectos genctó>..icos (237). 

g) Se acumula er. los músculcs, riñones e higadc (236). 
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h) Ocasiona tumores en el hígado (238, 239). 

i) Ocasiona tumores en glándula mamaria y leucemia (238). 

j) Ocasiona ade:r-.cmas en la pítuitarie- e inflamación de la prótata (239). 

k) Ocasiona úlceras, edemas en eJ est6mago y disminuye el contenido­

de leucocitos en sangre (241). 

1) Ocasiona cáncer en el femur (240). 

V TOXICIDAD (3). 

Embrión de pollc piel LD
50

: 109 g/50 g (236). 

VI PRECAUC!ONEE. 

a) Usar gogles, bata, guantes y mascariUe. 

b) Usarlo solo en la campana. 

e) Evitar el contacto ccn la piel, ojos y ropa. 

d) Evitar la exposicíón prolongada o repethiva. 

e) Lavarse las manos después de usarlo. 



ISO 

3.3 OTROS REACTIVOS CARCINOCENICOS 

La lista que se presenta en este manual, definitivamente no agota ta -

gran cantidad de reactivos carcinogénicc~ que existen. 

A concinuación se escribe una lista que demuestra la existencía de otros 

reactivos carcinógenos. que se pretende sean tratados en los sig.uientes mantl! 

les que complementen al de la presente tesis. 

Arsenico y derivados. 

Asbestos. 

Benceno. 

Bis (cloro meti\) eter. 

Clorambucíl. 

Clornnfai.ina. 

Cromo y derivados. 

Coque. 

Ciclofosfamida. 

Cloruro de vinilo. 

Acrilonitrilo. 

4, 4'MetHeno bis {N, N-dimetit) 

bencenamian. 

Ami trola. 

o-Anisidina .. 

A ramita. 

Benzo (b) fluorant reno. 

N-Nitrosodi-n-butílamina. 

Cloroformo. 

p-Ctesidina. 

N-Nitroso-N-metilurea. 

N-Nitrosometilvinila.mina. 

2, 4-Diaminotolueno .. 

Dibenzo (a, h) acridina .. 

Oibenz.o (a, j) acridina. 

Díetilestilbest rol. 

Hematica .. 

Alcohol isopropílico. 

Melfalan. 

Gas mostai.a. 

Niquel y derjvados. 

Hollín, alquittan, aceites minerales. 

Díoxido de torio. 

2-Acetaminofluoreno .. 

4, 4' -Metileno bis l2-cloroanilina). 

Mirex. 

l-Amino-2-metilant raquinona. 

Acido Nitrilotriacético. 

5-Nir ro-o-Anisidina. 

Nirro{en. 

Oxido de tris <i-acidinil) fosfina.. 

Berilio y derivadcs. 

Tecracloruro de carbono. 

N-Nittosodi-n-propilamina. 

N-Nitroso-N-etilurea. 

Cicasin. 

Sulfato Ce 21 4-Diaminoanisc.l. 

N-Nicrosc.nomicotina.. 

N-Nítrosopiperidina.. 

N-Nicrosoaarcosina. 



Oibenzo (a. h) antraceno. 
Oibenzo (a, h) pireno. 

F' enasopi ridina. 

Fenitoina... 

Bifenilos polibromados. 

l. 2-Diclc ro etano. 

Diepoxibutano. 

Reserpina. 

Sacarir.a. 

3, 3 1 -Dimetilbencidina. 

Cloruro de Dimetilcarbamoilo. 

Dimetil sulfato. 

1, 4-Dioxano. 

Negro directo 38. 

Azul directo 6. 

Forrnaldehido. 

Hidrazina.. 

Hidrazobenceno. 

lndeno (1, 2, 3-cd) pireno. 

Tris (2, 3-dibrornopropil) fosfato. 

Fosfato de plomo. 

Lindano. 

Aza.tioprina. 

1, 4-Butanediol dimetanesulfonato. 

Actinomicina D. 

Adriamicina.. 

Amitrola.. 

Dibromo etilenc.. 

Oxido de etileno. 

7H-Oibenzo (e, g) carbazol. 

Fenacetina. 

1, 2-Dibromo-3-cloroprop&nc .. 

1, 2-Dibromo etano. 

Bifenilos policloradcs. 

Procarbacina. 

Di(2-etilhexil )ftalato. 

3, 3 1 -Dimetoxicbencidina. 

Safrola. 

Sulfuro de selenio. 

Estreptocotocina.. 

Sulfallato. 
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2 1 3, 7, 8-Tetraclorodibenzo-p-dioxina.. 

Tioacetamida.. 

Etilenc tiourea. 

Hexacloro benceno. 

Toxafeno. 

2, 4, 5-Triclorfenol. 

Kepona (clordecona). 

Acetato de pierna. 

Uretano. 

Hexaclorociclohexano. 

N, N-Bi!" (2-cloroetil)-2-naftilamina.. 

Ciclofosfamida.. 

Estradiol-17 • 

Estrena.. 

Etinilestradiol. 

Benzotricloruro. 

Bis (cloroetil) nitrosourea. 

Cadmio y <lt:rivados. Mestranol. 

1-(2-cloroetil )-3-ciclohexil-1-nitroso~ Noretisterona. 

rea. 

Clorofenol. 

Herbicidas con ac. fenoxiacético. 

Fenazopiridina.. 

Fenitoina.. 

Dacarbazina. 



Diclorodifeniltricloroetano. 

Propiltiouracilo. 

2, 4, 5-Triclorofenol. 

Cloruro de dimetilcarbamoil. 

Epiclorohidrina. 

Magenta. 

Oieldrina. 

. ·\mitral. 

Hexaclorobutadieno. 

Oxido de vinilcic lnhexeno. 

Oximetolona. 

1\uramina. 

Dienoestrol. 

Acetaldehido. 

6-Amino criseno. 

2-Aminofluoreno. 

4-Amino fenil sulfona. 

r\cido 11-Amino undccanoico. 

Arsenasol. 

Cobalto. 

2, 7-Dinitrof\uoreno. 

lodo butarc. 

4-Metoxi-2-metilanilina .. 

Mitornicina C. 

2-Nit ro-4-fenilendianina .. 

Pentacloro ni t robenceno. 

Esterigmatocistina .. 

Tioacetamida. 

Progesterona. 

Dienest rol .. 

'Tris (az.iridil)-p-benzoc;t:inona.. 

Gris di recto 9 S. 

Aldrina. 

Clordano. 

Acrilonitrilo.. 

Trioxido de antimonio .. 

Hexametil fosforamida. 

Treosulfan. 

Procarbacina. 

Cisplatin. 

Fenitoina. 

2-Allil-4-metilfenol .. 

3-Amino-9-eti lcarbazol. 

4-Amino {enil eter. 

3-Amino-t. 2, 3-triaz.ol. 

Acido p-Arsanilico. 

4, 4 1 -Bislmetilaminobenz.o)fenona .. 

l. 2, 7, 8-Diepoxioctano .. 

Dietilftalato. 

2-Metoxi-5-Metilanilir a .. 

2-Metoxi-5-Nit roanilina. 

Niquel r\cetilacetona.. 

Melamina. 

4-F enilazonani\ina.. 

Sudan 1. 

2-Tiouracilo. 
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Además, cada año las instituciones encargadas de la seguridad en la Í,!! 

dustria y de la salud, reportan nuevos agentes cancerígenos, por lo que esta -

lista tampoco es completa y tot.al. 



La esencia del conocimiento es 

que., teniéndolo, se aplique. 

CONFUC!O. 

DESCONTAM!NAC!ON 
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El presente capftulo tiene como objtivo presentar los métodos que se -

han reportado para degradar o destruir en el laboratorio (en caso necesario)­

los reactivos cardnogénicos reportados en la literatura¡ para lo cual se pre-­

sentarán primeramente los métodos generales ordenándolos por grupos funcio­

nales y a continuación los métodos particulares reportados para algunos reac­

tivos químicos espec[ficos. 

Tanto los métodos generales como los particulares se han ordenado al­

fabéticamente para su mejor utilidad. 

4.1 METODOS GENERALES DE DEGRADACION DE REACTIVOS CAR­

CINOGENOS. 

4.1.1. METODOS DE ACIDOS ORGANICOS. 

Método 1.- Si el material es líquido, se rocía sobre la flama del incinerador­

a se mezcla con un disolvente flamable y se recia sobre la flama 

del incinerador (9). 

Método 2.- Si el material es sólido, se disuelve en un disolvente flamable y -

se roda sobre la flama del incinerador (9). 

Método 3.- Si el matetial es sólido, se deposita sobre un material flamable o 

papel y se introduce al incinerador (9). 

4.1.2. METODOS PARA ACIDOS ORGANICOS HALOGEN.l\DOS. 

Método 1.- Depositar el material sobre una capa de bicarbonato de sodio, 

mezclar y añadir agua lentamente con agitación. Desechar por el­

drenaje con el chorro de agua (9). 

4.1.3. METODOS PARA AFLATOXINAS. 

Método 1.- Consiste en tratar el material con una corriente de formaldehido-
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y amoniaco. Este método es útil para degradar productos contam_! 

nadas con ellas (249). 

4.1.4. METODOS PARA ALCOHOLES. 

Método 1.- Si el material es sólido 1 se deposita sobre un material flamable o 

papel y se introduce al incinerador o disolverlo en llll disolvente -

namable y se rocía sobre la flama del incinerador (9). 

Método 2.- Si el material es líquido, se rocfa sobre la flama del incinerador­

(9). 

4.1.5. METODOS PARA ALDEH!DOS. 

Método 1.- Depositar el material sobre una capa de vermiculita, mezclar e i_!! 

traducir al incinerador (9). 

Método ~- Disolver el material con un disolvente flamable y se rocía sobre -

la flama del incinerador (9). 

Método 3.- Depositar el material sobre una capa de blsulfito de sodio {NaHS03), 

mezclar y añadir agua lentamente con agitación. Desechar por el­

drenaje con el chorro del agua (9). 

4.1.6. METODOS PARA AMIDAS ORGANICAS. 

Método 1.- Disolver el material con un disolvente flamable y se rocfa sobre -

la flama del incinerador. Otra forma es depositarlo sobre una ch_! 

rola de fierro e introducirla al incinerador (9). 

4.1.7. METODOS PARA AMINAS ALIFATICAS. 

Método 1.- Depositar el material sobre una capa de bisulfato de sodio, mez-­

clar y añadir agua lentamente y con agitación. Desechar por el -
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drenaje con el chorro de agua (9). 

Método 2.- Disolver el material con un disolvente flamable y se rocía sobre -

la flama del incinerador (9). 

4.1.8. METODOS PARA AMINAS AROMATICAS. 

Método l.- Depositar el material sobre una mezcla de arena y carbonato de­

sodio (90/10%), mezclar e introducir al incinerador (9). 

Método 2.- Disolver el material con un disolvente flamable y se rocía sobre -

la flama del incinerador (9). 

Método 3.- Añadir al material una solución de permanganato de potasio en -

ácido sulfúrico, se deja reposar por 12 horas. Se desecha por el -

drenaje con el chorro de agua (250, 251, 252, 253, 254). 

Método 4.- El método consiste en desaminar por diazotización en presencia -

de ácido hipofosforoso (255). 

Método 5.- El método consiste en reducir el grupo amino por contacto con -

No-Rancy en medio básico a temperatura ambiente y en ausencia 

de atmósfera de hidrógeno (256). 

4.1.9. METODOS PARA AMINAS AROMATICAS HALOGENADAS. 

Método 1.- Depositar el material sobre una mezcla de arena y carbonato de­

sodio (90/10%), mezclar e introducir al incinerador (9). 

Método 2.- Disolver el material en un disolvente flamable y roclarlo sobre la 

sobre la flama del incinerador (9). 

Método 3.- Añadir al material una solución de permanganato de potasio en -

ácido sulfúrico, dejar reposar 12 horas. Desechar por el drenaje -
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con el chorro de agua (251). 

4.1.10. METODOS PARA AZIDAS. 

Método 1.- Depositar el material sobre una capa de vermiculita, mezclarlo e­

inuoducirlo al incinerador (9). 

Método 2.- Añadir al material una solución de nitrato sérico amoniacal al 10% 

con agitación constante, añadir agua lentamente y desechar por -

el drenaje con el chorro de agua (9). 

4.1.11. METODOS PARA AZO COMPUESTOS. 

Método 1.- Depositar el material sobre una capa de vermiculita, mezclarlo e­

introducirlo al incinerador (9). 

Método 2.- Añadir al material una solución de nitrato sérico amoniacal al --

10% con agitación constante, añadir agua lentamente y desechar -

por el drenaje con el chorro de agua (9). 

Método 3.- Consiste en reducir los azo compuestos por contacto con Ni-Raney 

en medio básico a temperatura ambiente y en ausencia de armós­

fera de hidrógeno (256). 

4.1.12.. METODOS PARA CETONAS. 

Mérodo 1.- Si el material es líquido, se mezcla un disolvente flamable y se -

rocía sobre La flama del incinerador (9). 

Método 2.- Si el material es sólido, se deposita sobre un papel o material -­

flamable y se introduce al incinerador o se disuelve con un disol­

vente flamable y se rocía sobre la flama del incinerador (9). 

4.1.13. METODOS PARA CIANO COMPUESTOS. 
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Método 1.- Depositar el material sobre vermiculita, mezclarlo e introducirlo -

al incinerador (9). 

Método 2.- Añadir al material una solución de hidróxido de sodio al 10% len­

tamente, adicionar a continuación una solución de sulfato ferroso 

al 30%, dejar reposar una hora en un lugar bien ventilado y dese­

char por el drenaje con el chorro de agua (9). 

Método 3.- Añadir al material una solución de hidróxido de sodio al 10% len­

tamente, adicionar a continuación azuafre sublimado en exceso, -

calentar en la campana hasta la formación de tiocianato y dese-­

char por el drenaje con el chorro de agua (9). 

4.1.14. METODOS PARA CLOROHIDRINAS. 

Método 1.- Depositar el material sobre unii capa de carbonato de sodio, mez­

clar, adicionar agua lentamente hasta neutralizarlo y desecharlo -

por el drenaje con el chorro de agua (9). 

Método 2.- Depositar el material sobre una capa de vermiculita, mezclarlo e­

introducirlo al incinerador (9). 

4.1.15. METODOS PARA ESTERES. 

Método 1 .. - Si el material el líquido, se mezcla con un disolvente flarnable y­

se rocía sobre la flama del incinerador (9). 

Método 2..- Si el material es sólido, se deposita sobre un papel y se introdu­

ce al incinerador, o se disuelve en un disolvente flamable y se ro 

era sobre la flama del incinerador (9). 

4.1.16. METODOS PARA ETERES. 

Método 1.- Disolver el material en alcohol, benceno o eter de petroleo y se-
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rocía sobre la flama del incinerador (9). 

Método 2.- Depositar el material sobre papel o vermiculita y se introduce al­

incinerador (9). 

4.1.17. METODOS PARA FOSFATOS ORGANICOS Y DERIVADOS. 

Método 1.- Depositar el material sobre una mezcla de arena y piedra caliza­

pulverizada en partes iguales, se mezcla y se introduce a! incine­

rador (9). 

Método 2.- Disolver el material en un disolvente flamable y se rocía sobre la 

flama del incinerador (9). 

4.1.!8. METODOS PARA HALOGENUROS ORGANICOS. 

Método 1.- Depositar el material sobre una mezcla de vermicuJita, bicarbona­

to de sodio o carbonato de sodio (90/10%), se mezcla y se intro­

duce al incinerador {9 ). 

Método 2.- Disolver el material en un disolvente flamable y rociarlo sobre la 

flama del incinerador (9). 

Método 3.- E:l material se descompone por calentamiento a una temperatura­

de 800 a 1000!2C y después se pasa por Al2o 3 y carbón activado­

(260). 

4.1.19. METODOS PARA HIDRAZINAS. 

Método 1 .. - Añadir al material agua lentamente, neutralizar con ácido sulfúri­

co clilufdo y desechar por el drenaje con el chorro de agua (9) .. 

Método 2..- Disolver el material con un disolvente flamable y rociarlo sobre -

la flama del incinerador (9) .. 
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Método 3.- Depositar el material sobre una capa de vermiculita, mezclarlo e­

introducirlo al incinerador (9). 

Método 4.- Consiste en reducir las hidra.zinas por contacto con Ni-Raney en­

medio básico y a temperatura ambiente (256). 

4.1.20. METODOS PARA HIDROCARBUROS. 

Método 1.- Si el material es gaseoso, se mezcla con el combustible del inci­

nerador para que se queme en la flama (9). 

Método 2.- Si el material es lfquido, se rocía sobre la flama del incinerador (9). 

Método 3.- Si el material es sólido, se deposita sobre un papel y se introdu­

ce al incinerador o se disuelve cOn un disolvente flamable y se r_2. 

cía sobre la flama del incinerador (9). 

4.1.21. METODOS PARA HIDROCARBUROS AROMAT!COS POLICICLICOS. 

Método 1.- Si el material es líquido, se rocía sobre la flama del incinerador (9, 264). 

M~todo 2.- Si el material es sólido, se deposita sobre papel y se introduce -

al incinerador o se disuelve en un disolvente flamable y se rocia­

sobre la flama del incinerador (9, 264). 

Método 3.- El método consiste en degradar el material en presencia de una -

corriete de N0
2 

y orono (261 ). 

Método 4.- Añadir al material una solución saturada de permanganato de po­

tasio en medio ácido. Desechar por el drenaje con el chorro de -

agua (262). 

Método S.- El material se disuelve en DMF y se oxida con una solución de -

permanganato de potasio en ácido sulfúrico. Desechar por el dre-
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naje con el chorro de agua (263). 

Método 6.- El material se disuelve en DMSO y se oxida con ácido sulfúrico -

concentrado. oesechar por el drenaje con el chorro de agua (263). 

Método 7.- El material se disuelve en MeCO y se oxida con una solución satE 

rada de permanganato de potasio. Desechar por el drenaje con el 

chorro del agua (263). 

4.1.22. METODOS PARA MERCAP'fANOS. 

Método l. - El material se disuelve en un disolvente flamable y se rocfa sobre 

la flama del incinerador (9). 

Método 2.- Depositar el material sobre hipoclorito de calcio, mezclar, dejar -

reposar 12 h, neutralizar con HCl 6M o NH40H 6M dependiendo -

del pH. Desechar por el drenaje con el chorro del agua (9) .. 

4.1.23. METODOS PARA NITRILOS. 

Método 1.- Depositar el material sobre una capa de vermiculita e introducirlo 

al incinerador (9). 

Método 2..- Tratar el material con una solución alcoholica de hidróxido de s~ 

dio en exceso, dejar reposar por una hora, evaporar el alcohol, -­

añadir a continuación hipoclorito de calcio, dejar reposar por 24-

horas y desechar por el drenaje con el chorro del agua {9). 

4.1.24. METODOS PARA NITRO COMPUESTOS AROMATICOS. 

Método 1.- Depositar el material sobre una mezcla de arena y carbonato de­

sodio {90/10%), mezclar e introducir al incinerador (9). 
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Método 2 .. - Disolver el material con un disolvente flamable y rociarlo sobre -

la flama del incinerador (9). 

Método 3.- Consiste en tratar el material con zinc metálico en medio ácido­

y después se trata con permanganato de potasio en ácido sulfúri­

co y se deja reposar por 12 horas. Desechar por el drenaje con -

el chorro del agua (250). 

Método 4.- El método consiste en oxidar con peroxidasas y a continuación -­

tratar con permanganato -de potasio en ácido sulfúrico .. Oesechar­

por el drenaje con el chorro del agua (279) .. 

Método s .... Consiste en oxidar el material con peroxidasa.s y a continuación -

tratar con agua oxigenada. Desechar por el drenaje¡ con el chorro­

del agua (265 ). 

4.1.25. METODOS PARA NITROPARAFINAS. 

Método 1.- Depositar el material s-obre carbonato de sodio, mezclar, añadir -

agua hasta neuttalimción y desechar por el dtenaje con el chorto 

del agua (9 ). 

Método 2.- Depositar el material sobre una capa de vermiculica, mezclar e Í!! 
troducir al incinerador {9). 

4.1.26. METODOS PARA PEROXIDOS ORGANICOS. 

Método 1.- Si el matetb.l es Hquido, se deposita sobre una capa de vetmicu!! 

ta o arena, la cual tiene un 10% de hidróxido de sodio, se mezcla 

y se introduce al incinerador (9). 

Método z.- Si el material es sólidot se deposita sabre una capa de vetmiculi­

ta o arena la cual tiene un 10% de hidró:ddo de sodio, se mezcla 

y se introduce al incinerador (9). 
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Método 3.- Consiste en adicionar una solución de hidróxido de sodio al 20% -

se deja reposar por 24 horas. Al término se neutraliza con ácido­

clorhíd1ico 6M y se desecha por el drenaje con el chouo de agua (9). 

4.1.27. ME.TODOS PARA NITROSAMINAS. 

Método 1.- Consiste en degradarlos por contacto con los catalizadores NiAl-­

KOH y CuCl-HCl en medio acuoso y a temperatura ambient"! (266). 

Método 2.- Consiste en reducir el material por contacto con Ni-Raney en m.!:: 

dio básico a temperatura ambiente y en ausencia de atmósfera de 

hidrógeno (256). 

Método 3.- Consiste en desnitrosar con HBr al 3% en ácido acético y después 

tratar con permanganato de potasio en ácido sulfúrico. Desechar­

por el drenaje con el chorro de agua (267). 

Método 4.- Consiste en tratar el material con ttietiloxoniotetrafluoroborato (267). 

Método s.- Consiste en tratar el material con dicromato de potasio en ácido­

sulfúrico. Desechar por el drenaje con el chorro del agua (267). 

Método 6.- Depositar el material sobre una cap ... de bisulfato de sodio, añrdir 

agua con agitación constante y desechar por el drenaje con el -­

chorro del agua (9). 

Método 7.- Disolver el material con un disolvente flamable y se rocía sobre -

la flama del incinerador (9). 

4.2 ME.TODOS PARTICULARES DE DEGRADACION DE REACTIVOS 

CARCINOGENOS. 

4.2.1. ME.TODOS PARA ACETAMIDA. 



164 

Métodod 1.- Consiste en tratar el material con oxido de nitrógeno en medio­

básico. Desechar por el drenaje con el chorro de agua (9). 

Método 2.- Los metilanuopos pueden degradarla (268). 

4.2.2. METODOS PARA CLORAMFENICOL. 

Método 1.- Consiste en tratar el material con oxido de nitrógeno en medio -

básico, dejar reposar por una hora y desechar por el drenaje con­

el chouo del agua (9). 

Método 2.- Consiste en tratarlo con la tirosina aminotransferasa (270). 

4.2.3. METODOS PARA CLORO METIL METIL ETER. 

Método 1 .. - Consiste en tratarlo con aminas secundarias, las que son muy rea& 

tivas tales como Me2NH, Et 2NH, piperidina y pro2NH en disolve!! 

tes no misibles con el agua (271). 

Método 2.- Disolver el material en butanol y rociarlo sobre la flama del inc..!, 

nerador (9). 

4.2.4. METODOS PARA IODO METANO. 

Método 1.- Consiste en hacer pasar el material por un tubo de cuarzo calen­

tado a SOO•C y mezclado con Hl (272). 

4.2.5. METODOS PARA N-NITROSO DIETIL AMINA. 

Método 1 .. - Consiste en exponer el material a la luz solar por 7 horas o por­

un tiempo de 2 horas en una lámpata de luz. ultravioleta de 30 

watts .. Desechar por el drenaje con el chorro del agua (273). 
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Método 2.- Consiste en depositarlo sobre una capa de bisulfato de sodio, me.= 

ciar, añadir agua y desechar por el drenaje con el chorro del agua (9). 

4.2.6. METODOS PARA RODAMINA B. 

Método l.- Cosiste en vaciar el material sobre una capa de Mn02 , mezclar e 

introducir al incinerador (274). 

4.2.7. METODOS PARA TIOUREA. 

Método 1.- Consiste en tratar el material con agua oxigenada en medio ácido 

con agitaci6n y desechar por el drenaje con el chorro del agua (275). 

Método 2.- Consiste en tratar el material con NaCIO, dejar reposar durante -

una hora y desechar por el drenaje con el chorro del agua. 

Método 3.- Consiste en tratar el material con un cultivo de Pseudomonas (278). 

Método 4.- Consiste en depositarlo sobre una capa de hipoclorito de calcio, -

mezclarlo, dejar repasar durante 12 horas, adicionar agua y neu-­

tralizar con HCL 6M o NH40H dependiendo del del pH de la sol_!! 

ción y se desecha por el drenaje con el chorro del agua (9). 

4.2.8. METODOS PARA o-TOLIDINA. 

Método 1.- Consiste en degradarla electroquímicamente, para lo cual se utili­

zan electrodos de platino o grafito; densiJad de corriente de 6A/L 

y una intensidad de 57 Kw h/m 3 (278). 

Se aprecia que algunos métodos son bioquim ices, los que son bastante­

difíciles de efectuar, dado la poca disponibilidad de los microorganismos en -

un laboratorio químico. Pero estos pueden ser utilizados para otros procesos -

de destrucción a nivel de aguas residuales. 



"Evitar los errores sistemáticos 

que próduce invariablemente la­

reflexión prolongada". 

J. l". CHAMPOLLION. 

CONCLUSIONES 



Los reactivos qufmicos estudiados ocasionan una serie de lesiones en el 

organismo humano. Por lo que se llegó a las siguientes conclusiones: 
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1.- La mayoría de los reactivos químicos que ocasionan cáncer se ah-­

sorben por vía cutánea o por inhalación de vapores. 

2.- El órgano del cuerpo humano más afectado por los reactivos qufmi..!. 

cos es el hígado, le siguen en orden de importancia los pulmones y ri~ones .. 

3.- La mayoría de los hidrocarburos aromáticos causan irritación en la 

piel y el sistema respiratorio. 

4.- Los compuestos aromáticos son persistentes al degradarse debido a­

su complejidad molecular y estabilidad. 

S.- La mayoría de los reactivos químicos tales como las aminas, hidro­

carburos aromáticos, nitro y azo compuestos, así como las hormonas ocasionan 

daños morfológicos en los fetos. Por lo cual se debe evitar exponer a estos -

reactivos a mujeres embarazadas .. 

6.- Los métodos de análisis para determinar su toxicidad en animales y 

microorganismos permiten determinar con una aproximación los posibles efec­

tos secundarios que ocasionarían en el hombre .. 

7.- Es muy importante para el uso y manejo de cualquier reactivo quf­

mico el empleo del equipo de protección personal, con objeto de minimizar -

la acción que cualquier reactivo pueda tener sobre los estudiantes y profesio­

nales en el área. 

El equipo de protección personal comprende como mínimo el uso de la 

bata, lentes de seguridad o gogles, guantes y mascarilla.. Para cualquier labo­

ratorio tanto educativo como industrial. 
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El equipo de protección personal dentro de la industria comprende lo -

anterior, además de za.patos de seguridad, casco y orejeras. 

El equipo de protección personal especifico para cada reactivo debe ser 

utiliza.do cuando asf se requiera y supervisado por la persona responsable en -

el manejo de esos reactivos. 

8.- Por lo que se sabe, el cáncer es una enfermedad generalmente mo!. 

tal, por lo que cualquier reactivo debe manejarse con las precauciones neces! 

rias para evitar una lesión de graves consecuencias en un futuro sobre la sa-­

lud individual. 



Hay dos clases de conocimientos .. 

Sabemos de un tema o conocemos dónde 

podemos localizar información sobre 

él. 

JOHNSON. 
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7.1 NOMENCLATURA DE TUMORES 

Neoplasmas pueden formarse en cualquier tejido, y en variedad de tipos 

de tumores benignos y malignos que pueden originarse por todo el cuerpo .. En 

general estos neoplasmas son clasificados o nombrados de acuerdo a su esuu_s 

tura microscópica y del tejido del que se origina el tumor. El sufijo 11 -oma11 -

es comunmente usado para denotar neoplasmas benignos; 11carcinoma11 es utili 

zado para tumores malignos de células epiteliales; '1sarcoma" es usado para -

tumores malignos de tejido mesodérmico, semejante al del músculo o hueso -

(173). 

TEJIDO 

E.pidermis 

Tracto biliar 

Corteza adtenal 

Estómago 

Hígado 

Tejido fibroso 

Cattflago. 

Tejido graso 

Músculo 

Hueso 

Riñ6n 

Pulmón 

TUMOR BENIGNO 

Papilloma epitelial 

Colangiomn 

Adenoma adrenocortical 

Pólipo gástrico 

Hepacoma 

Fibroma 

Condroma 

Lipoma 

Rabdomioma 

Osteoma 

Adenoma renal 

Adenoma pulmonar 

TUMOR MALIGNO 

Carcinoma epitelial 

Colangiocarcinoma 

Carcinoma adrenocortical 

Carcinoma gástrico 

Carcinoma hepatocelular 

F'ibrosarcoma 

Condrosarcoma 

Liposarcoma 

Rabdomiosarcoma 

Osteosarcoma 

Adenocarcinoma renal 

Adenocarcinoma pulmonar 
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ADENOCARCINOMA.-(1) Según la clasificación hiscológica, es un carcinoma -

en el cual las células parenquimatosas 1naplásicas tienen forma de glá_!! 

dula.. (ti) De acuerdo con la clasificación histogénica; es un carcinoma­

que surge del parénquima de una glándula. 

ADENOMA.- Tumor epitelial benigno cuyas células parenquimatosas son simil!!: 

res a las que componen el epitelio del cual surgen. Se aplica general-­

mente para designar a los tumores benignos del epitelio de las mucosas. 

ANGIOMA.- Tumor caracterizado por la hiperplasia del tejido vascular sanguí­

neo, hemangioma, o linfático, linfangioma.. 

ANGIOSARCOMA.- Tumor maligno formado por la proliferación del tejido en­

doepitelial y fibroblástico. 

APLASJA.- Deficiencia de desarrollo de un órgano o tejido o el producto cel~ 

lar de un órgano o tejido. 

BOCIGENO.- Que produce un .iumento de volúmen en la glándula tiroides. 

CARCINOMA.- Tumor m:iligno originado en el tejido epitelial de la piel, mem 

brana.s mucosas, pulmón, glándulas suprarenales, etc. 

CITOTOXlCO.- Tóxico a las células. término usado para indicar sus efectos -

en células sanas a la acción de drogas utilizadas para el tratamiento -

del cáncer. 

CLONA.- Grupo de individuos de igual constitución genética derivado por re-­

producción a.sexual de un mismo individuo original. 
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DERMATITIS.- tnflamación de \a piel. Dermatitis initante, es una irritación­

de la piel ocasionada por la exposición a substancias tóxicas. 

COLANGIOFlBROSlS.- Aumento de tejido conjuntivo fibroso del conducto biliar. 

DlSPLASlA.- Crecimiento anormal, especialmente respecto a las células. 

EDEMA.- Presencia de grandes cantidades de Huido en los espacios intercelu­

lares dentro del tejido. 

ERITROLEUCEMlA.- Enfermedad hematopeyética de naturalez.a mal conocida­

que se caracteriza por proliferación de glóbulos rojos primitivos atípicos 

frecuentemente acompañada de granulocitos anaplásicos y que muchas -

veces termina en leucemia granulocitica.. 

F ARMACOCINETlCA.- El campo de estudio concerniente a las técnicas usadas 

para cuantificar la absorción, distribución, metabolismo y eliminación -

de drogas o compuestos químicos en animales en función del tiempo. 

FIBROMA.- Tumor benigno constituido principalmente por tejido conjuntivo ~ 

broso. 

FIBROSIS.- Aumento del tejido conjuntivo fibroso. 

HEMATOMA.- Colección circunscrita extravascular de sangre que, por lo gen! 

ral está cuagulada y forma una masa. 

HEMOLISlS.- Destrucción de glóbulos rojos con liberación de hemoglobine. 

HlPERPLASlA.- Multiplicación a.normal o incremento en el número de célula.s­

normales en el orden normal en el tejido. 

HlPERTROFlA.- Aumento del tamaño de un órgano independientemente del --
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crecimiento natural, debido a un aumento en el volúmen de sus células 

constituyentes; por lo general connota el aumento coexistente del la e~ 

pacidad funcional. 

MENlNGOENCEFALlTlS.- Inflamación del cerebro y de sus membranas. 

METAPLASlA.- Transformación de una forma de tejido en otra. Como la sus­

titución del epitelio respiratorio por epitelio escamoso estratificado. 

METASfASIS.- Transferencia de la enfermedad de una parte del cuerpo a otra. 

En cáncer. el nuevo crecimiento es característico del tumor original. 

~HCOTICO.- Relativo a la micosis. (ll) Fungoide; con aspecto de hongo. 

,\\ICOTOXINA.- Toxina de hongos. 

MORFOLOGLCO.- Rama de la biología que estudia la estructura y la forma.­

incluye la anatomía. histologfa y citología del organismo en cualquier -

etapa de su ciclo vital. 

MUTAGENICO.- Substancia que causa mutación genética. 

NECROSIS.- ~1uene célular o de parte del tejido u organo, debido a daños -­

irreversibles. 

NEOPLASIA.- Crecimiento aberrante de células o tejidos normales. 

NEUMONITIS.- lnf1amaci6n de los pulmones. (11) inflamación de los pulmones­

en la que el exuda.do es esencialmente intersticial. 

NEUROPATlA.- Enfermedad nerviosa. 

NEUROPATOLOGlA.- Patología de las enfermedades del sistema nervioso. 
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NEUROTOXlCO.- Nocivo para el tejido nervioso. 

PRENEOPLASICOS, NOOULOS.- Antes del desarrollo de un tumor bien consti­

tuido. 

SARCOMA.- Tumor maligno cuyo paréquima se compone de células anaplásicas 

parecidas a las del tejido de sostén del cuerpo. 

SINCOPE.- Desmayo o desvanecimiento. Pérdida transitoria de la conciencia -

por hipoxia cerebral. 

TERATOGENICO.- Substancia capáz de causar malformaciones durante el des!! 

rrollo del feto. 

TUMOR.- Masa anormal de tejido, con crecimiento excesivo incontrolado por­

el tejido normal. 

V A.CUOLlZACION.- Formación de vacuolas. 
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