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VLA-ED®  :0,1 mg/m®
VLA-EC® -

Notacion : via dérmica

Sinébnimos : HEOD; 1,2,3,4,10,10"-Hexacloro-6,7-epoxi-1,4,4a,5,6,7,8,8a-octahidro-
endo-1,4-ex0-5,8-dimetanonaftaleno; Octalox®; Quintox®

N° CAS : 60-57-1

N° CE : 200-484-5

PROPIEDADES FiSICO-QUIMICAS

El dieldrin puro es un sélido blanco cristalino, no inflamable y sin olor, aunque se ha
descrito un umbral de olor para el producto técnico de 0,041 ppm (U.S. D.O.T). En grado
técnico es un polvo de aspecto pardo. Los principales datos fisicos y quimicos (MERCK,
1996) son:

Peso molecular : 380,93

F6érmula estructural :

Formula molecular : C12HgClgO

Punto de fusion : 176°C

Presion de vapor : 1,8 x 10”" torr a 25°C

Solubilidad : Insoluble en agua (20 ppm), moderadamente soluble en

hidrocarburos aromaticos y disolventes halogenados, esteres
y cetonas. Moderadamente soluble en hidrocarburos
alifticos.
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Factor de conversién : 1 mg/m®=0,064 ppm

Reactividad :

Es estable en presencia de las bases habituales y &cidos

diluidos, reaccionando con &cidos concentrados, oxidantes,
fenoles y metales activos. El producto técnico contiene mas
del 81% de dieldrin y mas del 14% de otros insecticidas, con
un punto de fusion por encima de 95°C (Smith, 1991).

USOS MAS FRECUENTES

El dieldrin es un plaguicida
organoclorado, por lo que su empleo en
la actualidad esta muy restringido,
aunque en el pasado tuvo un uso muy
extenso. Su caracter organoclorado
hace que tenga una tendencia alta a
acumularse en los tejidos de tipo graso,
asi en Estados Unidos en el afio 2009, y
su presencia en alimentos explica que
para una poblacion en torno a los 12
aflos de edad, se detectase su
presencia en el 87% de los individuos
(ACGIH, 2010; Patterson et al., 2009).

INFORMACION TOXICOLOGICA

Absorcién, distribucién, metabolismo
y eliminacion

El dieldrin se absorbe facilmente por via
cutdnea, digestiva y pulmonar. En el
organismo se acumula en los tejidos

grasos, a partir de los que puede
distribuirse lentamente a otros tejidos.

Se elimina tanto por la orina como por
las heces, inalterado o en forma de
metabolitos hidrosolubles formados en el
higado. La velocidad de eliminacion
varia con las cantidades absorbidas y
almacenadas en el organismo y con el
consumo de grasas, pudiendo durar el
proceso de eliminacion entre algunos
dias y varios meses (INRS, 2007).

ESTUDIOS EN ANIMALES
Toxicidad aguda

La toxicidad aguda del dieldrin es
moderada, encontrdndose valores de
DLsp en el rango 37-167 mg/kg (en

ratas) para la via oral (Smith, 1991). Por
via dérmica los valores de DLsp estan
comprendidos entre 60 y 90 mg/Kg que
pasa a 250-350 mg/Kg cuando se aplica
en forma de polvo seco (Smith, 1991).

Toxicidad subcrdénica

El nivel més bajo que produjo un cambio
histolégico en los higados de las ratas
correspondi6 a una dieta alimentaria
conteniendo 2,5 ppm de dieldrin
(equivalente a 0,2 mg/m® durante un
periodo de dos a ocho meses, lo que
corresponderia aproximadamente a una
dosis de 9 mg diarios para el hombre
(Ortega, 1957).

Toxicidad crénica / Carcinogenicidad

Una dieta alimentaria conteniendo 25
ppm de dieldrin en ratas durante dos
aflos no acort6 la vida de los animales,
pero produjo cambios citoplasmaticos en
el higado (Ortega, 1957). La Agencia
Internacional de Investigacion sobre el
Cancer (IARC) indica que sélo existe
una evidencia muy limitada para la
carcinogenicidad del dieldrin en
animales (IARC, 1987).

Genotoxicidad

Por lo que respecta a la genotoxicidad,
diversos estudios han llegado a la
conclusién de que el dieldrin carece de
(o al menos no se han podido probar)
efectos genotoxicos (Williams, 1981).

ESTUDIOS EN HUMANOS

Tanto la intoxicacion cronica debida a
exposicion laboral como las
intoxicaciones agudas debidas a
exposiciones accidentales a dieldrin,
produjeron  hiperexcitabilidad, hiper-
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actividad y convulsiones, acompafados
de nauseas, vomitos y dolor de cabeza
(Smith, 1991). La intoxicacion cronica
puede causar desmayos, espasmos
musculares, temblores y pérdidas de
peso (Jager, 1970).

Una gran cantidad de estudios
epidemiologicos no ha podido encontrar
asociacion alguna entre la exposicion al
dieldrin y diversos tipos de cancer como
linfoma de no-Hodgkin (DeRoos et al.,
2005), pecho (Demers et al., 2000) y
préstata (Ritchie et al., 2003).

RECOMENDACION

Se recomienda un VLA-ED® de 0,1
mg/m® porque permite eliminar la

posibilidad del primer efecto adverso
observado: el riesgo de cambios en
células hepaticas de ratas, como se ha
indicado anteriormente.

Se recomienda la notacién ‘“via
dérmica”, porque el dieldrin es téxico por
todas las vias de entrada y el mayor
riesgo laboral es por absorcion a traves
de la piel. Se recomienda también la
notacion “FIV” (fraccion inhalable y
vapor) debido a que, en las condiciones
habituales de uso, las pérdidas por
evaporacion pueden contribuir de forma
significativa a la exposicion total.
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A los niveles aconsejados, no se prevén
dificultades en la medicion.
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