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Efectos a la salud y exposicion a p,p’-DDT y p,p’-DDE.

El caso de México

Human health effects and p,p’-DDE and p,p’-DDT exposure.

The case of Mexico

Abstract Based on the systematic revision of 32
articles published in PubMed-Medline until Ja-
nuary of 2006 and using like key words DDT ex-
posure, human, milk and Mexico; this study
analyzes the situation about the exposure of dife-
nildicloroetano (DDT) and its main metabolite
p,p,-DDE in Mexico, as well as, their possible re-
percussion on the human health. Even though,
the use of the DDT in Mexico was banned in 1999,
the evaluated studies report significant levels of p,
p’-DDE, in biological samples of serum, adipose
tissue and maternal milk of populations not occu-
pationally exposed. Also, there are evidences on
damages to the health, specially related to the re-
productive area, and more recently damages at
cellular level, as well as, alteration in the psycho-
motor development of children exposed in uterus.
Even though many gaps exist concerning the other
adverse effects on health, relating to DDT exposu-
re and its metabolites, experience accumulated at
this point, must be taken into account in Mexico
and the rest from Latin America, so that following
this precautionary principle they should legislate
against DDT and other persistent organic conta-
minants with characteristics similar to those of
DDT and its metabolites.

Key words p,p’-DDE exposure, Organoclhorines,
Mexico

Resumen Basado en la revision sistemética de 32
articulos publicados en PubMed-Medline hasta
enero del 2006 y utilizando como palabras clave
DDT exposure, human, milk y Mexico; este estu-
dio analiza la situacion acerca de la exposicion en
Meéxico a difenildicloroetano (DDT) y su princi-
pal metabolito p,p,-DDE, asi como, su posible re-
percusion sobre la salud humana. Aun cuando, el
uso del DDT se suspendi6 en 1999, los estudios
evaluados reportan niveles importantes de p,p’-
DDE, en muestras biol6gicas de suero, tejido adi-
poso y leche materna de poblaciones no ocupacio-
nalmente expuestas. Asi mismo, existen eviden-
cias sobre dafios a la salud, especialmente relacio-
nados con el &rea reproductiva masculina, la lac-
tancia materna y mas recientemente dafios a nivel
celular, asi como, alteracion en el desarrollo psico-
motor de nifios expuestos in utero. Aln cuando
existen muchas lagunas, acerca de otros efectos
adversos a la salud relacionados con la exposicion
a DDT o sus metabolitos, la experiencia lograda
hasta ahora, debe ser tomada en cuenta en México
y el resto de Latinoamérica, para que consideran-
do el principio precautorio se legisle sobre el DDT
y otros contaminantes organicos persistente que
tienen actividad y caracteristicas similares al DDT
0 sus metabolitos.

Palabras claves Exposicion a p,p’-DDE, DDT,
México
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El 1,1,1-tricloro-2,2-bis (4-clorofenil) etano
(DDT) es un insecticida ampliamente utilizado
en los paises de América Latina como parte de las
campafias contra el control del paludismo. Téc-
nicamente esta constituido por una mezcla de
compuestos organoclorados (principalmente
p,p’-DDT, o,p’-DDT, p,p’-DDE y o,p’-DDE).
Desde principios de la década de los 70’s, el uso
del DDT se prohibi6 en los Estados Unidos de
Norte América, debido en gran parte al efecto
devastador documentado en varias especies ani-
males y vegetales *.

Desde el punto de vista quimico el DDT esun
compuesto muy estable, que se metaboliza casi
completamente, permaneciendo sélo un peque-
fio porcentaje como o,p’-DDT; la gran mayoria
se transforma en diclorofenildicloroetileno (p,p’-
DDE)2 El p,p’-DDE a su vez, se caracteriza por
ser poco soluble en aguay tener alta afinidad por
los lipidos. Estas caracteristicas le permiten una
alta persistencia en el ambiente y facilitan su en-
trada a la cadena alimenticia. La presencia del
DDT y de su metabolito p,p’-DDE ha sido docu-
mentada en varios tipos de muestras bioldgicas
humanas, principalmente: sangre, tejido adipo-
so y leche materna.

La principal fuente de exposicion no ocupa-
cional a p,p’-DDE en humanos, la constituye el
consumo de alimentos contaminados®. Una vez
que el p,p’-DDE es ingerido junto con los alimen-
tos, éste circula unido a los lipidos sanguineos y
posteriormente se deposita en el tejido adiposo.
La ruta de eliminacion mas importante es a través
de la leche maternay en el caso de los hombresy
mujeres no lactantes su eliminacion es mucho més
lenta, s6lo mediante la via urinaria. Se estima que
una vez suspendida la exposicion a DDT, la elimi-
nacion del 50% de la carga corporal del DDT to-
maria de 6-10 afios *y se podria reducir a < 2 afios
en mujeres que han dado lactancia materna °.

México es el segundo pais de Latinoamérica
con mayor uso de plaguicidas; la aplicacion del
DDT durante las campafias de control del palu-
dismo se remonta a 1959, teniendo su periodo de
méxima utilizacion (8.000 tons) durante 1971.
Después de este afio, se ha observado una ten-
dencia decreciente alcanzando s6lo 477 kg en 1997.
Actualmente, su uso se ha restringido s6lo a las
zonas donde el paludismo representa un proble-
ma endémico (zonas costeras); sin embargo, se
prevé que de acuerdo con el Plan de Accidn Re-
gional para la Reduccion de Riesgos, a partir del
afo 2007 se implementen nuevas estrategias para
el manejo de plagas (Ej. Uso de Detalmetrina)
que permitan la eliminacion del DDT 87,

Con el objetivo de analizar la situacion del p,p’-
DDT y su metabolito p,p’-DDE en México, reali-
zamos una busqueda sistemética en las bases de
datos PubMed-Medline, de la informacion pu-
blicada en el pais, sobre la exposicién a DDT y/o
dafios a la salud en humanos reportados hasta el
31 de enero del 2006. Como palabras claves in-
cluimos: DDT exposure, human, milk, organochlo-
rines y Mexico. Identificamos 37 articulos de los
cuales: 18 fueron de tipo descriptivo®®?. En 10
estudios, el objetivo fue evaluar la asociacion en-
tre DDT y DDE con dafios a la salud 3. Cuatro
fueron estudios metodolégicos %53y uno de revi-
sion 1. Cinco estudios se excluyeron del reporte:
dos por encontrarse incluidos en una publicacion
posterior %%, en tres los resultados pueden ser
debidos a fallas metodolégicas como error en la
estimacion de la exposicion “ sesgo de selecciony
falta de control por confusores “? .

Para la descripcion de los estudios seleccio-
nados, los clasificamos de acuerdo con el tipo de
muestra bioldgica utilizada (suero, tejido adipo-
soy leche materna). El reporte de los prinicipales
hallazgos se hizo en funcion de las concentracio-
nes de p,p’-DDE, las fuentes de exposicion y los
dafos a la salud reportados por los autores.

Muestras bioldgicas usadas y niveles de ex-
posicién reportados

Varios son los estudios que se han realizado en
Meéxico en relacién con el DDT en sujetos ocupa-
cionalmente expuestos, asi como, en poblacion
general de areas tropicales (\eracruz, Chiapas y
Oaxaca) y no tropicales (Ciudad de México, San
Luis Potosi, Puebla y Morelos), respectivamente.
Todos ellos han reportado la presencia de DDT o
de sus metabolitos (p,p’-DDE y o,p’-DDT) en
varios tipos de muestras bioldgicas (sangre, teji-
do adiposo y leche materna).

En relacion con las muestras de suero sangui-
neo, esta ha sido el tipo de muestra mas frecuente-
mente utilizada para evaluar laexposicion ap,p’'DDE
(Cuadro 1). Aln cuando, existen diferencias debi-
do a que algunos resultados se encuentran repor-
tados en base himeda > 12 224 y otros en base
lipidal0 1925 26.28.30.32 g pyidente que la exposicion
no ocupacional a p,p’-DDE es mucho mayor en
residentes de zonas donde el DDT se usé por mu-
chos afios como parte de la campafia contra el pa-
ludismo. En especial, los niveles encontrados en
nifios, son mayores que lo reportado en adultos
residentes en las mismas comunidades de dos esta-
dos tropicales (Chiapas y Oaxaca) .



Cuadro 1

Estudios de la exposicion a p,p’-DDE en suero de poblacion Mexicana.

Autor (Afo) Poblacion n Estado | Afio de toma | Muestra Concentracion de
de la muestra| analizada p,p’-DDE
Lépez Carrillo Mujeres sin cancer | 141 Ciudad de | 1994-1996 Suero 0.02 ppm!
et al. 1997 de mama México, DF,
Waliszewski et al. Recién nacidos y 64 \eracruz 1997 Cordoén 4.7 ppm!
2000 madres y umbilical
64 1998 Suero 4.45 ppm!
materno
Romieu et al. Mujeres sin cancer | 126 Ciudad de | 1990-1995 Suero 2.51 ppm?
2000 de mama México, DF
Ayotte et al. 2001 Hombres 24 Chiapas 1997 Suero 77.9 ppm?
Lopez Carrillo et Mujeres 24 Morelos 1999 Suero 0.02 ppm
al. 2001
Yafiez et al. 2002 Nifios 9 1998 0.09 ppm
Adultos 11 Chiapas 0.06 ppm
Rociadores 4 Suero 0.2 ppm
Nifios 28 Oaxaca 0.07 ppm
Adultos 10 2000 0.04 ppm
Mujeres 10 SLPY 0.002 ppm
Mujeres 44 Huasteca 0.007 ppm
Torres-Arrelola et Mujeres 100 DF 1995 Suero 0.2 ppm?
al. 2003
Koepke et al. 2004 Embarazadas 52 Chiapas 1998 Suero 4.8 ppm?
Barraza-Villarreal Hombres 144 2000 Plasma 37.3 ppm!
et al. 2004 Chiapas
Waliszewski et al. Autopsias 118 \eracruz 2000 Suero 0.021 ppm
2004 2001 0.023 ppm
Herrera-Portugal Nifios 60 Chiapas 2003 Suero 0.58 ppm?®
et al. 2005 0.09 ppm*
De Jager et al. Hombres 116 Chiapas 2000 Suero 45 ppm?

2006

1. Niveles de p’p-DDE expresados en base lipida.
2. Medianade p,p’-DDE en base lipida.

3. Comunidad con historia de uso de DDT desde 1957-2000.

4. Comunidad con historia de uso doméstico de DDT desde 1957-1980.

1. SLP: San Luis Potosf.
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Laexposicion inuteroap,p’-DDEy p,p’-DDT
se ha evaluado también a través de determina-
ciones realizadas en suero del cordon umbilical
al momento del parto. Un estudio realizado en
un estado tropical del pais mostré que los niveles
promedio de p,p’-DDE y p,p’-DDT encontrados
(4.7 y 0.88 ppm, respectivamente) en sangre de
cordon umbilical, fueron similares a los encon-
trados en suero y tejido adiposo materno *°. Esto
se debe a que ambos compuestos son altamente
lipofilicos y cuentan con coeficientes de particion
muy cercanos a 1 (0.85 para p,p’-DDE y 0.8 para
p,p’-DDT) % lo que confirma que atraviesan fa-
cilmente la barrera placentaria y sugiere que el
compartimiento fetal y el compartimiento ma-
terno se encuentran en equilibrio.

Por su parte, el tejido adiposo se considera
un buen indicador de los depdsitos corporales
de estos compuestos. Debido a que no se han
reportado diferencias significativas entre los ni-
velesde p,p’-DDEYy p,p’-DDT presentes en tejido
adiposo abdominal y mamario *; dependiendo
del objetivo de cada uno de los estudios, ambos
compartimientos corporales se han usado como
biomarcadores de exposicién crénica a estos
compuestos organoclorados (Cuadro 2).

En poblacién no ocupacionalmente expues-
ta, se observa una reduccion importante en los
niveles de p,p’-DDE en relacién con el afio de toma
de la muestra y una diferencia importante por el
tipo de regidn estudiada; similar a lo observado
por Waliszeski et al.'® en una serie de muestras de
tejido adiposo obtenidas entre 1988-1997 en uno
de los estados costeros del pais. El primer estu-
dio realizado por Albert et al. 8 compar los nive-
les de p,p’-DDE presentes en el tejido adiposo de
residentes de tres ciudades (una con gran activi-
dad agricola y dos urbanas) y en promedio la
mayor concentracion de p,p’-DDE (18.36 ppm)
se observé en sujetos residentes de Torredn
(Coahuila), principal ciudad de la zona conocida
como la Comarca Lagunera y en donde el DDT
fue ampliamente usado desde 1948, en el cultivo
de algoddn para el control de plagas. Asi mismo,
si comparamos los niveles de p,p’-DDE observa-
dos en mujeres residentes de la Ciudad de Méxi-
co en 1975 con los reportados por Galvan-Porti-
llo et al.**, en mujeres de la zona centro del pais
(que incluye la Ciudad de México) se aprecia una
reduccion de al menos de 10 veces en un lapso de
20 afios.

Por su parte, para principios de la década de
los 90’s, Waliszeski et al. 2 reportan un prome-
dio de p,p’-DDE de 10 ppm, en muestras de au-
topsias obtenidas en el Estado de Veracruz. Sin

embargo, las concentraciones de p,p’-DDE va-
rian ampliamente dependiendo del lugar de resi-
dencia habitual del cadaver; asi por ejemplo, en
promedio los sujetos que residian en la zona su-
burbana del estado presentaron los valores mas
altos 38 ppm, mientras que los més bajos se ob-
servaron entre los de &reas urbanas (8.5 ppm) o
los que provenian de fuera del estado (2ppm).
Aunque resulta dificil la comparacion, los resul-
tados obtenidos en muestras de tejido adiposo
obtenidas aproximadamente 10 afios después y
de mujeres vivas residentes de la misma zona, se
observa un descenso de niveles promedios de p,p’-
DDE de algo més de la mitad de los anteriores
(4.3 ppm) *.

Finalmente, el estudio con trabajadores de la
campafia antipaltdica realizado por Rivero-Ro-
driguez et al.’® en el estado de Veracruz demostrd
que el promedio de p,p’-DDE en tejido adiposo
de este tipo de poblacidn, fue de 61 ppm (con un
valor minimo de 9.57 y maximo de 298.42). Este
valor es 13 veces mas que lo reportado en pobla-
cion no ocupacionalmente expuesta *°, residen-
tes del mismo estado y ciento cincuenta veces mas
que lo identificado por Galvan-Portillo et al.'* en
tejido adiposo proveniente de poblacion general
mexicana de la zona centro del pais y no-ocupa-
cionalmente expuesta a dicho insecticida.

En cuanto a laleche materna (Cuadro 3), ésta
representa para el recién nacido, una importante
fuente de exposicion post-natal, debido a que el
DDT y su metabolito el p,p’-DDE se excreta a
través de ella. Los niveles de p,p’-DDE que se han
determinado en muestras de leche materna de
mujeres en México y otros paises de Latinoamé-
rica son en promedio mas elevados que los re-
portados por el resto del mundo *.

En México el primer estudio con leche mater-
na se realiz6 a finales de los 70’s ° en una zona
geogréafica basicamente agricola y el promedio
de p,p’-DDE reportado fue de 10.35 ppm, similar
alo encontrado en en el area rural del Estado de
Morelos** y méas del doble de lo reportado en
una zona endémica de paludismo, como es el es-
tado de Veracruz., aproximadamente 15y 20 afios
después, respectivamente 5221 Por su parte,
para 1995 en zonas completamente urbanas como
la Ciudad de México®, el promedio de p,p’-DDE
en leche materna fue bajo en comparacion con
los estudios anteriores (0.594 ppm).

El comportamiento del p,p’-DDE, presente en
laleche materna en funcion del tiempo transcurri-
do desde el momento del parto, fue evaluado en
dos estudios, en los que midieron p,p’-DDE en
leche maduray en calostro? 2. Los niveles de p,p’-



Cuadro 2

Estudios de la exposicion a p,p’-DDE en tejido adiposo de poblacion Mexicana.

Autor (Afo) Poblacion n Estado Afio de toma Muestra Concentracion
de la muestra | analizada de p,p’-DDE
Albert et al. 1980 Biopsias y autopsias de 19 Cohauhila 1975 Abdominal 18.36 ppm
hombres y mujeres
Biopsias de mujeres 9 Ciudad de 1974-1975 |No especificado 6.05 ppm
México, DF
Autopsias de hombres y 9 Puebla 1975 No especificado 2.65 ppm
mujeres
Wialiszewski et al. | Autopsias de hombres y 87 \eracruz 1988 y 1991 Abdominal 10.0 ppm
1996 mujeres
Rivero-Rodriguez | Trabajadores de la campaia| 40 \eracruz 1995 Abdominal 61 ppm
et al. 1997 contra el paludismo
Waliszewski et al. Mujeres 60 \eracruz 1997 y 1998 Abdominal 4.36 ppm
2001
. . 149 Centro de 1994-1996 Mamario 0.4 ppm
Galvan-Portillo et Mujeres Mexico?
al. 2002 -
56 | Estadosdela | 1994-1996 Mamario 0.8 ppm
Costa®
Waliszewski et al. Mujeres(autopsias) 60 Veracruz — Mamario 1.17 ppm
2003 Abdominal 1.22 ppm

1. Centro de México incluye: Ciudad de México DF, Estado de México, Hidalgo y Morelos.
2. Estados de la Costa incluye: Chiapas, Michoacan, Oaxaca, Veracruz.

DDE presentes en calostro y leche madura corre-
lacionaron significativamente con los observados
en suero materno al momento de la medicién (ca-
lostro r=0.87 y leche madura r=0.84, respectiva-
mente), asi como, entre leche maduray tejido adi-
poso materno (r=0.97). Aunque ambos reportan
una mayor concentracion de p,p’-DDE en calos-
tro (4.78 y 4.21 ppm) comparado con la leche
madura (4.0 y 3.24 ppm); es dificil decir si esta
diferencia es significativa, ya que, no se menciona
si se realiz6 alguna prueba estadistica.

Fuentes de exposicion

En relacion con las fuentes de exposicién, la ma-
nipulacién directa del insecticida ya sea en su pro-
duccion o aplicacion contra el paludismo, hasido
la forma principal de exposicion ocupacional en
Meéxico. Por su parte en la poblacion general, la
principal fuente de exposicion a DDT es a través

del consumo de alimentos que contienen resi-
duos de DDT y/o sus metabolitos, en especial el
consumo de pescado, se ha asociado con mayo-
res concentraciones de p,p’-DDE en suero, leche
maternay tejido adiposo. En este sentido, Herre-
ra-Portugal et al.*? en un estudio reciente con ni-
fios residentes del estado de Chiapas (area endé-
mica de paludismo) reportaron un incremento
estadisticamente significativo de p,p’-DDE séri-
co, conforme se incremento la frecuencia de con-
sumo de pescado, y concluyen que el consumo
de pescado explica el 70% de la variabilidad en
los niveles de séricos de este compuesto. Asi mis-
mo, entre mujeres residentes de &reas urbanas el
consumo de pescado, de carne de puerco y sus
derivados se relacionaron significativamente con
concentraciones elevadas de p,p’-DDE en leche
materna ’; mientras que en tejido adiposo aun-
que la tendencia es similar, el incremento en los
niveles de p,p’-DDE asociados con el consumo
de pescado, jamén y de algunos vegetales (cebo-
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Cuadro 3
Estudios de la exposicion a p,p’-DDE en leche materna de poblacién Mexicana.
Autor (Afo) Tipo de poblacion n Estado Afio de toma Tiempo Concentracién de
de la muestra| posterior al p,p’-DDE
nacimiento
Albert et al. 1981 | Residentes en zona 15 Cohauhila 1976 1-29 dias 10.35 ppm
agricola
Pardio et al. 1998 Urbana 300 \eracruz 1996-1997 60 dias 1.98 ppm
Suburbana 6.9 ppm
Rural 5.6 ppm
Torres-Arreola et Urbana 50 Ciudad de 1994-1995 7-15 dias 0.594 ppm
al. 1999 México, DF
Waliszewski et al. |Urbanay suburbana| 60 \eracruz 1997 y 1998 30 dias 4.0 ppm
2001
Waliszewski et al. |Urbanay suburbana| 60 \eracruz 1997 y 1998 5 dias 4.78 ppm
2001
Waliszewski et al. |Urbanay suburbana| 100 \eracruz 1998 y 1999 30 dias 3.24 ppm
2002
Waliszewski et al. |Urbanay suburbana| 100 \eracruz 1998 y 1999 5 dias 4.21 ppm
2002
Ciudad de
Urbana 2.49 ppm
9 México, DF PP
Lara et al. 2000 26 Morelos | 19g9-1990 1-8 sem 4.28 ppm
Rural 42 Morelos 13.32 ppm

Ila, coliflor, nopal, flor de calabaza, elote, habasy
chile), no fue estadisticamente significativo . Por
otro lado, un estudio realizado en hombres resi-
dentes de un &rea endémica del estado de Chia-
pas, sugiere que en estas zonas, el antecedente de
rociado con DDT en las viviendas oscurece el papel
de la dieta como principal fuente de exposicion a
estos organoclorados *°.

Dafosalasalud

Entre los principales efectos toxicos relacionados
con el DDT y algunos de sus metabolitos, se en-
cuentran las alteraciones en la reproduccion y en
el desarrollo fetal. Los primeros efectos toxicos
del DDT se reportaron en animales y directa-
mente en relacién con la reproduccion de algu-

nas especies. Para principios de la década de los
60’s, Raquel Carson en su libro La Primavera Si-
lenciosa llamé la atencion sobre la reduccion en
el nimero de las aves, como consecuencia de la
fragilidad de los huevos. Posteriormente, siguie-
ron otros reportes sobre la feminizacion de la-
gartos masculinos en el Lago Apopka en Florida
“ partos prematuros en conejos “ y leones ma-
rinos “° expuestos a este compuesto.

En México, al igual que en otras partes del
mundo, los primeros estudios sobre salud en
humanos y exposiciéon a DDT y/o sus metaboli-
tos se enfocaron en evaluar, su posible relacion
con el desarrollo de tumores estrdgenos depen-
dientes (ej. cancer de mama)® . Sin embargo,
los resultados fueron contradictorios y junto con
otros 19 estudios de casos y controles (anidados,
con controles poblacionalesy clinicos) provenien-




tes de otros lugares, formaron parte de un meta-
analisis sobre el tema, que no demostrd un incre-
mento en el riesgo (OR=0.97 1C95%:0.87-1.09)
que apoye la asociacion entre laexposicionaDDT
y el riesgo de desarrollar cancer de mama .

En relacion con otros posibles efectos de la
exposicion a p,p’-DDE sobre el area reproducti-
va, dos estudios en México han evaluado la fun-
cién masculina, en sujetos no ocupacionalmente
expuestos y asocian la exposicién ap,p’-DDE con
efectos adversos sobre la funcion testicular (dis-
minucion del contaje espermatico, del volumen
del semen'y de la motilidad de los espermatozoi-
des, asi como, un aumento en el porcentaje de
formas alteradas) y /o la regulacién de las hor-
monas reproductivas (reduccion significativa en
los niveles de testosterona libre) 252, Por su par-
te, Salazar-Garcia et al.*! realizaron un estudio de
historia reproductiva entre trabajadores de la
camparfia contra el paludismo y reportaron un
incremento de casi cuatro veces mas riesgo de
tener un hijo con defectos al nacimiento
(OR=3.77,IC,,. 1.19-9.52) entre los embarazos
que ocurrieron después de la primera exposicion
a DDT comparado con los embarazos previos.
Ninguna asociacion se observo en relacion con
aborto espontaneo o alguna alteracién de la ra-
z6n de masculinidad, cuando se realiz6 la misma
comparacion.

En cuanto al estudio de la alteracion en la
funcién reproductiva femeninay la exposicion a
DDT y/o sus metabolitos, son pocos los realiza-
dos en poblacién mexicana. Las pocas eviden-
cias existentes sugieren que este compuesto pue-
de actuar durante la etapa prenatal como anta-
gonista del embarazo incrementando el riesgo de
parto prematuro y como fetotdxico alterando el
desarrollo del sistema nervioso central y por con-
siguiente el desarrollo neuroconductual en lavida
extrauterina. Al respecto, Torres-Arreola et al. 32
reportaron un aumento de casi dos veces mas
riesgo de parto prematuro en mujeres con nive-
les séricos de p,p’-DDE €”0.11 ppm, que coincide
con los resultados de un estudio llevado a cabo
por Longnecker et al. “ en Estados Unidos. En
cuanto, al desarrollo neuroconductual existen
evidencias de una reduccion significativa en el
desarrollo psicomotor (Evaluado mediante la
Escala de Bayley) por incremento de los niveles
de p,p’-DDE en suero materno durante el primer
trimestre del embarazo *. Este hallazgo es inde-
pendiente de la historia de lactancia, la cual es
considerada otro de los eventos reproductivos
blanco de la accion tdxica del p,p’-DDE durante
la vida post-natal. Un estudio de 229 pares de

madre-hijos seguidos cada dos meses hasta los
18 meses de edad o hasta el momento de la ablac-
tacion, mostré una reduccion en la mediana de
duracion de la lactancia desde 7.5 meses en el
grupo con menores niveles de p,p’-DDE en leche
materna (0.2-5 ppm) hasta tres meses entre las
mujeres con niveles e” 12.5 ppm?.

Finalmente estudios usando células de seres
humanos expuestos a p,p’-DDE también se han
realizado en México? 3. En el primero se demos-
tré mediante técnica del cometa un incremento
estadisticamente significativo de 6.5 ?m en la
migracion del ADN por incremento de una uni-
dad logaritmica de p,p’-DDE. En el segundo es-
tudio que se realiz6 con células sanguineas pro-
venientes de nifios, se observé un incremento
igualmente significativo en el porcentaje de apop-
tosis entre los nifios mas expuestos a niveles séri-
cos de p,p’-DDE comparado con los menos ex-
puestos. Ambos estudios evidencian la impor-
tancia del impacto que podria tener el DDT y sus
metabolitos sobre el sistema inmune.

Conclusion

A nivel mundial América Latina representa una
de las regiones con mayor consumo de plaguici-
das. Histéricamente el DDT ha sido uno de los
insecticidas mas ampliamente usados en la re-
gién para el control de plagas en la agricultura y
como medida preventiva en el control de enfer-
medades transmitidas por vectores. Debido a
esto, los hallazgos acerca de la exposicion a DDT
y p,p’-DDE en México, asi como, la informacién
acerca de su papel como factor de riesgo para
algunos eventos en salud, pueden servir de guia
para otros paises de América Latina, donde se ha
utilizado este insecticida.

La utilizacién del DDT por casi 50 afios y la
persistencia de esta sustancia en el ambiente, se
refleja en los niveles de p,p’-DDE, su principal
metabolito, que se encuentran actualmente en el
suero, tejido adiposo y leche materna de indivi-
duos no-ocupacionalmente expuestos a dicho
insecticida. La principal fuente de exposicion a
estos compuestos es la ingesta de alimentos con-
taminados, aln en las regiones donde existe el
antecedente de rociado intradomiciliario 2.

AUn cuando, las concentraciones de p,p’-DDE
muestran una disminucion en el tiempo; la elimi-
nacion de los dep6sitos corporales a través de la
lactancia materna tomara muchos afios y mas
aun en los hombres y las mujeres que no lactan.
Asi mismo, para poder establecer la seguridad de
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las concentraciones de p,p’-DDE que se han al-
canzado, faltan aun realizar estudios que tomen
en cuenta los grupos poblacionales que pudieran
estar en mayor riesgo de presentar un dafio a la
salud.

Las poblaciones méas vulnerables al efecto
dafiino del p,p’-DDE son los fetos y los nifios y
no se puede descartar el hecho de que muchos de
los cambios celulares requeridos para desarro-
llar eventos adversos a la salud en etapas mas
avanzadas de la vida, puedan tener su origen
durante alguno de estos periodos de la vida con-
siderados de alta vulnerabilidad. Las cantidades
de p,p’-DDE que pasan al feto a través de la pla-
centa, son similares a las que se encuentran en la
sangre materna; no obstante, los fetos son orga-
nismos en desarrollo, por lo que la dosis toxica
recibida puede en realidad ser muchas veces ma-
yor a la del adulto.

Entre los recién nacidos y lactantes, la prin-
cipal fuente de exposicion es a través de la leche
materna. De acuerdo a la FAO y la WHO, la
ingesta diaria de DDT total por el lactante no
debe ser mayor a 20 ?g por Kg de peso (Accep-
table Daily Intake=ADI) *; sin embargo, para
1994 se estimo que el 6% de los recién nacidos
de la Ciudad de México que consumian leche
materna (aproximadamente 10,000 nifios en un
afo) estarian ingiriendo niveles de p,p’-DDE que
excederian hasta 14 veces el ADI *'. Mientras que
en areas suburbanas y rurales del estado de Ve-
racruz, Parido et al.’® estimaron que la ingesta
promedio diaria de DDT a través de la leche

materna es de 58.6 y 43.3 mcg por Kg de peso,
respectivamente. Esto constituye un problema
de salud publica, ya que muchas de las zonas
con historia de rociado con DDT también for-
man parte de las areas del pais con mayores
indices de pobrezay marginacion, donde la prin-
cipal fuente de energia, nutrientes y anticuerpos
es la lactancia materna.

Una preocupacion compartida es encontrar
la forma adecuada de monitorizar la exposicion
ap,p’-DDE en una poblacion determinada. Como
un método adecuado se consideraria el hecho de
contar con un tipo de muestra bioldgica que re-
presente el procedimiento menos invasivo, mas
econoémico y que a su vez el resultado obtenido
sea representativo de los depositos corporales.
Las muestras de sangre (cordén umbilical, de
adultos y de nifios) serian un tipo de muestra
adecuada, ya que, usando el ajuste por lipidos y
la transformacioén logaritmica de los datos *, se
reduce la necesidad de contar con muestras de
tejido adiposo que son mucho més invasivas y
representan problemas éticos al momento de lle-
var a cabo estudios de monitorizacién o evalua-
cion de la exposicion.

Finalmente, aunque adn existen lagunas so-
bre los efectos a la salud producidos por el DDT
y su metabolito p,p’-DDE; las evidencia surgidas
a partir del estudio del DDT y/o sus metabolitos
deben ser considerados en la region bajo el prin-
cipio precautorio, con la finalidad de legislar so-
bre el DDT y otros compuestos organicos persis-
tentes similares.
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