INOCUIDAD DE LA ADICION AL AGUA POTABLE DE
1 P.P.M. DE DDT PARA LA ERRADICACION DEL
AEDES AEGYPTI

Por el Dr. Hiécror ABap GOoMEZ

De la Divisién de Salud Publica, Oficina Sanitaria Panamericana

La adicién de 1 p.p.m. de DDT al sistema central de agua potable
fué empleada por primera vez por el Dr. Amador Neghme, en Chile, como
método eficaz para la erradicacién del Aedes aegypii en algunas ciudades
de ese pais. Como era de esperarse por la baja concentracién del DDT,
tal adicién no causé ningtn perjuicio a la salud de los habitantes que
consumieron el agua asi tratada (14, 15). Sin embargo, con motivo de
haberse extendido este método a algunas otras ciudades americanas,
se hizo la sugestién de que éste podria ser un procedimiento no innocuo.

Se efectudé una revisién lo mis cuidadosa posible de la literatura con
respecto a la toxicidad del DDT para el hombre y otros mamiferos
llegéndose & la conclusién de que no existen bases experimentales ni de
otra indole para tal sospecha.

En efecto, en el procedimiento de Neghme, el DDT es sélo agregado
con una periodicidad méxima de una vez por mes, més frecuentemente
una vez cada seis meses, o alin una vez cada afio. Aun cuando esta adi-
cidn fuera hecha diariamente, la cantidad de DDT consumida por per-
sona alcanzaria apenas a 2 miligramos, suponiendo la ingestién diaria
de dos litros de agua. La dosis letal de DDT para el hombre es descono-
cida, pero se ha calculado entre 5 y 10 gm (11). Serfa pues necesario el
consumo de 5,000 litros por lo menos del agua asi tratada para que su
efecto fuera téxico.

Por otra parte, se ha comprobado que una dosis de 20 gm es muy peli-
grosa pero no fatal para el hombre. Fn cineo personas que tomaron esta
dosis, hubo emesis de parte del material ingerido, pero atin asi no se
habian recobrado completamente después de 5 semanas. Con dosis més
pequefias se produjeron sintomas menos importantes y recuperacién
relativamente rdpida. Hasta donde se sabe, nadie ha muerto por DDT
sino cuando éste es acompafiado por otros insecticidas o por diversos
disolventes tdéxicos. Las férmulas con los disolventes comdnmente em-
pleados son altamente letales, aiin ingeridas a dosis menores, en parte
debido a la toxicidad del disolvente y en parte también a la mayor facili-
dad de absorcién del DDT (23).

En cuanto al efecto acumulativo, la dosis letal de DDT en tal forma,
por kilogramo, es de 0.75 a 1.25 gm en conejos (17). Las cantidades
minimas con las que se obtiene dafio apreciable en los Grganos de
log animales de experimentacién son: 50 mg. por kilo de peso, en
conejos, durante 21 dias; 100 mg. por kilo en vacas, corderos y caballos
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durante una g tres semanas; 50 mg. por kilo en perras, durante 7 meses;
100 p.p.m. en la dieta de ratas por 4 semanas; 250 p.p.m. en lg dieta de
cerdas por 19 semanas; 125 p.p.m. en la dieta de ratones por 7 dias (18).

En el hombre se ha administrado una dosis total de 770 mg,, 11 mg.
por kilo de peso de DDT puro recristalizado, en aproximadamente
25 cc de aceite de olivas en el estémago vacfo, sin que los exfimenes
efectuados antes y después del experimento hayan mostrado que la
ingestién de esa dosis hubiera producido signo o sintoma alguno subjetivo
ni objetivo en la persona estudiada. Ni la orina, ni la sangre, mostraron
ningiin cambio anormal y una prueba de floculacién cefalina-colesterol
hecha, a los seis dias después de la ingestién del DDT no mostré ninguna
evidencia de dafio hepdtico. No se descubrié ninguna manifestacién
que demostrara efecto dafiino de esa dosis para las funciones orginicas
o ¢l sistema nervioso de la persona normal estudiada (13). En Okinawa
un oficial bebid un cuarto de galén de agua con 0.5 p.p.m. de DDT, diaria-
mente durante tres semanas, sin ningtin mal efecto aparente (20).

La dosis ingerida por un adulto que consumiera dos litros de agua
tratada por el método de Neghme, serfa de 0.0286 de mg por kilo de peso.
Avin suponiendo un nifio de 2 kilogramos, lo ingerido seria 1 mg por
kilo de peso corporal, si pudiera consumir esa cantidad de agua. Con
tan minimas dosis por kilo, adn si se repitieran las ingestiones indefinida-
mente y en mejores condiciones de absorcién, no hay posibilidad de
dafio alguno. Menos aiin si se considera que el DDT es poco absorbido
por estar en agua y si se tiene en cuenta la espaciada periodicidad de su
adicién en el método comentado.

La siguiente es una revisién méis detallada de la literatura consultada
sobre la materia, base de los comentarios expresados anteriormente.

Smith y Stohlman (1944) encuentran que una dosis de 150 a 200 mg por
kilo de peso produce en ratas una mortalidad de 50 al 609,; una dosis
de 159 a 300 mg en conejos, una mortalidad del 25 al 509,; y una dosis
de 300 mg también por kilo de peso, produce en gatos una mortalidad
del 50 al 629,. Los AA. anotan que: ‘“‘debido a la insolubilidad de esta
substancia en agua, ha sido necesario administrar el compuesto en solu-
cién de aceite de oliva o en suspensién acuosa con goma acacia. La ab-
sorcién gastrointestinal, cuando el compuesto es dado en suspensién
acuosa, es irregular y escasa y por lo tanto la toxicidad de la substancia
cuando se da de esta manera es mucho més baja que cuando se administra
en aceite de oliva.”

En relacién al efecto acumulativo se comprobé que por administra-
cién oral diaria de 50 mg. por kilo de peso en aceite de oliva a conejos,
uns dosis que por s{ misma produce solamente efectos minimos o no
demostrables, se producen efectos acumulativos que determinan la
muerte entre 15 y 23 dias después de una dosis total de 0.75 a 1.25 gm
por kilo de peso.

En cuanto a los estudios sobre toxicidad crénica se Hlama, la atencién
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hacia una anemia de menor grado, evidenciada por la reduccién del
nivel hemoglobinico. Las numeraciones de glébulos blancos no indican
ningin dato significativo de anormalidad en los animales estudiados
7).

Los mismos AA. (1944 a) demostraron cambios patoldgicos signifi-
cativos en los drganos examinados de ratas, conejos, cerdos, ratones y
perros a los que se administré desde 1,500 mg. por kilo de peso, in-
traperitoneal por 6 dias, hasta 100 p.p.m. en su dieta por 4 semanas.

Las eoncentraciones més bajas de DDT que causaron lesiones fueron
220 mg. por kilo diariamente, administrado por tubo al estémago por 3
dias, en una coneja; 100 p.p.m. en la dieta de ratas por 4 semanas;
250 p.p.m. en la dieta de cerdas por 19 semanas; 125 p.p.m. en la dieta
de ratones en 7 dias y 50 mg. por kilo diariamente por via oral en aceite
de maiz, por 7 meses, en perras.

En animales de mayor tamafio se estudiaron 3 vacas, 3 corderos y 1
caballo que recibieron 100 a 200 mg. por kilo diariamente, por 3 semanas
(1 semans para una vaca y 1 cordero), mezclando el DDT con los
alimentos 0 en cdpsulas, cuando el apetito decrecia, como fué comun-
mente el caso. Dos de lag 3 vacas desarrollaron temblores lentos o
sacudimientos, especialmente en las patas traseras y nuca; ninguno de
los otros animales en este grupo desarrollé temblores. Las lesiones
causadas por el DDT en este grupo fueron relativamente menores,
probablemente debido a la poca absorcién del DDT seco, comparado
con el DDT disuelto en aceite de maiz. La vaca que presenté los tem-
blores més marcados recibié 200 mg. por kilo por dia durante una
semana. Este animal tuvo una leve degeneracién grasosa del higado,
bazo atrdfico, hemorragias terminales subendocirdicas y una minima
necrosis focal de los misculos voluntarios. Un cordero tuvo unsa leve
necrosis central del higado, y una consolidacién menor en un lébulo
pulmonar, La vaca con temblores menos marcados tenia una muy leve
necrosis focal del higado, mientras que la tercera tenia hemorragias
terminales subendocéirdicas y el bazo levemente atrofiado. La atrofia
esplénica es probablemente un efecto indirecto de la reduccién en la
dieta alimenticia. Ninguna otra lesién atribuible al DDT fué encon-
trada entre los 7 animales. El cerebro y la médula espinal fueron exa-
minados en cada instancia y los nervios periféricos mayores en 4 de
los siete casos (18).

Lillie y Smith (1944) observan necrosis y degeneracién hialina del
higado en conejos, cuando se administra ung dosis diaria de 50 mg.
por kilo de peso de DDT, o sea 1/20 de la dosis minima letal aguda
(12).

Hill y Robinson (1945) informan un caso fatal de envenenamiento
de un nifio africano negro que ingirié una dosis de 30 gm de una solu-
cién de DDT en kerosene al 59%. La dosis de DDT ingerida por el
nifio fué de 150 mg. por kilo de peso (8).
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Leary, Fishbein y Salter (1946) en su libro “DDT and the insects
problem” caleulan que una dosis por ingestién de 5 a 10 gm podria
ser letal para un hombre adulto (11).

Neal, Sweeney y Spicer (1946) conducen un experimento en un
hombre a quien suministran una dosis total de 770 mg., 11 mg. por
kilo de peso, de DDT puro recristalizado, en aproximadamente 25 cc
de aceite de olivas en el estémago vacfo. Los exdmenes efectuados
antes y después del experimento mostraron que la ingestién de esa
dosis no produce ningin sintoma o signo subjetivo ni objetivo en la
persona estudiada. Ni la orina ni la sangre mostraron ningiin cambio
anormal y una prueba de floculacién cefalinacolesterol hecha a los 6
dias después de la ingestién del DDT no mostré ninguna evidencia de
dafio hepitico. No se descubrié ninguna manifestacién que demostrara
efecto dafino de la dosis dada para las funciones orgdnicas o el sistema
nervioso de la persona normal estudiada (13).

Cameron v Burgess (1945) presentan sus experiencias sobre la toxi-
cidad del DDT; hacen ung revisién de los trabajos y hechos sobre el
tema hasta la época y concluyen que existe un amplio margen de se-
guridad en el uso de este insecticida y que sélo descuidos grandes en su
manejo pueden condueir a accidentes serios. Que, ademés, segln su
experiencia, la aproximacién de niveles téxicos se anuncia por anorexia,
debilidad museular y temblores. Que en este estado, el completo res-
tablecimiento es la regla en los animales. Aun si el higado ha sido
afectado no se sigue inevitablemente la muerte, puesto que el érgano
conserva su capacidad de regeneracién, si se evita absoreién posterior
de DDT. La dificultad se presenta cuando hay degeneracién hepitica
sin sintomas premonitorios o asociada a signos nerviosos. Es importante,
en estos casos, el signo de pérdida ripida de peso. Otros signos son
anemia y leucocitosis. La calcemia aumentada puede ser sugestiva,
aunque demasiado inconstante para ser de mucho valor diagndstico
(4).

Hill y Damiani (1946) reportan un caso letal en un hombre de 47
afios, cuyos sintomas de intoxicacién empezaron 24 horas después de
haber estado trabajando en un cuarto que habia sido rociado con una
solucién de DDT al 69, en kerosene. A la autopsia se encontraron
lesiones de periarteritis nudosa. Los AA. sugieren que el DDT posee
propiedades alérgicas similares a las de los compuestos sulfanilamidicos
y ciertos yoduros, capaces de producir un estado hipersensitivo (9).

Stilson (1946) observa que en experiencias referentes al uso militar
de larvicidas a base de DDT en la invasién a Okinawa, un oficial bebié
un cuarto de galén de agua, diariamente, por 3 semanas, agua que
contenia 0.5 p.p.m. de DDT, sin ningtin mal efecto aparente (20).

Anderson y Khorram (1948), anotan que segin la experiencia de los
dltimos 5 afios en que millones de personas se han expuesto al DDT, se
constata que el envenenamiento por este insecticida es muy poco pro-
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sin que log efectos del disolvente o vehiculo usado hayan sido completa-
mente descartados. Esto se aplica especialmente a la comun mezcla
de DDT y kerosene. Los autores describen sus experiencias con un
grupo de trabajadores iranianos que son examinados después de traba-
jar 9 meses en continua exposicién al DDT disuelto en kerosene., Tales
trabajadores fueron examinados y comparados con un grupo control
testigo sin que se hubiera encontrado ninguna diferencia significativa en
lo referente a peso y presién sanguinea. Nueve de los 29 examinados en
el grupo expuesto mostraron ‘“temblor de las manos” a diferencia de
ninguno en los 32 del grupo de control. Los autores se unen a la peticién
que ya ha sido hecha de que se estudie la posibilidad de otro disolvente
distinto al kerosene y se usen de preferencia suspensiones, cuando esto
sea, posible (1).

Haag vy colaboradores (1948) refieren que con 150 & 300 p.p.m. de
DDT en el alimento administrado a ratas, éstas no mostraron en las
04 semanas que CI.UI‘O el experlmenw, mngun mal eIe(J)O que Iue’ra uue—
rente en alguna forma de los grupos de control (7).

Smith (1948) informa un caso de envenenamiento de un hombre
blanco de 58 afios que bebié accidentalmente 120 ce de una solucién

al 5% de DDT en kerosene. La muerte ocurri6é a los 6 dias y medio
después de la ingestidn y la autopsia mostréd cambios téxicos en el
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higado y rifiones. Fueron tratados algunos conejos separadamente con
las mismas concentraciones de DDT y kerosene que la persona en-
venenada habia ingerido, encontrdndose que el higado era afectado por
cada uno de los agentes por separado (19).

Ferguson y colaboradores (1949) en un articulo general sobre DDT
como larvicida, resumen asf los peligros de su empleo: El DDT disuelto
en aceite y en ciertos otros disolventes organicos, es téxico por medio

de 1
de la absorcién por la piel. En general parece que con un grado razo-

nable de precauciones puede usarse el DDT como larvicida sin peligro
para la salud (6).

Virgili y Marchiafava (1949) experimentaron con DDT en cobayos,
conejos v gatos, estableciendo que el sistema nervioso central de estos
animales es alterado grandemente por el envenenamiento por DDT,
especialmente la regién pontobulbar. La distribucién de los cambios en
el sistema nervioso central explica los sintomas neurolégicos agudos

PN ohanrren aarednraanta animalas anvananadns nor NDDT
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como la parilisis respiratoria que es la causa habitual de la muerte
por este veneno (25).

Gobierno Federal, E.U.A.: Declaracién conjunta de especialistas en
el uso de insecticidas (mayo 1949), afirman que no existen pruebas de
que el empleo del DDT, si se observan las instrucciones de las diferentes
agencias federales, haya originado jamés enfermedad alguna, a pesar de
que durante los tltimos 4 6 5 afios se han usado miles de toneladas
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anuales, tanto en las viviendas como en la proteccién de cosechas y de
los animales. La llamada “enfermedad del virus X fué identificada
con anterioridad al empleo del DDT (5).

Judah (1949) anota que sus investigaciones sobre el modo de accién
del DDT no hacen posible probar o desaprobar la presencia de un
toéxico intermediario durante el metabolismo del DDT, por examen
quimico directo (10).

Biskind y Bieher (1949) hablan de un nuevo sindrome con mani-
festaciones neuropsiquidtricas en el envenenamiento por DDT. Los
sintomas comprenden un estado agudo de disturbio emocional con
excitacién, irritabilidad, ansiedad, confusién, dificultad en la concen-
tracién, falta de atencién, disturbios de la memoria y depresién. La
sensacién de tensién estd localizada particularmente en las piernas y
antebrazos, con la impresién de que los miembros son incapaces de
permanecer en reposo y presentan fibrilaciones extensas. Pueden pre-
sentarse disturbios del equilibrio y son comunes la cefalalgia obstinada
y el insomnio. El sistema nervioso auténomo también estd comprome-
tido; ataques de taquicardia, sudor palmar y una sensacién de sincope
inminente son seguidos por bradicardia, enrojecimiento de la piel, rela-
jacién y cesacidén del sudor palmar. Un aspecto caracteristico es la
ocurrencia “en ondas” de los disturbios subjetivos, especialmente cuando
el azicar sanguineo es bajo. Son causas agravantes el alcohol y la
emocién. Los enfermos también se quejan frecuentemente de una sen-
sacién de vaefo en el estémago, aversién para los alimentos y ocasional-
mente hipo y emesis. Otras manifestaciones son: parestesias, disturbios
de la visi6n, gusto, y olfato y dolores severos y de duracién variable en
la, piel, articulaciones y atn los dientes. Es comin el dolor inguinal,
generalmente bilateral. Se han observado cojeras en nifios pequefios.
Los signos objetivos, aparte de una marcada disminucién de la sen-
sacién vibratoria, son aumento del tamafio y sensibilidad del higado,
colon espéstico, algunas veces relativa linfocitosis y mucho més fre-
cuentemente una baja del nivel hemoglobinico. El tratamiento es sola-
mente paliativo, con barbitdricos de aceién ripida y psicoterapia (2).

Biskind (1949) afirma que los signos de envenenamiento por DDT en
el hombre y los animales han sido erréneamente interpretados como
debidos 2 la enfermedad del misterioso virus “X”, conocida en los dos
tltimos afios. En comunidades de campo donde fué usado el DDT sin
precauciones, fueron observados numerosos de los llamados sindromes
del virus “X” que son similares a los del envenenamiento por DDT (3).

Tarzsell (1950) en un estudio sobre la toxicidad del DDT sobre la
vida acuética dice que aplicaciones Unicas de 0.4 Ibs o mis de DDT
por acre son téxieas para los peces, mientras que soluciones en dosifi-
caciones de 0.1, 0.05 y 0.025 Ibs por acre y polvo a 0.1 y 0.2 lbs por
acre no matan a los peces. Las emulsiones de DDT son mis téxicas
para peces y otros animales de sangre fria que las soluciones y polvos, ¥
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no son recomendables cuando hay fauna valiosa. Las soluciones de DDT
en applicaciones repetidas, a la dosis de 0.1 1b de DDT por acre, resultan
generalmente en peces muertos después de la décima aplicacién. El
tipo de pozo estudiado influye sobre el efecto téxico en los animales. Los
tratamientos rutinarios con soluciones a las dosis de 0.05 lbs de DDT

por acre, resultan ser nocivas para los peces desde el tratamiento tercero
hasta el 28. :

Los polvos pueden ser aplicados ruftinariamente a la dosis de 0.1 1b
por acre.

Para el control adecuado del paludismo, las soluciones de aceite a
la dosis de 0.05 Ib de DDT y un galén de solucién por acre, o polvos

aplicados a la dosis de 0.1 Ib de DDT por acre son los recomendados
para uso general (21).
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3

INNOCUQUSNESS OF THE ADDITION OF 1 PPM OF DDT TO
DRINKING WATER FOR THE ERADICATION
OF AEDES AEGYPTI (Summary)

With the addition of 1 p.p.m. of DDT to central water supplies (once a
month or twice a year) for the control of Aedes aegyptt, method employed by
Dr. Neghme, in Iquique, Chile, the question has arisen as to its possible toxic
effects on the population.

The available literature on DDT toxicity gives the following information:

The lesions produced by DDT are quite consistent, though experiments
have shown that among the different individuals of a given species there are
wide variations of sensitivity to the compound.

A dosage as low as 50 mg. per kg. of body weight administered daily to
rabbits over a period of 21 days, produces hyaline degeneration and necrosis
of the liver.

One hundred p.p.m. to the diet of rats over a period of 4 weeks or of 100 to
200 mg. per kg. of body weight to cows for 3 weeks, produced significant dam-
age to different organs. Smaller quantities of DDT caused no perceptible lesions
after several months.

Accidental deaths have oecurred among men who have drunk considerable
quantities of kerosene with DDT. Both kerosene and DDT have proven to be
poisonous substances. For men, the lethal dosage of DDT has been calculated
between 5 to 10 gm.

The minimal concentrations of DDT to produce significant damage to ex-
perimental animals are much larger than those used by Dr. Neghme for the
control of Aedes aegypti. There is no valid reason to believe that any damage
gould follow from human ingestion of the water so treated.



