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RESUMEN

Mediante el biomarcador intercambio de cromatidas
hermanas (ICH) se evalué el dafio genotdxico en jornale-
ros agricolas de San José, Ahome, Sinaloa, México, ocupa-
cionalmente expuestos a mezclas de plaguicidas. El grupo
expuesto se integré con 60 individuos con un promedio de
7 afos de exposicién ocupacional y el grupo no expuesto
estuvo conformado por un numero similar de participan-
tes. Se encontraron diferencias significativas entre ambos
grupos en las frecuencias de ICH, CPC e IM. El analisis esta-
distico muestra correlacién entre el tiempo de exposicién
y la frecuencia de ICH. Estos resultados pueden atribuirse
a la exposicién a plaguicidas por parte de los trabajadores
de campo.

Palabras clave: Intercambio de cromatidas hermanas,
biomarcadores, linfocitos humanos.

ABSTRACT

Genotoxic damage was evaluated in 60 agricultur-
al workers, exposed to pesticides in San José, Ahome,
Sinaloa, Mexico, with an average of 7 years of exposure.
The effect was detected through the sister chromatid ex-
changes (SCE) in lymphocytes of peripheral blood. Also,
the influence on cellular proliferation kinetics (CPK) was
studied by means of the replication index (RI) and the cy-
totoxic effect was examined with the mitotic index (MI).
The non-exposed group consisted of 60 other persons.
Significant differences between the exposed and the non-
exposed groups were observed in SCE, CPK and MI. There
was a correlation between exposure time to pesticides
and SCE frequency. These results could have been due to
the exposure of workers to pesticides containing different
chemical compounds.

Keywords: Sister chromatid exchange, Biomarkers,
Human lymphocytes.

Biomonitoreo citogenético de jornaleros ocupacionalmente expuestos a mezclas complejas

de plaguicidas pp. 8-17 ISSN: 2007-9575

Carmen Martinez V., Rubén Félix G., Arlene Mora R., Luis D. Ortega M.



INTRODUCCION

Los plaguicidas son compuestos biocidas utilizados
ampliamente en todo el mundo para combatir plagas di-
versas (Bortoli, Barbieri & Basso, 2009), representan una
de las familias de productos quimicos mas empleadas por
el hombre para el control de plagas agricolas y su aplica-
Cidn se considera la medida mas aceptada y efectiva para
lograr la maxima produccién y la mayor calidad de los
cultivos. El consumo y la variedad de plaguicidas usados
a nivel mundial se ha incrementado dramaticamente a la
par del aumento de la poblacién y de la producciéon agri-
cola (Zhang, Jiang & Feng, 2011). En mayor o menor grado
la poblacién humana esta inevitablemente expuesta a los
plaguicidas a través de la contaminacién ambiental ya sea
en forma fisica o bioldgica, por medio de compuestos que
circulan en aire, agua, suelo y alimentos (Bolognesi, 2003).
Todos los plaguicidas son biocidas, lo que implica que ha-
bitualmente tienen elevada toxicidad en seres humanos,
lo que ha sido motivo de preocupacion, debido a su uso
indiscriminado (Ferrer, 2003). La vigilancia en las pobla-
ciones agricolas expuestas a plaguicidas representa una
herramienta util para estimar el riesgo a largo plazo de sus
efectos sobre la salud.

El estado de Sinaloa destaca a nivel nacional por la re-
levancia de su actividad agricola, situacién que le permite
mantener un liderazgo en la produccién de alimentos y
materias primas derivadas de la agricultura, sin embargo,
resulta innegable que las caracteristicas ambientales de
la zona favorecen la presencia de plagas y enfermedades
durante todo el afno, provocando con ello una serie de
problemas que se reflejan tanto en la cantidad, como en
la calidad de la produccién. Entre las estrategias de com-
bate de plagas se ha privilegiado el uso de plaguicidas, si-
tuacién que ha generado una cultura productora ligada a
este tipo de insumos. La gama de los efectos daninos para
la salud provocados por los plaguicidas, incluye lesiones
agudas y persistentes sobre el sistema nervioso, pulmén
y en 6rganos reproductores, disfuncion del sistema inmu-
nolégico y endécrino. Ademas se vinculan como genera-
dores de estrés oxidante y dafio al ADN con efectos graves
como enfermedades neuroldgicas, del sistema reproduc-
tory cancer (Muniz et al., 2008).

Los estudios de biomonitoreo en poblaciones agricolas
muestran resultados muy diversos, pues se han utilizado
biomarcadores tales como aberraciones cromosémicas
(AB) e intercambio de cromatidas hermanas (ICH) en cé-
lulas de sangre periférica, para evaluar poblaciones he-
terogéneas expuestas (Carbonell, Puig, Xamena, Creus &
Marcos, 1993; Bolognesi, Perrone & Landini, 2002).

Biomarcador intercambio de cromatidas
hermanas

Este biomarcador es sensible para detectar dafo al
ADN, los intercambios de cromatidas hermanas (ICH) son
eventos que se producen durante la fase de sintesis. Re-
presenta el intercambio simétrico, entre loci homélogos,
de productos de replicacion (Norppa, 2004). Ocurren sin
pérdida de ADN ni cambios en la morfologia cromosdmica
y es posible detectarlos en preparaciones cromosémicas
en metafase obtenidas de cultivos adicionados con el ana-
logo de una base del ADN que es la 5-bromodesoxiuridina
(Latt, 1973). Los ICH no son sucesos letales para la célula,
ademas, por si mismos, no pueden ser considerados mu-
taciones ya que, en principio, no producen cambios en la
informacion genética. Sin embargo, se ha observado que
la frecuencia de intercambios de cromatidas hermanas au-
menta cuando las células son expuestas a agentes muta-
génicos y cancerigenos conocidos y en el caso de ciertas
enfermedades congénitas como el sindrome de Bloom,
Xeroderma pigmentosum (Wolf-Dieltrich, 2004) y la enfer-
medad de Behcet (Ikbal et al., 2006). Se puede observar
incremento en la frecuencia de ICH por exposicion de las
células a agentes clastogénicos, lo que ha permitido que
se reconozca como un evento indicador de dafo al ADN
(Zeljezic & Garaj-Vrhovac, 2002). Este biomarcador se uti-
liza en investigaciones sobre monitoreo bioldgico de in-
dividuos expuestos a agentes genotdxicos potenciales o
conocidos (Cavallo et al., 2006).

Exposicién ocupacional
Los efectos citogenéticos de los plaguicidas han
sido estudiados tanto en condiciones in vitro como in vivo,
sin embargo, los efectos sobre personas que trabajan con
estas sustancias en nuestro pais han sido poco analizados
(Gomez-Arroyo et al., 1992; Goémez-Arroyo, Diaz-Sanchez,
Meneses-Pérez, Villalobos-Pietrini & De Ledn-Rodriguez,
2000; Martinez-Valenzuela et al., 2009I). Al respecto, las
exposiciones ocupacionales a plaguicidas ocurren en
agricultores, peones de campo, obreros industriales, ex-
terminadores de plagas, trabajadores de invernaderos,
entre otros, que constantemente presentan el riesgo de
sufrir accidentes relacionados con estos productos. Tam-
bién la poblacién en general estd expuesta a través de las
cadenas tréficas, al consumir alimentos contaminados por
estos compuestos, por el empleo de insecticidas caseros,
por dispersion en el ambiente (deriva ambiental), etc. (Bo-
lognesi et al., 1993; Falck et al., 1999).
Diversos estudios de biomonitoreo dirigidos a indivi-
duos expuestos a plaguicidas, realizados en diferentes
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partes del mundo, evidencian la induccion de aberracio-
nes cromosomicas, intercambio de cromatidas hermanas
y micronucleos en personas en contacto ocupacional (Pas-
tor et al., 2003). Trabajos desarrollados en este ambito se
han desarrollado en México, uno en el Estado de Morelos,
donde mediante el analisis de ICH se determiné que los
trabajadores dedicados a la floricultura, presentaron da-
Aos citogenéticos al compararlos con los individuos no
expuestos (Gomez-Arroyo et al., 2000); otro estudio mos-
tré daino genotdxico en jornaleros ocupacionalemente ex-
puestos a plaguicidas en el Estado de Sinaloa utilizando
ICH y Micronucleos como biomarcadores (Martinez el al.,
2009). En el contexto internacional se describen estudios
realizados en trabajadores expuestos en vifledos, campos
algodoneros y areas forestales, encontrando también di-
ferencias significativas entre los grupos expuesto y no ex-
puesto (Paldy, Puskas, Vincze & Hadhazi, 1987; Bolognesi,
2003). Através de los anos se haincrementado la atencién
sobre la probable carcinogenicidad y mutagenicidad cau-
sada por la exposiciéon prolongada a plaguicidas; la impor-
tancia social de las investigaciones realizadas en el dmbito
de la citogenética radica en el reconocimiento temprano
de factores carcinogénicos, mutagénicos y teratogénicos
en individuos ocupacionalmente expuestos a compues-
tos genotodxicos (Nehéz et al., 1981; Pastor et al., 2003). El
objetivo de este trabajo fue evaluar el efecto genotdxico
mediante el Biomarcador ICH, sobre los jornaleros agri-
colas ocupacionalmente expuestos a plaguicidas en San
José, Municipio de Ahome, Sinaloa y se desarrollé durante
el ciclo agricola de otofio — invierno de 2013.

MATERIALES Y METODOS

El estudio se llevé a cabo en la zona agricola de San
José, Municipio de Ahome, Sinaloa, México. En la colec-
ta de muestras se consideraron los procedimientos de
Carrano y Natarajan (1988), y para determinar la relacién
entre efecto genotodxicoy exposicion de las personas a los
plaguicidas se ha recurrido al biomarcador de efecto: in-
tercambio de cromatidas hermanas (ICH) en linfocitos de
sangre periférica siguiendo el procedimiento de Perry y
Evans (1975). También se analiz6 el IR el TPCy el IM. Se ob-
tuvo por escrito el consentimiento de los participantes. El
grupo expuesto se integré por 60 jornaleros agricolas ocu-
pacionalmente expuestos a plaguicidas con un tiempo de
exposicion promedio de 7 anos laborando en los campos
de cultivo de chile. La Tabla 1 presenta los plaguicidas que
son utilizados con mayor frecuencia en esta érea. El grupo
no expuesto se integré con 60 individuos, que habitan en
la ciudad de Los Mochis, Sinaloa y sus trabajos no se rela-
cionan con actividades agricolas.

Toma de muestras de sangre periférica y cul-
tivo de linfocitos para ICH

Se tomaron 3 ml de sangre periférica a cada participan-
te, utilizando jeringa heparinizada, manteniendo la sangre
a 37 °C antes de ser procesada. A 100 ml de medio de cul-
tivo Gibco RPMI 1640 se le adicionaron 4 ml de fitohema-
glutinina (Gibco) (filtrada con membrana miliporo de 0.45
pum). En cada tubo de cultivo se agregaron 3 ml de RPMly
se anadieron 8 gotas de sangre, cada muestra se hizo por
triplicado, los tubos se incubaron a 37°C durante 72 ho-
ras. Al cumplirse las 24 horas de cultivo, se agregaron 100
pl del analogo de la timina, 5-bromodesoxiuridina (BrdU,
Sigma), a una concentracién de 5 ug/ml para lograr la tin-
cion diferencial de las croméatidas hermanas (Perry & Wolf,
1974) y se incubaron nuevamente a 37°C. Posteriormente,
se adicionaron 100 pl de colchicina (Sigma) a concentra-
cién de 0.002 g/ml en 10 mly dos horas después se cose-
charon por centrifugacién a 1200 rpm, durante 10 min. Se
quité el sobrenadante y se resuspendioé el botén celular.
Las células se hipotonizaron agregando 8 ml de cloruro
de potasio (KCl a 0.075 M). Los tubos se incubaron a 37 °C
por 20 minutos y se fijaron con metanol-acido acético (3:1)
durante 10 min.

Tincién diferencial
Las laminillas se colocaron en Hoescht 33258 [1:9] a

una concentracion final de 250 pg/ml durante 30 minutos
en oscuridad, se lavaron con agua corriente y se dejaron
secar; se irradiaron con luz ultravioleta durante una hora.
Se lavaron en agua corriente y se dejaron secar, posterior-
mente fueron colocadas en citrato de sodio salino (2XSSC
a 60 °C), por 20 minutos y se lavaron con agua corriente, se
secaron y tiferon con Giemsa (al 10 %) por 2 min. Una vez
tenidas las laminillas fueron etiquetadas con una nueva
clave asignada y desconocida para el observador, con el
fin de evitar algun tipo de prejuicio al realizar el registro de
ICH. Para la lectura de laminillas se observaron 50 células
en metafase de segunda divisién para cada individuo.

Para analizar el indice de replicacién (IR) se utilizé la
tincion diferencial. La proporcion de células de primera,
segunday tercera divisiones celulares fue determinada en
100 metafases consecutivas y el indice de replicacién se
calculd de acuerdo con la férmula siguiente:

IR =1(M1)+2(M2)+3(M3)
100

El Tiempo de la cinética de proliferacion (TCP), se
calculd a través de la féormula propuesta por Ivett y Tice
(1982).
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Tabla1. Plaguicidas mas frecuentemente utilizados por el grupo expuesto.

Organoclo- Organofosfo-

rados

rados

Clorpirifos (1) Aldicarb*
(la, 3)
Dimetoato* (Il) Carbofuran*
p (Ib)
e Malation* (lll, 3) Metomilo*
‘O Endosulfan®
] (Ib)
& (mn
Z Monocrotofés* Oxamil* (Ib)
o (Ib)
Paration metilico®
(la, 3)
(%]
©
©
S
=
[}
T
Benomil* (U)
Pentaclorofe-
nol* (Ib, 2B)
*
Quintozeno Mancozeb
3) W)
n Tiram* (3)
©
©
S
=
D
S
=
L

Carbamatos

Piretroides Neonicotinoi- Triazina Triazol

des
Betaciflutrin®* (Ib)  Acetamiprid

Bifentrina* (1) Clotianidina*

Lambda Cihalotri-

na* (Il)

Imidacloprid* (Il)

Ciromazina

(1

Cipermetrina* (Il)  Tiametoxam*

Deltametrin*
(3,10

Permetrina* (Il, 3)

Zeta cipermetri-
na* (Ib)

Atrazina*
(I, 3)

Difenocona-

zole (Il)

Epoxicona-
zole*

Propiconazole
(1

Tebucona-
zole (Il)
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Abamectina*

Novalurén (U)

Sulfoxaflor*

2,4,D (Il
Dicamba (Il)

Glifosato (lIl)

Nicosulfurén
(U)

Paraquat® (Il)

Azoxystrobin
V)

Boscalid (U)

Captan (U, 3)

Carbendazim*

L)

Carboxin (11I)
Clorotalonil*
(U, 3)

Cymoxanil (Il)
Dimetomorf
Fluazinam
Fluoxastrobin

Fosetil alumi-
nio (U)
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Metam sodio*

(In

Fumigantes

Mandipropa-
mida (U)
Metalaxil (I1)
Oxicloruro de
cobre

Procloraz (Il)
Pyraclostrobin

Tiabendazol
(1

Metil tiofana-
to* (U)
Trifloxystrobin
V)

Bromuro de
metilo* (FM, 3)

IARC (2012): 1= Carcindgeno en humanos, 2A= Probable carcinégeno para humanos, 2B= Posible carcinégeno para humanos, 3= No clasificable

en carcinégeno para humanos, 4= Probable no carcindgeno para humanos.

WHO (2009) clasificacién de peligrosidad: la= extremadamente peligroso, Ib= altamente peligroso, Il= moderadamente peligroso, lll=ligeramente

peligroso, U= poco probable que presente riesgo agudo en uso norma, FM= Fumigante, O= Obsoleto como plaguicida, no clasificados.

PAN (2014): * = plaguicidas que aparecen en la lista de plaguicidas altamente peligrosos de PAN Internacional.

© Martinez, C.,, Gomez, S., Félix, R., Mora, A., Ortega, L., Revista Ciencia desde el Occidente, Vol. 2, Num. 2, 2015

TCP=Tiempo en presencia de la 5-BrdU
IR

El indice mitético (IM), fue determinado como el nu-
mero de metafases que se encuentran en 3000 células es-
timuladas y para calcularlo se utilizé la férmula siguiente:
IM=M/TC

Analisis estadistico

La prueba t de Student aplicada a los resultados obteni-
dosdelCHydelR.

El analisis de varianza (ANOVA) permitié determinar el
efecto sobre la cinética de proliferacion celular donde los
valores encontrados son significativos (P < 0.001). Tukey-
Kramer permitié identificar los grupos que muestran dife-
rencias significativas (P < 0.001). El analisis de correlacion
se realizd entre el tiempo de exposicidn a plaguicidas y la
frecuencia de ICH. Se utilizé el programa Statistica 7 Re. 6.

RESULTADOQOS
Se obtuvo la informacion referente a los principales
plaguicidas utilizados por el grupo expuesto, éstos per-

tenecen principalmente al grupo de organofosforados,
carbamatos,y ademds de algunos piretroides y otros (Ta-
bla 1). Se resalta la situacién particular de que el grupo
expuesto maneja de manera constante mezclas de estos
productos buscando obtener mejores resultados. La ma-
yoria de los compuestos utilizados por el grupo expuesto
presentan propiedades mutagénicas que potencialmente
pueden generar la induccién de ICH.

Los promedios generales obtenidos de ICH, para el
grupo expuesto fueron 7 + 0.2 y para el no expuesto 3.8 +
0.9. Al aplicar la prueba de t Student, la diferencia fue signi-
ficativa con P< 0.0001. El andlisis de la correlacion entre los
valores promedios de ICH y tiempo de exposicion a pla-
guicidas muestra que existe correlacién significativa con
P<0.0001 (Figura 1, Tabla 2).

Los resultados obtenidos en las frecuencias de ICH en
relacion al tiempo de exposiciéon se analizaron también
formando rangos divididos por periodos de tiempo de ex-
posicién en la busqueda de correlaciones mas estrechas,
sin embargo no se observd que los datos sigan alguna
tendencia, lo cual se puede atribuir a que la poblacién es-
tudiada presenta caracteristicas heterogéneas y que al se-
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Figura 1. Correlacién de Pearson entre tiempo de exposi-
ciéon TE (Anos) y frecuencias de ICH en el grupo expuesto.
Valor der=0.5392, n=60
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pararla en rangos se reduce significativamente el tamafo
de muestra.

En la evaluacion de la cinética de proliferacion celular
(CPCQ) de este estudio se muestra que el comportamien-
to del grupo no expuesto fue aproximado a lo normal de
acuerdo con el criterio establecido por algunos autores,
teniendo 29 % metafases de primera, 47 de segunda y
24 de tercera division, acercdndose al comportamiento
hipotético planteado en un ciclo celular donde no inter-
fieren compuestos genotdxicos con valores de 25 % de
primera, 50 % de segunda y 25 % de tercera divisiéon (Ta-
bla 3); mientras que en el grupo expuesto M1 fue 23 M2
disminuy6 significativamente a 34 y M3 aumenté signifi-
cativamente al 43 lo cual se observé al aplicar ANOVAYy la
de comparaciéon multiple de Tukey-Kramer (Tabla 3). Los

datos obtenidos para el grupo expuesto se inclinan hacia
una reduccion en el nimero de metafases de segunda y
un aumento considerable de terceras divisiones, lo cual
sugiere que la exposicidon a plaguicidas ha ocasionado
aceleracion del ciclo celular ya que la frecuencia de M3 fue
significativamente elevada.

Al aplicar la prueba U de Mann-Whitney a los valores
del indice mitdtico, se obtuvieron diferencias estadistica-
mente significativas entre los grupos expuestos y no ex-
puestos a mezclas de plaguicidas. El indice de replicacion
(IR), a través de la prueba t de Student no fue significativo
al comparar ambos grupos (Tabla 3). Al calcular el tiempo
de la cinética de proliferacion (TCP) se obtuvieron los si-
guientes datos: 21.5 h de TCP para el grupo expuesto y 25
h para el grupo no expuesto, al analizar estos resultados a
través de prueba de X? se obtuvo una P< 0.001 que resul-
t6 significativa, observdndose un comportamiento acele-
rado en el TCP del grupo expuesto.

DISCUSION

En los ultimos afos se ha incrementado la preocupa-
cién por las consecuencias y riesgos hacia la salud huma-
na generados por la exposicion ocupacional a plaguicidas
y aun cuando es conocido que estos son agentes quimi-
cos toxicos, también se sabe que sus beneficios hacia la
sociedad son grandes ya que han permitido potencializar
la economia en términos de mejoras en la cantidad de
produccion agricola en el mundo al disminuir las plagas y
vectores de enfermedades. En los campos agricolas sina-
loenses, hombres, mujeres, nifias y nifnos estan expuestos
a los plaguicidas, aunque con diferentes frecuencias e in-
tensidades, pero es posible considerar que los que tienen
mayor contacto con estas sustancias son los aplicadores.

Los campesinos participantes en el presente estudio,
se han expuesto de forma ocupacional a mezclas de pla-

Tabla 2. Frecuencias de Intercambio de Croméatidas Hermanas en jornaleros del grupo expuesto e integrantes del

grupo control.

GRUPO EXPUESTO GRUPO NO EXPUESTO

Edad Duracién ICH/metafases Edad ICH/metafases
(afos) de X+ E.E. (afnos) X+ E.E.
exposicion
(anos)
Promedio 37 7 7.0% 38 3.8
E.E. 1.8 0.2 1.5 0.9

*t Student (cuando se compararon los grupos expuesto y no expuesto) P< 0.0001
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Tabla 3. Cinética de proliferacion celular, indice de replicacion (IR) e indice mitético (IM) en jornaleros agricolas expues-

tos a plaguicidas y grupo no expuesto.

GRUPO EXPUESTO GRUPO NO EXPUESTO

M1 M2 m3 IR
PROMEDIO 23 34% 43* 2.2
E.E. 1.25 1.023 1.70 0.21
MEDIANA 23 31 42 24

IM M1 M2 M3 IR IM
4.5 39 47* 24* 1.72 4.2
0.16 0.72 1.34 0.51 0.14 0.19
4.7%* 28 46.5 23.7 1.7 3.9

*Diferencias significativas entre el grupo expuesto y no expuesto se observan con el Andlisis de varianza encontrando F =59.39,

P< 0.0001. Se aplicé la prueba de comparacion multiple de Tukey-Kramer obteniendo P< 0.001 **Significativo con U de Mann

Whitney

© Martinez, C.,, Gomez, S., Félix, R., Mora, A., Ortega, L., Revista Ciencia desde el Occidente, Vol. 2, Num. 2, 2015

guicidas constituidos por diferentes ingredientes activos
en su mayoria organofosforados, carbamatos y otros, al-
gunos de ellos prohibidos por tener actividad mutagénica
y carcinogénica ya demostrada (Rupa, Reddy, Sreeman-
narayana & Reddi, 1991; Falck et al., 1999). Los plaguici-
das pertenecientes a estos grupos son inhibidores de la
colinesterasa y otras enzimas, por la afinidad que tienen
al combinarse con las proteinas del plasma sanguineo, lo
que genera alteraciones en las reacciones enzimaticas,
provocando que se originen derivados o formas activas
que ocasionan dafos al ADN (Hollingworth, 1981).

No es posible determinar el dafo causado por cada
plaguicida utilizado por el grupo expuesto, debido princi-
palmente a que la exposicion es a mezclas complejas. Sin
embargo es bien conocida la accién genotoxica de cada
uno de estos plaguicidas en condiciones in vitro, ademas,
se sabe que los agentes toxicos pueden diferir en el tipo y
numero de lesiones inducidas al ADN y en el efecto biolé-
gico que ocasionan.

La mayoria de las sustancias consideradas genotdxicas
y/o carcinogénicas son altamente electrofilicas y tienen la
capacidad de unirse covalentemente a moléculas biolégi-
cas como el ADN y ARN. En compuestos organofosforados
como el clorpirifos, el grupo fosforilo es un sitio electrofi-
lico potencial que puede reaccionar con el ADN y su gru-
po alquilo tiene la capacidad de interaccionar con centros
nucleofilicos de la molécula como el nitrégeno 7 de la
guanina (Vindas, Ortiz, Ramirez & Cuenca, 2004). De este
modo, el clorpirifos podria estar actuando como agente
alquilante (AA). Los AA pueden reaccionar con centros
altamente nucleofilicos del ADN (dtomos de nitrégeno) o
poco nucleofilicos (dtomos de oxigeno). La alquilacion de
los oxigenos estd relacionada con efectos mutagénicos y
oncogénicos, mientras que la de los nitrégenos se asocia

con citotoxicidad (Qiao, Seidler, Violin & Slotkin, 2003).

Lo anterior permite suponer que el uso frecuente e in-
discriminado de este tipo de mezclas de plaguicidas pro-
voca alteraciones en la salud de los jornaleros, a pesar de
que en este grupo existen personas con periodos largos
y cortos de trabajo en contacto directo a plaguicidas, ob-
servandose valores de ICH similares en ambos casos. Sin
embargo, es de esperarse que los individuos con mayor
tiempo de laborar con estos compuestos presenten mas
alteraciones (Shaham, Kaufman, Gurvich & Levi, 2001; Bo-
lognesi, 2003). En este trabajo se observé correlaciéon en-
tre el tiempo de exposicion y la frecuencia de ICH. Estos
resultados coinciden con Gdmez-Arroyo et al., (2000) Mar-
tinez-Valenzuela et al., (2009); Pastor, Gutiérrez, Creus, Ce-
bulska-Wasilewska & Marcos, (2001a), Pastor et al. (2001b)
y Pastor, Creus, Xamena, Siffel & Marcos (2002).

Estudios realizados en varios paises como Croacia
(Garaj-Vrhovac & Zeljezic, 2001; Zeljezic y Garaj-Vrhovac,
2002), Dinamarca (Lander & Ronne, 1995), Israel (Shaham
etal.,, 2001), México (Gomez-Arroyo et al., 2000; Martinez
-Valenzuela et al., 2009 Pakistan (Bhalli Khan, Haqg, Khalid,
& Nasim, 2006), Portugal (Costa et al., 2006) y Turquia (Er-
gene, Celik, Cavas & Kaya, 2007,) reportan frecuencia alta
de ICH en trabajadores ocupacionalmente expuestos a
plaguicidas, principalmente organoclorados, y organo-
fosforados. Lo anterior puede atribuirse a factores como
la edad, mezclas de plaguicidas, polimorfismo genético,
métodos de aplicacion, nivel genotoéxico de los compues-
tos utilizados y la interaccion de todas estas caracteristicas
(Martinez-Valenzuela & Gémez-Arroyo, 2007).

Por otro lado, el indice de proliferacion celular consti-
tuye un criterio para evaluar los cambios en la replicacién
al acelerar o inhibir la duracién del ciclo celular y en algu-
nos casos provocar efectos en las respuestas inmunologi-
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cas de las células. Diversas investigaciones llevadas a cabo
para evaluar alteraciones en el ciclo celular, muestran que
algunos compuestos organofosforados como malation y
paratiéon empleados en la agricultura dafian al ADN e in-
ducen aumento significativo en el indice de replicacién y
en la cinética de proliferacion celular en linfocitos huma-
nos in vitro (Sobti, Krishan & Pfaffenberger, 1982).

En el presente estudio se mostré que en el grupo ex-
puesto a plaguicidas, se produjeron alteraciones en la
cinética de proliferacion celular, ya que las células M2 de-
crecieron pero las de M3 incrementaron significativamen-
te su numero, lo que sugiere que la exposicién a plaguici-
das ha inducido aceleracién en el ciclo celular; asimismo
se observo diferencia significativa en el IM.

Este comportamiento fue similar en trabajadores del
Estado de Morelos y Sinaloa, México (Gémez-Arroyo et al.,
2000; Martinez-Valenzuela et al., 2009). Estos resultados
sugieren que cuando la cinética de proliferacion celular
muestra aceleracion, el IR no aumenta ya que los cambios
en sus valores de IR se incrementan cuando hay retraso, lo
que refleja la inhibicion de la sintesis del ADN.

Por lo tanto, la evaluacion del IR, podria ser una herra-
mienta util para identificar los compuestos que provocan
retraso en la sintesis del ADN, como ha sido sugerido por
Lazutka (1991).

Mientras que al analizar el TCP se obtuvo diferencia es-
tadisticamente significativa entre el grupo expuesto y el
no expuesto, siendo un parametro que podria adicionarse
a este tipo de estudios ya que refleja el efecto de las alte-
raciones de la cinética a diferencia del IR.

En este estudio la aceleracién en la tasa de divisién ce-
lular se manifesté con un incremento significativo en el IM,
apoyado por los valores del TCP que muestra un compor-
tamiento similar.

CONCLUSIONES

Los resultados obtenidos con relacién al analisis de ICH
en jornaleros ocupacionalmente expuestos de San José,
Ahome, Sinaloa, sugieren que la exposicién ocupacional a
mezclas de plaguicidas posiblemente son la causa de las
diferencias significativas en la frecuencia de ICH, asi como
de las alteraciones en el IM y TCP encontradas en esta po-
blacién con respecto al grupo no expuesto. En este senti-
do, se puede atribuir al uso frecuente e indiscriminado de
mezclas de plaguicidas el dafio genotdxico provocado en
las personas ocupacionalmente expuestas que participa-
ron en este estudio. Factores como el tiempo de exposi-
cién se correlacionaron con la frecuencia de ICH. Los incre-
mentos estadisticamente significativos de frecuencias de
ICH en linfocitos de sangre periférica de jornaleros indican
un riesgo potencial generado por la exposicion a mezclas
de plaguicidas, situacion que se observa en la reduccion
en el numero de metafases de segunda division y el au-
mento considerable de tercera divisién, lo cual sugiere
que la exposicion a plaguicidas ocasiona aceleracién en el
ciclo celular

Los resultados enfatizan la necesidad de investigar y
aplicar o implementar el uso de sustitutos de plaguicidas
por otros menos agresivos para el ambiente y para la salud
humana.
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