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Secretaría Provisional del Convenio de Rotterdam sobre el Procedimiento de Consentimiento Fundamentado Previo Applicable a Ciertos Plaguicidas y Productos Químicos Peligrosos Objeto de Comercio Internacional

��Roma - Ginebra, Septiembre 1999

�Mandato



	El Convenio de Rotterdam sobre el Procedimiento de Consentimiento Fundamentado Previo aplicable a ciertos plaguicidas y productos químicos peligrosos objeto de comercio internacional fue aprobado por la Conferencia de Plenipotenciarios celebrada en Rotterdam los días 10 y 11 de septiembre de 1998. La misma Conferencia también aprobó una Resolución sobre disposiciones provisionales con objeto de aplicar un procedimiento de CFP provisional entre el momento de la adopción del Convenio y el de su entrada en vigor, y de preparar su funcionamiento efectivo una vez que entre en vigor.



	En el párrafo 7 de esa Resolución se decidió que todos los productos químicos que hayan sido identificados para su inclusión en el procedimiento de CFP en el marco del procedimiento CFP original, pero en relación con los cuales no se hayan distribuido documentos de orientación para la adopción de decisiones antes de la fecha en que el Convenio se abra a la firma, quedarán sujetos al procedimiento de CFP provisional tan pronto como el Comité Intergubernamental de Negociación (CIN) haya probado los correspondientes documentos de orientación para la adopción de decisiones. 



	Por consiguiente, durante su sexto período de sesiones, celebrado en Roma del 12 al 16 de julio de 1999, el CIN aprobó documentos de orientación para la adopción de decisiones relativos al binapacril y al toxafeno (Decisión INC-6/3), como resultado de lo cual esos productos químicos quedaron sujetos al procedimiento de  CFP provisional.



	Los documentos de orientación para la adopción de decisiones relativos a esos dos productos químicos se comunicaron a las Autoridades Nacionales Designadas el 1º de septiembre de 1999, con la solicitud de que enviaran una respuesta a la Secretaría sobre la futura importación de ambos productos químicos, de conformidad con lo dispuesto en el Artículo 10, párrafo 2, del Convenio de Rotterdam.



Descargo de responsabilidad



	El empleo de nombres comerciales en el presente documento tiene por objeto principal facilitar la identificación correcta del producto químico. No significa aprobación o desaprobación de ninguna compañía en particular. Como no es posible incluir todos los nombres comerciales que se están utilizando, en el presente documento se dan sólo algunos nombres empleados corrientemente y nombres comerciales publicados.



	Aunque se considera exacta la información suministrada sobre la base de los datos disponibles en el momento de prepararse este documento de orientación para la toma de decisiones, la Organización de las Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimentación (FAO) y el Programa de las Naciones Unidas para el Medio Ambiente (PNUMA) declinan toda responsabilidad respecto de cualquier omisión y consecuencia de la misma. Ni la FAO ni el PNUMA se considerará responsable de ningún tipo de lesión, pérdida, daño o perjuicio que pudiera sufrirse como resultado de la importación o prohibición de importar los productos químicos en cuestión.



	Las denominaciones empleadas en esta publicación y la forma en que aparecen presentados los datos que contiene no entrañan, por parte de la FAO o del PNUMA, juicio alguno respecto de la condición jurídica de países, territorios, ciudades o regiones, o de sus autoridades, ni respecto del traslado de sus fronteras o límites. �
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�ABREVIATURAS QUE PUEDEN APARECER EN ESTE DOCUMENTO��(NOTA:  En esta lista no se incluyen elementos químicos ni plaguicidas)��<		menor que

=		menor o igual a

<<		mucho menor que

>		mayor que

=		mayor o igual a

(g		microgramo

a.i. 		ingrediente activo

ACGIH		American Conference of Governamental Industrial Hygienists

ADI		ingesta diaria admisible

ADP		difosfato de adenosina

ATP		trifosfato de adenosina

BBA			Biologische Bundesanstalt für Land-und Forstwirtschaft

b.p			punto de ebullición

bw		peso corporal

 oC			grado Celsius (Centígrado)

CA			Chemicals  Association

CCPR			Comité del Codex sobre Residuos de Plaguicidas 

CFP			consentimiento fundamentado previo

CHO			ovario del hámster chino

CIIC (IARC)		Centro Internacional de investigación sobre el cáncer

COP		contaminante órganico persistente

D		Polvo

EC			concentrados emulsionables

EC50			concentración eficaz, 50 (%)

ED50			dosis eficaz, 50 (%)

EHC			criterios de salud ambiental

ERL		límite residual especial

FAO		Organización de las Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimentación 

g			gramo

GAP			buenas prácticas agrícolas

GL			nivel de referencia

GR		gránulos

ha		hectárea

i.m.			intramuscular

i.p.			intraperitoneal

IARC (CIIC)		International Agency for Research on Cancer

IC50			concentración de inhibición, 50 (%)

IPCS			International Programme on Chemical Safety (Programa Internacional de Protección frente a los Productos Químicos)��

ABREVIATURAS QUE PUEDEN APARECER EN ESTE DOCUMENTO��(NOTA:  En esta lista no se incluyen elementos químicos ni plaguicidas)��

IUPAC		International Union of Pure and Applied Chemistry (Unión Internacional de Química Pura y Aplicada) 

JMPR		Joint FAO/WHO Meeting on Pesticide Residues (Reunión conjunta FAO/OMS sobre residuos de plaguicidas (reunión conjunta del Grupo de expertos de la FAO sobre residuos de plaguicidas en los alimentos y el medio ambiente y un grupo de expertos de la OMS sobre residuos de plaguicidas)) 

k		kilo-(x1000)

kg		kilogramo

Koc		logaritmo del coeficiente de separación carbono orgánico-agua

l		litro

LC50		concentración letal, 50 (%)

LD50		dosis letal, 50 (%)

LOAEL	nivel con efectos perjudiciales mínimos observados

LDlo		dosis letal mínima

LOEL		nivel con efectos mínimos observados

m		metro

m.p.		punto de fusión

mg		miligramo

ml		mililitro

mPa		miliPascal

MRL		límite máximo para residuos

MTD		dosis máxima tolerada

NCI		National Cancer Institute

ng		nanogramo

NIOSH	National Institute of Occupational Safety and Health

NOAEL	nivel sin efectos perjudiciales observados

NOEL		nivel sin efectos observados

OMS (WHO) 	Organización Mundial de la Salud

OP		plaguicida organofosforado

PHI		intervalo anterior a la cosecha

PNUMA (UNEP)	Programa de las Naciones Unidas para el Medio Ambiente

Pow		logaritmo del coeficiente de separación octanol-agua

ppm		partes por millón (utilizado únicamente en referencia a la concentración de un plaguicida en una dieta experimental.  En todos los demás contextos se utilizan los términos mg/kg o mg/l) 

RfD		dosis de referencia para la exposición oral crónica

SBC		Secretariat of the Basel Convention (Secretaría del Convenio de Basilea)

SC		concentrado soluble

SG		gránulos solubles en agua

SL		concentrado soluble

SMR		tasa estandarizada de mortalidad

STEL		límite de exposición de corto plazo

TADI		ingesta diaria admisible temporaria

TLV		valor limite umbral

TMDI		ingesta diaria máxima teórica

TMRL		límite máximo temporario para residuos

TWA		media ponderada por el tiempo

UE		Unión Europea

UNEP (PNUMA) 	United Nations Environment Programme

USEPA	United States Environmental Protection Agency

UV		ultravioleta

VOC		compuesto orgánico volátil

WHO (OMS)	World Health Organization

WP		polvo humectable

Wt			peso���

CFP - Documento de orientación para la adopción de decisiones �en relación con un producto químico prohibido o rigurosamente restringido��



Binapacril�Publicado: 1o de septiembre de 1999��



Nombre común �Binapacril (ISO)��Otros nombres/sinónimos�2-sec-butil-4,6-dinitrofenil; 3-metilcrotonato (IUPAC); 2-(1-metilpropil)-4,6-dinitrofenil-3-metil-2-butenoato (CA).��No. CAS�485-31-4��Categoría de uso �Plaguicida��Uso�El binapacril se utiliza como fungicida y acaricida. ��Nombres comerciales �Ambox, Acricid, Dapacryl, Endosan, Hoe 2784, Morocid, Morrocid, Niagara 9044��Tipos de formulación�Concentrados emulsionables (EC), polvos humectables (WP).��Fabricantes principales�Hoechst (hasta 1987). Actualmente no se produce o no existe un fabricante identificable.��



Razones para su inclusión en el procedimiento de CFP��



 El binapacril se incluye en el procedimiento de CFP como plaguicida.  Su inclusión se recomendó en la octava reunión conjunta FAO/PNUMA del Grupo de Expertos sobre Consentimiento Fundamentado Previo tras minuciosos debates durante las reuniones sexta y séptima.  Se incluye en el procedimiento sobre la base de las medidas de control notificadas por varios gobiernos.��

��Resumen de las medidas de control (para más detalles véase el anexo 2)��Nueve países y la Unión Europea presentaron informes sobre medidas de control.  En los siete países (Angola, Chipre, Eslovenia, India, Kuwait, Pakistán y Tailandia) y en la Unión Europea el binapacril se notificó como prohibido.  Se notificó que en dos países (Austria y Nueva Zelandia) el fabricante había retirado la sustancia.  No se notificaron otros usos.  Los países dieron como razón primordial para adoptar medidas de control la preocupación respecto de las propiedades del binapacril en la salud humana.����

�

��Clasificación del peligro, por organización ��

��OMS� Producto técnico:  clase II (moderadamente peligroso), clasificación basada en una DL50 oral de 421 mg/kg bw.�����(WHO,1996)� Clasificación de las formulaciones���������Toxicidad oral �Toxicidad cutánea���������DL50: 58 mg/kg bw (ver anexo 1)� DL50: 750 mg/kg bw (ver anexo 1)��������Formulación�a.i. (%)�Clasificación del peligro�a.i. (%)�Clasificación del peligro���Sólida�>10�II�>70�II����<10�III�<70�III����USEPA�Sin clasificar.��UE�Tóxico, teratógeno cat.2. (T: R61 (Repr. Cat. 2); Xn: R21/22) (clasificación con arreglo a la Directiva 67/548/EEC sobre la aproximación de las leyes, las reglamentaciones y las disposiciones administrativas en relación con la clasificación, envasado y etiquetado de las sustancias peligrosas).��CIIC�Sin clasificar.��



Medidas de protección adoptadas respecto del producto químico ��



Medidas para reducir la exposición ����A los fines de la salud y el bienestar de los trabajadores y del público en general, la manipulación y la aplicación de la sustancia se debe confiar solamente a aplicadores supervisados de manera competente y debidamente capacitados que deben seguir medidas de seguridad apropiadas y utilizar el producto químico de acuerdo con prácticas de aplicación recomendadas.  Los trabajadores que están expuestos con frecuencia se deben someter a supervisión y evaluaciones de salud apropiadas.  Se requiere ropa protectora conforme se indica en las Directrices para la protección de las  personas que manipulan   plaguicidas en climas tropicales. (FAO, 1990).��

��Envasado y etiquetado ��Se deben seguir las Directrices para el etiquetado correcto de los plaguicidas (FAO, 1995).��



�

El Comité de Expertos de las Naciones Unidas en Transporte de Mercaderías Peligrosas clasifica el producto químico en:��Clase de peligro 6.1:�Sustancia venenosa.��Grupo de envasado 3:�Sustancias y preparaciones dañinas con bajo riesgo de envenenamiento.�(IPCS/CEC, 1993)��

Alternativas ��

La India presentó alternativas específicas (véase el anexo 2).����Es fundamental que antes de que un país estudie la posibilidad de optar por cualquiera de las alternativas presentadas, se asegure de que el uso es adecuado para sus necesidades nacionales.  Como primera medida puede ponerse en contacto con la Autoridad Nacional Designada del país que ha presentado la alternativa (véanse las direcciones de las autoridades nacionales designadas en el anexo 3).  Después, será preciso determinar la compatibilidad con las prácticas nacionales de protección de los cultivos.��



Eliminación de desechos ��Los desechos se deben eliminar de conformidad con las disposiciones del Convenio de Basilea sobre el control de los movimientos transfronterizos de los desechos peligrosos y su eliminación, así como con cualesquiera de las directrices formuladas en el marco de ese Convenio (SBC, 1994).��Véanse las Directrices para evitar existencias de plaguicidas caducados  (FAO, 1995) y el Manual sobre el almacenamiento y el control de  existencias de plaguicidas. (FAO, 1996).�����Usar ropa protectora y máscaras de oxígeno apropiadas para materiales tóxicos.  Barrer o recoger el material derramado.  Se puede aspirar o barrer con un instrumento húmedo para evitar la dispersión del polvo.  No descargar en las aguas superficiales o el sistema de alcantarillado sanitario.  Eliminar los recipientes vacíos en un vertedero sanitario o mediante incineración.�����Se debe tener presente que los métodos recomendados en los prospectos no siempre son aplicables en todos los países.  Es posible que en algunos casos no se disponga de incineradores de alta temperatura.  Se debe examinar la posibilidad de utilizar tecnologías de destrucción alternativas.��



Límites de exposición �������Tipo de límite �Valor��Alimentos�MRL (límite máximo para residuos en mg/kg) en productos especificados (FAO/WHO, 1983).�MRL retirado.���ADI (ingesta diaria admisible) en mg/kg en la dieta del JMPR (FAO/WHO, 1983).�ADI retirado.��



Primeros auxilios ��

Las personas envenenadas (accidentalmente o no) deben ser trasladadas inmediatamente a un hospital y se deben mantener en observación a cargo de personal médico debidamente capacitado.��Ojos:  enjuagar inmediatamente con agua abundante durante al menos 15 minutos, y apartar de los ojos varias veces los párpados superior e inferior.  Acudir inmediatamente a un médico.��Piel:  lavar con abundante agua y jabón durante al menos 15 minutos antes de quitarse la ropa y el calzado contaminados.��Ingestión:  no inducir el vómito.  El accidentado deberá enjuagarse la boca y luego beber de dos a cuatro vasos de agua, y consultar a un médico.��Inhalación:  sacar inmediatamente al accidentado al aire libre.��

Anexos ��

Anexo 1� Información adicional sobre la sustancia���

����Anexo 2� Información sobre las medidas de control notificadas�������Anexo 3� Lista de autoridades nacionales designadas (AND)�������Anexo 4�Fuentes de consulta�������

ANEXO I - Información adicional sobre la sustancia��

1�Propiedades físicas y químicas ������1.1�Características�Cristales que varían del color amarillo pálido al marrón.��1.2�Fórmula�C15H18N2O6���Nombre químico�2,(1-metilpropilo)-4-, 6-s-dinitrofenil-3-metil-2-butenoato (CA)���Grupo químico�Nitrofenol ��1.3�Solubilidad�La solubilidad en agua oscila entre baja y moderada (11%) en etanol, pero supera el 50% en naphta aromática pesada y acetona (Spencer, 1982).���Log So/a�4,75 (estimado) (USEPA,1987)��1.4�Presión de vapor�13 mPa a 600C, (Worthing and Walker, 1987)��1.5�Punto de fusión�66-67 °C (Weast, 1989)��1.6�Reactividad�Este compuesto se hidroliza fácilmente por ácidos fuertes y productos alcalinos diluidos; después de prolongado contacto con agua se producirá un pequeño grado de hidrólisis.  Se descompone lentamente por radiación UV (Worthing and Walker, 1987; RSC, 1983).��

2�Toxicidad�����2.1�General��2.1.1�Modo de actuación�Binapacril es un dinitrofenol y actúa por desacoplamiento o inhibición de la fosforilación oxidativa, que impide la formación de la molécula de fosfato de alta energía, trifosfato de adenosina (ATP) (Ware, 1997).

El mecanismo básico de toxicidad es la estimulación del metabolismo oxidativo en la mitocondria celular por interferencia con el enlace normal de oxidación de los hidratos de carbono con la fosforilación (ADP a ATP).  El aumento del metabolismo oxidativo causa hipertermia, taquicardia y deshidratación y, con el tiempo, agota las reservas de hidratos de carbono y de grasas.��2.1.2�Absorción�El canal gastrointestinal puede absorber bien, a través de la piel, la mayoría de los nitrofenoles y nitrocresoles y a través de los pulmones si se inhalan gotas muy pequeñas.  Se han dado casos de envenenamiento mortal por contaminación cutánea (Morgan, 1989).��2.1.3�Metabolismo�Los nitrofenoles y los nitrocresoles experimentan cierta transformación biológica en los seres humanos, especialmente reducción (un grupo nitro a un grupo amino) y conjugación en la zona fenólica.  Aunque en la orina de individuos envenenados aparecen repetidamente nitrofenoles y metabolitos, la excreción hepática es probablemente la ruta principal de eliminación.  Esa eliminación es lenta:  el período de semidesintegración en los seres humanos es de 5 a 14 días.  Las concentraciones en la sangre y en los tejidos tienden a aumentar progresivamente si un individuo está expuesto sustancialmente días sucesivos (Morgan, 1989).��

�

2.2�Efectos conocidos sobre la salud humana��2.2.1�Toxicidad aguda���Síntomas de envenenamiento�Los compuestos nitroaromáticos son altamente tóxicos para los seres humanos y los animales.  Los nitrofenoles y nitrocresoles son tóxicos para el hígado, los riñones y el sistema nervioso. Los casos mas graves de envenenamiento por absorción de esos compuestos se han registrado en trabajadores que trabajan en ambientes cálidos.  La hipertermia y la acción directa en el cerebro causan edema cerebral, que se manifiesta clínicamente como una psicosis tóxica y, ocasionalmente, en convulsiones.  Cambios degenerativos aparecen en el parenquima hepático y en los túbulos renales.  La albuminuria, piuria, hematuria y azotemia son signos importantes de lesión renal (Morgan, 1989).

Se ha observado la neutropenia en seres humanos sometidos a una exposición intensa a dinitrofenol.  Se han observado cataratas en los animales de laboratorio tratados con nitrofenoles, y también en los seres humanos, tanto como resultado de un uso medicinal desacertado como consecuencia de una exposición ocupacional.  Ocasionalmente la formación de cataratas va acompañada de glaucoma (Morgan, 1989).

Un coloramiento amarillento de la piel y el cabello significa a menudo contacto con un producto químico nitroaromático.  El coloramiento de las escleras y la orina indica absorción de cantidades potencialmente tóxicas.  La respiración intensa, las cefaleas, la sed, la fiebre, la confusión, el cansancio y el malestar son síntomas comunes de envenenamiento.  El calor y el enrojecimiento de la piel, la taquicardia y la taquipnea indican un grado de envenenamiento grave.  Inquietud, aprensión, ansiedad, comportamiento maníaco o pérdida de conocimiento indican una lesión cerebral.  Las convulsiones son signo de una intoxicación con riesgo inmediato de muerte.  La respiración con dificultad y la cianosis son consecuencias de un metabolismo estimulado y anoxia en los tejidos.  En personas expuestas continuamente a dosis relativamente bajas de nitrofenoles o nitrocresoles se ha observado pérdida de peso (Morgan, 1989).��2.2.2�Exposición a corto y a largo plazo�No se dispone de estudios sobre los efectos en la salud humana de la exposición a corto y a largo plazo atribuibles únicamente a binapacril.��2.2.3�Estudios epidemiológicos�No se dispone de información sobre los efectos en la salud humana de la exposición en estudios epidemiológicos atribuibles únicamente a binapacril.��

���2.3�Estudios de toxicidad en animales de laboratorio y sistemas in vitro������2.3.1�Toxicidad aduda����Oral �La DL50 (mg/kg): 58-200 (especies de ensayo diferentes) (Gaines, 1969); (Spencer, 1982).��

�Cutánea�La DL50 (a.i.; mg/kg): 720 en ratas (World review of pest control, 1970), �DL50 (mg/kg): 750 en conejos (Spencer, 1982).���Inhalación�La inhalación puede causar efectos tóxicos en los seres humanos �(Sax, 1975).���Irritación�A excepción de en el caso de un número reducido de individuos sensibles, causa una irritación moderada de la piel y de las membranas mucosas.��2.3.2�Exposición a corto plazo y a largo plazo� Estudios efectuados por un período de seis meses con ratas alimentadas con concentraciones de binapacril de hasta 500 ppm en la dieta denotaron alteraciones patológicas en concentraciones superiores a 200 ppm (Worthing and Walker, 1987).��2.3.3�Exposición a largo plazo�Ratas alimentadas con una dieta hasta 200-500 mg/kg y perros con una dieta de 20-50 mg/kg de binapacril durante dos años.  No se observó ningún efecto en la morbilidad o mortalidad atribuible a binapacril (Worthing and Walker, 1987).��2.3.4�Efectos en la reproducción�En un estudio multigeneracional sobre los efectos de binapacril en el comportamiento reproductivo, medido por los índices de apareamiento, embarazo, fertilidad, parto y lactancia, no influyó la alimentación con esa sustancia  (Kennedy and Calandra, 1965).  En estudios efectuados con ratas en los que se alimentó a tres generaciones con una dieta que contenía hasta 60 ppmm de binapacril no se observó ningún efecto en la reproducción (FAO/WHO, 1983).��2.3.5�Embrio-toxicidad y teratogenicidad�En grupos de 11-12 hembras de conejos de Nueva Zelandia embarazadas, que recibieron binapacril por gavaje no se observaron diferencias de importancia estadísticamente entre grupos de control y grupos tratados en relación con los valores medios de corpora lutea, implantaciones, fetos vivos y muertos, reabsorciones tempranas y tardías y el peso de fetos vivos.  El peso de la placenta disminuyó un poco en el grupo de los 5,0 mg/kg p.c., pero esa diferencia no era de importancia desde el punto de vista tóxico porque todos los demás resultados fueron normales.  En un feto en el grupo de 5,0 mg/kg p.c. y un feto en el grupo de control se produjeron malformaciones visibles externamente (FAO/WHO, 1983).��2.3.6�Mutagenicidad�Binapacril dio positivo en Salmonella typhimurium TA100 sin activación metabólica (RSC, 1987).��2.3.7�Carcinogen-icidad�No se observaron efectos nocivos en ratas administradas con 500 mg/kg en la dieta durante dos años y en perros administrados con 50 mg/kg en la dieta por dos años (Worthing and Walker, 1987).��



3�Exposición������3.1�Ocupational�Dos trabajadores sufrieron cefaleas, nauseas, vómitos, dolor abdominal, diarrea, y dificultades respiratorias después de fumigar tomates con binapacril durante dos horas.  Más tarde se observó fiebre, pulso débil y temblores.  La recuperación fue total en una semana (Hayes, 1982). ��

�

4�Efectos en el medio ambiente������4.1�Destino�En la tierra, binapacril puede experimentar una hidrólisis lenta en suelos básicos (RSC, 1983; Goring et al., 1975).  Si se libera en agua, binapacril puede experimentar una hidrólisis lenta a dinoseb en condiciones básicas (RSC, 1983).  Binapacril se descompone lentamente bajo la influencia de luz UV (RSC, 1983) y puede experimentar fotólisis en la atmósfera.  Una constante estimada de reacción de binapacril en fase gaseosa con radicales de hidroxyl obtenidos fotoquímicamente da como resultado un período estimado de descomposición de 4,63 horas en condiciones normales (Goring et al., 1975).��4.1.1�Persistencia�Probablemente, binapacril, un ester de dinitrofenol, se hidroliza para formar fenol libre, de estructura idéntica a la del herbicida dinoseb.  Únicamente después de esa transformación puede aparecer cierto potencial de lixiviación (McBride et al.).��4.1.2�Bio-concentración�Sobre la base de un cálculo del logaritmo del coeficiente de separación octanol/agua de 4,75 puede calcularse un factor de bioconcentración de 2400 mediante una ecuación de regresión.  La magnitud de ese valor indica que binapacril puede bioconcentrarse de forma significativa en los peces y los organismos acuáticos (Lyman et al., 1982).������4.2�Ecotoxicidad��4.2.1�Peces�Binapacril es altamente tóxico para los peces; (CL50: 0,04-0,06 mg/l) (Mayer and Ellersieck, 1986).��4.2.2�Invertebrados acuáticos�Binapacril es tóxico para los organismos acuáticos.  Asellus brevicaudus (96 horas) 29 (g/l a 16 0C como el material técnico (Mayer and Ellersieck, 1986).��4.2.3�Aves�No se dispone de estudios de efectos en las aves relacionados únicamente con binapacril.��4.2.4�Abejas�No es tóxico para las abejas (Spencer, 1982).��

Anexo 2 - Información sobre las medidas de control notificadas��



ANGOLA��

�Entrada en vigor:�1990���Medida de control:�Uso prohibido.  No permitido para usos restantes.���Razones:�Prohibido para su uso en la agricultura por razones toxicológicas.���Alternativas:�Desconocidas actualmente.��



AUSTRIA��

�Entrada en vigor:�1993���Medida de control:�Voluntariamente retirado por el fabricante desde julio de 1991.  Prohibido para todos los usos desde el 01/01/93.���Razones:�Toxicidad aguda alta para los seres humanos (dosis letal oral probable 5-50 mg/kg; para personas de 70 kg:  entre 7 gotas y 1 cucharilla).���Alternativas:�Muchas alternativas para objetivos específicos.��



CHIPRE��

�Entrada en vigor:�1987���Medida de control:�Prohibido como plaguicida para todos los usos.  No permitido para los usos restantes.���Razones:�Riesgos asociados con defectos congénitos y esterilidad masculina.��



ESLOVENIA ��

�Entrada en vigor:�1997���Medida de control:�Prohibido para su uso en la agricultura.���Razones:�Propiedades tóxicas para la salud humana y el medio ambiente según la opinión de la Comisión de Venenos.��

�

INDIA��

�Entrada en vigor:�1975���Medida de control:�Registro denegado.���Razones:�Moderadamente irritante para los ojos.  Disponibilidad de sustitutos eficaces y más seguros.���Alternativas:�Dicofol, Dinocap, Tridemorph.��



KUWAIT��

�Entrada en vigor:�1975���Medida de control:�Prohibido como plaguicida.  No permitido para los usos restantes.���Razones:�Alternativas seguras disponibles.��



NUEVA ZELANDIA ��

�Entrada en vigor:�1986���Medida de control:�Retirada voluntaria de todos los productos, revocación de registros, prohibido para todos los usos.���Razones:�Salud humana (teratogenicidad y posible carcinógeno).��



PAKISTÁN��

�Entrada en vigor:�1990���Medida de control:�Prohibido.  No permitido para los usos restantes.��



TAILANDIA��

�Entrada en vigor:�1995���Medida de control:�Prohibido para todas las categorías de uso.���Razones:�Posible carcinógeno y teratogénico en animales de ensayo.��



UNIÓN EUROPEA ��

�Entrada en vigor:�1990���Medida de control:�Se ha prohibido la comercialización y el uso de todos los productos que contienen binapacril para la protección de las plantas.���Razones:�Es probable que binapacril produzca efectos dañinos para la salud humana y de los animales (estrecha relación química con dinoseb).  El producto químico produjo efectos mutagénicos en animales de ensayo.  La CE ha clasificado binapacril como una toxina reproductiva de categoría 2 (puede perjudicar al desarrollo de los seres humanos).��

(Los Estados miembros de la Unión Europea son:  Alemania, Austria, Bélgica, Dinamarca, España, Finlandia, Francia, Grecia, Irlanda, Italia, Luxemburgo, Países Bajos, Portugal, Reino Unido y Suecia). 



Anexo 3 - Lista de Autoridades Nacionales Designadas ��



ANGOLA��

P

Le Coordinateur 

Programme national de la protection des plantes 

Ministère de l'Agriculture, Cabinet technique 

Avenida Cdt. Gika 

Luanda 

Teléfono +244 32557 / 32385 / 321568





AUSTRIA��

QP

Department II/3 

Ministry of the Environment 

Stubenbastei 5 

Vienna, A - 1010

Fax +431 51522 7744 

Teléfono +431 51522 2701









CHIPRE��

Q

Director Environment Service 

Ministry of Agriculture, Natural Resources and Environment 

Nicosia 

Fax +3572 363945 

Teléfono +3572 302883 

Télex 4660 Minagri CY 



P

The Chairman 

Pest Control Products Board 

Ministry of Agriculture, Natural Resources and Environment 

Nicosia 

Fax +3572 361425 

Teléfono +3572 301825/301836 

Télex 4660 Minagri CY





ESLOVENIA ��

QP

Advisor 

Ministry of Health 

Stefanova 5 

Ljubljana, 1000 

Ms. Karmen Krajnc 

Correo electrónico karmen.kranjc@mz.sigov.mail.si 

Fax +386 61 123 1781 

Teléfono +386 61 178 6054





INDIA��

P 

The Director/Deputy Secretary 

Department of Agriculture and Co-operation, 

Plant Protection Division, 

Room No. 244-A 

Ministry of Agriculture 

Krishi Bhavan 

Dr. Rajendra Prasad Road 

New Delhi, 110001 

Teléfono +91 11 3382011 / 8911 

Télex 31-65054 AGRI IN 



Q

Joint Secretary (Chemicals) 

Department of Chemicals and Petrochemicals 

Ministry of Chemicals and Fertilizers 

Shastri Bhawan 

Rajendra Prasad Road 

New Delhi, 110 001 

Fax +91 11 3381573 

Teléfono +91 11 3381573 





KUWAIT��

QP

Director General 

Environment Public Authority 

P.O. Box 24395

Safat Kuwait, 13104

 Dr. Mohammad A. Al-Sarawi 

Fax +965 482 0570 

Teléfono +965 482 0590/0580 



P

The Director 

Plant Wealth Department 

Public Authority for Agriculture & Fish Resources 

P.O. Box 21422

Safat Kuwait, 13075 

M. Amir Al-Zalzala 

Fax +965 473 5096 

Teléfono +965 472 4594/474 3538 

Télex 30072 AGRFISH KT



�

NUEVA ZELANDIA ��

QP

The Chief Scientist (Pesticides) 

The ACVM Group 

MAF Regulatory Authority 

P.O. Box 40-063 

Upper Hutt, 

Mr. D.W. Lunn 

Correo electrónico lunnd@ra.maf.govt.nz 

Fax +64 4 528 1378 

Teléfono +64 4 528 0126 





PAKISTAN��

QP

Director General 

Ministry of Environment, Local Government and Rural Development 

Blue Area, UBL Building, Jinnah Avenue

Islamabad, 44000

Mr. Mahboob Elahi 

Fax +92 51 9202211 

Teléfono +92 51 9201145 

Télex 54434 EUA PK 



P

Plant Protection Adviser and Director 

Department of Plant Protection 

Ministry of Food, Agriculture and Livestock 

Malir Halt, 75100 Jinnah Avenue 

Karachi 75100 

Correo electrónico plant@khi.compol.com 

Fax +92 21 4574373 

Teléfono +92 21 4577382 

Télex 2775 DPP KR PK 





TAILANDIA��

QP

Director Hazardous Substances and Waste Management Division 

Pollution Control Department 

Phahon Yothin Center Bldg., 

Phahon Yothin Rd. Sam Sen Nai 

Phayathai 

Bangkok, 10400 404 

Fax +66 2 6192297 

Teléfono +66 2 6192296 



P

Director-General 

Department of Agriculture 

Chatuchak 

Bangkok, 10900 

Fax +66 2 5615024 

Teléfono +66 2 5790586 





UNIÓN EUROPEA��

QP

The Director-General Environment, Nuclear Safety and Civil Protection 

European Commission, Directorate-General XI 

Rue de la Loi 200 

Brussels, B-1049 

Mr. M. Debois 

Correo electrónico debois.m@mhsg.cec.be 

Fax +32 2 2956117 

Teléfono +32 2 2990349 

Télex COMEU B 21877







QP	AND Productos químicos industriales y plaguicidas

P	AND Plaguicidas

Q	AND Productos químicos industriales
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	�CFP - Documento de orientación para la adopción de decisiones en relación con un producto químico prohibido o rigurosamente restringido ��



Toxafeno�

Publicado: 1o de septiembre de 1999��



Nombre común �Toxafeno (CA)��Otros nombres/ sinónimos�Canfecloro (ISO); canfeno clorado; canfecloro; kanfocloro; octaclorofeno; octaclorocanfeno; canfenos policlorados; policlorocanfeno.��No. CAS�8001-35-2��Categoría de uso �Plaguicida��Uso�Toxafeno es un insecticida no sistémico de contacto y estómago con ciertos efectos en los acaricidas.  Frecuentemente se ha utilizado combinado con otros plaguicidas.  Se ha usado como insecticida contra el cirphis unipuncta, los gusanos del algodonero, el picudo del algodonero, los áfidos del algodonero, el alabama argillacea, los ácridos y otros insectos.��Nombres comerciales �Agricide maggot killer (f); alltex; Altox; attac 4-2; attac 4-4; attac 6; attac 6-3; attac 8; camphochlor; camphofène huileux; chem-phène; Chem-Phène M5055; Chlor Chem T-590; Chlorocamphene; compound 3956; Crestoxo; cristoxo; cristoxo 90; Estonox; Fasco-Terpene; Geniphene; Gy-Phene; Hercules 3956; hercules toxaphene; Huilex; kamfochlor; m 5055; melipax; Motox; octachlorocamphene; Penphene; Phenacide; Phenatox; Polychlor-camphen; Strobane-T; toxadust; Toxakil; Toxaphene; Toxon 63; toxyphen; vertac toxaphene 90.��Tipos de formulación�Concentrados emulsionables (EC), gránulos (GR), formulaciones en polvo (D), polvos humectables (WP).��Fabricantes principales�Hercules Inc, Boots, Drexel, Fahlberg-List.��



Razones para su inclusión en el procedimiento de CFP ��



El toxafeno se incluye en el procedimiento de CFP como plaguicida.  Su inclusión se recomendó en la octava reunión conjunta FAO/PNUMA del Grupo Mixto de Expertos sobre Consentimiento Fundamentado Previo tras minuciosos debates durante las reuniones sexta y séptima.  Se incluye en el procedimiento sobre la base de las medidas de control notificadas por varios gobiernos.��

��Resumen de las medidas de control (para más detalles véase el anexo 2)����Dieciocho países y la Unión Europea notificaron medidas de control.  En 16 países (Alemania, Austria, Canadá, Cuba, Eslovenia, Estados Unidos de América, Finlandia, India, Indonesia, Kuwait, Marruecos, Pakistán, Reino Unido, República de Corea, Suiza, Tailandia) y la Unión Europea han notificado la prohibición de toxafeno.  Colombia y Belice han notificado que el uso de toxafeno está gravemente restringido.  Los usos restantes son el control de insectos del arroz (Belice) y la fumigación aérea del algodonero (Colombia).  Las razones para la adopción de medidas de control son los riesgos para la salud humana relacionados con el uso de toxafeno así como la contaminación del medio ambiente.��

��Clasificación del peligro, por organización ��

��OMS�Producto técnico:  clase II (moderadamente peligroso), clasificación basada en una DL50 oral de 80 mg/kg bw.�����(WHO, 1996)�Clasificación de las formulaciones ���������Toxicidad oral�Toxicidad cutánea���������DL50: 80 mg/kg bw (véase anexo 1)�DL50:780 mg/kg bw (véase anexo 1)��������Formulación�a.i. (%)�Clasificación del peligro�a.i. (%)�Clasificación del peligro���Sólida�>15 �II�Todos los conc.�III����<15�III���������USEPA�B2; posible carcinógeno humano (USEPA, 1994).��UE�Tóxico, carcinógeno Cat. 3 (T: R25, R40 (Carc. Cat. 3); Xn: R21-R37/38; N: R50-53) (clasificación con arreglo a la Directiva 67/548/EEC sobre la aproximación de las leyes, las reglamentaciones y las disposiciones administrativas en relación con la clasificación, envasado y etiquetado de las sustancias peligrosas).��CIIC�Grupo 2B (posible carcinógeno para los seres humanos) (IARC, 1987).��



Medidas de protección adoptadas respecto del producto químico ��



Medidas para reducir la exposición ����A los fines de la salud y el bienestar de los trabajadores y del público en general, la manipulación y la aplicación de la sustancia se debe confiar solamente a aplicadores supervisados de manera competente y debidamente capacitados que deben seguir medidas de seguridad apropiadas y utilizar el producto químico de acuerdo con prácticas de aplicación recomendadas.  Los trabajadores que están expuestos con frecuencia se deben someter a supervisión y evaluaciones de salud apropiadas.  Se requiere ropa protectora conforme se indica en las Directrices para la protección de las personas que manipulan   plaguicidas en climas tropicales. (FAO, 1990).��

�

Toxafeno es uno de los doce contaminantes orgánicos persistentes (COP) actualmente bajo estudio para la adopción de medidas internacionales destinadas a reducir/eliminar sus emisiones, en el marco del convenio mundial relativo a los COP, que se finalizará para el año 2000 (UNEP, 1997; Ritter et al., 1995).��

��Envasado y etiquetado ��

El Comité de Expertos de las Naciones Unidas en Transporte de Mercaderías Peligrosas clasifica el producto químico como:��Se deben seguir las Directrices para el etiquetado correcto de los plaguicidas (FAO, 1995).��Clase de peligro 6.1:�Sustancia venenosa.��Grupo de envasado 3:�Sustancia que presenta un bajo riesgo de envenenamiento durante el transporte (concentraciones de toxafeno del 40% sólido ó del 15% líquido).�(IPCS/CEC, 1993)��



Alternativas��

Varios países que notificaron medidas de control (Alemania, Austria, India, Indonesia, Marruecos, Tailandia, Estados Unidos de América) indicaron alternativas (véase el anexo 2).  ����Es fundamental que antes de que un país estudie la posibilidad de optar por cualquiera de las alternativas presentadas, se asegure de que el uso es adecuado para sus necesidades nacionales.  Como primera medida puede ponerse en contacto con la Autoridad Nacional Designada del país que ha presentado la alternativa (véanse las direcciones de las autoridades nacionales designadas en el anexo 3).  Después, será preciso determinar la compatibilidad con las prácticas nacionales de protección de los cultivos. ��



Eliminación de desechos ��Los desechos se deben eliminar de conformidad con las disposiciones del Convenio de Basilea sobre el control de los movimientos transfronterizos de los desechos peligrosos y su eliminación, así como con cualesquiera de las directrices formuladas en el marco de ese Convenio (SBC, 1994).��Véanse las Directrices para evitar existencias de plaguicidas caducados  (FAO, 1995) y el Manual sobre el almacenamiento y el control de  existencias de plaguicidas (FAO, 1996).�����El material de desecho se debe incinerar únicamente en incineradores de cámaras múltiples diseñados para la eliminación de desechos de organoclorina (10000C y un período de permanencia de 30-min, con depuración de residuos de gas).  No todos los incineradores son adecuados para carcinógenos.��Usar ropa protectora y máscaras de oxígeno apropiadas para materiales tóxicos.  Barrer o recoger el material derramado.  Se puede aspirar o barrer con un instrumento húmedo para evitar la dispersión del polvo.  No descargar en las aguas superficiales o el sistema de alcantarillado sanitario.  Eliminar los recipientes vacíos en un vertedero sanitario o mediante incineración.��Se debe tener presente que los métodos recomendados en los prospectos no siempre son aplicables en todos los países.  Es posible que en algunos casos no se disponga de incineradores de alta temperatura.  Se debe examinar la posibilidad de utilizar tecnologías de destrucción alternativas.��

�

Límites de exposición �������Tipo de límite�Valor��Alimentos�MRL (límite máximo para residuos en mg/kg) en productos especificados (FAO/WHO, 1974).�MRL no asignado.���ADI (ingesta diaria admisible) en mg/kg en la dieta del JMPR (FAO/WHO, 1974).�ADI no asignado.��Lugar de trabajo�EE.UU. (ACGIH, 1998) CMA-MPT (Concentración máxima admisible, media ponderada temporalmente en mg/m3) (ACGIH, 1998).�0.5 mg/m3.��



Primeros auxilios ��

Las personas envenenadas (accidentalmente o no) deben ser trasladadas inmediatamente a un hospital y se deben mantener en observación a cargo de personal médico debidamente capacitado.

Ojos:  enjuagar inmediatamente con agua abundante durante al menos 15 minutos, y apartar de los ojos varias veces los párpados superior e inferior.  Acudir inmediatamente a un médico.

Piel:  lavar con abundante agua y jabón durante al menos 15 minutos antes de quitarse la ropa y el calzado contaminados.

Ingestión:  no inducir el vómito.  El accidentado deberá enjuagarse la boca y luego beber de dos a cuatro vasos de agua, y consultar a un médico.

Inhalación:  sacar inmediatamente al accidentado al aire libre.  Iniciar respiración artificial si el accidentado ha sufrido un paro y reanimación cardiopulmonar en caso de paro cardíaco.  Trasladar con prontitud a un centro médico.  Se recomienda mantener al accidentado en observación médica entre 24 y 48 horas ya que puede sufrir edema pulmonar más tarde (USEPA, 1987).��



Anexos��

Anexo 1� Información adicional sobre la sustancia���

����Anexo 2� Información sobre las medidas de control notificadas�������Anexo 3�Lista de autoridades nacionales designadas (AND)�������Anexo 4�Fuentes de consulta�������



�

Anexo 1 – Información adicional sobre la sustancia��



1�Propiedades físicas y químicas������1.1�Características�El toxafeno es un sólido ceroso de color ámbar consistente en una mezcla compleja de terpenos bicíclicos policlorados.��1.2�Fórmula�C10H10Cl8 (la coloración puede variar).���Nombre químico�Toxafeno (CA).���Grupo químico�Hidrocarburos clorados.��1.3�Solubilidad�Agua:  3 mg/l a 250C, soluble en disolventes orgánicos (Worthing and Walker, 1987). ���log So/a�3,3 (Callahan et al., 1979)��1.4�Presión de vapor�0,2-0,4 mm Hg a 250C (Hayes, 1982) ��1.5�Punto de fusión�65-900C (Budvari, 1989)��1.6�Reactividad�Este producto químico se descompone en la presencia de un alcalino (Budavari, 1989; Sax, 1987; IARC, 1979; IARC, 1987).  Corróe el hierro (Budavari, 1989).  El toxafeno es incompatible con oxidantes potentes (Sittig, 1985) y en ausencia de humedad no es corrosivo (IARC, 1979).��



2�Toxicidad�����2.1�General��2.1.1�Modo de actuación�El toxafeno es un insecticida de acción estomacal y de contacto y un rodenticida que actúa como veneno estomacal.  El mecanismo de acción es relativamente desconocido.  Tiene un efecto inicial reducido aunque un efecto persistente en los insectos.  A temperaturas inferiores a 160C tiene un efecto más reducido debido a una menor actividad alimentaria de las plagas (EHC, 1984).��2.1.2�Absorción�El toxafeno se absorbe después de su ingestión e inhalación, así como a través de la piel (EHC, 1984).��2.1.3�Metabolismo�Una vez absorbido, el toxafeno pasa rápidamente a todos los órganos del cuerpo y tiende a concentrarse en los tejidos adiposos y la masa muscular en la que se elimina lentamente.  El toxafeno en circulación se metaboliza principalmente por oxidasas hepáticas de función mixta.  El toxafeno y sus metabolitos se excretan en las heces y la orina.  Se han encontrado productos de la hidroxilación y decloración en forma de metabolitos (EHC, 1984).�����2.2�Efectos conocidos en la salud humana��2.2.1�Toxicidad aguda���Síntomas de envenenamiento�El toxafeno es irritante.  Es una neurotoxina central y periférica.  Puede ocasionar lesiones hepáticas y renales (EHC, 1984).

Síntomas de envenenamiento leve:  mareo, nausea, dolor abdominal y vómito.

Envenenamiento crónico:  pérdida de peso y apetito, sordera temporal y desorientación.

Envenenamiento moderado o grave:  síntomas leves seguidos de alta irritabilidad, convulsiones y coma.  Las convulsiones pueden tener carácter hepileptiforme con formación de espuma en la boca, congestión facial, convulsiones violentas o rigidez de las extremidades asociados con estupor o coma.  En casos graves, las convulsiones pueden ser continuas con temperaturas corporales elevadas, pérdida de conocimiento, disnea con taquicardia aguda y finalmente muerte.��2.2.2�Exposición a corto y a largo plazo�Dos trabajadores durante la recolección de algodón fumigado con toxafeno sufrieron disnea y función pulmonar reducida y se observaron opacidades miliares distribuidas en los campos pulmonares (Warraki, 1963).

Ocho mujeres que trabajaron en campos fumigados con toxafeno en una proporción de 1 kg/ha sufrieron una mayor incidencia de aberraciones cromosomáticas en cultivos de linfocitos que en individuos bajo control (Samosh, 1974).

Se ha informado de dos casos de anemia aplástica aguda asociada con exposición cutánea a mezclas de lindanotoxafeno, con una muerte producida por leucemia mielomonocítica (IARC, 1979).��2.2.3�Estudios epidemiológicos�Veinticinco personas voluntarias estuvieron expuestas a un aerosol de toxafeno en una concentración nominal máxima de 500 mg/m3 en un recinto cerrado durante 30 minutos por 10 días consecutivos (Shelansky, 1947).  Después de tres semanas, se sometieron a la misma exposición durante tres días consecutivos.  Presumiendo una retención del 50% del toxafeno inhalado, cada persona absorbió 75 mg de toxafeno diariamente o aproximadamente 1 mg/kg de peso corporal por día.  Los exámenes físicos y los análisis de sangre y orina no dieron anormalidades (EHC, 1984).�����2.3�Estudios de toxicidad con animales de laboratorio y sistemas in vitro������2.3.1�Toxicidad aduda����oral �La DL50, si se administró oralmente a ratones y hámsters osciló entre los 112-200 mg/kg bw (Richardson 1993).���cutánea�La DL50 cutánea para distintas especies se determinó en 300-1000 (a.i.; mg/kg bw) (Gaines 1969); (USEPA 1976). ���inhalación�Después de inhalación, la CLLo (2hr) fue 2000 mg/m3 en ratones (Richardson, 1993).���irritatación�500 mg de toxafeno aplicado a la piel de conejos causó eritema y edema (Johnston and Eden, 1953).��2.3.2�Exposición a corto plazo y a largo plazo�En un ensayo de alimentación de 90 días con ratas en desarrollo, el NSEO para el toxafeno dio 10 mg por rata por día (BBA, 1990).

5,0 mg/kg bw/día fue el nivel de efecto de la reducción de la función hepatobiliar de las ratas tratadas con toxafeno (Richardson, 1993).

0,35 mg/kg bw/día fue el NSEPO de cambios citoestructurales de la tiroides de las ratas.  Ese valor puede servir de punto de partida para la evaluación del riesgo después de una exposición a corto plazo (Chu et al., 1986).��

2.3.3�Exposición a largo plazo�En un estudio de nueve meses de duración realizado con dos grupos de 12 ratas se observaron cambios histológicos del hígado entre ratas del grupo de dosis 2,5 mg/kg y en seis ratas del grupo 10 mg/kg (WHO/FAO, 1975).

En estudios de alimentación realizados con cuatro grupos de 40 ratas cada uno alimentadas con 10, 100, 1000 y 1500 ppm el peso del hígado y la proporción de peso hígado-cuerpo aumentó sustancialmente únicamente en los grupos alimentados con 1000 y 1500 ppm.  Los cambios hepáticos consistieron en una inflamación y homogeneidad del citoplasma y un arreglo periférico de los gránulos en el citoplasma de las células hepáticas centrilobulares (Treon et al., 1952).

Fitzhugh y Nelson (1951) y Lehman (1952) observaron una dilatación de las células hepáticas centrilobulares con un aumento de oxifilia, marginación periférica de los gránulos basofílicos y una tendencia a la hialización del resto del citoplasma de los hígados de las ratas alimentadas con 400 ppm en la dieta.  Se ha observado una lesión leve de los tejidos en el grupo de 100 ppm, no efecto observado a 25 ppm.

Kock y Wagner (1989) informaron de que entre 50 y 200 mg toxafeno/kg incluido en la dieta causó hipertrofia de las células hepáticas de ratas transcurrido un período entre dos y nueve meses.  El NSEO se ha fijado con 25 mg/kg en la dieta como resultado de un estudio de alimentación de dos años (RSC, 1988; Worthing and Walker, 1987).��2.3.4�Efectos en la reproducción�Se han observado efectos en el desarrollo de animales de laboratorio después de una ingestión de toxafeno en dosis inferiores a las requeridas para inducir toxicidad maternal.  Las manifestaciones más sensibles de la toxicidad fetal parecen ser cambios en el comportamiento y supresión inmunológica (Kennedy et al., 1973).��2.3.5�Mutagenicidad�El toxafeno induce intercambios de cromátidas hermanas en las células linfáticas humanas con o sin activación metabólica (IARC, 1979).

No se observaron aberraciones cromosomáticas in vitro en leucocitos humanos (Saleh, 1977).

El toxafeno no indujo mutación letal dominante en los ratones (Epstein, et al., 1972).

En un ensayo in vitro para determinar la rotura de ADN en bacterias, el toxafeno no indujo roturas en proporción significativamente superior a la que ocurren en controles (Griffin and Hill, 1978).

El toxafeno dio mutagénico en un ensayo en que se utilizó S. typhimurium sin requerir activación por homogeneizado de hígado (Hooper et al., 1979).

El toxafeno dio positivo en S. typhimurium TA 98 y TA 100, ambos con y sin activación metabólica, en TA 1537 sin activación, y dio negativo en TA 1535 con y sin activación, y TA 1537 con activación (IARC, 1979).

El toxafeno induce intercambios de cromátidas hermanas en las células del hámster chino sin y con activación metabólica (Sobti et al., 1983).��2.3.6�Carcinogenesis�Se observaron carcinomas hepatocelulares en ratones y un aumento de los carcinomas de las células foliculares de la tiroides en ratas (IARC, 1987).

Se realizó un ensayo biológico de toxafeno de grado técnico en grupos de 50 ratones y ratas de ambos sexos mediante la administración en la alimentación del producto químico de ensayo.  La incidencia de carcinoma hepatocelular estaba relacionada con la dosis, tanto en los machos como en las hembras (NCI, 1979).

Se administró toxafeno en la dieta a 50 ratas de ambos sexos en dosis medias ponderadas temporalmente de 556 y 1112 mg/kg para los machos y 540 y 1080 mg/kg para las hembras.  Se observó carcinoma folicular o adenoma tiroidal en el 26% del grupo de la dosis alta y el 17% del grupo de la dosis baja de los machos.  Se observaron tumores tiroidales en el 17% de las hembras del grupo de dosis alta y el 2% de las hembras del grupo de dosis baja.  Sobre la base de ese estudio, se concluyó que los resultados indicaban carcinogenicidad del toxafeno para la tiroides de los machos y las hembras de las ratas Osborne-Mendel (NCI, 1979).��



3�Exposición������3.1�Alimentos�El consumo de alimentos contaminados parece ser la fuente principal de exposición para el público en general (USEPA, 1987; Howard, 1991).��3.2 �Lugar de trabajo�Se observó disnea y función pulmonar reducida en dos trabajadores en la recolección del algodón; también se observaron opacidades miliarias en los campos pulmonares (Warraki, 1963).  Se observó una mayor incidencia de aberraciones cromosómicas en linfocitos de cultivo de ocho mujeres que trabajaban en una zona fumigada con la sustancia que en personas en bajo control (Samosh, 1974).  En un muestreo de 199 empleados que trabajaban o habían trabajado con toxafeno entre 1949 y 1977, con exposiciones que oscilaban entre los 6 meses y los 26 años (media 5,23 años), se observó lo siguiente 20 empleados muertos, 1 de cáncer de colón.  Ninguna de esas muertes parecía estar relacionada con la exposición toxafeno (USEPA, 1979).��3.3�Medio ambiente�No se ha encontrado toxafeno en el abastecimiento de agua potable a un nivel detectable.  Los estudios de aguas superficiales y freáticas no han dado en general niveles detectables.  Se ha informado de algunos casos de contaminación de las aguas superficiales a un nivel en torno a una ppmm (USEPA, 1987; Howard, 1991).��3.4�Envenenamiento accidental�En 1952, se registraron 10 casos de envenenamiento con tres muertes subsiguientes.  Todos los accidentados habían ingerido toxafeno inadvertidamente, bien en forma de  insecticida en el caso de niños o, en el caso de los adultos, en alimentos contaminados por toxafeno.  Cuatro de los casos correspondían a niños entre los 17 meses y los cuatro años, de ellos murieron tres.  Todos los adultos sobrevivieron.  Las muertes ocurrieron en un período de varias horas y los supervivientes se recuperaron en 24 horas (McGee et al., 1952).

Un niño de 16 meses murió después de ingerir una sustancia que aparentemente era toxafeno (Pollock, 1953).

Se informó de otra muerte de un niño de nueve meses debida a la ingestión de polvo que contenía toxafeno y DDT (Pollock, 1953).��

4�Efectos en el medio ambiente�����4.1�Destino��4.1.1�Persistencia�Se ha demostrado que el toxafeno en la atmósfera es acarreado a grandes distancias.  Se prevé que la reacción con los radicales hidroxilo degraden el toxafeno en el aire.

El toxafeno liberado en las aguas superficiales se adsorbe vigorosamente al sedimento.  También está sujeto a la evaporación.  La hidrólisis, la fotólisis y la biodegradación no son apreciables (Paris, 1973).

El toxafeno se adhiere firmemente a los suelos y es muy resistente a la degradación.  La biodegradación aumenta en condiciones de inundación o anaeróbicas.  La migración hacia el agua subterránea resulta improbable (Parr, 1976).

La biodegradación del toxafeno tiene lugar lentamente en el suelo en condiciones anaeróbicas.  El toxafeno es un plaguicida sumamente persistente, que no se degrada en el agua superficial (USEPA, 1987; Howard, 1991).��4.1.2�Bio-concentración�El toxafeno es un compuesto altamente bioacumulante, que se bioacumula con facilidad en los organismos acuáticos.  El factor de bioconcentración para los peces varía de 3100 a 33300.  (USEPA, 1987; Howard, 1991).�����4.2�Ecotoxicidad��4.2.1�Peces�La CL50 de 96 horas se halla en el rango de 1-20 (g/l.  El toxafeno es altamente tóxico para los peces (Burke and Ferguson, 1969; Macek and McAllister, 1970).��4.2.2�Invertebrados acuáticos�El toxafeno es altamente tóxico para los invertebrados acuáticos (Courtenay and Roberts, 1973; Schimmel et al., 1977; Sanders and Cope, 1966).��4.2.3�Aves�Estudios de toxicidad alimenticia de cinco días producen valores CL50 entre 538 y 828 mg/kg de alimento en dependencia de la especie de aves (Hill et al., 1975).

300 mg/kg de toxafeno en el alimento de faisanes redujeron la puesta de huevos y la eclosión, y 100 mg/kg aumentaron apreciablemente la mortalidad de los pollos (Korte et al., 1979).

Varios experimentos con aves avalan la sospecha de que el toxafeno es una sustancia posiblemente tóxica para las aves salvajes en ciertas condiciones en el terreno (BBA, 1990; Pollock and Kilgore, 1978; Kuhnert, 1991).��4.2.4�Abejas�El toxafeno presenta una toxicidad baja para las abejas.  Atkins et al. (1975) halló que la DL50 de la sustancia era 50,4 (g por abeja.����En documentos de autorización alemanes (BBA, 1990) se ofrecen los siguientes valores respecto de la toxicidad del toxafeno para las abejas:����DL50 per os = 521,0 ± 62,79 ppm����DL50 tópico = 145,3 ± 6,68 ppm����DL50 depósito = 3193,0 ± 141 (g/100 cm2.����Jumar y Sieber (1967) hallaron que las abejas alimentadas con una solución de azúcar que contenía 82bromo toxafeno primeramente almacenaban el toxafeno hasta un 95% en el cuerpo y posteriormente lo excretaban durante los días siguientes en la forma de un producto hidrosoluble con contenido de cloro.  Evidentemente, las abejas pueden descomponer y detoxificar la sustancia.��

�

Anexo 2 - Información sobre las medidas de control notificadas��



ALEMANIA��

�Entrada en vigor:�1981���Medida de control:�Prohibición total para su uso como producto de protección fitosanitaria. ���Razones:�Alta persistencia; acumulación en la cadena de alimentos; efecto carcinogénico en los animales de laboratorio; residuos inaceptables en los alimentos; protección del agua potable; protección de los animales de caza.���Alternativas:�Carbamate y otros insecticidas orgánicos de fósforo, piretroides; productos de protección fitosanitaria que contengan clorofacinón y fosfuro de zinc para el control de los roedores.��



AUSTRIA��

�Entrada en vigor:�1992���Medida de control:�Prohibido para todos los usos.���Razones:�Varios estudios indicaron que ese plaguicida y productos conexos son carcinogénicos para los ratones y las ratas, especialmente para el hígado y la tiroides.  Se sospecha que el toxafeno tiene toxicidad fetal y efectos en la reproducción.  Un problema adicional es su alta persistencia en el medio ambiente y su bioacumulación en la cadena de alimentos.���Alternativas:�Muchas alternativas para objetivos designados.��



BELICE��

�Medida de control:�Gravemente restringido.���Usos permitidos todavía:�Registro condicional temporal concedido para el control de insectos únicamente en la cosecha actual.���Razones:�Contaminante del medio ambiente.��



CANADÁ��

�Entrada en vigor:�1982���Medida de control:�La mayoría de los usos se eliminaron entre 1970 y 1980.  El registro del último producto restante (para su uso en la ganadería) se abolió en 1982.���Razones:�Persistencia en el medio ambiente y bioacumulación de residuos.  Dificultad de cuantificar los residuos.��

�

COLOMBIA��

�Entrada en vigor:�1988���Medida de control:�Sólo se permiten mezclas con metil paratión en el algodonero.���Usos todavía permitidos:�Aplicaciones por vía aérea en el algodonero.���Razones:�Su alta toxicidad requiere un manejo muy técnico y cuidadoso.

��



CUBA��

�Entrada en vigor:�1990���Medida de control:�La sustancia está prohibida para su uso, producción e importación como plaguicida.���Razones:�Es una sustancia de alta toxicidad y gran peligrosidad.  Se conoce la inducción al cáncer en especies experimentales.  Su persistencia se ha demostrado en población infantil y adulta.��



ESLOVENIA��

�Entrada en vigor:�1997���Medida de control:�Prohibido su uso en la agricultura.���Razones:�Se prohibió el uso de ese producto químico en la agricultura debido a los efectos de sus propiedades tóxicas en la salud humana y el medio ambiente de conformidad con la opinión expresada por la Comisión sobre Venenos.��



ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA��

�Entrada en vigor:�1987���Medida de control:�Está prohibido el uso de camfecloro (toxafeno).  En 1977, el Organismo para la Protección del Medio Ambiente inició una investigación especial sobre los efectos del camfecloro en la salud humana.  En octubre de 1982, se prohibieron la mayoría de sus usos debido a los posibles efectos en el hombre y otras especies.  Se continuó  permitiendo un número reducido de usos con restricciones específicas y condiciones limitadas.  En 1987 se prohibieron esos usos.  Su uso esstá prohibido.���Razones:�Toxafeno se vinculó con la toxicidad oral aguda y la carcinogenicidad en los seres humanos, la reducción de la población de otras especies, toxicología aguda para los organismos acuáticos y efectos crónicos y/o retardados en las especies acuáticas, las aves y los mamíferos.  Bioacumulación.���Alternativas:�En la agricultura:  carbaril, metil paration, esfenvalerato, permetrín, malatión, endosulfán, cloropirifos; otros usos:  malatión, permetrín, coumafos, estirofos, metoxicloro, piretrinos; sectores de la ganadería y porcino únicamente:  amitraz.��



FINLANDIA��

�Entrada en vigor:�1970���Medida de control:�Prohibición total de uso como plaguicida.���Razones:�Alto riesgo para la salud humana.��



INDIA��

�Entrada en vigor:�1989���Medida de control:�Prohibido. ���Razones:�La medida se adoptó debido a su persistencia en el medio ambiente y en los productos alimentarios y agrícolas.  Posible inductor del cáncer.���Alternativas:�Malatión, monocrotofos, cloropirifos.��



INDONESIA��

�Entrada en vigor:�1980���Medida de control:�Prohibido para todos los usos. ���Razones:�La sustancia tiene efectos dañinos para los seres humanos y el medio ambiente.���Alternativas:�Agrotión 50 EC (Fenitrocion).  Curacrón 500 EC (Profenofos).  Decis 2,5 EC (Deltametrín).��



KUWAIT��

�Entrada en vigor:�1980���Medida de control:�Está prohibido el uso de la sustancia como plaguicida.���Usos todavía permitidos:�Ninguno.���Razones:�La medida se adoptó por razones de salud y ambientales.��



MARRUECOS��

�Entrada en vigor:�1984���Medida de control:�Prohibido para su uso en la agricultura desde 1984.���Usos todavía permitidos:�Ninguno.���Razones:�Alta toxicidad.  Persistencia en el medio ambiente y bioacumulación de residuos en la cadena de alimentos.���Alternativas:�Los productos sustitutivos son los insecticidas que pertenecen a otros grupos químicos como por ejemplo los organofosforados, los piretroides sintéticos y los carbamates.��



PAKISTÁN��

�Entrada en vigor:�1982���Medida de control:�Prohibido.  No se permite ningún uso.��



REINO UNIDO��

�Entrada en vigor:�1984���Medida de control:�Permisos para todos los usos revocados.  ���Usos todavía permitidos: �Ninguno���Razones:�La medida se adoptó debido a los peligros ambientales (organocloro persistente).��



REPÚBLICA DE COREA��

�Entrada en vigor:�1991���Medida de control:�Está prohibida la producción, importación, uso y venta, tanto de esa sustancia como de preparados que la contengan.���Razones:�La medida se adoptó debido a los efectos mutagénicos y carcinogénicos; bioacumulación de los residuos.��



SUIZA��

�Entrada en vigor:�1986���Medida de control:�Toxafeno (o Camfecloro) está totalmente prohibido:  está prohibida la producción, el suministro, la importación y el uso de la sustancia y de productos que la contengan.  (Esa medida es aplicable a las mezclas reactivas de camfenes clorinado que contengan 67-69% de cloro).���Razones:�Larga persistencia, bioacumulación.��



TAILANDIA��

�Entrada en vigor:�1983���Medida de control:�Totalmente prohibido.���Razones:�Posible carcinogénico.  Persistencia.���Alternativas:�Cloropirifos, fenitrotión, fosalone y piretroides sintéticos.��

�

UNIÓN EUROPEA��

�Entrada en vigor:�1984���Medida de control:�Está prohibido el uso o la comercialización de todos los productos de protección fitosanitaria que contengan toxafeno (camfecloro) como un ingrediente activo.  No se permiten otros usos.���Razones:�Toxafeno (camfecloro) es persistente en el medio ambiente.  Posible bioacumulación y efectos en la cadena de alimentos de los organismos terrestres y acuáticos.  La Comunidad Europea ha clasificado el toxafeno (camfecloro) como un carcinógeno de categoría 3 (posible carcinogénico para los seres humanos).  Es extremadamente tóxico para los peces.��



(Los Estados miembros de la Unión Europea son:  Alemania, Austria, Bélgica, Dinamarca, España, Finlandia, Francia, Grecia, Irlanda, Italia, Luxemburgo, Países Bajos, Portugal, Reino Unido y Suecia). 





�

Anexo 3 - Lista de Autoridades Nacionales Designadas ��



ALEMANIA��

QP

Anmeldestelle Chemikaliengesetz 

Bundesanstalt für Arbeitsschutz und Arbeitsmedizin 

Friedrich-Henkel-Weg 1-25 

Dortmund, D-44149 

Ms. Kowalski 

Correo electrónico: amst@baua.do.shuttle.de 

Fax +49 231 9071679 

Teléfono: +49 231 9071516 



P

Abteilung fur Pflanzenschutzmittel und Anwendungstechnik 

Koordinierungsgruppe 

Biologische Bundesanstalt für Land- und Forstwirtschaft 

Messeweg 11-12 

Braunschweig, D-38104 

Dr. A. Holzmann 

Correo electrónico: A.Holzmann@bba.de 

Fax +49 531 299 3003 

Teléfono: +49 531 299 3452 





AUSTRIA��

QP

Department II/3 

Ministry of the Environment 

Stubenbastei 5 

Vienna, A - 1010

Fax +431 51522 7744 

Teléfono: +431 51522 2701





BELICE ��

P

The Secretary 

Department of Agriculture 

Pesticides Control Board 

Central Farm 

Cayo 

Mr Mario Fernandez 

Fax +501 92 2640 

Teléfono: +501 92 2640 / 92 3772 

Telex 102 Foreign Bz 



�Q

Sanitation Engineer 

Public Health Bureau 

Ministry of Health 

Belize City





CANADÁ��

Q

The Director

Commercial Chemicals Evaluation Branch

Environment Canada

K1A OH3 Ottawa, Ontario 

Fax+1 819 953 4936

Teléfono:+1 819 997 1499

Telex053 4567



P

Pesticides

The Director

Pest Management Regulatory Agency, Regulatory Affairs and Innovations Division

Health Canada

2250 Riverside Drive 

K1A OK9 Ottawa, Ontario 

Fax +1 613 736 3699

Teléfono: +1 613 736 3675





COLOMBIA��

QP

Subdirector medio ambiente y salud

Direcciòn general de promociòn y prevenciòn

Ministerio de Salud

Carrera 13 #32-72 Piso 14, Edificio Urano

Santafé de Bogotá D.C., 

Fax +57 91 3360182

Teléfono: +57 91 3365066

Telex MINSALUD BOGOTA



P

Jefe Division Insumo Agricolas

Subgerencia de protecciòn a la producciòn agropecuaria

Instituto Colombiano Agropecuario

Apartado aereo 7984 y 1511123 El Dorado

Calle 37 # 8-43

Santafé de Bogotá D.C., 

Fax +57 91 2322031/2881753

Teléfono: +57 91 2884080



�Q

Director Ambiental Sectoral

Ministerio del Ambiente

Calle 37 # 8-40

Santafé de Bogotá D.C., 

Fax +57 91 2889825

Teléfono: +57 91 2886877/2882013





CUBA��

P

Registro Central de Plaguicidas

San Pedro y Lombillo

Aguntamiento No 231

Habana, CP 12100

Sr. José Antonio de la Paz

Fax +537 330535 / 335086

Teléfono: +537 784976



QP

Director

Centro de Gestión e Inspección Ambiental

Ministerio de Ciencia, Tecnología y Medio Ambiente

Playa, Habana, 

Calle 18 #4110 e/ 41 y 47

Eng. Herminia Serrano Méndez

Fax +537 330559

Teléfono: +537 330560

Telex 512471 COMARCU





ESLOVENIA��

QP

Advisor 

Ministry of Health 

Stefanova 5 

Ljubljana, 1000 

Ms. Karmen Krajnc 

Correo electrónico: karmen.kranjc@mz.sigov.mail.si 

Fax +386 61 123 1781 

Teléfono: +386 61 178 6054



�

ESTADOS UNIDOS DE AMÉRICA��

QP

The Assistant Administrator

Prevention, Pesticides and Toxic Substances

Environmental Protection Agency

401 M Str. S.W.

Washington, D.C, 20460

Fax +1 202 260 1847

Teléfono: +1 202 260 2902

Telex 892758 EPA WSH





FINLANDIA��

QP

Senior Advisor

Chemicals Division

Finnish Environment Institute

P.O. Box 140

Helsinki, FIN-00251

Mr. Magnus Nystrom

Correo electrónico: magnus.nystrom@vyh.fi

Fax +358 9 40300591

Teléfono: +358 9 40300545





INDIA��

P

The Director/Deputy Secretary 

Department of Agriculture and Co-operation, 

Plant Protection Division, 

Room No. 244-A 

Ministry of Agriculture 

Krishi Bhavan, Dr. Rajendra Prasad Road 

New Delhi, 110001 

Teléfono: +91 11 3382011 / 8911 

Telex 31-65054 AGRI IN 



Q

Joint Secretary (Chemicals) 

Department of Chemicals and Petrochemicals 

Ministry of Chemicals and Fertilizers 

Shastri Bhawan, Rajendra Prasad Road 

New Delhi, 110 001 

Fax +91 11 3381573 

Teléfono: +91 11 3381573



�

INDONESIA��

QP

The Director of Waste Management and Hazardous Substances

Bapedal Offices

Arthaloka Building, 6 th Floor, Jl. Jend Sudirman No. 2

Jakarta Pusat, 

Fax +6221 2511527

Teléfono: +6221 2511527



P

Chairman

Pesticides Committee

Direktorat Bina Perlindungan Tanaman

Jln. AUP. Pasar Minggu

Jakarta Pusat, 12520

Fax +6221 7805652

Teléfono: +6221 7805652 / 7806213





KUWAIT ��

QP

Director General

Environment Public Authority

Safat

P.O. Box 24395

Kuwait, 13104

Dr. Mohammad A. Al-Sarawi

Fax +965 482 0570

Teléfono: +965 482 0590/0580



P

The Director

Plant Wealth Department

Public Authority for Agriculture & Fish Resources

Safat

P.O. Box 21422

Kuwait, 13075

M. Amir Al-Zalzala

Fax +965 473 5096

Teléfono: +965 472 4594/474 3538

Telex 30072 AGRFISH KT



�

MARRUECOS��

P

Monsieur le Secrétaire Général

Direction de la Protection des végétaux, des contrôles techniques et de la répression des fraudes

Ministère de l'agriculture et de la mise en valeur agricole

Avenue de la Victoire

B.P. 1308

Rabat 

Fax +212 7 771078

Teléfono: +212 7 771078





PAKISTÁN��

QP

Director General 

Ministry of Environment, 

Local Government and Rural Development 

Blue Area, UBL Building, Jinnah Avenue 

Islamabad, 44000 

Mr. Mahboob Elahi 

Fax +92 51 9202211 

Teléfono: +92 51 9201145 

Telex 54434 EUA PK 



P

Ministry of Food, Agriculture and Livestock 

Malir Halt, Jinnah Avenue 

Karachi, 75100 

Correo electrónico: plant@khi.compol.com 

Fax +92 21 4574373 

Teléfono: +92 21 4577382 

Telex 2775 DPP KR PK





REINO UNIDO��

QP

Industrial Chemicals and Pesticides 

Department of the Environment Transport and the Regions

Chemicals and Biotechnology Division

Floor 3/F4, Ashdown House, 123 Victoria Street 

London, SW 1E 6DE

Dr. P.J. Corcoran

Correo electrónico:: p.corcoran@detrbiotech.demon.co.uk

Fax +44 171 8905229

Teléfono: +44 171 8905230



�

REPÚBLICA DE COREA��
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Binapacril - CAS- 485-31-4
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Toxafeno - CAS- 8001-35-2








