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RESUMEN:

Se llevd a cabo una investigacién de campo para
evaluar la situacidon actual en torno al uso de plaguicidas
en la zona costa de Baja California y se estudiaron los
efectos genotoxicos de: Azinfos metilico (Quiazinfos) vy
Oxidemeton metil (Metasistox R-25), pesticidas que son
ampliamente utilizados en B. C.

Los resultados indican que en la zona costa de B. C. se
utilizan alrededor de 85 pesticidas diferentes que son
comercializados en mas de 150 formulaciones distintas.
Algunos de ellos tienen un largo historial asociado a
envenenamientos masivos, a danos en organismos silvestres y
en general a los ecosistemas, tal es el caso del los
insecticidas Paration, Paration-metilico, Endosulfan,
Malation, Metomil, Azinfos metilico y Oxidemeton metil; los
nematicidas Aldicarb y Carbofuran; fungicidas como Captan y
Clorotalonil y herbicidas como Paraquat y EPTC.

La evaluacion de los efectos genotdxicos de Azinfos
metilico y de Oxidemeton metil, se realizd en cultivos de
linfocitos humanos los cuales fueron expuestos a
concentraciones de 200, 100, 50 y 20 ug/ml de Azinfos
metilico y 125, 62, 23, 12, 6 y 3 Hg/ml de Oxidemeton metil.

Los resultados muestran que Azinfos metilico es un
insecticida citotoxico que produce muerte celular a la
concentracion de 100 ug/ml; disminuye la tasa media de
divisién  celular a 50  pg/ml: induce micronicleos en
células binucleadas y produce aberraciones cromosdmicas a
concentracion de 20 ug/ml.

El oxidemeton metil resulté un insecticida altamente

toxico, que produce muerte celular a una concentracién de

23  Hg/ml; abate la tasa media de division celular a 3
- .’ .

Hg/ml, y ademas induce la formacidn de micronucleos en

células binucleadas a concentracién de 3 ug/ml.
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INTRODUCCION:

La contaminacidn se convierte en un fenomeno
importante a partir de la segunda mitad del siglo XIX,
con el desarrollo de la revolucion industrial. Sus primeras
manifestaciones se dieron hasta finales de ese mismo
siglo al incrementarse las concentraciones de bidxido de
carbono (COZ) producto de la combustidn del carbdn y otros
combustibles fosiles, situacién que pasd casi desapercibida.

Actualmente la acumulacioén de gases tales como:
Coz’ clorofluorocarbonos (CFC), metano (CH4) oxido nitroso
(NZO) han ocasionado modificaciones de los patrones
microclimaticos y ademas contribuyen con otros compuestos
como el didxido de sulfuro (802) y los oxidos de nitrogeno
(NOX) a incrementar las concentraciones de "smog" en la
atmosfera con lo cual disminuye la visibilidad y aumenta la
precipitacion acida, que es causante de la corrosion de
edificios y monumentos, asi como del aumento de diversos
padecimientos, principalmente aquellos relacionados con el
sistema respiratorio (Graedel y Crutzen, 1989).

Otra fuente importante de contaminacion lo ha
constituido la industria quimica, la cual ha aportado grandes
cantidades de sustancias toxicas al ambiente y las cuales se

han ido acumulando en los ecosistemas y en los organismos



vivos a través de los mecanismos de bioacumulacidn vy
biomagnificacion dando lugar a la aparicion de nuevas
enfermedades.

La Presencia en el ambiente de sustancias como los
policlorados bifenilicos (PCB), compuestos organometilicos,
tales como el metil-mercurio y elementos inorganicos como el
Plomo (Pb), Cadmio (cd) y Zink (Zn), asi como una gran
diversidad de agroquimicos, han tenido diversas consecuencias
Para los ecosistemas, incluyendo a los organismos que en
ellos se desarrvollan (Albert, et. al. 1985).

Dentro de los impactos generados por estos contaminantes
los que sin duda preocupan mas al hombre, son aquellos
relacionados con la salud pudblica. El incremento de
enfermedades respiratorias y cardiacas, la alta incidencia
de abortos no inducidos, el nacimiento de ninos malformados y
el surgimiento de sindromes ahora bien caracterizados, como
la enfermedad de +Minamata" producida pPor contaminacidn con
metil-mercurio y la de "Itai-Itai~ por (cd), asi como el
aumento en la frecuencia de cancer, infertilidad y
esterilid;d, han despertado el interés de la sociedad hacia
la busqueda de los agentes responsables (Albert, et al. 1985;

Albert, 1990).



La acumulacion en el ambiente de diversos contaminantes
quimicos, fisicos vy bioldgicos ha creado inseguridad e
incertidumbre sobre el papel que éstos juegan en la salud de
los ecosistemas y de la biota que alli habitan incluyendo, al
hombre.

Entre las sustancias quimicas, los plaguicidas han
contribuido de manera significativa a la contaminacidn
ambiental y eventualmente a generar problemas de salud
publica. La mortalidad causada directa o indirectamete por
los plaguicidas no se conoce con exactitud. No obstante, la
Organizacién Mundial de la Salud en una publicacidn realizada
a finales de 1991, ha calculado que el 3% de los agricultores
del los paises en desarrollo (aproximadamente 25 millones de
personas) sufren algun tipo de envenenamiento por plaguicidas
Y un porcentaje considerable de estos casos resulta de
consecuencias fatales (Jeyaratnam, 1990, citado en: Global
Pesticide Campaigner, 1991). Este mismo documento se;ala que
la mortalidad causada por pesticidas ha rebasado las
ocasionadas por malaria, difteria y otras enfermedades que
constituy;n un problema de salud publica de algunas

regiones del mundo. Esto sin considerar la morbilidad que

resulta de los accidentes que ocurren frecuentemente en los



centros de produccion de estos insumos y de los que destacan
los ocurridos en Seveso, Italia 1976 , Bhopal, India en 1984
y en C6rd6ba, Veracruz 1989.

Aunque los plaguicidas empezaron a utilizarse desde hace
mas de dos mil a;os, no es sino hasta mediados de este siglo
cuando empezaron a ser utilizados indiscriminadamente para el
control de plagas agricolas y domésticas asi como para
combatir insectos que favorecen la diseminacion de
enfermedades endémicas. Sus propiedades biologicas y su
persistencia en el ambiente y en los organismos vivos aunado
a su capacidad de bioacumulacion, les confieren destacada
importancia como contaminantes ambientales (Albert, 1990).

La agricultura altamente tecnificada ha constituido la
principal fuente de contaminacidon por pesticidas, tanto por
la cantidad como por la toxicidad de las sustancias quimicas
utilizadas. Segun calculos de la Agencia de Proteccion al
Ambiente de Estados Unidos (E.P.A. por sus siglas en ingles),
actualmente existen alrededor de 1600 principios activos de
pesticidas, comercializandose en mas de 45,000 formulaciones
(Johnson,' 1984, citado en: Wilkinson, 1991) con un mercado

que rebasa los 20 billones de ddlares.

La toxicidad de estas sustancias quimicas para los



ecosistemas es constatemente referida, lo que ha dado lugar
a que muchos de los pesticidas extensamente utilizados, como
el DDT, Eldrin y Clordano, por mencionar algunos, hayan sido
eliminados del mercado en muchos paises. Otros como el
Carbarilo, Diclorvos, 2,4-d, y el 2,4,5-T siguen siendo
utilizados a pesar de los efectos que tienen en el ambiente y
en los organismos vivos.

El impacto de los agroquimicos ha llegado a tal grado
que en la actualidad se pueden encontrar en practicamente
todos los ambientes y seres del planeta. Su presencia en el
suelo, aire, mantos acuiferos, agua de 1lluvia, en los
alimentos, tejidos grasos y en leche materna, ha sido
comprobada en numerosas ocasiones.

EFECTOS SOBRE LA SALUD HUMANA
Es conocido que la gran mayoria de los pesticidas
utilizados tienen diversos efectos sobre la salud humana.
EL dano inmunolégico, aunque no ha sido bien estudiado
comprende diversas manifestaciones patoldgicas que incluyen
transtornos fisiologicos como alergias, dermatitis y
disminucign de la respuesta inmune.
Los efectos neurotoxicos, son mejor entendidos y varian

ampliamente, éstos van desde la pérdida de la concentracion,



de la memoria, disturbios del habla, depresiones,
irritabilidad, mareos, vomitos, convulsiones, deficiencias
respiratorias, arritmias cardiacas, pérdida del conocimiento
y en casos extremos coma y la muerte (Wilkinson, 1991).
Tambien tienen efectos sobre el sistema digestivo vy
cardiovascular, interfieren en los procesos de formacion de
la sangre y producen diversas hemopatias, alteraciones
metabdlicas y hormonales (Barcenas y Albert, 1990; Rendon von
Osten y Albert, 1990).

Las mutaciones, el cancer, las malformaciones congénitas
y la esterilidad son también consecuencia de la exposicion a
diversos tipos de plaguicidas; sin embargo, estos aspectos
han recibido poca atencidn, no obstante los riesgos que
implican para la salud (Cortinas de Nava, et al, 1984). Por
otro lado, los conceptos que de estos fenomenos se tienen se
encuentran frecuentemente desvirtuados. A continuacion se
describen someramente.

La mutacidn: los cambios que sufre el ADN, tanto en
calidad como en cantidad, son conocidos como mutaciones. Las

'

mutaciones pueden ser clasificadas en letales, subletales,

~N
neutras y ventajosas, segun el dano que producen.

Considerando el tipo de modificacion que el ADN sufre, se han



agrupado en mutaciones génicas y en mutaciones cromosdmicas.
Las mutaciones génicas afectan en uno o pocos de los
nucleétidos que son los componentes basicos de un gen, de tal
modo que los nucledtidos pueden ser eliminados, afladidos o
sustituidos.
Las mutaciones cromosdmicas son aquellas que involucran
- ’ ’ . H ”
cambios en el numero de cromosomas o en la ubicacidén y numero
de genes que se encuentra dentro de un cromosoma.
La importancia de la mutacion radica en el hecho de que
- Ax - - - -
ocasionan danos relacionados con diversos padecimientos
incluyendo cancer de diversos tipos, viabilidad reducida y
la posibilidad de producir genes deletéreos recesivos que
causen nuevas enfermedades (Cortinas de Nava, et al., 1984).
El cancer constituye otro riesgo y posiblemente uno de
rd - - -
los mas comunes, dada la cantidad de referencias que existen
en torno a la exposicion laboral o accidental a sustancias
toxicas.
E1l término cancer se refiere a un grupo grande de
tumores malignos que aparecen en diferentes 6&rganos del
!
hombre y de todos los seres.
Los tumores se originan cuando una célula normal se

- % -
transforma en maligna (en donde una mutacion puede ser una de



las causas). Una vez transformada la célula, ésta se divide
sin control, hasta formar las masas celulares que
caracteriian a los tumores.

El cancer constituye una causa importante de mortalidad
en muchos paises y algunos agroquimicos son cancerigenos
comprobados aunque el conocimiento acerca del potencial
real de la gran mayoria de estos compuestos se desconoce
(Lamb IV, 1989; Smith y Bates, 1989).

Las malformaciones congénitas: se conocen numey osos
padecimientos de origen genético y otros no genéticos cuya
caracteristica es la presencia de individuos con multiples
anormalidades corporales. Este fendmeno es conocido como
teratogénesis.

Las malformaciones congénitas pueden tener su origen
principalmente en fallas en la movilidad y diferenciacion
celular durante el desarrollo ontogénico; en alteraciones
en la tasa mitdtica y en la muerte celular, como consecuencia
de la presencia de diversos agentes citotoxicos (Kitos vy
suntornwat, 1992)

’

Los efectos teratogénicos de los plaguicidas han sido

~

relativamente poco estudiados y circuscritos a pequenos

f .
mamiferos, aves Y peces. Sus ryelaciones con las



malformaciones en seres humanos no han sido comprobadas, sin
embargo existen evidencias de mujeres embarazadas expuestas a
organofos?orados como el oxidemeton metil que tuvieron ninos
con multiples malformaciones al nacimiento (Romero, et al,
1989).

Otra consecuencia es la esterilidad y los abortos: la
esterilidad o pérdida de la fertilidad como consecuencias de
exposicion a sustancias quimicas es un fenomeno que se
presenta con relativa frecuencia, lo que ha dado lugar a la
identificacion de algunos productos directamente
relacionados con estas anormalidades, tal es el caso del
Dibromo Cloro Propano (DBCP) (Whorton y Foliart, 1983) y
existen evidencias de que pesticidas carbamicos y otros como
el Oxido de etileno y Triclorfon inducen danos a Organos
reproductivos que posteriormente conducen a la esterilidad
(Lamb IV, 1988).

La esterilidad puede resultar de la alteracidon de los
sistemas metabolicos relacionados con el funcionamiento de
las células germinales, en transtornos hormonales producidos
por da;os' a los sistemas glandulares y en lesiones renales

que ocasionalmente conducen a una atrofia gonadal (Mattison

et al., 1991).



SISTEMAS DE PRUEBA

El potencial toxicoldgico que los pesticidas tienen
para los organismos vivos ha sido tradicionalmente evaluado
a traves de la llamada dosis letal (LDso) por medio de la
cual se determina la concentracion a la cual la mitad de los
organismos mueren por exposicidn directa y la concentracidn
letal (CLs0), que se define como la concentracidn media del
ingrediente activo a la cual mueren el 50% de los
organismos de prueba (sean éstos peces, ratas, ratones,
cobayos, etc.) en un tiempo dado (CICOPLAFEST, 1993).

Otro aspecto 1importante a considerar dentro de la
toxicologia de los pesticidas son los riesgos mutagénicos que
éstos implican para la salud humana y los cuales han sido
extensamente estudiados a través de diversos sistemas de
experimentacion tales como: bacterias ( prueba de Ames), la
transformacidn in witro, y la activacidén metabdlica (Nagao y
Sugimura, 1978); en levaduras (Saccharomises cerevisiae);
cultivos de lineas celulares (ratones, hamster, humanos) vy
cultivos de células de médula 6sea y linfocitos de mamiferos
incluyend; al hombre.

~
Otros sistemas de pruebas para evaluar el dano genético

de los agroquimicos incluyen el locus especifico,

10



translocaciones heredables y dominantes letales (Dearfiel et
al., 1991).

Los.cultivos de ceélulas de mamiferos han Permitido el
desarvrollo de los analisis citogenéticos por medio de los
cuales se evalua la genotoxicidad de las sustancias a partir
de aberraciones cromosdmicas, intercambio de | cromatidas
hermanas y mas recientemente el analisis de micronicleos y
nicleos atipicos (heteropicnoticos, reticulados, etc.).
Dichas alteraciones estan relacionadas con procesos de
muerte celular y otras anormalidades.

La utilizacidn de estos bioensayos ha resultado ser
particularmente valiosa por ser altamente sensibles 0%
confiables para investigar el potencial mutagénico de
contaminantes quimicos, fisicos y bioldgicos. Son importantes
por que proporcionan informacion directa del dano que sufre
el material genetico de las células eucariontes cuando son
expuestos a cualquier tipo de contaminante.

Considerando la calidad y la cantidad de los pesticidas
que son utilizados en los diversos municipios del Estado de
Baja Cali%ornia, asi como los problemas ecolégicos generados

por el uso indiscriminado del que son objeto, es importante

conocer la problematica actual en el Estado. Asi mismo
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realizar estudios sobre la genotoxicidad de los agroquimicos
mas utilizados y para los cuales no se hayan realizado
pPruebas | por medio de las técnicas citogenéticas antes
mencionadas.

En el presente trabajo se abordan algunos de los
planteamientos anteriores, considerando que: a) en el
Estado existe poco o ningin control sobre el uso de
agroquimicos, b) se aplican pesticidas altamente toxicos
como el Carbofuran, Oxidemeton—-metil, Azinfos metilico,
Disulfoton, Methamidophos, entre otros muchos. ¢) se carece
de las medidas de seguridad minimas indispensables para los
trabajadores que aplican los pesticidas vy, d) ha sido
detectada la presencia de pesticidas en diferentes
ecosistemas.

Por tal motivo, se realizd una investigacién de
laboratorio que permitio conocer el dano citogenético que
producen los pesticidas Azinfos=-metilico y el
Oxidemeton-Metil, ambos de amplio uso en Baja California y
los cuales han sido considerados por los riesgos que su
mane jo iaplica para la salud. Adicionalmente se llevo a cabo
una investigacion de campo que brindd un panorama general del

uso de plaguicidas en los campos agricolas del municipio de

Ensenada.
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ANTECEDENTES:

El uso de plaguicidas constituye una practica que data
del ano 400 antes de Cristo, cuando en Persia se empezaron a
utilizar las flores de piretro para controlar algunas plagas
de insectos. Hasta 1848, el uso de plaguicidas se basé en la
utilizacion de productos de origen natural, incluyendo
azufre, arsenitos, tabaco, entre otros (Loera y Albert,
1990). Posteriormente con el desarrollo de la revolucion
industrial y de algunas ciencias como la quimica y la
agricultura se incorporaron compuestos inorganicos tales como
sulfato de cobre mezclado con cal (mezcla de Burdeos),
acetoarsenito de cobre (verde de Paris) y otros como el
bromuro de metilo. Finalmente es a partir de la segunda mitad
de este siglo cuando se desarrolla el uso masivo de
plaguicidas, apareciendo pPrimero los compuestos
organoclorados, luego los organofosforados, carbamiticos vy
piretroides, ademas de una amplia gama de otros plaguicidas.
A la fecha el uso de plaguicidas constituye una practica
indispensable ante la necesidad de seguir produciendo
alimentoé y la amenaza que representan las mas de 20,000
plagas de insectos, hongos, malezas, nematodos, bacteria vy

virus que atacan constantemente a los cultivos y generan la
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pérdida de alrededor del 30-40% de las cosechas mundiales
(GOmez-Arroyo et al., 1992; Melo-Manzur, 1993). \

El -uso masivo e indiscriminado ha generado problemas
adicionales a aquellos relacionados con la salud de los
seres vivos y de la contaminacion de los ecosistemas.
Actualmente existen mas de 600 plagas resistentes a los
plaguicidas (Restrepo, 1988), grandes extensiones de tierras,
tanto en México, como en otros paises se han wvuelto
improductivas y en ello han influido la enorme cantidad de
plaguicidas vertidos al ambiente que ademas de combatir
plagas, eliminan organismos benéficos, incluyendo aquellos
involucrados en la degradacion de la materia organica y
aeracion del suelo (Restrepo, 1988).

En~ México el uso intensivo de plaguicidas se inicia en
los anos cuarentas, con los sistemas de agricultura intensiva
de la llamada Revolucion Verde. A partir de entonces su uso
ha sido indiscriminado. En la actualidad se contindan usando
pesticidas con un alto grado de toxicidad como Aldicarb,
Clordano, Malation, Paration y Paraquat, los cuales ocasionan
fuertes p}oblemas de salud publica y danos a los ecosistemas,
ecosistemas, lo que a dado lugar a la exclusion de ellos en

paises, tales como Holanda, Suiza, Ecuador y Nicaragua.
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Se calcula que en México se comercializan al menos seis
de los pesticidas prohibidos por la Organizacion Mundial de
la Salud 9 son utilizados mas de una decena de pesticidas que
han sido declarados como altamente riesgosos para la salud
humana y el ambiente por la “Pesticide Action Network
International” (PAN). En contra de ellos se han emprendido
campanas para eliminar su produccién y comercializacion
(siedenburg, 1991). Algunos son fabricados en México a pesar
de que la Ley de Equilibrio Ecoldgico establece claramente en
su capitulo III, articulo 14, que no se otorgaran permisos
para la importacion de los pesticidas y sus tecnologias que
hallan sido restringidos en otros paises.

Las consecuencias mas palpables del uso y abuso de los
agroquimicos se han manifestado de diferentes formas. A
través de envenenamiento masivos producidos por el uso de
pesticidas extremadamente toxicos, como los ocurridos en
México por Paratidn en 1968, en Cordoba, Veracruz (1991) y
recientemente en Los Mochis, Sinaloa. (1993). Estos uUltimos
como consecuencias de incendios en los centros de produccion
y almacehamiento respectivamente. Por otra parte, las

detenciones de embarques de producto agr{colas ha sido mas

frecuente, tan solo en 1988 mas de 50 embarques fueron
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regresados por mno reunir los requisitos de seguridad
indispensable para su consumo (Moreno, 1991).

La contaminacion de diversos ecosistemas y degradacién de
la calidad de vida de sus habitantes asi como la desaparicidn
de especies de insectos y fauna benéfica de los agrosistemas
ademas del surgimiento de plagas altamente resistentes a los
agroquimicos han despertado el interés de la sociedad en
general.

De acuerdo a los trabajos de Rincon y Loera (1986) la
problematica general del pais sobre el uso de los pesticidas
se resume a seis puntos:
1.~ “El uso de pesticidas en México es indiscriminado vy
masivo en términos generales, con el predominio de productos
peligrosos restringidos en otros paises'; 2.- Existe una
tendencia para la importacidon de tecnologias obsoletas y
peligrosas; 3.- La poblacion de alto riesgo comprende,
principalmente menores de edad, mujeres, pobladores de
rancherias aledanas a los campos agricolas; 4, -
Indirectamente, practicamente toda la poblacidn del pais
esta expu;sta a plaguicidas; B5.=- Los plaguicidas han alterado

considerablemente la estabilidad de los ecosistemas naturales

y B.= Existen deficiencias para el control de la produccion,
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distribucidn y uso de los plaguicidas.

Baja California se ha caracterizado por la alta
productividad agricola de algunos de sus valles, como los de
Mexicali, que en su momento fue el mayor productor de algodon
a nivel nacional.

En el municipio de Ensenada la actividad en el campo es
significativa. E1 nimero de productores supera los 4000, de
los cuales 3,472 emplean riego y el resto trabaja de
temporal. El wvalor de la produccion en 1993, tanto de
riego como de temporal supero los 263 millones de nuevos
pesos (Avance del Plan de Cultivo, documento no publicado
S.A.R.H., 1994) vy se cultivaron mas de 50 especies en
una superficie de 45,000 hectareas (Quezada, 1994,
Departamento de Informatica de la Secretaria de Agricultura y
Recursos Hidraulicos, comentario personal).

Entre las principales zonas agricolas de la costa de
Baja California se encuentran el Valle de Guadalupe, famoso
por su vid, Valle de Maneadero que ha mantenido la produccidn
de una gran variedad de hortalizas y los Valles de Camald y
San Quingin, donde se producen anualmente grandes cantidades

de tomate.

En menor escala, sin que su productividad deje de ser
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significativa, se encuentran el Ejido Uruapan, Erendira,
Colonet, Colonia Vicente Guerrero Yy San Telmo, donde se
producen cereales como el trigo, cebada, avena y hortalizas
entre los que destacan el tomate, repollo, chicharo, chile,
pepino, c¢ol; frutas como sandia, melon, fresa, y diversas
var iedades de flores y semillas.

En buena medida, la alta eficiencia de la agricultura de
de la costa se ha basado en la utilizacion de diversos
agroquimicos, incluyendo insecticidas, fungicidas, herbicidas
nematicidas y rodenticidas, ademas de una gran variedad de
fertilizantes.

La agricultura de la regidn se considera que es de las
mas desarrolladas del pais debido a la cercania con los

’ & . . 4 [ .
centros mas importantes de i1nnovacion tecnologica en
California, E.U.A., a la presencia de trasnacionales y a las
relaciones comerciales que se establecieron entre ambos
4

palses.

En Baja California existen multiples contradicciones, en

V' - £ - 4
cuanto a que aqul se conjugan caracteristicas de los palses
- ¢

desarvrollados con los que estan en vias de desarryollo: pero

en lo referente al manejo de agroquimicos parece ser que no

~
escapa a las condiciones senaladas para el pais en general.
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No obstante mucha de la produccidn es exportada hacia el
mercado de los Estados Unidos de Norteameérica.

Seguﬁ la informacidn obtenida de diversos agricultores,
la historia del uso de plaguicidas en la zona es la misma que
para otras regiones del pais y del mundo. Se inicia con la
utilizacién de compuestos inorganicos a base de azufre vy
mercurio, las sales de plomo y de algunos derivados de
plantas como el queronseno y la nicotina.

Durante los a;os cuarentas son introducidos a la regiodn
loa compuestos organoclorados como el DDT y otros derivados
de los bifenil-policlorados (BPC) los cuales han causado
danos al ambiente y a los organismos que en él se desarrollan
incluyendo al hombre, lo que did lugar al nacimiento del
movimiento ecologista durante los anos sesenta. Como
resultado, éstos han sido gradualmente sustituidos por
compuestos no menos toxicos del tipo de los organofosforados,
carbamicos y toda una generacion de plaguicidas de los
cuales los mas recientemente incorporados S0MN los
piretroides, plaguicidas sintéticos analogos de productos
naturales'obtenidos a partir de vegetales.

Desde la introduccion de los compuestos organoclorados

hasta la comercializacidn de los piretroides han pasado cerca
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de cincuenta a;os, periodo en el que se han acumulado una
gran variedad de compuestos quimicos. A la fecha cpntinuén
apareciendo nuevos productos.

De acuerdo con informacion proporcionada por la
S.A.R.H., en 1991 en la zona costa se utilizaron cerca de un
millon de kilogramos de pesticidas. Cantidad que se considera
subestimada ya que dichas estimaciones estan basadas en los
pesticidas mas utilizados, puesto que las cifras totales de
los plaguicidas aplicados en la zona costa no son facilmente
cuantificables y por ello solo se hacen aproximaciones. EI1
numero de pesticidas que son utilizados en el Municipio de
Ensenada tampoco puede ser cuantificado con exactitud, sin
embargo de acuerdo a calculos basados en la informacion
proporcionada por dependencias oficiales, distribuidores vy
agricultores, indican la utilizacion de alrededor de 85
principios activos que se comercializan en mas de 150
plaguicidas diferentes. De estos el 46% son Iinsecticidas,
el 33% fungicidas y el 21% restante comprenden herbicidas,
nematicidas y rodenticidas. Cabe destacar que aunque los

nematicidas comprenden solo 5% de los plaguicidas

utilizados, compiten tanto en cantidad como en toxicidad con

los primeros.
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Los nematicidas mas utilizados son: Aldicarb, Carbofuran
y Fenamifos. Ellos se caracterizan por el dano que producen
sobre la éalud y por los efectos nocivos que tienen sobre los
organismos de los diversos ecosistemas. Los dos primeros
estan siendo sometidos a una severa revisién por parte de la
E.P.A., debido al potencial cancerigeno que representan,
independientemente de que el primero produce toxicidad aguda
comprobada (Doull, 1989) y es causante de varios
envenenamientos masivos, de los que resaltan el ocurrido en
1985 en los Estados Unidos, donde cerca de 1350 personas
fueron afectadas y algunas de las cuales fallecieron (Levine,
1991). Aldicarb es un pesticida que ha sido prohibido
por la Organizacion Mundial de la Salud. En cuanto al
Carbofuran (Furadan), son bien conocidos los efectos que
tiene sobre la vida silvestre. Muillie et al. (1991)
observaron una significativa reduccion de insectos benéficos,
anfibios y aves, incluyendo la mortalidad de éstas udltimas
después de aplicar Furadan 3G. Observaciones adicionales
dejaron wver una ausencia total de insectos y aves durante
casi un més posterior a la aplicacidn.

El Fenamifos por su parte, es un producto restingido por

la Agencia de Proteccién al Ambiente de los Estados Unidos
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(Mouses 1991). Los tres productos antes mencionados son
catalogados con categoria toxicoldgica I (altamente téxicos)
Y célculoé muy conservadores senalan la utiiizacion de cerca
de 200,000 kg de dichos productos en cultivos delos Valles
San Quintin y Maneadero. Segun el Diario Oficial de la
Federacion y el Catalogo Oficial de Plaguicidas emitido por

la Comision Intersecretarial para el Control del Proceso y

uso de Plaguicidas, Fertilizantes y Sustancias Toxicas
(CICOPLAFEST 1993), el carbofuran y el Fenamifos no
deberian ser aplicados a cultivos de chile, repollo 0%

tomate, pero a pesar de ello se aplican. Lo mismo sucede con
el Aldicarb en tomate y chile.

La informacion proporcionada por diversas casas
comercializadoras, agricultores y dependencias oficiales
permitié hacer una estimacidn aproximada de los insecticidas
utilizados: existen al menos 85 productos, pertenecientes a
35 principios activos. El 54% de ellos corresponde a
compuestos organofosforados, 20% son carbamicos, 14%
piretroides, 6% organoclorados y el 6% restante comprenden

'
insecticidas bioldgicos y de otros tipo.
Muchos de estos insecticidas se caracterizan por su alto

grado de toxicidad, por ejemplo: los compuestos
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organofosforados como el Fosfamidion, Azinfos-metilico,
Demeton, el Oxidemton-metil y el Paration; los carbamicos,
Carbofuran, Sevin, Metomilo, los organoclorados;'Endosulfan y

. 4 . - - - -
Dicofol. Asi mismo existen evidencias experimentales de que

algunos piretroides como la Permetrina, Fenvalerato,
~

Deltametrina y Cipermetrina inducen danos al material

genéticos en los seres humanos (Cruz y Cagauan, 1981; Behera

y Bhunya, 19873 Bhunya y Pati,1988; Natarajan, 1989; Pandey,
et al., 1990).

Muchos de los insecticidas wutilizados en el Estado se
caracterizan por un largo historial relacionado con
envenenamientos masivos que conducen eventualmente a la
muerte prematura, a la esterilidad y en términos generales a
la disminucion de la calidad de vida de los individuos y de
los ecosistemas. Por ejemplo, el insecticida Paration es
responsabie de mas de 13 intoxicaciones masivas con cerca
de diez mil envenenados (Levine, 1991) y alrededor de 200
muertes segun datos oficiales, cifras muy por debajo de las
que se pueden encontrar en la bibliografia.

El éarbofuran es un insecticida y nematicida de origen
carbamico que es ampliamente utilizado, se aplicarn mas de

170,000 kg en San Quintin y en Maneadero, seaglun datos de la
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S.A.R.H., (1991). Es bien conocido por producir alteraciones
fisioldgicas vy reproductivas sobre los organismos vivos
de difereﬁtes ambientes (Verma y Tonk, 1984; Johnson, 1986;
Mullie et al, 1991) y el Carbaril, insecticida carbamico con
un uso muy extendido (16,975 Kg) es conocido por sus efectos
mutagénicos, carcinogénicos y teratogénicos (Doull, 1989).
También se le ha relacionado con la esterilidad en personas
que han mantenido contacto laboral (Wilkinson, 1990). EIl
Oxidemeton metil (Metasistox), es un producto extensamente
utilizado en cultivos de papa, cebolla (Diaz, 0. B., 1992.
comentario personal, departamento de Entomologia,
I.N.I.F.A.P). Metasistox se caracteriza pér los efectos
toxicos que tiene sobre diversos organismos incluyendo
bacterias, levaduras, moluscos y peces (Wild, 1975; Verma vy
Tonk, 1984; Muley et al., 1987; Natarajan, 1989 ,. Existen
informes de malformaciones congénitas en hijos de mujeres
expuestas al proaucto durante las labores del campo (Romero
et al., 1989). Por otra parte, los efectos que el
Oxidemeton—-metil tiene sobre el medio ambiente han sido
también mﬁy bien documentados (Verma y Tonk, 1984; Muley et

al. , 1987; Preiss et al. 1986, Jhon et al., 1990).

Insecticidas como el Demeton, que es utilizado en
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cultivos de la wvid; el Diazinon que es aplicados a cebolla,
lechuga, chile y calabaza; el Mevinfos (Phosdrin) que es
utilizad§ en chicharo, sandia, pepino, papa, Ltomate,
frijol, lechuga, maiz y uva; el Metamidofos que es aplicado
a tomate, papa, brocoli y chile. todos ellos son la causa de
evenenamientos masivos significativos en Egipto, Estados
Unidos y Vietnam (Amer y Sayed, 1987; Levine, 1991).

Otros pesticidas wutilizados en grandes volumenes vy
cuyos efectos carcinogenicos y teratogénicos han sido
observados, incluyen el Diclorvos, compuesto del cual se
aplicaron mas de 27,000 kg en el Valle de San Quintin, el
Triclorfon, (Doull, 1989), el Monocrotophos (Tripathy vy
Patnaik, 1992), el Asafat (Behera y Bhunya, 1989) y el Naled
(Doull, 1989).

De los pesticidas cuyos efectos negativos al ambiente
han sido ampliamente investigados y los cuales son utilizados
en diferentes grados en la costa el Baja California. Sevin
(khazraju et al., 1984; Ramasawami 1990), Disyston (Sherkar y
Kulkarni, 1988) y el Azinfos-metilico o Gusation (Baticadas y
Tendenci;, 1991).

- ’, . . .
Entre los estudios mas recientes sobre la genotoxicidad

de algunos insecticidas se encuentran los del grupo de los



piretroides, plaguicidas sintéticos, de los cuales
Permetrina, Cipermetrina, Deltametrina y Esfenvalerato son
utilizadoé en los campos agricolas de Baja California. De
estos se ha encontrado que la Cipermetrina, Deltametrina, Yy
el Fenvalerato producen dano genético y malformaciones en
espermatozoides (Bunyha y Pati, 1988; Surrales et al., 1990).
Fstos son los principales insecticidas utilizados en el
municipio y los que mayor riesgo representan para el ser
humano y el medio ambiente.

Por lo que a los herbicidas se refiere, segin la
informacidn obtenida, la utilizacidn de éstos no es
significativa. Sin embargo se tienen referencias del uso de
herbicidas altamente tdxicos como el Paraquat, el cual se
aplica en cultivos de tomate vy papa. Paraquat es uno de los
plaguicidas prohibidos por la Organizacion Mundial de la
Salud (0.M.S5.).

Otros herbicidas utilizados con efectos nocivos, son
el Oxifluorfen, Trifluoralina y herbicidas del grupo de las
atrazinas (Doull, 1989; Meisner et al., 1992).

Segdnlla informacidn, obtenida los fuuyicidas representan
los agroquimicos mas utilizados en el municipio de Ensenada,

no obstante que algunas fuentes informativas subestiman estas
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afirmaciones. De los fungicidas utilizados existen algunos
de reconocida toxicidad, como el Captan, Maneb, Zineb y el
Mancozeb, los cuales son utilizados en cultivos de tomate,
papa, cebolla y calabaza entre otros muchos. Otros fungicidas
potencialmente cancerigenos son: PCNB (Terrazan o
Quintoseno), Fosetil-al, y Dinocap del que se sospecha
produce malformaciones en la descendencia. Estos plaguicidas
estan siendo investigados por la E.P.A.

En cuanto a los sistemas de pruebas utilizados para la
evaluacidon de la toxicidad, se menciono que éstas se han
basado principalmente en la Dosis Letal (DLso). y la
Concentracidn Letal (CLs0), las cuales ofrecen informacion
limitada vy no proporcionan datos sobre los efectos
mutagénico, carcinogénicos y teratogénico.

Sin embargo no son las uUnicas pruebas consideradas y en
paises como Estados Unidos, Canada, el Reino Unido y toda la
Comunidad Econdmica Europea, existen una bateria de pruebas
que constituyen importantes herramlentas para delerminar la
permanencia en el mercado no sdlo de los plaguicidas, sino de
todas aq;ellas sustancia que impliquen un riesgo para la
salud.

Entre estas pruebas se encuentran la de Ames con
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Salmonel la Y pPruebas para la determinacion de mutacion
» - P
win vitrer en células de mamiferos para el caso de mutacion
génica. Tambien existen bioensayos “in vitro' e “in vivo"
"~

para el caso de danos cromosdémicos y dentro de los que se
- - s,
incluyen pruebas para aberraciones cromosomicas y
micronucleos.

Para evidenciar riesgos heredables existen las pruebas
de dominantes letales, traslocaciones heredables y locus

d
especifico

Las pruebas de toxicidad basadas en los analisis

“~

cromosomicos han sido utilizadas desde finales de los anos

’ N - . .
sesentas como metodos para evaluar dano genetico de diversos

compuestos quimicos (Stone, et al., 1969). Durante los anos
setentas se incorporan las técnicas de Intercambio de
Cromatidas Hermanas y Micronucleos. Actualmente estas

” . . - .
tecnicas son intensamente utilizadas para evaluar el
potencial mutagénico que representan para el ser humano
diversos agentes fisicos como radiaciones ionizantes del tipo

de los rayos X (Falkvoll, 1990; Gatemmberg et al., 1991)

'

y campos electromagnéticos (Nordenson, et al., 1988; Scarfi
et al., 1991), aditivos para alimentos (Jeminson et
al., 1984), ftfarmacos (Cortinas de Nava et als ; 1984 ) vy
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disolventes organicos (Villalobos-Pietrini et al., 1989;
Meng ¥y Zhang, 1990; Maky-Paakkanen et al., 1991).

£l énélisis de micronicleos ha llamado la atencién por
la sensibilidad y seguridad para detectar el potencial
mutagénico de las sustancias tdxicas (Evans, 1982; Norman et
al., 1985; E.P.A., 1988; Braithwaite y Ashby, 1988; Adhikori
y Grover 1988). La E.P.A. ha montado un programa nacional de
evaluacion de mutagenesis ambiental basado en estas Pruebas
(Heddle et al., 1983).

Algunos efectos genotdxicos que tienen los pesticidas
sobre el ser humano son conocidos desde finales de los
sesentas y existen una gran cantidad de recopilaciones
bibliograficas con cientos de citas sobre el mane jo de los
pesticidas, sus efectos sobre los ecosistemas, exposicion
laboral y sus efectos sobre la salud humana (Boletin de
Efectos Carcinogénicos, Teratogénicos vy Mutagénicos, I1.I.B,
U.N.A.M., 1980; La Comisidén Intersecretarial para el
Desarrollo e Investigacién sobre Contaminacién Ambiental por
Plaguicidas 1985).

Entré los pesticidas que se caracte izan por incrementar
la frecuencia de aberraciones cromosomicas, asi como de

- * # 4 » -
intercambio de cromatidas hermanas, micronucleos y
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anormal idades en celulas germinales, se encuentran
Methamidophos, (Amer y Sayed, 1987), Curacron, (El-Nahas et
ad. s 1985) Dimecron (Behera y Bhunya, 1987) Endosulfan
(Pandey et al., 1990), el Metil-Paration (Mathew et «al.,
1990) y Diazinon (Altamirano-Lozano y et al., 1989). Estudios
recientes muestran que plaguicidas del Lipo de los
piretroides tales como Cipermebtrina, Deltamel Lrina y
Esfenvalerato, producen da;os a cromosomas e incrementan la
frecuencia de micronucleos en linfocitos humanos (Buyha vy
Pati, 1988; Surrales, el al., 1990)

En esta tesis se utilizaron micronicleos en células
mononucleadas y micronldcleos en celulas binucleadas,
aberraciones cromosdomicas, indice mitotico y heteropicnosis
como indicadores de genotoxicidad de Azinfos metilico
(Quiazinfos) y Oxidemeton metil (Metasistox). Los citados
pesticidas son utilizados frecuentemente y en grandeo
cantidades en los valles de San Quintin y Maneadero.

Los criterios para seleccionar dichos agroquimicos estan
dado por los riesgos mutagénicos, carcinogénicos que pueden
implicar ‘para el humano, las grandes cantidades que se

aplican en los diversos cultivos de la regién y por los

antecedentes sobre impactos negativos que tienen sobre los
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diversos ecosistemas.

Las caracteristicas mas importantes de estos pest}cidas y
que dieroﬁ lugar a su seleccién son las siguientgs:
OXIDEMETON-METIL:0,0,dimetil-S2 [etilsulfinil] fosforotioato.

Insecticida organofosforado de categoria toxicoldgica
II (Altamente tdxico) Su presentacion comercial disponible es
Metasistox R. La dosis letal oral y clitanea para rata es de
75 mg/Kg y 250 mg/Kg, respectivamente. Se Lace UsS0  eXcesivo
de  este agroquimico principalmente en cultivos de cebolla,
papa y pepino (informacion proporcionada por Diaz Ortiz, 1991
Programa de Entomologia del Instituto de Investigaciones
Forestales, Agricolas y Pecuarias de Ensenada). Los efectos
mutagénicos que el Oxidemeton-metil tiene sobre diversos
organismos que 1incluyen: bacterias, levaduras, moluscos y
peces han sido plenamente comprobados (Wild, 19753 Verma y
Tonk, 1984; Muley et al., 1987; Natarajan, 1989; ). También se
ha establecido una posible relacion de este pesticida con la
aparicion de malformaciones congénitas en los productos de
mu jeres que estuvieron expuestas durante el embarazo (Romero
et al 1985).

La genotoxicidad del Oxidemeton—Metil para seres humanos

la ha sugerido Ladhar et al. (1989), sin embargo no se
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55¢ enconktraron referencias que corvoboren dicha propuesta.
Por dicha razdn y dada la escasa informacion referuutp a los
posiblesvdagos genéticos que provoca el Oxidemeton metil en
humanos, ha escogido como tema de investigacion.
AZINFOS-METILICO: Fosforodiotioato de 0,0 dimetil
[ (4-ox01,2,3, benzotriazina-3,4-H-il) metil]-ditiotostato.
Insecticida organofosforado de categoria toxicolégica I
(extremadamente peligroso) segun informacion de los catalogos
comerciales y categoria toxicoldgica II de acuerdo al Diai iv
oficial de la Federacion, 1991. La ingestion diaria
permitida es de 0.0025 mg/Kg y la dosis letal via oral vy
cutanea en rata es de 10 a 155 myg/Kg ¥ mayor de 250 myg/Kg.
Para el segundo lo que significa que es letal en ratas a
dosis 5 o 7 veces menores que el oxidemeton metil. Las cifras
oficiales senalan la aplicacion de mas de 60,000 kg de
Azinfos-metilico, gran parte de éstos son aplicados en el
Valle de San Quintin (S.A.R.H., 1991, documento interno
inédito). Los cultivos a los que se les aplica son: tomate,
chile y col de bruselas. Algunos estudios segalan su
Loxicidad la cual se ha demostrado en algunos o1ganismos
acualicos por ejemplo moluscos (Baticadas y Tendencias,

1991 ). Sin embargo falta por evaluar si es genotoxico para el



ser humano y por ello se le escogio para el trabajo de esta

tesis.



OBJETIVOS
I.- Realizar una investigacidén de campo y una revision de
la liter;tura para conocer cuales son los plaguicidas mas
utilizados, problemas en torno a su manejo y sus efectos

sobre la salud humana y el ambiente.

i ’, . . - p
II.- Evaiuar el dano genetico que producen en linfocitos
humanos cultivados los pesticidas Azinfos-metilico y

Oxidemeton metil.

~
III.-Determinar los tipos de danos geneticos y sus
frecuencias que son provocados por los dos pesticidas
citados. Asi mismo comparar dichos datos con los obtenidos

de testigos positivos y negativos.
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MATERIALES Y METODOS
En ei presente trabajo se desarrollaron tres puntos:
1) Investigacidn bibliografica. Esta parte del trabajo
consistid basicamente en consultar y revisar la literatura en
las bibliotecas de la Universidad Autéma de Baja California
(U.A.B.C.), Centro de Investigaciones Cientifico y Estudios
Superiores de Ensenada (C.I.C.E.S.E.), San Diego State
University ($.D.S.U.) y la biblioteca Je Biomédicas de la
Universidad de California en San Diego (U.C.S.D.). Mediante
esta revision se logré obtener informacidn en torno a los
pesticidas Y sus efectos mutagénicos, carcinogénicos
teratogénicos 0% reproductivos, entre otros aspectos
relacionados con danos a la salud humana y al ambiente. Asi
mismo se investigd los mecanismos legales que son requeridos
por las dependencias de los Estados Unidos y de México para
la regulacidén y control del uso y manejo de los agroquimicos.
2) Investigacidén de campo: Se realizd trabajo de campo con
el proposito de conocer las condiciones bajo las cuales son
utilizado; los agroquimicos en la zona costa de Baja
California. Esto incluyd aspectos tales como: el tipo de

plaguicidas wutilizados, seguridad de los trabajadores,

control legal en torno a la wventa y aplicacion en los
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diversos cultivos. Para esto, se realizaron entrevistas con
distribuidores, ingenieros agrdénomos, agricultores y.personal
de dependencias gobernamentales como INIFAP (Instituto
Nacional de Investigaciones Forestales, Agricolas vy
Pecuarias), SARH (Secretaria de Agricultura y Recursos
Hidraulicos), SSA (Secretaria de Salubridad y Asistencia) y
SEDESOL (Secretaria de Desarrollo Social).
3) Pruebas de laboratorio para evaluar la genotoxicidad del
Oxidemeton metil C(Metasistox R=25) y Azinfos metilico
(Quiazinfos): en lo que se refiere a esta parte del trabajo,
se evaluo el Indice Mitético, el cual ha sido considerado
como un parametro importante para evaluar citotoxicidad
(Altamirano y Lozano, 1989); presencia de micronlicleos en
células mononucleadas vy binucleadas, sistema de prueba que
ha sido incorporado como una herramienta para conocer el
potencial mutagénico de sustancias quimicas y fisicas (Fenech
y Morley, 1985; Pascoe y Stemp, 1990; Surrales, et al., 1990;
Migliore et al., 1991), y la presencia de aberracic.es
cromosomicas.

Para realizar las pruebas se adquirieron los pesticidas
en una casa comercial. Azinfos metilico se obtuvo bajo el

nombre de Quiazinfos M-200 al 20% con un equivalente a 200 ar
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i.a./1 (ingrediente activos/l), formulado por Quimical S. A.
de C. V.

Oxidémeton metil se compro bajo la marca de Metasistox
R-25 al 23.10 % (equivalente a 250 gr de i.a./l y elaborado
por Bayer de México S. A. de C. V.

Indice Mitdtico

La técnica de cultivo de linfocitos utilizada, fue la
descrita por Arakaki y Sparkes (1963), modificada por Ledn
Cazares (Marquez, Comentario personal), la cual consiste en
colocar en tubos de ensaye de 12 X 100, 1 ml de medio MaCoy
5A modificado, 0.05 ml de fitohemaglutinina, 1 gota de
antibidtico (Penicilina- Estreptomicina 1:1) y 0.5 ml de
sangre periférica de un donador voluntario. Se aplicéd
Azinfos-metilico (QUIAZINFOS) a concentraciones de 200,
100, 50 y 20 ug/ml a un grupo de cultivos y de manera
independiente se aplicé Oxidemeton— metil (METASISTOX R-25)
a concentraciones de 125, 62, 25, 12 6 y 3 ug/ml a otro grupo
de cultivos. También se prepard una serie de testigos a los
cuales no se les agregé ningun plaguicida. En todos los
casos se Hicieron las pruebas por triplicado. Estas muestras

fueron incubadas durante 72 horas a 37°C. A las 71 horas se

les agregd tres gotas de colchicina pPreparada a una
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concentracion del 1%, se reincubo y a las 72 horas se
procedié a centrifugar los tubos con cultivos a 1000 rpm
durante §cho minutos, después se eliminé el medio de
cultivo, se a;adieron 5 ml de KC1 0.075 M ¥y se reincubaron
durante 15 minutos. Luego se volvid a centrifugar a 1000 vpm
y se elimind el sobrenadante cuidando de mantener intacto el
paquete celular. Posteriormente las células fueron fijadas
con acido acetico y metanol (1:3) durante 10 minutos, luego
se centrifugaron bajo las condiciones ya citadas. Este paso
se repitic hasta obtener un botdn celular blanquecino.

Con el material precipitado se procedio a  hacer
preparaciones por goteo y fijado a la flama. Posteriormente
se tineron con colorante Giemsa al 2% preparado con solucion
amortiguadora de Sorensen y agua destilada en una proporcion
de 1:2:47.

Prueba de Micronucleos

Para establecer las condiciones para evaluar la
frecuencia de micronlcleos se requirid llevar a cabo una
serie de ensayos que a continuacion se describen:

Se r;alizarén 15 cultivos los cuales fueron divididos en

5 grupos de tres. Siguiendo la técnica descrita previamente,

se esperaron 48 horas para agregar Citocalacina B a una
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concentracidn final de 3 Hg/ml, diluida en agua desionizada y
estéril. La cosecha se inicid transcurridas las 72 noras.

A caaa grupo de tres cultivos se le dio el siguiente
tratamiento:

Grupo 1.-Transcurridas las 72 horas de cultivo y a 24
horas después de haberse a;adido Citocalacina B, se tomo el
cultivo y se resuspendio el paquete celular en el medio e
inmediatamente se fijo directamente con &cido acetico y
metanol (1:3) por tres ocasiones sucesivas. Posteriormente se
hicieron preparaciones y se tineron.

Grupo 2.-El paquete celular fue resuspendido lentamente
en una solucion hipotdnica de KCl G.075 M  mezclada
cuidadosamente y reincubada durante 5 minutos antes de fijar
de la misma forma que se describid en el grupo 1.

Grupo 3.~ El Paquete de células fue resuspendido e¢n una
solucion semi-hipotdnica de citrato de sodio al 1%) y se
reinreincubé durante 5 minutos. La técnica utilizada es
aquella descrita por Pascoe y colaboradores (1990).
Posteriormente se fijé de la manera citada y se hicieron
preparaciénes.

Grupo 4.-El Paquete celular fue resuspendido en medio

McCoy 5A mod. y fijado inmediatamente.
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Grupo 5.-El paquete celular fue resuspendido en una
solucion amortiguadora de Sorensen [partes iguales de
(NazHPO‘)l a 10.025 M y (KHZPO.‘) 0.25 M] a 37e°C.
Después se fijé y luego se hicieron preparaciones.

La meJjor alternativa es la qQue se describe a
continuacion con mayor detalle:

El cultivo de celulas se desarrolld de la mismo forma
que la descrita para el analisis del indice mitdtico Y
aberraciones cromosomicas. Los plaguicidas fueron aplicados
al inicio del cultivo y en las mismas concentraciones que
las citadas para determinar el indice mitdtico y aberraciones
cromosomicas (200, 100, 50 y 20 ug/ml para el Azinfos
metilico 165, 62, 25, 12, 6, y 3 ug/ml para el Oxidemeton
metil). Al igual que para los casos anteriores, las pruebas

se realizaron por triplicado y con sus respectivos testigos.

Una vez hecho el cultivo e incubado, se espero 48
horas para agregar <Citocalacina B a una concentracion de 3
pg/ml (Pascoe y Stemp, 1990). Los cultivos fueron puestos

nuevamente en una incubadora a 37°C por 24 horas. Una vez
transcurrido este tiempo, el cultivo de células fue

resuspendido en 1 ml de solucion Amortiguadora de Sorensen.

Los cultivos fueron fijados directamente en acido acético
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metanol (1:3) y no fueron tratados con soluciones
hipotdnicas. Después de fijadas las células vy reposadas
durante i5 minutos se procedié a centrifugar a 1000 rpm
durante 8 min. Este paso se repitid hasta obtener un botdn
blanquecino.

Se hicieron preparaciones a partir de este material
tomandolo con una pipeta Pasteur y depositandolo en un
portaob jetos. Posteriormente se secd al aire. Previamente se
realizaron ensayos para determinar mediante que tipo de
tincion se obtenian mejores resultados. Las técnicas
utilizadas fueron las siguientes:

a) Tincidn con Giemsa al 2% preparado con solucidn
amortiguadora de Sorensen y agua destilada en una proporcion
de 1:1:48. (las preparaciones fueron te;ida durante 10 min).

b) Con policromo diluido en amortiguador de Sorensen
y agua destilada. Se tineron durante 10 min.

c) Se aplico la tincidn de Feulgen recomendada por
Pascoe y Stemp (1990) que consistiod en tenir las
Preparaciones durante 10 min con el reactivo de Schitft,
posterior&ente se colocd en wuna solucidn de sulfato de

. - - 4 -
sodio durante tres min, se enjuago y se secaron al aire.

Los mejores resultados se obtuvieron con la tincidn (a)
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que es con Giemsa y sucesivamente fueron utilizadas durante
todo el desarrollo del trabajo.
TESTIGO

Ademas de las pruebas para evaluar la genotoxicidad de
los pesticidas se realizaron controles positivos que sirviera
de referencia y para lo cual se utilizé Mitomicina C, que es
un farmaco empleado para el tratamiento del cancer y qQue se
conoce dang cromosomas y que también produc formacion de
micronicleos. Para esto se tomaron 11 tubos de ensaye y se
realizaron cultivos de células bajo las condiciones antes
mencionadas. Posteriormente se 1incubaron por 72 horas.
Transcurridas 24 horas se agrego Mitomicina C a cuatro
concentraciones diferentes: 0.010 wug/ml, 0.019 ug/ml, 0.030
H9/m y 0.038 pg/ml. En todos los casos se realizaron
duplicados. Adicionalmente se prepararon tres muestras
testigos las cuales no fueron tratadas con Mitomicina C. La
técnica de cosecha y Preparacion de laminillas fue

exactamente la misma que se describio para micronucleos.

ANALISTS MICROSCOPICO
Indice Mitotico: Para la determinacidn de este parametro se

analizaron 3000 células para cada uno de los testigos y de

- s -
los tratamientos, que fueron solo tres concentraciones de
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Oxidemeton-metil y tres de Azinfos-metilico. Se detectd que
causaron muerte celular tres de las concentraciones de
Oxidemetoﬁ metil, estas son: 125, 62 y 25 pg/ml y una de
Azinfos-metilico (200 ug/ml). El indice mitdtico se determind
mediante la siguiente fdérmula:

I.M. = ¥ Células en Mitosis

£ celulas analizadas

Al igual «que para el caso anterior se
analizaron 1000 células por cada uno de los tratamientos.
En este caso a concentraciones de 6 y 3 Mg/ml para el
Oxidemeton metil y 20 ug/ml de Azinfos metilico. Ademas se
analizaron 3000 células por cada uno de los tres testigos.
En el registro de la frecuencia de micronicleos en células
binucleadas se siguieron los criterios seﬁalados por Lasne et
al (1984) que incluyen los siguientes puutos:

a) Tincidn similar a la del nicleo principal.

b) Tamano inferior al del ndcleo principal .

c) Localizacion dentro del citoplasma bien definida.

d) No tener contacto con el nicleo principal .

’

Aberraciones Cromosdmicas:

En muchos casos los plaguicidas Provocaron muerte

celular y abatimiento del indice mitdtico y por esa razon la
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evaluacion de la aberraciones cromosdmicas se basé en el
analisis de 20 células en metafase por cada ung de los
tratamientos. Se detecto la presencia de rupturas
cromosomicas, fragmentos acéntricos, cromosomas trirradiados

y tetrarradiados, entre otras aberraciones.
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RESULTADOS

I LA SITUACION DE LOS PLAGUICIDAS EN EL MUNICIPIO
DE ENSENADA, BAJA CALIFORNIA

Tipos de plaguicidas.

En lo que a la investigacidn de campo se refiere,
previamente se menciond que durante los uUltimos anos se han
utilizado alrededor de 85 ingredientes activos que se
comercializan en mas de 150 formulaciones diferentes. El
resultado de la investigacion en torno a los plaguicidas que
son wusados se muestra en la (Tabla I). De éstos el 46% son
insecticidas, el 33% fungicidas y el 21% restante comprenden
herbicidas, nematicidas y rodenticidas (Figura 1).

El 46% de los insecticidas estan representados por
compuestos organofosforados, el 20% carbamatos y el 6% son
organoclorados, todos son ellos inhibidores de la
colinesterasa. El resto constituyen plaguicidas del tipo de
los piretroides, bioldgicos y otros (Figura 2).

Dentro de los grupos de herbicidas, fungicidas,
nematicidas y rodenticidas se encuentra una amplia variedad
de compuestos que incluyen organofosforados, carbamicos,
nitrofenéiicos, clorofenoxis, arsenicales, entre otros muchos.

Aunque la diversidad de insecticidas es mayor que la de

los fungicidas y nematicidas, en el volumen, los fungicidas
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Tabla 1. Pesticidas mas utilizados en Baja California,

Principlo Aetivo - Noubre Comercial
INSECTICIDAS
ORGANOCLORADOS
Dicofol Dicofol, Xeltheno.
Endosulfan Endosulfan, Endosulfan, Tionex.
ORGANOFOSFORADOE
ficefata ficefate
hzinfos-Netilico fAzinfos-Hatilico, Quiazinfos, Gusathion,
Carbofenotion Lorbans
Denaton Systox
Diazinon Diazinon, Decis.
Diclorvos DDVP, Diplex.
Dinatoato Dimetoato, Roxion, Tro-Roxion.
Disulfoton Dislston,
Ethion Rodocide.
Fentoato Elsan,
Halation Halation,
Hotamidofos Hotamidofos, Tamaron, Agrasor, Hamidop, Tramofas,
Hotadition Supracid 48E.
Nevinfos Novinfos, Phoadrin
Honocrotofos Nonocrotofos, Nuvacron, Azodrin,
Nalod Naled, Selexona, Dibromo.
Omatoato Folimat,
Oxidematon metil Notasistox R-25.
Paration metilico Paration metilico
Iriclorfon Iriclorfon, Dipterx.
CARBAMI COS
Aldicarb Aldicarb, Temik.
Carbarilo Carbaril, Savimol, Sevin,

D e e R T e e T T S A T e A S S|
* Informacion obtanida de agricultores, distribuidores y de la Secratar{a do Agricultura

y Recursos Hidraulicos. 16



Tabla I. continuacion
m

Principio Activo Nombra Comercial
“
INSECTICIDAS ‘

Carbofuran Carbofuran, Furadan.
Hotomilo Metomilo, Lannate, Nudrin,
Thiodiocarb Thiodlocarb

PIRETROIDES

Alfa-Cyparnatrina

Dominextermina.

Cypernetrina Cypermatrina, Arribo, Cymbush.
Cyf lutrin Baytroid
Daltamatrina Daltamatrina, Pounce.
Fanvalerato Bolmark.

TRIAZINAS
Cyronazina Cyromazina.

BIOLOGICOS

Bacillus thurgensis

Dipel, Javeling, Thuncide.

Diobip

Diobip Wp, Blobip HP

OTROS

Abacnactina

Avarnactina, Agrinec.

HERBICIDAS

Atrazina Gasaprin

Bentazon Basagran

BHP BHP

Daconil Daconil

EPIC EPIC, Eptan.
Dacthol Dacthol ,

Dovrinal Davrivol,
Fluazifop-P-Butil Fusilade.
Glifosato Faena,

Hetrobuzin Sancor,

Oxadil Sandofan,

Oxif luorfen Ox1if luorfen, Goal,
Pavaquat Paraquat, Transquat, Gramaxona,
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Tabla 1. continuacion.

Principlo Activo

Nombra Comercial

HERBICIDAS

Senthoxiain Poast .
Simazina Gesatop, Senthoxidin,
Teif luralina 0tilan.

FUNGICIDAS

Anilazina

fnilazina, Dirano.

fizufre Elemental

Azufrs Elemental, Azufre 93, 98, 60, Bagasul, Bultron.

Benonilo Benlate,

Captan Captan, Vitizan.

Carbanzad im Carbanzadin, Babistin,

Cloratalonil Clorotalonil, Daconil W, Daconil, Bravo.
Difolatan Difolatan,

Dinocab Kerantotana.

Estraptonicina Estraptonicina,

Folpat Folpate.

Fosatil-Al Fosetil-Al, Aliete.

Hidroxido cuprico Hidroxido cuprico, Hodroxil plus,
Iprodiona Iprodiona.

Mancozeb Manzate, Ricoil, Flonex, Nanzeb, Manqus, Funcozeb,
Haneb Hanab.

Oleato cuprico Cosmocel, Sagal C-38.

Oxicloruro de cobra Cupravit,

Oxido cuproso

Oxido cuproso, Cobresandox.

Oxido de cobra

Oxido do cobra.

Oxitetraciclina Intraciclina, Terra.
Qintoceno Torrazan,
Triadinerfon Bayleton,

Tiobendazol Tiobandazol,
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Tabla I. Continuacion,

Principlo Active Nombre Comercial

FUNGICIDAS

Teif loraina Suprol.
Vinclozolin Vinclozlin, Ronilan,
Zinab Zinab. Flonex.

NEMATICIDAS

fldicarb

Aldicarb, Tenik.

Bromuro de Metilo

Bronura de Matilo

Carbofuran Furadan 3G, Furadan 58, Curater.
Fananifos Fonanifos, Namacur.
Fanarphos Netnacut

RODENTICIDAS

Warfarina Varfarina
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I TIPO DE PLAGUICIDA

Figura i.-

En la zona costa de Baja California, los principales plaguicidas
utilizados son los funyicidas, seguidos deo los insecticidas y
los nematicidas. las cantidades aplicadas de herbicidas 1y
nematicidas son mucho menores,

B80%

40% |-

i@ﬂ

% -
ORGANOFOSF.CARBAMITIOOS FIRETROIDES ORGANOCLOR BIOLOGICOS

20%

I TIPO DE PLAGUICIDA

Figura 2.-

Durante muchos anos los principales plaguicidas utilizados haw sido
los compusstos organofosforados, En  Baja California, estos
represantan la wayor{a. Los compusstos carbanicos y piretroides han
cobrado {mportancia y su uso o ha venido Incramentando. En cuanto
a los organoclorados, astos musstran una diswinucion significativa

|
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son mas utilizados, ya que en la zona costa Jlos principales
problemas son causados por enfermedades fungicas. En lo que a
nematicidés se refiere, las cantidades aplicadas son grandes
Yy en cuanto a la toxicidad de los tres principales productos
(Aldicarb, Furadan y Carbofuran), compiten con la de los
insecticidas, herbicidas y fungicidas.

Los antecedentes segalan que algunos de los plaguicidas
utilizados en la zona costa del Estado se han visto
involucrados en envenenamientos masivos. La tabla I1 hace
referencia a algunos casos de exposicion accidental que
han tenido consecuencias significativas vy que estan
relacionados con plaguicidas que son utilizados en la zona.

En cuanto a los efectos mutagénicos, carcinogénicos vy
teratogénicos, la bibliografia detectada es menos abundante.
Las tablas III y IV muestran listados de plaguicidas cuyos
efectos cancerigenos y teratogénicos, respectivamente han
sido demostrados y se conoce que algunos son utilizados en el
Municipio de Ensenada. Tal informacion esta basada en
estudios de caso e investigaciones de diversos laboratorios
asi comolen los estudios realizados por la Federal United

States Enviromental Protection Agency (U.S.E.P.A) por la

Oficina del Programa de Pesticidas (0.P.P.) ¥y por la Oficina
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Tabla Il.-Envenenanientos masivos en los que se han visto involuorados pevsonas
oy oausado yor algunos de los plaguloidas que son utilizados en lg 20Nna
en la zona costa de DaJa California.

PLAGUICIDA ENVENENADOS WUERTES PAlS ANO
m

PARATION METILICO 360 102 INDIA 1957
PARATION 30 9 MALASIN 1960
HEXACLORO-BENCENO 3000 400 TURQUIA 1960
DIAZINON 3 2 U.6.0. 1963
PARATION 17 13 U.5.0. 1963
PARATION 360 122 INDIA 1938
PARATION 200 0 EGIPTO 1967
PARATION 600 80 COLOMBIA 1967
PARATION 539 16 MEXICO 1968
CLORDANO 60 U.5.A. 1973
PARATION 79 17 JANAICA 1977
METOMIL g 3 JAMALCA 1977
MALATION 7490 5 PAKISTAN | 1970
METAMIDOFOS ¥

AZINFOS METILICO 3000 20 EGIPTO 1970
ALDICARD 9 S—— V.60, 1979
CLORDANO

KERONSENO 10500 — U.5.0. 1991
ALDICARB 1030 28 U.5.4. 1962
PARATION METILICO 7 2 U.5.A. 1904
ALDICARB 1350 0 V.5.A. 1906
ENDOSULFAN 250 2 SUDAN 1994

# Adaptado de diversas fuentes, oonsiderando solo los pestioidas utilizados en los
oanpos agrfoolas de la zona ocosta de BaJa California.
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-en la costa do Baja California

INSECTICIDAS

fAcofate

fizinfos matilico

Diclorvos

Naled

thiodiocard

Tabla IV.- Pesticidas que sa saba o sospacha producen malformaciones y que son
utilizados on la costa do Baja California

Avarnact ina

FUNGICIDAS HERBICIDAS
Benonilo ftrazina
Captan Bentazon
Cloratalonil Glifosato

Dinocab Oxif luorfen
Paraquat
Sinaxina

Trifluralina

INSECTICIDAS FUNGICIDAS HERBICIDAS
*
Endosulfan Banonilo Bantazon
Etion BanoNancozab EP1C

Paration metilico Maneb
Triclorfon Triadinerfon

Vinclozolin

N

Tabla I11.- Pesticidas que sa sabe o sospscha producen cancer y que son utilizados

W
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de Sustancias Toxicas de la misma Agencia en el Estado de
California.

Con réspecto a la relacidn entre plaguicidas, esterilidad
infertilidad y los efectos toxicos en embriones y fetos, la
bibliografia es menos especifica, pero igualmente se muestra
una lista de plaguicidas cuyos efectos han sido reconocidos
bajo las mismas condiciones que se senalan para los
productos carcinogénicos y teratogenicos (Tabla V).

Se presenta un listado de los plaguicidas utilizados en
el Municipio y cuyos efectos adversos sobre flora y fauna
silvestre han sido comprobados y (Tabla VI).

Uso de plaguicidas

Las condiciones bajo las cuales son utilizados los
agroquimicos a lo largo de toda la costa, no escapan a las
senaladas pieviamente por Rincon-Valdez y Loera (1980). La
problematica observada se resume en los sigulentes puntos:

1.-La aplicacion de plaguicidas se hace en grandes
volumenes. Segun informacion proporcionada por el Ingeniero
Carlos Hernandez Aréchiga jefe del area de extensidn agricola
de la Sécretaria de Agricultura y Recursos Hidraulicos de

Ensenada (S.A.R.H.) en promedio se hacen cuatro aplicaciones

< . ~
por hectarea en cada ciclo agricola, otras fuentes senalan
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Tabla V.- Pesticidas utilizados en los campos agricolas de Baja California
que han sido asoclados a infertilidad, esterilidad y pesticidas que
8o sabo son embriotdxicos y fetotoxicos.

“:

EFECTOS REPRODUCTIVOS ENBRIOTOXICOS
Dinosab Diclorvos
Iriclorfon Dimathoato
Fenaninfos Naled
Hetomilo Triclorfon
Carbaril
Diclorvos
Dimathoato

“

Tomado do divarsas fuentes
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Tabla VI, Efootos advorecs cobro los organismos oilvootras do los divorsos plaguioidas
que son utilizados en la zona costa de Baja California.

Principlo Activo Efactos advarsos al ambients
nezerrcrons |

Dicofol Toxico a paces

Endosulfan Toxico a insactos polinizadores

Acefate Toxico a paces y abe jas

Azinfos-Netilico Toxico a paces y aba jas

Carbofenotion Toxico a paces y abe jas

Diazinon Toxico a aves & insactos henef icos

Diclorvos Toxico para organismos banaficos y acuaticos
Disulfoton Toxico para organismos de vida silvestres

Ethion Toxico para organismos de vida silvestres s
Fontoato Toxico para peces

Nalation Altanente toxico para organismos de vida &ilvestres s
Notamidofos Toxico para organismos de vida silvastres s
Hevinfos Toxico para organismos de vida silvestres s
Nonocrotofos Toxico para organismos Beweficos y acuaticos

Naled Toxico para insectos benef icos

Onatoato Toxico para insectos benef icos

Oxidenaton matil Toxico para organismos de vida silvestre
Paration-wetilico Altanenta toxico para organismos de vida sllvastres
Triclorfon Toxico para organismos de vida silvestra

Aldicarb Toxico para organismos benelicos y acuaticos
Carbarilo Toxico para insectos polinizadores

Carbofuran i filtamente toxico para organismos de vida silvastrs
Hetonilo Toxico para insectos polinizadores

Thiodiocarb Toxico para insectos polinizadores

Abacnact ina Toxico para insectos beneficos y paces

Cyparnetrina Toxico para insactos heneficos y organismos acuaticos
Cyf lutrin Toxico para abs jas y paces

Doltamaltrina Toxico para organismoe de vida silvestres s

* Informacion obtanida de diversas fuentes bibliogrdficas, conelderando solo los
plaguicidas que son utilizados en la costa de Baja California.
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Tabla VI, Continuacion

Principio Activo Efectos adversos al ambiente

HERBICIDAGS | |
EPTC Toxico para paces

Fluasifop-P-Butil Toxico para paces

Oxif luorfon Toxico para paces

Paraquat Toxico para paces y aves

Senthoxiain Toxico para organismos acuaticos

Trif luralina Toxico para paces

FUNGICIDAS

fnilazina Toxico para peces

Banoni lo Toxico para paces

Captan Toxico para paces

Carbanzad in Toxico para peces

Clorotalonil Toxico para paces

Dinocab Toxico para peces

NEMATICIDAD

Aldicard Altamanto toxico para la vide silvestre

Bromuro de metilo, Toxico para insectos beneflcos & invartabrados del suslo
Carbofuran Toxico para organiswos de vida sllvestre

Fonaninfos Toxico para organismos de vida silvastre
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que en algunas ocasiones se llegan hacer hasta 12
aplicaciones (Diaz, 0. B. 1992, comentario Qersonal,
I.N.I.F.A.P.).

En observaciones realizadas por cuenta propia se llegd a
observar la aplicacién de plaguicidas durante dos dias
consecutivos en algunos campos agricolas de San Quintin, no
respetando los periodos de reingreso y sin la proteccidn
adecuada.

Con respecto a este Ultimo punto, no existen equipos de
seguridad apropiados, tanto para las personas que lo venden y
almacenan como para las que lo aplican; cuando se utiliza en
muchas de las ocasiones, son obsoletos y no suele usarse

proteccidn en manos, nariz y ojos. La utilizacion de sistemas

cerrados para la elaboracion de las mezclas es mas la
excepcion que la regla. En cuanto a las aplicaciones
aereas, estas son realizadas sin considerar cuestiones
atmosfericas (velocidad del viento, direccion, humedad ,

etc.) ¥y en la mayoria de las veces la proteccion para el
personal de tierra es nula.
." - .
Tambien es frecuente el uso de mezclas altamente toxicas
las cuales son preparadas y aplicadas sin tomar en cuenta las

minimas precauciones y por personal no calificado.
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La wventa de plaguicidas se realiza sin control y a
cualquier persona, independientemente del grado de toxicidad
de los productos que se soliciten, y en general no se dan las
recomendaciones adecuadas para la proteccion del usuario.

2.-La informacidn que tienen las personas directamente
involucradas en el manejo de los plaguicidas es escasa, en
cuanto a los efectos crdnicos que estos implican para la
salud humana.

Los programas de educacion  encaminados hacia la
concientizacion de los riesgos que implica el manejo de los
plaguicidas son escasos y salvo algunas orientaciones
llevadas a cabo por la Secretaria de Salud a personas
frecuentemente expuestas a estas sustancias, en algunas
regiones del sur del municipio, no hay uqmpa;as dirigidas a
establecer medidas de seguridad que minimicen los riesgos de
exposiciones accidentales.

3.-Se carecen de cuadros técnicos especializados para

mane jar, aplicar, investigar, custodiar y divulgar los

riesgos que los plaguicidas tienen sobre la salud y el
'
ambiente.

No se cuentan con tecnologias para el adecuado manejo,

- - ¥ - . -« 7 rd
aplicacion y disposicion de los envases vacios.
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A diferencia de otros paises donde la aplicacidn es
efectuado por personal especializado con licencia. de las
dependenéias correspondietes y bajo supervi$16n de las
mismas, en el municipio se carece de personal capacitado para
realizar dichas acciones.

Normatividad y Vigilancia

En 1982 fue creada la Comision Intersecretarial para el
Control del Proceso y uso de Plaguicidas, Fertilizantes vy
Sustancias Toxicas (CICOPLAFEST) organismo encargado de todos
los aspectos relacionados con el uso de plaguicidas, dicha
comision formada por la Secretaria de Comercio, Secretaria de
Agricultura y Recursos Hidraulicos, Secretaria de Desarrollo
Social y la Secretaria de Salud no cuenta con personal que
se encargue de llevar un control sobre los aspectos
relacionados con el uso de agroquimicos.

Cada Secretaria pretende trabajar por cuenta propia en las
areas que son de su responsabilidad, pero el control que éstas
realizan es deficiente, lo cual es debido en parte a la falta
de personal.

La ‘falta de normatividad y de personsl de las
dependencias involucradas para aplicar las leyes ha promovido

en buena medida el uso inadecuado de pesticidas y las
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principales funciones de las diversas secretarias estan
enfocadas a la expedicion de licencias sanitarias,\registro
de plagujcidas utilizados y otros tramites burpcréticos que
rara vez tienmen que ver con las practicas que se llevan a
cabo en el campo y con la salud de 1los trabajadores
.

expuestos.

Las principales irregularidades encontradas en cuanto a
la control y vigilancia son las siguientes:
a) Falta de control sobre la venta de plaguicidas, la cual
se hace sin considerar la capacidad técnica de los
compradores. No existe personal que supervise la wventa,
preparacion y aplicacidn de plaguicidas.
b) Falta de normatividad. Las leyes que regulan el uso de
plaguicidas son las que corresponden a la Ley General del
Equilibrio Ecoldgico y Proteccidn al Ambiente; Ley General de
Salud y Ley General Fitosanitaria. Sin embargo no existe la
la normatividad adecuada y cuando la hay esta no es
debidamente aplicada como el caso de la norma técnica 79 que
establece la vigilancia epidemioldgica para los trabajadores
que labo;an en ambientes altamente riesgosos.

Por otra parte han sido encontradas alyunas

incongruencias entre los criterios establecidos por
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CICOPLAFEST y las leyes que rigen cada secretaria. Asi
mientras que la Ley del Equilibrio Ecoldgico y Proteccion al
Ambiente | prohibe el uso de plaguicidas restringuidos
en otros paises, el catalogo del CICOPLAFEST, permite el uso
de algunos de estos: como Clordano, Aldicarb, 2.4-D, Paration
Malation, FParaquat, que son altamente tdxicos y cuyo uso se
ha e)liminado en muchos paises.
Investigacion

En el Estado se carece de programas de investigacion en
diversos aspectos relacionados con los agroquimicos y aunque
existen investigacion sobre cuantificacidén para algunos
pesticidas en ambientes particulares, control de plagas
quimico y bioldgico y otros encaminados a desarrollar la
agricultura organica, no hay investigacion epidemioldgica,
sobre control integrado, efectos sobre el ambiente y
contaminacion de mantos acuitferos y suelos

Residuos toéxicos

Se carecen de programas de reciclamiento de los
plaguicidas caducos, recipientes y envases vacios, los cuales
por la c;ntidad de agroquimicos utilizados se debe esperar la
acumulacion de una gran cantidad de ellos y cuyo destino es
incierto. En muchos de los  casos los recipientes son
encontrados en los margenes de los cultivos, en los canales
de riego o a orillas de las carreteras (Figura 3).
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los nargenss de los cultivos, canales da rlego y carreteras es frecusnts
devido a que no existen lugaroa apropiados para su depositacion
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II EFECTOS GENOTOXICOS Y CITOTOXICOS DEL AZINFOS METILICO Y
OXIDEMETON METIL

Los . primeros resultados obtenidos fueron los
correspondientes a los testigos negativos y poéitivos para
la pruebas de micronlcleos. Los testigos positivos se
hicieron utilizando Mitomicina C a concentraciones de 0.010,
0.019, 0.030 y 0.038 upg/ml. ta tabla VII muestra los
resultados obtenidos incluyendo los controles negativos. La
figuva 4 muestra cual fue el comportamiento de la curva.

En cuanto a las pruebas para evaluar la genotoxicidad
del Azinfos-metilico y el Oxidemeton-metil se aplicaron 4 y 6
dosis respectivamente, en esta parte se analizaron los
siguientes aspectos: Muerte celular, Indice Mitdtico
Frecuencia de Microndcleos y Aberraciones Cromosdmicas.

Para el caso del Azinfos metilico se utilizaron las
dosis de 200, 100, S0 y 20 ug/ml, correspondiendo estas a
concentraciones de 2, 1, 0.5 y 0.025%

En el oxidemeton metil se aplicaron dosis de 125, 62,
25, 12. 6 ¥y 3 ug/ml que son equivalentes a concentraciones de
1, 0.5, 0.25, 0.12, 0.06 y 0.03% . Los resultados fue;on los

siguientes:

64



- - e e e e e e e e e e ey
= e ——————————————————————————————— e et )

—

Tabla VII.- Frecuencia de micronicleos encontradas en el andlisis da celulas binucleadas en cultivos
tratados con Mitonicina C (Testigos Positivo)

TEGTIGO POSITIVO .
MUESTRA CONCENTRACION CELULAS BINUCLEADAS MICRONUCLEOS TOTAL PORCENTAJE
1A B.@A1LGB upg/ml 941 399 1008 3.9%
an D.Q10 pg/nl 933 : 43 1000 4 .34
3n B.01L9 p/nl 934 46 1000 4.6%
4n B.A1L9 pg/ml 935 @ 3@ ip00 3.0
3A B.B.BB Bg/Ml 749 9 a BEAL [ 24
6RA .03 py/ml 893 1@3 1000 10.9%
7A @.@A38 py/ml a9@ 23 213 734
en @.@838 py/nl 889 111 1000 11.1%
CTROL | =eessss—— 996 Q4 1000 @ . a5
CTROL | =essssssss— 297 | 1000 @9
CTROL | meessssesss—m 3386 1 339 @.10<
—

|
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FRECUENCIA DE MICRONUCLEOS EN MIL CELULA

14

12

10

0010  0.019 0030 0038 4A 4B 5A 5B
CONCENTRACION DE MITOMICINA G ug/mi

—— MICRONUCLEOS

Figura 4.~ La grafica muestra un incremento en la frecusncia de microniclens en células
binuclendas en relacion con las concentraciones de Nitomicina C, fdrmaco que
induce la formacidn de microndcleos y que sirvio de tastigo positivo,
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MUERTE CELULAR
Azinfos-metilico

Para este insecticida las dosis que resultaron letales
para las células fueron de 200 ug/ml de Azinfos metf{lico, el
cual equivale a una concentracion de 2% (Tabla VIII).

Los cultivos en que se utilizd esta concentracidn no
fueron wviables y entre el material obtenido sdlo se
encontraron restos de material celular, compuestos por
membranas y nucleos desnaturalizados. Los resultados son los
mismos para las tres réplicas realizadas. La muerte celular
se manifestd a concentraciones menores: 100 y S50 ug/ml de
Azinfos metilico (Tabla VITI).

Oxidemeton—-metil

Las concentraciones letales para este insecticida fueron
de 125, 62 y 25 ug/ml. (Tabla VIII). En estos cultivos, al
igual que para los del Azinfos metilicos sé6lo su¢ vbservaron
restos de membranas celulares y nucleos desnaturalizados. A
concentraciones de 25 ug/ml se presentaron células en
diversos estado de necrdsis. Todos los cultivos realizados
mostraron‘ el mismo comportamiento. Pero a concenltraciones

menores: 12, 6 y 3 ug/ml para Oxidemeton metil y 100, 50

Yy 20 pgs/ml de Azinfos metilico hubo viabilidad celular y se
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Tabla VIIT.- Resultados ganerales do los exparimantos realizados en laboratorio para avaluar
la genotoxicidad de Azinfos mat{lico y Oxidemston metil.

Plaguicida Huerte |Anornalidad| Indice | Micronicleos an | Microndcleos en ﬂborraclionu
g colular| Nuclear [mitoticofcel, binucleadas | cal. mononucleadas |Cromosonicas
Azinfos 18 2.6 1.6 1.6
notilico n N0 /1808 /28 /1888 /28
268 ug/ml | 81 NO NO NO NO NO
100 ug/ml | 81 I A N NO 11,2
u 1080 Y/
3.7 NO 4
56 ug/ml | NO 81 /mo HO /2%
20 ug/nl | MO st "] "oen 2.6/} 09 5/
Hﬂetulstux
125 ug/ml | SI NO NO NO NO NO
62 ug/ml | SI NO NO NO NO NO
23 ugml | SI I L3 No K0 N
Abatido
ll"l
12ug/nl NO §1 Abatido NO N0 NO
0.3 7.4 2.3
6 ug/ml | N0 KO - - - 81
3 ug/nl L 7 1.6
o, N /maa /mm /1860 il
[Mitonicina 52 3
" N0 81 Norwal /mae /maa 81
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pudo realizar la otra parte del trabajo.

Dentro de las observaciones realizadas durante el
analisis del {ndice micdtico, micronicleos y aberraciones
cromosomicas, se notd una alta tasa de - mortalidad celular
que se manifesto por la presencia de células heteropicnoticas
nicleos cariorrécticos y nicleos con apoptosis, los cuales
representan diversos tipos de dago celular (Figuras 5 y 6).

INDICE MITOTICO

La determinacidon del indice mitdtico tuvo como objetivo
conocer las concentraciones que abaten la tasa media de
divisidn celular y la tasa media de divisidn celular o indice
mitético en la muestras testigo

AZINFOS METILICO

Se probaron dosis de 200, 100, S0 y 20 pg/ml de Azinfos
metilico. Los resultados muestran muerte celular a 200 pg/ml .
A concentraciones de 100 y 50 ug/ml se abate la tasa media de
division celular apareciendo 2.9/1000 Yy 3.7/1000. los
resultados de los analisis se muestran en la tabla IX. Los
valores estan por debajo de los encontrados en las muestras
testigo (%igura 7Y

A 20 pg/ml el indice mitético resultd de 9.7/1000. EL

promedio obtenido en la muestra testigo fue de 10.33/1000
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Figura 5.~ Micleos heteroplcnoticos. Ests tipo do fendmance reprasenta un estado da
daiio celular qus 58 ha interpratado como zonas inactividad genica.
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Figura 6.~ Nicleos Apoptoticos en una colula binucleada. Este fenomeno sa caractariza
por la pressncia do agujoros o huscos en el wicleo interfasico y se
considera es una manifestacion de muerte colular, En este casos es el
resultado de exposicion a Azinfos met{lico.
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Tabla IX.- Resultados obtenidos da los andlisis del Indice Mitdtico en las muestras testigo

y a concentraciones de 28, 50 y 180 ug/ml de Azinfos metilico.

No M. | Colulas | Metafases | Indice Mitético

Tastigos :
' 1A 87 13 : L oel. an nitosis
M=
1B 989 1 I oel. analizadas
i€ 993 7T 10.33/1680

108 ug/ml 2R

20 2.971000

aii. [T el
999.3 0.66
K ¥ 998 10 J.7/160
b )

2yl 4 992 0

4B 988 12

4G 991 9 9.7/168
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TESTIGO MTX MTX A-M A-M A-M

0.33 ug/ml 3 ug/ml 100 ug/ml 50 ug/ml 20 ug/mi
Bl METAFASES EN MIL CEL

_— )]

Figura 7.~ Comparacion entre los valores obtenidos para {ndica nitdtico en los teatigos

y on las musstras tratadas con Azinfos met{lico (A-N) y Oxidemeton metil
(HTX),
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(Figura 7).
OXIDEMETON METIL

Se éplicaron concentraciones de 125, 62, 25, 12, 6 y 3
Hg/ml Los resultados se muestran en la tabla X. A
concentraciones de 125, 62 y 25 pg/ml  hubo muerte celular.
En ningin caso se observaron células en mitosis. A dosis de
12 pg/ml no hubo muerte celular (indice mitdtico de 0©0/1000);
en el caso de 6 y 3 ug/ml el indice mitdtico estuvo muy por
debajo de los testigos (Figura 7).

Microndcleos en células Mononucleadas
Azinfos Metilico
Para el caso de este plaguicida, a concentraciones

de 200 ug/ml hubo muerte celular, a concetraciones de 100 y
50 H9/ml la tasa de division fue muy baja y no se pudo
obtener buenas preparaciones para el analisis de micronicleos.
Tanto en células mononucleadas como en binucleadas, sélo fue
posible obtener resultados a concentraciones de 20 M9/ml .
Aunque estadisticamente no se existen diferencias (Tabla XI),
si se observa un incremento notorio en las células tratadas
con Azin%os metilico a concentraciones de 20 ug/ml (Figura

8), de tal modo que aqui, dicho incremento puede tener

importancia desde el punto de vista bioldgico.
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Tabla X.- Resultados obtenidos do los anilisis dal Indice Mitotico en las wusstras tostigos
y a concentraciones de 3 y 6 ug/ul do Oxidematon metil.

Mo Toomis T | o]

No N. | Colulas | Matafases | Indice Mitotico
[t s s s ST
Testlgos 1A a7 13 I oel. en witosis
1B 989 1 LH:I: oel. analizadas
1C 993 7 16.33/1080
o [ e | ]
2B 1604 8
20 999 | 8.33/1680
3 ul h—ﬁ——
3B 999 3
30 998 2 4/1080
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Tabla XI-Tabla de contingencia para Ji cuadrada en las que se
nuestran los resultados de comparar células expuestas a Azinfos
mat{lico y los testiyos en analisis de wicronclaos en células

nononucleadas.
Trataniento Calulas con Colulag sin
nicronuclans nicronucleos
m
Testigos 8.16 99.84
28 ug/nl 0.40 99.60
A-M
X' = 1,834 con un grado do 1{dartad P = 0,309

Tabla X1I-Tabla de contingancia para Ji cuadrada en las que se
nuestran los resultados de comparar células expuastas a Oxidemston
metil y los testigos en anallsis ds micronucleos en células

mononuc leadas,
Tratanianto Celulags con Calulas sin
nicronuclaos micronucleos
Testigos 8.16 99.64
6 ug/nl B.26 99.74
NTX
3 ug/nl B.16 99.64
HTX
X' = 0,881 con dos grados ds libertad P =091

76




TESTIGO A-M MTX MTX MTM C
20 ug/ml 8 ug/mil 8 ug/ml 0.010

Bl MICRONUCLEQS

Figura B.- Frecuencia da microncleos en calulas mononucleadas absarvadas en los tesigos
negativos y en cultivos expuestos a concentraciones do 20 ug/ml de Azinfos
net{lico (A-M) y a concentraciones de 6 y 3 ug/nl da Oxidenaton matil (NIX),

77



OXIDEMETON METIL

Para el caso de Oxidemeton metil se logro analizar la
frecuencia de micronucleos a concentraciones de 6 y 3 ug/ml.
El resto de los tratamientos resultaron en muerte celular y
abatimiento del indice mitdtico. Los resultados muestran que
no existen diferencias significativas entre los testigos vy
las muestras tratadas a 3 y 6 ug/ml de Oxidemeton metil
(Tabla XII). Como se observa en la figura 8, el promedio de
micronicleos en los testigos fue 1.66, contra 2.3 en muestras
tratadas a 3 ug/ml de Oxidemeton metil y 1.66 con 6 ug/ml del
mismo agente.

En ambos casos la frecuencia de micronlicleos se
encuentran muy por debajo de los valores obtenidos en el
testigo positivo (Figura 8), lo cual significa que los
pesticidas aqui probados son genotoxicos, pero no tanto como
la Mitomicina C.

Microndcleos en células Binucleadas

Azinfos Metilico

En el caso del Azinfos metilico, sdlo se obtuvo material

- - ’ .
para analizar micronucleos en celulas binucleadas a
concentraciones de 20 ug/ml. La frecuencia de aparicion de

micronicleos, fue de 6/1000 a diferencia de 4/1000, 3/i000
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Yy 1/1000 encontradas en los testigos. En la figura 9 se
muestra una comparacidn entre los resultados obtenidos con
los testigos positivos y negativos asi como las células
expuestas a Azinfos metilico y Oxidemeton metil. La pPrueba de
Ji cuadrada (Tabla XIXII) senala una similitud entre la
muestra testigo y la muestra tratada a 20 ug/ml de Azinfos
metilico, aunque el incremento es notable (2.66 en los
testigos contra 6 en la muestra tratada), como se observa en
la figura 9.

Por otra parte, se encontré una frecuencia relativamente
alta de células binucleadas con dos micronicleos, (Figura 10
Y 11). En las muestras tratadas con Azinfos metilico, un
promedio de 2 casos de ceélulas binucleadas con dos
micronicleos por cada wmuestra analizada. El tamano de los
los micronucleos varid ‘de manera significativa entre
estructuras muy pequegas (Figura 12) y micronicleos que
presentaban un tamaao equivalente a 1/3 parte del nldcleo
Principal (figura 13). Su frecuencia fue similar.

Oxidemeton metil
En ;1 caso del oxidemeton metil a concentraciones de 6

Y 3 pg/ml se presentd una frecuencia de 7 y 7.2 microndcleos

en 1000 células contra 2.66 de los testigos. Las diferencias
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TESTIGO A-M MT X MTX MTM C
20 ug/ml 8 ug/ml a3 ug/ml 0.010

B \MICRONUCLEOS ‘

Figura 9.~ Frocuencia da microncleos en células binuclead obssrvadas en los tesigos
nagativos y en cultivos expuestos a concantraciones de 28 ug/nl de Azinfos
mat(1ico (A-N) y a concentracionas de b Yy 3 ug/nl de Oxidemston metil (NTX).
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binucleadas,

Tratanionto

Test igos

binucleadas.

Trataniento

Testigos

b ug/nl

3 ug/ml

m

Colulas con

nicronuclaos nicronuc laos
“

8.26

20 ug/nl .63 99.40
A-N

X" = 8,509 con un grado do 1ibertad

Colulas con
micronucleos

8.26

8.76

8.78

NTX

X' = 8.261 con dos grados de 1ibertad
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Tabla XIII-Tabla de contingencia para Ji cuadrada en las quoe se
muestran los resultados de comparar colulas expuestas a Azinfos
metflico y los tastigos en analisis de micronucleos en celulas

Calulas sin

99.74

P =0.47

Tabla XIV- Tabla de contingancia para Ji cuadrada en las que se
nuestran los resultados do comparar colulas expusstas a Oxidemston
netil y los testigos en anflisis de micromuclens en células

Calulas sin

nicronucleos

99.74

99.24

99.30

P = 9.807




Figura 18.- Calula bimucleada con dos micronicleos.
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Figura 11.- Calula binuclsada con pressncia de dos microndcloos.
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Figura 12.- Calula binucleada presentandn dos wicroniclecs cuyo tamano es 173 parts
do] wucleo principal.
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Figura 13.~ Célula binucleada presentando dos pagueios micronicleos. El tamaio de ostas
estructuras vario anpliaments.
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son claras, aunque el analisis estadistico proporciona un
valor de P = 0.887 (Tabla XIV), mostrando que no_existen
diferencias significativas entre testigos y tratamientos.

Al igual que para el Azinfos metilico y en mayor
proporcion se detecto la presencia de diversos estados de
dano celular.

La frecuencia con que se observaron células binucleadas
con dos micronicleos fue también ligeramente mayor que la
observada para el Azinfos metilico con variaciones similares
en el tamano y en frecuencia.

Al igual que para el analisis de micronlicleos en
células mononucleadas, la frecuencia de microndcleos en los
testigo positivos estuvieron muy por encima de los
tratamientos.

Aberraciones Cromosdmicas

Dada la baja tasa de divisidn celular que resultd de
los tratamientos, sdlo fue posible realizar el andlisis de
aberraciones cromosdmicas a concentraciones de 100, SO0 y 20
Hg/ml en los que corresponde a Azinfos metilico.

Loé resultados muestran un ligero incremento en la

presencia de aberraciones cromosomicas con respecto a Jlos

testigos (Figura 14).
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Figura 14.-Fracuencia do abarraciones cromosomicas encontradas entre la musstra tastigo
y calulas tratadas con Azinfos wet{lico a concentracionas 108, 58 y 20 ug/ml,
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Las aberraciones detectadas fueron principalmente
I - -
rupturas, fragmentos acentricos, y en casos aislados de

cromosomas tetrarradiados vy pulverizaciones cromosdmicas

entre otras (Figuras 15, 16 y 17).



Figura 15.- Cromosomas metafdsicos expuestos a Axinfos met{lico mostrando fragmento
acentrico.

’
»
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Figura 16.- Cronosomas metafdsicos expusstos a Azinfos met{lico con aberraciones
cromosomicas: (1) brechas y cromosomas totraradiados.
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Figura 17.- Cromosomas metaldsicos que sxpuastos a fxinfos wat(lico con abarracionas
cromosonicas: (1) ruptura con pirdidas de fraguentos: (2) cromosowas
con intercanblos cromat{dicos.
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DISCUSION:

I SITUACION DE LOS PLAGUICIDAS EN EL MUNICIPIO
DE ENSENADA, BAJA CALIFORNIA

En la Zona Costa de Baja California Iel uso de
plaguicidas se ha venido dando de manera constante durante
los dltimos 50 anos. De 1990 a la fecha, hay indicios del uso
de mas de 80 Principios activos comercializados,
aproximadamente en 150 formulaciones diferentes. Esto es
aproximadamente el 38% de los plaguicidas autorizados para
ser utilizados en México.

Existen diversos aspectos que deben ser considerados en
torno a los plaguicidas empleados, tanto en el Estado de Ba ja
California, como en el resto del pais. El primero de ellos se
refiere a la forma en que estos son utilizados. Las
observaciones realizadas en el campo mostraron serias
deficiencias en todos los aspectos relacionados con el uso
de los agroquimicos, partiendo del almacenamiento, los
lugares de comercializacidn, transporte, aplicacion y hasta
la disposicion final de los desechos.

El primer punto esta relacionado con e. personal que
maneja los productos quimicos, el cual en la mayoria de los
casos no esta debidamente preparado para su manejo, tanto en

los centros de almacenamiento y comercializacidn como en los
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campos agricolas.

Resalta el hecho de la presencia de un ndmerohelevado
de menoreé de edad laborando bajo condiciones de inseguridad,
principalmente en las zonas agricolas en donde se aplican.

Los conocimiento que las personas involucradas en el
manejo de los plaguicidas tienen sobre estas sustancias
toxicas, por lo comin son escasos y generalmente la
informacion proporcionada se limita a la que se presenta en
la etiqueta o en folletos cuyo principal fin es resaltar las
virtudes de los plaguicidas, pero no los riesgos para humanos
y otras formas de vida.

Las especificaciones raramente son Proporcionadas Yy
generalmente van dirigidas a presentar a los productos como
extremadamente peligrosos, alta, moderada y ligeramente
toxicos; como inhibidores de la acetil-colinesterasa, para el
caso de los compuestos organoclorados, organofosforados y
carbamicos. Cuando es otro el mecanismo de accion, como en el
caso de los herbicidas y fungicidas estos no son advertidos
de los riesgos aunque en muchos de los casos las experiencias
indican %1ta toxicidad, tales son los casos del Paraquat,
2-4 D, Diquat, Pentaclorofenol, Captan, y Benomil entre

otros.
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Muchos de estos compuestos tienen efectos mutagénicos
cancerigenos, teratogénicos, esterilizantes, fetotéxicos como
los indicados en las tablas III, IV y V. Ademas de los graves
efectos crdnicos de otro tipo como la neuropatia periferica
tardia y el deficit neuro-psicoldgico.

Los locales comerciales y de almacenamiento, son por lo
general, inadecuados y peligrosos, carecen de ventilacidn
necesaria y con frecuencia estan ubicados de manera
inapropiada.

Muchos de estos establecimientos se localizan en zonas
urbanas y en ocasiones estan situados a corta distancia de
los centros comerciales y las escuelas. Tal es el caso de la
zona de Maneadero, en la cual se ubican por lo menos 10
comercializadoras, entre las mas importantes Quimical S. A.
de C. V., Agrocalifornia, Agrocosta, California Quimica vy
Agroquimica Yaqui; . En el valle de San Quintin y dentro de la
zona urbana estan distribuidos numer osos establecimientos
similares, entre los mas importantes, Quimical (Colonia
Vicente Guerrero), Agrocosta, Cia Sym (esta uUltima con un
establecihiento en el Fraccionamiento Acapulco en Ensenada),
Trical, Plaguicidas del Valle, y Agrotecnias de San Quintin,

entre otras mas.
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Un problema notable es la forma en que son
comercializados los plaguicidas ya que practicamente no
existe ningun requisito para la compra de un plaguicida, a
pesar de los requerimientos especiales que debieran existir
para su obtencion. Existen referencias sobre la venta de
productos altamente toxicos a menores de edad y en
recipientes improvisados tales como: frascos que fueron
envases de leche, mermeladas, etc. Se llego a obtener
productos con categoria toxicoldgica I, como el Parathion
Metilico, producto que estd incluido dentro de la docena
peligrosa (nombre asignado a wun grupo de plaguicidas
altamente tdxicos) y que son objeto de una campa;a
internacional para eliminarlos del mercado mundial por
organismos como la “Pesticide Action Network'; que es una
institucién con oficinas en los cinco continentes. La forma
en que son aplicados en ocasiones es inadecuada ya que no se
respeta cantidades, concentraciones ni el numero de
aplicaciones. Algunas veces son utilizados en cultivos no
autorizados y excediendo el numero de aplicaciones
(DIaz—Oréiz, 1992). Corresponde a la Secretaria de

Agricultura y Recursos Hidralilicos ejercer la accidn legal

correspondiente, sin embargo en la actualidad dicho control
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se a limita supervisar el registro de los plaguicidas
comercializados (Hernandez, S.A.R.H. comentario personal
1994).

La utilizacidon de equipos de seguridad es mas bien la
excepcion que la regla, al igual que la determinacion de
de periodos de reingreso después de la aplicacidn de los
productos. Con respecto a este uUltimo Ppunto es necesario
recordar que corresponde a la Secretaria de Salud llevar a
cabo el control sanitario segin lo especifica la Ley General
de Salud en el Articulo 194, fraccién III (SSA, 1987). asi
mismo se hace responsable a esta misma Secretaria de la
aplicacion de la norma técnica 79 de la wvigilancia
epidemiologica de la salud en el trabajo segln, se asienta en
la declaracidn emitida en el Diario Oficial de la Federacidn
(1987). La cual senala en el articulo 22 y 23 que La
vigilancia epidemiologica se llevara a cabo en personas con
riesgo, caso probable y caso comprobado de exposicion a
plaguicidas organoclorados, organofosforados y carbamatos:' .
Segun comentario personal del Doctor Juan Manuel Iba;ez
Pedrin, j;fe del Departamento de Regulacion Sanitaria, esta

norma se aplica solo parcialmente a aplicadores, considerando

el registro que se tiene en la propia dependencia.
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Es conveniente se;alar que fueron pocas las visitas a
los campos agricolas. Sin embargo, en todas ellas se pudo
constataf la situacion que priva en torno a los plaguicidas.

Ademas se desconoce en buena medida el destino de
los recipientes contenedores de estas sustancia quimicas ya
que se carece de un confinamineto para residuos tdxicos de
este tipo. En muchas de las ocasiones estos desechos pueden
ser localizados en los margenes de los campos de cultivo, en
los canales de riego y es comin la reutilizacion de los

contenedores grandes como depositos de agua en la zonas

rurales. Existen casos de muertes y malformaciones
congénitas asociadas a envenenamientos ocasionados por
reutilizar los recipientes desechados en diversos
poblados a lo largo de 1la costa entre Ensenada y San

Quintin. Asi mismo es reconocida la existencia de basureros
clandestinos (José Luis Aguilar, Instituto de Ecologia.

Comentario personal. 1994)

Otro punto importante es el referente a la toxicidad de
los plaguicidas utilizados.

La C;mision Intersecretarial para el Control del Proceso

y Uso de Plaguicidas, Fertilizantes y Sustancias Toxicas

(CICOPLAFEST), es a su vez la encargada de registrar,
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autorizar y controlar el uso de plaguicidas. basados en la
Ley General del Equilibrio Ecologico vy Proteqcién al
Ambiente, la Ley General Fitosanitaria, la l.ey General de
Salud y la Ley General de Metrologia y Normalizacidn. Las
cuales regulan las actividades de las cuatro dependencias
involucradas en ésta comision que son Secretaria de
Desarrollo Social (SEDESOL), Secretaria de Agricultura vy
Recursos Hidraulicos (SARH), Secretaria de Salubridad vy
Asistencia (SSA) y la Secretaria de Comercio (SECOFI ).

Mediante la elaboracion del catalogo oficial de
plaguicidas la comision establece los productos prohibidos,
restringidos y aquellos que pueden ser utilizados.,

Los criterios para el establecimiento del grado de
toxicidad de estos productos se siguen basando en la Dosis
Letal (DLso) y la Concentracion Letal (CLSOL considerando la
clasificacidon recomendada por la Organizacidén Mundial de la
Salud. Actualmente se ha introducido el concepto de
“Potencial Toxico" [pT] que combina la oL, con el calculo
de la concentracién molar. Esto permite obtener una escala en
la que éada incremento de unidad absoluta significa un

incremento de diez veces en la toxicidad de un compuesto

dado. La formula para calcular el pT es:
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S T
pPT = M Log (T)

.

En donde. PT es el potencial téxico y - Log (T) es el
logaritmo base 10 de la funcidn inversa de la concentracidn
molar del compuesto en estudio. El valor (T) se obtiene al
convertir la DLso' expresada en mg/Kg, a gramos y de dividir
el resultado entre el peso molecular.

Aunque este concepto permite establecer la toxicidad en
una base molar, expresa la misma en numeros absolutos vy
elimina los términos ambiguos, no deja de ser aproximaciones
al potencial tdxico real.

Por otra parte, da lugar a la utilizacion de compuestos
altamente peligrosos cuyas DL . y CL50 son  PoOco
significativas, como som el Clordano, Paraquat, Fenaminfos y
Benomil, por citar solo algunos que han sido prohibidos en
muchos paises, pero siguen autorizados para su uso en
México. Esto a pesar de que, como se menciono anteriormente,
la ley prohibe el uso de plaguicidas restringuidos en otros
paises (Capitulo III, Articulo 14, Ley de General del
Equilibri§ Ecoldgico ¥ Proteccion al Ambiente, S.E.D.U.E.,

1988).

La informacion sobre el grado de toxicidad qQue se
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mane jan en al pais. frecuentemente es confusa principalmente
en lo que se refiere a la clasificacidon toxicologica. Existen
contradicéiones entre la informacion que proporciona la
propaganda de las compa;ias fabricantes, el catalogo de
CICOPLAFEST y aquella obtenida de los estudios realizados
por la E.P.A. Por ejemplo el Clordano es presentado como un

pesticida ligeramente tdxico y al mismo tiempo aparece dentro

del listado de plaguicidas restringuidos (biario Oficial
de la Federacidon, 1991; CICOPLAFEST, 1993). Este mismo
plaguicida ha sido causante de algunos envenenamientos

masivos graves (tabla II, con miles de personas afectadas
(Hayes, 1991) y ha sido retirado del mercado de los Estados
Unidos por su efecto carcinogénico comprobados (Doulls 1989).
Asi mismo el Carbofuran, que es un nematicida e insecticida
es catalogado por CICOPLAFEST como un pesticida de
categoria 11 y III (moderadamente y ligeramente Ldxico,
respectivamente) mientras que las compaﬁfas formuladoras lo
presentan como altamente toxico (categoria I).

El Catalogo proporciona ademas informacidn técnica sobre
dosificaéién, cultivos en los que se permite utilizar cada

uno de los plaguicidas, sin embargo no cita nada acerca de

los tiempos de reingreso, numero de aplicaciones, ni un
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listado de los plaguicidas cuyos efectos mutagénicos,
carcindgénicos teratdgenicos, embrio-tdxicos, feto-tdxicos, y
esterilizantes se hayan comprobados. Asi mismo se omite por
completo cualquier referencia a los . componentes inertes
o sustancias dentro de las que se disuelve el principio
activo del pesticida y que en mucha de las ocasiones estan
formados por compuestos aromaticos altamente toxicos como el
Xileno.

A la fecha a sido dificil establecer los efectos
mutagénicos, carcinogénicos y teratogénicos de los
plaguicidas, aunque existe informacion sobre algunos de ellos.

Otro punto importante a citar es el hecho de que el
Catlogo Oficial de Plaguicidas elaborado por el CICOPLAFEST
es un documento que solo fue posible localizar en las oficina
del Departamento de Control Fitosanitario de la SARH y tal
oficina no realiza ninguna actividad de control sobre el uso
de plaguicidas.

Las regulaciones para el control de plaguicidas que se
ejercen en México son poco enérgicas en comparacion con
otros pakses. Asi vemos que mientras que Guatemala, Egipto,

Ecuador y Holanda prohiben al menos 14 de los 1B pesticidas

de la llamada "docena peligrosa', en México solo se prohiben
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75 Luego mientras que la Agencia de Proteccion al Ambiente de
los Estado Unidos EPA, tiene una lista de 111 plaguicidas
restringi&os en dicho pais (Moses, 1992), en México sdlo se
restringen 16 segun lo especifica el catalogo de CICOPLAFEST,
(se entiende por restringido aquellos productos que solo
pueden ser utilizados bajo supervicion gubernamental). La
EPA, para otorgar el registro de un pesticida requiere, entre
otras cosas, lo que a continuacion se citan: 1) Informacidn
fisico-quimica de los plaguicidas, incluyendo lista de
ingredientes activos e inertes, descripcion del proceso de
manufactura, produccion de impurezas, hidrdlisis en el
ambiente, disipacidn terrestre, vida media, fotodegradacidn:

2) Toxicologfa, en donde se incluye toxicidad aguda oral,

- - - - - ’ - -
dermal, respiratoria, irritacion ocular, toxicidad
[ - ”, . I . - .
sub-cronica y cronica, informacion sobre mutagenicidad,
carcinogénesis, defectos del nacimiento, reproduccién vy

fertilidad y 3) Efectos ecolagicos, incluyendo contaminacidn
en ambientes acuaticos, toxicidad aguda en aves entre otras
mas (EPA, 1991), En México en cambio solo se solicita
certificaao de registro del pais de origen, toxicidad aguda

oral y dermal, y proyecto de etiqueta. Por otra parte existe

- . ’ - .
una comunicacion estrecha en cuanto al conocimiento de los
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efectos agudos y cronicos entre los Estados Unidos, Canada,
el Reino Unido y la Comunidad Economica Europea, mientras que

.- - 9 - 4
con México no se establece firmemente dicho vinculo.

EFECTOS GENOTOXICOS Y CITOTOXICOS DE LOS PESTICIDAS
AZINFOS METILICO Y OXIDEMETON METIL

En este trabajo se ha utilizado linfocitos humanos para
evaluar el potencial genotoxico y citotdxico del Azinfos
metilico y Oxidemeton-metil mediante la evaluacidon de
cuatro pruebas (muerte celular, indice mitdtico,
micronucleos, tanto en células binucleadas como en
mononucleadas y abervaciones cromosdmicas).

El uso de linfocitos humanos cumo un sistema de prueba
diversos tipos de investigaciones data desde hace mas de 50
anos (Lerner y Dixon, 1973). Su utilidad para evaluar los
efectos mutagénicos han sido ampliamente utilizados desde los
anos sesentas debido a las ventajas que implica la facilidad
de mantenerlos en medio de cultivo por tiempo indefinido sin
alterar su expresion fenotipica, incluyendo forma y funcidn,
ademas se pueden aislar y clonar con facilidad (Lerner vy
Dixon, 1973).

La depuracidn de las técnicas de cultivo de linfocitos
y la incorporacion de nuevas técnicas como los de intercambio

de cromatidas hermanas y micronlicleos a mediados de los
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setentas, han resaltado la importancia que el linfocito tiene
como  un sistema animal experimental que pProporciona
informacion directa del dano que ocasionan las sustancias
xenobioticas al ser humano.

Este sistema de prueba ha sido extensamente utilizado en
México para evaluar los efectos mutagénicos de una gran
variedad de compuestos quimicos, incluyendo pesticidas
(Cortinas de Nava et al., 1980; Gomez-Arroyo el al ., 1992).

En el trabajo que aqui se presenta se ha tomado al
linfocito humano para evaluar los efectos genotdxicos de dos
Ppesticidas organofosforados de amplio uso y en torno a los
que se ha generado algunas controversias debido a la falta de
evidencias convincentes. Los resultados son discutidos a
continuacion.

Como referencia inicial se consideran los resultados
obtenidos del analisis del da;o que presentan los testigos,
que han servido como base para establecer el dago inducido
en las celulas experimentales expuestas a un agente
genotoxico.

El Ihdice mitotico determinado bajo condiciones normales

de cultivo se establecio en un promedio de 10.33 células

en metafase por cada 1000 células.
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Este promedio se encuentra dentro de los rangos que
durante mucho tiempo se han tenido en el Laboragorio de
Genética de la Facultad de Ciencias, UABC, por lo que se ha
considerado adecuado para que sirva como referencia en el
estudio que aqui se ha realizado.

La informacion obtenida del andlisis de los testigos
constituyen una referencia necesaria para una evaluacidn
precisa del potencial genotdxico de las sustancias tdxicas.

En cuanto a la frecuencia con que aparecen micronucleos
en células mononucleadas y binucleadas, esta se determino en
2.16 células con micronudleos de un total de mil. Estos datos
estan dentro de los rangos obtenidos ya que varian entre
1.75/1000 (Nordenson et al., 1988) y 5/1000 (Surrales et ol .,
1990). E1 analisis de los testigos indica qQue no existen
diferencias entre la frecuencia de células mononucleadas Y
binucleadas ya que las cifras detectadas son 1.6 para
mononucleadas y 2.6 para binucleadas (Tabla VIIT).

E1l tamaﬁo de los microndcleos en todo las muestras
testigos siempre fue extremadamente inferior al del nudcleo
principai (Figura 10).

En lo que respecta a la frecuencia de aberraciones

’ - - I'd 4 .
cromosomicas en los testigos, aqul se detectd un promedio de
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i.6 aberraciones eoromosdmica por ecada 20 metafases
analizadas lo eual eguivale al 5%. .

Taleé frecueneias esinciden eon la de oktros autores gue
han estudiado la tasa espontdnea de mutacidn y cuyes valores
detectades varian del i% al 8% (Ivanev et al., 19787 Mattel
et al., 19791 Evans, 1982; Heddner et al., 1982: Nerman
et al., 19855 Tawn, 1987; Matsumoto et. al., 1988).

Existe econcense en cuante a gue las diferencias entre la
freeuencia de aberraciones cromosdmicas espentdneas entre los
diferentes investigadores es causada por factores tales eomo
el tipe de poblacién, la edad, habites alimenticies y
diferencias téecnicas propias de cada laboratorie. Per elle se
recomlenda que cada laboraterie determine dichos valoeres,

En euante a la informacidn ebtenida de les efectes del
Azinfos met{liece y el Oxidemeton metil se tiene ls giguiente.

El andlisis de los efectes genotdxicos en linfoecites
humanos presentan al Azinfes metf{lice (iabla VITI), coms un
pesticida eitotéxice que produce muerte ¢eluar, abatimiente
del {ndiee mitdtieo y aberracicnes cromosémicas, a
@eﬁeentfaéiones tan bajas come 5O ug/ml. Ademds, muestra un
ligere ineremente en la freecuencia de mierondciess a

éonicentraciones de 20 Lg/ml (Figura 9).
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Por su parte, Oxidemeton metil, resglté ser el
citotdxico de mayor potencia ya que pruduce muerte celular a
concentréciones de 62 png/ml (Tabla VIII), reduciendo la tasa
de division celular a concentraciones de 12 Ma/ml (Figura
7) e incrementa la frecuencia de micronlcleos en células
binucleadas a 6 y 3 ug/ml (Figura 9).

En lo que se refiere a muerte celular, ambos pesticidas
mostraron ser capaces de provocarla a concentraciones tan
bajas como 50 ug/ml para caso del Azinfos metilico y & Hg/ml
en Oxidemeton metil (Tabla VIII). Existe poca bibliografia
que haga referencia a tal situacidn, no obstante que esta es
ocasionalmente referida en diveros estudios relacionados con
la exposicidn a pesticidas en pruebas in vitro.

La muerte celular constituye un fenomeno relativamente
poco estudiado desde el punto de vista de la toxiéologfa, su
enfoque principal consiste en analizar muerte celular asociada
a estados patoldgicos y desarrollo embrionario (Wyillie et
al. 1980). Por otra parte, este proceso constituye parte de
la dinamica regeneratoria de algunos tejidos como el
epiteliai y el sanguineo, las cuales se regeneran
constantemente. No obstante algunos autores han destacado la

importancia de diferenciar entre los procesos qQue conducen
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a la muerte celular normal y aquellos que dan lugar a una
muerte celular provocada accidental o experimentalmente
(Wyllie ét al., 1980). En este trabajo se asume como una
consecuencia de los efectos tdxicos que los dos pesticidas
tienen sobre los linfocitos humanos cuendo se exponen a
periodos prolongados bajo las dosis se;aladas.

Como se comento previamente en los resultados, la
muerte celular se presenta de manera total a 200 pg/ml de
Azinfos metilico y a 62 ug/ml de Oxidemeton metil. Pero la

muerte celular se sigue manifestando de diversas formas a

concentraciones menores. También se hizd mencidon de la
presencia de diversos estados de necrosis incluyendo
celulas con nicleos heteropicndéticos vy nucleos
carriorécticos que representan dos situaciones de

cititoxicidad diferentes. La importancia de esta informacion
radica principalmente en el hecho de que son evidencias que
pueden llevarnos a comprender diversas manifestaciones
clinicas tales como las represiones inmunoldgicas que
- . . ” .
resultan de intoxicaciones agudas y sub-cronicas de algunos
4 4
plaguicidas asi como el envejecimiento prematuro que ocasiona
la pérdida de la funcionalidad real las células y que

finalmente llevan a la muerte de los tejidos (Vilenchik,
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1987 ). Ademas, la muerte celular en estadios tempranos del
desarrollo embrionario, puede dar lugar a maltformaciones
debido a que algunas estructuras aun no completen su
desarrollo.

Con respecto al {ndice mitdtico, la accidn citotdxica de
este tipo es comin a todos los compuestos organofosforados
(Chen et al., 1981, citado por Altamirano-Lozano et al, 1989 ).
Sin embargo pocas veces es referido en términos de toxicidad
real para las celulas expuestas a contaminacion fisica,
quimica y bioldgica.

Altamirano-Lozano et al. (1989), senalaron la importancia
que tiene la determinacion del {ndice witdtico como parametro
para medir toxicidad. Por su parte, Vilenchik (1987),
menciond que el indice mitdtico es un fendmeno importante que
se encuentra involucrado con los procesos de envejecimiento
prematuro, ya que la disminucidon de la capacidad reproductiva
de las células lleva consigo la disminucidn en la sintesis de
factores relacionados con el mantenimiento y funcionalidad de
tejidos, Organos y sistemas. Al igual que en el caso de
muerte éelular, el indice mitdtico o indice de divisidn

celular, si es alterado, puede representar una causa

importante en la generacion de malformaciones cuando se
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presenta en estados tempranos del desarrollo embrionario o
fetal (Kitos y Suntornwat, 1992).

Aziﬁfos metilico reduce significativamente la tasa de
divisidn celular a concentraciones de 50 ug/ﬁl, mientras que
Oxidemeton metil lo hace a concentraciones tan bajas como 3
Hg/ml .

El efecto inhibidor de la divisidn celular de estos
compuestos se manifesto también por un decremento en la
frecuencia de celulas binucleadas con respecto a  las
mononucleadas. La baja frecuencia de células binucleadas,
significa que pocas células llegaron al estadio de metafase
lo cual pudo ser causado por algun efecto de inhibicidn.

A 20 pg/ml de Azinfos metilico el i{ndice mitdtico se
coloco al nivel de los testigos y es precisamente a la
concentracion en que no se tuvo problema para evaluar la
frecuencia de micronicleos en células binucleadas. Aunque
Oxidemeton metil manifiesta también decrementos del indice
mitotico a concentraciones mas bajas, no se logra apreciar
un efecto tan drastico ya que se obtuvo un buen nimero de
células ‘binucleadas que permitidé realizar el andlisis de

micronucleos.

i - - - ”
El analisis de micronucleos en células mononucleadas
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expuestas a Azinfos metilico, permitid obtener informacidn a
concentraciones de 20 Wg/ml, ya que a concentraciones
superiores (50 y 100 ug/ml) el analisis se dificultd debido
a que se presentaron muchas células . con citoplasma muy
reducido. El incremento en la frecuencia de micronidcleos a 20
Hg/ml no es significativo con respecto a los testigos (Tabla
VIIT). En cuanto a Oxidemeton metil se obtuvo informacidn de
estos a 3 y 6 ug/ml. Al igual que para el caso anterior, no
se dieron diferencias significativas en las muestras testigos
(Tabla VIII).

El analisis de células binucleadas, a diferencia de los
anteriores, muestra un ligero incremento en la frecuencia de
micronucleos, tanto en Azinfos metilico como en Oxidemeton
metil (Figura 9). el promedio de micronicleos a
concentraciones de 20 ug/ml para Azintos metilico fue de 6 y
en Oxidemeton metil se presento una frecuencia de 7.6 y 7 a
concentraciones de 6 y 3 ug/ml, como se indica en la figura
9.

El hecho de que la frecuencia de micronicleos se
incremenée en células binucleadas es de interés ya que esto

. Y |
demuestra que durante el ciclo de generacion celular ocurren

~
danos directos sobre los cromosomas o alteraciones en el
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s -
aparato mitotico que dan lugar a fragmentos acentricos o
’ - .
cromosomas retardados (o con centromeros lnaqtlvados,
expresion propuesta por GOomez-Arroyo Yy Villalobos-Pietyini,
1983) que posteriormente son incorporados dentro de una
envoltura diferente de la principal y que durante interfase
aparece como un micronucleo (Lasne et al, 1985; Surrales
et al, 1990).

Otro aspecto interesante es la presencia de células
binucleadas con dos microndcleos, ya qQue esto puede
- e -
interpretarse como danos en varios cromosomas que quedaron
- ° ”
incorporados en dos micronucleos.

N
El tamano de los micronucleos constituye un dato
significativo, ya que esto habla de dos posibles mecanismos
- i - o .
de accion; el primero es el de un agente mutagénico que actua
directamente sobre la estructura de un cromosoma produciendo
~ - ” %
rupturas que generan pequenos fragmentos Cromosomnicos que
posteriormente se envuelven en una membrana nuclear para
. ~
formar un microndcleo. Bajo esta circunstancias, el tamano de
~
la estructura se espera sea pequeno, dado qQue se trata de
solo un fragmento. Los agentes causales de dichos fenomenos
son conocidos como clastdgenos. El segundo es el de un agente,

en este caso un pesticida que afecta a uno o mas cromosomas o
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que interfiere con el aparato mitdtico responsable de llevar
a buen término el fenomeno de la division celular. S1i este
tipo de aéente actua, por ejemplo, sobre las fibras del huso
acromatico, asteres o en los centrémeros, ocasionara que uno
O varios cromosomas no emigren de manera normal dando lugar a
que una mayor cantidad de material genético pudiera
envolverse en un micronicleo adicional de gran tamang. La
figura 18 describe con mayor detalle uno de los modelos que
plantean el origen de los micronicleos durante la division
celular.
En la literatura no se han encontrado referencias sobre
la induccidn de microndcleos ni tampoco muerte celular e
indice mitdtico causado por Azinfos-metilico. En lo que a
Oxidemeton metil se refiere, Vaidya y Nayana-Patankar (1980),
realizaron estudios de micronicleos en ratas expuestas a
Metasistox. Ellos encontraron diferencias entre las ratas
expuestas y los testigos, sin embargo, a diferencia de este
trabajo, ellos evaluaron micronlicleos en eritrocitos
policromaticos, pero no lo hicieron en células binucleadas.
Concl&yen tfinalmente que Oxidemeton metil (Metasistox) es
un compuesto mutagénico, aunque los mecanismos de accion

no quedan bien aclarados.
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{d) Accidén de un agente mutagénico
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dia el fragmento permanece re-
zagado (g).
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Figura 18.— Mecanismos de formaciom de micromiclecs
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Para finalizar en lo que al Azinfos-metlilico se refiere,
se ha observado que este compuesto induce a un incremento en
la frecuéncia de aberraciones cromosdmicas (AC). Resultados
similares fueron reportados para cultivos de células de
cricetos (hamster) y células de humanos (Alam y Kasitiya,
1975, <citado en: Gallo y Lawryk, 1991). Sin embargo,
Gomez-Arvoyo y Villalobos-Pietrini (1992), al utilizar el
sistema de prueba de intercambio de cromatidas hermanans ( ICH)
en linfocitos humanos, no encontraron diferencias
significativas en la frecuencia de intercambio entre qélulas
expuestas y los testigos. Cabe hacer la aclaracion que ICH y
AC son fendmenos qQue representan dago genét ico pero de
diferente tipo.

Los resultados obtenidos en este trabajo muestran a
Azinfos metilico como un compuesto citotdxico en varios
grados ya mencionados: muerte celular, alteraciones del
indice mitdtico y un ligero incremento en la frecuencia de
micronucleos en células binucleadas, ademas de qQue
incrementan significativamente la frecuencia de aberraciones

/
cromosomicas. Los resultados obtenidos complementan a los

datos de los trabajos previos, en donde sdlo se evaluoaron

uno o dos parametros.
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En relacion a Oxidemeton metil, la informacidn que
existe en torno a sus efectos mutagénicos es confusa y no ha
podido ser caracterizada adecuadamente. Mientras que Pandita
(1983) y Gomez-Arroyo y Villalobos-Pietrini (1992), no
encuentran evidencias que lo se;alen como genotdéxicos para
estudios de linfocitos humanos. Yaidya Y Nayan—-Patakar (1980)
en estudios previos concluyeron que oxidemeton metil es capaz
de incrementar la frecuencia de aberraciones cromosdmicas.

Diversos estudios han mostrado el potencial toxico de
Oxidemeton metil en relacidn a malformaciones congénitas
(Romero, et al., 1989: Clemens et al., 1990) y diversas
pruebas bacterioldégicas han mostrado su potencial mutagénico
(Wild, 19755 Muley et al., 1987), y sus efectos sobre el
medio ambiente han sido también demostrados (Natarajan, 1989;
Verma y Tonk, 1984).

En el presente trabajo se presenta a Oxidemeton metil
como un pesticida altamente citotoxico en per iodos
pProlongados de exposicidn con la capacidad de reducir la tasa
media de divisidn celular e incrementar la frecuencia de
microndcl;os en células binucleadas. Este Udltimo punto

constituye la principal aportacidn de este estudio en la

determinacion los efectos genotoxicos de este compuesto
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organofosforado. Ya que se carecia de antecedentes sobre las
pruebas de micronucleos para este plaguicida.
El hecho de que aparezca un ligero incremento en la
frecuencia de microntcleos en células binucleadas,
’, 4 v’ o e =
celulas con dos micronucleos y de diversos tamanos constituye
una evidencia del potencial genotoxico que ambos pesticidas

representan para las células de los humanos.
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CONCLUSIONES

1.- El uso de plaguicidas en la Zona Costa de Baja
California se hace en forma masiva, e indiscriminada, en
términos de: nimero de aplicaciones, cosechas a las que se
aplican los plaguicidas, en tiempos de reingreso después de
la aplicacion, en cuanto a equipos de seguridad y capacidad
de las personas que realizan las labores relacionadas como
son transporte, venta, almacenamiento, preparacion,
aplicacion y manejo de los desechos agricolas de este tipo.

2.- Falta de normatividad y vigilancia por parte de las
dependencias gubernamentales encargadas de hacer cumplir las
leyes que rigen el uso y manejo de plaguicidas asi como de
campagas efectivas de educacidn para reducir los riesgos de
envenenamientos por plaguicidas.
3.- La falta de informacion para los agricultores y los
Jornaleros que manejan los agroquimicos, acerca de los
riesgos que representan las exposiciones cronicas a este tipo
de compuestos.

4.-'se carece de estudios epidemioldgicos que permitan
evaluar de manera efectiva los efectos crdnicos de la

exposicion laboral o accidental a plaguicidas.
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En torno a las pruebas de laboratorio se concluye que:

1.- Azinfos metilico (Quiazinfos M-200) es un producto
altamente téxico que en tiempos de exposicién de 72 horas
produce muerte celular, disminuye la tasa media de divisidn e
incrementa la frecuencia de micronucleos y aumenta
significativamente la presencia de aberraciones cromosomicas.
Con esto se demuestra su potencial como agente genotdxico y
citotoxico.

2.- Oxidemeton metil (Metasistox R-25) constituye un
pesticida altamente tdxico que produce muerte celular y
abatimiento del indice mitdtico de manera significativa a
concentraciones relativamente bajas en periodos de exposicién
de hasta 72 horas., Su potencial genotoxico se evidencia
mediante un incremento en la frecuencia de micronucleos en

células binucleadas.



RECOMENDACIONES

1.- Se recomienda en principio, la elaboracion de
programas de educacidn sobre el uso y mgnejo de plaguicidas
orientado a vendedores, agricultores y jornaleros, haciendo
énfasis en los riesgos que implican las intoxicaciones
créonicas y su relacién con el cancer, malformaciones
congénitas y problemas reproductivos, incluyendo esterilidad
y abortos espontaneos.

2.= Seria conveniente realizar estudios epidemioldgicos
de acuerdo a lo que marca la norma técnica numero 75 de la
Secretaria de Salud y <que hace referencia a la
exposicion laboral o accidental vy completar tales trabajos
con otros, por ejemplo con experimentos in vitro como los que
aqui se han presentado.

3.~= Hacer cumplir las leyes en materia de residuos
peligrosos para controlar la deposicion final de los desechos
agricolas asociados a los agroquimicos tales como los
pesticidas caducos y los recipientes desechados.

4.-' Realizar estudios para evaluar el potencial
mutagénico de aquellos compuestos que se sospeche representen
altos riesgos para la salud de los seres humanos y organismos

- ’ -
silvestre y domesticos.
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