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Resumen

Se sabe por los antecedentes de uso histdrico del DDT y por diversos reportes
en la literatura de la presencia del DDT y sus metabolitos en diversos
compartimentos ambientales y bioldgicos del Sureste de México. Con el fin de
enriquecer dichos estudios e identificar posibles rutas con riesgo critico, se
realizd este estudio cuyo objetivo es estimar el riesgo en salud tanto por el
método deterministico como por el método probabilistico.

Se encontrd que el suelo superficial del interior de las viviendas representa un
riesgo para la poblacion infantil por lo que se sugiere la implementacion de
programas de vigilancia de estos compuestos persistentes organoclorados

(3DDT) para proteger a la poblacién de los efectos adversos a la salud.



Antecedentes

Historia y usos del DDT

El siglo XIX fue prolifero en adelantos que van desde los primeros fundamentos
de la teoria atdmica y estructural, hasta las bases de la sintesis organica, dentro
de este contexto, en 1874 el quimico Aleman Othmar Zeidler, quien trabajaba
en el laboratorio de Adolph von Bayer en la Universidad de Strasbourg sintetizo
por primera vez la molécula de 1,1,1-tricloro-2.2-bis(p-clorofenil) etano
conocido también como DDT. Pero no fue sino hasta 1939 que el Suizo Paul
Hermann Mdiller (1899-1965) investigador de la compaiiia J. R. Geigy, descubrid
las propiedades insecticidas de la molécula del DDT. Esta cumplia con las
caracteristicas de un plaguicida “ideal”, amplio espectro de accion, baja
toxicidad para plantas y animales, estable quimicamente, de efecto perdurable
y con bajos costos de produccion. Esto le merecid el premio Nobel de Medicina
en 1948, puesto que el uso del DDT trajo beneficios al eliminar plagas que
afectaban las cosechas, ademas de disminuir de forma importante las tasas de
mortalidad de enfermedades trasmitidas por vectores como la Malaria,
utilizandose alrededor de 400,000 toneladas a nivel mundial en la década de los
60s (Turusov, 2002).

En México se estima un uso aproximado de 69,500 toneladas en el periodo de
1957-1999 (ISAT 2002). En la agricultura se aplicd principalmente en cultivos
de algoddn, en este sector se prohibid su uso en 1991 (ISAT 2002). En 1945 se
usd por primera vez para el control de la malaria siendo en 1956 que se
implemento un programa intensivo (Fernandez De Castro, 1998). Las viviendas
de la zona malarica fueron fumigadas con aproximadamente dos gramos de
DDT por metro cuadrado. (Diaz-Barriga 2003). Para 1997 se inicio el Plan de
Accidn Regional de América del Norte para el manejo del DDT cuya meta para
el afio 2002 de reducir en un 80% el uso de este plaguicida, se vio superada
cuando en el ano 2000 la Secretaria de Salud de México dejé de utilizar por

completo el DDT en sus campafas de erradicacion de la Malaria (CCAAN 2001).



Propiedades fisicas y quimicas del DDT.

El DDT técnico es de una composicion variable y puede consistir en 11 0 mas
compuestos, principalmente el isomero p, p'- DDT hasta en un 70% del total de
la mezcla y el isdmero o, p'- DDT en una proporcion del 15 al 30% ademas de

otros compuestos relacionados (Longnecker P., Rogan., Lucier G. 1997).

Las propiedades fisicas y quimicas de mayor relevancia pueden ser apreciadas
en la Tabla 1. Con respecto al Koc, como referencia la ATSDR marca que a
partir de un Koc de 100 mil el compuesto se adsorberd de manera importante a
las particulas ya sea de suelo, polvo o sedimento, por lo que el DDT es el que
presenta mayor afinidad por estas matrices. (ATSDR 1994) (Diaz-Barriga et al
2003).



Tabla 1: Propiedades fisico-quimicas del DDT y DDE.

Propiedades fisico-quimicas

p-p’DDT

p-p’DDE

Peso molecular®

354.5 g/mol

318 g/mol

Color®

Cristales Incoloros, polvo
blanco

Blanco

Estado fisico®

Sélido

Sélido Cristalino

Punto de fusion®

109 °C

89 °C

Punto de ebullicién®

Descomposicion

336 °C

Densidad®

0.98-0.99 g/cm®

SD

0.025mg/L a 25 °C

0.12 mg/L a 25 °C

Solventes organicos

Levemente soluble en
etanol, muy soluble en
éter etilico y acetona

En la mayoria de los
compuestos
organicos y en lipidos

Coeficientes de particion®
Log Kow 6.91 6.51
Log Koc 5.18 4.70

8.6 10™ Pa, 25°C

Presion de vapor ® 3.810° Paa25°C

8.3x10° atm-m*/mol 2.1x10® atm-m*mol
170 Horas 170 Horas

17000 Horas 55000 Horas

55000 Horas SD

17000 Horas SD

1984 Horas SD

950 Dias 670 Dias

Constante de Ley de Henry
Vida media aire®
Vida media suelos®
En suelos de zonas templadasd
En suelos de zonas tropicalesd
Vida media agua®
Persistencia total

2 ATSDR 2000

bShiu y Mackay, J. Phys. Chem. Ref. Data, 15, 911-929 (1986).

‘De Beyer y col. Environmental Science and Technology 34, 699 (2000).
YWania y Mackay, Science of the Total Environment, 160/161, 211-232 (1995).

Con relacion a su persistencia, se observan diferencias dependiendo de la
matriz en la que este contenido, ya sea por las caracteristicas especificas de
esta o bien por las condiciones ambientales imperantes. Por ejemplo, en fase
DDT

fotoquimicamente. Asumiendo una concentracién de radicales hidroxilos

de vapor, el reacciona con radicales hidroxilo, producidos
promedio de 1.5x10° por cm® su vida media se estima en 37 horas, pero en
condiciones normales, la degradacién por fotolisis es mucho mas lenta, pues es
en esta fase como se ha podido trasportar el DDT y sus metabolitos hacia

lugares distantes del sitio de aplicacion; por otro lado la fotdlisis directa de DDT



es muy lenta en sistemas acuaticos, incluyendo en ellos a la biota, con
estimados de vida promedio de 150 afios, tomando en cuenta su baja
solubilidad, es mas probable que se deposite en sedimentos. En cuanto al suelo
se estima una persistencia para los compuestos de nuestro interés, en algunas
condiciones de temperatura baja y pocas horas de sol, de 20 a 30 afios (NIETO,

0. 2001.), por lo que se considera altamente persistente (INE, 2004).

Comportamiento ambiental del DDT

La formulacion comercial del DDT se aplicd en el interior y exterior de las
viviendas y en lugares donde se acumulaba el agua para prevenir la incubacion
del vector de la malaria, a pesar de que la aplicacidn fue local, fue inevitable la
redistribucion ya sea por evaporacién o bien las particulas en polvo fueron
acarreadas por el viento depositandose en el exterior de las viviendas o en

lugares muy distantes donde ni siquiera se habia aplicado.

Las caracteristicas fisicoquimicas anteriormente descritas de la molécula del
DDT y sus metabolitos nos permiten descifrar el comportamiento que tienen en
las distintas fases ambientales; por ejemplo el valor de Koc para el DDT (mayor
100 000) indica una adsorcion muy fuerte al suelo por lo que, cuando el DDT
fue aplicado, quedd adsorbido al suelo rico en materia organica, siendo sus
concentraciones alteradas por la fotdlisis, hidrélisis, biodegradacion,
volatilizacion o el arrastre por la lluvia, esperandose como resultado de estos
procesos que la concentracion tendiera a disminuir en relaciéon al tiempo, por
otro lado, se formarian los metabolitos DDE y DDD. Ahora bien, la degradacién
del DDT depende de factores como la naturaleza del suelo, la afinidad y la
volatilidad de cada uno de los metabolitos y del propio DDT, por ejemplo un
cociente DDE/DDT menor a la unidad nos estaria hablando de una aplicacion
reciente de DDT o bien de una desorcién de DDE de las particulas del terreno
por ser mas volatil que el propio DDT o en su defecto de un terreno en el que
la degradacion del DDT es mas lenta. (Diaz-Barriga et al 2003). En el caso de

que el terreno reciba luz solar directa, la degradacidon sera mas rapida sobre



todo si las temperaturas son calidas (promedio mayor a 20°C), y si la
precipitacion pluvial es importante, el fendmeno de arrastre provocara que los
plaguicidas lleguen a cuerpos de agua donde el principal fendmeno que ocurre
es la sedimentacién, pues la solubilidad es baja en solventes acuosos, fase en la
que quedara atrapado y sufrira transformaciones aerdbicas y anaerdbicas seguin
las condiciones del cuerpo de agua. La diseminacion del DDT después de ser
arrastrado, por la lluvia y los deslaves, al ambiente acuatico es determinado por
la particion entre las fases acuatica, incluyendo a la biota y el medio acuoso, los
sedimentos, la fase atmosférica y su potencial concentraciéon en la biota. En
este caso, los valores altos del Kow tanto del DDE como del DDT indican que
pueden fijarse con firmeza a materia organica, sedimento y biota, ademas
puede bioacumularse en grasa corporal de animales, siendo la principal via de
exposicion al plaguicida la cadena tréfica. El DDT o su metabolito DDE
adsorbido a material particulado lo hace biodisponible a los organismos
acuaticos, (Diaz-Barriga 2003) de los cuales, se encuentran en mayor riesgo los
organismos bentdnicos, ya que por sus habitos, se alimenta y desarrolla sus
actividades en el sedimento sufriendo el fendmeno de bioacumulacion mientras
que en la fauna pelagica se observa con mayor relevancia el fenomeno de
biomagnificacién, ya que regularmente, peces de este ambiente acuatico

ocupan posiciones altas en las redes troficas.

En base a los valores de la constante de la ley de Henry para cada uno de los
compuestos de interés, estos se clasifican como de volatilidad moderada, es
decir, que el DDT y DDE presente en medios acuosos o bien en el suelo o
sedimento humedo pasaran con relativa facilidad al estado gaseoso, por otro
lado, sus valores de presién de vapor los clasifican como compuestos
semivolatiles, por lo que en climas calidos, llegaran a la atmdsfera y seran
arrastrados con las corrientes hasta encontrarse con temperaturas mas bajas
volviéndose a depositar en la superficie de plantas, cuerpos acuaticos, o suelo;
hasta que aumente nuevamente la temperatura y vuelva a pasar al estado
gaseoso, de esta forma el DDT se ha distribuido practicante a toda la superficie

terrestre, encontrandose concentraciones del compuesto inalterado y sus



metabolitos en lugares donde jamas se aplicd. Este fendmeno de transporte
toma relevancia ya que ha llevado a comunidades tanto de biota como
humanas a estar expuestas a este plaguicida, aunque nunca se haya aplicado
en el sitio para el control de enfermedades o bien en la agricultura. Por otro
lado, desde que entré en desuso este plaguicida, se ha registrado que las
concentraciones en el aire han disminuido, con excepciones en donde algunos
estudios han reportado una leve tendencia al aumento en las concentraciones
de DDT en el aire después de eventos climaticos importantes en magnitud,
ademas hay que recordar que las diferencias de Presion de Vapor y constante
de la ley de Henry (H) entre el p-p’-DDE y p-p’-DDT favorecen una volatilizacion
preferencial del DDE desde suelos y aguas superficiales frente al DDT (Hoff et
al., 1992), aunando al hecho de que el DDE es menos afin al suelo que el DDT,
pues su valor de Koc es menor, aumentando asi su concentracion relativa en el
aire. Finalmente la degradacion en esta fase es muy lenta, por la deposicion
himeda o seca que ya se describid (Alegria, 2005) (INE 2004).

Como ya se menciono, el Kow nos explica la hidrofobicidad de la molecula, es
decir, de su alta afinidad a los lipidos de los tejidos bioldgicos y a la facilidad
que tiene de traspasar las membranas bioldgicas (Diaz-Barriga 2003); hay que
recordar que los organismos almacenan energia en forma de tejido adiposo,
ademds que en muchos tejidos tanto estructurales como funcionales, el
contenido de lipidos es abundante, por lo que el DDT y sus metabolitos, al ser
moléculas organicas halogenadas pueden asimilarse facilmente por los
organismos que estan expuestos permitiendo que se acumulen vy
biomagnifiquen a lo largo de las redes tréficas incluyendo la humana. El cuerpo
humano no esta exento de acumular este tipo de compuestos, lo que da origen
a una problematica que por su naturaleza es preocupante, se ha reportado la
presencia de DDT y sus metabolitos incluido el DDE-ms (DDE metil sulfonado)
en leche materna en grupos de mujeres lactantes de diversos lugares del

planeta, incluido el sureste de México (Bergman, A. et, al. 1996) (Lépez 2007).



En base a Ilo anteriormente planteado es necesario conocer las
transformaciones que el DDT sufre en los diversos compartimentos,
empecemos por las reacciones de fotdlisis que experimenta al exponerse a la
radiacion solar, especialmente a pequefias longitudes de onda pertenecientes a
la region ultravioleta, de frecuencia elevada y energia suficientemente alta
como para romper algunos de los enlaces entre sus atomos. Los productos de
esta fotdlisis son, ordenados por su abundancia, el DDE, seguido por el DDD
cuya constante de formacion es mucho mas pequefa en comparacion con el
producto anterior. Los siguientes productos de degradacidon en ambientes
metanogénicos y sulfidogénicos, son el DDMU por la declorinacién reductiva del
DDE y en menor medida de la deshidroclorinacion del DDD, en sedimentos
marinos (Quensen, Et, al. 1998) (Quensen, Et, al. 2001). Otros productos de la
degradacion son biclorobenxofenona y biclorobifenilo, cuya formaciéon se da a
partir de las moléculas de DDE pero de forma muy lenta a 25 °C a nivel del
mar. (OPS, 1979). También se ha reportado la aparicion de bidxido de carbono

y acido clorhidrico en la fotolisis del DDT y DDE en estado gaseoso.

El DDT no solo se degrada por medio de la fotolisis, si no que al entrar en
contacto con organismos, sufre procesos de biotransformacion, por ejemplo, la
reaccion metabdlica mas frecuente de los microorganismos al DDT es la
decloracién reductora, que produce DDD, de forma anaerdbica, catalizada por
la citocromo oxidasa reductora. En sitios donde abunda la materia organica en
descomposicion ocurre la transformacion de DDT en DDD mediada por
porfirinas férricas que son liberadas al degradarse las sustancias organicas.
También es posible la formacion de DDE y DDA a partir del DDT en los

microorganismos.

En organismos terrestres superiores, la biotransformacion de este compuesto
organoclorado, sigue varias vias metabodlicas, en mamiferos existen dos tipos de
transformacion del DDT; la conversion en DDE por deshidrocloracion y la
degradacion pasando por varios subproductos, incluidos el DDD, hasta llegar a

DDA (acido bis - [p-clorofenil] acético) el cual es hidrosoluble y por consiguiente



es facilmente eliminado via renal (WHO, 1979). En especial en mamiferos, se
ha encontrado el metabolito DDE metil sulfonato (DDE — ms) el cual se
concentra en la glandula suprarrenal. (ATSDR 1994). Cabe destacar que el
DDE-ms fue encontrado por primera vez en grasa de ballena en el mar Baltico
(Jensen and Jansson 1976) y leche materna en mujeres suecas (Bergman, A.
et, al. 1996). En aves, la ruta metabdlica varia segun la especie, siendo en la

mayoria de los casos el DDE el producto inicial.

Toxicocinética del DDT y sus metabolitos

Absorcion

El DDT puede ser absorbido de forma muy limitada en una exposicion dérmica
o inhalatoria, mientras que la cantidad absorbida por la via oral es,
comparativamente con las anteriores, mas relevante, puesto que después de la
ingestion de dosis de DDT en humanos, se ha encontrado la presencia de este
compuesto y su metabolito mas abundante DDE, tanto en plasma sanguineo
como en tejido adiposo, ademas de la excrecion de DDA (metabolito mas
hidrosoluble) en orina. Interpretandose este hecho, como evidencia que este
compuesto traspaso las barreras del sistema digestivo, se distribuyd y se
almacend posteriormente en el organismo. La absorcion via oral del DDT se ve
potenciada cuando este se encuentra en matrices oleosas. El DDT y el DDE
presentan absorcion gastrointestinal principalmente por el sistema linfatico
intestinal y en menor medida pasa a sangre a través del tracto gastrointestinal,

esto fue observado en estudios realizados en modelos animales. (ATSDR 2002)

Distribucion

Una vez absorbido, se distribuye por la linfa y al torrente sanguineo viajando
unido a liproteinas, pasando a los tejidos en funcidon a su vascularizacion,
contenido lipidico y a los coeficientes de particion entre la sangre y los lipidos

en cada drgano en especifico (ATSDR, 2002). Por ejemplo, después de una



dosis intraperitoneal en ratas, se encontraron niveles de DDT mas altos en el
tejido adiposo, seguido del cerebro, timo, testiculos, rifidn y por Ultimo en el
higado (Tebourbi et al. 2006). La afinidad para almacenarse en tejido adiposo
depende de la lipofilicidad de cada compuesto, siendo el p, p — DDT mas afin
que su congénere o, p — DDT y el p, p — DDD, pero presenta menos afinidad
que el p, p — DDE, el cual tiene mayor facilidad de almacenarse en los tejidos
(ATSDR, 2002), ademas hay que destacar que la naturaleza de los lipidos
encontrada en los drganos es un factor importante, por ejemplo en ratas, los
tejidos del sistema nervioso central los cuales son ricos en fosfolipidos en
comparacion con otros tejidos con abundantes lipidos neutros, se encuentran
por lo regular concentraciones bajas de estos compuestos organoclorados
(Tebourbi et al. 2006). EI DDT y sus derivados son capaces de atravesar la
barrera placentaria (ATSDR, 2002). Se ha reportado que el DDT-ms se
almacena en la corteza suprarrenal en diversas especies animales y en
humanos se ha reportado su presencia en tejido adiposo y leche materna
(Lindhe Et, Al. 2001) (Diaz-Barriga 2003)

Metabolismo

El metabolismo del DDT, se diferencia en humanos y en modelos animales por
la presencia o ausencia de algunos de los metabolitos intermedios (ATSDR,
2002). En los seres humanos se metaboliza a nivel hepatico y renal, pudiendo
desencadenar reacciones de detoxificacion y de activacién. EI DDT sufre una
declorinacién reductiva a DDD en insectos, aves y en varias especies animales
(Tebouri et al, 2006) el cual es rapidamente degradado y excretado en forma
de DDA, ya que este compuesto es hidrosoluble (ATSDR, 2002). El metabolismo
reductivo es catalizado por el sistema microsomal CYP, predominantemente
CYP subfamilias 2B y 3A inducidos por dexametasona y fenobarbital en
presencia de NADPH o NADH en condiciones anaerdbicas, aunque también se
realiza el metabolismo no enzimatico por la via de la accion catalitica del grupo
hemo de las hemoproteinas en los microsomas del higado de las ratas. Por

otro lado, el DDT también es transformado por deshidrocloracion a DDE en

10



especies de mamiferos, insectos y microorganismos (Kitamura et al, 2001;
Tebouri et al, 2006). El mayor precursor de DDA es el DDD. En ratones y aves
se ha reportado una ruta metabdlica que transforma el DDD en DDE (Fox, Et.
Al, 1998). ElI DDT induce el catabolismo de muchas hormonas enddgenas al
activar enzimas microsomales. También el metabolismo del DDT puede producir
metabolitos sulfonados, como es el caso del DDE-ms el cual se forma a partir
de subproductos de las reacciones de la fase I en forma de tioles, los cuales
son metilados y reabsorbidos de la bilis para ser oxidados a compuestos
metilsulfonados los cuales se transportan en sangre (ATSDR, 2002); otro
metabolito con importancia toxicoldgica es el DDDOH conjugado con &acido
palmitico que demostrd junto con el DDT afectar los receptores muscarinicos y

colinérgicos en el cerebro de ratones neonatos (Tebouri et al, 2006).

Excrecion

Se ha determinado por diversos estudios que la via de excrecion mas
importante para el DDT en humanos es la orina, en forma de DDA. Sin
embargo, después de una administracion de una dosis oral muy alta, la via de
excrecion principal fueron las heces. Se ha registrado la presencia de DDT y
DDE en leche materna y semen. El DDE es propenso a acumularse siendo el
metabolito que perdura en el organismo por mayor tiempo, seguido del DDT y
por Ultimo el DDD, el cual permanece poco tiempo en el organismo ya que es
precursor de metabolitos hidrosolubles mas facilmente excretables (Nims, et al.
1998) , sin dejar de lado el metabolito sulfonado, DDE-ms (ATSDR, 2002)
(WHO, 1979), (Lindhe, 2001).

Efectos adversos a la salud humana

Neurolégicos

El DDT provoca que los canales de sodio en la membrana de los axones queden

abiertos incrementando drasticamente el flujo de sodio lo cual hace que se

11



incremente la despolarizacién, resultando en una repetida descarga en las
fibras nerviosas y las uniones sinapticas. (O'Reilly, 2006) Cuando el sistema
nervioso central y periférico se ve afectado de esta forma, numerosos sintomas
respiratorios y vasculares se manifiestan como signos de toxicidad aguda. En
dosis orales altas (16 mg/kg/dia) se presentan nauseas, vémito, diarrea,
cefalea, irritabilidad, pérdida del apetito, excitacion, convulsiones recurrentes, y
en casos graves, depresion del sistema respiratorio y coma (Nieto) (ATSDR,
2002).

En un estudio de casos y controles para exposiciones prolongadas en
trabajadores de Costa Rica, se encontraron disfunciones en la atencién y en la
coordinacion visual motora. (ATSDR, 2002) Cabe resaltar que en la actualidad
se estan realizando mas estudios para establecer una causalidad con
exposiciones crdnicas y subcronicas a bajas concentraciones de DDT y efectos
en el desarrollo psicomotor de infantes, como el desarrollado por Ribas et al
2006 en donde encontré una asociacion entre los niveles de DDT en corddn
umbilical y una disminucion en las habilidades de los nifios en edad preescolar,
por otro lado, un estudio realizado en California encontré una asociacion entre
la exposicidén prenatal de los infantes y un retraso en su desarrollo neuroldgico
en hijos de inmigrantes Mexicanos que trabajan en granjas en California
Estados Unidos (Eskenazi, et al, 2005), ademas, se encontraron 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 (Torres, et. Al. 2007) .

Reproduccion y desarrollo

El DDT y sus metabolitos se consideran disruptores endocrinos porque
interfieren con la funcidon de algunas de las hormonas del organismo, tales
como las que regulan el crecimiento, la diferenciacién y la funcién de ciertos
tejidos. Su mecanismo de accidn puede ser variado, ya que las moléculas de

estos compuestos son semejantes a algunas de estas hormonas, pueden
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comportarse como antagonistas o bien agonistas, también hay que tener en
consideracion que la magnitud del efecto y la naturaleza del mismo va ha
depender de la temporalidad en la que se vea expuesto el organismo, siendo de
mayor riesgo en la etapa del desarrollo cuando la mayoria de los tejidos se
encuentran en la etapa de crecimiento y diferenciacion, aunque sin dejar de
lado las consecuencias que puede haber si la exposicidon fue en la edad adulta,

veamoslo con mayor detalle.

Ya se ha mencionado varias veces a lo largo de este texto que la totalidad del
DDT encontrado en la naturaleza es una mezcla de isdmeros y productos
derivados de la degradacion y metabolismo, cada uno presenta diferentes
mecanismos de toxicidad y actua sobre diferentes blancos especificos para cada
isomero; el isomero o, p'- DDT es el que tiene presenta mayor actividad
estrogénica, alterando en animales el desarrollo de érganos reproductivos tanto
en machos como en hembras, siendo su efecto 16 veces mayor que el del

p, p—DDTyelo, p-DDE. Elp, p— DDE, es antiandrogénico y ha mostrado
alterar el desarrollo de los drganos reproductores cuando se administra
perinatalmente a ratas. Este efecto se alcanza al actuar como antagonista
androgénico y al incrementar los sistemas enzimaticos hepaticos CYP los cuales

hidrolizan la testosterona facilitando su excrecion.

Otro de los mecanismos por el cual estos compuestos alteran la homeostasis de
los organismos, es el que se observd en ratas macho, en las cuales se
incrementd la actividad de la aromatasa hepatica. Esto es importante puesto
que la aromatasa juega un papel critico en la esteroidogenesis al catalizar la
conversion de andrégenos C19 a estrégenos. Es por eso que la combinacion de
DDT y DDE puede tener efectos feminizantes en animales al antagonizar el
receptor de andrdégenos al mismo tiempo que se incrementa la concentracion

de estrégenos.

La mayoria de las evidencias con las que se cuentan son en base la mayoria a

estudios en animales, en humanos se llevaron a cabo estudios en poblacién
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ocupacionalmente expuesta y algunos en voluntarios, en los cuales la evidencia
no ha sido del todo concluyente (ATSDR, 2002), sin embargo, existen dos
estudios en México que han estudiado los efectos de estos contaminantes en
varones no ocupacionalmente expuestos encontrando una asociacion entre la
exposicion a p,p’-DDE con efectos adversos sobre la funcidn testicular como
disminucion del conteo espermatico, del volumen del semen y de la motilidad
de los espermatozoides, asi como, un aumento en el porcentaje de formas
alteradas y reduccién significativa en los niveles de testosterona libre (Torres,
et al. 2007) (Ayotte, et al. 2001) (De Jager, et al. 2006).

En el caso de la reproducciéon femenina, se ha reportado asociaciéon entre altas
dosis de DDT y DDE y complicaciones en el embarazo asi como el aumento en
el riesgo de partos prematuros y bajo peso al nacer (Longnecker et a/. 2001),
por ejemplo, en México Torres et al. Reporto un incremento de riesgo de parto
prematuro en mujeres con niveles séricos de p, p 'DDE de 0.11 ppm. Un
estudio encontrd una relacién inversa entre niveles de DDE y tiempo de
lactancia en mujeres Mexicanas (Gladen, et al 1995) (ATSDR, 2002).

Efectos hepaticos

Los efectos observados en animales incluyen el aumento de la actividad de las
transaminazas séricas, hipertrofia del higado, hiperplasia y necrosis hepatica,
cancer de higado e induccién de enzimas microsomales, incluido el citocromo
p450, lo que podria alterar el metabolismo de sustratos exégenos y endégenos
incluyendo las hormonas esteroideas, ademas se pueden presentar
interacciones entre medicamentos y este plaguicida. No se cuenta con evidencia
concluyente en humanos, pero con los resultados observados en animales es
suficiente para establecer una base para estimar el potencial riesgo que existe
para la salud humana (NIETO, O. 2001.) (ATSDR, 2002).
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Cancer

Los estudios en animales dejan ver que el DDT puede causar cancer,
principalmente en el higado. En humanos se ha buscado la asociacién entre la
exposicion al DDT vy diversos tipos de cancer, dando énfasis al cancer de mama,
sin embargo no se ha encontrado evidencia contundente, por ejemplo un
estudio epidemioldgico utilizando metaanalisis no demostré un incremento en el
riesgo (OR=0.97 1C95%:0.87-1.09) que apoye la asociacion entre la exposicion
a DDT y el riesgo de desarrollar cancer de mama (Lopez, et al. 2004). El
problema es que factores confusores como la exposicion simultdanea a otros
compuestos organoclorados entre otras complicaciones relacionadas a la
temporalidad de la exposicion, almacenamiento y redistribucién de los
compuestos en lipidos etc., no han permitido establecer una causalidad con la
enfermedad (IARC, 1991), sin embargo, como mencione anteriormente, se
sabe tedricamente (con evidencia en modelos animales) que el DDT y el DDE
son potencialmente carcinogénicos, pudiendo ser promotores o iniciadores,
algunas agencias como la EPA y la IARC, han clasificado al DDT y sus derivados
como probables carcinogénicos humanos (IARC, 1991) (ATSDR, 2002) (NIETO,
0. 2001.)

Darfo al ADN

El DDT y sus metabolitos pueden deteriorar la estructura de la membrana
mitocondrial, lo que puede desencadenar la muerte celular, aunque se
desconoce con claridad cual de las vias que desencadena la apotosis es
activada por el DDT. Se tiene referencia de que el DDT provoca aberraciones
cromosomicas y en el intercambio de cromatides hermanas en poblacion
expuesta ocupacionalmente y en estudios in Vitro (Diaz-Barriga, et al. 2003)
(ATSDR, 2002). Un estudio realizado en poblacion del sureste de México,
encontrd una relacion entre los niveles séricos de p — p 'DDE y un incremento
en la migracion de ADN en células sanguineas, mediante la técnica de cometas
(Yafiez, et al. 2004).
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Inmunoldégicos

Aun hay mucho campo que explorar en esta area pero existen indicios que
indican que este compuesto y sus metabolitos tienen efectos adversos sobre el
sistema inmunoldgico como los datos registrados en un estudio que aunque
manejo una tamano de muestra muy reducido, encontrd una fuerte correlacion
inversa entre los niveles plasmaticos de p, p — DDT vy los niveles de linfocitos NK
en una poblaciéon que incluyé a consumidores frecuentes de pescado. También
publicaron una correlacion positiva entre los niveles de p, p — DDE y la
presencia de apoptosis en células periféricas mononucleares en poblacién

expuesta (Perez et, al 2002).

Otro estudio realizado por Volker et al, en el 2004, sugiere que estos
compuestos suprimen las citoquinas TH1, IL-2 y el interferon gama, ademas de
que induce la citosina TH2 asi como IL- 4. Los autores sugieren que sintomas
clinicos como las infecciones frecuentes reportadas por los pacientes, pueden
ser consecuencia de estas anormalidades inmunoldgicas.

También se ha reportado una asociacion entre una exposicion prenatal a

niveles de DDE y asma en nifios (Sunyer Et al 2005)

Antecedentes de concentraciones ambientales y de exposicidon

humana en la zona de estudio

Se han realizado diversos estudios en la zona, donde se ha encontrado la
presencia del DDT y su metabolito mas abundante DDE en matrices
ambientales. Un resumen de estos datos se muestra en la Tabla 2 que incluye
los resultados presentados por dos autores, de muestras de suelo superficial del
interior y exterior de viviendas de la zona del sureste de México. Algunos sitios,
como La Ventanilla, Oaxaca y La Cigliefia, Chiapas son comunes a este trabajo
y como se podra apreciar mas adelante, no hay grandes diferencias con los

resultados aqui presentados.
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Tabla 2. Niveles encontrados en suelo superficial de comunidades del

sureste de México

Suelo interior

Concentracion

Autor Ano Sitio Compuesto
(mg/kg)
~ 1999 Miguel Hidalgo Chiapas 7.10
Yafiez etal. (2002) 2000 Ventanilla, Oaxaca 1.50
La Ciglefa, Chiapas 2DDT 21.90
Herrera, et al. (2005) 2003 Faja de Oro, Chiapas 038
Suelo Exterior
Autor Ano Sitio Compuesto Concentracion
(mg/kg)
~ 1999 Miguel Hidalgo Chiapas 8.20
Yafiez et al. (2002) 2000 Ventanilla, Oaxaca 1.60
La Ciglena, Chiapas 2DDT 4.76
Herrera, et al. (2005) 2003 Faja de Oro, Chiapas 019

Muestras tomadas del suelo superficial del interior y el exterior de las viviendas

En cuanto a evidencias de exposicion de los habitantes de la zona, se cuenta
con tres estudios, cuyos resultados se muestran en la Tabla 3. Las presencia de
niveles sanguineos de DDT y DDE en poblacién infantil nos habla que la
contaminacion de los medios ambientales es una ruta de exposicién para este
grupo poblacional. También se cuenta con reportes de la presencia de este
compuesto en leche materna y en corddén umbilical de madres originarias de
esta region (Lopez, 2007). Se puede apreciar que en sangre, los niveles mas
altos corresponden al DDE, superando los niveles encontrados del DDT

inalterado.
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Tabla 3. Estudios realizados en la zona del sureste de México con
relacion a exposicion a DDT y DDE en poblacién infantil.

Niveles en sangre del compuesto p, p DDT
Concentracion

Autor Aino Sitio
ppb
- 1999 Miguel Hidalgo Chiapas 67.8
vanezetal (2002) 55, Ventanilla, Oaxaca 20.4
La Ciguiefa, Chiapas 21.2
2003 El Ramonal, Quintana Roo 32.1
Ventanilla, Oaxaca 23.0
) La Ciguefia, Chiapas 22.4
Perez-Maldonado et al. 2004 El Ramonal, Quintana Roo 25.1
Ventanilla, Oaxaca 11.8
2005 El Ramonal, Quintana Roo 21.2
Ventanilla, Oaxaca 10.7
La Ciguena, Chiapas 15.9
Herrera, et al. (2005) 2003 Faja de Oro, Chiapas 19

Niveles en sangre del compuesto p, p DDE
Concentracion

Autor Aio Sitio
ppb
~ 1999 Miguel Hidalgo Chiapas 86.7
Yafiezetal (2002) 55, Ventanilla, Oaxaca 74.4
La Ciguefia, Chiapas 54.4
2003 El Ramonal, Quintana Roo 56.0
Ventanilla, Oaxaca 48.4
La Ciglena, Chiapas 61.2

P -Mal l.

erez-Maldonado et a 2004 El Ramonal, Quintana Roo 63.5
Ventanilla, Oaxaca 50.8
2005 El Ramonal, Quintana Roo 66.9
Ventanilla, Oaxaca 63.1
La Ciguefa, Chiapas 58.2
Herrera, et al. (2005) 2003 Faja de Oro, Chiapas 99

La concentracidn de los compuestos esta expresada en ng/ml de sangre .

En la literatura se cuenta con algunos estudios tanto en lineas celulares /in Vitro
como niveles encontrados en poblacion expuesta y su asociacion con diferentes
efectos adversos a la salud. La Tabla 4 muestra algunos de estos estudios,
algunos de ellos realizados en el sureste de México, como el realizado por Pérez
Maldonado en el 2003 y 2004, donde se encontré una asociacion entre los
niveles sanguineos e induccibn de apoptosis en células sanguineas

mononucleares en poblacion infantil, este estudio cobra reelevancia en el
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contexto de este trabajo puesto que se realizd en la misma regidn que nos

ocupa.

Tabla 4. Concentraciones de DDT y sus metabolitos y efectos adversos

relacionados

Autor Aio Efecto adverso Lugar Poblacion  Compuesto Concentracion
Dario ADN en Células sanguineas DDT DDD
Yariez et al. 2003 mononucleares In-vitro DDE 80 pg/ml
Induccién apoptosis en Células
Perez-Maldonado etal. 2003 sanguineas mononucleares In-vitro p,p DDT 80 ug/ml
Dafio oxidativo Células sanguineas DDT DDD
Perez-Maldonado et al. 2004 mononucleares In-vitro DDE 60-80 pg/ml
Induccién apoptosis en Células
Perez-Maldonado etal. 2006 sanguineas mononucleares Sureste México Infantil p,p DDE 52.9 ppb
De Jageel et al. 2006 Parametros espermaticos Chiapas Hombres p,p DDE 32 pg/g lipido

p,p DDT 90 pg/g lipido

Aneck-Hahn et al. 2007 Parametros espermaticos Sur de Africa Hombres p.p DDE 215 pg/g lipido
Disminucion del desarrollo Exposicién
Eskenazi et al. 2006 psicomotor prenatal p,p DDT 22.0 ng/g lipido

La concentracion de los compuestos esta expresada en pg/ml de sangre o bien en algunos

casos se ajusto a pg/g de lipido.

El conjunto de estos antecedentes, tanto la presencia en matrices ambientales
como los datos de exposicidn, nos obligan a estudiar las posibles rutas de
exposicion, para poder general acciones de remediacion en la zona que nos
permitan optimizar los recursos disponibles para proteger la salud de la

poblacién expuesta.
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Justificacion

Después de cincuenta afos de uso del DDT para el control de la malaria en el
sureste de México y aun después de la prohibicion de su uso, se pueden

ambientales siendo potenciales rutas de exposicién para el ser humano.

La presencia del DDT en su forma inalterada o bien en sus metabolitos
principalmente el DDE, ha sido reportada en diferentes compartimentos
ambientales en el Sureste de México (Pérez 1. 2003, Yafez 2002, Diaz-Barriga
2003, Alegria 2005), es asi que la preocupacion por los efectos adversos que
pueda provocar en la biota y en la salud humana sigue vigente y toma

relevancia al tomar en cuenta la persistencia de estos productos.

El concepto de sitio contaminado nos lleva a un predio (terreno e instalaciones)
donde existe contaminacion causada por la introduccidn de sustancias o
residuos que han sido depositados, acumulados, almacenados, enterrados,
infiltrados o generados en el uso en forma planificada o accidental, presentando
un riesgo significativo para la salud y el ambiente. Asi, las poblaciones del
sureste de México en donde se tuvo la necesidad de usar el plaguicida en el
control de enfermedades transmitidas por vector pueden ser considerados sitios

contaminados por DDT.

En el marco del Convenio de Estocolmo y como miembro de la Comisidon de
Cooperacién Ambiental, México esta comprometido a vigilar, entre otras
sustancias toxicas persistentes, los niveles de DDT. En el departamento de
Toxicologia Ambiental de la Facultad de Medicina de la Universidad Autdnoma
de San Luis Potosi desde el afo 2000 sistematicamente se han estado
analizando diversas matrices ambientales y bioldgicas recolectadas en cuatro
poblaciones del sureste de México con uso histérico de DDT, para determinar
las concentraciones de este compuesto y su metabolito mas abundante DDE y

realizar un seguimiento en el riesgo por exposicion a estos xenobioticos.
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Algunos de los efectos adversos como el retraso en el desarrollo neuro-
psicoldgico y la genotoxicidad aun estan en estudio y no se sabe con certeza el
alcance que tengan en aspectos epidemioldgicos, econdmicos y sociales, por lo
que amparandonos en el principio precautorio, es imperante contar con
herramientas, como la estimacién del riesgo en salud, que faciliten a los
tomadores de dediciones, justificar los costos que las acciones de remediacion
conlleven (Herrera, et al. 2005) (Torres, et al. 2007).
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Hipotesis
La presencia del DDT y sus metabolitos, en matrices ambientales (suelo) y

bioldgicas (tejido muscular de peces), representa un riesgo en salud para la

poblacién del sureste de México.

Objetivo general
Estimar el riesgo en salud por la exposicion cronica al plaguicida
difeniltricloroetano (DDT) y su metabolito mas abundante difenildicloroetano

(DDE) en cuatro comunidades con paludismo endémico pertenecientes al

sureste de México.

Objetivos Especificos

Identificar las comunidades con mayor riesgo en salud por exposicion a DDT

total en la zona de estudio.

Identificar las rutas que representan un riesgo a la salud de la poblacion.
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Metodologia

Descripcion de los sitios de estudio

Se trabajé en cuatro comunidades que fueron seleccionadas por su uso
historico del DDT, tanto en las campafias de control del Paludismo como en la
agricultura. Estas localidades estan distribuidas en tres estados del sureste de
México: El Ramonal perteneciente a Quintana Roo, Lacanja y La Ciglefa, en
Chiapas, y La Ventanilla en el estado de Oaxaca. Su localizacién geografica se

puede apreciar en la Figura 1.

Figura 1. Sitios de muestreo en localidades del Sureste de México
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Para la comunidad chiapaneca de La Cigiiefa se tiene un clima Aw0(w), calido
subhimedo con lluvias en verano, este tipo de clima ocupa la mayor extension
en Chiapas, su precipitacion total anual es menor de 2 000 mm y en el mes

mas seco tiene menos de 60 mm de lluvia, el tipo de vegetacion predominante
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es el Manglar, con especies como la Rhizophora mangle (Mangle rojo), la
Avicennia germinans (Mangle negro), Laguncularia racemosa o Mangle blanco,
la comunidad se encuentra rodeada por cultivos de platano y mango de donde
la poblacién recibe su principal ingreso. En la comunidad de Lacanja, también
perteneciente a Chiapas, el clima es Am(f), calido himedo con lluvias todo el
afno. Esta zona es una de las mas lluviosas del pais, en ella la precipitacion total
anual varia entre 3,000 a mas de 4,500 mm y el mes mas seco suma mas de 60
mm, tal cantidad de lluvia y su distribucién a lo largo del afio se debe, entre
otros factores, a que esas areas estan expuestas a los vientos himedos del
Golfo de México tanto en verano y otofio como en invierno, el tipo de
vegetacion predominante es la selva alta, con especies como el Brosimun
alicastrum conocido por varios nombres comunes como Ramon, capomo,
ojoche, esta planta puede ser comestible, el Dialium guianense o Guapaque,
(Guacima) a la cual la poblaciéon le da un uso Medicinal, Bursera bipinnata
(Copal) que es utilizada como forraje. La poblacion es predominantemente
indigena, de la Etnia de los Lacandones, su actividad principal es la agricultura
y la apicultura de autoconsumo. La vivienda lacandona consiste regularmente
en un cuarto utilizado como dormitorio y otro como cocina, el material con la

cual esta construida es basicamente de palma.

En la comunidad El Ramonal, Quintana Roo el clima es calido subhimedo con
lluvias todo el afo Am(f), este clima se distribuye en toda la zona continental
de Quintana Roo; su temperatura media anual varia entre 24° y 28°C y la
precipitacion total anual, entre 700 y mas de 1,500 mm. Estas lluvias estan
distribuidas regularmente y con una época seca bien definida, la vegetacion
correspondiente es selva mediana subperennifolia que se desarrolla sobre los
suelos delgados con abundantes afloramientos rocosos y muy permeables, esta
selva esta formada por arboles que alcanzan entre 20 y 30 metros de altura, de
los cuales 25 al 50% eliminan sus hojas en los meses secos; la especie mas
importante es Manilkara zapota (arbol del chicle), es la que mas domina en los
estratos altos, con follaje perenne y de la cual se obtienen importantes

cantidades de latex para elaborar goma de mascar. Debido sobre todo a la
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superficie rocosa y con suelos someros que domina en la entidad, la agricultura
y la ganaderia no tienen gran importancia, cubren menos del 1% de la
superficie estatal, por lo que los habitantes de El Ramonal se dedican a labores
de temporada como la zafra de la cafa, actividades de la construccién o

eventualmente la pesca.

Por Ultimo, La Ventanilla, Oaxaca tiene un clima calido subhimedo con lluvias
en verano, AwWO(w). A lo largo de toda la zona costera, desde el limite con el
estado de Guerrero hasta el limite con Chiapas se reportan las temperaturas
medias anuales mas altas (entre 26° y 28°C) y la precipitacion total anual varia
de 800 a 2,000 mm, el tipo de suelo no es apto para la agricultura, el tipo de
vegetacion predominante es la selva mediana, y el mangle, la poblacién esta
organizada en una cooperativa que administra actividades de ecoturismo, en la
zona esta restringido el uso de productos quimicos, ya que se busca la
conservacion de la flora y la fauna como parte del proyecto de ecoturismo
(INEGI 2006).

De las cuatro comunidades solo una (El Ramonal, Quintana Roo) cuenta con los
servicios basicos y de sanidad. La Cigliefia y La Ventanilla son comunidades
costeras, mientras que Lacanja se encuentra enclavada en medio de la sierra
Lacandona. Por otro lado, El Ramonal se encuentra enclavado en la orilla del
Rio Hondo que es limitrofe con Belice. En cuanto a poblacion el Conteo de
poblacién y Vivienda del afio 2005 realizado por el INEGI reporta que El
Ramonal tiene 862 habitantes censados, La Ventanilla 483 habitantes, La

Ciguiefia 304 y por Ultimo Lacanja cuenta con 263 habitantes.
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Muestreo

Peces

La colecta de muestras se realizd en los primeros meses de los afios 2003,

2004, 2005 y 2006 en cada una de las localidades anteriormente descritas.

Para el caso de los peces se hizo un muestreo por conveniencia, los organismos
se obtuvieron de los pescadores locales para facilitar el muestreo, estos fueron
comprados directamente al pescador al termino de su jornada. Se dio
preferencia a especies consumidas por el hombre, principalmente las que son

de consumo en las poblaciones de estudio.

A continuacion se describira con detalle cada una de las especies capturadas en

los sitios de estudio

En La Ciglefia se capturaron peces de las especies Diapterus rhombeus
(Mojarra de estero), de la familia Gerreidae, orden Perciformes, clase
Actinopterigios. Comun en lagunas alineadas por mangle; también se encuentra
en bancos de arena en dreas marinas. En su estadio juvenil es comun
encontrarlo en las lagunas salobres, probablemente se alimente de pequefos
invertebrados bénticos. Hyperprosopon argenteumn (mojarra ojona), €s marino;
se le encuentra en un rango de profundidad de 0 a 18 m en un clima
subtropical, habita en los bancos de arena y cerca de rocas en la playa, a
menudo alrededor de embarcaderos. Se alimenta de pequefios crustaceos.

Anableps anableps (cipotero escamoso) de la familia Anablepidae, subfamilia:
Anablepinae, orden Cyprinodontiformes, clase Actinopterigios, se encuentra
principalmente en el agua dulce, a veces en las partes salobres de lagunas y
costas de mangle. Se alimenta de insectos y otros invertebrados que viven en el
barro ademas de pequenos peces, puede permanecer el barro expuesto al aire
durante la marea baja. Mugi/ curema (Lisa blanca), familia Mugilidae orden

Perciformes, clase Actinopterigios, habita en costas arenosas pero también se
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encuentra en el fondo fangoso de lagunas y de estuarios salobres. A veces
entra en rios. Se alimentan de algas microscopicas o filamentosas. La
reproduccién ocurre entre marzo y agosto. (Robins, C.R. citado en Fishbase
2004)

En Lacanja se capturaron varios individuos de Oreochromis niloticus niloticus,
también conocido por mojarra o tilapia, perteneciente a la familia Cichlidae,
subfamilia  Pseudocrenilabrinae del orden de los Perciformes, clase
Actinopterigios, peces con aletas radiadas, Ocurre en una amplia variedad de
habitats de agua dulce como rios, lagos, canales de las aguas residuales y
canales de irrigacion, de habitos principalmente diurnos, se alimenta
principalmente de fitoplancton o algas bénticas (Fishbase, 2004). Este pez es
cultivado para autoconsumo, en pozas especialmente construidas para este

efecto localizadas junto a las viviendas de los pobladores de Lacanja.

En el Ramonal se obtuvieron individuos de Oreochromis aureus (tilapia azul) de
la familia Cichlidae, subfamilia Pseudocrenilabrinae, del orden de los
Perciformes, clase Actinopterigios, esta especie resiste muy bien climas frios, se
le encuentra en aguas con temperaturas que se extienden de los 8° a los 30°C,
tolerando hasta los 41 °C. Puede sobrevivir en condiciones bastante salobres,
en ocasiones es territorial, habita charcas asi como lagos vy rios, tanto en agua
abierta asi como entre piedras y vegetacion se alimenta de fitoplancton y
pequenas cantidades de zooplancton, en estadio juvenil tienen una dieta mas
variada que incluye pequefios invertebrados, puede reproducirse en agua
salobre y dulce. Aristichthys nobilis (carpa cabezona), perteneciente a la
familia Cyprinidae, orden Cypriniformes, clase Actinopterigios, se le encuentra
en rios y lagos, se alimenta principalmente de zooplancton, es bentodnico
(Fishbase, 2004).

En la Ventanilla se capturaron las siguientes especies: Pomadasys

macracanthus de nombre comun ronco o roncador por su habilidad para

producir sonidos, este pez es de la familia Haemulidae, del orden de los
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Perciformes y de la clase de los Actinopterigios, son bentopelagicos de agua
salobre, pertenecen a un habitat marino aunque pueden penetrar estuarios, se
alimentan de noche, principalmente de invertebrados, se distribuyen desde
México hasta Ecuador en climas tropicales, se comercializa principalmente
fresco; Hoplopagrus guentherii (pargo), de la familia Lutjanidae, subfamilia:
Lutjaninae del orden Perciformes, clase Actinopterigios, peces con aletas
radiadas asociados a arrecifes, marinos, bentopelagicos, se le encuentra en un
rango de profundidad de 0 a 50 metros, con una distribucion de México a
Colombia, es carnivoro tiene importancia comercial sobre todo en pesquerias de
subsistencia; Lutjanus novemfasciatus, (huachinango), perteneciente a la
familia  Lutjanidae, subfamilia  Lutianinae, orden  Perciformes clase
Actinopterigios, peces con aletas radiadas, tiene una distribucién de México a
Per(, habita hasta profundidades de 60 m, en estadio juvenil puede ser
encontrado en estuarios en presencia de manglares y en bocas de rios. Esta
especie es carnivora, se alimenta de invertebrados grandes (tales como

cangrejos y camarones) y de peces (Fishbase, 2004).

Los peces mas importantes de las aguas marinas costeras tropicales son
miembros del orden Perciformes; se caracterizan por tener espinas en la
mayoria de las aletas y por la presencia de numerosos dientecillos que hacen
sus escamas rasposas. Se puede observar que la mayoria de los especimenes
capturados en estuarios (Ventanilla, EIl Ramonal y La Cigliefa) pertenecen a
este orden. El nimero de individuos capturados en cada sitio puede ser

apreciado en la Tabla 3.

Después de la captura de los organismos se procedid a sacrificarlos y tomar los
datos morfométricos de cada individuo. Se realizd la diseccién para tomar
muestras del tejido muscular dorso-lateral del pez, el cual se deposito en
frascos ambar. Las muestras se etiquetaron y se mantuvieron frias durante el

periodo de colecta y traslado.
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En el laboratorio se almacenaron hasta su andlisis a -15°C. Se siguio el
procedimiento descrito en el manual para el analisis del DDT y de sus
metabolitos en muestras ambientales, bioldgicas y humanas de la CCA (Diaz-
Barriga et al). En la mayoria de los casos, por las condiciones del espécimen ya
sea por falta de tejido, talla reducida u otras causas, la cantidad de musculo
recolectado no era suficiente para trabajar por duplicado cada muestra, por lo

que se trabajo con muestras Unicas.

Suelo

El presente trabajo representa solo una parte de un proyecto mas amplio del
departamento de Toxicologia ambiental, en el cual se incluyeron infantes en
edad escolar, por lo que se seleccionaron las viviendas de estos individuos. Los
tres afios se tomaron muestras de las mismas viviendas, con el previo
consentimiento de los habitantes. La muestra de suelo se recolectd en la parte
interior y exterior de la vivienda, se tomd suelo superficial (5 cm). En lo
referente a la muestra de suelo interior se recolectd suelo de las orillas
(adyacente a las paredes) y del centro, sobre todo de areas accesibles a la
poblacion infantil. En cada punto se recolecté la muestra “barriendo” el suelo
superficial en un area de un pie cuadrado (se requirié al menos 100 gramos de
muestra, asi que en ocasiones se tuvo que colectar muestra de un area mayor
a un pie cuadrado). Las muestras fueron colocadas en papel aluminio,
formando una especie de bolsa, el papel se sellé con cinta adhesiva resistente,
se etiquetd con los datos necesarios para su posterior identificacion. Se coloco
el envoltorio dentro de una bolsa de plastico, teniendo precaucion de que la
muestra no entrara en contacto con la misma, posteriormente se coloco otra
etiqueta con la misma informacién que la anterior y se anotaron éstos mismos

en la bitacora de campo.

En cuanto a la muestra de suelo exterior, se recolecté alrededor de la vivienda,
en el area adyacente a las paredes, hasta obtener aproximadamente 100
gramos. Si la vivienda es muy grande se pudo colectar tanta muestra como fue

necesaria, hasta que se formo un circulo alrededor de la misma. Al igual que la
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muestra interior, ésta se colocé en papel aluminio y se siguié con el

procedimiento de etiquetado, almacenamiento y transportacion.

Método de cuantificacion de DDT y sus metabolitos

El procedimiento de cuantificacion del plaguicida organoclorado se llevo a cabo

como se describe a continuacion.

Peces

Extraccion de Lipidos

La muestra (musculo) es tratada con isopropanol y dietileter en un embudo de
separacion con filtro. Enseguida se homogeneiza en particulas pequefias
durante 1 minuto. El solvente es colectado en un segundo recipiente que
contiene 50 ml de H3PO4 0.1 M disuelto en NaCl al 0.9 %. Se hace una
segunda homogenizacién con una mezcla hexano-eter y propanol, se pasa al
embudo de separacidon donde estd el volumen de la anterior homogenizacion.
Se repite este paso esta vez con una mezcla de hexano-heter. El volumen del
solvente contenido en el embudo de separacién sin filtro, se deja reposar y la
fase acuosa (inferior) se transfiere a un vaso de precipitado. La fase organica
(superior) se colecta en un vaso de precipitado de 100 ml, pesado previamente.
Se evapora el solvente hasta sequedad. Cuando el solvente se ha evaporado se

determina el contenido de lipidos por gravimetria.

Extracciéon de los analitos

Los lipidos se disuelven con hexano hasta tener una proporcion de 1 ml de
solvente por cada 100 mg de lipidos. Posteriormente se adiciona al tubo de
ensaye el mismo volumen de H2S504 concentrado, de inmediato se procede a
realizar una agitacion por inversion durante 2 minutos. Se centrifuga a 3,000

rpm por 5 minutos. La fase organica se transfiere con pipeta Pasteur a un
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segundo tubo. La fase acida se lava con 3 ml de hexano, se agita por inversion
y se centrifuga a 3,000 rpm durante 5 minutos. La fase organica colectada con
la anterior. Las fases organicas colectadas en el segundo tubo son evaporadas
hasta aproximadamente 0.5 ml empleando corriente de nitrdgeno y a una

temperatura de 56°C.

Limpieza

La muestra se transfiere a una columna de silica gel impregnada con H,SO4
concentrado. La columna se activa previamente con 10 ml de hexano. La
elusion se realiza con 14 ml de hexano. El eluato obtenido se evapora a 0.5 ml
a 37°C con corriente de nitrdgeno, se transfiere a un vial de vidrio. Se afora a 1

ml con el mismo solvente.

Suelo

La muestra de suelo o sedimento se secan en horno a baja temperatura (45
°C). Un gramo de muestra tamizada se coloca en un vaso de teflon en
presencia de 15 ml de cloruro de metileno, se someten a una digestién en
horno de microondas programado previamente con la rampa de temperatura
segun la metodologia. Las muestras extraidas se filtran y el filtrado se recibe
en un tubo cénico de vidrio de 15 ml. El solvente, cloruro de metileno, se
evapora con nitrégeno hasta un volumen de 0.2 ml. Se adicionan 2 ml de
hexano, se agita y se evapora con corriente de nitrégeno a 37°C. El paso

anterior se repite 5 veces. En el Ultimo cambio se adicionan 6 ml de hexano.
Limpieza de la Muestra.

Para este paso se emplea el Florisil, que es una marca registrada de U. S. Silica
Co. El Florisil es un silicato de magnesio con propiedades basicas. Es usado

para separar los analitos de compuestos interferentes previo al analisis de la

muestra por métodos cromatograficos. La columna de Florisil se acondiciona
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con dos volimenes, de seis mililitros cada uno, de hexano. Después se adiciona
el extracto de la muestra (6 ml). Se enjuaga el tubo que contenia la muestra
tres veces con 1 ml de hexano cada vez y se adiciona a la columna. Se eluye la
muestra con 12 ml de una mezcla de 6% eter:hexano (v/v). El eluido de la
columna de Florisil se concentra con corriente de nitrégeno a un mililitro. La

evaporacion se realiza a 37°C.

Método de cuantificacién cromatografica

Las muestras tanto de tejido muscular de peces como de suelo se analizaron
por la metodologia analitica de cromatografia de gases utilizando un detector
de captura de electrones con una temperatura de 300 °C, con un equipo
modelo CG HP6890 trabajando en un modo de inyeccion splitless, la
temperatura del inyector fue de 210°C. Se utilizd6 una columna capilar modelo
J&W 122-6832 con una longitud de 30m, 0.25 mm de didmetro interno y 0.25
um de espesor de pelicula, se usd Helio como gas acarreador. Como estandar
interno se agregd CB-189. El tiempo de retencion del DDE fue de 12.82 min.,
del DDD, 13.975 min. y del DDT fue de 14.71 minutos.

La rampa de temperatura del horno fue primeramente 150 °C durante un
minuto, posteriormente se aumentd 10 °C por minuto hasta alcanzar la
temperatura de 270°C la cual se mantuvo por 5 minuto, posteriormente se
volvié a incrementar la temperatura 10 °C por minuto hasta llegar a los 285 °C

donde se mantuvo finalmente durante 5 minutos.

La metodologia analitica para las dos matrices, fue validada segln los
estandares que exigen las guias internacionales de validacién para la
cuantificacion de plaguicidas en concentraciones traza (AOAC/FAQ/IAEA/IUPAC,
2000) y la guia europea (EURACHEM, 1998) evaluandose parametros de calidad
como repetibilidad y porcentaje de recobro, verificando que ambos cumplieran
con los criterios establecidos por las mencionada guias internacionales.

Para el tejido muscular de peces, el limite de deteccion para el DDE fue de
0.087 ng/ml, DDD 0.058 ng/ml y para el DDT 0.057 ng/ml. Mientras el Limite
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de cuantificacion para el DDE, DDD y DDT fue de 0.289, 0.194 y 0.191 ng/ml
respectivamente. Para suelo los limites de cuantificacion para el DDE, DDD y
DDT fueron de 0.342, 0.384 y 0.288 ug/kg respectivamente.

Estimacion del riesgo en salud por exposicion al DDT

Existen diversas metodologias para la evaluacion del riesgo en salud, por
exposicion a contaminantes ambientales, la de la EPA que se basa
principalmente en concentraciones ambientales y la de la ATSDR que ademas
de las concentraciones ambientales del toxico, toma en cuenta estadistas de
salud. En un esfuerzo para adaptar estas metodologias a las condiciones de
América latina, se propuso la Metodologia de identificacion y evaluacion de
riesgos para la salud en sitios contaminados por la Organizacién Panamericana
de la Salud. Esta metodologia esta disefada para encarar las situaciones
propias de paises con economias emergentes donde hay muchos sitios
contaminados y pocos recursos tanto econdmicos como humanos. Esta
comprendida por una cadena légica de pasos consecutivos que involucra la
generacion de un listado de sitios peligrosos, una priorizacion preliminar de los
mismos, una fase de inspeccion, con calificacion de los sitios al final, una
evaluacion de exposicion, por medio de la cual se logra una categorizacion final
de los sitios para posteriormente proponer y realizar acciones de remediacion.
Estas fases incluyen pasos intermedios, por ejemplo la estimacion de riesgo se
realiza en dos ocasiones, durante la fase de inspeccién para encontrar los

contaminantes criticos y en la fase de evaluacion de riesgo.

Para la estimacion de riesgo se recomienda considerar los medios ambientales
para los que se cuenta con datos analiticos confiables, hacer hincapié en la
concentracion maxima y minima asi como el promedio del contaminante en el
medio ambiental seleccionado, analizar la via de exposicion para la ruta critica y
por ultimo definir el grupo poblacional de mayor riesgo en el sitio (OPS, 1999).
Este paso es crucial para brindar una herramienta para la toma de desiciones

en base a la estimacion del riesgo con formulas matematicas usando las
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concentraciones ambientales. Esto permite de igual forma, identificar las rutas
que tienen mayor impacto sobre la salud humana y sobre todo, sentar las bases

para llevar a cabo una intervencidon o remediacion en el sitio contaminado.

Escenario de exposicion

Los sitios de estudio estan incluidos en zonas endémicas de malaria, en
secciones posteriores se describiran con detalle cada una de las comunidades,
pero de manera general se observa que el tipo de vivienda imperante es con
paredes de madera o barro, techo de paja y piso de tierra. Cuentan con dos
cuartos, en los que la familia realiza sus actividades cotidianas, como preparar
alimentos y dormir, durante las campafas de rociamiento, el plaguicida se

aplico en paredes y techo de ambos cuartos. (Diaz-Barriga. et al. 2003)

El uso del DDT dejé una estela de residuos tanto dentro como fuera de las
viviendas, las paredes acumularon concentraciones importantes de este
insecticida que se apreciaba como una coloracién blanquecina, al igual que en
el piso de tierra. Los individuos que pasan mayor tiempo dentro de las
habitaciones son las amas de casa y los nifios. Por sus habitos de juego, los
infantes pasan mucho tiempo en contacto directo con el piso de su hogar,
jugando con la tierra y con el riesgo potencial de llevarse este material a la
boca, se estima que un infante consume alrededor de 300 mg de suelo al dia

(Diaz-Barriga et al).

La principal ruta de exposicion para DDT, en los inicios, fue la exposicion
directa a las aplicaciones del plaguicida. Al dejar de aplicarse, las exposiciones a
este compuesto en su forma inalterada tienen otros origenes debido a su
acumulacion en el ambiente, sin dejar de lado la formacion de sus metabolitos,
en especial, el mas persistente y abundante DDE. Como se ha mencionado
varias veces, la afinidad de estos compuestos organoclorados por los lipidos, ha

permitido su almacenamiento en diversos niveles de la red tréfica, incluyendo
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fuentes de alimentacién humana como lo es el pescado, y en los primeros afos

de vida, la leche materna.

Un estudio sobre las vias de exposicion para DDT en los habitantes de
comunidades del sureste de México encontrd que el consumo de pescado esta
relacionado positivamente con los niveles sanguineos de DDT y DDE en nifios
(Herrera, 2005), ademas se considera que la principal ruta de exposicidon para
los habitantes de sitios contaminados por DDT son los alimentos (Koepe, et al.
2004). Es por eso que el consumo de pescado y la ingesta de suelo cobran
relevancia para la estimacion del riesgo en salud en sitios contaminados por
DDT, siendo la poblacion infantil la mas vulnerable, pues, aunque no se incluya
en este estudio, para ellos se adiciona la leche materna como ruta de

exposicion (ver Figura 2).

Suelo
superficial

n /Madre
Poblacién infantil /1 \

—p Ingesta de Suelo o=
= Alimentos (pescado) Leche materna

Figura 2. Escenario de exposicion propuesto para la poblacion infantil

Iméagenes tomadas de la galeria de Microsoft office y http://ventana.ilce.edu.mx/images/lacandones.jpg
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En el presente trabajo se estimd el riesgo en salud por la exposicidon crénica a
DDT y DDE para la poblacion infantil de las comunidades seleccionadas del
Sureste de México, a partir de dos rutas de exposicion, cuyo analisis se puede
observar en la Figura 3. Los pasos que plantea la metodologia de la OPS, para
la estimacién del riesgo en salud, se debe hacer primeramente un andlisis

dosis-respuesta, haciendo uso de la informacion toxicoldgica disponible en la

literatura.
MEDIO ) .| POBLACION
NOMBRE DE FUENTE DEL PUNTO D]E VIA DE, POBLACION PASADA,
LA RUTA EXPOSICION | EXPOSICION | RECEPTORA | PRESENTE o
AMBIENTE
FUTURA
Uso Vivienda y
SUELO Y Suelo i, .
SUPERFICIAL histdrico superficial sitios de Oral Nifos Presente
del DDT recreo
en salud Nif
ALIMENTOS |Y Uuso Peces Vivienda Oral ('jn?ts’ Presente
agricola adulios

Figura 3. Andlisis de las rutas de exposiciéon

Adaptado de la metodologia propuesta por la ops.

Analisis Dosis- Respuesta

Se selecciond la dosis de referencia del IRIS (EPA, 1996) para dafo hepatico de
0.0005 mg/kg/dia de DDT, porque es la Unica reportada en la literatura, esta
dosis de referencia se calculd utilizando la dosis NOAEL de 0.05 mg/kg/dia de
DDT total, basada en un estudio realizado en ratas orientado a dafio hepatico,
se uso un factor de incertidumbre de 100, 10 por la incertidumbre de la
variabilidad entre especies y 10 por la variabilidad entre la especie misma, y la
LOAEL de 0.5 mg/kg/dia para efectos neuroldgicos, calculada en modelos
animales, en este caso se uso un factor de incertidumbre de 1000 para el

calculo de la dosis de referencia, un factor de 10 por la variabilidad entre
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especies, 10 por la variabilidad entre la misma especie y 10 por ser diferente el
efecto.

Como el DDT y sus metabolitos comparten el mismo mecanismo de toxicidad y
efectos semejantes, afiadiendo que la dosis de referencia fue calculada para
dafio hepatico, queda justificado sumar las concentraciones de DDE, DDT vy
DDD para realizar la estimacion del riesgo, pues las incertidumbres que pueda

haber se subsanan al asumir el maximo riesgo.

Estimacion de la exposicion

El siguiente paso fue estimar la exposicion, para lo cual se calculé una dosis de
exposicion a partir de la ecuacion que para el caso propone la OPS, la cual es la

siguiente:

Dosis (mg / kg por dia) = ConI;:Cx T« FE

Esta ecuacion describe, en forma matematica, la relacion de las variables
involucradas, como las tasas de ingesta (TI) expresada en mg, el peso corporal
de los infantes (PC), los factores de incertidumbre (FE) y los niveles de DDE y
DDT cuantificados en las matrices de estudio (Conc.). Se tomo el valor maximo
para estimar el riesgo maximo posible al que puedan estar expuestos los
individuos que viven en el escenario estudiado.

Se realizd el andlisis por dos métodos, primeramente el deterministico, y en
caso de encontrar riesgo, se realizd la estimacion por el método probabilistico.
Se tomaron en cuenta condiciones especificas para cada ruta estudiada.

Para suelo interior se calculd la dosis para infantes, con un peso de 10 kg
(NOM-031-SSA-1999) tomando la concentracién maxima registrada en el sitio y
una tasa de ingesta de 200 mg/dia (EPA), para suelo exterior se calculd la dosis
para nifios, con un peso de 14 kg tomando la concentracion maxima registrada
en el sitio y una tasa de ingesta de suelo de 350 mg/dia (OPS, 1999). Para la
ruta de alimentos se calculd la dosis tomando el valor promedio de peso (30.2
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kg) de nifios de 6 a 10 anos de edad obtenidos durante el muestreo tomando la
concentracion maxima registrada en el sitio y una tasa de ingesta de pescado
de 336 g de tejido al dia (valor maximo), lo que corresponde a
aproximadamente 1 1/3 de la porcidon de pescado correspondiente a un adulto
a la semana (8 onzas sugerido por la EPA, 2002) esta ingesta se calculd en
base a las tasas de ingesta, de poblacion infantil residente en la zona de

estudio, publicadas por Herrera y colaboradores en el 2005.

El factor de exposicion se tomo como uno, asumiendo el 100% de
biodisponibilidad y la presencia permanente de este compuesto en el escenario

de exposicion propuesto, con el fin de asumir el maximo riesgo.

Para el caso de las comunidades y rutas para las que se estime un riesgo, se
procederd a utilizar el método probabilistico, este se basa al igual que el
anterior en expresar las variables que tienen relaciéon con el riesgo de un efecto
adverso para una poblacién en una ecuacion matematica, la diferencia es que
este toma cada parametro involucrado como una distribucion de frecuencia, lo
cual describe de mejor manera la muestra representativa con la que
trabajamos. Los parametros utilizados en el modelamiento del riesgo, se

pueden ver en la Tabla 5.

El programa computacional utilizado fue el CRYSTAL BALL ®. El resultado que
se obtiene es una distribucién de probabilidad donde se muestra cual es el
coeficiente de riesgo mas probable que ocurra para la poblacion de estudio. El
método probabilistico esta basado en un método matematico denominado
Montecarlo, el cual utiliza distribuciones estandarizadas a partir de las cuales

realiza multiples iteraciones por medio de un algoritmo computacional.

Se puede explicar mejor los resultados obtenidos por este método, asumiendo
que cada iteracion corresponde a un individuo con las posibles condiciones a las
cuales se puede ver expuesto. Cabe destacar que solo se modelo el riesgo para

las rutas que sobrepasaron los limites aceptables de riesgo.
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Tabla 5. Pardmetros utilizados en la estimacion del riesgo en salud por

el Método probabilistica, para cada afo.

Parametro Distribucién Referencia Minimo Maximo  Media SD
Conc DDTtotal suelo (mg/kg ) Log-Normal Muestreo 1.4 34.9 13.1 10.4
Ingesta Diaria de suelo (mg/dia) |Triangular ~ OPS 100 400 350
Peso corporal (5 afios) Kg Normal NOM-031-SSA-1999 11.8 25.8 17.5 2.8
RFD DDT ORAL mg/kg-day Valor simple IRIS 0.0005

|

Parametro Distribucién Referencia Minimo Maximo  Media SD
Conc DDTtotal suelo (mg/kg ) Log-Normal Muestreo 0.5 23.3 7.6 6.6
Ingesta Diaria de suelo (mg/dia) |Triangular ~ OPS 100 400 350
Peso corporal (5 afios) Kg Normal NOM-031-SSA-1999 14 1.1
RFD DDT ORAL mg/kg-day Valor simple IRIS 0.0005

Parametro Distribucion Referencia Minimo  Maximo Media SD
Conc DDTtotal suelo (mg/kg ) Log-Normal Muestreo 1.9 121.0 41.3 374
Ingesta Diaria de suelo (mg/dia) |Triangular ~ OPS 100 400 200
Peso corporal (14 meses ) Kg Normal NOM-031-SSA-1999 6.7 13.2 10 1.1
RFD DDT ORAL mg/kg-day Valor simple RIS 0.0005

Parametro Distribucién Referencia Minimo  Maximo Media SD
Conc DDTtotal suelo (mg/kg ) Log-Normal Muestreo 0.4 113.4 20.4 28.6
Ingesta Diaria de suelo (mg/dia) |Triangular ~ OPS 100 400 200
Peso corporal (14 meses ) Kg Normal NOM-031-SSA-1999 6.7 13.2 10 1.1
RFD DDT ORAL mg/kg-day Valor simple RIS 0.0005

Las distribuciones de frecuencia se ajustaron en base a la literatura citada y a que

se ajustaban a la distribucion de los datos obtenidos a partir del muestreo utilizando

el programa crystal ball ®

Caracterizacion del riesgo

Se procedio a la caracterizacion del riesgo, tomandose en cuenta que el dano

que provoca el DDT a la salud puede considerarse como un efecto adverso. Se

obtuvo el cociente de riesgo maximo dividiendo la dosis de exposicidn calculada

entre la dosis de referencia del IRIS para dafio hepatico.

Este cociente de riesgo representa la probabilidad de que ocurra el evento

adverso a la salud; se obtuvo por ambos métodos, los resultados pueden

observarse en la siguiente seccion.
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El criterio utilizado para cuantificar el riesgo que se utilizd para el método
deterministico fue que el cociente cercano o mayor de dos, mientras que para
el probabilistico se asume que no hay peligro cuando se tiene menos del 5% de

la poblacion en riesgo de presentar el efecto adverso en su salud.

0.0s -
2 g5" 5
o.oi P ercentile

Frobability Density

o.oo . - . H“_J-——
Risk ————=

Figura 4. Criterio para definir si se aplica una medida de remediacion
en un sitio contaminado sugerido por la EPA, para la estimacion del
riesgo por métodos probabilisticos.

A. El valor de riesgo esta por debajo del percentil 95 por lo que se requiere una
accion para la proteccion de la salud de la poblacion.

B. La poblacién en riesgo es menor al 5% por lo que no se recomienda realizar

acciones de remediacion en el sitio.
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Resultados

La informacidn obtenida a partir de las muestras de suelo de los cuatro sitios de

estudio, se muestra a continuacion. En la Tabla 6 se encuentran clasificados los

resultados de suelo exterior, por comunidad, por compuesto y por el afio en la

que la muestra fue tomada, asi como también el nimero de muestras

correspondientes.

También se muestra el porcentaje de muestras que

sobrepasaron el criterio para suelo residencial sugerido por la Agencia
Ambiental de California (CHHSL, 2005) que corresponde a 1.6 mg/kg de DDT

total en suelo.

TABLA 6. Niveles cuantificados de DDE y DDT en el suelo exterior de

viviendas pertenecientes a comunidades del Sureste de México

Suelo Exterior

Media

Error

% de muestras

Sitio Compuesto Afio n geométrica estandar Minimo  Maximo con valor >1.6

mg/kg

POE Jos 6 05 02 o2 17

somew T B0 4813 m
0T oo 6 27 12 on 77 o

POE Jor 6 16 03 o4 56

Lacana  DOT 00 6 3 13 17 76
0T i 6 60 14 2 4o 100

POE Joor 6 51 15 03 oo

R A N A A
0T oo o 72 36 05 233 B

PE o4 6 01 00 00 02

woawsvor M0 80201 08
0T Gow 6 o2 o1 oo oo 0

La concentracidon esta expresada en miligramos de compuesto por kilogramo de

suelo.

El porcentaje representa las muestras que superaron el criterio de 1.6 mg/kg de

DDT total en suelo sugerido por la CHHSL para suelo de uso residencial.
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Por otro lado en la Tabla 7 se muestran los resultados obtenidos a partir de las

muestras de suelo tomadas en el interior de las viviendas seleccionadas.

TABLA 7. Niveles cuantificados de DDE y DDT en el suelo interior de

viviendas pertenecientes a comunidades del Sureste de México

Suelo Interior

% de muestras

Sitio Compuesto Ao n Me(,j:a. f"ot; Minimo  Maximo con valor >1.6
geometrica estanaar mgl_kg
2003 6 32 32 71 211
DDE 2004 6 1.4 2.7 0.4 17.3
. 2003 6 18.2 12.3 5.7 875
La Cigiefia DT 2004 6 6.0 13.3 1.0 84.0
2003 6 24.8 17.1 8.9 121.0 100
2DDT 2004 6 8.3 18.0 1.6 113.4 100
oE 2003 6 35 38 06 255
2004 5 34 26 1.0 15.1
y 2003 6 10.7 11.2 1.2 64.3
Lacanja DT 2004 5 7.4 2.3 16 142
2003 6 15.9 15.7 1.9 89.1 100
2DDT 2004 5 12.0 4.4 2.8 30.1 100
DE 2003 6 10.6 51 2.2 323
2004 6 32 2.2 0.2 15.6
2003 6 22.1 9.3 4.8 68.4
El Ramonal DT 2004 6 6.0 6.6 0.2 45.4
2003 6 375 15.1 958 102.6 100
2DDT 2004 6 10.3 96 0.4 67.3 83
2003 6 0.2 01 01 0.9
DDE 2004 6 02 0.1 0.0 05
. 2003 6 03 01 0.1 08
Ventanilla DT 2004 6 0.2 0.1 0.0 05
2003 6 06 03 0.2 1.9 17
2DDT 2004 6 05 0.2 0.0 1.2 0

La concentracion esta expresada en miligramos de compuesto por kilogramo de

suelo.

El porcentaje representa las muestras que superaron el criterio de 1.6 mg/kg de

DDT total en suelo sugerido por la CHHSL para suelo de uso residencial.

Se puede observar que las concentraciones mas altas las presentd el DDT con

excepcion de la comunidad de la Ventanilla donde los niveles mas altos los

presento el DDE.
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* Diferencia significativa p<0.05 entre 2003 y2004 No se encontraron diferencias significativas entre los afios

Figura 5. Comparacion entre los niveles de DDE y DDT en cada
comunidad estudiada.

1La media geométrica corresponde a los datos agrupados conforme a la ubicacién
del muestreo, ya sea suelo del interior de la vivienda o del exterior de la misma. Las
barras representan el error estandar de la media.

” Diferencia significativa (p<0.05).

Por otro lado, se demostré mediante un contraste de Tukey y un andlisis de
varianza, que para cada sitio, los niveles de DDT tanto en el interior como en el
exterior de las viviendas, no presentan diferencias significativas (p>0.05) con
excepcién del sitio La Cigliefia, donde se encontré que el DDT en el interior de
la viviendas, superaba los niveles cuantificados en el suelo exterior de las
mismas (p<0.05). En el caso del DDE, no se encontraron diferencias
significativas entre el suelo interior y exterior en ninguno de los sitios (p>0.05).
Paralelamente, utilizando las mismas pruebas estadisticas, se compard los
niveles de DDT y DDE entre las comunidades, encontrandose que no hay
diferencias significativas entre las comunidades de La Cigiiefia, Lacanja y El
Ramonal (p>0.05), mientras que los niveles cuantificados en la comunidad de
La Ventanilla resultaron ser mas bajos (p< 0.05) tanto para DDE como para

DDT. Estas comparaciones se pueden ver en la Figura 5.
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Peces

En el caso de estos organismos, se organizé la informacion obtenida conforme
al sitio de captura, en la Tabla 8. las concentraciones de DDE sobrepasan en
todos los sitios las del compuesto inalterado, lo cual fue comprobado
estadisticamente por una prueba de T, encontrando estas diferencias
significativas (p<0.001) (Tabla 8). Se puede observar que el porcentaje de
muestras con valores mayores al criterio sugerido para residuos de DDT en
tejido muscular de peces de consumo humano por la EPA (12 ppb) en sitios

como la Cigliefia y Lacanja son elevados (Ver Figura 6).

TABLA 8. Niveles de DDE y DDT encontrados en tejido muscular de

peces capturados en el sureste de México

Media geom 1 ) % de muestras con
ng/g tejido Error valores > 12 ppb de

Ano Sitio N huimedo estandar Minimo Maximo >DDT

2003 5 104 1.5 3.4 25.6 60

2004 Ciguefa 3 304 1.1 27.3 35.1 100

2005 12 8.6 14 0.9 32.7 50

2003 6 7.6 1.4 3.1 30.6 17

2004 Lacanja 8 8.9 1.2 4.0 194 38

2005 10 4.7 14 0.5 194 20

2003 7 2.7 1.2 1.7 54 0

2004 Ramonal 4 3.0 1.2 2.1 4.3 0

2005 14 25 1.2 0.9 12.5 7

2003 6 1.6 1.2 0.9 29 0

2004 Ventanilla 6 1.8 1.2 0.9 3.7 0

2005 24 1.2 1.3 0.2 27.9 8

La concentracion esta expresada en nanogramos de compuesto por gramo de tejido
himedo. Las medias geométricas corresponden a los datos agrupados para cada
Localidad estudiada.

’Representa el error estandar de la media geométrica.

Con respecto a los niveles de DDT se encontré que Lacanja presenta los niveles
mas altos, en relacion con El Ramonal y La Cigliefa, estas dos Ultimas
comunidades presentan niveles de DDT muy semejantes (p>0.05), y por
ultimo, en la comunidad de La Ventanilla se cuantificaron los valores mas bajos

con respecto a las demas comunidades (p<0.001).
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Para el DDE, la comunidad con mayor presencia de este compuesto fue La
Ciguiefa, seguido en orden descendente de Lacanja, El Ramonal y La Ventanilla,
siendo de nuevo la comunidad con menores niveles (p<0.0001). Cabe resaltar

que los niveles encontrados en Lacanja y El Ramonal son semejantes (p>0.05).

afo
W 2003

& 2004
[ 2005

40.00—

30.00+

"o 20.00

(ppb) en tejido de peces

i E

Ramanal Wentanilla

10.00+

Media Geométrica de la concentracion de DDT Total

0.00<

Ciglefa Lacanja
sitio

Figura 6. Valores de DDT total encontrados en tejido muscular de

peces correspondientes a cada afio de estudio.

Datos agrupados de acuerdo al sitio de procedencia de los organismos.

Las barras corresponden al error estandar.

& Especies de peces de consumo humano.

*Diferencia entre la concentracion media de DDT entre La Cigliefia y Ventanilla con
una significancia de (p<0.001). En el caso del DDE las diferencias entre Lacanja y

Ventanilla son estadisticamente significativas (p<0.0001).

Los niveles de DDE encontrados a lo largo de los tres afios de estudio no son
estadisticamente diferentes (p>0.05). Para el DDT el nivel medio encontrado en

el afio 2005 fue menor a la media del 2004 (p<0.0001) y de la misma forma
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fue menor a la media correspondiente al afio 2003 (p<0.05). El aumento en el
nivel medio del DDT en el afio 2004 respecto al 2003 no fue estadisticamente

significativo.

Estimacion del riesgo en salud

A continuacion se muestran los resultados obtenidos para cada ruta de
exposicion estudiada, siguiendo la metodologia antes descrita. Primeramente en

la Tabla 9, se muestran los datos para la ruta de suelo superficial.

Tabla 9. Estimacion del riesgo en salud por el método deterministico

para la ruta de suelo superficial para las cuatro comunidades

estudiadas.

Suelo Exterior
Localidad 2003 2004
Ramonal 1.7 1.2
Lacanja 1.4 0.7
La Ciguefa 0.7 0.4
Ventanilla <01 <0.1

Suelo Interior
Localidad 2003 2004
La Ciguena 4.8 4.5
Ramonal 4.1 2.7
Lacanja 3.6 1.2
Ventanilla <0.1 <0.1

En la tabla se muestran los cocientes de riesgo calculados para cada comunidad y

para cada afio de estudio.

Notese que las comunidades que el suelo interior es el que representa riesgo
para todas las poblaciones con excepcidon de La Ventanilla donde se

presentaron cocientes de riesgo muy bajos. Para el caso del suelo exterior el
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riesgo no alcanza a ser significativo, solo la comunidad de EI Ramonal en el afio

2003 tiene un valor cercano a dos.

Como se pudo notar en la seccidn de resultados, el nimero de muestras no es
apropiado para el calculo con el método de montecarlo para cada comunidad,
por lo que habiéndose comprobado estadisticamente que no hay diferencias
significativas entre las tres comunidades con alto riesgo, se procedié a calcular
el riesgo regional por la ruta de suelo interior y suelo exterior. Los resultados
que pueden ser apreciados en la Figura 7, nos indican que en el caso de suelo
interior el porcentaje de poblacién infantil que estuvo en riesgo fue de 53%,

mientras que para el 2004, esta disminuyd a un 28%.

En el caso del suelo superficial del exterior de las viviendas (lugar de
recreacion), en el 2003 se tenia un 11% de la poblacion en riesgo, la cual
disminuy6 para el 2004 a un 4%, lo cual se puede considerar como “riesgo

aceptable”.

Las condiciones usadas en el modelamiento fueron descritas con anterioridad y

resumidas en la Tabla 5.
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Figura 7. Estimacion probabilistica del riesgo en salud para DDT total

en cuatro comunidades del Sureste de México para suelo superficial.

Estimacion de riesgo para dafo hepatico, con una dosis de referencia de 0.0005 mg/kg — dia

para DDT total (IRIS).

@ Porcentaje de la poblacion expuesta en riesgo de sufrir el efecto adverso.

Estimacion

probabilistica de riesgo realizada con el método montecarlo
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Los resultados obtenidos por el método deterministico para la ruta de alimentos

se resumen en la Figura 8. En este caso, el cociente de riesgo calculado para

las comunidades no supera la unidad, con excepcién de La Cigiiefia en los afios

2004 y 2005, pero estos valores no representan un riesgo significativo. Por esta

razén para la ruta de alimento no se realiz6 el andlisis estadistico.

Es de llamar la atencion que para esta ruta no se muestran tendencias claras de

disminucion o aumento en el riesgo con relacién al tiempo.

Tabla 10. Estimacion del riesgo en salud por el método deterministico

para la ruta de alimento para las cuatro comunidades estudiadas.

Cociente de riesgo maximo para alimentos

Localidad 2003 2004 2005
Lacanja 1 0.7 0.7
La Ciglena 0.9 1.2 1.1
Ventanilla 0.1 0.1 0.9
Ramonal 0.2 0.1 0.4

En la tabla se muestran los cocientes de riesgo calculados para cada comunidad y

para cada afio de estudio.
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Discusioén y conclusiones

En este estudio se encontrd la presencia del DDT y su metabolito DDE, en las
matrices ambientales y bioldgicas y bioldgicas, por lo que se considera que,
debido a sus propiedades fisicoquimicas y su uso indiscriminado durante
pasadas décadas, este plaguicida organoclorado practicamente se encuentra

distribuido de forma ubicua en el ambiente del sureste de México.

Las concentraciones encontradas en el suelo superficial tanto del interior como
del exterior de las viviendas sobrepasan de forma general el criterio sugerido
por la EPA para suelo de uso residencial, con excepcién de la Comunidad de La
Ventanilla. A pesar de este hecho, en este estudio el cociente de riesgo
estimado para las areas recreacionales, representadas por las muestras de
suelo exterior no llegd a ser significativo, esto se puede explicar tomando en
cuenta que el criterio se establecid tomando en cuenta la exposicion via
dérmica e inhalatoria. Los valores bajos se puede explicar por las condiciones
climaticas favorables para su degradacion o transporte en el exterior, como lo
es el clima tropical, donde se tienen altas temperaturas y muchas horas de sol

al dia.

Segln una proyeccion realizada por SCHENKER et al, los niveles de DDT totales
en el suelo, en sitios con clima calido, seguiran disminuyendo gradualmente
hasta llegar a un nivel estacionario alrededor del afio 2020, siempre y cuando

No se retome su uso.

Se estima que el 95% del DDT total se encuentra contenido en el suelo
(SCHENKER et al, 2007), lo que hace que este se vuelva un reservorio a largo
plazo, y en condiciones climaticas severas, como en el caso de un huracan,
puede removerse y ser una fuente para que este compuesto inalterado llegue
nuevamente a otros compartimientos tanto ambientales como bioldgicos (Balluz
2001). Cabe resaltar que durante los afos de estudio no se presentd ningun

evento climatoldgico de magnitud importante.
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En el caso de suelo interior, se encontré que existe un riesgo por esta ruta para
tres de las comunidades estudiadas. Estas comunidades se podrian clasificar
como de alta exposicién, en comparacion con comunidades donde no se aplicd
el plaguicida; pues también presentan las concentraciones sanguineas mas
elevadas, estas pertenecen a los estados de Quintana Roo y Chiapas, las
cuales a pesar de las diferencias geograficas, tienen un historial de uso del DDT
para la agricultura, el cual requeria de la aplicacién de grandes cantidades de
este compuesto (Herrera et al. 2005) ademas de los rociamientos para el
control de la Malaria. Esto es congruente con los datos publicados en un
estudio realizado en aire, donde se encontraron concentraciones relativamente
mas elevadas en Comunidades de Chiapas en comparacion con otras

poblaciones del sureste de México (Alegria et al. 2005).

El riesgo estimado para suelo interior, con relacion a los afios de estudio, se
mantiene elevado, aunque en la estimacion de riesgo probabilistico se encontrd
que a tres anos de la prohibicién del uso del DDT, el 50% de la poblacion
estaba en riesgo de sufrir dafio hepatico, y a cuatro anos, este porcentaje
disminuyd a 25%, esta disminucion también se observa en algunas
comunidades cuando se realizd la estimacion por métodos deterministicos; Es
importante destacar que esta tendencia pudiera no ser representativa pues el
tamano de muestra es muy pequefio lo cual no permite que esta se considere
significativa, (recordemos que en el andlisis estadistico no se encontraron
diferencias significativas entre los afios, a excepcion de la comunidad de la
Cigliefia). Por este motivo, se recomienda que se mantenga un programa de
vigilancia temporal sobre los niveles de estos compuestos en el suelo

superficial del interior de la vivienda.

En el caso de los niveles encontrados en peces, se presenta un panorama
diferente, pues en este caso, el compuesto mas abundante es DDE que tiene
concentraciones mas altas que el DDT en todos los sitios, esto es porque el

metabolismo de estos organismos por lo que el DDT pasa a DDE y es
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almacenado en los tejidos. Los peces no solo se encuentran expuestos al DDT y
al DDE contenido en los sedimentos, los cuales pueden ser bioacumulados, si
no que una importante ruta para estos organismos es la biomagnificacion,
sobre todo en peces que ocupan niveles troficos superiores en el ecosistema
acuatico, posteriormente estos peces pueden llegar a ser consumidos por el

hombre.

En relacion al riesgo estimado para la ruta de alimentos, ninguna comunidad
presenta un riesgo significativo. En el caso de La Cigliefia, en el afio 2004 la
totalidad de las muestras superaron el limite de consumo humano establecido
por la EPA, pero a pesar de este hecho el riesgo no llega a ser significativo.
Esto puede explicarse principalmente porque el nimero de muestras

recolectadas en ese sitio es muy pequefa (n= 3)

A pesar de no encontrar riesgo por la ruta del alimento a las condiciones
establecidas en este trabajo, esta ruta no debe descartarse, pues en un estudio
realizado en la zona por Herrera et al en el 2003, encontré una correlacion
significativa entre los niveles sanguineos encontrados en poblacion infantil y la
frecuencia de consumo de pescado. Estos niveles sanguineos son el resultado
de una exposicion cronica previa a diferentes rutas y a concentraciones
diferentes (presumiblemente mas altas, pues caen dentro del periodo de tiempo
en el que el uso del DDT estaba permitido) de estos compuestos. En nuestro
nuestros resultados pueden explicarse por el hecho de tener muestras
relativamente pequefias, ademas de que estas corresponden solamente a tres

afnos, los cuales se analizaron por separado.

Los niveles sanguineos que se encontrd Herrera et al, en la poblacién infantil
superan a las concentraciones a las que se asocio un incremento en la
frecuencia de apoptosis inducida por estos compuestos en poblacion infantil;
este Ultimo dato corresponde al estudio desarrollado en la regién por
Maldonado et al en el 2002. En adicion, existe en la literatura un estudio

realizado en la comunidad de La Cigliefia, en el que se estimd que los niveles
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de exposicion al DDT y DDE que sufre la poblacién pueden causar dafios al
ADN.

Otra cuestion que no hay que dejar de lado es que en este estudio no se tomd
en cuenta la exposicion previa que la poblacién infantil pudo tener por la leche
materna, ni la exposicion prenatal, por lo que concluir que la poblacion de bajo

riesgo se encuentran totalmente protegida seria erroneo.

Habiéndose identificado las rutas de exposicion a DDT de riesgo, es imperativo
generar acciones de intervencidn para prevenir y evitar dafios a la salud de la

poblacidn expuesta.

Estas medidas de remediacion deben hacerse buscando una efectividad a largo
plazo, ya sea disminuyendo la movilidad del DDT o generando alertas sobre el
consumo de pescado si es que las concentraciones sobrepasan los limites
recomendados. Estas medidas deben ser faciles de implementar buscando a la
vez optimizar los recursos disponibles en las comunidades, o en su defecto,

promover la formacion de grupos de trabajo.

Comparativamente, en La Ventanilla se encontraron los niveles mas bajos, para
esta comunidad no se estimo riesgo por ninguna de las rutas estudiadas. Se
puede apreciar que durante los tres afios de estudio, solo en el 2003, 17% de
las muestras de suelo interior sobrepasaron el criterio y en el 2005, 8% de las
muestras de tejido de pescado sobrepasaron el criterio. Estos valores apoyan la
utilidad de las acciones orientadas hacia el ecoturismo y la preservacion
realizadas por los pobladores lo cual nos puede dar un modelo a implementar

en otras comunidades del sureste.
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Anexo 1

Estimacion de la exposicion para la ruta de alimentos utilizando el método

deterministico.

parametro Distribution  Referencia  Minimo Maximo Media SD

Conc DDTtotal Peces (ng/g tejidojLog-Normal Muestreo 0.94 35.06 20.46 32.61
Ingesta Diaria de peces (g tejido/ {Triangle Bibliografia 0 536.3 140

Peso corporal (6-9afios ) Kg Normal Datos Muestreo 30.25 8.7
RFD DDT ORAL mg/kg-day Single value IRIS 0.0005

Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00045

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 0.907 2003

Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00062

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 1.243 2004

Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00058

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 1.158 2005

parametro Distribution  Referencia  Minimo Maximo Media SD

Conc DDTtotal Peces (ng/g tejidojLog-Normal Muestreo 0.94 35.06 20.46 32.61
Ingesta Diaria de peces (g tejido/ {Triangle Bibliografia 0 536.3 140

Peso corporal (6-9afios ) Kg Normal Datos Muestreo 30.25 8.7
RFD DDT ORAL mg/kg-day Single value IRIS 0.0005

Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00054

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 1.085 2003

Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00034

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 0.689 2004

Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00034

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 0.687 2005

parametro Distribution  Referencia  Minimo Maximo Media SD

Conc DDTtotal Peces (ng/g tejidojLog-Normal Muestreo 0.94 35.06 20.46 32.61
Ingesta Diaria de peces (g tejido/ {Triangle Bibliografia 0 536.3 140

Peso corporal (6-9afios ) Kg Normal Datos Muestreo 30.25 8.7
RFD DDT ORAL mg/kg-day Single value IRIS 0.0005

Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00010

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 0.190 2003

Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00008

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 0.151 2004

Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00022

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 0.443 2005

parametro Distribution ~ Referencia  Minimo Maximo Media SD

Conc DDTtotal Peces (ng/g tejidojLog-Normal Muestreo 0.94 35.06 20.46 32.61
Ingesta Diaria de peces (g tejido/ {Triangle Bibliografia 0 536.3 140

Peso corporal (6-9afios ) Kg Normal Datos Muestreo 30.25 8.7
RFD DDT ORAL mg/kg-day Single value IRIS 0.0005

Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00005

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 0.103 2003

Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00007

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 0.132 2004

Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00049

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 0.988 2005
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Anexo 2

Estimacion de la exposicion para la ruta de suelo superficial utilizando el

método deterministico.

Suelo superficial procedente del interior de las viviendas

parametro Distribution ~ Referencia  Minimo Maximo Media SD

Conc DDTtotal suelo (mg/kg ) |Log-Normal Muestreo 0.39 102.3 51.397 120.91
Ingesta Diaria de suelo (mg/dig Triangle Bibliografia 100 400 200

Peso corporal (3 a 6 afios ) Kg|Normal Bibliografia 10 1.1
RFD DDT ORAL mg/kg-day |Single value IRIS 0.0005

Dosis por ingesta de suelo =  ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00242

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 4.840 2003

Dosis por ingesta de suelo =  ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00227

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 4.536 2004

parametro Distribution  Referencia  Minimo Maximo Media SD

Conc DDTtotal suelo (mg/kg ) |Log-Normal Muestreo 0.39 102.3 51.397 120.91
Ingesta Diaria de suelo (mg/digTriangle Bibliografia 100 400 200

Peso corporal (3 a 6 afios ) Kg|Normal Bibliografia 10 1.1
RFD DDT ORAL mg/kg-day |Single value IRIS 0.0005

Dosis por ingesta de suelo =  ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00178

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 3.564 2003

Dosis por ingesta de suelo =  ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00060

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 1.204 2004

parametro Distribution  Referencia  Minimo Maximo Media SD

Conc DDTtotal suelo (mg/kg ) |Log-Normal Muestreo 0.39 102.3 51.397 120.91
Ingesta Diaria de suelo (mg/dig Triangle Bibliografia 100 400 200

Peso corporal (3 a 6 afios ) Kg|Normal Bibliografia 10 1.1
RFD DDT ORAL mg/kg-day |Single value IRIS 0.0005

Dosis por ingesta de suelo =  ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00205

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 4.104 2003

Dosis por ingesta de suelo =  ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00135

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 2.692 2004

parametro Distribution  Referencia  Minimo Maximo Media SD

Conc DDTtotal suelo (mg/kg ) |Log-Normal Muestreo 0.39 102.3 51.397 120.91
Ingesta Diaria de suelo (mg/dig Triangle Bibliografia 100 400 200

Peso corporal (3 a 6 afios ) Kg|Normal Bibliografia 10 1.1
RFD DDT ORAL mg/kg-day |Single value IRIS 0.0005

Dosis por ingesta de suelo =  ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00004

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 0.076 2003

Dosis por ingesta de suelo =  ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00002

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 0.047 2004

59



Suelo superficial procedente del exterior de las viviendas

parametro Distribution  Referencia  Minimo Maximo Media SD

Conc DDTtotal suelo (mg/kg ) Log-Normal Muestreo 0.39 102.3 51.397 120.91
Ingesta Diaria de suelo (mg/dia) |Triangle Bibliografia 100 400 350

Peso corporal (3 a 6 afios ) Kg Normal Bibliografia 14 1.1
RFD DDT ORAL mg/kg-day Single value IRIS 0.0005

Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00037

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 0.740 2003

Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00019

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 0.386 2004

parametro Distribution  Referencia  Minimo Maximo Media SD

Conc DDTtotal suelo (mg/kg ) Log-Normal Muestreo 0.39 102.3 51.397 120.91
Ingesta Diaria de suelo (mg/dia) |Triangle Bibliografia 100 400 350

Peso corporal (3 a 6 afios ) Kg Normal Bibliografia 14 1.1
RFD DDT ORAL mg/kg-day Single value IRIS 0.0005

Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00071

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 1.420 2003

Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00035

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 0.700 2004

parametro Distribution  Referencia  Minimo Maximo Media SD

Conc DDTtotal suelo (mg/kg ) Log-Normal Muestreo 0.39 102.3 51.397 120.91
Ingesta Diaria de suelo (mg/dia) |Triangle Bibliografia 100 400 350

Peso corporal (3 a 6 afios ) Kg Normal Bibliografia 14 1.1
RFD DDT ORAL mg/kg-day Single value IRIS 0.0005

Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00087

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 1.745 2003

Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00058

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 1.164 2004

parametro Distribution  Referencia  Minimo Maximo Media SD

Conc DDTtotal suelo (mg/kg ) Log-Normal Muestreo 0.39 102.3 51.397 120.91
Ingesta Diaria de suelo (mg/dia) |Triangle Bibliografia 100 400 350

Peso corporal (3 a 6 afios ) Kg Normal Bibliografia 14 1.1
RFD DDT ORAL mg/kg-day Single value IRIS 0.0005

Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00002

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 0.048 2003

Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00001

Coc Riesgo = Dosis de Exposicion/ RfD 0.029 2004
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Anexo 3

Ejemplos de los resultados obtenidos para la estimacion probabilistica de riesgo

utilizando el programa Crystal Ball ®.

Sureste de México 2003 suelo exterior

parametro Distribution ~ Referencia ~ Minimo Maximo Media SD |
Conc DDTtotal suelo (mg/kg ) Log-Normal Muestreo 1.4 34.9 10.4
Ingesta Diaria de suelo (mg/dia) Triangle Bibliografia 100 400
Peso corporal (5 afios) Kg Normal Bibliografia 2.8
RFD DDT ORAL mg/kg-day Single value IRIS 0.0005
Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00070
Dosis de Exposiciéon/ RfD 1.396
| 0.5254 |
10,000 Trials Frequency View 9,792 Displayed
Sureste de México 2003 suelo extenor
0.10 -
0.08 -
2
= 008 -
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0.00 ' ' ] ' ' ; ; 2
0.0000 03001 06002 09003 12004 15005 1.8006  2.1007
P [-o000 Certainty: [11.21 % 4 [infinito
Sureste de México 2004 suelo exterior
parametro Distribution ~ Referencia ~ Minimo Maximo Media |
Conc DDTtotal suelo (mg/kg ) Log-Normal Muestreo 0.5 233 6.6
Ingesta Diaria de suelo (mg/dia) Triangle Bibliografia 100 400
Peso corporal (5 afios) Kg Normal Bibliografia 1.1
RFD DDT ORAL mg/kg-day Single value IRIS
Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00058 )
Dosis de Exposicion/ RfD 1.164

0.3782

10,000 Trials Frequency View 9,816 Displayed
Sureste de México 2004 suelo extenor
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1 1 U 4
0.0000 0.3001 0.6002 0.9003 1.2004 1.5005
P [1.0000 Certainty: [4.75 % 4 [infinito
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Sureste de México 2003 suelo interior

parametro Distribution  Referencia ~ Minimo Maximo Media SD |
Conc DDTtotal suelo (mg/kg ) Log-Normal Muestreo 1.9 121.0 374
Ingesta Diaria de suelo (mg/dia) Triangle Bibliografia 100 400
Peso corporal (14 meses ) Kg Normal Bibliografia 1.1
RFD DDT ORAL mg/kg-day Single value IRIS 0.0005
Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00242
Dosis de Exposiciéon/ RfD 4.840
1.6517
10.000 Trials Frequency View 9,833 Displayed
Sureste de México 2003 suelo intenor
2
b=
o
o
2
o
; - ; 4
100000 12.0000 14.0000
p [ileooo Certainty: [5328 % 4 [rfrtc
Referencia  Minimo Maximo Media SD |
Conc DDTtotal suelo (mg/kg ) Muestreo 0.4 113.4 28.6
Ingesta Diaria de suelo (mg/dia) Bibliografia 100 400
Peso corporal (14 meses ) Kg Bibliografia 1.1
RFD DDT ORAL mg/kg-day IRIS
‘Dosis por ingesta de suelo = ((C x Ingesta de suelo)/ PC) 0.00227 )
Dosis de Exposicion/ RfD 4.536
0.8153
10,000 Trials Freguency View 5,850 Displayed
Sureste de México 2004 suelo interior
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