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En este documento se planteará el riesgo asociado con la exposición a la deltametrina 
y al DDT incluyendo a sus metabolitos. El trabajo se divide en las siguientes secciones: 
toxicocinética, biomarcadores de exposición y efectos biológicos, tanto en humanos 
como en vida silvestre. En dichas secciones se manejará la información necesaria para 
realizar estudios de riesgo en sitios contaminados con estos insecticidas. 
 
 
1. TOXICOCINÉTICA 
 
 
1.1. DELTAMETRINA 
 
Absorción .. La absorción de la deltametrina  es mayor por vía oral que por vía dérmica. 
En ratas, del total administrado por vía oral, del 13 al 21% de la deltametrina se 
recupera en heces (lo cual implica una absorción del 79% al 87%)1-4. En tanto cuando 
se administra por vía dérmica solamente se recupera del 3% al 6%1-4. Esta limitada 
absorción de la deltametrina por la vía dérmica está compartida por otros piretroides del 
tipo II (piretroides con un grupo ciano en la molécula) 5,6. La inhalación podría ser 
también una fuente importante de exposición, ya que estudios con voluntarios humanos 
expuestos por vía inhalatoria a la ciflutrina, que es un piretroide del grupo II, demostró 
una correlación entre la cantidad de metabolitos excretados en la orina y la dosis de 
exposición7. No obstante lo anterior, la exposición por vía dérmica puede ser de sumo 
riesgo en caso de aplicaciones masivas del insecticida. 
 
Distribución .. Una vez absorbida, la deltametrina se distribuye por diversos tejidos, 
pero sobre todo se concentra en el tejido adiposo1. En ganado vacuno, la 
concentración en tejido adiposo puede ser de 10 a 100 veces más que en tejidos 
blandos como riñón, músculo e hígado1. En ratas tratadas con deltametrina por vía 
intravenosa, la concentración máxima en hígado se alcanzó a los 5 minutos y luego 
bajó 10 veces a los 30 minutos1. En tanto, en cerebro el máximo se alcanzó al minuto 
después del tratamiento y baja  solamente un 50% a los 15 minutos1. 
 
Metabolismo ..  La primera modificación química de la deltametrina se da por la ruptura 
del enlace ester. Las esterasas se ubican en hígado, sangre, cerebro, riñón y 
estómago1.  
 
La estructura química de la deltametrina es la siguiente: 
 
 
                                             CH3  CH3 
                                                 \   / 
                                                  C 
                                                 /   \ 
                               Br2C=CH-CH-CH-COO-CH- 

              I         \  / 
             CN      O 
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Después de la ruptura del enlace ester se generan dos moléculas derivadas de la 
deltametrina, la mitad izquierda se reconoce como la fracción ácida y la mitad derecha  
es la fracción alcohólica1-3. La primera forma el ácido 3-(2,2-dibromovinil)-2,2-
dimetilciclopropano (DPC) y la segunda fracción genera el ácido 3 fenoxibenzoico (3-
PBA) 1-3.  
 
Excreción .. En ratas tratadas con deltametrina por vía oral, ambas fracciones se 
eliminan en un período de 2 a 4 días1-3. En tanto el grupo ciano se elimina con una 
cinética más lenta (8 días) y casi todo él en forma de tiocianato1-3. El resto es eliminado 
por vía urinaria. Tanto el DPC como el 3-PBA pueden excretarse en forma libre o 
asociados al ácido glucurónido, a la glicina y de manera hidroxilada al sulfato1-3. En 
ratones tratados por vía intravenosa se forma además un metabolito asociado a la 
taurina1.  
 
Además de la orina, la deltametrina puede excretarse por leche y se le ha cuantificado 
en leche de vaca, animal para el cual se ha calculado una vida media de excreción por 
leche de un día1. El principal compuesto detectado fue la molécula intacta de 
deltametrina.  
 
Un estudio efectuado entre humanos (varones jóvenes), a los cuales se les administró 
3 mg de deltametrina en una única dosis por vía oral, reportó un pico de máxima 
concentración en plasma 1-2 horas después de la administración1. La vida media de 
eliminación calculada fue de 10-11.5 horas y por la orina se recuperó 51-59% de la 
dosis1; sin embargo, el 90% de lo excretado en orina se colectó en las primeras 24 
horas1. Hasta un 26% se recuperó en las heces, presumiblemente como material no 
absorbido1. Después de cuatro días se recuperó hasta un 77% de la dosis1. 
 
1.2. DDT 
 
Absorción ..  Las vías de absorción potenciales son la inhalatoria, la oral y la dérmica. 
La inhalatoria por lo general es de poca importancia, ya que el tamaño de los cristales 
del DDT, ≥ 250 µm, evita su llegada a las profundidades del pulmón y paulatinamente 
son limpiadas por el epitelio respiratorio, para terminar siendo deglutidas8-10. Sin 
embargo, la exposición por vía inhalatoria podría existir en el caso de la presencia de 
partículas pequeñas o por la volatilización del DDT lo cual permite la presencia del 
insecticida en la fase gaseosa.  
 
La vía oral es la más importante y en estudios controlados se ha demostrado que el 
pico máximo del DDT en sangre se alcanza tres horas después de la ingesta8. La 
absorción por el tubo digestivo es lenta y en la linfa se recupera entre un 47% y un 65% 
de la dosis administrada10. Asimismo, se conoce que la absorción del DDT se facilita en 
un ambiente graso, pero en el caso del insecticida se facilita la absorción por la 
presencia de la bilis o por componentes lipídicos de la dieta10.  
 
Finalmente, la absorción dérmica es limitada. Por ejemplo, la toxicidad del DDT por vía 
oral es 10 veces mayor que por vía dérmica8. Un reporte de monos expuestos a suelo 
contaminado por vía dérmica demostró una absorción del 3.3%8. 

Fernando Díaz-Barriga  2 



F a c t o r e s  d e  E x p o s i c i ó n  y  T o x i c i d a d  d e l  D D T  y  d e  l a  D e l t a m e t r i n a  e n  H u m a n o s  y  e n  V i d a  S i l v e s t r e  

Distribución .. El DDT y sus metabolitos se distribuyen en diferentes tejidos de acuerdo 
al contenido de grasa, al flujo sanguíneo y al coeficiente de partición sangre:lípido de 
cada uno de dichos tejidos8-10. Por ejemplo, el cociente de concentración tejido 
adiposo/ sangre llega a 2808. El almacén en el tejido adiposo es más firme para el p,p'-
DDE y le siguieron en el siguiente orden el p,p'-DDT el o,p'-DDT y el p,p'-DDD8-10.  
 
Además del tejido adiposo, el DDT se almacena en otros tejidos y de mayor a menor 
concentración serían: hígado, suprarrenales, corazón, páncreas, riñones, bazo y 
tiroides10. El insecticida es capaz de traspasar la barrera placentaria y en fetos para 
p,p'-DDT, p,p'-DDE y p,p'-DDD los tres tejidos en los que más se concentran son el 
riñón, el corazón y el tejido adiposo (aunque para el p,p'-DDT las suprarrenales son 
igualmente importantes)10. En comparación, el o,p'-DDT se almacena preferentemente 
en tejido adiposo, donde incluso su concentración llega a ser cuatro veces superior al 
p,p'-DDT10.  
 
Un estudio realizado en voluntarios que recibieron DDT, demostró que una vez 
terminada la administración de la dosis, se observó una disminución lenta en las 
concentraciones del DDT depositado en el tejido adiposo. Los valores hallados 
después de 25.5 meses de recuperación variaron entre 32% y 35% de la cantidad 
máxima registrada en los depósitos de quienes habían recibido 35 mg/hombre/día, pero 
fueron de 66% en quienes sólo recibieron 3.5 mg/hombre/día, lo que indica que ocurrió 
una pérdida más lenta cuando las cifras de acumulación fueron menores10.  
 
 
Metabolismo ..  El presente documento no pretende detallar los pasos metabólicos que 
afectan al DDT, para ello se invita al lector a consultar excelentes revisiones que se 
han publicado sobre el tema8-10. Aquí solamente apuntaremos las generalidades de 
mayor importancia para el trabajo. 
 
Los principales metabolitos del DDT son el DDD y el DDE. El DDD se continúa 
degradando hasta formar DDA el cual es excretado en la orina. En tanto el DDE puede 
excretarse de manera inalterada pero también se han detectado derivados10. Los 
derivados del DDE se excretan en la bilis por la vía del ácido mercaptúrico (que 
involucra formación de epóxidos y conjugación con el glutation), en el intestino, estos 
derivados son modificados por la flora intestinal y una vez modificados son 
reabsorbidos de nueva cuenta. Llegando al hígado son tomados como sustratos para 
formar el DDE metil sulfonado (MeSO2-DDE)10,11. El cual se distribuye por todo el 
cuerpo humano pero se almacena con firmeza en la corteza de la glándula 
suprarrenal12,13. 
 
El metabolismo del DDT en DDD y DDE se realiza en el hígado y algunos procesos que 
llevan a la formación del DDA se realizan en el riñón8-10. No todos los metabolitos que 
se han detectado en animales se han encontrado en el hombre, por ejemplo, los 
hamsters no sintetizan DDE9. El DDE es el metabolito que tarda más en eliminarse8. 
Los isómeros o,p'- se excretan con mayor rapidez probablemente debido a que sufren 
hidroxilaciones que no ocurren en los isómeros p,p'-10. El metabolismo del DDT es más 
rápido en el adulto que en el neonato9.  
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Excreción .. El DDT puede excretarse por orina, por vía biliar, por leche y por semen8-9. 
El indicador más confiable de excreción son los niveles de DDA en orina, los cuales 
llegan a permancer por arriba de los niveles normales, aun meses después de 
terminada la exposición8. 
 
 
1.3. CONCLUSIONES e INCERTIDUMBRES 
 
Conclusiones 
 
1. Tomando en cuenta la rápida eliminación de la deltametrina, sería conveniente 
monitorear los metabolitos urinarios dentro de las primeras 24 horas después de la 
exposición. 
 
2. Los metabolitos de la deltametrina que pueden monitorearse con mayor confianza 
serían el DPC y el 3-PBA. Ambos son metabolitos urinarios. 
 
3. Aunque la vía oral es la más importante para la absorción del DDT, existen 
evidencias positivas sobre su absorción por las vías inhalatoria y dérmica. 
 
4. Considerando la extensa vida media del DDT y de sus metabolitos en el cuerpo 
humano, es de esperarse que los valores sanguíneos sigan siendo mayor de lo normal 
en los próximos años, aunque la exposición haya disminuído como consecuencia de la 
eliminación del DDT de la campaña antipalúdica. 
 
Incertidumbres 
 
1. En cuanto a la exposición de la deltametrina, el monitoreo del tiocianato como 
biomarcador, podría tener la ventaja de contar con una cinética más lenta de excreción, 
pero habría que emplear métodos con límites de detección adecuados.   
 
2. Para evaluar la exposición al DDT, sería importante la cuantificación de los 
metabolitos y la cuantificación de los isómeros. En este sentido, la orina no sería un 
fluído adecuado, ya que en ella solamente se encuentra el DDA. 
 
 
2. EXPOSICIÓN 
 
 
2.1. DELTAMETRINA 
 
La exposición a deltametrina puede medirse en sangre y en orina, pero debido a su 
rápido metabolismo y rápida excreción, los mejores resultados se han obtenido a través 
de la cuantificación urinaria de los metabolitos. En orina, los metabolitos se presentan a 
una concentración 250 veces más alta que el producto original. El compuesto original 
se detectaría solamente en exposiciones agudas a altas concentraciones del 
insecticida. 
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La orina debe ser colectada en un período cercano al evento de exposición y puede ser 
una muestra espontánea14, aunque se han obtenido resultados positivos en muestras 
de 24 horas15. Posterior a la colección la muestra puede ser preservada con 
cloroformo15 o puede ser congelada14,16.  
 
Para el estudio, la orina debe ser acidificada y calentada para desconjungar y 
posteriormente se derivatizan las muestras con metanol a fin de formar compuestos 
volátiles.  
 
Los dos métodos más completos para el análisis de los metabolitos de deltametrina 
son: la halogenación de los derivados metilésteres para su análisis por cromatografía 
de masas de alta resolución16 y la extracción en fase sólida para análisis por 
cromatografía de masas de baja resolución14.   
 
El biomonitoreo de la exposición no es fácil considerando que la excreción de la 
deltametrina es rápida; por ejemplo, en humanos 90% del total excretado en orina en 
forma de metabolitos se colecta en las primeras 24 horas después de la exposición1. 
En consecuencia podría investigarse la aplicación de nuevas alternativas. Una de ellas 
es el monitoreo de los tioéteres urinarios que se han detectado en animales expuestos 
a formulaciones comerciales de deltametrina17. Los excipientes utilizados en las 
formulaciones favorecerían la formación de los tioéteres. Sería importante evaluar la 
aplicación de estos compuestos en sujetos expuestos a la deltametrina, pensando 
sobre todo, en que su determinación podría favorecer a los estudios que se realizan 
días después de la exposición. Es decir, cuando la detección de los metabolitos ya no 
fuere posible por su rápida excreción. No obstante, hay que considerar dos hechos, por 
un lado, no todas las formulaciones comerciales incluyen a los solventes necesarios 
para la generación de los tioéteres y por otro lado, estos compuestos se forman por 
múltiples exposiciones, por ejemplo, por tabaquismo.  
 
 
2.2. DDT 
 
La exposición al DDT se ha medido por lo general, mediante la cuantificación de 
metabolitos en sangre, en leche materna y en tejido adiposo8. Sin embargo, también se 
ha medido a través de la detección de metabolitos en orina, heces y semen8. Debido a 
su carácter lipofílico, por lo general los datos se reportan en relación al contenido de 
lípidos, aunque existen algunos reportes que señalan que después de una extracción 
total, esto no es necesario. 
 
Sangre .. Para este tejido se han descrito varias metodologías, entre ellas, el empleo 
de suero y la extracción con hexano8, con ácido acético, éter de petróleo y acetona18, o 
con hexano-diclorometano en cromatografía líquida19. Asimismo, se ha empleado 
sangre total empleando la extracción en fase sólida con metanol-iso.octano20.  
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Debido a que las vidas medias para eliminación están ordenados de mayor a menor: 
DDE > DDT > DDD, la detección de mayores cocientes de DDD o DDT sobre DDE, 
podría ser indicativos de una exposición reciente. En países como México, Brasil, India 
y Pakistán la media para el p,p'-DDE se registró entre 8.5 y 14.5 ppb18. En tanto, la 
media para el p,p'-DDT se reportó entre 0.6  y 1.818. Los datos para España, obtenidos 
con el método de extracción en fase sólida y medidos en sangre total caen dentro de 
estos rangos para ambos compuestos20. En Kwazulu se reportaron valores de 103 ppb 
para el p,p'-DDE y de 37 ppb para el p,p'-DDT21. En mujeres embarazadas no se 
observaron variaciones significativas durante los nueve meses del embarazo y en el 
posparto22. 
 
Variaciones de acuerdo a la exposición las hemos encontrado utilizando el método de 
extracción en fase sólida y estudiando mujeres de una zona control y de dos zonas 
palúdicas expuestas al DDT (Tabla 1). Estas últimas estuvieron categorizadas como de 
riesgo medio y de alto riesgo según la cantidad de DDT aplicado en las comunidades 
estudiadas. 
 

Tabla 1.  Niveles de DDT, DDD y DDE en Mujeres (ppb). 
 

    
LOCACION 

 
ESTADO 

 
DDT 

 
DDD 

 
DDE 

 
Area Control           

 
San Luis Potosi 

 
1.8 

 
0.4 

 
1.8 

 
Palúdica de Riesgo Medio  

 
San Luis Potosi 

 
5.7 

 
1.7 

 
7.1 

 
Palúdica de Alto Riesgo   

 
Chiapas 

 
27.0 

 
1.4 

 
48.3 

 
 
Leche Materna  ..  La leche humana contiene entre 3.5 y 4.5% de grasa, 98% de la cual 
es triacilglicerol. Este se encuentra en pequeños glóbulos de 3 a 4 micras de diámetro 
que están rodeados por una pequeña membrana que contiene proteínas bipolares, 
fosfolípidos y colesterol23. El DDT se encontraría dentro de estos glóbulos, por lo cual, 
los procesos de extracción deben controlar desde la toma de la muestra, hasta el 
almacenamiento y la extracción. Todos estos factores pueden modificar la estructura de 
los glóbulos y por lo tanto, podrían alterar la concentración de DDT cuantificada. En la 
literatura se han descrito varios procesos para controlar estos factores23.  
 
Aunado a lo anterior, hay que considerar que diferentes muestras de leche pueden 
contener cantidades diversas de lípidos. Por ejemplo, el tiempo de la lactancia (calostro 
vs leche madura), el ritmo diurno, el grado de nutrición, etc., podrían alterar el 
contenido de grasas y de esta manera, diferentes muestras de leche tendrían distintos 
contenidos de DDT23. Además, también deben  tomarse en cuenta las diferencias 
individuales. Así, un estudio efectuado en Polonia, demostró que en ocho donadoras no 
se presentó algún patrón de excreción de DDT común, a lo largo de la lactancia24.  En 
algunas regiones, la edad de la madre es un factor que correlaciona de manera positiva 
con el contenido de DDT o de DDE en la leche25,26 y este fenómeno se explicaría 
porque al aumentar la edad se incrementaría la exposición. 
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El tipo de alimentos en la dieta (por ejemplo la ingesta de pescado) y el vivir en áreas 
agrícolas, también incrementan el contenido del DDT y del DDE en leche materna26,27. 
Esto se reflejó en las zonas rurales de algunos países palúdicos. Durante los años 70s, 
cuando la aplicación de este insecticida para el control de la enfermedad era una 
práctica común, las concentraciones del DDT total en leche materna alcanzaron valores 
máximos de 76 ppm en Guatemala, 32 ppm en El Salvador y 13 ppm en México28.  
Como comparación, durante la misma época en Finlandia las concentraciones se 
registraban en las 2 ppm28. En todos los continentes los niveles de DDT han disminuído 
de manera importante en los últimos 35 años, lo cual refleja de alguna manera el éxito 
de haber controlado el uso del DDT tanto en el control del paludismo como en la 
fumigación del algodón28. Por cierto, América Latina continúa siendo la región del 
mundo que registra las mayores concentraciones de DDT en leche materna28. 
 
Tejido Adiposo .. Como ya lo apuntamos en la sección anterior, el DDT y sus 
metabolitos se concentran en tejido adiposo. Por ende, la determinación de los niveles 
de estos compuestos en dicho tejido, puede definir no solamente la exposición sino 
que, sería sobre todo un marcador de exposición crónica. En este punto, también 
deben considerarse factores que alteran las concentraciones del DDT y sus 
metabolitos. Por ejemplo, se ha reportado que los hombres concentran más que las 
mujeres29, para la cantidad del p,p'-DDE existe una correlación positiva con la edad29 , 
en los últimos años se ha mostrado una disminución, como en Jordania, donde de 1990 
a 1996 el contenido de DDT total disminuyó un 65%29. Finalmente, la relación 
DDE/DDT en niños se ha reportado con un valor de dos, en tanto en adultos, esta 
relación tendría un valor de siete29. Para el DDT y el DDE  los isómeros más 
abundantes serían los p,p'-, en tanto para el DDD los isómeros más abundantes serían 
los o,p'-29.  
 
En la literatura se han descrito diversos métodos de extracción para el tejido adiposo, el 
cual normalmente es obtenido durante las intervenciones quirúrgicas8,30. Sin embargo, 
también se ha reportado el uso de lípidos dérmicos superficiales31. De hecho, 
individuos expuestos ocupacionalmente al DDT presentan valores dos veces mayores 
que la población control31. No obstante, los autores advierten de que los lípidos 
superficiales podrían no ser adecuados debido a la adsorción externa durante la 
aplicación del insecticida31. En algunos países como en Costa Rica, los niveles de DDT 
total se han registrado a valores tan altos como 30 ppm32, en Nigeria 6.7 ppm33, en 
Groenlandia en 3.0 ppm34 y en Nicaragua en 1.735. Es decir, diferente países, diferentes 
exposiciones y distintas concentraciones.    
 
2.3. CONCLUSIONES e INCERTIDUMBRES 
 
Conclusiones 
 
1. Como ya lo apuntamos en la sección de toxicocinética, debido a la rápida eliminación 
de la deltametrina, sería conveniente monitorear los metabolitos urinarios dentro de las 
primeras 24 horas después de la exposición. 
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2. En cuanto al posible empleo de los tioéteres como biomarcadores de exposición 
para la deltametrina, ello es poco factible por dos razones: (A) la formulación empleada 
en las zonas palúdicas es un polvo humectable que no contiene solvente y por ende, la 
formación de los tioéteres sería limitada; y (B) numerosos compuestos, entre ellos el 
tabaco, pueden generar tioéteres y sería muy difícil establecer el origen de los mismos. 
 
3. De los tres tejidos más utilizados para el monitoreo biológico del DDT, esto es, tejido 
adiposo, sangre y leche materna, el que podría utilizarse con mayor facilidad a nivel de 
estudio en comunidades específicas, es la sangre. La colecta de tejido adiposo en 
pacientes ambulatorios no es ético (generalmente la colecta de este tejido es en 
pacientes hospitalizados) y el número de mujeres en lactancia pudiera no ser 
representativo de la población. Aunado a lo anterior, existe una cierta correlación entre 
sangre y tejido adiposo. Algunos autores señalan que el cociente de concentración 
sangre / tejido adiposo sería de 2808. 
 
4. Sobre el DDT habría que estudiar los metabolitos. De ser posible sería interesante 
evaluar los isómeros y para el caso del o,p'-DDT podría analizarse a los diferentes 
enantiómeros. 
 
Incertidumbres 
 
1. El monitoreo biológico para la deltametrina debe valorarse en los sujetos más 
expuestos, esto es, en los individuos que habitan las casas fumigadas. Ello aumentaría 
las probabilidades de detección. 
 
2. En estos mismos sujetos habría que valorar la exposición al DDT, a fin de 
correlacionar la exposición simultánea de ambos insecticidas (DDT residual y 
exposición actual a la deltametrina). 
 
 
3. EFECTOS EN HUMANOS 
 
 
3.1. DELTAMETRINA 
 
Posiblemente los efectos mas asociados a una exposición a deltametrina, son los 
efectos neurológicos1-3. En pacientes expuestos de forma aguda se han observado 
parestesias dérmicas (picor, hormigueo, quemazón), salivación, temblor, convulsiones 
lateralizadas, accesos convulsivos tónicos y coreoatetosis. La rinorrea, el lagrimeo y el 
vértigo también son síntomas que se presentan en algunos casos. Otros efectos no 
neurológicos como la hipotensión o los síntomas de alergia al insecticida, aunque 
menos comunes, no pueden descartarse en sujetos expuestos. Los piretroides como la 
deltametrina, son capaces de afectar los canales iónicos, prolongando la permeabilidad 
del sodio1. La depolarización sostenida ocasiona un incremento en la secreción de 
acetilcolina, de dopamina, de norepinefrina, y de ácido glutámico. Sin embargo, se ha 
reportado la unión al receptor de GABA (ionóforo de cloro) y además, la toxicidad de 
los piretroides tipo II es proporcional a este efecto1,36.  
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En sujetos usuarios de pabellones tratados con ciflutrina, se han presentado muchos 
de los efectos descritos en el párrafo anterior, aunque los reportes se refieren a que 
dichos efectos son de naturaleza transitoria37.  
 
La deltametrina podría ocasionar daño en el sistema inmune, por ejemplo, una de las 
manifestaciones residuales por la exposición a este insecticida es un incremento en 
infecciones gastrointestinales, urinarias y respiratorias38. En tanto, a nivel experimental 
se ha descrito una atrofia del timo en ratones tratados con dosis intraperitoneales 
únicas39, en este caso el mecanismo podría ser una inducción de la apoptosis por 
incremento en las concentraciones de calcio39.  
 
Recientemente se reportó que algunos piretroides podrían estar asocidados al 
fenómeno de la disrupción endócrina. Por un lado son capaces de inducir la expresión 
de genes asociados al receptor de estrógeno40 y por otro lado, también son capaces de 
inducir la proliferación dependiente de estrógeno de una línea celular de carcinoma 
humano de mama40. Las concentraciones a las que los piretroides inducen estas 
acciones son mayores a la del estradiol, pero podrían alcanzarse en escenarios de 
exposición crónica o de disminución del metabolismo por la aplicación simultánea de 
organofosforados (ver adelante). Aunado a lo anterior, se ha observado la interacción 
con receptores de andrógeno41 y un incremento en las hormonas tiroideas42. Los 
efectos de disrupción endócrina se han observado con piretroides cuya similitud 
estructural es el componente bifenilo y uno de ellos es el fenvalerato que tiene 
estructura similar a la deltametrina. 
 
En cuanto a la genotoxicidad, la deltametrina tiene efectos moderados como inhibidor 
de la mitosis43, pero su mutagenicidad in vitro e in vivo es baja1. Por ejemplo, en un 
estudio in vitro con leucocitos humanos, se demostró que la deltametrina no induce 
micronúcleos o cromátides hermanas44, aunque a mayores concentraciones y en 
presencia de activación metabólica si hubo fragmentación del ADN mediante la técnica 
de la electroforesis unicelular en gel44. 
 
No se han observado efectos reproductivos o teratogénicos1-3. Los efectos observados 
se limitan a una disminución del peso fetal medio (en ratones y conejos) y una 
osificación ligeramente retrasada en ratas1-3. La NOAEL para efecto reproductivo en 
ratas es mayor a 2.5 mg/kg/día3. 
 
Finalmente, en cuanto a susceptibilidad individual, es muy importante recordar que la 
degradación de los piretroides es un fenómeno rápido, que tiene como enzima clave a 
una carboxilesterasa. Se ha reportado que distintos individuos metabolizan con 
diferente eficiencia a los piretroides y esta distinción recide precisamente en la 
actividad de dicha enzima45,46. De hecho, en sujetos expuestos de manera controlada a 
ciflutrina y a metilparatión, la degradación de la ciflutrina se hace más lenta y los 
pacientes presentan parestesias dérmicas45. Estos resultados concuerdan con un 
reporte de nuestro grupo, donde durante una exposición simultánea a insecticidas 
organofosforados y piretroides en ratas, se incrementa la toxicidad de estos últimos47. 
Los organofosforados como el metilparatión estarían inhibiendo la actividad de la 
carboxilesterasa45,47. 
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Esta actividad diferente de la carboxilesterasa también podría presentarse a nivel 
tisular, y así, algunos tejidos serían mas susceptibles que otros. En ratas se ha 
demostrado que la vida media de la deltametrina en hipotálamo e hipocampo es más 
larga que otras zonas como el cerebelo y la corteza frontal48. Lo cual pudiera explicar 
por ejemplo, porque el hipotálamo es una región donde los piretroides son más activos. 
Se ha reportado que la cipermetrina (piretroide semejante a la deltametrina), induce 
una sobreexpresión de proteínas como  la c-Fos y la c-Jun en hipotálamo y tálamo de 
la rata49. La sobreexpresión de estas proteínas esta asociada a procesos 
neurodegenerativos49. 
 
Según un reporte de 19901, la deltametrina es un insecticida que ha sido considerado 
como moderadamente peligroso por parte de la Organización Mundial de la Salud1. Es 
más, la Dosis Diaria Aceptable (ADI) es de 0.010 mg/kg3. No obstante, reportes más 
recientes, como los aquí exhibidos indicarían que existen evidencias suficientes para 
valorar con mayor cuidado la toxicidad de este compuesto. 
  
 
3.2. DDT 
 
Los efectos descritos para el DDT y sus metabolitos son el daño neurológico, el daño 
hepático, los efectos reproductivos y el daño genético8. Está en discusión, la capacidad 
cancerígena del DDT y de sus metabolitos50.  
 
A nivel experimental el hígado aparenta ser uno de los principales órganos blanco del 
DDT. Dependiendo de la dosis, este insecticida puede ocasionar hipertrofia, necrosis o 
hiperplasia del hepatocito8,51. Además, incrementa el nivel sérico de las enzimas 
hepáticas52, hecho que por cierto también se ha reportado en trabajadores que 
estuvieron expuestos al DDT53, aunque en este último caso, el resultado es confuso ya 
que dichos trabajadores también estaban expuestos a otros plaguicidas. Con respecto 
a su efecto sobre el tejido hepático, un punto importante es que el DDT es capaz de 
estimular la actividad de las enzimas oxidativas (oxidasas de función mixta), 
encargadas del metabolismo de drogas, xenobióticos y hormonas esteroides8. 
 
En humanos expuestos a altas dosis de DDT se producen síntomas neurológicos tales 
como: parestesias, temblores, hiperexcitabilidad y convulsiones8,10. Este hecho ha sido 
confirmado a nivel experimental y puede explicarse por alteraciones en los receptores 
muscarínicos y en los niveles de algunos neurotransmisores8,54,55, provocando por 
ejemplo, una deficiencia en serotonina55. Debe recordarse que el DDT retrasa el cierre 
del canal de sodio y previene la apertura total del canal de potasio56. Algunos 
organoclorados, como ciertos congéneres de los bifenilo policlorados, han demostrado 
tener un claro efecto en el proceso de aprendizaje en humanos57,58; por lo cual, resulta 
atractivo el resultado experimental que demostró alteraciones en el aprendizaje, en 
ratones adultos que estuvieron expuestos al DDT durante la etapa perinatal59.  
 
El efecto reproductivo del DDT a nivel experimental está bien demostrado. Por ejemplo, 
una exposición crónica a dosis de 0.35 a 39 mg/kg/día, causa disminución de la 
fertilidad y un incremento en la mortalidad fetal en roedores8,60. Este efecto es más 
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espectacular en machos y puede deberse a un efecto estrogénico61 o a un efecto 
antiandrogénico62. El primero se debería sobre todo al isómero o,p'-DDT61 y el segundo 
al isómero p,p'-DDE62. En humanos no se ha demostrado un claro efecto 
reproductivo8,10. Aunado a lo anterior, a nivel experimental el DDT también ha mostrado 
ser un compuesto fetotóxico. Entre los efectos reportados están: disminución del peso 
corporal fetal, disminución del peso de los orgános fetales, incremento en la mortalidad 
y pubertad prematura8.  
 
En cuanto al daño genético, destacan dos estudios en humanos. Uno en trabajadores 
de una planta de DDT en los cuales se encontró un incremento en las aberraciones 
cromosómicas63 y otro estudio que demostró un incremento de aberraciones 
cromosómicas y de intercambio de cromátidas hermanas en trabajadores que 
estuvieron expuestos al DDT64. Estos resultados se apoyan en datos obtenidos in vitro. 
Linfocitos humanos incubados a diferentes dosis del insecticida, presentaron una 
mayor frecuencia de aberraciones cromosómicas65. Un estudio reciente de nuestro 
grupo demostró en mujeres expuestas al DDT mayor fragmentación del ADN en células 
sanguíneas, que en mujeres controles. Además, estos resultados estuvieron 
correlacionados con los niveles de DDT en sangre. La genotoxicidad del DDT ha sido 
demostrada en diversos estudios realizados a nivel experimental8. 
 
El efecto cancerígeno del DDT está aún en debate. En humanos se ha encontrado una 
asociación con cáncer mamario, aunque ella no ha sido confirmada en otros 
estudios66,67. A nivel experimental se han reportado diferentes tipos de cánceres en 
roedores tratados con el insecticida. Entre otros, hepatomas, adenomas pulmonares y 
linfomas8. Para la Agencia de Protección Ambiental de los Estados Unidos (EPA) y 
para la Agencia Internacional de Investigación en Cáncer (IARC), el DDT es un 
probable cancerígeno humano8,68.  
 
Con respecto al daño inmunológico, el DDT ha mostrado ser inmunosupresor69,70. 
Inclusive en ratones se reportó, que una exposición in utero o por lactancia, generó 
inmunosupresión en las crías, efecto que por cierto se observó hasta por tres meses 
después de la exposición71. Considerando que el DDT puede ser excretado por leche 
materna, la importancia de este último resultado es evidente (por ejemplo, en las zonas 
palúdicas de Chiapas, el período de lactancia se extiende por más de una año). Sobre 
daño inmunológico en humanos, no hemos encontrado literatura; sin embargo, en un 
estudio reciente de nuestro grupo, se encontró una mayor frecuencia de “cometas” en 
células mononucleares del tejido sanguíneo de mujeres indígenas expuestas al DDT 
(estos resultados ya se comentaron en párrafos anteriores). Los “cometas” que 
implican fraccionamiento del ADN, han sido relacionados con el fenómeno de 
apoptosis72 y a su vez, la apoptosis en tejido sanguíneo se ha correlacionado con 
inmunosupresión73. De hecho, recientemente se reportó que el DDT causa apoptosis 
en timocitos y genera atrofia del timo en ratas74. Dos puntos que también merecen 
apuntarse con respecto al carácter inmunosupresor del DDT, es que sus efectos se 
incrementan en animales con dietas deficientes de proteínas70 y que los efectos de los 
metabolitos DDD y DDE pudieren ser mayores que los del DDT70.  
 
Uno de los metabolitos más estables del DDT es el DDE metil sulfonado (MeSO2-
DDE). En algunas especies este metabolito se fija a la glándula suprarrenal, donde se 
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localiza solamente en la zona fasciculata75. La localización tan específica de dicho 
metabolito se debe a su interacción con el citrocomo P450-11β, que es una forma 
mitocondrial del citocromo P45076-78. Este citocromo convierte a la 11-
deoxicorticosterona en cortisol. De hecho, la 11-deoxicorticosterona es un potente 
inhibidor de la unión covalente del MeSO2-DDE al citrocomo P450-11β76. En ratones 
tratados con el MeSO2-DDE, se produce vacuolación y necrosis de las glándulas 
suprarrenales75; efecto que se acompaña de una disminución en los niveles 
plasmáticos de glucocorticoides76. El MeSO2-DDE ha sido localizado en fetos y es 
excretado por leche materna13, lo cual explica la disminución en los glucocorticoides 
reportada en ratones lactantes79. En los humanos, el MeSO2-DDE se ha cuantificado 
en tejido adiposo y en leche materna80. Nuestro grupo ha encontrado niveles altos en 
sangre de mujeres expuestas al DDT. Estudios realizados en cortes histológicos de 
glándula suprarrenal humana, han demostrado un comportamiento del MeSO2-DDE 
similar al reportado para otras especies, como es el caso de los ratones12. 
 
Queda en evidencia que a nivel de exposición aguda el daño neurológico quizá fuere el 
efecto más aparente. En tanto, a nivel crónico, la genotoxicidad podría ser el mejor 
indicador de daño por la exposición al DDT, pero el daño inmunológico, de confirmarse, 
podría ser uno de los más graves. 
 
 
3.3. CONCLUSIONES e INCERTIDUMBRES 
 
Conclusiones 
 
1. Los individuos en las zonas palúdicas estarán expuestos de manera simultánea a la 
deltametrina y al DDT residual, lo cual incluye por supuesto, la exposición a los 
metabolitos del DDT. En consecuencia, resulta muy importante destacar lo 
sorprendente que son los efectos similares que se han reportado para sujetos 
expuestos a ambos insecticidas. Por ejemplo, tanto la deltametrina como el DDT 
ocasionan efectos neurológicos, atrofia del timo por apoptosis, disrupción endócrina, 
fraccionamiento del ADN e inmunosupresión. Además, los mecanismos de 
neurotoxicidad son muy semejantes. En consecuencia habría que razonar sobre 
mecanismos comunes de toxicidad y en este sentido, apuntamos su actividad 
inhibitoria sobre calmodulina81  
 
2. Si bien los efectos se presentan de manera transitoria o a niveles altos, y a pesar de 
que muchos de ellos solamente han sido reportados a nivel experimental, el hecho de 
que sean semejantes, implicaría un riesgo de aditividad y en consecuencia, habría que 
suponer un riesgo para los individuos de las zonas palúdicas.  
 
Incertidumbres 
 
1. A pesar de que la exposición a los piretroides aplicados en los pabellones pudiera 
ser mínima, habrá que realizar mayores esfuerzos para definir con mayor claridad este 
punto. Por ejemplo, en los usuarios de los pabellones impregnados con deltametrina, 
sería conveniente evaluar la exposición mediante el uso de biomarcadores. 
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2. Para algunas formulaciones comerciales, la toxicidad de las formulaciones es mayor 
que la toxicidad del principio activo82. Esto podría deberse al empleo de solventes como 
vehículos47, a la presencia de impurezas43, o bien al uso de coadyuvantes como el 
butóxido de piperonilo83,84. En este sentido, sería muy importante definir la toxicidad de 
las formulaciones empleadas en las fumigaciones de las zonas palúdicas, buscando 
que ellas sean las que pueden suspenderse en agua, ya que son las menos tóxicas1. 
 
3. Es interesante que el sistema endócrino puede ser un sistema blanco tanto de la 
deltametrina como del DDT. Por ejemplo, el hipotálamo para la deltametrina y las 
glándulas suprarrenales para el DDT. Habría que incrementar los estudios para valorar 
las funciones de estos tejidos en individuos expuestos a tales insecticidas. 
 
4. Describimos la importancia de la susceptibilidad individual para el caso del 
metabolismo de los piretroides por parte de la carboxiesterasa.  Sería muy importante 
valorar este punto en las diferentes etnias que habitan zonas palúdicas, para aquellos 
individuos susceptibles, los piretroides podrían representar un gran riesgo. En otro 
aspecto, el monitoreo de la carboxiesterasa es trascendente dado que su actividad 
correlaciona con los efectos tóxicos45, en tanto, los metabolitos urinarios no85. Lo cual 
es de esperarse si suponemos que el efecto tóxico reside en la molécula original y no 
en los metabolitos. Así, los buenos metabolizadores tendrían menores efectos. 
 
5. El efecto de disrupción endócrina del DDT debe investigarse, enfatizando el 
monitoreo de los diferentes isómeros y enantiómeros. Recordemos que ellos tienen 
distintas actividades, tanto estrogénicas86, como antiandrogénicas62. 
 
6. Finalmente, habrá que prestar atención a los efectos que pudieran resultar de la 
interacción entre plaguicidas. Para lo cual se hace necesario adicionar el papel de los 
organofosforados, que en muchas áreas palúdicas también se aplican, fuere para fines 
agrícolas o fuere para fines de salud pública (control del dengue, etc.). Se han 
reportado interacciones entre piretroides y organofosforados1,45,47, entre DDT y 
organofosforados87 y entre piretroides y DDT88. En este último caso, se ha reportado 
que en ratones, una exposición neonatal al DDT induce un incremento a la 
susceptibilidad a los piretroides en la etapa adulta88. 
 
 
4. EFECTOS EN VIDA SILVESTRE 
 
4.1. DELTAMETRINA 
 
La deltametrina es particularmente tóxica para los peces, aunque ésto se da sobre todo 
a nivel de estudios en laboratorio, ya que en el campo, la deltametrina no sería tan 
tóxica3. Lo anterior se debería entre otros factores a: una menor biodisponibilidad como 
consecuencia de la afinidad del insecticida por el sedimento; a las bajas 
concentraciones que se aplican para conceptos agrícolas; y a su corta vida media3,89.  
La toxicidad aguda se presenta a concentraciones muy bajas. Por ejemplo, para la 
trucha arcoiris, la LC50 para un tratamiento de 96 horas es de 0.39 µg/L 90. Para tener 
una idea de las concentraciones, la norma canadiense de calidad de agua dulce para la 
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protección de la vida acuática es de 0.4 ng/L90. La exposición crónica a deltametrina 
(28-30 días en condiciones de laboratorio), también causa efectos en peces. Entre 
ellos, alteraciones en el metabolismo energético91 y modificaciones en la homeostasis 
del calcio y del fosfato92. Esto último es particularmente importante ya que estaría 
relacionado con la síntesis de la vitelogenina, proteína involucrada en la reproducción 
de los peces91. 
 
La norma canadiense busca la protección de todas las especies acuáticas, lo cual 
incluye a los organismos invertebrados. Así por ejemplo, en estudios de campo, 
mientras una concentración de 7 µg/L causa ligeras alteraciones en el comportamiento 

de los peces1, a concentraciones de 0.004 µg/L la deltametrina bloquea el crecimiento 
de Daphnia magna90. Es más, aplicando deltametrina en una poza a razón de 13 µg/L 
(no se indica la concentración final alcanzada), todo el zooplancton muere en menos de 
24 horas90.  
 
Las aves y los mamíferos son relativamente resistentes a la deltametrina ya que son 
capaces de metabolizar con rapidez a este insecticida90. Sin embargo, las abejas 
podrían estar en algún riesgo1,89,90.  
 
Otra norma que también ha surgido de las autoridades canadienses, es la de calidad 
de agua suministrada al ganado. Esta norma, cuyo valor es de 2.5 µg/L90, se publicó 
para la protección de la salud del ganado y no para controlar el contenido de la 
deltametrina en los tejidos del ganado90. Esto es importante señalarlo, ya que se ha 
reportado la presencia del insecticida en leche de vaca, aunque los niveles registrados 
representan solamente el uno porciento de la dosis89.  
 
Con respecto al suelo se conoce que la presencia de la deltametrina aumenta la 
oxigenación posiblemente por un incremento en la actividad bacteriana al darse la 
biodegradación1. No obstante, también se ha demostrado que este hecho favorece el 
crecimiento de los hongos y una inhibición parcial en el crecimiento bacteriano1. Un 
mes después del tratamiento los suelos impactados con deltametrina vuelven a la 
normalidad1. Una concentración de 10 mg/kg de deltametrina en suelo no afecta a 
algunas especies de lombrices de tierra1. Efectos significativos se han reportado sobre 
las lombrices aplicando deltametrina a niveles cinco veces por arriba de lo 
recomendado1.  
 
Los efectos de la deltametrina deben valorarse de acuerdo a la formulación empleada. 
Por ejemplo, mientras que la LC50 en 96 horas para salmones es de 1.9 µg/L cuando 
se utiliza el producto técnico; llega a 0.6 µg/L cuando el estudio se realiza con la 
formulación comercial90. Además, se demostró que los efectos embriotóxicos 
observados en huevos de aves cuando la formulación comercial de deltametrina es 
aplicada de manera directa, se debe más al xileno empleado como vehículo de la 
formulación que al principio activo90. 
 
En conclusión, los invertebrados y quizá las abejas, por su susceptibilidad, pudieren ser 
organismos centinelas de la toxicidad de la deltametrina. No  obstante, a fin de evaluar 
los riesgos ecológicos asociados con este insecticida, habrá que definir no solamente la 
concentración ambiental, sino también la formulación empleada.  
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4.2. DDT 
 
El DDT es muy tóxico para las especies acuáticas de invertebrados93. Por ejemplo, las 
LC50 de 48 horas para las daphnias es de 4.7 µg/L y de 15.0 para los camarones de 
mar93. Los estadíos tempranos del desarrollo son más susceptibles que las etapas 
adultas. En los invertebrados acuáticos se ha descrito la reversibilidad de algunos 
efectos ocasionados por el DDT, así como la aparición de resistencia93.  

 

En cuanto a los peces, se ha reportado que el DDT es en extremo tóxico para algunas 
especies. Así, la LC50 de 96 horas es de 4.7 µg/L en el salmón y de 8.7 µg/L para la 
trucha arcoiris. Además, cuando menos en el salmón, la toxicidad es mayor para los 
animales pequeños que para los animales grandes. En la actualidad, el efecto del DDT 
que mayor notoriedad ha alcanzado, es su capacidad para desregular el sistema 
endócrino94,95, y por ejemplo, el tratamiento de tilapia con 1 mg DDT/L de agua por 20 
días, causa la inhibición de enzimas esteroidogénicas tanto en testículos como en 
ovarios95. Los fenómenos de bioacumulación del DDT en peces, ha sido ampliamente 
documentado93. 
 
En cuanto a los mamíferos marinos, debe declararse que son altamente susceptibles al 
DDT. Por un lado, se ubican en la punta de diferentes cadenas alimenticias y por otro, 
su ecosistema se ubica en zonas en extremo contaminadas (costas, estuarios, etc.). 
Así, los organoclorados, entre los que se listan el DDT y sus metabolitos, podrían 
ocasionar alteraciones en el sistema endócrino ocasionando daños en el sistema 
reproductivo, en las glándulas adrenales y en el sistema inmune95,96. Los efectos se 
han reportado en delfines, en ballenas, en leones marinos y en focas. Estos efectos, no 
son exclusivos de los mamíferos marinos, los reptiles también las sufren94-96. 
 
En el caso de las aves, los efectos mas espectaculares se han registrado por 
exposición al DDE y el efecto mas notorio ha sido el adelgazamiento del cascarón, 
sobre todo de los huevos de las aves de presa (como el halcón)97. Además, estudios de 
laboratorio mostraron efectos reproductivos; por ejemplo, en la conducta de 
cortejamiento y en la tardanza en el apareamiento93. Todos estos efectos se presentan 
en las aves, no tanto como resultado de exposiciones agudas sino de la cronicidad. La 
principal ruta de exposición de las aves es la cadena alimenticia, ya fuere por ingesta 
de organismos acuáticos (peces) o de organismos terrestres (lombrices). En ambos 
casos, las aves se localizan en los últimos niveles tróficos y por consiguiente, están 
sujetas a los fenómenos de bioacumulación y biomagnificación. 
 
A diferencia de la deltametrina, el DDT no ha mostrado ser tóxico para las lombrices de 
tierra o para las abejas93. No obstante, algunos estudios de laboratorio reportan 
susceptibilidad de los vampiros a este insecticida93. Lo cual representaría un riesgo por 
el reconocido papel que juegan estas especies en la reproducción vegetal. 
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4.3. CONCLUSIONES e INCERTIDUMBRES 
 
Conclusiones 
 
Los peces podrían ser particularmente susceptibles ya que son sensibles tanto para la 
deltametrina como para el DDT. Además, el DDT y sus metabolitos podrían actuar 
como disruptores endócrinos. En lo referente a los peces, distintas especies tendrían 
diferente susceptibilidad. Ello dependería por ejemplo, de los hábitos alimenticios del 
pez y de la localización de los insecticidas. Por ejemplo, los sedimentos con una 
elevada concentración de insecticidas serían particularmente riesgosos para los 
organismos bentónicos. 
  
Los efectos de la deltametrina deben valorarse de acuerdo a la formulación empleada. 
Así, las formulaciones comerciales pueden ser más tóxicas por la presencia de 
solventes y adyuvantes en el material excipiente. 
 
Para el caso del DDT, las aves y los peces, están sujetos a los fenómenos de 
bioacumulación y biomagnificación. 
 
Los mamíferos marinos, por estar en el tope de las cadenas alimenticias, son 
particularmente susceptibles a los efectos del DDT. Además, concentran gran parte del 
material insecticida que es transportado vía atmosférica hasta su habitat natural (como 
en el caso de los mamíferos que habitan los casquetes polares). 
 
Incertidumbres 
 
1. Una exposición crónica a DDT y deltametrina podría afectar la concentración de 
invertebrados y ello a su vez podría alterar cadenas alimenticias enteras. 
 
2. Debido a la toxicidad asociada a ellos, la evaluación del DDT debe incluir la 
cuantificación tanto de los metabolitos como de los isómeros. 
 
3. Si bien las formulaciones comerciales de deltametrina son más tóxicas, las 
formulaciones solubles en agua, son más disponibles y podrían absorberse con mayor 
facilidad. En este sentido, se facilitaría la toxicidad aguda de los organismos que 
tuvieren una reducida actividad de la carboxiesterasa, que es la encargada del 
metabolismo de piretroides. 
 
4. Deberá evaluarse la posible interacción con los insecticidas organofosforados. 
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