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CAPITULO 1

SUSTANCIASTOXICASEN PERSPECTIVA

Comenzaremos con una introduccion que implica una de las més complicadas
preguntas concerniente a toxicos. ¢Cuanto deberiamos de preocuparnos sobre sustancias
toxicas cuando hay tantos aspectos que tratar en la vida?. Nosotros nos acercamos a esta
pregunta explorando primero el significado de riesgo. Posteriormente destacaremos algunas
de las confusiones més comunes que se generan cuando la gente habla dd riesgo, y
trataremos de hacer que € lector entienda los conceptos fundamentales sobre los productos
toxicos. Presentaremos algunas estadisticas sobre la muerte y enfermedad en los Estados
Unidos, y € lector averiguara qué causa es la méas comun de muerte y qué amenazas estan
en aumento. Esta informacion da una perspectiva Util para comprender la amenaza de las
sustancias téxicas.

1.1. El riesgo de |las sustancias toxicas

Las actitudes publicas hacia €l riesgo son variables. Con respecto a una advertercia
de exposicion a aguna sustancia peligrosa, la mayoria de los lectores habran oido
respuestas probablemente como estas:

“ Bien, usted tiene que morir de algo” . “ ¢De qué debo preocuparme, cuando mucha
mas gente consigue matarse en choques de automéviles que usando este producto
guimico?”. “¢Ud. me cuenta que una de un millon de personas que usan ese producto
conseguira cancer, pero usted me cuenta simplemente sobre probabilidades, y yo estoy
interesado en qué me sucedera a mi” . “ El tio Andrés fumo toda su vida y vivio hasta la
edad de 101 afios, ¢Por qué deberia yo preocuparme?”’. “Yo no quiero estar sujeto a
ningun riesgo cuando bebo agua de |a cafieria de agua potable” .

Estas afirmaciones usualmente reflejan malentendidos sobre €l riesgo natura a que
estamos expuestos. Este capitulo tratara de aclarar algunos de los aspectos mas confusos del
tema.

El riesgo se expresa desde € punto de vista de probabilidad, y ésta es la que
ocasiona mucha confusién en e publico sobre € riesgo. El riesgo debe expresarse en
términos de probabilidad, en parte porque primero los seres humanos no son idénticosy por
lo tanto no responden del mismo modo a exposiciones similares. Igual que los ratones
usados como animales de prueba en diferentes laboratorios difieren uno del otro en su
respuesta a una exposicion determinada. Asi, los datos disponibles desde el |aboratorio de
prueba y los registros de salud humana siempre tendrén la forma de declaraciones tales
como: s un millén de individuos beben toda su agua durante 1 afio desde una fuente
contaminada, entonces las probabilidades son que diez de ellos desarrollardn cancer como
resultado. Los individuos especificos desde el grupo de un millon que desarrollarian cancer
como resultado de la contaminacién no pueden predecirse. Ni tampoco puede usted estar
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seguro de que exactamente diez miembros del grupo verdaderamente desarrollen el
cancer; podrian ser cien 0 ninguno.

Ademas, poca gente parece ser laficticia “persona media’ ala que los cientificos se
refieren al expresar la estimacion de riesgo. Para un peligro determinado hay cominmente
grupos de personas que son mas afectados en € riesgo que los otros. Esto puede ocurrir a
causa de que € individuo presenta diferencias en la edad, a la forma en que nuestros
cuerpos trabajan, a causa de diferencias de donde nosotros vivimos y de nuestro diario vivir
(que puede afectar nuestra dosis recibida y/o la respuesta a ella ). Dos personas diferentes
pueden usar e mismo producto desde una lata de aerosol e inhalar niveles muy diferentes
de los ingredientes toxicos. Sus exposiciones podrian diferir porque usaron la lata de
aerosol en lugares que tenian diferente ventilacién, y porque ellos pueden “retener” los
toxicos de manera diferente. Los niveles de contaminacion del aire pueden variar mucho a
lo largo de un sector en una ciudad contaminada, y los contaminantes del agua pueden no
estar uniformemente mezclados dentro de un deposito. A 1o mejor, los niveles promedio de
exposicion en actividades cotidianas pueden estimarse, y tal vez éstos se conocen
escasamente en muchos casos.

Para una persona gque es miembro de un grupo especiamente vulnerable a un
peligro particular (0 especialmente no vulnerable), una declaracién sobre e riesgo
promedio es engafioso. Para muchos toxicos, solamente los miembros de un grupo
especiamente vulnerable necesitan preocuparse sobre € riesgo, y alo largo de este capitulo
trataremos de caracterizar a aquellos que tienen € mayor riesgo, cuando la informacién
exista

Aun cuando se entiende que los riesgos estimados estdn basados en probabilidad,
con frecuencia persiste la confusion . Esta es ilustrada por € mayor riesgo de morir en un
choque de automaviles que por acciéon de algin quimico. Para comprender esta confusion,
veamos |os conceptos duales de riesgo y beneficio. Hay muchas situaciones en las que nos
EXponemos Nosotros mismos a agun peligro ambiental, porque también recibimos agunos
beneficios. Asi, podriamos exponernos a los vapores de un removedor de pintura para
realizar una remocion de pintura. Podemos vivir en una ciudad contaminada porque nos
costaria mas vivir en otra parte o porque es donde esta nuestro trabgjo o donde viven
nuestros amigos. A veces, € beneficio no es meramente una conveniencia para
promocionar la salud. Se le agregan preservantes a los aimentos (que conllevan algunos
riesgos para la salud ) para atrasar la formacion de mohos u hongos que pueden presentar
un riesgo aln mayor.

Cuando comparamos €l riesgo de una exposicién toxica con e de otras actividades,
podemos engafiarnos facilmente a pensar que € riesgo de préacticamente cuaquier
exposicion toxica es insignificante. Después de todo, con la excepcion del cigarrillo,
ninguna actividad toxica discutida en este capitulo ocasiona tantas muertes cada afio en los
Estados Unidos como lo hacen los accidentes automovilisticos (y la mayoria de las
actividades mucho menos). Pero esta comparacion de riesgo no es razon para que un
conductor de automaovil contintie con la exposicién al téxico. Més bien, es una razén para
gue la persona conteste: ¢he conseguido e suficiente beneficio desde mi exposicion al
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toxico, como para hacer aceptable € riesgo de mi saud? (Del mismo modo,
podriamos decir que mangjar es el mérito ddl riesgo de morir en un choque de automévil).

Para comparar riesgos de cada actividad con los beneficios que ofrece, mas bien que
con los riesgos de alguna actividad no relacionada, podemos estar muy seguros de que
acciones equiparan nuestras prioridades. La comparacion del riesgo-beneficio también nos
ayuda a hacer conciencia de las formas alternativas de acanzar el mismo beneficio. Es
cierto que es précticamente imposible disfrutar de muchos beneficios de la vida actual sin
estar expuestos al riesgo de accidentes automovilisticos. Pero podemos ser capaces de
evitar €l uso de un quimico toxico, y todavia conseguir beneficios comparables usando
algun producto alternativo més seguro. O podriamos decidir que los beneficios de usar un
cierto téxico smplemente no son mérito del riesgo de exposicion toxica, y a la vez
encontrar otra actividad para enriquecer nuestras vidas.

Siguiendo en €l tema de riesgo y beneficio, encontramos otra sutileza importante: el
beneficio que obtiene una persona de una actividad particular no puede ser el mismo que de
guien debe soportar € riesgo de dafio. Por jemplo, aguellos quienes gozan el beneficio de
un quimico nuevo pueden ser los consumidores y los accionistas de la compafiia que lo
fabrica, mientras que los trabajadores de la fabrica pueden sufrir las consecuencias de su
toxicidad. O un grupo de consumidores puede disfrutar los beneficios y soportar el riesgo,
mientras que otro grupo puede Unicamente soportar € riesgo. Los dos grupos no pueden ni
siquiera ser ponderados a la vez: la presente generacion puede disfrutar € beneficio de un
quimico nuevo, mientras que nuestros descendientes pueden heredar el riesgo. Por gjemplo,
algunos de los materiales nucleares producidos hoy dia en plantas de energia nuclear
permanecen nocivos por cientos o millares de afos, y serd un riesgo para nuestros nietos.
Los metales toxicos tales como los liberados en e ambiente desde las pinturas o desde los
aditivos de la gasolina, también persisten en € ambiente.

Las implicaciones de tales brechas entre los ganadores y los perdedores son
profundas. El precepto “tomar la responsabilidad para su propia accion” es firmemente
implantada en nuestra ética, aunque es cada vez més dificil obedecer esto en nuestra
sociedad industrializada. ¢A qué distancia en € futuro debemos mirar cuando contamos ala
gente que puede morir de cancer a causa de un producto duradero desechable? ¢Se creardn
nuevas tecnologias con las cuales se puedan eiminar estos residuos?. ¢Existira una cura
para € cancer, y se descubrird?. ¢Los beneficios de los productos de la generacion actual,
también benefician a una futura?, (por giemplo, € uso de la energia nuclear hoy permite
dgjar més petréleo en terreno para generaciones futuras). Estas no son preguntas féciles,
aln cuando evaluemos los costos y beneficios de un nuevo producto industrial, debemos
por lo menos estar conscientes de estos puntos, por temor de que llegdramos a ser adictos
de gratificacion tecnol égica instantanea.

Una complgidad adicional rodea € tema de riesgos a causa de la amplia gama de
peligros asociados con diversas actividades. Algunas sustancias toxicas tienen una ata
probabilidad de dafarnos, pero e dafio no es terriblemente grande. Quizés un vértigo
temporal y un sentimiento de cansancio son lo peor que podemos sufrir, pero es muy
probable que experimentemos estos sintomas si estamos expuestos a una dosis normal del
producto. En contraste, supongamos gque el uso normal de otro producto conduce a una
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probabilidad més baja de dafio, pero con dafio mas severo. El uso norma de este
segundo producto quizés conlleva € riesgo de desarrollar un cancer mortal, pero la
probabilidad de conseguir ese cancer es solamente 1 en 100,000. ¢Qué producto
deberiamos usar s ambos producen € mismo beneficio?

Nadie puede contestar tal pregunta, la eleccién depende de cdmo uno pondera las
probabilidades. Algunas personas piensan que una en 100,000 oportunidades de desarrollar
un cancer mortal es una probabilidad tan pequefia que puede ignorarse. Ellos aceptarian el
ultimo producto mas que e que produce agotamiento y vértigo temporal. Otros, sin
embargo, podrian razonar que tal oportunidad de un cancer mortal (o sea, sufrir una muerte)
€S un riesgo inaceptable y optarian por € otro producto. Por lo tanto, € riesgo tiene dos
dimensiones. probabilidad y magnitud. La probabilidad se refiere a cuan probable
responderiamos de una cierta manera a quimico. La magnitud nos dice cuan severa podria
ser esa respuesta. Las personas individualmente deciden en sus propias mentes sobre la
importancia relativa que adjudican a estos dos aspectos del riesgo.

El tema del riesgo es también complicado por € hecho de que algunas actividades
riesgosas estdn mas sujetas a nuestro control que otras. Es natural temer méas a los riesgos
asociados a actividades que estén més ala de nuestro control. Por g emplo, la mayoria de la
gente teme més volar que conducir; si bien, por kilometro de pasgjero, las probabilidades de
morir en un chogque de automdévil son mayores que las probabilidades de morir en un
accidente de una aerolinea comercial. La percepcion de riesgos toxicos no es diferente.
Supongamos que por algin método medimos € riesgo, la probabilidad de enfermarnos de:
un cancer fatal por consumir mantequilla de mani (en la cantidad que usted normamente
consume ese producto), y que desde € aire se rocia un pesticida sobre campos de cultivos
cercanos a su hogar, y que ambos tienen la misma posibilidad de producir un cancer. Usted
probablemente temeria directamente €l rocio de pesticida. La razon es que usted tiene algin
control sobre su consumo de mantequilla de mani, por lo tanto puede comprar de otras
marcas fabricadas con una mejor conservacion quimica, y s quiere puede eliminar su
consumo. En contraste, € rociado esta fuera de su control. La decisién para rociar es
impuesta sobre usted por alguien, y esa persona ni siquiera puede saber |o que ha hecho.

Algunos cientificos y funcionarios publicos argumentan que €l proceso legislador
debe basarse solamente de los riesgos objetivos asociados con actividades varias, no con
puntos subjetivos tales como sentimientos de gente sobre el control de exposicion. Ellos
dicen que cada ddlar de los legisladores deberia gastarse para conseguir € maximo
beneficio en términos de incrementar la vida u otro objetivo de salud publica. Otros
argumentan que tal punto fracasa, y que e bienestar del publico no deberia medirse
Unicamente desde € punto de vista de los objetivos medibles tales como la expectativa de
vida. A la vez, dlos argumentan que los beneficios publicos disminuyen s la gente es
miedosa, porque la gente carece de control sobre su exposicion alos quimicos. De agqui en
adelante, las reglamentaciones disefiadas para mejorar € bienestar publico deben reflgjar
tales percepciones subjetivas de riesgo. Ambos sectores, sin embargo, pueden acordar que
en una democracia, las percepciones de riesgo inevitablemente influirén en las leyes, y que
estaran sobre aquellos que creen que las actuales percepciones publicas son de algin modo
“erréneas’, paratrabgjar en favor de estas percepciones.



Hemos visto que la nocion de riesgo es complegjay sutil, con aspectos que son
adtamente subjetivos y dependientes de percepciones propias. S usted escucha una
discusiéon sobre peligros quimicos o simplemente piensa sobre las consecuencias de sus
propias acciones, es Util guardar estas lecciones en la memoria.

1.2. Causas de muertey enfermedades

Alrededor de dos millones de personas muere en los Estados Unidos cada afio: 37%
por ataques al corazon, 22% por cancer, 7% por golpes, y los restantes 34% por una
variedad de afecciones enumeradas en la Tabla 1.1. La expectativa promedio de vida en €
nacimiento, para mujeres blancas es ahora de 79 afios, para hombres blancos 72 afios, para
mujeres negras 74 afios, y para hombres negros 65 afos. Esto reflgia un cuadro mucho més
distinto de nuestra salud que en el siglo anterior.

En 1900, la expectativa de vida de los blancos en los Estados Unidos era ligeramente menor
a 50 afios, y la expectativa de vida de los negros estaba sobre 34 afios. Cinco de la diez
principales causas de muerte eran enfermedades infecciosas, como tuberculosis, neumonia
influenza, y diarrea, sendo enteritis la mas importante de las tres. Hoy solamente la
neumonia y la influenza siguen siendo importantes. Qué cosa justifica este modelo tan
cambiante de salud y enfermedad, y cémo se relaciona con las sustancias toxicas es €l tema
de este capitulo. El factor méas importante en € aumento de la esperanza de vida ha sido €
control de enfermedades infecciosas. La prevencion de la enfermedad por e saneamiento y
mejoramiento de viviendas, vacunas, y la alimentacidn, asi como también tratamiento con
antibidticos, son los principales responsables de la disminucion del alto valor de la
mortalidad en nifios e infantes, lo que marcd e comienzo del siglo. En afios mas recientes,
ha mejorado e tratamiento para las enfermedades crénicas de la vejez, 1o que ha aumentado
también & promedio de la esperanza de vida.



Tabla 1.1. Causa principales de muerte en Estados Unidos en 1988

Lugar Causa de muerte Numero de| % de
muertes muertes

1 Enfermedades Cardiacas 765.156 35,3
2 Céancer 485.048 224
3 Enfermedades Vascular Cerebral 150.517 6.9
4 Accidentes (por vehiculos de motor) 97.100 4.5

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica 49.078 2.3
5 Neumonia e influenza 82.853 3.8
6 Diabetes Mdllitus 77.662 3.6
7 Suicidio 40.368 1.9
8 Enfermedades infecciosas y parasitarias 30.407 14
9 Enfermedades cronicas del higado 27.168 13
10 Nefritis,sindrome nefrético y nefrosis 24.409 12
11 Artereoesclerosis 22.392 1.0
12 Homicidio 22.086 1.0
13 Septicemia 22.032 1.0
14 Enfermedades de la nifiez 20.925 1.0
15 Otras causas mal definidas 18.220 0.8
16 276.623 12.8

Total 2.167.999 100.00

Fuente : National Cancer for Health Statistics. “ Advance report of final mortality staistics,
1988.” Monthly Vital Satistics Report, 1990, vol. 39, N° 7, suplemento, Hyattsville, MD:
U.S. Public Health Service.

1.2.1. Enfer medades car diovascular es

L as enfermedades cardiovasculares (incluyendo enfermedades a corazon, atagues, y
la ata presidn de la sangre) son la principal causa de muerte, y causan a menos un 40% de
todas las muertes. El 85% de los casos de enfermedades cardiovasculares es producido por
un deterioro progresivo de las arterias conocido como arteriosclerosis. Comienza en la
nifiez, con depdsitos de grasas sobre el revestimiento interior de las arterias. Por la cuartay
quinta década de vida, los depdsitos han crecido a tal punto que ha tenido lugar en las
arterias una angostura de importancia. El sitio de acumulacion comienza a endurecerse,
comienza a formarse una cicatrizaciéon del tgjido y la pared arterial pierde su elasticidad,
llegando a ser quebradiza. En este punto, la arteria se debilita significativamente y esta4
sujeta a ruptura, a hemorragia o aneurisma. Alternativamente, y especialmente en el caso de
las arterias coronarias, e depdsito endurecido puede romper la pared arterial y ser
arrastrado a una parte més estrecha de la arteria donde bloguea parcialmente o
completamente € torrente sanguineo (trombosis coronaria). Esto es lo que sucede
tipicamente en un ataque al corazon.
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Las causas exactas de la arteriosclerosis no son conocidas, pero se han
identificado los distintos factores de riesgo. En diversas naciones del mundo, como en
Japdn, las personas tienen una bagja incidencia de arteriosclerosis, pero cuando emigran a
los Estados Unidos desarrollan una incidencia, dentro de una generaciéon. Esto indica
fuertemente causas ambientales o de estilo de vida. El principal factor sospechoso es la ata
proporcion de grasa saturada en la dieta de los EE.UU.; también se relaciona e fumar
cigarrillos, la alta presion arterial, y € nivel de colesterol que circula en la sangre. No se
sabe s € colesterol en la dieta realmente determina e nivel de colesterol que circula en la
sangre, 0 S es que € nivel es controlado por otro factor. A la gente con riesgo elevado de
enfermedades a corazén se le aconsgja reducir su colesterol, y el consumo de grasas en €
caso de dietas resulta un factor controlante para el colesterol. El gercicio enérgico realizado
regularmente puede aparentemente demorar € proceso de arteriosclerosis elevando la
proporciéon de las llamadas lipoproteinas de atadensidad (HDLS) en la sangre, que
parecen ser capaces de limpiar los depositos en las arterias. Un estilo de vida sedentario
eleva la proporcion de lipoproteinas de baja-densidad (LDLS), las que llevan colesterol
desde los puntos de depdsitos. Probablemente tres horas por semana de g ercicios entregan
el méximo beneficio. El consumo moderado de alcohol y uso de aspirina son,
aparentemente, también protectores contra enfermedades cardiovasculares. EI consumo
diario de aspirina es recomendado ahora para individuos con alto riesgo de enfermedades
del corazén. Sin embargo, € efecto lateral de la aspirina incluye la posibilidad de aumento
del riesgo de apoplejia, su consumo diario es inapropiado para personas de bajo riesgo. El
alcohol se asocia con ciertos canceres (particularmente entre fumadores) y no es
recomendado para la prevencion de enfermedades al corazon. El pescado y aceite de
pescado pueden también proteger contra la enfermedad.

Las buenas noticias sobre enfermedades cardiovasculares es que la tasa de muerte
decae répidamente. Desde 1950, €l nimero de muertes por enfermedades cardiovasculares
es de 100,000 personas a afo. Una de las razones para esta llamativa declinacion es la
identificacion y la modificacion del comportamiento que aumenta € riesgo, conduciendo
por gemplo a la reduccion de la grasa en la dieta, una reduccion en e habito de fumar y un
aumento del gercicio por parte de mucha gente. Otra razon es e meoramiento del
diagnostico y tratamiento, incluyendo un mejor tratamiento de la hipertensién, unidades de
cuidado coronario, resucitacion cardiopulmonar, cirugia coronaria de by-pass, nuevas
drogas y més efectivas.

1.2.2. El cancer

El cancer es la segunda causa de muerte. La mayoria de la gente piensa que esta
asociado con la exposicion a toxicos. Actualmente, aproximadamente 500,000 personas
mueren cada afo de cancer en los Estados Unidos (aproximadamente una de cada cuatro
muertes), y un millén de nuevos casos se diagnostican anualmente. Desafortunadamente, en
contraste a la declinacion de las enfermedades cardiovasculares, las distintas formas de
cancer aumentan (debido, principamente, a aumento del consumo de cigarrillos),
conduciendo a un aumento en el nimero total de muertes por cancer. Entre 1950 y 1985 la
incidencia anual de casos reportados de cancer subié alrededor del 1% por afio (36.5%
total). La tasa de muerte debida al cancer aument6 0.2% a afio, 1o que parcialmente es un
reflggo de los mejores tratamientos. Esta disparidad entre la tasa de muerte y la tasa de

11



incidencia reflgja las mejorias en e diagnostico y los informes de nuevos casos,
haciendo que la tasa de incidencia reportada sea mucho mayor. La mayor parte del aumento
en el nimero de canceres se debe a cancer de pulmén. Si el cancer de pulmén se separa de
las estadisticas, |a tasa de muerte desde todos |os otros canceres realmente ha disminuido en
un 13.3% desde 1950. Sin embargo, esta disminucién total en las muertes de cancer no
respiratorio no es uniforme. Se sabe de algunos canceres que declinaron notablemente (tal
como € cancer de estdbmago) y otros no tanto (tal como el cancer de piel, frecuentemente
mortal). Algunos de los canceres que han aumentado son discutidos en las secciones
siguientes. La tasa de recuperacion para la mayoria de los canceres no ha meorado
significativamente desde 1950, con las excepciones importantes de la leucemiainfantil y de
la enfermedad de Hodgkin. La supervivencia quinquenal clasificada (esto es, € porcentgje
de pacientes que sobreviven por |0 menos cinco afios después de un diagnostico de cancer)
ha mejorado hasta un 50%, desde un 39% en 1950. Pero mucha de esta mejoria aparente se
debe, més que por @ tratamiento, a la deteccién mas temprana por 1o que e tiempo hasta la
muerte se alarga. La buena noticia sobre cancer es que en principio es evitable. No todas las
causas importantes de cancer han sido determinadas, pero una comparacion de las
caracteristicas del cancer entre nacionalidades diferentes, entre poblaciones de emigrantes y
sus paises de origen, y de los cambios a través del tiempo dentro de un pais, muestran que
la mayoria de los canceres tienen un origen en el medio ambiente y en el comportamiento.
En este contexto ambiente-comportamiento, como siempre, no solamente significa
exposiciones a toxicos. Se incluyen todos los factores externos que pueden gjercer control
sobre las personas. téxicos naturales y hechos por e hombre, infecciones virales,
deficiencias 0 excesos nutricionales, actividades reproductivas, y asi sucesivamente. La
investigacion sobre las causas especificas de diversos canceres ha comenzado a mostrar que
una gran parte de los canceres humanos (quizas un 80 0 90%) pueden ser evitados mediante
cambios adecuados en el ambiente o comportamiento.

No esta totalmente comprendido como comienza el cancer. Se creen involucrados
varios pasos o etapas. En la primera etapa, |lamada iniciacion, ocurre un cambio en €l
material genético (ADN) de una célula. EI cambio puede ser ocasionado por un quimico, un
virus, o unaradiacion, y prepara a la célula para la proxima etapa, llamada promocion. La
promocion involucra un segundo cambio del material genético que ocasiona el comienzo de
la multiplicacion de la cdula formando un tumor. La tercera etapa y find se llama la
proliferacién, en la que algunas células rompen & tumor, entran en la corriente sanguinea
o sistema linfético, y colonizan otros tejidos. Este proceso se llama metastasis, y € tumor
origina pasa a ser maligno. (Los tumores benignos no sufren metéstasis). El cancer llega a
ser mortal solamente después de que ha ocurrido la metastasis. Qué agentes alteran las
células para producir las diversas etapas del cancer, no son conocidos. Algunos, tales como
la radiacion, son capaces de ocasionar la iniciacién y la promocién (cancerigenos
completos), considerando que un iniciador y un segundo agente llamado promovedor debe
actuar para formar un tumor. El comienzo de la metastasis es menos conocido. Puede haber
un intervalo largo de tiempo entre las distintas etapas de generacién del cancer, que se
[lama periodo latente. En nuestras discusiones de canceres a individuos, los factores de
riesgo actualmente sospechosos son mencionados para que los individuos puedan tomar
acciones practicas en la esperanza de reducir el riesgo de cancer. Recuerde, sin embargo,
gue s6lo en unos pocos casos estos factores de riesgo se han establecido. Finalmente como
los agentes causantes mas importantes tenemos:
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a)El cancer al pulmoén

El cancer a pulmon, colon y canceres rectales, y € cancer de seno, son los
causantes de la mitad de todas las muertes de cancer de los EE.UU. hoy dia. La tabla 2
muestra el nimero de casos de cancer, € nimero de muertes, y € porcentaje de muertes por
cada tipo, para € afio 1985. El cancer al pulmon es el principal cancer mortal para ambos
sexos, € cancer de seno fue recientemente superado como € principal cancer mortal entre
mujeres. En 1985, € cancer de pulmén ocasiond 122,000 muertes (26.5% de todas las
muertes por cancer; 6% de las muertes por todas las causas). La tasa de nuevos casos de
cancer a pulmon entre hombres se ha nivelado firmemente alo largo de este siglo, debido a
un aumento en e hébito de fumar entre los hombres més jovenes. Para mujeres, la tasa de
nuevos casos es todavia mas creciente, reflggando € gran aumento en € consumo de
cigarrillo por las mujeres desde la década de 1950. El cancer al pulmon es generamente
mortal, comUnmente en menos de cinco afios. El fumar cigarrillo es, sin duda, la causa méas
importante de cancer al pulmén, responsable de un 85% de las muertes de cancer a
pulmén. Que e humo del tabaco ocasione cancer no debe sorprendernos, pues contiene
numerosas substancias que, individualmente, se conocen como causantes de cancer, tales
como: aquitranes, benzo [a] pirenos, nitrosaminas, arsénico, y cadmio. En adiciéon a
céncer d pulmén, € fumar cigarrillo se relaciona con muchos otros canceres, asi como
también con enfermedades cardiovasculares. Si nosotros agregamos a lo anterior las
muertes desde todos estos tipos de canceres, € tabaco se responsabiliza de un tercio de
todas las muertes de cancer. Otros causantes conocidos de cancer a pulmon son: €l asbesto,
radén, arsénico, humo de tabaco en € ambiente; y otros, principalmente quimicos usados.
Exactamente qué proporcién de los canceres de pulmon entre miembros no fumadores de la
poblacion se debe a estas substancias, muchas de las cuales son componentes dd aire
contaminado, es tema de discusion de expertos eruditos. La Oficina de Evaluacién de
Tecnologias y la EPA estiman que aproximadamente el 10% de todos los canceres a
pulmon son producidos por contaminantes ambientales, incluyendo naturalmente gas radon.
Si que todos estén de acuerdo en que € humo del tabaco multiplica e riesgo inherente de
cada una de estas sustancias, asi que € riesgo de los fumadores de morir por cancer a
pulmén es mucho mayor a de los no fumadores expuestos a condiciones ambientales
smilares. Dgar de fumar (y en menor alcance, evitar el aire con humo generado por
fumadores) es muy importante para evitar canceres.

13



Tablal.2.

Estadisticas de Cancer en Estados Unidos , 1985

Sitio Primario NUmer o de casos NUumero de % demuertes
estimados muertesreales por cancer
Pulmones y bronquios 144.000 122.395 26,5
Varones 98.000 83.754
Mujeres 46.000 38.641
Colon y Recto 138.000 57.586 12,5
Colon 96.000 49.726
Recto 42.000 7.860
Mamas 119.000 40.090 8,7
Glandula prostatica 86.000 25.940 5,6
Pancreas 23.099 5,0
Leucemia 24.600 17.449 38
Linfoma no de Hodgkin 26.500 15.358 33
Estbmago 24.700 13.949 3,0
Ovarios 18.500 11.357 2,5
Cerebro y sistema nervioso 10.265 2,2
Vegiga urinaria 40.000 9.785 2,1
Rifiones 19.700 8.660 1,9
Esofago 8.612 19
Bocay faringe 8.290 18
Mieloma mdltiple 7.819 1,7
Utero 37.000 5.959 1,3
Higado 5.952 1,3
Melanomad ela piel 22.000 5.529 1,2
Cuello del utero 15.000 4.508 1,0
Laringe 11.500 3.501 0,8
Canceres de la nifiez 6.000 1.840 04
Enfermedad de Hodgkin 6.900 1.778 04
Glandulatiroides 957 0,2
Testiculos 5.000 425 0,1
Total 910.000 461.520 100.0

Fuente : U.S. Department of Health and Human Services, Nationa Institutes of Health.
1987 Annual Cancer Satistics Review. NIH Publications N° 88-2789. Bethesda, MD:

Natiuona Cancer Institute.
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b) El cancer al colon y cancer rectal

El cancer de colon y e cancer rectal son la segunda causa de canceres mortales,
ocasionando € 12.5% de todas las muertes de cancer (aproximadamente 58,000 muertes en
1985). La tasa de incidencia ha subido gradualmente en los dltimos 35 afios, considerando
gue la tasa de muerte ha declinado ligeramente. El porcentaje de pacientes que sobreviven
después de cinco afios de su diagnostico ha mejorado hasta un 50% desde un 40% en 1950.

Los factores dietéticos se indican fuertemente como causantes de canceres a colon
y rectales, como se podria esperar para canceres del aparato digestivo. Una ingestion de
altas calorias, particularmente en la forma de grasa animal, parece aumentar 10s casos de
estos canceres; el consumo de gramineas, cereales, frutas, y verduras disminuye € riesgo.
Lafibra dietética parece proteger. El cancer de estdmago, que fue € principal cancer mortal
en la década de 1930, ha declinado notablemente y es ahora responsable solamente de un
3% de las muertes de cancer. Las razones para esta declinacién no son bien entendidas,
pero pueden ser relacionadas con € uso de aimentos refrigerados y en conserva, y la
consiguiente reduccion de sales, todo lo cual se sospecha que ocasiona cancer de estébmago.
El aumento del consumo de verduras y frutas frescas puede también haber ayudado a causa
de sus efectos protectores.

¢) El cancer de mamas

El cancer de mamas es € segundo tipo de cancer mortal entre mujeres, sobrepasado
por e cancer a pulmén. Los nuevos casos diagnosticados son arededor de 130,000
mujeres cada afo; y cerca de 40,000 mujeres mueren anualmente por la enfermedad. El
porcentaje de mujeres que sobreviven cinco afios después de un diagnostico de cancer de
seno es aproximadamente 75%. La incidencia del cancer de mamas parece ser ligeramente
riesgosa, aunque esto se debe en parte a la megor deteccion, y asi mas casos son
informados. Las causas que conducen a un cancer de seno son desconocidas, pero se
sospecha fuertemente de factores hormonales. Los factores que aparecen en el incremento
del riesgo ningun incluyen: e embarazo o edad tardia en e primer embarazo, iniciacion
temprana de menstruacion, menopausia tardia, y una familia con historial de cancer de
seno. Por el contrario, alguna proteccion aparece como resultado de un parto temprano del
primer nifio, alimentar con leche materna, iniciacion tardia de la menstruacion y la
menopausia temprana (en otros términos, una historia menstrual més corta disminuye el
riesgo, presumiblemente por reducir € tiempo total en que € seno esta en contacto con €l
estimulo hormonal). EI consumo de grasas en la dieta (particularmente leche grasa) se
correlaciona fuertemente con el cancer de seno, y estos y otros factores dietéticos, tal como
el consumo de alcohol, actualmente reciben mucho estudio. La exposicion ala radiacion es
también un factor de riesgo.

A los anticonceptivos orales (como la “pildora’) ro se presumia que podian influir
en el desarrollo de cancer de seno. Los dltimos estudios, sin embargo, muestran alguna
relacion. En la actuaidad, los datos son dificiles de interpretar y mas estudios van en ese
camino. Los expertos no recomiendan ningiin cambio en € uso de la pildora hasta que los
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resultados de nuevos estudios estén disponibles. Una cosa para recordar es que las
dosis durante € periodo inicial dg uso de la pildora eran mucho mayores que las dosis
prescritas hoy dia. Cualquiera de los canceres que se muestran anteriormente, hoy se
asociarian con estos niveles més atos de hormonas en las pildorasiniciales.

Otros canceres reproductivos femeninos, incluyendo canceres de la cerviz, € Utero,
y e ovario, han declinado graduamente entre las mujeres més jovenes, € cancer de la
cerviz, por geemplo, muestra una marcada declinacion.

d) Otros canceres

El cancer de prostata, €l tercer cancer mortal entre hombres (86,000 casos en 1985 y
sobre 26,000 muertes), ha aumentado constantemente, pero esto, también, puede reflgjar
mejores informes y detecciones, mas bien que un aumento real en e desarrollo de la
enfermedad. El valor de supervivencia ha meorado considerablemente: cerca del 75% de
los pacientes recientemente diagnosticados sobrevive por o menos cinco afios. Poco se
conoce sobre las causas del cancer ala prostata. La cantidad de actividad sexual, € nivel de
hormonas masculinas, la ingestion de grasas en la dieta y las exposiciones ocupacionales al
cadmio han sido sugeridas como factores en el desarrollo de la enfermedad.

Laleucemiay algunos canceres de la vesicula urinaria, rifién, y € pancreas han sido
asociados a cancerigenos en € lugar de trabajo, y los primero tres también con € cigarrillo.
El cancer del pancreas es e cuarto cancer mortal en ambos sexos. La mayoria de los casos
actuales de cancer en este grupo se atribuyen por fumar, aunque parece ser ligeramente
elevado € riesgo de cancer a la vesicula en la poblacion general por trialometanos
producidos por la cloracion del agua.

El cancer de piel es, para muchos, € cancer més comun, pero la mayoria
abrumadora de los casos no son fatales, y son facilmente tratables, por esto generamente
no son informadas en estadisticas de cancer. EI melanoma de la piel es una forma frecuente
de muerte por cancer de pidl, y su incidencia esta entre los que suben mas rapidamente de
todos los canceres. La exposicion a la radiaciéon ultravioleta es la causa principal de
melanoma. S la radiacion ultravioleta aumenta a causa del agotamiento de ozono
estratosférico, se esperan aumentos adicionales en e incremento de casos mortales de
cancer de pid.

1.2.3. El cancer y las sustancias téxicas

Después de revisar las formas mas comunes de cancer y sus causas sospechosas,
podemaos pedir ahora ¢qué porcidn de ellos se debe a exposicion a tdxicos?.

El humo de tabaco es la causa principal de todos los canceres mortales humanos, y
se compone de muchas sustancias toxicas. En tal sentido, una gran cantidad de canceres
humanos se debe a sustancias toxicas. ¢Pero a excepcion del humo de tabaco, ocasionan las
sustancias téxicas una gran cantidad de canceres en los humanos?. La respuesta es incierta
y vigorosamente discutida. En un extremo, hay algunos expertos que argumentan que tanto
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como un 30% de la formacién de canceres humanos surgen de la exposicion a téxicos
(incluyendo exposiciones ocupacionales), a excepcion del humo de tabaco. En € otro
extremo, los expertos afirman que una fraccion despreciable es ocasionada por téxicos. Las
principales agencias involucradas en este campo, incluyendo la EPA, la OTA, y € NIH,
toman parte, sugiriendo que sobre el 10% de los canceres resulta de exposiciones toxicas, a
excepcion del tabaco. Un aspecto importante de la discusion es que las estadisticas actuales
de cancer solamente indican exposiciones pasadas. Hay numerosas sustancias que han sido
introducidas en grandes cantidades en el pasado, 30 afios, cuyos periodos de latencia (el
tiempo entre la exposicion y € efecto) estan solamente ahora siendo excedidos. Algunos de
estos materiales pueden aumentar significativamente la cantidad de canceres futuros. En la
incertidumbre sobre las implicaciones de sustancias recientemente desarrolladas y las
posibilidades de que elas podrian obrar como los cancerigenos existentes, necesitamos
como sociedad, controlar cuidadosamente la descarga de nuevos materiales quimicos.

1.2.4. Otras causas de muertes

Los accidentes son la cuarta causa de muertes en los Estados Unidos, responsables
de arededor de 100,000 muertes, o sea, € 5% de todas las muertes. Los accidentes
vehiculares dan cuenta de la mitad de esas muertes. Otra causa de muerte importante son
las sustancias toxicas relacionadas a enfermedades obstructivas crénicas de pulmon (quinta
causa, 3.4% de muertes, ocasionada por humo de cigarrillo, exposiciones industriales y
contaminacion del aire); cirrosis a higado (la novena causa, 1.3% de muertes, ocasionada
por € consumo de alcohol); y enfermedades de rifion (undécima causa, 1% de muertes,
algunos casos ocasionados por la exposicién a quimicos toxicos).
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CAPITULO 2

EL LENGUAJE DE LOSTOXICOS

En este capitulo se introduce e idioma que los cientificos utilizan cuando se refieren
cuantitativamente a riesgo de los compuestos téxicos. Este capitulo provee una manera
relativamente sencilla para comprender qué significan los nimeros cuando los cientificos
describen riesgos téxicos. Igualmente importante, esto 1o ayudara a usted para reconocer
cuando alguien esta comunicando descripciones numéricas absurdas de cantidades y riesgo
de toxicos en € ambiente, como sucede frecuentemente en los medios publicos.

2.1. Descripcion de riesgos

Las medidas comunes de riesgo de salud por compuestos toxicos se pueden atacar
de diferentes formas:

Una medida de exposicion de contaminantes (incluyendo la cantidad de
contaminante y el periodo sobre la cua ocurrié la exposicién), una descripcion del tipo de
dafo ala salud, una descripcion de la poblacion expuesta, y una declaracion que expresa las
probabilidades de que un individuo en la poblacion expuesta sufra un dafio en su salud.

Una declaracion informativa del riesgo de salud deberia contar, también, con los
antecedentes de sus riesgos (que son la proporcion de la poblacidon que sufriria dafio a la
salud alin cuando €ellos no estén expuestos al contaminante). La poblacion expuesta pueden
ser fumadores, personas asméticas, animales de laboratorio, todos los residentes de una
ciudad, toda la gente que obtiene agua potable desde un depdsito particular, o cualquier otro
grupo definible. La cantidad de contaminantes a los que cada individuo se expone se llama
ladosis, y la magnitud del dafio en la salud se llama la respuesta. Un estudio cientifico para
determinar riesgo se llama investigacion de dosis-respuesta. El resultado de la investigacion
es un diagrama tal como e que se muestra en la Figura 1, que se llama curva de relacion
dosis-respuesta

Respuesta

Dosis
Figura2.1l. Relacion dosis-respuesta . Conforme aumenta 1a aos's de una sustancia toxica,
larespuesta ( g..la gravedad del efecto )también incrementa
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Dosis
Unadosis se expresa comunmente en una de las tres siguientes maneras.

1. Lacantidad de la sustancia que realmente esta en el cuerpo,

2. Lacantidad del materia que ha entrado en € cuerpo (comunmente en el alimento, agua
potable, o €l aire que respira), o

3. Laconcentracion en el ambiente.

Por gemplo, una dosis puede expresarse como la cantidad de plomo en € torrente
sanguineo de una persona, la cantidad de una sustancia radioactiva inhalada durante un
escape accidental, o la concentracion de un pesticida en un depésito usado para € agua
potable. Si la concentracion en e ambiente se usa como una medida, la cantidad de tiempo
gue € individuo ha experimentado la concentracion ambiental debe ser especificada. De
otra manera, lareal exposicion a esa sustancia seria desconociday asi € riesgo ala salud no
podria estimarse.

Es bastante fécil de relacionar € tercer gemplo (pesticida en un depdsito) a
segundo y a primero. Todo lo que se necesita saber es la cantidad de agua potable que
usted bebe cada dia desde un depdsito y la concentracion de la sustancia en e agua potable.
De esto puede estimarse su ingestion del pesticida. Es mas dificil, sin embargo, deducir
cuanto de una sustancia toxica permanece en su cuerpo si se sabe cudnto seingirié o inhalo.
La razéon es que € cuerpo generamente no retiene todo e contaminante ingerido o
inhalado. Parte de la contaminacion se excreta o se exhalay parte pueden ser metabolizada
en e cuerpo y convertida a menos (0 més) formas téxicas. A causa de la dificultad para
estimar las cantidades reales en e cuerpo, la mayoria de la estimacién de riesgo se formula
desde e punto de vista de la cantidad de contaminante que entra en el cuerpo, o desde la
cantidad en e ambiente. Pero hay algunas excepciones importantes, tal como la primera, en
la cual la medida directa en la sangre entrega un indice Gtil de la cantidad que hay en €
cuerpo.

Un problema adicional se genera a describir la dosis cuando se expresa como un
ingreso a cuerpo 0 captacion corpora. Una persona puede ingerir o inhalar aguna
cantidad especifica de un contaminante por un largo o corto periodo de tiempo. En muchos
casos, en periodos més cortos de tiempo en los que € cuerpo recibe una cantidad total fija
de contaminante, € dafio sera mayor. La razon es que los mecanismos del cuerpo para
reparar € dafo téxico pueden ser sobrepasados si la captacion de la sustancia ocurre de
manera slbita. Asi, idealmente, una descripcion de dosis deberia afirmar no solamente la
dosis total sino también s es que se recibe sobre un periodo de tiempo corto o largo. Los
términos dosis crénica y dosis aguda se usan para describir dos formas extremas de
captacion. Una dosis cronica es la que se recibe en un intervalo largo de tiempo
(comunmente mayor de unos pocos meses), y una dosis aguda es la que se recibe en un
intervalo corto (cominmente 24 horas 0 menos).

Existe una cuarta manera de describir la dosis, pero es usada raramente en las
relaciones dosis-respuesta. Es la cantidad de contaminante que sale de una chimenea o tubo
de escape. Esta se llama tasa de emision de contaminacion. Mientras bgjo algunas
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circunstancias esta puede ser € tipo de dosis que permite estimar la medida, es dificil
relacionar la verdadera exposicion que una persona recibe. Algunas de las complicaciones
se dan por tratar de relacionar latasa de emisién al ambiente y la entrada corporal.

Respuesta

La declaracion del dafio a la salud (o respuesta), resultado de una dosis
especificada puede formularse de muchas formas diferentes, porque hay tantos casos
diferentes de salud humanay sus derivados. Algunas de las expresiones mas encontradas de
riesgos se enumeran agui.

La probabilidad que una persona expuesta al contaminante y como resultado
de esta exposicion contraiga una enfermedad particular alguna vez durante
su vida (o en algunos intervalos especificos de tiempo, ta como en la
exposicion en el afio anterior).

La probabilidad de que la persona expuesta, como resultado de su
exposicion, contraiga una enfermedad particular y eventualmente muera por
dlo.

El nimero promedio de afios de vida de la persona expuesta es menor
probablemente, como resultado de la exposicion.

El nimero promedio de dias de trabajo que una persona faltard a causa de la
exposicion.

Disminucién en alguna medida de su rendimiento, (por jemplo, desempefio
atlético en el colegio) como resultado de su exposicion.

Cada una de estas cinco declaraciones de respuesta a una dosis es una manera
perfectamente adecuada para transmitir informacién. Si es apropiada a una sustancia
particular y tipo de exposicion, depende sobre € tipo de dafio que ocurre, asi como también
de la opinion de la gente acerca de qué aspecto del dafio de salud es de su interés.

Cuando uno lee una estimacion del riesgo a la salud de alguna sustancia toxica a la
gue usted se expone, es comun que la declaracién de peligro hara referencia a un nivel de
exposicion que no es exactamente igual al que uno encuentra en su ambiente 0 en su
cuerpo. Por giemplo, usted puede leer que hay una 1 en 100,000 oportunidades de que usted
desarrolle un cierto tipo de cancer como resultado de una vida de exposicion a algunos
niveles especificos de un contaminante en el agua potable. Pero en su agua potable, € nivel
del contaminante es dos veces e valor especificado en la estimacion de riesgo anterior.
¢Como debe presumir usted su riesgo de cancer asociado con beber esa agua?

Esta no es una pregunta facil, y para muchas sustancias la investigacion no ha sido
hecha como para contestarla. Esto es muy tentador para especular que s la dosis se dobla,
también la respuesta, en este caso las probabilidades de conseguir cancer en la situacién
simplemente descritas seria 1 en 50,000. Cuando la relacion entre la dosis y la respuesta es
simple (por ejemplo, duplicando la dosis dobla la respuesta), entonces se [lama una relacion
lineal dosis-respuesta. Esta relacion es ilustrada por la linea lanzada en la Figura 2. Para
algunas sustancias, tal relaciéon se ha establecido, por 10 menos sobre alguna gama de dosis.
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Pero hay claramente un tipo de situacién en que esto puede no ser cierto; s unos
resultados ciertos de dosis, dicen, que hay un 51% de oportunidad de agonizar, entonces
duplicando la dosis nos resultaria que hay un 102% oportunidad. En otros términos, la
curva de dosisrespuesta tiene que curvarse sobre y cerca del fin de la cima (esto es, no
puede ser lineal) por la simple razén de que usted no puede morir més de una vez. Este es
un gemplo de un efecto de saturacion. Esto es ilustrado por la porcion del diagrama
marcado “A”.(Figura 2).

100 %
% casos de
cancer entrelos
individuos
expuestos
0%

0 5 10

Dosisdelatoxina
( microgramos ingeridos por personal dia)

Figura 2.2. La linea continua muestra una relacion dosis-respuesta lineal. La curva “A”
ilustra e efecto de saturaciony la“B” muestra €l efecto de umbral.

La suposicion de la relacion lineal dosis-respuesta también se complica a bajas
dosis. Por giemplo, si €l cuerpo tiene un mecanismo de reparacion natural que repara €l
dafio ocasionado por una dosis baja, las dosis bgjas entonces pueden tener précticamente
ningun efecto dafiino. Pero en dosis més dtas, esos mecanismos de reparacion pueden
abrumarse y pueden no ser capaces de disminuir o mantener €l dafio. La parte del diagrama
marcado “B” ilustra este efecto umbral, llamado asi por que hay un umbral bgjo €l cual hay
relativamente poco dafio y arribadel cual el dafio aumenta dramaticamente.

El efecto saturacion y e efecto umbral hacen que la interpretacion de las pruebas
por parte de laboratorios de tdxicos resulte mas dificultosa. Tales pruebas son usuamente
Ilevadas lgjos de altas dosis, para que varias respuestas poco comunes puedan detectarse y
para que no sean requeridas grandes cantidades de animales de prueba. Para determinar las
respuestas en bagjas dosis més readlistas a partir de datos sobre respuestas en altas dosis, la
totalidad de forma de la curva dosis-respuesta debe ser conocida para | os toxicos existentes.
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Pero s las pruebas son solamente hechas a unas pocas dosis, es dificultoso saber la
forma total de la curva dosis-respuesta. Suponga que la curva es asumida linea a bagjas
dosis, pero de hecho hay un efecto umbral. Entonces las verdaderas respuestas para dosis
bajas reales pueden considerarse menores que las que podrian inferirse desde datos de altas
dosis. En otras circunstancias, tales como cuando el efecto de saturacion comienza a una
dosis més inferior que la presumida, es posible subestimar la respuesta verdadera en dosis
mas inferiores basdndose en datos limitados en la zona de saturacion. La incomprension
ocurre frecuentemente con e significado real de frases tales como “la probabilidad de
cancer creciente como resultado de una cierta exposicion a toxico es 1%". Esto no
significa que en un grupo de 100 personas que se somete a esa exposicion toxica, 1y
solamente 1 persona desarrollara e cancer. También ilustra e significado de esta frase €l
imaginarse gue un nimero grande de grupos de 100 personas son expuestos a esta misma
cantidad del téxico. En uno de estos grupos, tal vez nadie desarrollard € céncer. En otro,
quizés 4. Si usted toma € promedio del nimero de canceres desde todos los grupos
entonces usted ha estimado una tasa particular de cancer. Suponga que € promedio es 3 de
cada 100. Entonces hay un 3% de posibilidades de que aquellos que se expusieron al toxico
desarrollen un cancer. Pero no todos los canceres pueden atribuirse a téxico. Los
antecedentes de riesgo para algun tipo de cancer (esto es, las probabilidades de que €
cancer ocurra s no se hubieran expuesto a téxico) es encontrado mirando en otro lote de
grupos de 100 personas quienes no se han expuesto. En estos grupos, € nimero promedio
de gente que desarrolla el cancer puede no ser 0. Suponga que el nimero promedio es 2, o
2%. Entonces, para substraer |os antecedentes de riesgo de 2% desde €l riesgo total de 3%,
usted debe obtener una estimacién de 1% para el riesgo de cancer atribuible al téxico.

Seria ingenuo tomar seriamente todo las estimaciones de riesgo. La informacion
presentada aqui intenta mostrar a usted como interpretar una publicacién sobre €l riesgo de
salud bajo la suposicion de que la declaracion es correcta. Pero no todas las evaluaciones de
riesgo son, de hecho, confiables. Esto se discutira mas adel ante.

2.2. Unidades par a compuestos toxicos

En la primera parte de este capitulo, explicamos las formas tradicionales en que se
describe € riesgo. Aqui explicaremos a lector € idioma usado para caracterizar cantidades
de sustancias toxicas en e ambiente. Describiremos solamente las sustancias no
radioactivas, porque la terminologia usada para describir sustancias radioactivas y sus
efectos se explica més adelante.

Las unidades, usadas en este texto, son simplemente expresiones de medidas o
cantidades. Algunas unidades familiares son los gramos, kilogramos, minutos, kilémetros,
dblares, kilébmetros por hora, y dolares por kilogramo. Las usadas para expresar las
cantidades de contaminantes en € ambiente no son mas complicadas, solamente menos
familiares. Qué unidades se usan depende s la sustancia esta en e agua, en un tejido del
cuerpo, 0 s la sustancia es un gas, liquido, o sdlido (tal como asbesto). Ademés esto
depende de s e contaminante esta siendo emitido desde una fuente, esta en el ambiente, o
esta siendo absorbido por € cuerpo.
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Los lectores familiarizados con las ideas basicas ce las unidades cientificas
quizés quieran ir directamente a las tablas y listas entregadas a lo largo de esta discusion,
como restiimenes de todas las unidades pertinentes y lainter-relacién entre ellas.

L a descarga al ambiente

La cantidad de contaminacion que sale a are desde una chimenea o en una
corriente desde un tubo de descarga de una fébrica se expresa comiunmente como una
razon, usando alguna medida de peso del contaminante por una unidad de tiempo. Por
giemplo, €l valor de emisiéon de didxido de azufre desde una planta a carbon generadora de
electricidad es tipicamente de varios cientos de toneladas por dia. Esas unidades (las
toneladas por dia), se usan para evitar nUmeros grandes (por la misma razén que nosotros
expresamos nuestro peso en kilogramosy no en gramos).

En € caso de la operacion de una fabrica, donde la descarga de un contaminante es
bastante constante dia a dia, la informacion sobre € valor de emision puede facilmente
convertirse en una estimacion de la descarga anual total o € tota liberado en la vida de la
fabrica. En e caso de un accidente que repentinamente libera contaminacién en el
ambiente, € valor de descarga es frecuentemente ni constante ni aquel que se midio. El
conocimiento de la cantidad total que se despidié accidentalmente es usualmente el més Uil
para el publico general.

L as concentraciones en el ambiente

¢, Representa un mayor riesgo 10 toneladas de un contaminante en un tranque de
agua potable que 1 tonelada de la misma sustancia en un pozo pequeiio?. Esto depende de
como se vea. En un sentido muy importante, la respuesta es si. La concentracion del
contaminante es mayor en € pozo de agua y por lo tanto la cantidad tomada que entra en €l
cuerpo por alguien que bebe esa agua serd mayor que la de la persona que ha bebido desde
el deposito. Sin embargo, méas personas beben desde el depdsito que desde el pozo, y como
la cantidad total de contaminacién en e depdsito es mayor que en € pozo de agua, €l
depdsito contaminado podria amenazar a més gente.

Comunmente, la informacion acerca de las cantidades de sustancias tdxicas en e
ambiente se expresan como concentraciones. Para aumentar esa informacion, se necesitan
hechos adicionales sobre cuénta gente bebe € agua o respira € aire para que pueda
estimarse € peligro total de una poblacion.

L os contaminantes del agua

La concentracion de contaminantes en €l agua son usualmente expresados como €l
peso del contaminante dividido por € volumen del agua, o € peso del contaminante
dividido por e peso del agua. La manera cientifica para describir € volumen es € sistema
meétrico de medida, en & cua las unidades usadas de volumen son el centimetro cubico
(cnT), € litro (L), y & metro ctbico (nT). Una pulgada corresponde a 2,5 centimetros. Por
lo tanto un centimetro cubico es mas 0 menos e tamafio de un cubo pequefio de azlcar. Un
metro tiene 100 centimetros de largo. Un metro cubico de agua es arededor de dos veces €
volumen que usted podria poner en unatina llena hasta € tope. Un litro es ligeramente més
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grande gque un cuarto de gaon e igual a 1000 centimetros cubicos. Algunas de las
relaciones més Utiles entre estas unidades diferentes de longitud y de volumen se muestran

aqui.

L ongitud:

1 metro = 100 centimetros = 3,81 pies = 39,7 pulgadas
1 kildmetro = 1000 metros = 0,62 millas

Volumen:

1 litro = 1000 centimetros cubicos = 1000 mililitros = 0,353 pies cubicos
1 metro cubico = 1000 litros = 264,2 galones = 35,3 pies cubicos

El peso de agua puede darse en unidades de kilos, libras, o toneladas. En la forma
cientifica o métrica para describir peso, € gramo (g) y € kilogramo (kg.) son las unidades
mas comunes. Entre las unidades inglesas, una libra equivale a arededor de 450 gramos.
Un gramo de agua tiene un volumen de 1 centimetro cubico.

El kilogramo (kg.) esigual a 1000 gramos, por lo tanto | kilogramo de agua tiene un
volumen de 1000 centimetros cubicos, o 1 litro. Un peso més grande es la tonelada métrica,
a veces abreviada ton., que es igual a 1000 kilogramos. Aqui hay un resumen de algunas
relaciones Utiles entre diversas unidades de peso.

Peso:

1 kilogramo = 1000 gramos = 2,205 libras = 35,3 onzas
1 tonelada métrica = 1000 kilogramos = 1,102 toneladas inglesas
1 libra= 16 onzas = 453,6 gramos

¢Como expresamos la cantidad de una sustancia téxica en €l agua? La manera
normal, para contaminantes no radioactivos del agua, es por € peso. Como cominmente
hay mucho menos de 1 gramo de contaminante en el volumen de agua que usted bebe en un
dia normal, los pesos de los contaminantes son expresados frecuentemente en unidades de
milésimas, millonésima, o billonésimas de un gramo. En dialecto cientifico, un milésimo de
gramo ( 10 g) es un miligramo (mg), un millonésimo de un gramo (10° @) es un
microgramo (), Y un billonésimo de un gramo’ (10°° g) es un nanogramo (ng), y un 102
g. esun picogramo ( pg).

( Nota : Aqui se usa e termino billon como e término americano : 1 billén = 1000
millones)

Comunmente las unidades con que se expresa la concentracion se eligen de tal
forma de evitar nUmeros muy grandes o muy pequefios. Por gemplo, usted no querria
conocer la concentracion de un pesticida en €l agua potable en unidades de toneladas de
pesticida por litro de agua, porque € vaor resultaria ser un ndmero increiblemente
pequefio. Ni tampoco va a querer expresarlo en unidades de nanogramo (billonésimas de un
gramo) por kilémetro cubico por que e valor numérico entonces seria increiblemente
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grande. Para sustancias toxicas tales como trazas de metales y pesticidas en € agua, la
unidad mas frecuentemente usada para la concentracidn es el microgramo por litro (mg / L),
porque en esta combinacién de unidades, 1os nimeros reales tipicos no son ni tan pequefios
ni tan grandes. Por gjemplo, & agua potable tiene una concentracion tipica de cadmio de un
poco menos de 1 microgramo de cadmio por litro de agua, y la EPA limita la concentracion
de cadmio en el agua potable a 10 microgramos por litro.

Hay muchas maneras de expresar una misma concentracion real. Mientras puede
parecer innecesario tener tantas formas diferentes para decir la misma cosa, todas estas
expresiones pueden encontrarse en articulos de periodicos relacionados con la problematica
de la contaminacién. Puede ser muy Util para saber como traducir de una a otra, del mismo
modo que es Util para un comprador saber que es lo mismo una etiqueta que dice 25
centavos de dblar y otra que dice “un cuarto de dolar”. Considere, por gemplo, una
concentracion de 1 microgramo por litro. Puede establecerse de varias maneras
equivalentes, como en estos tres gjemplos a continuacion :

1 microgramo por litro =1 miligramo por metro cubico (porque un metro cubico
contiene 1000 litros y un miligramo contiene 1000 microgramos).

= 1 microgramo por kilogramo (porque un litro pesa 1 kilogramo, pero ahora la
concentracion se expresa desde el punto de vista de peso por unidad de peso de agua).

= 1 parte por billon de peso (porque la sustancia téxica pesa una billonésima de lo que pesa
el aguaen laque estd).

Esta Ultima unidad, las partes por billén ( 10°°) (abreviada como ppb), necesita
alguna explicacién. Una unidad relacionada es la parte por millén (10°°) (abreviada ppm); 1
ppm esigua a 1000 ppb. La unidad partes por trillén ( 10°1%)(ppt 6 picogramos)) también se
usa ocasionalmente para describir los contaminantes tales como las dioxinas, que se
encuentran en concentraciones increiblemente pequefias en el agua. La tabla 3 muestra las
relaciones entre unidades diferentes de concentraciones de substancias en el agua. Como un
giemplo de como usar la tabla, suponga que usted quiere expresar la unidad microgramos
por litro como partes de alguna cosa. Mirando atravésy desde 1 microgramo en la primera
columnay abgjo del litro, ellos cruzan en 1 ppb.

Para conseguir un sentimiento intuitivo de cuanto es una parte por millon piense en
la mitad de un caldo en cubitos disuelto en una tina llena de agua. La mitad del caldo pesa
alrededor de la mitad de un gramo, y € agua que llena la tina pesa sobre 500 kilogramos, o
sea, la mitad de un millén de gramos. De aqui, la concentracion es 1 gramo por millon de
gramos 0 1 ppm. Una parte por billén puede ser pensada mas o menos como la disolucion
de lamitad del cubito en una piscina reglamentaria.

Hemos mostrado como expresar concentraciones de contaminantes en el agua, pero
las unidades son igualmente Utiles para cualquier otro medio. En una primera instancia, la
concentracién de un pesticida en la leche puede expresarse smplemente de la misma
manera que un pegticida en € agua. Aungue no sera exactamente preciso, no puede
presumirse que un litro de algun liquido potable pesa un kilogramo, simplemente como

agua.
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Tabla 2.1 : Relaciones entre unidades de concentracion de sustancias en agua

Cantidad de Agua
Cantidad del Toxico Centimetro Cubico Litro Metro Cubico
1 nanogramo 1 ppb 1 ppt 1 ppq
( billonésima de gramo)
1 microgramo 1 ppm 1 ppb 1 ppt
( millonésima de gramo)
1 miligramo 1 ppth 1 ppm 1 ppb
(milésima de gramo)
1 gramo - 1 ppth 1 ppm

L os contaminantes en el cuer po humano

La concentracién de contaminantes no radiactivos en e cuerpo del hombre se
expresa frecuentemente en unidades de peso por peso. La uUnica complicaciéon es que €
cuerpo entero no es tomado siempre como referencia. Més bien, las concentraciones en el
cuerpo a menudo se basan en concentraciones en los huesos 0 en la grasa o en aguna otra
parte del cuerpo en la que e contaminante tienda a albergarse. Una importante excepcion
son las concentraciones en la sangre. Frecuentemente, las concentraciones de contaminante
en la sangre se dan en unidades de peso de contaminante por volumen de sangre. En
particular, las unidades de microgramos (0 miligramos) por 100 mililitros son las més
frecuentemente usados. Un mililitro (ml) iguala e volumen de un centimetro cubico. Con
un poco de aritmética, puede mostrar que una concentracion (en agua) de 1 microgramo por
100 mililitros es equivalente a 10 ppb.

L os contaminantesen € aire

Los contaminantes del aire pueden estar en cualquiera de estas tres formas. gas,
aerosol, o0 en particula. Los aerosoles son una neblina de suspensién liquida o solida. Las
particulas son las particulas pequefias de materia solida suspendida. Por gemplo, €
monoxido de azufre y €l diéxido de carbono son contaminantes gaseosos del aire; es un
aerosol una neblina de pesticida rociado, y son particulas las fibras de asbesto en € aire.
Las unidades apropiadas para describir concentraciones de los contaminantes del aire
dependen de laformadel contaminante.

Para aerosoles y particulas, la manera acostumbrada para referirse a concentraciones
€es peso por volumen de aire 0 nimero de particulas por volumen de aire. EIl mas usado es
peso por unidades de volumen, en microgramos de contaminante por metro cubico de aire
(0 g/n?). Un metro cubico de aire a nivel del mar pesa alrededor de 1 kilogramo, y hay un
billon (mil millones) de gramos en un kilogramo. Por lo tanto, un microgramo por metro
cubico de aire es o mismo que una parte por billon, pero se usa rara vez para describir al
aerosol o particulas contaminantes del aire.
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Podemos obtener un sentimiento intuitivo de qué es 1 microgramo por metro
cubico, para estimar €l nimero de particulas que se inhalarian con cada halito por hora a
respirar aire con esa concentracion de particulas. Las particul as relativamente grandes, tales
como las que hay en €l aire polvoriento, tipicamente pesan sobre 1 microgramo, por lo
tanto | microgramo por metro cubico es igual a una particula por metro cubico. Con cada
respiracion, un individuo tipico inhala sobre 2 litros de aire, 0 /500 de 1 metro cubico. Por
lo tanto, a una concentracién de 1 microgramo por metro cubico de estas particul as grandes,
con cada 500 respiraciones, una persona inhalard como promedio una cantidad igual de
particulas de polvo. El valor tipico de respiraciones est4 sobre 500 inhalaciones por la hora,
esto significa que tal cantidad de particulas sera inhalada cada hora. Esto representa un
valor relativamente bajo de entrada de polvo desde € aire, € aire que es visiblemente
polvoriento probablemente contiene varias decenas 0 centenas de microgramos de polvo
por metro cubico.

El nimero de particulas muy finas, en contraste, tales como esas que se emiten del
automdvil, es de unos cuantos millones por microgramo. Para estas particulas, a una
concentracion de 1 microgramo por metro cubico, medimos que alrededor de 2000
particulas son inhaladas con cada respiracion (1,000,000/metro cubico * 1/500 metro
cubico). El aire urbano tipico de las ciudades contiene alrededor de esta concentracién de
estas particulas microscépicas (invisibles a 0jo humano).

Para contaminantes gaseosos del aire, las concentraciones se expresan comunmente
sobre una base de molécula por molécula En un volumen fijo de aire, e nuimero de
mol éculas contaminantes gaseosas es dividida por el nimero de moléculas de aire para dar
una concentracion que puede expresarse en unidades de partes por millén (ppm) o partes
por billon (ppb).

Si una en un millén de moléculas es realmente una molécula de algin contaminante,
tal como monodxido de carbono, entonces la concentracion del contaminante es 1 ppm.
Ocasionamente, sin embargo, la contaminacidn gaseosa se expresa como una base peso por
peso. Nuevamente, la unidad puede ser ppm o ppb. Un miligramo de contaminante gaseoso
por kilogramo de aire es | ppm. Para distinguir qué tipo de ppm se utiliza, € peso por
unidad de peso se escribe como ppm (w) o ppb (w), donde la w indica peso (en inglés).
Similarmente, las moléculas por unidad de molécula se escriben frecuentemente como ppm
(v) o ppb (v), donde la “v” indica volumen. La razon de que molécula por volumen y
unidades de molécula por unidades de volumen son intercambiables es que un gas ocupa un
volumen proporciona al nimero de moléculas presente.

L a captacién cor por al

Las unidades usadas para describir captacion corporal son semejantes a las usadas
para describir la descarga a ambiente. Para exposiciones constantes, tal como ocurriria si
una persona bebe agua desde un depdsito contaminado, la captacion se expresa como un
valor, cominmente en microgramos por dia o por afio. Sabiendo la concentracion del
contaminante en € depdsito de agua (en microgramos por € litro) y la cantidad que la
persona bebe de agua (tipicamente sobre un litro por dia), puede deducirse € valor de
captacion. A veces las dosis se expresan en unidades tales como microgramos por dia por
kilogramo de peso del cuerpo, de agqui que debe gjustarse la dosis tomando en cuenta €l
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peso del cuerpo. La razdn de esto es que S un pequefio nifio y un adulto captan cada
uno la misma cantidad de contaminante, € nifio estara en més riesgo porque, siendo todo lo
demés constante, €l contaminante se concentrara més en el nifio.

En € caso de una emision stbita o accidental de contaminacion, la que ocasiona una
breve pero intensa exposicion, ya sea porque estalla un estanque de toxico quimico y libera
un gas venenoso d aire, un oficia de salud publica estaria més interesado en la cantidad
total de contaminante que cada persona toma, mas que en la cantidad por dia. La captacién
de cada persona podria medirse en microgramos o miligramos. A veces es Util expresar la
captacion resultada desde una descarga accidental desde € punto de vista del tiempo que
tomaria un individuo para recibir la misma cantidad de contaminacion en condiciones
normales. Por g emplo, la dosis sibita recibida desde el accidente podria expresarse como
igual alaque e individuo recibiria durante ocho afios libres de accidentes.

2.3. Evaluacion y clasificacion de compuestos toxicos

¢Como determinan los cientificos cuan nociva es una ststancia?, ¢Como se usa ese
conocimiento para clasificar los téxicos con respecto a las amenazas para la salud que ellos
poseen?. Estas dos preguntas son € foco de estudio de esta seccion. La primera parte
discute los métodos cientificos comunes usando los grados de peligrosidad de los quimicos
para causar cancer. La segunda parte explica la importante clasificacion quimica
actualmente usada por la Agencia de Proteccion Ambienta (EPA) para clasificar los
toxicos.

Antes entrar a explicar como se evaluan y clasifican los compuestos téxicos veamos
algunos conceptos basi cos:

“Un agente toxico es cuaquier sustancia capaz de producir un efecto nocivo en un

organismo Vivo, desde un dafio de sus funciones hasta la muerte”

“Toxicidad es la capacidad inherente a un agente quimico de producir un efecto nocivo

sobre los organismos vivos'. De acuerdo con la definicion de toxicidad, se requiere la

interrelacion de tres elementos:

1. Un agente quimico capaz de producir un efecto.

2. Unsistemabiolégico con €l cual € agente pueda interactuar para producir e efecto.

3. Un medio por e cua e agente y € sistema biolégico puedan entrar en contacto e
interactuar. De esta interrelacion resulta el efecto nocivo.

Evaluacion de toxicos

Determinar s una sustancia genera alguna amenaza para la sdud, o méas
precisamente, en qué nivel una sustancia produce una amenaza para la salud. La evaluacion
del peligro es aprovechada desde dos fuentes: €l estudio de enfermedades en poblaciones
humanas (epidemiologia), e investigaciones de laboratorio (toxicologia). Los
epidemiologistas buscan asociaciones entre diversos factores de riesgo en una poblacion
(tales como habitos, condiciones de vivienda, y exposiciones quimicas) y la ocurrencia de
enfermedades en esa poblacion. Si algunos factores estdn fuertemente asociados, esos
factores son comunmente considerados como posibles causantes de la enfermedad. EI nexo
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entre el cancer de pulmon y e habito de fumar es un famoso caso. L os toxicologos, en
contraste, trabajan en el laboratorio sobre experimentos cuidadosamente controlados para
descubrir los mecanismos exactos causantes de las enfermedades. Instadas por e mismo
fin, ambas lineas de evidencias se usan juntas en la evaluacion de riesgo.

Esta seccion describiré los enfoques de epidemidlogos y toxicdlogos, indicando sus
puntos fuertes y limitaciones de cada uno. En particular, la atencidn se concentra en varios
puntos que son frecuentemente usados por € publico.

Epidemiologia

Los epidemiologistas busca asociaciones estadisticas entre la ocurrencia de
enfermedades en una poblacién y los factores sospechosos causantes de enfermedades. Los
grupos estudiados podrian ser los trabajadores expuestos a niveles variables de algun
contaminante en € lugar de trabgo, los inmigrantes que cambian su dieta después de
mudarse a un lugar nuevo, o partes de la poblacion general que tiene ciertos habitos, tales
como los fumadores. Una investigacion epidemiol dgica comienza frecuentemente con una
observacion clinica, como una ocurrencia extraordinariamente alta de cancer al pulmon
entre la gente que trabajo con asbesto. Entonces, se conduce un estudio cuidadoso tratando
de relacionar niveles especificos de la causa sospechosa, con € nivel de enfermedad en la
poblacién, teniendo cuidado de no confundirse con la informacién. En e asbesto, por
giemplo, podria ser la presencia de otros contaminantes en € de lugar de trabajo los que
ocasionan cancer a pulmén, o e grado de fumadores entre |os trabajadores.

Cuando se encuentra una relacion importante es posible estimar e riesgo o
proporcion de la enfermedad que es ocasionada por e factor. De esta manera, se ha
encontrado que los fumadores tienen una tendencia diez veces mayor a tener cancer a
pulmoén que los no fumadores. En base a numerosos estudios epidemioldgicos, algunos
cientificos creen que arededor de un 80 a 90% de todos |os canceres pueden evitarse. (Qué
es?, los factores dentro de €l ambiente, los habitos personales, factores dietéticos, y otras
cosas dentro del control de las decisiones humanas ocasionan la mayoria de todos los
canceres. Similarmente, los estudios sugieren que la dieta juega una parte en € 85% de
todas las enfermedades que ocurren en los Estados Unidos. El enorme beneficio de los
estudios epidemiolégicos es que la ocurrencia real de enfermedades es verdadera en los
humanos. No se pueden saber los efectos en los humanos por extrapolaciones desde los
estudios en animales. Es frecuentemente estudiado un amplio rango de susceptibilidad del
hombre a las enfermedades solo por la observacion (aunque algunos de los meores
estudios son hechos a trabajadores quienes son generamente mucho més saludables que la
mayoria de la poblacion).

A su vez, la epidemiologia tiene importantes limitaciones. El dafio debe producirse
para poder ser observado, y los epidemiologistas pueden Unicamente estudiar las
consecuencias de exposiciones pasadas, ellos no pueden predecir los resultados de nuevas
sustancias que entran en € ambiente. Dado que a veces e tiempo entre una exposicion a
guimico y € desarrollo de la enfermedad se puede demorar de 20 a 40 afios para algunos
carcindgenos, los resultados epidemiol gicos pueden demorarse un largo tiempo en llegar.
Durante este periodo, muchas cosas pueden suceder para confundir la asociacion; por
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gemplo, la gente expuesta, puede irse lgos y se pierden desde € punto de vista del
estudio. Un segundo e problema importante involucra la separacion de dos o0 méas
sustancias que producen el mismo efecto. Por ejemplo, el tabaco, radon, y asbesto causan
cancer al pulmoén. La mayoria de la gente estd expuesta a estas tres sustancias. Para
sustancias que producen menores grados de enfermedad, e problema es alin més dificil.
Otro tema es la sensibilidad limitada de pruebas estadisticas. Los riesgos peguefios pueden
ser dificiles de resaltar. Una sustancia que produce un 1% de probabilidad de cancer al
pulmoén podria fracasar en las pruebas para ser estadisticamente importante, pero podria
ocasionar 1500 muertes al afo.

Toxicologia

La toxicidad de compuestos se determina principalmente en € laboratorio por
experimentos controlados. Los estudios se hacen a veces en personas sies que se piensa que
una sustancia no es capaz de ocasionar un efecto irreversible. Los componentes de la
contaminacion del aire, tales como e ozono y e didxido de azufre, se han usado en
estudios de laboratorio en los que voluntarios humanos respiran concentraciones variables
para medir los cambios en € desempefio del pulmén a diferentes niveles. Los preservantes
alimenticios, conocidos como sulfitos, se han dado a asméticos para evaluar reacciones
alérgicas. En su mayoria, sin embargo, las investigaciones de toxicidad involucran
experimentaciones en animales y microorganismos. Una amplia variedad de
experimentaciones son posibles dependiendo del efecto en cuestion y e plazo de tiempo
sobre € que la exposicién tiene lugar. Agudo, subcrénico, y cronico son los términos que se
usan para describir , progresivamente, experimentos mas largos. Una experimentacion con
efectos agudos podria ser 1a determinacion de la dosis que ocasiona la muerte inmediata en
el 50% de los animales expuestos (el LDsp). Una experimentacion sobre efectos
subcroénicos podria buscar cambios en la quimica de sangre, actividades de enzimas, o
cantidad de tejido dafiado sobre un periodo de exposicion de varios meses. Y en efectos
crénicos, se experimentan las dosis que se administran sobre afios, 0 quizas una vida entera,
para examinar cosas tales como induccién de cancer, y cambio en las enfermedades de
vegez.

En estudios sobre varias generaciones es posible ver s exposiciones a padre
ocasiona variaciones en la descendencia. Los buenos textos de toxicologia proveen detalles
sobre muchos tipos de experimentaciones que pueden hacerse. El objetivo de la mayoria de
las investigaciones de laboratorio, y uno de los principales beneficios de ellas, esta en
encontrar cOmo una respuesta particular varia con la exposicion, lo que se llama la relacion
dosis-respuesta. Una curva dosis-respuesta permite pronosticar los efectos de una dosis que
no se haya estudiado, incluyendo aquellas dosis mas peguefias que pueden concentrar €l
mayor interés ambiental, (las extrapolaciones dosis-depresion tienen problemas, sin
embargo, y agunas de estas se discuten luego). Otro beneficio del trabajo de laboratorio es
gque pueden ser entendidos los mecanismos redes de enfermedad. Esto puede ayudar
principamente a la prevencion de enfermedades y a desarrollo de tratamientos efectivos.
Un tercer beneficio del laboratorio es e estudio de los requerimientos en el control de
sustancias toxicas, esto es que los peligros potenciales de los componentes pueden
evaluarse antes de que €ellos sean puestos en circulacion general. El trabgjo de laboratorio,
sin embargo, tiene sus limitaciones. Por razones éticas obvias, las personas no poden ser
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usadas para probar sustancias tdxicas (algunas excepciones se mencionardn mas
adelante). En vez de éstas, se prueba con animales de laboratorio, frecuentemente ratones 'y
ratas. El uso de especies no humanas para investigar la fisiologia del hombre es, por
supuesto, una medida practicada y usada por la medicina moderna. Hay muchas similitudes
entre algunas especies animales y la humana, lo importante es elegir & experimento
correcto con €l anima para un efecto determinado. La justificacion cientifica més
convincente para usar animales es lo préctico de los trabgjos. En las pruebas de cancer, por
gemplo, todos los compuestos o mezclas que han sido juzgadas por la Agencia
Internacional para la Investigacion sobre € Cancer como compuestos carcinogénicos
(causantes de cancer) en humanos, deben también haber producido cancer en por lo menos
una de las especies de animales de laboratorio. Siete sustancias fueron encontradas
cancerigenas en animales que antes se habian descubierto que eran cancerigenos para las
personas. Los animales de laboratorio nunca pueden predecir perfectamente las respuestas
humanas, pero seguramente en € caso de cancer, los resultados con animales que son
positivos pueden sugerir un riesgo potencia paralas personas.

Otro punto en la prueba de laboratorio, es e frecuente uso de dosis de prueba, lgjos
de grandes concentraciones, a las que la gente esta cominmente expuesta. La razon para
usar dtas dosis es aumentar la sensibilidad de la prueba, o en términos cientificos, para
evitar resultados negativos que sean falsos. Un resultado negativo que sea falso sucede
cuando un efecto positivo realmente ocurre, pero por las condiciones de la prueba previene
gue €l efecto deberia suceder (o0 desde un estudio estadistico). Para comprender esto mejor,
consideremos un experimento tipico que puede involucrar a cientos de animales de prueba.
Para ser importante, en una experimentacion tan grande, una sustancia tendria que producir
enfermedades en orden del 5 a 10% de los animales. Si, en dosis reales, la enfermedad
ocasionada por e quimico es del orden del 1% de los animales, |os resultados no se pueden
distinguir en esta oportunidad. Sin embargo, nadie aprobaria que una sustancia liberada al
ambiente ocasione enfermedades del orden del 1% de la poblacién expuesta (en EE.UU.
seria una poblacion de 2.5 millones de personas aproximadamente). Ahora la pregunta
principal en este procedimiento es si las altas dosis por si mismas ocasionan enfermedades
gue no ocurririan en todos, en dosis mas bajas. Si, por gemplo, hay detoxicacién o
restauracion de procesos que se oponen a atas dosis, entonces las bagjas dosis de la misma
sustancia podrian de hecho ser seguras. Este razonamiento es creible de ser correcto en
sustancias que no producen €l cancer, y se apoya en € uso de factores de seguridad que
establecen los niveles permitidos para los no carcindgenos (agentes que no ocasionan
cancer). Para carcindgenos, sin embargo, es posible que los datos para atas dosis puedan
ser vélidos para bgjas dosis. La incertidumbre sobre e mecanismo rea de cancer hace
dificil saber si son seguras. Aun cuando los procesos genéticos de reparacion estén listos
para trabajar en algunas células, ellos no pueden existir en otros tipos de células, o pueden
seguir reparando naturalmente los dafios genéticos ocurridos desde carcindgenos en el
ambiente.

Niveles de sequridad y umbrales

¢Hay dosis seguras para algunas sustancias, 0 sea, gque con algunas dosis permisibles
no se produzca ningun dafio?. Para no carcinGgenos una respuesta posible es si.
Virtuamente todos los quimicos actlian a nivel molecular o celular para causar dafio. Si un
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nimero suficientemente grande de células se dafia o muere, e tgido vita puede
destruirse y morir o causar un desorden serio. Reciprocamente, si solo algunas células son
dafiadas, un organismo puede ser capaz de reparar dicho dafio y sobrevivir sin ningin
efecto. Para los no carcindgenos, es razonable pensar que siempre hay un punto de dafio
minimo. La diferencia con los carcinégenos es que un cambio en la estructura genética de
una célula puede ser suficiente para comenzar una carrera de reacciones continuas, en que
esa célula se divide incontrolablemente y se expande a otros tejidos. Esto puede suceder
con un unico “golpe’ o dosis para conducir a cancer, en que no hay seguridad o los niveles
de entrada no existan.

Para no carcindgenos, los niveles considerados para ser seguros pueden ser
estimados en un proceso de dos pasos. Una dosis altisma que no ocasiona un efecto
observable adverso en los estudios humanos o animales (el Nivel de Efecto Adverso No
Observado, 0 NOAEL) es € primero en ser determinado. Entonces el nivel es dividido por
un factor de seguridad conveniente. El factor de seguridad podria ser 10, 100 o 1000,
dependiendo de cudn estrechamente los estudios se parezcan a las condiciones de
exposicion para los humanos (por gemplo, s animales 0 humanos son usados en
experimentacion). EI ndmero final al que se llega es e que se piensa que representa una
exposicion segura. Para comparar é NOAEL con una concentracion ambiental actual,
puede ser juzgado € margen de seguridad para la sustancia. El problema con estos procesos
es que pueden ser descubiertos nuevos efectos adversos, aunque este efecto pueda ser
descubierto luego de gque pase bastante tiempo. Por gemplo e reconocimiento de que €
plomo es mucho mas nocivo en concentraciones inferiores que las anteriormente pensadas.
La seguridad no es garantizada por este método.

Los carcindgenos no tienen niveles de seguridad o niveles permisibles, porque un
pequefio cambio genético puede conducir a una reaccion descontrolada. Pero los
cancerigenos difieren en potencia, 10 que significa cuan probable ellos pueden producir
cancer con dosis determinadas. Por gemplo € Aflatoxin B es un millén de veces mas
potente que € tricloroetileno. Las diferencias en las potencias no son bien entendidas, pero
puede ser debido a la facilidad de los diferentes quimicos para tener acceso al material
genético, o como reaccionan con €.

Valoracion M utagénica

Se han desarrollado varios sistemas para detectar las mutaciones del material
genético. Porque e cancer es originado como un cambio del material genético de las
células o ADN. Mientras que no todas las mutaciones pueden ser causantes de cancer, una
sustancia que es mutagénica es sospechosa de causar cancer. El mejor conocimiento
mutagénico es e test de Ames Samolleda, que en quimica es administrado a una clase de
bacteria Salmolleda. Ciertamente, los tipos de mutaciones pueden ser vistos por este
método. Este test no es positivo para todos los carcindégenos, sin embargo, alin cuando €l
test de Ames no muestre nada, € quimico puede ser todavia un mutagénico. Y como no
todas |as mutaciones conducen a un cancer, un test de Ames positivo no es prueba confiable
para predecir un peligro de cancer. Pero estos test proveen un método relativamente répido
y barato para resguardar quimicos, comparados con experimentos en animales. Con
investigacion adicional podemos esperar que sea desarrollado un nimero adecuado de test
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mutagénicos que usen diferentes microorganismos o identifiquen exitosamente la
mayoria de los carcinégenos. Esto podria reducir la experimentacion del cancer con
animales y también e tiempo para obtener resultados. Hasta esa fecha, las pruebas con
animales y la epidemiologia van a ser los principales métodos usados para € estudio de
sustancias téxicas.

Clasificacion de toxicos

Para determinar el grado y € tipo de peligro probable asociado con la exposicion a
cualquier sustancia, muchos laboratorios experimentan y hacen estudios epidemiol gicos.
Las agencias reguladoras experimentales tal como la EPA y organizaciones internacionales
tales como la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) de las Naciones Unidas, evallan
los hallazgos de tales estudios y desarrollan, idealmente, regulaciones adecuadas y
recomendaciones para limitar la exposicion humana a sustancias téxicas.

La EPA ha desarrollado un conjunto de guias de toxicidad aguda basados en el
LDsp, definido como una sustancia que mata a 50% de los organismos en cierta prueba
(tabla 4). La EPA también hace una clasificacion de los agentes causantes de cancer
basdndose en una tasacion de la adaptacion y suficiencia de los animales a las pruebas 'y de
los estudios epidemioldgicos. Las guias de toxicidad proveen una base para comparar los
peligros relativamente inmediatos de las distintas sustancias. Por e€emplo, nos
concentramos en dos pesticidas estrechamente relacionados, el malathion y el parathion,
gue producen sintomas similares después de producido el envenenamiento en humanosy en
otros animales, pero € parathion es considerablemente mas potente que e malathion,
provocando €l efecto en dosis méas pequefias. Por |o tanto, € parathion esta en una escala de
toxicidad mas ata. Tal comparacion es Gtil para desarrollar regulaciones aproximadas; €l
uso de mas toxicos o de pesticidas peligrosos es restringido a un persona acreditado y
entrenado, mientras que & malathion es aprovechado para € uso doméstico. En las
discusiones de los efectos para la salud de toxicos particulares, la EPA estima (cuando
dispone) de los grados de toxicidad y/o la capacidad de causar cancer de las sustancias que
se presentan.

Como es mostrado en la tabla 4, han sido definidas cuatro categorias de toxicidad
aguda para los correspondientes niveles de dosis que son recibidos a través de la ingestion,
inhalacion, y por contacto con la pie. Aunque algunas sustancias puedan ser
uniformemente toxicas en pequefias dosis, S son comidas, respiradas o salpicadas en la
piel, los niveles de toxicidad varian para muchas sustancias, dependiendo de la ruta de
entrada o exposicion. Algunos toxicos, por giemplo, se absorben particularmente bien en €l
aparato digestivo, pero no en los pulmones o a través de la piel. Para aquellas sustancias, la
dosis oral es unadosis critica.
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Tabla2.2 Categorias de toxicidad aguda segun la EPA

Categoria LDso Oral | LDsp Dérmica L Cso Por inhalaciion
detoxicidad (mg/kg) (mg/kg) (mg/l polvo) (ppm
vapor/gas)
| (PELIGRO £ 50 £50 £2 £ 200
VENENO)
Il (ADVERTENCIA) 50 - 500 200 - 2000 2-20 200 - 2000
[l (PRECAUCION) 500 - 5000 | 2000 - 20000 20 - 200 2000 - 20000
IV (precaucion) > 5000 > 20000 > 200 > 20000
Categoriade Efecto en los 0jos Irritacion en la piel
toxicidad

I opacidad en la cornea irreversible| Irritacion severa o dafio en 72 horas
en7 dias

[l Opacidad en la cornea reversible|Irritacion moderada en 72 horas
dentro de 7 dias, o irritacion
durante 7 dias

1 No se produce opacidad de la|lrritacién débil en 72 horas
cornea, sOlo irritacion reversible
dentro de 7 dias

v Sin irritacion Sinirritacion en 72 horas

Las sustancias mas téxicas son aquellas que causan la muerte o enfermedades
severas con pequefias dosis (categoria |). Estas deben rotularse veneno de peligro. Para los
guimicos menos toxicos (categoria Il) se rotulan advertencia, indicando que el quimico
puede ocasionar la muerte, enfermedades severas u otros efectos en dosis levemente
superiores para los de esa categoria. La mayoria de los productos de limpieza tienen €l
rotulo de cuidado, lo que indica que la sustancia es tdxica en dosis suficientemente
grandes. A los consumidores se les aconsga que los quimicos con categoria IV sean
manejados con cautela ya que grandes dosi s pueden ser peligrosas.

La EPA ha adoptado una clasificacion para sistemas carcinégenos para mostrar €l
potencial de peligro de cancer para personas que manejan quimicos peligrosos (tabla 5). El
plan en € que se basa la evaluacion es en € “peso de la evidencid’, y es similar a
desarrollado por la Agencia Internacional para la Investigacion del Céancer. Los resultados
con estudios en animales son tasados con respecto a los descubrimientos positivos (cancer o
tumores no cancerigenos), los tumores benignos producidos (pulmén, higado, vejiga,
sangre), € nimero de tumores inducidos, la adaptacion alos test producidos, la sensibilidad
de los test organicos y la similitud de los quimicos y otras sustancias conocidas causantes
de cancer. Los resultados de los test para mutédgenos también son considerados, y también
son provechosos |os datos epi demiol 6gicos que son incluidos.
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Tabla2.3 Sistema de clasificacion de la EPA para car cinégenos

Grupo A. Carcinégeno humano

Esta clasificacion indica que existe suficiente evidencia a partir de estudios
epidemiol gicos para suponer una relacion de causa - efecto entre la sustanciay € cancer.

Grupo B. Probable carcinégeno humano

B1: existe suficiente evidencia a partir de estudios en animales, pero evidencia
limitada desde estudios epidemiol 6gicos.

B,: existe suficiente evidencia a partir de estudios en animales, pero los estudios
epidemiol 6gicos son inadecuados o inexistentes.

Grupo c. Posible car cin6geno humano

Para esta clasificacion, existe evidencia limitada de carcinogenicidad a partir de
estudios en animales y no existen datos epidemiol 6gicos.

Grupo D. No clasificable como para car cinogenicidad humana

Los datos de estudios epidemioldgicos humanos y animales son inadecuados o
completamente inexistentes, de modo que no se puede imponer a la sustancia e riesgo de
causar cancer.
Grupo E. Evidencia de no car cinogenicidad para los humanos

Las sustancias de esta categoria han dado resultados negativos en al menos dos
pruebas adecuadas de cancer en animales de diferentes especies y en adecuados estudios

epidemiol 6gicos en animales y humanos. La clasificacion del grupo E se basa en evidencia
disponible; 1as sustancias pueden probar ser carcinogénicas bajo ciertas condiciones.

2.4. Los Toxicos en e organismo vy su efecto en la salud

Para comprender de qué manera los productos quimicos toxicos nos pueden dafiar,
necesitamos saber un poco mas como ellos entran en el cuerpo, de qué manera nos afectan
y como salen de nuestro cuerpo. Primero se explican los procesos mas importantes que
rigen e movimiento y transformacion de los quimicos dentro del cuerpo. También se
describen los mecanismos de defensa de nuestro cuerpo. Finalmente, discutimos el papel
gue podria jugar la alimentacion en determinar nuestras sensibilidades frente a los toxicos.
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Entrada, dosisy salida: como los quimicos danan € cuer po

Cuando la gente piensa de envenenamiento humano, uno se imagina a aguien
tragando una pocidn, y los efectos que estos producen se prevén frecuentemente, estos
toxicos son encontrados a distintos niveles en el ambiente.

En la realidad, los quimicos pueden ocasionar dafio cuando ellos se respiran o son
derramados sobre la piel, asi como también cuando son tragados. No obstante, 10s téxicos
en e ambiente pueden causar problemas severos para la saud humana. Esta seccion
describe como entran en e cuerpo los quimicos, qué sucede con ellos una vez que estan
adentro, y como ellos consiguen salir. Para comprender este proceso, podemos comenzar a
comprender de qué manera nos dafian |os productos téxicos.

Cuando un quimico caustico se derrama sobre la piel, € dafio es visble y se ve
inmediatamente en la superficie de la piel. Potencialmente més peligroso para la vida, es
cuando se inhalan los vapores causticos que dafian € pulmon al tener los toxicos contacto
con éste. Sin embargo, el dafio interno ocasionado por los quimicos que se transfieren por
la corriente sanguinea es mas dificil de ilustrar. Una vez que una sustancia téxica circula en
la corriente sanguinea, tiene acceso a casi todos los érganos internos de cuerpo. Pero las
sustancias téxicas no dafan igualmente a todos los sistemas de Grganos con los que tienen
contacto. Cada Organo es susceptible de ser dafiado por ciertos quimicos. Estos sitios
sensibles se llaman 6r ganos de blanco.

El 6rgano de blanco no es frecuentemente un sitio donde se concentra gran cantidad
de quimico. La cantidad de quimico que tiene contacto con los 6rganos de blanco depende
principalmente sobre si el quimico es respirado, tragado o derramado sobre la piel.

Entrada a través de la inhalacion

La entrada a través de la boca o la nariz es una ruta importante de exposicion para
sustancias toxicas. Los gases, vapores, particulas solidas, y los aerosoles liquidos se inhalan
f&cilmente. No todos los quimicos inhalados dafian |os pulmones.

Para muchas industrias de solventes, la inhalacién es una ruta importante de
exposicion, en donde e higado o € rifion son los érganos de blanco. La cantidad de
qguimico que se absorbe realmente desde los pulmones por la corriente sanguinea va a
depender de las caracteristicas de la substancia (cuan bien se disuelve en la grasa del
cuerpo) y € periodo de tiempo que se esta expuesto a ésta. Los gases y vapores pueden
absorberse en las vias respiratorias entre la nariz y € pulmén o en e pulmén mismo.
Muchos vapores son solubles en agua y pueden disolverse en las paredes humedas de las
vias de aire que llegan a pulmoén. Las vias de aire del pulmon terminan en mindsculas
bolsas de aire llamadas alvéol os donde el didxido de carbono, que es desechado, se cambia
por oxigeno.

La mayoria de los vapores se solubilizan fécilmente en grasa acanzando profundas
regiones del pulmon y logran pasar mediante las delgadas paredes permeables de los
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alvéolos directamente a la corriente sanguinea. Ya que éste es un proceso rgpido, la
inhalacion de toxicos solubles en grasa puede causar un grave problema a las personas.

Las particulas finas (menores que un micrén) féacilmente alcanzan e aveéolo.
Muchas de estas particulas que se inhalan se exhalan inmediatamente, pero algunas se
depositan en las paredes de los avéolos. Algunos de estas pasan directamente a torrente
sanguineo. La otra fraccion de las particulas pueden permanecer atrapadas para siempre en
los avéolos y dan origen a enfermedades a pulmoén, generamente conocidas como
pneumoconiosis. Las enfermedades que se originan desde las particulas o fibras retenidas
pueden ser: asbestosis (ocasionada por las fibras de asbesto), silicosis (ocasionada por la
silice fina desempolvada).

Las particulas inhaladas de tamafio mediano (como una célula) son apenas visibles
(un micron en e didmetro), y pueden ser atrapadas en las vias respiratorias 0 acanzar las
profundidades del pulmdén. Hay mas de 20 bifurcaciones en las vias respiratorias entre la
tréquea y los avéolos. Estas bifurcaciones ocasionan turbulencias, aumentando las zonas de
contacto entre las particulas y las paredes himedas de las vias respiratorias, por ende
aumentan e porcentaje de particulas atrapadas. Estas particulas atrapadas pueden
absorberse en las vias respiratorias 0 ser eliminadas por |os procesos normales de limpieza
del pulmon y ser exhaladas, o también ser tragadas. Las particulas que alcanzan las paredes
interiores del pulmén llegan a ser albergadas en e avéolo permanentemente, y
eventualmente dafian el pulmén. Las particulas inhaladas que son visibles son capturadas
por finos pelos que se encuentran en la nariz. Estas son eliminadas al soplarse la nariz,
estornudando o tragandoselas. Las particulas tragadas siguen la trayectoria de otros
guimicos ingeridos, siendo € punto original de entrada la nariz.

La cantidad de sustancias toxicas recibida desde € aire contaminado va a depender
de la cantidad de aire que respira cada persona y de la concentracion de la sustancia toxica
en € aire. Una persona que respira mayor cantidad de aire durante un gercicio recibe una
dosis més ata de quimico que una sedentaria que respira ligeramente, aunque € aire tenga
la misma concentracion de sustancias toxicas. Los nifios que respiran aire contaminado
reciben una dosis més alta de quimico por kilogramo de peso que los adultos expuestos,
porque, por su tamafio, los nifios respiran varias veces mas que los adultos en un periodo
igual de tiempo.

Entrada por ingestion

Los quimicos que son tragados pueden ser absorbidos rapidamente o lentamente,
dependiendo del quimico y e estado del sistema gastrointestinal (Gl) (que depende, por
giemplo, del tiempo desde la Ultima comida). Unos pocos quimicos (tales como etanol) se
absorben rapidamente sin sufrir cambios € estdmago. Los otros quimicos no pueden ser
absorbidos en ninguna parte en e sistema Gl; estos sden del cuerpo sin sufrir
modificaciones, por medio de |os excrementos.

L os quimicos que son absorbidos en € sistema Gl pasan al higado antes de entrar en
la corriente sanguinea. Las sustancias toxicas que dafian a higado son muy peligrosas
cuando son tragadas porque ellas se dirigen directamente a higado. Si la misma cantidad de
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sustancia quimica que es perjudicia para €l higado, es por g emplo inhalada, esta se
diluye en € torrente sanguineo y puede ser removida por € rifién antes de que alcance a
higado. Considerando grandes dosis de quimicos en € higado, estos pueden ser llevados
por procesos quimicos a torrente sanguineo, en cambio las dosis pequefias pueden ser
inofensivas para éste y pueden ser excretadas antes de entrar al torrente sanguineo.

En la mayoria de los casos, |os quimicos que son absorbidos por € sistema G | (para
una dosis de la sustancia que puede ser potencialmente mortal) pueden ser eliminados
induciendo a vomito o haciéndose un lavado de estdmago. Sin embargo, estos métodos
frecuentemente no se pueden usar cuando se ingieren cotidianamente cantidades pequefias
de una sustancia toxica, 0 cuando es ingerido un agente muy caustico. Estas dosis cronicas
deben salir del cuerpo en forma natural mediante sus desechos.

La cantidad de quimico absorbido cuando es ingerido depende principalmente de la
velocidad de paso a través del estomago y de los intestinos. En general, una dieta rica en
fibras y fluidos tiende a aumentar la velocidad del material que pasa a través del sistema
Gl, por ende reduce la cantidad de quimicos que puede ser absorbida. Los quimicos
accidentalmente tragados deben eliminarse del estdmago bajo la supervison médica, no
comiendo hasta después gque dicha supervision sea recibida.

Laentradaatravésdelapi€

La piel es una barrera efectiva contra una amplia gama de sustancias toxicas, pero
no es un escudo total. El abastecimiento de sangre a la piel es uno de los mas ricos en €
cuerpo. Si una sustancia toxica puede penetrar las capas exteriores de la piel, se transportara
rapidamente a través del cuerpo. El contacto con quimicos puede conducir a una respuesta
directade lapiel, por ggemplo: quemadurasy erupciones por reacciones alérgicas.

El término irritante se aplica cominmente a quimicos que causan reacciones como
picazén o quemaduras, asi como también efectos mas sutiles en la piel.

Los quimicos pueden ocasionar también un tipo de acné como lesion, pérdida de
pelo, hinchazén y cambios de pigmentacion. Cuando un quimico es derramado sobre la piel
y ocasiona alguna inflamacion de una extremidad, cominmente significa que el quimico se
absorbié @ torrente sanguineo y produjo una reaccion del sistema (significado que se le da
a un cuerpo entero, un tejido o a alglin organo en especial). La cantidad de quimico
realmente absorbida en la corriente sanguinea por la piel depende de una variedad de
factores. Las sustancias toxicas que tienen estructuras polvorientas y secas, tiene menos
facilidad de ser absorbidas que los liguidos. La piel himeda es diez veces més permeable
gue la seca. Las soluciones aceitosas permiten generalmente més absorcion que una
solucion acuosa. Una piel lastimada absorbe més quimico que una piel intacta. Las drogas'y
otros quimicos pueden mejorar la permeabilidad de la piel. EI DM SO es un gjemplo de tal
quimico, porque la absorcién de otros quimicos a través de la piel se incrementada cuando
la piel ha sido expuesta anteriormente a DM SO. Hemos visto, dependiendo de la manera
gue una persona a sido expuesta a un quimico toxico, que se va a poder determinar las
consecuencias de la exposicion.
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Algunos quimicos son méas potentes cuando son inhalados que cuando son
ingeridos. Algunos de estos no pueden absorberse en e sistema gastrointestinal, pero
pueden llegar eventuamente causar cancer al pulmon u otro tipo de dafio. El higado puede
sufrir menos dafio s e quimico se absorbe desde la pie y es diluido en la corriente
sanguinea antes de llegar a este érgano sensible. Igualmente importantes son los procesos
que tienen lugar después de que un quimico circula en la corriente sanguinea, como discute
proximamente.

Dosis en & 6rgano de blanco

Unavez en la corriente sanguinea, un quimico se distribuye en todos los 6rganos del
cuerpo. Como siempre, tres procesos limitan la potencialidad del quimico que ataca los
organos de blanco. Uno de ellos es alterar los quimicos toxicos para hacerlos més seguros
mediante su metabolizacion. El segundo proceso, es la cantidad de materiales toxicos que
se unen a las proteinas de sangre y que pueden ocasionar inmediatamente dafio a
depositarse en los tejidos del cuerpo.

La sangre se constituye de una gran variedad células que se encuentran suspendidas
en un liquido aguachento llamado plasma. El plasma esta constituido por sales, variadas
sustancias y una concentracion alta de proteinas. Muchos toxicos son atrapados por las
proteinas y son capaces de unirseles y de circular por € torrente sanguineo. Esto reduce la
cantidad de quimicos toxicos libres que dafian los 6rganos de blanco, pero eventuamente si
ellos llegan a liberarse, pueden ser capaces de hacer dafio. El resultado de esto puede ser
cronico s e 6rgano es afectado por una dosis aguda. En la mayoria de los casos este
proceso da e tiempo necesario a cuerpo para transformar las sustancias toxicas en
compuestos inofensivos. Pero un problema proviene cuando un quimico relativamente
inofensivo es hioactivado o transformado en uno mas toxico. Muchos tipos de cancer
ocasionados por quimicos caen en esta categoria. Ideamente, los quimicos que son
bioactivados, ante € dafio que podrian ocasionar deberian eiminarse del cuerpo
rapidamente, antes de que sean nocivos para éste. Desafortunadamente, frecuentemente se
demora la eliminacion del cuerpo de estos quimicos. Otro proceso que puede reducir la
cantidad de quimicos toxicos que circulan en la corriente sanguinea o demorar € tiempo de
su liberacion es la tendencia de algunas sustancias de ser almacenas en tejidos de cuerpo,
tales como grasa 0 huesos. Algunas sustancias téxicas, tales como & cadmio, pueden ser
nocivas cuando se almacenan en los rifiones. Pero la mayoria de los quimicos no hacen
ningin dafio cuando son liberados. Sin embargo, grandes cantidades de quimico
almacenado pueden liberarse, a veces, afios después de la exposicion inicial, si la ubicacion
del amacenamiento es perturbada. Por gemplo, s & amacenamiento de grasa es
metabolizada durante la pérdida de peso, y los quimicos que se amacenaron en la grasa se
liberan en la circulacion. Pueden producirse efectos tdxicos severos s una cantidad
suficiente de este quimico se libera rapidamente a la circulacién. Por eso puede ser
peligroso perder peso demasiado rdpido. El ayuno limpia el cuerpo de sustancias toxicas,
porque los quimicos que se van liberando ocasionan menos dafio al abandonar
paulatinamente & cuerpo. Este mismo fendbmeno también tiene lugar en otros lugares de
almacenamiento. Por eemplo, los principales almacenamientos de calcio que estan
ubicados en los huesos, se liberan durante e embarazo de la mujer, y por ende, aumenta su
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concentracion en e cuerpo tanto de la madre como del lactante, debido a que es
transportado en la leche materna.

Mientras las proteinas sigan reteniendo los toxicos en € torrente sanguineo y otra
fraccion sea atrapada en los tgjidos del cuerpo, estos van a ser importantes moderadores de
la concentracién de estos toxicos en e cuerpo, y 1os procesos mas importantes para liberar
guimicos toxicos del cuerpo son reacciones quimicas que tienen lugar dentro del cuerpo. El
cuerpo humano fabrica una amplia variedad de enzimas capaces de dterar la estructura
guimica de los quimicos indeseables, disminuyendo su toxicidad y facilitando su
excretacion.

El metabolismo de las toxinas

El metabolismo es un nombre dado a una amplia gama de procesos quimicos que
ocurren en € cuerpo, que se derivan en nutrientes y energia de los productos de desecho y de
los alimentos. El metabolismo comienza casi inmediatamente después de que un quimico es
tragado o derramado sobre la piel. Cuando € quimico téxico origina se ha modificado y ha
sido metabolizado a uno menos toxico, se dice que se ha desintoxicado. Pero como se dijo
anteriormente, e quimico inofensivo a veces es bioactivado o hecho méas toxico, por
transformaciones metabdlicas. Frecuentemente no es conocido el quimico origina que ha
sido hiologicamente activado o metabolizado. No podemos saber exactamente si todos los
guimicos que nosotros absorbemos se metabolizan. Este tipo de investigacion es sumamente
dificil y demora mucho tiempo.

Los animales de laboratorio frecuentemente metabolizan quimicos de manera
diferente que los hombres, complicando & problema. Aunque e metabolismo de muchos
guimicos no sea entendido bien. Primero, porque hay mucha variacién de susceptibilidad de
los quimicos entre las personas, esta variacion es determinada por variabilidad genética.

Alguna gente nace simplemente mas sensible a los quimicos que otra. Pero se aclara
también que e vaor que tenga € que alguien metabolice un quimico téxico o drogas va a
depender del historial de esa persona frente a la exposicion a otros quimicos, drogas, 0
enfermedades. No esté claro s repetidas dosis de algunos téxicos puedan provocar cambios
significativos en la accion enzimética. Sin embargo, Si se tiene una exposicion prolongada a
una droga o quimico téxico, alguna gente parece adaptarse fabricando més enzimas capaces
de tratar los quimicos. Es bien conocida esa gente que regularmente bebe bebidas
alcohdlicas y son capaces de tolerar mas alcohol que los no bebedores. Mientras una parte de
esta tolerancia se debe a que se aprende a como administrar la ingestion de alcohol, otra
también es debida a la produccion de una enzima que desintoxica el alcohol. Pero porque las
enzimas no son muy especificas, otros quimicos que también usan las mismas enzimas se
metabolizan también mas rapidos. En algunos casos esto es bueno. Un quimico que siempre
es biologicamente activo serd desintoxicado y entonces eliminado rapidamente. En otros
casos esto puede conducir a una eliminaciéon rapida de una droga terapéutica o agun
alimento. Pero peor, el aumento de enzimas puede transformar biol 6gicamente los quimicos
gue estan inactivos a biol 6gicamente toxicos al metabolizarlos méas rgpido que en e caso de
un no bebedor.
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La exposicion a dosis atas de una droga quimica téxica o terapéutica puede
demorar también las produccion de enzimas. En algunos casos esto puede ser bastante
peligroso. Cuando una cantidad menor de enzimas esta dispuesta a desintoxicar un quimico
0 una droga, € resto de los toxicos pasan un periodo mas largo de tiempo en & cuerpo que
en € caso de un abastecimiento normal de enzimas. Por |o tanto, € quimico toxico tiene més
tiempo para causar su efecto toxico.

M embranas en & cuerpo

Para gercer un efecto toxico, un quimico que metabolice debe moverse desde la
corriente sanguinea a un contacto directo con e 6rgano de blanco. Para hacer esto, €
guimico circulante debe pasar a través de una variedad de membranas, tales como las
paredes de los intestinos, paredes capilares, o paredes de las célula. La estructura del
guimico y las caracteristicas de la membrana van a determinar cuanto y cuan facilmente este
pasge ocurre.

Los quimicos pueden pasar mediante membranas que usan uno de estos dos procesos
generales. la difusidn o la transportacion activa. Este proceso depende de las caracteristicas
del guimico que trata de pasar a través la membrana. La difusién es un proceso pasivo.
Como las moléculas del quimico golpean accidentalmente la membrana, algunas pasan a
través de ésta. Las moléculas del quimico pueden ir a través de la membrana en ambas
direcciones. La mayoria de las moléculas se mueve desde € lado de mayor concentracion a
lado de menor concentracion. Esto es porque més moléculas son capaces de golpear la
membrana. Las moléculas que se disuelven facilmente en la grasa son capaces de pasar a
través de las membranas facilmente. Las membranas bioldgicas se componen primariamente
de material graso, las moléculas solubles en la grasa simplemente se disuelven en la
membrana cuando las golpean y entonces pasan al otro lado. Las moléculas difusas solubles
en agua pueden ser arrastrados por ductos de aguas a lo largo de la membrana. Pero s los
ductos no son muy grandes, y la sustancia toxica se compone moléculas solubles en agua,
otro proceso debe usarse para que el quimico consiga llegar a otro lado. El transporte activo
se usa para mover moléculas solubles en agua de gran tamafio a través de membranas
biolégicas. Este sistema ha evolucionado especialmente para transportar nutrientes a través
de membranas bioldgicas. El sistema trabaja algo asi como un autobus de transbordador. La
molécula a ser transportada se adjunta primero a un “carro” quimico especial que juega €
papel de autobls. La molécula es llevada sobre e “bus’ si solamente se gjusta a la forma del
transportador. Por supuesto, los transportadores especificos no evolucionaron para
transportar quimicos toxicos al tejido del cuerpo, pero muchas sustancias toxicas comparten
una semegjanza con la familia de los nutrientes. EI nimero de transportadores en la
membrana limita € nimero de moléculas que pueden transportarse. ESto genera una etapa
de competencia entre las diversas moléculas que luchan por una oportunidad para cruzar la
membrana. Mientras que membranas protegen a organos vitales de los quimicos toxicos
solubles en agua, ninguna membrana puede parar un quimico soluble en grasa que difunde a
través de estas. Ademas, € cuerpo no consigue librarse fécilmente de los quimicos solubles
en grasa. Cada vez que ellos se aimacenan (tal como en & higado, vesicula, o intestino
delgado) para esperar su eliminacién, ellos se reabsorben simplemente en € interior de la
corriente sanguinea. Algunas membranas son las mejores barreras contra los toxicos que
otros elementos. Los capilares (mindscul os ductos de sangre) en el higado, por g emplo, son
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el “colador” de una amplia variedad de quimicos que deben tener acceso a tejido del
higado para que € higado pueda limpiar la sangre de productos de desecho y para eiminar
guimicos foraneos. Asimismo, €l rifién es permeable para permitir la reabsorcion del agua.

Una vez se penso que la placenta era efectiva para proteger al embrion y al feto de
los quimicos foraneos, pero resulté més permeable que lo previsto. No es seguro presumir
gue la placenta protege a feto de la exposicién a sustancias toxicas.

L a salida de sustancias toxicas

Algunos quimicos salen del cuerpo de la misma manera que como ellos entraron.
Por gemplo, mucho de un solvente inhalado puede exhadarse antes de cruzar las
membranas de |os alvéolos para entrar en la corriente sanguinea. Los quimicos tragados que
resisten la absorcion se transportan simplemente por toda la extension del sistema digestivo
hasta e recto donde €ellos se excretardn con los excrementos. Sin embargo, una vez gue un
quimico circula en la corriente sanguinea, sigue una trayectoria complgja antes de ser
excretado.

Hay tres rutas importantes de salida: la expiracion del aire, la oring, y los
excrementos. Las pequefias cantidades de sustancias toxicas pueden también ser eliminadas
por medio de sudor y leche materna. La pérdida de sustancias tdxicas mediante la
exhalacion se limita a esos quimicos que son solubles en grasa y facilmente vaporizados,
tales como la acetona o €l acohol. En contraste, una amplia variedad de quimicos sale por
laorinay excrementos.

Los quimicos que salen por la orina pasan a través de los rifiones. Los rifiones son
los 6rganos mas importantes para eliminar sustancias téxicas del cuerpo. En términos
simples, e trabajo de los rifiones es € de filtrar la sangre para extraer los productos de
desecho. En general las personas filtran 180 cuartos de galén (170 litros) de fluido
mediante |os rifiones cada dia. Pero nadie orina 180 cuartos de fluido cada dia, y la razén es
gue més de 99% del fluido filtrado es reabsorbido por la corriente sanguinea. Menos de un
1% es retenido y eventualmente aparece en la orina 0 sudor. La mayoria de este fluido
reabsorbido es agua, pero muchas otras sustancias también experimentan reabsorcion y son
reabsorbidas en la corriente sanguinea. Como se dijo anteriormente, los quimicos solubles
en grasa difunden a través de las membranas y se reabsorben facilmente. Los quimicos
solubles en grasa deben ser metabolizados y solubilizados en € agua antes de que
cantidades significativas salgan por la orina. Como una recomendacion, beber una cantidad
abundante de agua ayuda a |os quimicos solubles en grasa a salir por intermedio de la orina,
porque un cuerpo bien hidratado reabsorbe menos agua quimicamente cargada.

Las sustancias toxicas que son metabolizadas por € higado, salen del cuerpo por
medio de los excrementos. Una vez que son procesados por € higado, los quimicos se
Ilevan en la bilis del higado a la vesicula para ser ailmacenados, y de ahi ir saliendo a
intestino delgado. Una vez en € intestino delgado, los quimicos pasan a intestino grueso
donde ellos pueden excretarse por medio de los excrementos.
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Esto da amplio tiempo para que los quimicos solubles en grasa sean
reabsorbidos en la corriente sanguinea, disminuyendo e esfuerzo del higado para
eliminarlos. Los quimicos reabsorbidos pueden recircularse més de una vez a través del
higado. ComUnmente son eliminados Unicamente después de que estos son metabolizados
en compuestos solubles en agua.

Los quimicos toxicos pueden también ser eliminados con €l sudor. La cantidad de
sustancias toxicas en € sudor es muy pequefia. Sin embargo, estas sustancias a ser
eliminadas pueden ocasionar sarpullidos en la piel, sensibilidad a la luz solar, y otros
problemas a la piel. Un problema potencialmente serio son los tdxicos que se acumulan en
la leche materna. Los quimicos téxicos salen a través de la leche materna por difusion. La
leche materna esta constituida aproximadamente por un 4% de grasa y los quimicos
solubles en ésta tienden a acumularse en la leche. Compuestos tales como el DDT y PCB’s
Se conocen porque tienden a acumularse en la leche materna, la leche que se elabora es una
rutaimportante para la excrecion de toxicos.

Los metales que son quimicamente parecidos a calcio, pueden también ser
encontrados en la leche. (Recuerde que € calcio se puede liberar de los huesos de la madre
durante el embarazo, pero esto no necesariamente contamina la leche). Tal contaminacion
de la leche materna puede hacer peligrar la salud del nifio. Estas dosis de téxicos van a
depender del peso que tengan los infantes, ya que a mayor peso, mayor sera la cantidad de
dosis necesaria para causar un efecto dafiino. Ademas, los infantes no tienen sistemas
maduros para metabolizar quimicos téxicos, un quimico que puede ser medianamente
nocivo para un adulto puede hacer amenazar la vida de un infante (Un buen gemplo de esto
es la exposicion a nitrato). Ademas, cuando los infantes se exponen a los quimicos, tienen
mayor probabilidad de contraer cancer que si se exponen a la misma concentracion en una
vida ya adulto. Como siempre, a pesar de todos estos riesgos, los beneficios del la leche
materna casi siempre exceden 10s riesgos.

L os grupos sensibles

Algunas personas son mucho mas sensibles a las exposiciones quimicas que otras.
Aqui definimos los términos de sensibilidad y alergia, se describen sus diferentes origenes
biol6gicos para ayudar a comprender por qué cierta gente reacciona violentamente a los
guimicos mientras otras no.

Algunas personas muestra respuestas aérgicas hacia ciertas sustancias, como la
hiedra, que se caracteriza por picazén en los ojos, dificultades al respirar, e hinchazén en
areas donde no hay sarpullidos.

Las reacciones aérgicas producen generalmente sintomas que afectan a cuerpo
entero. Estas son ocasionadas por la exposicion a un quimico especifico, llamado alérgeno
y resulta cuando el alérgeno compromete la sensibilidad del anticuerpo en la sangre de la
victima. Los anticuerpos son activados entonces. Los sintomas de la alergia son la respuesta
de los anticuerpos que son activados en e cuerpo. Los anticuerpos llegan a ser sensibles
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como resultado de exposiciones previas a alérgeno. La gente que es propensa a
reacciones alérgicas parece tener mas anticuerpos que otros. Pero los quimicos especificos
con que los anticuerpos llegan a sensibilizarse van a depender de la congtitucion de los
alimentos, polen, polvo, y quimicos que dan alergiay alos que € individuo esta expuesto
durante su vida. La gente puede ser sensible a quimicos especificos sin ser alérgica a ellos.
Diferencias genéticas individuales, anormalidades genéticas, el consumo de bebidas
alcohdlicas, drogas, edad, y e embarazo, ocasionan que alguna gente sea particularmente
vulnerable a los quimicos. Algunas personas simplemente metabolizan los quimicos més
rapido que &l promedio, mientras que otras los metabolizan més lentamente.

Alguna gente no encuentra la informacion genética que instruye a cuerpo para
hacer que las enzimas metabolizen ciertos grupos de quimicos, incluyendo ciertas drogas,
quimicos industriales, y alimentos. Sin las instrucciones genéticas, la enzima no se produce
0 no puede funcionar adecuadamente. Cuando una persona absorbe un quimico y no hay
una enzima disponible para procesarlo, este tipo de personas se puede llegar a enfermar.
Por gjemplo, muchos adultos no pueden tolerar leche porque ellos carecen de la enzima
lactasa que ayuda a descomponer la lactosa en glucosa. La lactosa pasa sin cambiar por €l
colon, donde se descompone ocasionando inflamacion, gases, y diarrea.

Hay aproximadamente 100 tipos de condiciones en que enzimas son responsables de
metabolizar proteinas, vitaminas, grasas, u otros quimicos extrafios. En el caso de drogas o
guimicos téxicos, s no son encontradas las enzimas se puede conducir a situaciones
peligrosas. Algunos quimicosy drogas ejercen sus efectos toxicos sobre € cuerpo hasta que
se metabolizan y son excretados. Si una persona no puede metabolizar tal quimico, una
cantidad muy pequefia de éste puede causar sintomas de envenenamiento que normalmente
ocurren Unicamente en dosis mayores. La edad puede influir también en la sensibilidad
hacia los téxicos.

Por el sistema subdesarrollado de enzimas gue tiene un infante, es méas sensible alos
quimicos que un adulto. Los canceres quimicamente inducidos pueden tomar 20 a 30 afios
para desarrollarse, y su desarrollo es probable que dependa del tiempo y de la exposicion
adicional dependiendo de los factores ambientales. Desafortunadamente, poco se conoce
sobre quimicos y cuan téxicos pueden llegar a ser para un nifio.

Pocos estudios con animales usan ratas y ratones con anterioridad a la adolescencia,
los estudios con humanos se han efectuado con trabajadores que estan expuestos a un
ambiente contaminado. Los adultos mas vigos pueden también ser afectados debido a la
mayor susceptibilidad a los efectos de |os téxicos con la edad.

El estilo de vida puede influir también en la susceptibilidad de una persona para
adquirir una enfermedad que resulte de la exposicion a un toxico. El fumar, e consumo
excesivo de acohol, la fata de gercicio, € uso de medicamentos, e uso de drogas, y
ciertas enfermedades pueden ocasionar un malestar o agudizar los efectos de algunos
toxicos. Por gemplo, los fumadores tienen cinco veces mas probabilidad de desarrollar €
cancer al pulmén como resultado de la exposicion a ashesto que los no fumadores. La
gente que ingiere bebidas alcohdlicas regularmente se reconoce por metabolizar algunos
guimicos mas rapidos que los no bebedores, una situacion que puede aumentar la toxicidad
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de estos quimicos. No se conoce s atas dosis de otros quimicos gque se encuentran en
el lugar de trabajo o en e ambiente hogarefio pueden gercer un efecto similar. Finalmente,
la susceptibilidad de los quimicos para dafiar puede variar de un dia para otro, € tiempo
gue permanecen en € cuerpo y su estado van a determinar los efectos producidos por €l
guimico absorbido, cuanto consigue llegar a 6rgano de blanco, y cuan rgpidamente se
elimina. Una rama de salud publica que es conocida como ecologia-clinica es necesaria
para la problemética de la gente que esta viviendo en un mundo de quimicos sintéticos. La
préctica de la ecologia-clinica es discutible. La gente no debe creer todo lo que lee acerca
de los quimicos. No obstante, los conocimientos aprendidos durante las investigaciones
controladas pueden ayudar miles de personas.

Nutricion y susceptibilidad a los toxicos

Desde comienzos de siglo, la gente concerniente a area de la salud ha reconocido
gue una buena alimentacion puede aliviar muchos de los sintomas asociados con la
exposicion a toxicos. La leche que usuamente se di6 a los trabagjadores que estuvieron en
contacto con toxicos, como € plomo, con la creencia de que un cuerpo saludable podria
defenderse mejor contra los efectos téxicos de estos (desafortunadamente, la leche no era
un aimento apropiado para combatir los efectos del plomo, envenendndolos, como se
explicard mas adelante). Similarmente, durante la primera guerra mundial, los jefes de
persona de una fabrica con mujeres expuestas a los quimicos sufrieron problemas de
estbmago mas frecuentemente que los hombres. Especulando que la pobre nutricion podria
ser la causa, ellos comenzaron un programa para mejorar la alimentacién de las mujeres y
los problemas a estdmago de las mujeres desaparecieron. Qué cosa usted coma, puede
jugar un papel crucial en determinar como enfrentara e mal ocasionado por productos
toxicos.

Las vitaminas, minerales, grasas, carbohidratos, proteinas, y fibra que usted come
todos los dias contribuyen a su salud, porque estos alimentos abastecen de los materiaes
gue el cuerpo necesita para funcionar. Los requerimientos minimos para la mayoria de los
alimentos se publican como los Alimentos Diarios Recomendados (RDA). En general, cada
una de estas guias lo protegerén usted contra enfermedades ocasionadas por la desnutricion.
JPero esto es suficiente?. ¢Los suplementos de vitamina protegen contra enfermedades
ocasionadas por la exposicion quimica?.

Quizas en esta seccidon se dan algunos gemplos de como la alimentacion puede
influir en la toxicidad de los quimicos. Porque las interacciones entre vitaminas, minerales,
otros alimentos y téxicos son complegjas y principalmente inexploradas, la informacion
actual esincompleta.

El plomo es un elemento toxico siempre presente y los nifios son particularmente
susceptibles a ser dafiados por exposiciones de este elemento. Hay dos maneras para
minimizar los efectos téxicos del plomo. Una manera es evitar la exposicion hasta donde
sea posible. (La reduccion del plomo en la gasolina es un paso importante para reducir la
exposicion). Pero la buena alimentacion puede ayudar a reducir € riesgo desde fuentes
indludibles de plomo. Deficiencias en la dieta de minerales, particularmente calcio y
fosforo, pero también hierro, cobre, y magnesio, ayudan a la absorcion de plomo desde €l
sistema gastrointestinal. Asi, las personas que tienen deficiencias de estos minerales
absorben mas plomo en su corriente sanguinea que €l resto de la gente. Se sabe también que
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el azlcar acelera la absorcion de muchos aimentos esenciales, e investigaciones
recientes revelan que e azlicar de la leche (la lactosa) también acelera absorcién de plomo.
Asi, como indicio en la introduccion, la leche no es una buena fuente en la dieta de
minerales cuando se conoce que € plomo esta contaminando € ambiente de un nifio.
Investigaciones recientes sugieren que la pectina, una sustancia encontrada en las cascaras
de la manzana, pueden ayudar también a proteger las células de la sangre del dafio
producido por € plomo. Las interacciones entre nutrientes y quimicos téxicos no son
limitadas por & plomo.

La toxicidad del benceno se ve afectada también por la aimentacion. Las dosis de
vitamina C en altas concentraciones parece proteger a cuerpo de la toxicidad del benceno.
Las propiedades protectoras de la vitamina C se probaron en trabajadores industriales en
Sudéfrica con resultados positivos.

Se dice que:

- Las deficiencias de vitamina A y B y de vitamina pirodoxina aumentan la toxicidad de
aflatoxing;
Las deficiencias de zinc o de vitamina B ocasionan un riesgo aumentando la
probabilidad de cancer por las nitroaminas;
Una deficiencia de la vitamina C aumenta susceptibilidad a los efectos toxicos del DDT;
Las deficiencias de zinc, calcio, o vitamina C pueden aumentar la toxicidad del cadmioy
del plomo;
Las deficiencias de vitamina E aumentan la susceptibilidad de contaminantes comunes
del aire, tales como éxidos de nitrégeno y 0zono que pueden dafiar al pulmon;
Y las deficiencias de calcio, fosforo, cobre, magnesio, hierro, vitamina C, o vitamina E
pueden mejorar latoxicidad del plomo, particularmente en nifios.

Como los cientificos estiman la dosis diaria

Las tres vias por las que las sustancias peligrosas pueden ingresar a cuerpo son:

A través de los pulmones, por € aire que respiramos,

A través del tracto digestivo, por € alimento que ingerimos, los liquidos que bebemos, o
por las particulas de polvo o aire que tragamos; y

A través de la pidl, por las sustancias peligrosas que tocamos o0 que estan disueltas en €
agua en la que nos lavamos.

Figura 2.3 Viasde entrada por las que las sustancias peligrosas pueden ingresar al
cuerpo
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Sellama dosis diaria a la cantidad de cada sustancia peligrosa que realmente ingresa
al cuerpo de un individuo en un dia. La cantidad de sustancia peligrosa presente en €
ambiente que ingresa a cuerpo de un individuo cada dia es afectada por muchos factores.
Uno de ellos es cuanto se come, cuanto se bebe y cuanto se respira cada dia, y cuan
f&cilmente puede la sustancia peligrosa pasar a través de los pulmones, a través del tracto
digestivo, o por lapiel, hacia el torrente sanguineo.

Para encontrar cuanto de una sustancia peligrosa entra a organismo por una
particular exposicion, la EPA multiplica la concentraciéon de la sustancia peligrosa en €
ambiente por factores de conversion adecuados para ese tipo de exposicion. Los siguientes
son gjempl os de factores de conversion que han sido usados en algunos estudios de la EPA:

Consumo diario de agua de beber por un adulto = 2 litros (aproximadamente 8 vasos,
incluyendo e agua consumida en café, bebidas, etc.); y por un nifio = 1 litro.

Aire respirado por dia = 20 nT (aproximadamente & volumen de aire en una pieza
pequea).

Consumo de pescado en una semana (1 porcién) = 224 g.

Consumo de tierra (por un nifio) = 100 mg.

Porcentagje de sustancia peligrosa que ingresa a cuerpo en contacto con los pulmones o
con €l tracto digestivo (tasa de absorcién) = 100%.

Estos factores de conversion estén basados en observaciones de costumbres
humanas. Son, a juicio de la EPA, estimaciones razonables. Su dosis diaria puede variar alo
largo de su vida por muchas razones. Por gemplo, Ud. puede vivir cerca de unaindustria en
los primeros 20 afios de su vida y luego mudarse hacia un barrio diferente. Su dosis diaria
también puede depender de los patrones de actividad, los que varian con la edad. Por
giemplo, los nifios comen més alimentos que contienen residuos de pesticidas que los
adultos. Finalmente, su dosis diaria puede variar en su vida porgue la cantidad de sustancia
peligrosa en su ambiente varia en € tiempo.

En general, una exposicion breve es menos peligrosa que una de mayor duracion al
mismo nivel de dosis diaria. De €llo resulta que dos personas que estan expuestas a la misma
dosis total sobre sus vidas, pero que hayan tenido dosis diarias diferentes a distintas edades,
puedan tener efectos distintos sobre su salud. Esto es porque las personas pueden ser més
susceptibles a tener efectos sobre su salud a cierta edad que en otra.

L os efectos sobre la salud asociados con una dosis diaria dada también dependen del
peso corporal. En general, la dosis diaria de los nifios es menor que la de los adultos porque
los nifios comen menos y tienen pulmones més pequefios. Pero si un nifio y un adulto tienen
lamismadosis diaria, € nifio serd el més afectado porque tiene menor peso corporal.
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Figura 2.4 . Como Estiman los Cientificosla Dosis Diaria

Cantidad de Sustancia Peligrosa Nuestro Contacto Diario con €l
en e Ambiente cada dia de Medio Ambiente
nuestrasvidas.

— Nuestra Dosis Diaria cada Dia
de Nuestra Vida

| dentificar la Enfermedad

v Estimar lasrelaciones de dosis-respuesta para
varias enfermedades

Estimar los Riesgos de las Enfermedades para una
Dosisen Particular
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Tabla2.4. DosisDiarias Selectas para Diez Sustancias Peligr osas en Comunidades de

EE.UU.

Sustancia Fuente Cantidad en Ambiente DosisDiaria
Peligrosa por persona
Asbestos Fabrica de Tubos | 0,01ug/nT estimado en aire cerca 0,2 ug/dia
defabrica
Benceno Escape de Autos | 22,3 pg/nT monitoreada en aire 450 pg/dia
de interseccion
Tetracloruro de FabricaQuimica |28 pg/nT , concentracion maxima 560 pg/dia
Carbono en aire cerca de fabrica
Cloroformo Fabrica Quimica | 100 pg/nT , concentracion 2.000 pg/dia
maxima estimada en aire cerca de
fabrica
Cloroformo Desinfeccionde | 47,7 pg/lt , medidos en agua 95 pg/dia
Agua Potable potable
Formaldehido FabricaQuimica |1 ug/nT , estimado en aire cerca 20 pg/dia
defabrica
Cloruro de Metileno FabricaQuimica | 120 pg/nT , estimado en aire 2400 pg/dia
cerca de fabrica
Percloroetileno Secado a Seco 10,2 pg/nt , concentracion 200 pg/dia
maxima monitoreada en aire de
dos ciudades
Percloroetileno Planta 36,5 pg/nt , concentracion 730 pg/dia
Tratamiento maxima monitoreada en aire cerca
de planta de tratamiento
Radoén Deposito 800picocuries/nT , monitoreada 16.000
Subterraneo en aire de hogares de dos estados picocuries/dia
Humo de Tabaco Fumadores 71,5 pg/nt , estimado en aire 1430 pg/dia
interno de casa de fumadores
Xileno Escape de Auto 30,4 pg/nt , concentracion 610 pg/dia

méaxima monitoreada en aire de
dos ciudades

Factores de Conversion
paracalcular dosis diaria

Notas : 1.000.000 microgramos ( ug )= 1.000 miligramos = 1 gramo

20 m°/dia = aire respirado por dia
2 It/dia = agua bebida por dia
100 % = velocidad de absorcion de pulmones y tracto digestivo
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Tabla25

Estimacion de Extra Chance de Tener Cancer como resultado de

Exposicion a Sustancias Peligrosas en el Ambiente

1) 2 ©) (4) ©) (6)
Casos Casosestimados
Sustancia Estimados por | Clasificacion Fuente Dosis Diaria de Cancer por
Peligrosa 100.000 de Evidencia Tabla9.1 100.000 personas
personasal de Cancer adosisdiaria
pg/dia (2 x(9)
Asbestos 50 A Fabricade Tubos | 0,2 pg/diaen 10
de Cemento are
Benceno 0,04 A Escape de Autos | 450 ug/diaen 18
are
Tetracloruro de 0,08 B2 FabricaQuimica | 560 ug/diaen 45
Carbono are
Cloroformo 0,12 B2 Desinfeccion de 95 pg/diaen 11
Agua Potable agua potable
Formaldehido 0,05 B1 FabricaQuimica | 20 pg/dia en 1
are
Cloruro de 0,02 B2 Fabrica Quimica | 2.400 pg/diaen 50
Metileno are
Percloroetileno 0,002 B2 Planta 730 pg/dia en 2
Tratamiento de are
Aguas Servidas
Radoén 0,011 A Deposito 16.000 180
(al Subterraneo picocuries/dia
pi cocuriepor en ambiente
dia) interno
Humo de 0,3 A Fumadores 1.430 pg/diaen 429
Tabaco ambiente
interno

Las dosis diarias y casos de extra cancer mostrados aqui son solo gemplos. La posibilidad de contraer
cancer ante la exposicion a las sustancias peligrosas puede ser menor o mayor que € gemplo, dependiendo

s ladosis diaria es menor o mayor aladel gemplo.

Las estimaciones suponen una velocidad de respiracion de 20 ni/dia ; un consumo de agua de 2 It/dia :
tiempo de exposicion ( 70 afios ) , excepto de 50 afios para fumadores ; peso corporal de 70 kilos ; y 100 %
de absorcidn de sustancia peligrosa por € cuerpo.
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Tabla 2.6 Estimacion de Efectos No-Cancerigenos en la Salud : Efectos de Niveles

Selectos de Sustancias Pdligr osas Ambientales

@

2

©)

(4)

Q)

(6)

Sustancia Valores Efectos de No- Fuente Ejemplode | Estimado Efecto
Peligrosa Humanos | Cancer/Organismo Dosis Diaria de en la Salud
Umbrales Dafiado Tabla9.1
(pg/dia)
Benceno 820 Desarrollo Fetal Escapede | 450 pg/diaen Niveles
Autos are Ambientales son
menores que
umbrales
humanos, Sin
Efectosen Salud
Tetracloruro de 48 Higado Fabrica 560 pg/diaen Posiblemente
Carbono 48 NervioComp.Des. | Quimica are higado,
480 Fetal nervios/comporta
miento, efectos en
desarrollo fetal
Cloroformo 48 Desarrollo Fetal | Desinfeccion| 95 pg/diaen | Posibel Efecto en
Nervios/Comp. de Agua agua potable Desarrollo Fetal
220 Potable
Cloruor de 13.000 Higado Fabrica 2.400 pg/dia Niveles
Metileno 13.000 Des. Fetal Quimica enaire Ambientales son
menores que
umbrales humanos
Sin Efectos en
Sdud
Percloroetileno 1.400 Rifion Secado a | 200 pg/dia en Niveles
1.400 Higado Seco are Ambientales son
menores que
umbrales humanos
Sin Efectos en
Sdud
Xileno 1.100 Des. Fetal Escape de 610 pg/diaen Niveles
1.100 Reproduccion | Autos are Ambientales son
menores que
umbrales humanos
Sin Efectos en
Sdud
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La Tabla 2.7 presenta las estimaciones segin EPA ( Agencia para € Medio Ambiente de
estados Unidos ) para los niveles de preocupacion ( NDP ), de unos pocas sustancias
peligrosas extremadamente peligrosas y entrega gjemplos de posibles fuentes de emision.
Comparando los niveles NDP para formaldehido (15.000 ug/nt) con niveles tipicos
ambientales mostrados en la Tabla 9 ( 1ug/nT ) indica que e NDP es 15.000 veces més
ato. Sin embargo los accidentes industriales, si son suficientemente grandes, pueden
resultar en niveles mas altos que e NDP. Un gemplo de este tipo de accidente sucedié en
1985 en Bhopal, India, donde una fuga de Metil-Isocianato de una Fabrica de la Union-
Carbide, produjo la muerte de més de 1.500 personas.

Tabla2.7 Niveles de Preocupacion segiin EPA para Liberacion Accidental de

Productos Quimicos Peligr osos Selectos

Producto Quimico Fuente Posible NDP( p/nr)
Paration Pesticidas 2.000
Oxido de Cadmio Baterias 4.000
M etilisocianato Pesticidas 5.000
Cloro Tratamiento de Aguas 9.000
Formaldehido Textiles, Tableros 15.000
Amoniaco Agente Limpieza, Casa 35.000
Cloroformo Solventes Industriales 490.000
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CAPITULO 3

LASCUATRO FUENTESMAYORESDE
PRODUCCION DE TOXICOS

Este capitulo consiste en € estudio de las cuatro mayores fuentes de exposicion de
compuestos toxicos, alas cuales estan expuestos |os seres humanos en |os tiempos actuales.

3.1. Toxicosen € aire

La contaminacion del aire es un problema que ocasiona problemas alrededor de €l
mundo entero. En primer lugar corresponde mencionar 1os problemas de salud que acarrea
la contaminacion del aire, luego se dara a conocer uno de los toxicos mas importantes que
contaminan el aire que respiramos, para finAlmente explicar las razones de porque,
contrario a lo que se piensa, € lugar més afectado por la contaminacion del aire es en €l
interior de nuestras casas.

La contaminaciéon atmosférica principalmente causa problemas en los pulmones y
vias respiratorias, aungque también se pueden producir dafios a otros 6rganos del cuerpo
humano. A pesar de que € famoso “smog” puede causar grandes trastornos, asi como
también la posible contaminacién por elementos quimicos (pesticidas, Cloro gaseoso,
amoniaco, €tc.), es de mayor preocupacion los efectos causados por los contaminantes
afreos en espacios cerrados como ya se menciono, en especial por la gran cantidad de
tiempo que € ser humano est4 en estos lugares.

3.1.1. Efectos de la contaminacion del aire sobre la salud humana

El are contaminado principamente es causante de dafios pulmonares y de
repercusiones alas vias respiratorias, aungue otros 6rganos pueden ser af ectados también.

Se pueden dividir los efectos de la contaminacion aérea sobre la salud en cuatro
grupos:

a) Efectos respiratorios a corto plazo o efectos agudos. son aquellos que ocurren
repentinamente y son de corta duracion (horas o dias).

b) Efectos respiratorios a largo plazo o efectos cronicos. son agquellos que persisten a lo
largo de grandes periodos de tiempo (afios).

¢) Cancer a pulmon.

d) Efectos no-respiratorios.
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a) Efectos agudos

Se pueden establecer cuatro divisiones en este aspecto:

Atagues asméticos.

Vias respiratorias hiperactivas.

Infecciones respiratorias.

Cambios reversibles en las funciones pulmonares.

El asma es la condicién en la cual las vias respiratorias se contraen obstruyendo €l
flujo de aire hacia los pulmones. Esta contraccion es causada por espasmos de |os pequefios
musculos que circundan las vias y por la secrecion de excesiva mucosidad que tapa las vias
respiratorias. Un atague de este tipo puede ser ocasionado por una reaccion alérgica hacia
una sustancia extraia (tragada o aspirada) y por muchos otros factores como pueden ser
infecciones respiratorias, gercicio, aire frio y estrés emocional. En Los Angeles, EE.UU.,
se ha asociado a ozono y a las particulas suspendidas con los atagues de asma, y en las
areas industriales se ha encontrado que € didxido de sulfuro y los sulfatos son responsables
de tales efectos. En redlidad no se sabe con exactitud s la contaminacion del aire es
causante de asma directamente, 0 si solo ocasiona ataques asméti cos.

Las vias respiratorias hiperactivas, por otro lado, son agquellas que se contraen con
mucha mas frecuenciay rapidez que las normales en presencia de materia foranea.

A diferencia del asma, ciertas estrechez de las vias respiratorias son un mecanismo
de defensa normal para prevenir la inhalacién de sustancias nocivas. En personas con las
vias respiratorias hiperactivas, |as vias responden de manera exagerada y en situaciones en
gue no es necesario 0 en Situaciones en gque no sucede nada en las personas normales. Los
sintomas son similares alos del asma: falta de aire, tos y respiracion asmatica. Se sabe que
e diéxido de azufre, las particulas suspendidas, € ozono y los oxidos de nitrogeno
pueden estimular la reactividad de las vias respiratorias.

Las infecciones respiratorias, en especial en 1o que respecta a los nifios, aumentan
debido ala contaminacion del aire.

Ciertas infecciones (en la zona superior de las vias respiratorias) como € resfrio, la
influenza'y & dolor de garganta son asociados con los sulfatos, el didxido de azufre y las
particulas presentes en € aire externo que respiramos. Ademas el dioxido de nitrégeno que
es liberado por las cocinas a gas ocasiona que € porcentagje de nifios con resfrio sea mayor
a porcentgje de resfrios en nifios que viven en casa con cocina eléctrica. Estudios en
animales demuestran que ciertas concentraciones de ozono y diéxido de nitrégeno reducen
laresistencia alas infecciones bacterianas como Neumonitisy Bronquitis Aguda.

Los contaminantes aéreos desabilitan 1os mecanismos que remueven los virus y las
bacterias de e sistema respiratorio. Ademas incapacitan a las células que combaten las
mencionadas infecciones.



Los cambios temporales reversibles de las funciones pulmonares son también
causados por los polutantes comunes presentes en €l aire. Por g emplo, la maxima cantidad
de aire que puede ser inhalado o exhalado en un segundo por un nifio 0 adulto se reduce en
gran medida debido a la exposicién elevada a aire contaminado, para luego volver a la
normalidad cuando la exposicion cesa. No se sabe se estos sucesos acarrean problemas a
largo plazo.

b) Efectos croénicos

Los dos efectos respiratorios cronicos principales causados por la exposicion por
largos periodos de tiempo a contaminantes presentes en € aire, son la Obstruccion Cronica
Pulmonar (conocida como Chronic Obstructive Pulmonar Disease, COPD, en inglés) y los
cambios en € desarrollo y en el envejecimiento de los pulmones.

La COPD es la designacion que se le da a un grupo de enfermedades que tienen
como factor comun la dificultad en el respirar, esto debido alaimposibilidad de clasificar y
diferenciar una enfermedad de otra.

Este grupo de enfermedades incluye la Bronquitis Crénica, Enfisema Croénicay los
disturbios cronicos a las vias respiratorias mas pequefias. La Bronquitis Crénica involucra
la secrecién persistente de cantidades excesivas de mucosidad en las vias respiratorias. Su
principal sintoma es una tos flemética duradera. Enfisema es la destruccién de las paredes
de los “sacos’ de aire, mas conocidos como aveolos, y se reconoce por una falta de aire
gue desencadena en tos. La mencionada enfermedad a las vias respiratorias pequefias
ocurre cuando se inflaman y por ende se estrechan las vias respiratorias de menor tamafio
(donde se produce en intercambio G,-CO>) conocidos como bronquiolos. Esta Ultima es
una de las COPD que aparecen con mayor frecuenciay velocidad en personas que fuman.

Personas que sufren de COPD tienen, en resumen, pulmones mas débiles que la
gente normal, y su supervivencia depende de cuan susceptibles sean los individuos a las
infecciones respiratorias como la influenza y la neumonia.

Las principales causas de la COPD son e fumar, la exposicion a sustancias como
polvo de carb6n o agoddén debido a un trabajo determinado, concentraciones altas de
dioxido de azufre y particulas suspendidas en €l aire, y como por ultimo factores genéticos.

También cabe destacar que € crecimiento de los pulmones se ve afectado por la
contaminacion del aire. Normalmente el pulmon crece hasta los 20 afios para luego declinar
en su habilidad de almacenar aire, pero se ha encontrado que los contaminantes del aire,
principalmente en €l interior de las casas (cigarrillo), provocan un descenso en la velocidad
de crecimiento del pulmon, lo cua trae como consecuencia un mayor porcentgje de
enfermedades respiratorias.
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c) Cancer al pulmon

El cancer a pulmén es la principa causa de muerte por cancer, tanto en hombres
como en mujeres, siendo causante de sobre ¥ de todas las muertes a raiz de cancer. El
fumar es el factor preponderante en 1o que se refiere a ocasionar cancer a pulmén.

La contaminacién del aire es responsable de una fraccidn de los canceres a pulmén,
pero el valor de esta fraccion esta en disputa.

El andlisis quimico en € aire que respiramos comunmente, muestra la presencia de
subproductos causantes de cancer, como son los Benzo-[a]-pirenos y las Dioxinas
(provenientes de la quema de combustibles), ciertas fibras como el Asbesto y metales como
el Cadmioy d Arsénico. Estos problemas son mas graves en las zonas urbanas ya que
estudios han demostrado que se produce un incremento en las tasas de cancer arededor de
industrias, 0 en ciudades que en comparacién con las locaciones rurales.

El problema se encuentra en reconocer la verdadera influencia que tiene en
cigarrillo en comparacion con los otros factores. Por esto identificar la accion de la
contaminacion del aire en los caso se cancer a pulmodn se hace dificil.

A pesar de esto, la EPA ha afirmado que entre 5.000 y 20.000 casos de cancer del

pulmén son ocasionados por € Radon, y de estos caso, € mayor porcentgje se encuentra
dentro de las personas fumadoras.

d) Efectos no-r espir atorios

L os contaminantes presentes en €l aire afectan, dentro del cuerpo humano, a otros
organos aparte de los pulmones. Esto se debe a que una vez que € contaminante entra a la
corriente sanguinea, puede alcanzar cualquier areadel cuerpo.

Se pueden dar algunos g emplos de esto como seria el plomo presente en € aire
atmosférico, e cua puede causar desordenes nerviosos en los nifios como son las
dificultades de aprendizaje y la hiperactividad, dafios a €l higado lo cua ocasiona un aza
en la presion sanguinea, y por ultimo puede causar envenenamiento. Por suerte, l1os niveles
de plomo en al aire han disminuido a través de los afios principalmente por el uso cada vez
menor de gasolinas con plomo.

Por otro lado tenemos & Benceno, € cua es usado en la industria de gomas y
plasticos, en refinerias y en la combustion de gasolina, y que es causante de leucemia. El
problema que se suscita con este y otros solventes organicos es que debido a que las
concentraciones son generalmente muy baas, no se puede saber cual es el verdadero efecto
sobre la poblacion.

Por dltimo cabe mencionar e monodxido de carbono, €l cual puede ocasionar una
enfermedad al corazon en la cua los masculos del corazon no reciben €l oxigeno necesario
durante largos periodos de tiempo, muriendo lentamente los tejidos involucrados. Es por
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esto que en episodios de alta concentracion de mondxido de carbono (cuando se fuma
0 cuando se esta en un taco automovilistico) se pueden gatillar atagues a corazon.

En resumen la contaminacion del aire es causante de muchos problemas a la salud,
yendo desde atagues de asma hasta la degradacion progresiva de los pulmones, y desde
cancer hasta desordenes cerebrales en |os casos més extremos. Ademas, a excepcion de lo
gue se ha hecho con el plomo, la calidad del aire no ha mejorado sino que ha empeorado en
los Ultimos diez afios, y los efectos de contaminantes como € raddn, € asbesto y otros
compuestos nuevos, no han sido reconocidos compl etamente.

Es por esto que la calidad del aire debe ser una de las primeras prioridades a nivel

del hogar y de las autoridades gubernamentales para que la salud de la poblacién no se vea
afectada.

3.1.2. Efectos del cigarrillo sobrela salud humana

El cigarrillo es por s solo la causa de muerte mas evitable dentro de nuestra
sociedad. Una estadistica norteamericana postula que una de cada seis muertes ocurre por
causa del cigarrillo, con lo cua se tiene una cifra de 390.000 muertes anuales. El tabaco
contribuye al 30 % de las muertes por cancer a afio incluyendo € 85 % de todos las
muertes por cancer a pulmon.

Los fumadores tienen un 70% mas de enfermedades coronarias comparados con |os
no fumadores. Ademas los fumadores tienen mayores tasas de enfermedades como
bronquitis, enfisema y arteriosclerosis. El problema es més grave aln s se considera que
los no fumadores se ven también afectados por € humo del cigarrillo, pero en un menor
grado.

a) Quiénesfuman y las tendencias en los habitos de fumar

La tendencia mundia entre los adultos que fuman ha sido una disminucién en los
ultimos afos, y aunque las estadisticas indican que todavia fuman més hombres que
mujeres, esta diferencia se esta revirtiendo especialmente en las escuel as secundarias donde
fuman més mujeres que hombres. El mayor aumento se ha producido en e sexo femenino
entre las edades de 20 y 35 afios y € progreso logrado en la reduccion global del nimero de
fumadores se debe principamente a las personas que lo han dgado y no a un menor
ndmero de personas que comienzan con € habito de fumar. Cerca de la mitad de los adultos
gue alguna vez fumaron han eliminado este habito, pero la informacion maés reciente indica
gue entre jovenes la prevencion primaria, (nunca fumar) esta logrando un gran efecto en la
disminucion de la tasa de fumadores.

El nivel de educacion tiene una gran importancia entre los fumadores y no-
fumadores, ya que mientras mayor es €l nivel de educacién, menor es la posibilidad de ser
un fumador. El fumar comienza principalmente durante la nifiez y la adolescencia. Un 25 %
de los estudiantes que han fumado, experimentaron su primer cigarrillo anivel de 6° basico,
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y un 50 % a nivel de octavo basico. Para quienes comienzan a fumar antes de los 20
anos, mientras més jovenes sean, mas posibilidades tienen de continuar con € habito y de
ser fumadores crénicos ( por un periodo muy extenso ). Lo anterior indica cuan importante
son las campafias preventivas de educacion a las edades més tempranas posibles.

b) Enfer medades causadas por € cigarrillo

El cancer a pulmon es la enfermedad més identificada con € habito de fumar. En
1985, d cigarrillo fue @ causante de un 87 % de todas las muertes por cancer a pulmon.
Entre las mujeres, € cancer a pulmén ha sobrepasado a cancer a las glandulas mamarias
como causa principal de cancer fatal, como un resultado directo del aumento en las Ultimas
tres décadas del nimero de mujeres que fuman.

Otras enfermedades que se conocen como causadas por el cigarrillo, incluyen
infartos coronarios, problemas vasculares periféricos, cancer de la laringe, de la boca, y del
esofago; enfermedades crénicas obstructivas del pulmoén ; retardo de crecimiento fetal; y
bajo indice de peso a nacer en nifios. El cigarrillo es considerado actuamente en ser
probablemente una de las causas principales de no fertilidad, aumento en la mortalidad
infantil, y muertes por ulcera péptica ; de ser un factor de contribucién en el cancer del
vaso, pancreas, y del rifion, ademas de estar asociado con e cancer al estomago. El humo
del tabaco también interactua con otras sustancias en los lugares de trabgjo y con € acohol
en un aumento del riesgo de contraer cancer.

Existen alrededor de 4000 compuestos presentes en € humo dd cigarrillo, muchos
de los cuales se ha comprobado cientificamente que son téxicos o que causan cancer y
mutaciones. Un total de 43 compuestos car cinogénicos se han identificados, incluyendo
varias nitroaminas, benzo-[a]-pireno, cadmio, nique y zinc. Entre otras sustancias
presentes se encuentran e Mondxido de Carbono, Oxidos de Nitrégeno, y material
particulado.

¢) El “fumador pasivo” v la “exposicion involuntaria”

Respirar el humo de cigarrillo producido cuando otras personas fuman se denomina
el efecto del " fumador pasivo ". Précticamente todas las sustancias inhaladas por los
fumadores estén presentes en los humos del cigarrillo o del humo exhalado por € persona
gue fuma. A pesar de que las concentraciones de productos téxicos son menores debido a
efecto de dilucion en € aire, se ha establecido que estos humos tienen un efecto sobre la
saud. En Estados Unidos, La EPA ( Agencia de Proteccion Ambiental ) ha clasificado a
humo del cigarrillo como un agente cancerigeno de clase A ( Clasificacion que indicaria
gue existe suficiente evidencia de estudios epidemioldgicos para corroborar la relacion
causa-efecto entre la sustanciay € cancer). El cancer a pulmén en personas no-fumadoras
sanas es la mayor demostracion de este efecto en familias de fumadores. Un aumento en las
infecciones respiratorias y en los sintomas entre hijos de fumadores, aumento de sintomas
de dergias, condiciones cronicas de los pulmones, y dolores del pecho son claros
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indicadores del efecto del fumador pasivo, asi como también dolores de cabeza, e
irritaciones de 0jos y nariz.

La exposicion involuntaria a sustancias producidas por e humo del tabaco se
produce en e desarrollo del embridn de una mujer embarazada que ha fumado, y también
en los infantes de mujeres que amamantan y fuman. Muchas de las sustancias pueden
cruzar la placentay llegar a feto ; otras sustancias aparecen en la leche materna. Algunas
de las consecuencias de estas exposiciones incluyen perdidas, nacimientos prematuros, bajo
peso de los infantes, y retardo en e desarrollo.

El problema del fumador pasivo a ido incrementando las restricciones a los
fumadores tanto a nivel casero como publico, debido a mayor conocimiento de los efectos
directos e indirectos del humo del cigarrillo.

Existen cada vez mayores regulaciones en escuelas, bibliotecas, restoranes, medios

de transporte, oficinas, etc., que impiden e uso indiscriminado de cualquier ambiente para
emitir las conocidas sustancias toxicas que produce € humo del tabaco.

3.1.3. Contaminacion de ambientes interiores

A mediados de los 70, agunos informes cientificos comenzaron a plantear la
posibilidad de que la contaminacion del aire podria ser mas peligrosa en cualquier cocina
de una casa comun, que en la que se podria encontrar en el are de las ciudades méas
pobladas. Hoy en dia, después de muchos trabgjos efectuados sobre este tema, € problema
de la contaminacién de ambientes interiores esté claramente establ ecido.

a) Fuentes de contaminacion interior

Existen cinco tipos de fuentes de contaminacion en un hogar comun. La primera en
ser reconocida fue la combustién de combustibles para calentamiento y coccion de
alimentos. Los gases més utilizados como combustible son el Gas Natural (Metano) y el
Gas Licuado (Propano-Butano), que principalmente producen Didxido de Nitrégeno y
Monoxido de Carbono junto a otros productos de la combustion que no tienen efectos
nocivos. S se utiliza madera tanto para calefaccion en chimeneas o para coccion (es el caso
de muchos paises en € mundo), en este caso ademas de los dos contaminantes nombrados
se agregan material particulado y una serie de hidrocarburos potencial mente riesgosos para
la salud. Estos hidrocarburos incluyen a grupo de los benzo-[a]-pirenos que son
conocidos como potentes cancer igenos.

La combustion de Carbdn o Petrdleo produce todos los contaminantes anteriores
ademés de la produccién de Dioxido de Azufre. En la mayoria de los paises desarrollados
se utiliza petréleo de bajo contenido de Azufre como elemento de calefaccion, por 1o cua
lo anterior no es un problema mayor. Sin embargo en muchos otros paises como China por
gemplo, se utiliza en grandes cantidades Carbdn en la mayoria de los hogares, y por lo
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tanto el espectro de contaminantes que se producen provocan una serie de dafios a la
saud de la poblacion. En las naciones en desarrollo donde € uso de cocinas con mala
ventilacion y de uso comin de combustion directa en € interior de las casas, la
contaminacion a partir de estos combustibles se cree que puede ser una gran fuente de
peligro para la salud.

Una segunda fuente de contaminacion interna es la resultante de materiales
naturales y sintéticos utilizados en alfombras, aislantes de espumas, papeles de decoracion
interior, y muebles. Los pegamentos utilizados en maderas aglomeradas por eemplo,
producen Formaldehido. Las afombras de Laex son fuente de emisiones de fenil-
cicloheno. Asbestos, utilizados en materidles de construccion por sus propiedades de
resistencia a calor, pueden provocar la emision de fibras de asbesto a aire interior si no
estén apropiadamente selladas. En oficinas algunos tipos de fotocopiadoras e impresoras de
computadores son una fuente de sustancias organicas toxicas tales como € Tolueno. En
efecto, e aire en muchos de los edificios modernos est4 particularmente contaminados
debido ala combinacion de equipos de oficina, alfombras sintéticas, y mala ventilacion.

La tercera fuente posible de contaminacion interna es la fuga de gases toxicos a
través del suelo bao las casas 0 de los servicios de aguas servidas por posible
contaminacion en estos conductos. En Estados Unidos la mayor fuente de emisién de gases
através del suelo lo constituye las emisiones de gas radioactivo Radén. Cierta evidencia
reciente ha demostrado que es posible que gases téxicos emitidos de lugares de
almacenamiento de desechos puedan afectar sitios poblados, y también hay casos
documentados de problemas por emisiones a través de |os servicios de a cantarillados.

Muchos de los productos comerciales utilizados domésticamente tales como
limpiamuebles, pegamentos, agentes de limpieza, cosméticos, desodorizadores,
pesticidas, y solventes utilizados en € hogar contribuyen a la toxicidad del aire ambiente
interior. Mé&s aln, las ropas limpiadas en seco, son una fuente de tetracloroetileno. Estos
productos de usual consumo son la cuarta fuente de produccion de contaminacion interna.
La quinta fuente de contaminacion es e humo del cigarrillo. No solo es un contaminante
por si solo, sino que aumenta los riesgos de enfermedades a partir de otros compuestos
toxicos presentes en los ambientes internos.
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Se muestra a continuacion un diagrama explicativo de las antes mencionadas
fuentes de contaminacion interior:

|
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Figura 3.1 . Contaminacién Interna del Hogar

b) Reduccién de la contaminacion inter na

La contaminacion interna de las cinco fuentes mencionadas puede ser reducida por
medio del aumento de la ventilacion de los ambientes interiores. Desafortunadamente, esta
estrategia puede ser atamente costosa, especialmente en lugares de bgja temperatura, donde
se enfria rapidamente el ambiente interno, y los consumos de combustible aumentan
notoriamente. Mucho del interés por la contaminacion interna ha nacido de la preocupacion
de que a sdlar las perdidas de calor de para efecto de una mejor conservacion de la
energia, se produce a su vez la acumulacién de gases contaminantes y de aire caliente.

Afortunadamente, existen otros caminos para reducir los niveles de contaminacion
interna en vez de permitir la excesiva infiltracion de aire y consecuente perdida de energia.
Las cocinas interiores pueden ser ventiladas con campanas eficientes lo que aumenta la
ventilacion en la fuente directa de contaminacion, que es donde mas se necesita
Alternativamente, el uso de cocinas eléctricas disminuye notablemente la contaminacién
interna, aunque esto puede significar una mayor fuente de contaminacion externa s la
produccién de electricidad es a partir de combustibles fésiles (petréleo, carbon). La
contaminacion interna producida por la calefaccion puede ser reducida aungue no
totalmente eliminada s se utilizan sistemas eficientes en las calderas y en los calefactores
puntuales. La contaminacién producida por materiales sintéticos puede ser evitada
disminuyendo su uso, o eliminando por medio de buena ventilacién las emisiones
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producidas por elementos nuevos. Los muebles nuevos, especialmente los que
contienen espumas, son fuentes de mayor contaminacién interna que los muebles usados.
La razon es que a medida de que aumenta € uso de los muebles con espuma, la emision de
formaldehido disminuye. También es posible utilizar algunos compuestos sellantes de
materiales de construccion de modo de prevenir la emisién de sustancias tales como €l
formaldehido o asbestos.

Recientes estudios hechos por la NASA ( Agencia Nacional de Administracion y
Aerondutica, U.S.A.) indican que existiria otra forma de reducir a menos parciamente los
niveles de contaminacion interna. Los cientificos de la NASA han demostrado que las
plantas comunes de interiores pueden absorber algunos gases de compuestos como
formaldehido, benceno y monéxido de carbono ( New York Time, Julio 26, 1988 ) . Es
aparente de estos estudios de que algunas plantas estdn mejor adaptadas para este efecto
gue otras. los Filodendros son las que seria particularmente efectivas para remover estos
gases. Otras plantas que muestran esta habilidad son la planta arafia ( remueve mondxido
de carbono ), laaloe veras ( para formaldehido ), y las margaritas ( gerbera daisies),
(para benceno ). Aunque los andlisis se han efectuado para condiciones que se tienen en las
capsulas espaciales y no para situaciones interiores en tierra, los resultados sugieren que
estas plantas pueden tener una utilidad alternativa a la ornamental.

A pesar de las estrategias que hemos descrito, e problema de la contaminacién
interna permanece latente en ciertas situaciones. Algunos lugares interiores contienen
materiales de construccién que son grandes fuentes de contaminacion tales como asbestos,
los cuales no pueden ser extraidos sino es a grandes costos. Otras casas y edificios pueden
estar |ocalizados en lugares cercanos a acumulaciones de desechos toxicos, de modo de que
no existe una solucién a corto plazo.
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3.2. Téxicos en € agua

El agua potable es una necesidad que lamentablemente no todos tienen la
posibilidad de conseguir. Pero aunque se tenga la posibilidad de tenerla, no siempre se
obtiene en las mejores condiciones, y debido a la gran cantidad de agua que se consume y
utiliza en nuestra vida diaria, la calidad del agua potable debe ser siempre un importante
topico atratar.

La calidad del agua gue se consume hoy en dia es, sin duda, mucho mejor que en un
pasado cercano, pero a pesar de esto, la contaminacién del agua, aungue un problema de
escasas locaciones, ha ido creciendo en los Ultimos afios debido a avance tecnolégico lo
gue acarrea un aumento en los residuos que tienen la posibilidad de acceder a las fuentes de
agua. Para ciertos contaminantes, como € plomo, la contaminacién no ha empeorado sino
gue los cientificos han descubierto, solo en los Ultimos afos, que los dafios ocasionados
ocurren a concentraciones mucho més bajas de lo que se creia.

Como la mayoria de la gente sabe, e agua se mueve en un circulo cerrado dentro de
nuestro planeta. El agua cae a suelo en forma de lluvia y nieve y luego fluye hacia los
lagos y rios (agua superficial) o se absorbe hacia dentro del suelo (agua subterranea).
Eventualmente fluye hacia los océanos donde la evaporacion hace comenzar € ciclo
hidraulico de nuevo. La poblacion utiliza ambas fuentes de suministro de agua para sus
necesidades. Es importante hacer esta diferenciacion ya que tanto € agua superficial como
las napas subterraneas de agua tienden a tener sus problemas especificos de contaminacion.

La calidad del agua es regulada gubernamentalmente en la mayoria de los paises, y
es regulada de manera internacional por instituciones como la EPA (Asociacion de
Proteccion a Medio Ambiente). Esto es sin duda un avance muy importante en
comparacion con lo hecho en afios anteriores, pero no es suficiente s se considera que los
estandares y normas son impuestas solo para algunos de los muchos compuestos
potencia mente tdxicos que se pueden encontrar en el agua potable.

3.2.1. Aspectos bioldgicos de la contaminacion del agua

A comienzos del siglo e Cdlera y la Disenteria eran epidémicas y la Fiebre
Tifoidea mataba arededor de 25.000 personas anualmente. Esto cambié mucho en las
décadas siguientes con laintroduccion de la Cloro como desinfectante del agua, aunque en
anos recientes se ha descubierto que un gran nimero de enfermedades, ocasionadas por
ciertos virus y protozoos (protozoo Giardia), se deben a la incapacidad del Cloro de
eliminar los microorganismos antes mencionados. Ademas se esta comenzando a criticar €l
Cloro debido a los sub productos que se generan en su uso. A pesar de todo se debe
recordar cuan importante ha sido € uso del Cloro en e megjoramiento de la salud pablica,
siendo considerado esta la obra preventiva de mayor repercusion en la historia de la salud
publica, hecho gque se olvida debido a que muchas veces se da por obvia la seguridad
biol6gica del agua que utilizamos.
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La cdidad de las fuentes de agua varia ampliamente dependiendo de la
geologia local, las actividades agricolas y las fuentes industriadles o0 municipales de
contaminacion. Como regla general, las aguas subterraneas contienen una mayor cantidad
de contaminantes minerales (nitratos, arsenico, bario, etc.) que las aguas superficiales
debido a que € agua en su trayecto hacia € interior de la superficie terrestre atraviesa
lechos rocosos extrayendo de ali los minerales. Por otro lado, las aguas superficiales
tienden a contener un mayor nimero de contaminantes biol6gicos (bacterias y virus) y una
mayor contaminacion organica (material vegetal en descomposicidon) que las aguas
subterraneas. Ambas fuentes de agua pueden contener desechos industriales tanto organicos
COMO inorganicos.

3.2.2. Principales contaminantes en el agua potable

Los contaminantes gque llegan al agua potable lo pueden hacer de una diversidad de
maneras. Una de estas maneras es a traves de la corrosion de cafierias con lo cua se liberan
metales como plomo, cadmio, hierro, zinc, niquel y otros al suministro de agua. Asbesto
también puede ser liberado debido a la rotura de cafierias de asbesto-cemento, que son
usados en algunos sistemas de distribucion. No se sabe si el Asbesto presente en € agua
produce algun riesgo a la salud, aunque existe una relacion entre el asbesto liberado en los
ambientes de trabgjo y € cancer gastrointestinal.

Ademés tenemos, como ya se menciond, los problemas ocasionados por los
subproductos de la utilizacion de Cloro como desinfectante. Los méas importantes son las
moléculas organicas [lamadas Trihalometanos (THM's), de las cuales la mas conocida es
lamolécula de Cloroformo. Los THM se producen al reaccionar naturamente € Cloro con
materia organica como hojas putrefactas o tierra, y con contaminantes industriales de
origen organico. El Cloroformo, para dar un gjemplo de la nocividad de estos compuestos,
produce cancer en ratas 'y ratones, y en los humanos se presume gue contribuye a aumentar
latasa de cancer alavejiga. Esto es més facil de estudiar en personas no-fumadoras ya que
en personas fumadoras, el cancer alavejiga es tan frecuente que el efecto de los THM seria
despreciable.

Nuevos métodos de desinfeccion del agua se estan implantando en Europa y los
EE.UU. para evitar los problemas ocasionados por € Cloro. De estos métodos podemos
mencionar € uso de Cloroaminas, Ozono, o Dioxido de Cloro en vez del Cloro y ademés la
remocion de la materia organica previo uso del Cloro. Desafortunadamente, los potenciales
efectos secundarios de estas aternativas son desconocidos en comparacion a los
ocasionados por el Cloro, por lo cua esta sigue siendo un area de activa investigacion
cientifica.

El Fluoruroy e Aluminio son otros compuestos que se afiaden a el agua potable
antes de su distribucién. El Fluoruro se afiade como proteccion contra el decaimiento dental
(caries) y € Aluminio se utiliza generalmente en la forma de Sulfato de Aluminio para
flocular y remover materia organica que pueda causar problemas de olores y sabores
desagradables. La dltima evidencia con respecto a Fluoruro indica que con los niveles
introducidos a agua potable €l Unico efecto logrado es una proteccion baja o moderada de
los dientes a un porcentaje pequefio de la poblacién. No hay estudios que comprueben que
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el Fluoruro produce cancer pero s se sabe que en dosis atas (més altas de las que se
tienen en el agua) puede producir dafios a los huesos. Por otro lado no existe peligro alguno
debido a la introduccion de aluminio en e agua principamente porque este se retira cas
por completo con la materia organica.

Varios metales toxicos son introducidos a agua en nuestras mismas casas, de los
cuales d mas significante es el Plomo . Estos metales se disuelven de las lineas de servicio
usadas para conectar € sistema de distribucion de la ciudad con aquel que se tiene en la
casa. El envenenamiento por Plomo puede traer como consecuencia problemas de
aprendizaje, reduccion del coeficiente intelectual, hiperactividad en los nifios, alta presion
en los adultos y recién nacidos prematuros y de bajo peso. Otros metales que pueden
aparecer debido a estas circunstancias son el Cadmio, Cobre y Zinc acarreando todos
problemas de alta presién, ademés de otros trastornos.

3.2.3. Manerasde mejorar la calidad del agua

Hay muchas maneras de mejorar la calidad del agua potable que cada familia utiliza
en su casa, agui se mencionan algunas:

1.- Hacer corre e agua por varios minutos en la mafiana antes de usarla para cocinar
0 antes de tomarsela. El agua que se deje escurrir se puede utilizar para regar las plantas.

2.- Usar solo agua fria para beber o cocinar, debido a que € agua caliente disuelve
una mayor cantidad de metales de las cafierias caseras.

3.- Se debe poner atencion a las advertencias que se hacen acerca de algun descenso
en la calidad del agua por parte de la compafiia responsable, sobre todo s se utiliza esta
agua para aimentar infantes. La ley, por 1o menos en los paises industrializados, establece
gue la compariia de agua potable debe notificar cualquier bgja o no cumplimiento de las
normas establ ecidas.

4.- Agua obtenida de algun pozo privado debiera ser analizado s hay |a sospecha de
algun problema.

5.- S existe la presencia de algin téxico en € agua, se recomienda usar agua
envasada como sustituto aceptable. Pero esto se debe hacer solo si es necesario ya que en
genera el agua envasada es menos regulada que & agua potable.

6.- Sistemas de purificacion casero remueve en ciertas ocasiones agunos
contaminantes, pero no todos. Ademas sl no se instala, operay mantiene correctamente uno
de estos sistemas, puede ocurrir que el sistema de purificacion afada sustancias en vez de
removerlas.
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3.3. Toxicos en los alimentos

La mayoria de los aditivos que usamos hoy en dia no son peligrosos, y los nuevos
gue aparecen son cuidadosamente probados antes de ser permitidos en e mercado. No
obstante, existen muchos aditivos comunmente usados |os cuales se presumen seguros por
la razén de que nadie se ha quejado de enfermedades como resultado de su uso a través de
los afios. Estos quimicos se conocen como generalmente reconocidos como Sseguros
(GRAYS), y estas sustancias no estén sujetas a una regul acién especifica.

El término aditivo de los alimentos no es muy especifico, incluye aquellos quimicos
anadidos intencionamente a los alimentos, contaminantes del material de los envases,
residuos de pesticidas o drogas de animales, y quimicos usados en €l agua utilizada para
procesar € producto. Los colorantes de alimentos se consideran por separado en la Ley
para aditivos colorantes de 1960, los residuos de nuevas drogas de animales también son
considerados bajo una provision separada de la ley.

En 1958 la Enmienda de aditivos en alimentos se aprobd, la cual requeria que los
productores hicieran examenes exhaustivos antes de comerciaizar cualquier aditivo de
alimentos,

En respuesta a esta la Administracion de Drogas y Alimentos (FDA) formulé una
lista de sustancias que se pensaba eran seguras. Esta lista incluia un cuestionario que fue
enviado a arededor de 900 cientificos, y sdlo 100 de las respuestas contenian comentarios
importantes. Con esta pequefia informacion la lista GRAS fue finalizaday la FDA comenzo
a estudiar estas sustancias. Hasta 1987 menos de 500 sustancias han sido revisadas, y 48
tienen la aprobacion GRAS pendiente porque se sabia muy poco de estos quimicos para
determinar Si éstos son seguros.

Esta lista de sustancias pendientes incluye aditivos como la cafeina, mostaza,
gelatinay écido citrico.

La enmienda de 1958 incluye también la clausula Delaney, que estipula que:
“ningun aditivo debe catalogarse como seguro Si se encuentra que induce a cancer a ser
ingerido por humanos o animales’. Esta clausula no permite dar ninguna consideracion a
los posibles beneficios que puedan derivar de aditivos que causan cancer. Por gemplo,
supongamos que existiera un quimico capaz de destruir la aflatoxina en comida preparada,
y supongamos también que este comprobado que esta sustancia provoca cancer en animales
de laboratorio, pero sdlo en dosis masiva. Este nuevo quimico no podré usarse no importa
cuantos canceres provocados por la aflatoxina pueda prevenir.

En la practica la FDA evita € problema simplemente ignorando los aditivos de
alimentos gque sean potencial mente cancerosos.

De los colorantes para alimentos, solo 7 colores sintéticos estan certificados para ser
usados en alimentos. Todavia existe controversia acerca de las propiedades cancerigenas de
estas tinturas. Por giemplo € amarillo nro. 5 tiene la reputacion de causar reacciones
alérgicas, especialmente en personas sensitivas ala aspirina. Mucha gente encuentra que los
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colorantes sintéticos son innecesarios, por gjemplo los Noruegos prohibieron su uso en
1979, otros proponen utilizar tinturas naturales; lamentablemente éstas no poseen los
colores brillantes de los colorantes sintéticos, son caros y para algunas aplicaciones son
inefectivos. Ademés, la mayoria de estos colorantes naturales no tienen estudios de
toxicidad.

De las aproximadamente 2800 sustancias usadas como aditivos, la gran mayoria es
usada en cantidades muy pequefias. El 95% en peso de los aditivos usados en USA
corresponden a: sacarosa, dextrosa, extracto de maiz, sal, pimienta negra, caramelo, dioxido
de carbono, &cido citrico, almidén, levadura, bicarbonato de sodio y mostaza. Por supuesto,
la preocupacion esta en e 5% restante. En este grupo existen sustancias que son
beneficiosas, la mayoria inofensiva, pero algunas pueden causar problemas de salud, por
giemplo: color rojo nro. 3, glutamato monosadico (MSG), sulfitos, y nitratos son aditivos
de alimentos gque pueden ser potenciamente peligrosos para la poblacion en general o para
sectores particularmente sensibles, especialmente bebes y personas alérgicas.

Los aimentos procesados representan mas de la mitad del consumo de alimentos en
USA, por €elo la preocupacion acerca de los efectos en la saud de los aditivos es
importante. Los aditivos de alimentos son usados porgue la gente quiere comida rapida,
alimentos fuera de estacién, comida barata, y comida que pueda ser almacenada por largos
periodos de tiempo. Y la gente quiere que esta comida se vea apetecible, tenga una textura
normal, ademas de ser segura de comer.

La megor manera de minimizar la exposicién a aditivos es usando comida fresca, no
procesada y en lo posible que € aimento halla crecido en forma natural. La preparacion de
comida fresca puede tener menos esfuerzo que € tratar de mantenerse a dia con la larga
lista de cuales aditivos se debe prevenir.

3.3.1. Por qué el alcohol y otros quimicos no combinan

El consumo crénico de acohol esta relacionado con dafios en € higado, € sistema
nervioso, el sistema cardiovascular y € sistema inmunolégico. EI consumo regular de
alcohol combinado con €l cigarro esta ligado a cancer de cabeza y cuello. También un
conjunto de defectos de nacimiento pueden afectar a los hijos de las mujeres que beben.
Hasta el consumo moderado de alcohol durante el embarazo esta asociado con efectos
adversos en el peso del nifio a nacer y € desarrollo.

En este capitulo se explica como el consumo regular de alcohol puede alterar la
susceptibilidad a los efectos de otros toxicos.

El consumo regular de alcohol, como tres veces por semana durante varios meses o
anos, puede llevar a cambios en cuan rdpido y por que vias |os quimicos son descompuestos
en el cuerpo. El alcohol es descompuesto en €l cuerpo por dos grupos de enzimas (ADH) y
(MEOS). ADH es e mayor camino para e metabolismo del acohol, esta enzima esta
localizada en € higado y hay una cantidad fija de ella. No se puede crear una cantidad
superior de ADH pero s puede ser destruida por € consumo excesivo de alcohol y
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posiblemente por toxicos. Cuando las enzimas ADH no son capases de metabolizar
todo el alcohol ingerido este pasa a sistema microsomal de oxidacion de etanol.

MEOS también esta ubicado en e higado, pero se puede producir mas s e cuerpo
lo demanda, lamentablemente la enzima del MEOS no es muy selectiva 'y puede procesar
una amplia variedad de sustancias, incluyendo varias drogas comunes y quimicos. Es
importante recordar que e metabolismo de un quimico puede transformar un quimico
inofensivo en uno toxico o uno toxico en inofensivo.

El aumento de la susceptibilidad a un quimico puede ser causado por la competicion
causada por la capacidad enzimatica o por la aumentada capacidad de bioactivar quimicos.

Por gemplo, e sistema MEOS detoxifica barbitiricos. Pero la enzima que
detoxifica la droga se siente mas atraida al etanol. Asi, cuando se consumen estos dos
productos a mismo tiempo, € etanol rdpidamente utiliza la capacidad metabolizadora del
sistema MEOS dejando, mientras tanto, a barbitdrico en circulacion. Por esta razon es que
ladosis letal de los barbitdricos es casi un 50% menor cuando es ingerida con etanol.

Este proceso también ocurre cuando la exposicion a etanol y toxicos son
simulténeas. Un giemplo de esto es € xileno. Cuando una persona esta expuesta a xileno,
usualmente en una locacion industrial, € quimico es répidamente sacado fuera del sistema
circulatorio y temporalmente secuestrado en e tegjido graso antes de ser metabolizado.
Mientras € xileno es metabolizado, lentamente es devuelto a la sangre, de esta forma se
mantiene una concentracion constante de xileno. La enzima que metaboliza a xileno es
nuevamente mas atraida por €l etanol, asi, cuando una persona expuesta a xileno durante el
dia consume acohol en la noche, € xileno no tiene ningun sistema metabdlico para su
detoxificacion. Se ha encontrado que los niveles de xileno en la sangre se duplican cuando
se consume acohol, este aumento puede resultar en sintomas de intoxicaciéon debido a
envenenamiento con xileno.

El consumo cronico de alcohol puede aumentar la susceptibilidad de una persona a
dafos debido a quimicos que no son téxicos a ingerirse o inhalarse pero que son toxicos
cuando bioactivados. Un egemplo de esto es la gran susceptibilidad que tienen los
alcohadlicos a envenenamiento con tetracloruro de carbono.

3.3.2. Comiday cancer: cuanto se debe a la naturaleza

Pesticidas y otros quimicos contaminantes que se encuentran en e ambiente han
sido duramente atacados por cientificos y agrupaciones de interés publico debido a la
amenaza que posiblemente representan para nuestra salud. En afios recientes un
contraargumento indica que la amenaza de cancer debido a quimicos sintéticos a sido
exagerada y que muchos aimentos contienen mayores cantidades de sustancias naturales
gue causan cancer gque aquellas por las cuales las industrias quimicas son responsables. El
mayor precursor de este argumento es el bioquimico Bruce Ames.

Para clarificar su razonamiento se deben considerar tres categorias de sustancias
potenciales causantes de cancer:
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1.- Contaminantes. Estos incluyen residuos de pesticidas en los alimentos y una
variedad de trazas de meta y otros contaminantes quimicos encontrados en el agua potable.
Estos aparecen en nuestro medio ambiente no porque las personas los quieren ali, sino que
son productos secundarios de las actividades humanas.

2.- Aditivos: Estos incluyen sustancias tales como nitratos, para la preservacion de
alimentos, o cloro, para € tratamiento de aguas. Estos son deliberadamente afadidos a
nuestra comiday agua para algun propésito beneficioso.

3.- Toxicos de la Naturaleza: Estos incluyen numerosos ingredientes naturales de
los aimentos. Algunos son parte inevitable del aimento o son producidos por plantas
cuando son sometidas a stress 0 a agun tipo de hongo. Otros son producidos por hongos
gue contaminan los alimentos, y otros son producidos cuando la comida se cuece, fermenta
0 Se pone rancia.

Ames adega que la amenaza de las categorias 1 y 2 ha sido exagerada, ademés
asegura que los riesgos de la categoria 3 exceden a los correspondientes a las dos primeras.
En particular, dice que la cantidad de pesticidas naturales en los aimentos tales como las
hongos, muchas hierbas y especias, papas, y muchas otras frutas y verduras exceden con
creces las cantidades de pesticidas que recibimos debido a uso de pesticidas sintéticos.
Concluye que la amenaza de todos los pedticidas, naturales o sintéticos, es insignificante
para la salud del publico en general en comparacion con la amenaza del cigarro y €l
acohal.

Existen varias criticas a las publicaciones de Ames, agunas se nombran a
continuacion:

1.- Estimados del potencial de causar cancer de la mayoria de los guimicos son muy
inciertos. Relativamente pocos pesticidas naturales en los alimentos han sido examinados
para determinar cuan potentes son como causantes de cancer, y para aquellos que han sido
analizados, existen grandes interesas en la interpretacion de los resultados.

2.- Ames exagera en la cantidad de comidas mohosas y otras sustancias naturales
causantes de cancer que se consumen en la tipica dieta humana. Ademas, puede estar
considerando una baja cantidad de pesticidas sintéticos en una dieta promedio debido a que
los dos pesticidas que principalmente estudio para determinar las dosis estimadas fueron el
DDT y EDB, los cuales han sido prohibidos es USA.

3.- Las personas pueden elegir que alimentos consumir, en cambio normamente no
tienen opcion acerca de que contamina el aire que respiran o € agua que toman. También,
la gente que se beneficia de la contaminacién generamente no es la misma que sufre €l
riesgo, en cambio los riesgos y beneficios asociados con la dieta ocurren a mismo
individuo.

4.- No importa s e riesgo de los toxicos de la naturaleza excede € de los
contaminantes quimicos, debemos comer, pero no podemos contaminar € medio ambiente
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en la forma que lo hacemos. Por ello, podemos y debemos tomar medidas acerca de
reducir la contaminacion.

5.- El estudio de Ames acerca del riesgo relativo entre la dieta y contaminantes
guimicos esta solamente basado en € riesgo de producir cancer. Los quimicos en €
ambiente, en las tres categorias, poseen numerosas amenazas ademés del cancer,
incluyendo dafios a higado, impedimentos respiratorios y reproductivos, dafio a sistema
nervioso, y debilitamiento del sistema inmunolégico. La prioridad que el gobierno debe dar
a cualquiera de estas tres categorias debe estas basada en conocimientos de todos los
riesgos para la salud, no solamente el del cancer.

6.- Los argumentos de Ames consideran solo la salud humana e ignoran la amenaza
de contaminacién a todo € medio ambiente. Ejemplos de enormes dafios ecoldgicos de
pesticidas como el DDT o la lluvia &cida deberia ser suficiente para convencernos que
amenazamos otras formas de vida cuando contaminamos el ambiente.

No obstante las criticas, Ames ha dado postulado que natural no significa sano.
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3.4. Téxicos en los productos de consumo

Los productos para la casa contribuyen a nuestra exposicion diaria a quimicos
toxicos. La mayoria de estos peligros estén ocultos; puede que no estén hien etiquetados
para que el consumidor pueda aprender o saber del posible riesgo. Otros productos pueden
ser seguros de usar pero durante su produccion o su disposicion, quimicos toxicos son
desechados a aire 0 a agua.

3.4.1. Ingredientesinertes

En las etiquetas de los productos, la palabra inerte puede ser tan engafiosa como las
palabras liviano o natural en los aimentos.

Mientras estos componentes no son activos en el sentido que éstos no pueden por
ellos mismos matar las pestes deseadas, colorear una pared, remover la suciedad, la
mayoria esta quimica y biologicamente activo. En otras palabras los ingredientes inertes
pueden ser tOxicos 0 pueden causar problemas ambientales. De los 1200 inertes que la EPA
sabe que se utilizan en productos pesticidas, sobre 100 son toxicos, incluyendo € fenal,
tetracloroetileno, y tetracloruro de carbono.

Los ingredientes inertes tienen muy poca regulacion porque generalmente se ha
dado mayor énfasis a los ingredientes activos. Los inertes usados en los pesticidas estén
exentos de limites de tolerancia, los cuales especifican cuanto de un residuo de pesticida
puede ser dejado en los aimentos. La EPA recientemente ha requerido a los productores de
pesticidas que reetiqueten sus productos e identifiquen la presencia de 50 ingredientes
inertes altamente téxicos. La EPA también esta aentando a los productores de pesticidas
para que sustituyan, cuando sea posible, los inertes mas téxicos por otros menos toxicos.

3.4.2. Hobbiesy arte

Los materides para € arte pueden ser peligrosos para la salud. Muchos de los
materiales usados en arte y disefio estan repletos de pigmentos que contienen metales
pesados y peligrosos solventes. Algunos procesos emiten gases toxicos a aire, mientras
otros bafian al trabajador con radiacion ultravioleta.

Metales pesados tales como plomo, cadmio y cromo son comunmente usados en
materiales de arte y disefio. El cadmio se usa en soldaduras plateadas, y revestimientos
cerdmicos. Tanto arsénico, cadmio, cromo, cobalto, plomo, manganeso, y zinc se utilizan
como pigmentos en pinturas, tinturas y revestimientos ceramicos. Ademés de los metales
pesados muchas otras sustancias son comunes. tolueno, Xileno, cloruro de metileno,
destilados del petrdleo, éteres, alcoholes, ketonas, y hasta benceno son algunas de los
solventes usados en pinturas a 6leo y a aceite, destacadores, revestimientos y terminados.

El formaldehido se usa como preservante en pinturas acrilicas, telas y productos
fotogréficos. La exposicion a la radiacion ultravioleta proviene de fuentes como soldaduras
e impresion de fotografias.
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Existen cientos de productos que contienen toxicos, estos pueden ser
respirados, ingeridos o absorbidas por la piel por los usuarios.

En 1988 se aprobd una ley para regular las etiquetas de estos productos,
lamentablemente como estos productos tienen una vida Util bastante prolongada, pueden
pasar varios afos hasta que todos los productos del mercado estén apropiadamente
etiquetados.

Algunas de las reglas que se deben seguir son:

1.- Trabgjar en un érea bien ventilada.

2.- Sustituir los productos toxicos por otros no toxicos cuando se pueda.

3.- Evitar d uso de aerosoles, polvos secos, u otras formas de productos que sean
dificiles de aplicar en forma precisa.

4.- No comer, beber o fumar en el &rea de trabajo cuando se estén usando materiales
peligrosos.

5.- No degjar abiertos los recipientes de |os productos.

3.4.3. Algunas comparaciones entre productos

Siempre que compramos, usamos, 0 limpiamos productos, asumimos una cierta
carga de contaminacion. No puede evitarse. Desechos peligrosos resultan de la produccion
de productos comunes como se muestra en la siguiente tabla:

Producto Residuos Peligr osos

Pléstico Compuestos 6rgano clorados y solventes

Pesticidas Compuestos 6rgano clorados y 6rgano fosfatados

Drogas Solventes organicos y metales pesados (mercurio y zinc)

Pinturas Metal es pesados, pigmentos, solventes, y residuos organicos

Aceite y Gasolina Fenol, benceno y otros compuestos organicos; plomo, amonio,
s, liquidos acidos y acalinos.

Metales Plomo, mercurio, zinc, fluoruro, cianuro, limpiadores écidos y
alcalinos, solventes, pigmentos, sales de plata, aceites, y fenol.

Cuero Cromo y solventes organicos

Textiles Metales pesados, tinturas, compuestos Organo clorados Yy
solventes.

Es posible disminuir |a carga de contaminantes con algun conocimiento, comprando
en forma inteligente y planificando con tiempo.
El siguiente ggemplo no es definitivo, su intencidn es que la gente piense acerca del criterio
para elegir los productos.

Papel ver sus plastico

Tal vez una pregunta comin es si se deben usar bolsas plasticas o de papel. La bolsa
con menor carga de contaminacion puede no ser la de papel, como normalmente se asume.
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Laindustria de pulpay papel es una de las 5 industrias mas contaminantes en Estados
Unidos. Cuando se comparan por peso, € plastico es producido con menor cantidad de
desechos téxicos. Este hecho no es € final de la historia. En general, € desecho toxico
producido durante la fabricacion del papel es caustico, pero la mayoria de los desechos
resultantes de la produccion del papel no causan cancer ni otra enfermedad de larga
duracion.

En contraste, algunos desperdicios asociados a la fabricacion de plasticos es
persistente en € ambiente y tiende a causar cancer en personas y animales expuestos.
Ademas, cuando € plastico se quema € humo tiende a ser mas nocivo para la salud que €
humo del quemado del papel.

La cantidad de contaminacion producida por libra de material no toma en cuenta la
posibilidad de como las bolsas son reutilizadas o que sucede una vez que son desechadas.
Si la bolsa de papel se reciclada, esta tendrd una pequefia ventgja pero se debe tener en
cuenta que la calidad del papel usado para bolsas de papel es de mala calidad por lo que no
hay una gran demanda parareciclar este tipo de papel. El papel puede durar una cantidad de
tiempo considerable en un vertedero municipal, pero s el vertedero esta en un area costera
el papel tiene laventgja. El papel se desintegrarapido si llega a agua, en cambio € pléstico
persiste y se transforma en un peligro parala vida marina.

Afortunadamente € problema se puede evitar completamente s se elige una
aternativa: las bolsas de compra de tela resistente que pueden ser reutilizadas cientos de
veces antes gque se gaste.

Esta discusion muestra que a elegir entre productos aternativos se deben hacer las
siguientes preguntas:

1.- ¢Cuanto se usara e producto antes de ser descartado? Favorezca €l que sera
reutilizado.

2.- ¢Puede ser reciclado? Favorezca €l que se puedareciclar.

3.- ¢Cuan toxicos son los desperdicios producidos o liberados durante la produccion
o disposicion?

4.- (Existe otra alternativa mejor?

Siempre que se compren productos, las personas que deseen minimizar su carga de

contaminacion deben hacer un andlisis similar. Afortunadamente la informacion que
permite alos consumidores elegir es cada vez mayor.
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CAPITULO 4

LOSTOXICOSY EL MEDIO AMBIENTE

En este capitulo se presentan los tépicos relacionados con el “movimiento de
toxicos en el ambiente”, distinguiéndose los tres medios por los cuales puede ocurrir dicho
movimiento (agua, aire y suelo), y sus efectos en cada uno de €ellos;, ademas se andiza €
comportamiento de “los toxicos en la bidsfera’, observandose como se acumulan estos, y
sus efectos en la ecologia; finalmente tenemos “los problemas globales de los
contaminantes’, en donde se hace referencia a aguellos contaminantes que causan dafio
debido a su habilidad para dterar la quimica atmosférica, € clima y los ecosistemas,
destacandose como problemas serios. € efecto invernadero, la disminucion del ozono
estratosférico, y lalluvia écida

4.1. Movimiento de los toxicos a través del medio ambiente

El recorrido que hacen los contaminantes desde las fuentes a nuestros cuerpos puede
ser smple o complgjo. Si es abierta una lata de pintura en una pieza no ventilada, los
vapores probablemente no sufrirdn ningun cambio quimico, pues ellos recorren una corta
distancia desde la lata a la nariz. La experiencia diaria nos dice la relacion existente entre la
ruta que sostienen y cuanto de los vapores provenientes de la lata nos alcanzaria. Por €l
contrario, s una industria que elimina contaminantes gaseosos a 50 millas, en contra del
viento, de una ciudad, la ruta a través de la atmésfera por la cua vigjan los contaminantes
es relativamente complgja. Las reacciones quimicas que tienen lugar en la atmosfera,
preferentemente para cambiar la composicion de los gases que vigian con € viento y la
cantidad de polucién que se alcanza, dependerdn de las condiciones del tiempo. En cada
situacion, la experiencia diaria no puede proveernos de un conocimiento profundo,
necesario para predecir la exposicién humana.

En este capitulo, se describe la mayoria de los procesos fisicos y quimicos que
influyen en la caracteristica de los contaminantes y su movimiento entre sus fuentes y
nuestros cuerpos. El énfasis esta dado al rol jugado por los tres medios fisicos: aire, aguay
suelo. Por otro lado, los contaminantes también pueden ser transportados y transformados
en el tgjido viviente; tema también discutido en este capitulo.

4.1.1. Aire

Laatmosferaes el punto de entrada al ambiente para muchos de los contaminantes,
tales como vapores quimicos provenientes de industrias y grandes cantidades de gases
provenientes de los automoviles. Dentro de la atmésfera ocurren NUMErosoS Procesos
guimicos que pueden cambiar la forma y toxicidad de los contaminantes del aire. Algunos
de estos contaminantes son gases, otros estan a la forma de suspension de pequefias
particulas liquidas o sdlidas (llamados aerosol, 0 material particulado s ellos son solo
solidos) y otros estén disueltos en neblina o en gotas de agua. Los contaminantes alcanzan
nuestros cuerpos desde la atmésfera en forma directa, por inhalacién y contacto con la pidl,
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o indirectamente, mediante €l alimento o € agua, después de que los contaminantes
caigan desde laatmosferaalatierrao a agua.

41.1.1. Inversion atmosférica

Hay dias en una ciudad cuando € nivel de contaminantes es bgjo y otros en que es
alto, aln cuando todas las fébricas y otras fuentes expulsen, en la ciudad, contaminantes a
velocidad constante. Existen dos condiciones que contribuyen a aumentar los
contaminantes del aire en la ciudad: uno es derechamente, e fuerte barrido, por parte del
viento, de la ciudad de una parte a otra, bagjando los niveles de polucién (asumiendo que no
hay mayores fuentes de polucion en lugares en que estos contaminantes serian arrastrados a
la ciudad por estos vientos); € segundo factor es la estructura vertical de la atmésfera. A
medida que se asciende en la atmosfera, mientras mayor es la atitud, mas fria es la
amosfera. Generalmente, bajo estas condiciones, latemperatura a nivel de la tierra esta 6.5
°C maés caliente que a un kilémetro sobre ella (0 19 °F més caiente que a una milla sobre
elld). Ya que € aire caliente es menos denso que € frio tiende a ascender, € are més
caiente que esta en la superficie asciende continuamente. Esto tenderia a enfriar la
superficie y eliminar la diferencia de temperaturas |o que no se debe a que € sol no provea
de calor, sino que a que € aire caliente fluye hacia arriba. Desde € punto de vista de las
ciudades, este flujo ascendente es una bendicién pues remueve € aire contaminado de la
superficie de latierra, sirviendo como sistema de ventilacion natural de aire.

Sin embargo, s por alguna razén la temperatura de la superficie llegara a ser mas
fria que la mas alta sobre ella, € aire mas frio (mas denso) cercano ala superficie, no podra
ascender. En este caso, ocurre una inversion atmosférica y € flujo ascendente se detiene.
Sin flujo ascendente de aire, cuaquier contaminante inyectado a la atmésfera de la
superficie desde chimeneas y tubos de aspiracion aumentara en € aire cercano a la
superficie donde respiran las personas.

En los Angeles, las inversiones atmosféricas son comunes y a menudo resultan en
severos episodios de smog. Aqui las inversiones ocurren porque €l aire frio proveniente del
océano que sopla cerca del nivel del suelo, enfria la superficie a una temperatura mas baja
gue la atmosfera superior. Las inversiones también pueden ocurrir después de una noche
con neblina porque, mientras € estrato con neblina atrapa el calor de la superficie, € cielo
limpio permite que la superficie irradie fuera su calor a un espacio efectivamente quieto. En
ciudades rodeadas de montafias de alta elevacion, las inversiones son frecuentes en invierno
cuando € aire frio se dedliza hacia abgjo rodeando las pendientes y depositandose sobre la
ciudad. Las inversiones también pueden ocurrir cuando €l polvo de las atas altitudes o
contaminantes livianos , son absorbidos por los rayos solares y causan que la atmésfera
superior se sobrecaliente. El aerosol formado desde didxido de sulfuro es un gemplo de ta
absorcion de material liviano.

L as dos condiciones que remueven la polucion de las ciudades, vientos horizontales
y flujo ascendente, estdn conectados. Durante € tiempo de las inversiones, |os vientos estan
menos propensos a arrastrar 1os contaminantes y sacarlos de la ciudad. Esto es porgue €l
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aire més frio que esta atrapado a nivel del suelo en unainversion, es mas denso y més
resistente a movimiento en las direcciones vertical y horizontal.

4.1.1.2. Transporte de toxicos por € viento

Si ocurre un accidente en una industria quimica o una planta de potencia nuclear, las
personas que viven vientos abajo tienen una buena razén para considerar que €llos pueden
estar expuestos a niveles peligrosos de sustancias téxicas llevadas por e aire. Un
movimiento de masa de polucién, que resulta de un accidente o algo mas pequefio, por
giemplo continuas emisiones desde una industria de servicios en funcionamiento, se llama
pluma. ¢ Qué determina la ruta y la forma de la pluma ?. Obviamente la direccion del
viento es @ principa determinante, pero esta no es toda la historia. Como cualquiera que ha
observado el humo saliendo de una chimenea, sabe que una pluma se extiende de modo de
como vigen los vientos. Asi aun s usted no vive directamente en un lugar localizado
vientos abajo del punto de emision, usted puede estar sujeto a substanciales dosis.. Una
pluma se extienda de la forma en que vigjan 10s vientos por severas razones.

La primera es que los vientos cercanos a nivel de latierra, raramente mantienen una
sola direccion a mayores distancias que 20 a 30 millas. Cuando un reporte del estado del
tiempo dice que es del noroeste, esto solo significa que la direccién aproximada es del
noroeste; ella puede variar substancialmente con € tiempo. Una detenida observacion de
las plumas provenientes de las chimeneas indica que ellas usualmente siguen un zigzag
inmediatamente vientos abajo de la fuente. Sin embargo, usualmente dentro de las 50 millas
desde la fuente, una pluma cambiara en un lado formando un arco. Ellas eventuamente
comienzan una cantidad sustancial de polucion en el noreste de los EE.UU. y sudeste de
Canada, donde algo de esta polucion contribuye a problemade lalluvia écida

Otra razén por la cua las plumas se extienden, es que la direccion puede cambiar
bruscamente. Por g emplo: siguiendo €l accidente de la planta nuclear de Chernobyl en la
Unién Soviética, la pluma inicial de isotopos radioactivo llevados por € aire
(principalmente iodo 131 y cesio 137) tomaron un curso del noroeste hacia € noreste de
Europa y Escandinavia, pero dentro de pocos dias un cambio en los vientos en Europa
central generd otra pluma de radiacion sobre e curso sudeste hacia Italia y € sur de
Francia. Poco tiempo después, 1os vientos cambiaron nuevamente, y la subsecuente emision
desde Chernobyl tomo la ruta Este pasando por Asiay € Océano Pacifico y sobre la costa
Oeste de Américadel Norte.

Aun cuando la direccion del viento sea perfectamente fija, las plumas se extienden
horizontal y verticamente debido a la difusion y a la turbulencia atmosférica. La difusion
es el mismo proceso que ocurre en los gases o humo del cigarrillo que estan en una pieza
cerrada, estos se extienden lentamente a todas las partes de la pieza. La turbulencia es un
rapido movimiento de un fluido (tal como aire 0 agua). Bajo las condiciones de direccion
fija del viento y una velocidad aproximada de 10 millas por hora (lo que es tipico de los
vientos del estrato mas bagjo de la atmdsfera) la difusion y la turbulencia pueden causar una
extension de cerca de 20 millas en uno de los lados del centro de la pluma cuando ha
vigjado cerca de 100 millas desde su fuente. Y aun s la fuente esta en e tope de una
chimenea, la pluma puede tocar €l suelo ubicado a favor del viento debido a estos procesos.
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La cantidad en la que la difusén y la turbulencia extienden una pluma depende
considerablemente de las condiciones del tiempo. Ahora, s ocurre un fuerte flujo
ascendente en el estrato mas bgjo de la atmdsfera (por razones descritas en la seccion
previa) una pluma ascendera con un movimiento a favor del viento.

Debido a las condiciones del tiempo, que generan estos fuertes flujos ascendentes,
usualmente también provocan turbulencias, estos dos procesos ocurren en conjunto y €l
resultado es una pluma que toca latierray, como un todo, asciende y se extiende a favor del
movimiento del viento. En una inversion, la pluma no puede ascender, no alcanzando los
vientos que a menudo se encuentran sobre ella, moviéndose asi mas lentamente a favor del
viento. Bajo estas condiciones, € flujo ascendente esta atrapado y ocurre que la pluma se
extiende horizontalmente, principalmente, por €l efecto de la difusion.

4.1.1.3. Deposicion de los contaminantes atmosféricos

Supongamos que ocurre un accidente en que usted se encuentra en contra el viento y
esta parado mientras la pluma de polucion pasa por sobre su cabeza. La dosis de polucion
gue usted recibe dependera de dos factores: la distancia desde la tierra a borde inferior de
la pluma, y de la velocidad de deposicion de los materiales fuera de la pluma. La atitud del
fondo de la pluma esté determinado por los mismos factores que gobiernan la extension de
la pluma (turbulencia, difusién y flujo ascendente). Un fuerte flujo ascendente causara que
la pluma, como un todo, ascienda moviéndose a favor del viento, mientras que fuertes
turbulencias causarén que la pluma se extienda hacia abgjo, tan bien como hacia arriba'y a
lado.

La polucion atmosférica, también caerd desde una pluma por gravedad. Esto puede
ocurrir cuando € materia téxico cae a la tierra como particulas individuales a la tierra 0
como material contenido en las gotas de lluvia que caen (0 copos de nieve). La primera
forma de proceso es llamado deposicion seca 'y € Ultimo deposicion hiumeda. La velocidad
con lacua caen las particulas de polucion desde la atmésfera depende del tamafio y peso de
las particulas. Algunas particulas sdlidas de polucion que son mas pequefias que una
peguena bacteria (esto es, mas pequefias que 1 micron en diametro, es decir, cerca de 40
millonésima parte de una pulgada) y nunca puede caer a la tierra debido a que las
turbulencias atmosféricas las mantienen suspendidas. Estas pequefias particulas son
individualmente invisibles, pero en gran nimero bloguean la luz solar, creando las
condiciones nubosas que se observan sobre muchas areas industriales del mundo. Ellas
pueden permanecer en la atmdsfera por semanas y meses hasta que son lavadas por lalluvia
0 hasta que muchas de estas particulas se unen para formar una més grande que cae a la
tierra por gravedad.

Las particulas de hollin, tal como las que ennegrecen los bordes de les ventanas y la
ropa lavada que es colgada en las ciudades, son tipicamente de 10 a 100 micrones de
tamafio y, usuamente, se mantienen en la atmosfera por mas de unas pocas horas 0 meses.

Las gotas de lluviay alin los copos de nieve, generalmente, caen mas rapido que las
particulas de polucion, asi la deposicion en la lluvia es, usuadmente, la ruta por la cua la
polucién atmosférica alcanza la tierra. S una pluma de téxicos pasa por sobre la cabeza, €l
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mayor peligro para la cara ocurre cuando llueve o nieva. La consecuencia del
accidente de Chernobyl, fue la deposicién himeda que fue € mayor proceso que impuso
una mayor exposicion de los que viven a favor del viento bajo la pluma a una mayor
radiacion que la normal.

4.1.1.4. Quimica dela atmésfera

Sobre las regiones industrializadas del mundo la atmdésfera es una compleja mezcla
de contaminantes quimicos, siendo estos gaseosos, sOlidos y aerosoles. El destino de la
polucién atmosférica no sélo esta regida por € movimiento fisico descrito sino que también
por las reacciones quimicas que ocurren en la aimosfera. Estas reacciones quimicas pueden
cambiar dramaticamente la toxicidad de la polucién, por la produccién de nuevos
compuestos quimicos resultantes de la combinacion de los ya existentes.

Laformacion de la lluvia &cida es un gemplo. El &cido sulfurico y € écido nitrico,
los dos acidos que forman la lluvia &cida, son formados en la atmésfera a partir de los
siguientes contaminantes gaseosos. dioxido de azufre y Oxidos de nitrégeno, que son
emitidos por la quema de carbén o petroleo. La formacion de estos acidos, en la atmésfera,
provocan una reaccion quimica llamada oxidacion. Las reacciones de oxidacion son
complejasy pueden ocurrir a través de diferentes procesos.

Dentro de la atmosfera etdn los compuestos quimicos llamados oxidantes que
causan la oxidacién por la transferencia de oxigeno a dioxido de azufre y a los éxidos de
nitrégeno. Un gjemplo de un oxidante en la atmosfera es e perdxido de hidrogeno, familia
de los quimicos usados para blanquear € pelo y reducir las infecciones en cortaduras (por
oxidacion se matan a los microbios sensitivos a oxigeno que habitan muchas heridas). Otro
importante oxidante en € estrato inferior de la atmoésfera es € ozono (es notado que €l
0zono en € estrato inferior de la atmésfera acttia como un contaminante, mientras que en €l
superior lo hace como un importante protector para la radiacion ultraviol eta).

Los oxidantes son producidos en la atmosfera por medio de la luz solar a través de
las reacciones llamadas como reacciones fotoquimicas. Estas reacciones son,
particularmente importantes durante €l medio dia en las areas urbanas, que reciben
abundantes rayos solares, tal como en los Angeles.

Las particulas de hollin, son muy pequefias, producidas por la quema de carbon y
petréleo, pueden también causar oxidacion. Estas particulas actian como catalizadores, 1o
gue significa que estimulan la reaccién, pero no son consumidos en e proceso, pudiendo
ser ocupadas unay otra vez.

Ademés, de la formacion de acidos atmosféricos por procesos de oxidacién, otros
tipos de reacciones quimicas pueden también afectar la toxicidad. Por eemplo, una
variedad de reacciones puede destruir el ozono del estrato superior de la atmosfera,
exponiendo a més dosis de radiacion ultravioleta. Esta es la causa principal de la depresion
del 0zono en la atmdsfera superior.

Las reacciones quimicas que forman e smog también son importantes para la
creacion de contaminantes toxicos en €l aire. Smog es € nombre usado para describir la
mezcla de contaminantes del aire, que fue investigado por primera vez en los Angeles, €
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gue se encuentra también en numerosas otras ciudades con tréfico de automdviles
pesados. El smog esta constituido de quimicos organicos e inorganicos que son formados
cuando los Oxidos de nitrogeno e hidrocarburos, emitidos por los automdviles, reaccionan
en presencia de la luz solar através de las reacciones fotoguimicas.

La mayoria de los componentes del smog producido desde estos ingredientes, son €l
0zono y una clase de compuestos quimicos organicos |lamados aldehidos, de los cuales €l
formaldehido es e méas comin gemplo en e smog del aire. Como los niveles de smog
aumentan en una atmaésfera urbana durante e dia, el ozono producido desde las reacciones
iniciales, reacciona con los adehidos y los 6xidos de nitrégeno para producir,
particularmente, un grupo peligroso de quimicos conocidos como peroxiacetil nitratos o
PAN.

Se ha dicho que la atmésfera es un medio para el transporte y transformacion
guimica de los contaminantes. Las sustancias que viven en la atmosfera, a menudo,
terminan en € agua. A continuacion se muestra que € agua es un medio con similares
capacidades para transportar y transformar |os toxicos, que € aire.

4.2. Movimiento de toxicos en e agua

La coleccidn de todas | as aguas sobre la tierra es la llamada hidrosfera. Dentro de la
hidrosfera, € agua continuamente esta recirculando como lluvia y nieve, como corrientes
gue fluyen a los lagos y océanos y como agua de mar y agua fresca evaporada para formar
nubes que crean mas lluvia. Debido a que muchos de los contaminantes se disuelven en e
agua, € movimiento del agua a través de la hidrésfera resulta en e movimiento de las
sustancias toxicas. El agua por su parte puede diluir la polucion tan bien como
transportarla. El agua es también un medio para acelerar las reacciones quimicas de las
sustancias disueltas, formando a la hidrosfera en una especie de reactor quimico que puede
cambiar latoxicidad de muchas sustancias.

4.2.1. Flujo y mezclado

Suponga gue usted bebe agua desde una orilla de un lago mientras se comienza a
depositar la polucion Igos de la costa. ¢Cuando le importaria a usted estar cerca a la
exposicion a toxicos?. Claramente es preferible beber agua de un gran lago que desde uno
pequefio, si la polucion esta entrando a la misma velocidad en ambos casos, debido a que el
lago més grande diluird més los compuestos quimicos. Pero otros factores menos obvios
gobiernan sus niveles de importancia, como se lista aqui:

1.- ¢Los contaminantes se disuelven en e agua (como lo hacen los &cidos) o flotan
sobre la superficie (como |o hacen muchos productos del petréleo)?. Si disuelven o flotan,
entonces pueden acanzar los sitios donde usted retira el agua. Si no ocurre ni o uno ni lo
otro, entonces precipitaran, que es fijarlos en el fondo del lago cercano al punto de entrada,
lo que es a menudo € caso de la polucion de metales en tazas. Sin embargo, esto no
significa que los quimicos no le generen riesgos a usted, como se discute posteriormente.
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2.- ¢.os contaminantes cambian a fase vapor facilmente?. Asi como algunos
contaminantes se sumergen en e fondo, otros escapan a la atmésfera. Tales sustancias son
[lamadas volatiles. Incluido en este grupo estén muchos téxicos organicos como e benceno
y € tolueno. Las sustancias volatiles pueden no dar problemas de polucion en el agua, pero
ellos llevan los contaminantes a aire cuando dejan € agua. En algunos casos, las sustancias
vol&tiles de |las aguas domésticas pueden pasar desde €l agua a aire, cuando usted toma una
ducha resultando una polucion del aire interno del bafio.

3.- ¢Cuan hien fluidizado es un lago?. Un lago esta bien fluidizado, su agua es
surtida a menudo, con agua fresca desde corrientes entrantes y s es drenado por una
corriente de salida. En tales lagos, los niveles de polucion son menos tendientes a aumentar
a niveles peligrosos. Pero, la fluidizacion no elimina los peligros de polucion; las personas
gue viven aguas abajo estan recibiendo la polucién que fluye desde el lago.

4.- ¢;Cuén bien agitado esta €l 1ago?. Los lagos superficiales estén, usualmente, bien
agitados pues los vientos mantienen las aguas mezcladas. En tales lagos, |os contaminantes
se esparciran y quedaran uniformemente mezclados dentro de pocas horas o dias a partir de
un repentino derrame de polucion en un punto. En contraste, los lagos profundos, a
menudo, tienen una buena agitacion en el estrato superior, mezclado por € viento y un
estrato inferior no mezclado (fig. 1). Tales lagos son llamados estratificados. La
estratificacion de un lago es, particularmente, comun en verano cuando €l tope, a 10 pies o
mas del fondo, de un lago calentado por € sol, flota sobre las aguas més profundas (y més
frias). En este caso, un contaminante se deposita en € estrato superior que estd bien
agitado, mezclandose rgpidamente por todos lados de este estrato, pero las aguas profundas
permaneceran relativamente libres de sustancias por semanas 0 meses. Cualquier descarga
de polucion a estrato inferior del lago mezclara muy lentamente. Sin embargo, ain que el
lago esté estratificado, generamente llegan a ser completamente mezclados
periddicamente. Esto, a menudo, sucede en otofio cuando la superficie se enfria, llegando a
ser mas densa y comienza a sumergirse. cuando esto ocurre, los niveles de contaminantes
gue han aumentado en € estrato superior serén diluidos por la mezcla con las aguas
profundas.

5.- ¢Estan los peces del lago contaminados con € contaminante?. El agua bebida
desde el lago no es la Unica ruta para recibir niveles peligrosos de contaminantes. Pueden
ser tomados por plantas acuéticas y animales pequefios y pasados a través de la cadena
alimenticia a peces y entonces a los comedores de peces (incluidas las personas). Esto
puede suceder s la sustancia esta disuelta o fija en € fondo del lago. Asi e movimiento de
un quimico de esta forma, desde un organismo viviente a otro, puede aumentar la
concentracién en un proceso Ilamado bioconcentracion o bioacumulacion.

Estas mismas consideraciones, también son aplicables a otros tipos de aguas. Para
bahias y otras aguas marinas desde las cuales los peces y otras fuentes de alimento son
obtenidos, la volatilidad, solubilidad, fluidez, velocidad de mezclado y bioconcentracion
son todos factores a ser considerados cuando se testea la peligrosidad de la polucion. La
polucion puede ser transportada grandes distancias en el mar al igual que en la atmosfera.
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Las consecuencias de que circunden téxicos en las aguas subterraneas son las
mismas que para las aguas superficiales, pues aqui existen las mismas complicaciones.
Poco se conoce a cerca ddl flujo de las aguas subterraneas, del tamarfio de los acuiferos, de
la composicion quimica de las aguas subterraneas y €l lugar por donde llegan las aguas a la
superficie. Pero, existe la dificultad de tomar muestras de las aguas subterraneas que son
tipica de la totalidad de los acuiferos a testear para determinar la concentracion quimica.
Por esto es que los estimados de la cantidad de sustancias toxicas desde los sitios de
depdsito que entran a las aguas subterraneas son, a menudo inexactos.

4.2.2. Procesos quimicos en e agua

Las moléculas de agua son muy eficientes en apartar otras moléculas y dejarlas con
ellas en pargja pero como piezas separadas. Este proceso es llamado ionizacion, y las piezas
son [lamadas iones. Un ion tiene carga eléctrica, un miembro del par tiene carga positiva 'y
el otro carga negativa. Los iones son también muy reactivos, asi € ion positivo de un par
puede combinarse con € ion negativo de un par quimico distinto para formar una tercera
sustancia. en esta ruta, una sustancia toxica puede llegar a ser algo que es mas 0 menos
toxico, mas 0 menos soluble, mas o menos volatil, y capaz de bioacumularse.

La velocidad a la cua ocurren varios de los procesos quimicos en € agua depende
sobre todo de la temperatura del agua, asi |as aguas méas caidas, generamente, causan que
las reacciones vayan més répido. Los tipos de organismos en € agua también pueden
afectar las reacciones quimicas. Por gemplo, la polucién de mercurio en e agua puede
ocurrir cuando € mercurio estd en su forma inorganica, pero ciertos microorganismos
pueden convertir e mercurio inorganico en algo mas peligroso, en el metil mercurio.

Otros dos factores de control influyen en la velocidad de las reacciones y en los
tipos de los posibles productos finales, son los niveles de oxigeno y la acidez del agua. Por
gemplo, los metales téxicos pueden presentarse en distintas formas moleculares,
caracterizado por la proporcion de oxigeno en las moléculas. Generalmente, una menor
cantidad de oxigeno combinado con € metal y la mayor acidez del agua hace mas soluble
a meta.

L os metales disueltos son mas preferentes a ser tomados por |as plantas e ingestados
por los animales. Asi, un ato nivel de acidez en € agua (desde la lluvia &cida) y un bajo
nivel de oxigeno (desde la descomposicion de las aguas de alcantarillado), generan
preferentemente que los metales toxicos sean una amenaza bioldgica. La solubilidad de los
nutrientes tales como € fosforo (esencialmente para la vegetacion de plancton verde €l que
provee de alimento a los animales acudticos) también, generalmente se incrementa por €l
aumento de los niveles de acido o por 1o bajo de los niveles de oxigeno.

En resumen, el agua, preferentemente e are, es un medio en e cua los
contaminantes son transportados y transformados quimicamente. Primeramente, antes de
ingresar a nuestros cuerpos, algunos contaminantes pasan a través de un medio adicional, €l
suelo.
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4.3. Movimiento de toxicos en & suelo

Ya que los contaminantes aéreos son, generalmente, emitidos sobre la tierra, se
entiende que muchos toxicos dgjaran la atmosfera para caer en la tierra'y entrar a suelo.
Aqui los contaminantes pueden ser transformados quimicamente por los organismos que
habitan en el suelo. Por ggemplo, el gas amoniaco en la atmosfera es, totalmente soluble en
agua. Una vez disuelta en e agua lluvia y alcanzando € suelo, € amoniaco puede ser
transformado por microorganismos del suelo nitrado, 1o que prefiere e amoniaco, y es un
nutriente de | as plantas.

Si los contaminantes son 0 no transformados quimicamente en e suelo, los (o los
productos de ellos que son transformados) eventuamente, se encontrara en una de las
cuatro fases. Primero, ellos pueden ser tomados por las plantas que crecen en € suelo
(posiblemente ser ingeridas por las personas u otros organismos). Por giemplo, las trazas de
metal selenio a veces se encuentran en el suelo ubicado a favor del viento de una industria
gue quema petréleo es tomado por muchas frondosas plantas verdes que comemos como
vegetales. Una segunda posibilidad es que los contaminantes del suelo sean llevados por la
lluvia a los cuerpos de agua. Por gjemplo, muchos pesticidas pasan desde los terrenos
agricolas a las corrientes y lagos en esta ruta. Una tercera posibilidad es que €
contaminante del suelo sea suficientemente volétil que pasa a la atmosfera. EI DDT es un
gemplo de ta tipo de contaminante. Se codestila con la evaporacion del agua desde la
superficie del suelo, y unavez en la atmosfera, puede vigjar grandes distancias.

Finamente, algunos contaminantes del suelo, particularmente ciertos metales
toxicos que residen virtualmente por siempre en € suelo pues elos no son solubles,
volatiles 0 accesibles alas plantas.

Desde esta introduccién para los tres medios fisicos: aire, agua y suelo; esta claro

gue los contaminantes pueden tomar una tortuosa ruta y sostener muchos cambios desde
sus fuentes los seres vivos. Lafig. 2 resume los procesos méas importantes discutidos.
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4.4. Toxicos en la bidsfera

En este capitulo recordamos que no solo envenenamos directamente a nuestra
propia especie cuando nosotros liberamos toxicos al medio ambiente. Primero, partimos
con un desafortunado fendmeno de difusion, el aumento de la concentracion de ciertos
toxicos en la cadena alimenticia ecol6gica. No solo esta actitud amenaza a la vida silvestre,
pero puede también dafiar seriamente a las personas que comen a los animales que han
concentrado esas sustancias en sus Cuerpos.

Entonces revisamos nuestro incompleto conocimiento de cémo las plantas silvestres
y animales responden a los toxicos y discute € nuevo campo de la ciencia llamado
ecotoxicologia

4.4.1. ;Como aumenta la concentracion de los toxicos en |os animales?

Si un animal come alimentos que contiene una sustancia toxica dia a dia, bajo
ciertas circunstancias esta sustancia se concentrara en € animal a un nivel mas alto que en
e alimento. Este fendmeno [lamado biomagnificacion (o bioconcentracion) puede conducir
a niveles peligrosos de sustancias toxicas en e aimento que comemos. ¢Cuaes son las
circunstancias bgjo las que la biomagnificacion ocurre y cuan severo es este problema?.

Un animal crece metabolizando algunos de los aimentos que come para formar
nuevo tegjido del cuerpo. Aln cuando un animal que no esta, usuamente, creciendo mucho,
usa alguno de los alimentos para reemplazar €l tejido muerto. Tipicamente, solo 1 a 10%
del alimento comido por un animal, es retenido para estos propdsitos; € remanente es
usado en € cuerpo como una fuente de energia o es excretado. Si la sustancia téxica que
esta en el alimento es retenida a una velocidad més alta que € aimento para si, entonces la
concentracion de las sustancias toxicas en € animal, gradualmente incrementara.

Algunas sustancias téxicas son rapidamente excretadas por los animales y en esas
instancias la sustancia no bioacumulara. Las sustancias, usualmente, se bioconcentrarén
cuando ellas son almacenadas en ciertos tejidos u Organos del cuerpo. EI DDT, por
giemplo, se bioacumula porque habita en la grasa del cuerpo. Aunque solo una pequefia
porcion del aimento comido por un animal es retenido, una gran fraccion del DDT es
ingestado. Asi, la concentracion de DDT en € cuerpo, gradualmente incrementara.

La tendencia de una sustancia toxica a ser retenida en algunas partes del cuerpo, es
usualmente una propiedad de la sustancia. Ciertas caracteristicas del animal, también
determina la cantidad de biocacumulacion. Lo maés ineficiente de un animal est4 en
transformar €l alimento en nuevo tgjido, mientras que los mas eficiente es tener que comer
para crecer. Si un animal ineficiente y uno eficiente comen e mismo alimento conteniendo
el mismo nivel de sustancias toxicas, €l anima ineficiente ingestara mayor cantidad de la
sustancia toxica. Si los dos animales retienen la sustancia por igual, € ineficiente tendra
una mayor concentracion en su cuerpo.

Ahora suponga que un anima ha bioacumulado una sustancia toxica, es aimento
para agun otro animal. Entonces la concentracion de la sustancia en € segundo animal
puede alcanzar aln un nivel més ato a través del mismo proceso. Un tercer animal que
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come a segundo puede bioacumular mas todavia y asi sucesivamente. Una secuencia
de animales organizados de acuerdo a quienes comen a quienes, es llamado cadena

alimenticia.(fig. 3).

El animal que se encuentra en o més alto de la cadena aimenticia, tiene mas
tendencia a tener un ato nivel de sustancias toxicas bioacumuladas en sus tejidos.

La base de toda cadena aimenticia son las plantas, las que toman sus nutrientes
desde € aire, laluz solar y quimicos primarios del suelo o agua con lo cual ellas crecen. La
cantidad de sustancia toxica que se mueve a través de la cadena aimenticia sera
determinada en parte por que tantas de las sustancias residen en el suelo o € agua, porque
es donde los procesos de bioacumulacién comienzan. Todo comienza igual, la mas ata
concentracion de la sustancia toxica en € suelo y € agua, la mayor cantidad serd tomada
por las plantas y pasada desde estas a los animales que comen plantas y entonces a los que
comen a estos ultimos.

Muchos g emplos de bioacumulacion existen en la naturaleza. El caso del DDT es
un giemplo bien documentado. El aguila calva, €l pelicano blanco, el halcén peregrino y
otras aves predadoras que comen cantidades substanciales de peces, fueron encontrados en
los afios 60 moribundos en los Estados Unidos como resultado de la falta de reproduccion
causada por € exceso de DDT en sus tgidos. Aunque estas aves no se alimentaban en las
tierras agricolas donde el DDT fue usado, estos predadores fueron € término de una larga
cadena alimenticia através de la cual € DDT se bioacumuld. La lluvia escurrio llevando a
DDT desde las tierras agricolas a | os ecosistemas naturales donde ellos cazan.

Otro gjemplo de bioacumulacion ocurre en e Artico. Los ensayos de armas
nucleares en la atmésfera durante los afios 50 y comienzos de los 60, condujeron a que €l
cesio 137 cayera sobre la tundra. Algunos liquenes se empaparon de la sustancia
radioactiva y pasada a los renos que pastorean sobre los liquenes. Los esquimales que
comen la carne de los renos fueron encontrados teniendo € doble de la concentracién de
cesio 137 que en € reno, y éste tiene el doble que en los liquenes.

Un dltimo gemplo de bioacumulacion es uno que involucra una gran tragedia
humana. Durante los afos 70, los japoneses que habitaban en la villa pescadora de
Minimata fueron seriamente envenenados con mercurio que ha sido descargado desde una
fébrica quimica cercana. El mercurio se ha bioacumulado en los peces y en los habitantes
de las villas que los comen. El resultado fue aproximadamente 50 agonizantes de muerte y
unos 100 casos de severo y permanente desorden nervioso.

4.4.2. Efectos ecol 6qicos de |os toxicos

Este libro esta interesado primordialmente en los efectos de las sustancias toxicas,
sobre las personas. Pero, verdaderamente se da toda la mediana atencion sobre los focos
toxicos sobre la dimensién humana del problema. En solo unos pocos casos, tales como con
la lluvia &ida o & envenenamiento con DDT en los Estados Unidos, son los efectos de
sustancias toxicas sobre las plantas silvestres y animales de mayor interés inmediato que
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sus efectos sobre las personas. En numerosos casos la naturaleza puede ser dafiada por
los mismos téxicos que nos amenazan.

4.4.3. Riesgo humano versus ecol 6gico

Mientras € humano se preocupa de los riesgos a los que estd expuesto, es
importante darse cuenta que la calidad de la existencia humana depende de los numerosos
beneficios derivados de la salud de los ecosistemas naturales. Por gemplo, la forestacion
purifica nuestro aire, reduce los riesgos de inundacién y moderan nuestro clima; los
insectos silvestres polinizan muchas de nuestras cosechas; las plantas tropicales son la
fuente de muchas medicinas modernas; y cerner las semillas silvestres que han sido la base
de la productividad agricola y continuara para sostener la produccion de alimentos como
pretendemos gque puede competir con los futuros cambios del clima.

Asi, hay buenas razones para que la rama de la ciencia llamada ecotoxicologia,
pretenda entender |os efectos ecol 6gicos; es de gran importancia para la buena existencia de
la humanidad. Esta seccion discute alguno de las diferencias entre € estudio de los efectos
sobre la salud humana y los efectos sobre la ecologia de los téxicos y describe un poco de
los temas que interesan a la ecotoxicologia

La existencia humana es lgos la més sensitiva que cualquier otro organismo
viviente a agunas de las sustancias toxicas. La radiacion es un buen eemplo para,
generalmente tomar como minimo 10 veces la dosis de radiacion (medida en términos de
cantidad de radiacion absorbida por unidad de peso del cuerpo) hace el mismo dafio a
animales o plantas como a personas. Asi, s las personas estan protegidas para niveles
peligrosos de radiacién por el cumplimiento de regulaciones apropiadas, entonces otras
criaturas estaran siendo protegidas también. Esto no solo es verdad porque la gran
sengitividad de los humanos a la radiacion, sino que también porgue ellos estan méas
propensos arecibir mayores dosis que las plantas silvestres y animales.

Para muchas clases de sustancias téxicas, sin embargo, las personas son |€jos menos
sensibles que otros organismos. Este factor ha sido explotado para €l uso de organismos
especialmente sensitivos como sistemas de aarma. Un famoso gjemplo es e uso, por los
mineros, de canarios enjaulados, los que son més sensitivos que 10s mineros a gases
venenosos atrapados en las minas profundas. S los mineros observaban que e canario
moria, €llos sabian que debian sair a instante de la mina. Muchos pesticidas son lgjos lo
més letal para los insectos (o, como & DDT, a las aves de rapifia) que a las personas. Y la
concentracion de ciertos metales en trazas como aluminio y selenio que pueden matar a los
peces 0 aves son solo ligeramente toxicos a las personas. Asi, la relativa sensitividad de las
personas y otras criaturas justifica nuestro interés sdlo por algunas clases de sustancias
toxicas como los isétopos radioactivos.

Otra razén por la cua estamos, a menudo, més interesados en la toxicidad humana
gue con las especies silvestres se relaciona a la individualidad humana. Estamos interesados
en cada individuo en & conjunto humano. Cuando evaluamos |os riesgos, examinamos para
determinar que cantidad de individuos (personas) moriran o sufrirdn enfermedades. En
contraste, con una especie de animales silvestre o planta, nos importa menos la salud o

85



supervivencia de cada organismo individual que en la supervivencia de la especie.
Podemos también estar interesados acerca de la totalidad de las genes, la localizacion
popular, 0 una evaluacion econdmica de la coleccion individual dentro de la especie. Asi,
tenemos un Acto de Especies en peligro en los Estados Unidos, pero no un Acta de
organismos en peligro. S6lo cuando una especie estd cercana a la extincion. o cuando
protegemos una cierta especie de animales tales como las ballenas o aves cantores, se hace
una proteccion de organismos individuales. Las bases para esta distincion entre intereses
por individuos y por grupos esta de acuerdo a la ética humana.

Las implicaciones de esta distincion ética en el cuidado de las sustancias toxicas son
significantes. La descarga de residuos toxicos desde una industria, usualmente no amenaza
una especie entera de plantas o animales porque e rango de las especies es mas grande que
el &rea afectada por las emisiones de la fabrica. (aun cuando muchos individuos de la
especie mueran como resultado de la descarga). Una excepcion ocurre cuando un
contaminante es descargado en la vecindad de una especie que se encuentra en una pequefia
area geogréfica. Pero, aun s la especie esta distribuida, un cuidado de proteccion de la
especie puede conducir a serios dafios. Muchas especies estdn compuestas de varias
poblaciones digtintas, los que son una coleccién de individuos dentro de una especie que
vive y se reproduce a mismo tiempo. Debido a que las poblaciones son, a menudo,
genéticamente Unicas, la disminucion de una poblacién puede ser tan irreversible como la
disminucién de una especie. Desafortunadamente, €l Acta de especies en peligro no protege
las poblaciones y asi las descargas de toxicos pueden eliminar la raza 'y cantidad de genes
de una especie dada.

4.45. L ameta dela ecotoxicologia

Las consideraciones que proveen del conocimiento profundo de la importancia y
desafio de la ecotoxicologia son discutidos. Esta ciencia tiene severas metas. Una es €
identificar organismos que son usados como indicadores de peligro (tal como el canario en
lamina) asi podemos determinar cuando estamos comenzando a sobrecargar nuestro medio
ambiente con sustancias toxicas. Tales indicadores pueden advertirnos de otros humanos o
de un peligro ecoldgico. Por gjemplo, ciertas especies de lagartos son muy sensitivos a la
[luvia &cida, conduciendo algunas investigaciones para sospechar que sus descendencia es
una alarma para impedir la difusion del dafio forestal.

Ciertas especies de organistos han sido identificados por la existencia,
particularmente como indicadores del riesgo de la saud humana desde & agua
contaminada. En algunos casos, € indicador es una especie que crecen en las aguas
polutadas, tal como Echerichia coli, una bacteria coliforme a menudo encontrada en las
aguas contaminadas de acantarillado. En otros casos, la desaparicion de una poblacion de
animaes o plantas que no toleran las condiciones de polucion indican un inminente
problema. Este fue el caso en € Refugio de la Vida Silvestre de Kesterson en Cadlifornia,
donde una ata concentracion de selenio, primero llegando a ser aparente cuando |os peces
y aves acudaticas comenzaron a sucumbir por este toxico metdlico.

Una segunda meta de la ecotoxicologia es e entendimiento cuando una especie o
poblacion genéticamente distinta es amenazada por una sustancia toxica. Esta es més fuerte
de lo que puede parecer, por no conocer siempre con qué fuerza puede una poblacion
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absorber antes de llegar a ser extinguida. Aqui, la ecotoxicologia combina fuerzas con
e nuevo desarrollo de las ciencias de conservaciéon biologica en esta importante
investigacion.

Un tercer y mayor desafio es entender como e dafio a una especie afecta al
ecosistema entero del que es parte. Un ecosistema es mas que un conjunto de especies
distribuidos espacialmente. A través de las interacciones de sus partes, un ecosistema
contiene funciones que no pueden ser cumplidas en partes individuales. Estas funciones
incluidas en € ciclo y amacengje de nutrientes, la eficiente explotacion de la energia solar,
la prevencion de la erosion del suelo, y la mantencién de las condiciones climéticas locales
favorables. Estas funciones no son solo necesarias para €l crecimiento del ecosistema, pero
ellas también proveen muchos beneficios a la humanidad. Cuando las especies individuales
0 poblaciones dentro del ecosistema son amenazados, pueden ser integrados al ecosistema
entero. Nuestra especie debe tomar atencién pues la calidad de nuestras vidas depende de el
mantenimiento de esos ecosistemas.

4.5. L os efectos globales de los contaminantes

Existen los contaminantes que dafan la salud humana por el contacto directo de
ellos. Pero en este capitulo trataremos aguellos contaminantes que pueden dafiar a cientos
de millas del lugar desde son descargados al ambiente, y € dafio que ellos causan no se
debe a su toxicidad directa e individual sino que a su habilidad para alterar la quimica
atmosférica, € clima y los ecosistemas. Aqui discutiremos tres de estos problemas,
indicando € riesgo que encierran y las opciones para la prevencion de estos problemas que
vienen mucho peor en e futuro. El éxito de las soluciones que se presentan dependen del
apoyo politico y de una responsabilidad individual en esta tarea de todos.

Estos tres problemas a destacar son € efecto invernadero, la disminucion del ozono
estratosférico y lalluvia &cida

45.1. El efecto invernadero

Dentro de cincuenta afios, hay muchas posibilidades que nuestro planeta se entibie
tanto como lo ha hecho en los Ultimos cien mil afios. Esto se debe a que hemos cargado la
atmosfera con gases que atrapan € calor (fig. 4). Esto es llamado € efecto invernadero (sin
embargo larazdn real del aumento del calor es diferente).

El gas mas responsable de este cambio climatico es el didxido de carbono, € cual es
liberado a la atmosfera desde la combustion de carbén, petrdleo, y gas natural. Otra fuente
de diéxido de carbono es la limpieza de vastas areas de bosgues, particularmente en €l
tropico. Cuando los arboles son quemados, € carbono contenido en los arboles es liberado
a la atmosfera en forma de didxido de carbono. A menos que una cantidad similar de
plantas vivas reemplacen el bosgue perdido, € nivel de diéxido de carbono aumentara.
Otros gases liberados a la atmdsfera por actividades agricolas e industriales, tales como
metano, Oxido nitroso, y CFCs ( cloro-fluor-carbono), también atrapan € calor y
contribuyen al efecto invernadero. Todos estos gases son conocidos como gases
invernaderos.
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AUn antes de la revolucién industrial y que se comenzara a quemar carbon, la
atmosfera ya contenia gases invernaderos, tal como e vapor de agua y € dioxido de
carbono. Pero hoy los niveles son mucho mayores, y en la mitad del proximo siglo, se
espera que con la continua emision de los gases invernaderos, los niveles esperados seran
los suficientemente altos como para entibiar a planeta en un promedio de 2° a 5°C
(alrededor de 4° a 9°F). En agunas regiones, tales como e Artico, se predice que €
entibiamiento serd considerablemente mayor que € promedio, mientras que en € trépico la
cantidad de entibiamiento, o de calor, ser& menor que el promedio.

Debido a aumento de la temperatura, cambios en las lluvias van a ocurrir,
observandose incrementos en algunas regiones y ausencias en otras. Desafortunadamente,
es muy dificil predecir en forma exacta que regiones se volveran més himedas y cuaes
mas secas. Porque la temperatura, y por ende la evaporacion, van a aumentar y los indices
de lluvia cambiarén, esto influird en los niveles de humedad del suelo, 1o cua es de gran
importancia para los agricultores. Ademés, los rios y reservas de agua, los cuales
determinan el agua parala agricultura, laindustria, y para el uso doméstico, seran alterados.
En regiones donde la funcién de la nieve es ser la mayor fuente de provision de agua, es
probable que € agua escasee y sea un problema a final del verano, porque la fusiéon de la
nieve va a ocurrir a comienzo de la primavera. Pero para la mayoria de las zonas es
imposible determinar la manera en que cambiaran los climas regionales o como esto va a
afectar la provision de agua en una region particular. La fusion del hielo glacia, y de las
capas antarticas, van a aumentar, contribuyendo a aumentar el nivel del mar posiblemente
en uno o dos pies dentro de cincuenta afios, y tal ves unos tres a cuatro pies dentro de cien
anos.

¢Por qué debemos creer la prediccion que e planeta se calentard?. Después de todo,
los meteordlogos no siempre tienen razon cuando pronostican € clima para el proximo fin
de semana, y seguramente es mucho més facil y confiable una prediccion acerca del
mafiana que del proximo siglo. De hecho, hay muchas razones para tener confianza acerca
en las predicciones acerca del efecto invernadero:

1.- Es posible predecir que € efecto invernadero ya a comenzado. Durante los
pasados cien afos, e promedio de temperatura del planeta, ha sido medido en diferentes
sitios de todo € globo, y se ha incrementado en alrededor de 0.6°C (1.1°F). Sin embargo,
nosotros no podemos estar seguros de que esto se debe a un lento pero permanente
crecimiento de los gases invernaderos, pero no hay otra explicacion para este hecho.
Durante un periodo de cien afios de entibiamiento, € nivel del mar ha ido creciendo en
varias pulgadas, |o cual se puede explicar como resultado del entibiamiento.

2.- Cuando modelos matematicos se han utilizado para predecir € efecto
invernadero de la Tierra en los planetas de Marte y Venus, con diferentes niveles de gases
invernaderos en sus atmoésferas, las predicciones para los promedios de temperatura en
estos planetas han sido notablemente precisas.

3.- A través de la historia geol 6gica de nuestro planeta, periodos de alta temperatura
generalmente coinciden con periodos de alto contenido atmosférico de didxido de carbono.
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Es posible, sin embargo, que temperaturas atas en € pasado no hayan sido inducidas
por elevados niveles de dioxido de carbono, pero estas altas temperaturas causan que €l
nivel de dioxido de carbono aumente. Sin embargo, este argumento es de dificil
verificacion.

4.- Laatmosfera del planeta contiene niveles naturales de gases invernaderos, sin los
cuales nuestro clima seria inhospitamente frio. Los modelos utilizados para medir €
inminente entibiamiento global, explican e efecto entibiador de los niveles naturales de los
gases invernaderos.

5.- En defensa de los meteordlogos, una prediccion del clima del proximo fin de
semana en una region requiere de muchos mas detalles e informacién no disponible, que la
necesaria para la prediccion del promedio global de temperaturas del proximo siglo, y por
esto es menos confiable.

Las implicancias del efecto invernadero sobre la vida humana son profundas.
Algunas ciudades y tierras costeras seran inundadas cuando aumente € nivel del mar. El
suministro de aguas puede crecer en algunas areas y reducirse en otras, pero uno no puede
predecir con gran exactitud €l donde se aumentardn y disminuiran. Lo mismo se mantiene
para la produccién agricola, algunas naciones 0 regiones podrian ser capaces de
incrementar su produccion de alimentos, mientras otras declinaran.

La adaptacién de la produccion de alimentos a los cambios del clima no es algo
facil. Algunas personas dicen que se puede mover las plantaciones de maiz de la region del
,norte de los Estados Unidos varias millas, cuando aumente € efecto invernadero, a una
zona gque se asemeje a Kansas. Algunos han sugerido reemplazar e maiz por la cafia de
azucar. Pero la temperatura no es e unico factor que influye en € crecimiento. Mientras la
temperatura en Kansas puede llegar a ser ideal para la cafia de azlcar, la cantidad de lluvia
puede ser desaconsgjable porgque los cambios en las lluvias son muy inciertos, no se puede
predecir con éxito que la cosecha crecera en el futuro clima

L os bosgue también serén afectados con el efecto invernadero por su entibiamiento.
Por supuesto, en los pasados cambios naturales del clima, los bosques parecen haber
sobrevivido. En profundidad, los arboles han tenido que adaptarse durante miles de afios
desde laeraglacial. Pero desde la Ultima era glacia a presente, € planeta se ha entibiado la
misma cantidad que la esperada para los proximos cien afios. Es muy dificil que los
bosques sean capaces de adaptarse, por el paso que lleva el actual entibiamiento del planeta,
el cual excede enormemente a de después de la Ultima era glacial. Si seria dificil e mover
la plantacion de maiz hacia e norte, seria ain mucho mas dificil el mover un bosgue en
busca de un clima mas adecuado en €l futuro proximo. Ademés, hay que sumar e efecto
sobre los bosques de la contaminacion de los aires, |o cual aumenta el problema.

En resumen, cambios mayores se esperan para nuestro planeta 'y sus habitantes. Aln
haciendo avances y meorando nuestros modelos para predecir e clima, bastante
incertidumbre queda remanente. De esta manera, necesitamos realizar planes para hacer
frente a las futuras incertidumbres. Como e efecto invernadero constituye un enorme
riesgo, es importante que no olvidemos que nosotros mismos lo hemos hecho y que
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parcialmente tenemos el poder para intervenir. No existe una forma practica para hacer
reversible el entibiamiento que ya ha ocurrido, o prevenir un enfriamiento adicional, pero
haciendo buenas elecciones podemos reducir la cantidad de gases invernaderos que
anadimos a la atmésfera, y asi reducir la severidad del efecto invernadero que avanza.
Algunas de las acciones en las que podemos participar son:

1.- detener la deforestacion, particularmente en el trépico donde cada afio una area
del tamafio de Pennsylvania es desprovista de arboles, y acelerar los esfuerzos de
reforestacion de areas desnudas de €l planeta.

2.- Aumentar la eficiencia con la que se usa carbén, petrdleo, y gas. En los Estados
Unidos se podria mantener € estandar de vida normal usando sblo la mitad de la energia,
utilizando tecnologias disponibles para e ahorro de energia en transporte, industria,
calentamiento de casas, y otras aplicaciones. Haciendo esto, se podria producir solo la
mitad del dioxido de carbono que producimos actualmente.

3.- Desarrollar nuevas fuentes de energia para reemplazar a carbén, petroleo, y gas.
Con esto aumentaria la seguridad del medio ambiente, siendo la energia solar la mas
promisoria fuente de energia no contaminante, pero la investigacion es necesaria para hacer
mas barato este uso que € de los combustibles ya existentes.

Aungue lo megjor es reducir @ impacto de inminente cambio climético lo mas
posible con estas medidas preventivas, también es importante planear como adaptarse a
estos cambios. Corrientemente, nuestro stock de semillas usado para la agricultura esta
adaptado para €l presente clima, y como carecen de variedad genética no es muy probable
que se adapten a un diferente e incierto futuro climético. Seria prudente que todas las
naciones comenzaran a seleccionar y amacenar semillas que se adecuen a un amplio rango
de condiciones climaticas, incluyendo frecuentes y prolongadas sequias. También, se
aconsga la conservacion de agua para la agricultura, la vivienda, y la industria. La
implementacion de estas medidas, incluyendo los tres pasos preventivos ya listados, son
buenas aun cuando no hay amenazas por efecto invernadero ya que estas medidas mejoran
la calidad del medio ambientey en muchos casos permiten ahorros econdémicos.

4.5.2. Agotamiento del ozono estratosférico

El ozono es @ mismo tiempo dafiino y benéfico para la gente. Como oxidante, €l
ozono contribuye a la formacién de lluvia &cida 'y puede ser dafiino parala saud en € aire
urbano donde los niveles tienden a ser altos. Pero e ozono de las atas capas de la
atmosfera, en laregion llamada estratésfera, es un salvador de la vida. Absorbe la radiacion
ultravioleta del sol, previniendo los efectos de la radiacion sobre las criaturas de la
superficie de la tierra (fig. 5). Si no hubieran capas de ozono protectoras en las zonas
superiores de la atmosfera, la radiacion ultravioleta causaria muchos mas casos de cancer a
la pid, incluyendo e fatal melanoma. Irénicamente, las actividades humanas causan que
los niveles de 0zono se incrementen en € aire urbano que nosotros respiramos, donde €l
0zONO €S una amenaza, y que disminuya en la estratésfera, donde e ozono es una
bendicion. En esta seccidn estudiaremos el que decrece en la estratésfera.
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Recientes mediciones en la estrat0sfera sobre la antartica han revelado un
temporal decrecimiento cada afio en € nivel normal de ozono. Los cientificos han descrito
esto como un hoyo en la capa de ozono antartico. El hoyo a estado ocurriendo entre
Septiembre y Noviembre cuando un tercio 0 mas del 0zono desaparece sobre la antartica
central. Desde que se observd por primera vez, e hoyo a crecido en e area, desde
comienzos hasta finales de los ochenta se ha extendido mas a norte del circulo antértico.
En 1987, més evidencia de una disminucién del ozono fue anunciada, esta vez sobre €
hemisferio norte. Andlisis de los datos de satélite han indicado una disminucion de
alrededor ddl 2 0 3% en la estratosfera del norte durante la década pasada.

En los Estados Unidos, se estima que un 2% de disminucién del ozono
estratosférico resultara en alrededor de 25000 a 50000 casos adicionales de cancer ala piel
en cada afo (fuera de un tota de arededor de 500000 nuevos casos diagnosticados
anualmente). Aungue todos estos casos son amenazantes, la incidencia anual de melanoma
se espera con un incremento de alrededor de 1000 por cada 2% de disminucion del ozono
estratosférico. La melanoma es e mas serio cancer que se puede provocar por la radiacion
ultravioleta, y es fatal en cerca de un cuarto de todos los casos. Otras especies también
estan en riesgo, sin embargo € especifico dafio a los otros animales y plantas provocado
por la radiacion ultravioleta esta pobremente justificada. Recientemente, especial hincapié
se ha hecho en €l riesgo que se provoca sobre e plancton oceanico.

Los cientificos han estudiado intensivamente la causa de la disminucion del ozono
estratosférico. Las evidencias apuntan hacia un particular grupo de contaminantes
atmosféricos llamados cloro fltor carbonos (CFCs). En la atmésfera, |os atomos de cloro en
los CFCs se desparrama y forma moléculas de Oxido de cloro, gas que reaccionay destruye
las moléculas de ozono. Este gas aumenta en concentracion en la estratosfera del polo sur
abriendo € hoyo de ozono. A fines de 1988, los cientificos anunciaron que el Oxido de
cloro también ha aumentado en la region polar del norte, generando la preocupacién de que
un hoyo también se pudiera formar ahi.

Los CFCs tienen muchas aplicaciones, tales como refrigerantes en el aire
acondicionado de los automoviles, agentes de jabOn para crear materiales aidantes,
limpiadores en la industria electronica, y en los spray (este uso ha sido virtuamente
eliminado en los Estados Unidos, pero alin es coman su préctica en algunos lugares).

En todas estas aplicaciones, los CFCs son eventuamente liberados como
contaminantes a la baja atmosfera, desde donde se desplazan a la estratésfera. Pareciera que
la Unica manera de disminuir y eventuamente detener la disminucién del ozono
estratosférico es detener definitivamente la eliminacion de estos contaminantes a la
aimosfera. En la préctica, esto significa discontinuar su uso y € encontrar sustitutos para
sus usos esenciales. Es por esto que, cientificos y representantes de los gobiernos de la
mayoria de las naciones industrializadas del mundo se reunieron en 1987 para €l desarrollo
de un tratado internacional por € cual se limitaba la produccion de CFCs. En Septiembre de
1987, se acanzd un acuerdo en Montreal que fue aprobado por casi todos los gobiernos,
incluyendo a Estados Unidos, € cual es e lider en la manufactura de estos quimicos. Los
términos de este acuerdo son |os siguientes:
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1.- Las naciones participantes mantendran e nivel de produccién anua de
CFCs de 1986, empezando en 1989. Con la sola excepcién de la Unién Soviética, la cual
mantendra |os niveles de CFCs de 1990, comenzando en 1990.

2.- Luego, partiendo en 1993, las naciones disminuiran su produccion anua en un
20% de los niveles de 1986; partiendo en 1998, las producciones decreceran en un 50% de
los niveles de 1986 (1990 para la Unidn Soviética).

3.- Las naciones desarrolladas con una produccién anual de CFCs menor a los 3
kilogramos por persona pueden mantener esta tasa durante diez afios.

A comienzos de 1989, las naciones europeas y los Estados Unidos colocaron en
discusién la eliminacion completa del uso de CFCs para el proximo siglo. Al parecer este es
uno de los problemas ambientales que muchos lideres del mundo estéan tomando realmente
en serio.

El tratado de Montreal es notable, no solo porque trata constructivamente el
particularmente serio problema de la disminucion del ozono, sino que también porque
plantea un gemplo de cooperacion multinacional en torno a problemas ambientales
globales. Con este éxito, las naciones del mundo tienen ahora un modelo para trabgjar en
como enfrentar otras amenazas ambientales globales, incluyendo e efecto invernadero, la
lluvia écida, la deforestacion, y la erosion de los suelos.

45.3. Lalluvia acida

Sobre bastas regiones de América del Norte y EuroAsia, la lluvia es contaminada
con &cido. Esta contaminacion proviene principalmente de la quema de carbon y petroleo,
los cuales producen emisiones de decenas de millones de didxido de azufre y éxidos
nitrogenados desde las chimeneas cada afio. Estos gases se convierten en acidos sulfurico y
nitrico en la atmésfera y luego caen sobre la tierra en forma de lluvia, de nieve, y de
particulas secas écidas.(fig. 6). Habitualmente los acidos caen en la tierra a varias de miles
de millas algado del lugar donde originalmente fueron emitidas. Asi, una nacion
contaminante puede hacer caer &cido en otra nacion.

Los niveles &cidos en lluviay otras aguas como lagos y corrientes han sido medidas
en una escala de pH (fig. 7). Esta escaa puede parecer confusa porgque atos niveles de
&cido corresponden a bagjos niveles de pH. También, en la escala de pH, un cambio de una
unidad de pH es un factor de diez en la concentracion de acido. La figura 7 muestra la
escala de pH con valores indicados para caracterizar algunos aspectos del problema de la
[luvia &cida.

En algunas regiones, los acidos estan fuertemente concentrados en la lluviay en la
nieve, pudiendo incrementar la acidez en los lagos, Ilegando a niveles que pudiesen matar
ciertos tipos de animales y plantas. La poblacion de truchas y salmones en muchos lagos
del este de América del Norte y Escandinavia han sido eliminadas como resultado de esto.
Es también posible que algunos bosques hayan sido destruidos por la lluvia acida. Un
fendmeno Ilamado “forest dieback”, caracterizado por la muerte de gran parte de bosque
sobre miles de millas cuadradas fue observado en Alemania del este. Este fendmeno se
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extiende rgpidamente y amenaza econdmicamente el valor estético de muchas areas
forestales de Alemania. Esto ocurre en € este de Europa y en forma menor en e este de
Estados Unidos. La lluvia &cida es la principa sospechosa de contribuir con este hecho,
pero la forma exacta del porque los &boles han ido muriendo no ha sido completamente
entendida.

¢La lluvia &cida pone en directa amenaza la salud humana?. Una persona puede
beber una solucion de &cido sulfarico o nitrico de una tipica lluvia écida, y no sufrir. Y
tampoco quemar su piel. Pero la inhalacion de &cido y aerosoles parecen afectar la
respiracion humana, aumentando la incidencia de bronquitis e interfiriendo con la habilidad
propia de los Organos respiratorios de autolimpieza. El efecto sobre los asméticos es
inquietante, por esta razén que la EPA recomienda que los niveles de aerosol acido en la
atmosfera deben ser regulados seguin la“Actade aire limpio”.

Existe otra manera por la cua la lluvia &cida puede causar enfermedades.
Aumentando la acidez del agua, como la encontrada en muchos lagos y corrientes de
algunas montafias, donde se encuentran habituamente elevadas concentraciones de
aluminio y bajas concentraciones de plomo y de otros metales toxicos. La razon es que la
lluvia é&cida disuelve estos metales desde € suelo y los introduce en € agua. En algunas
regiones, las concentraciones de aluminio alcanzan varias miles de partes por millones, lo
cual es toxico para algunas especies de pescados. No se sabe s la salud se ve afectada por
largas exposiciones de estos niveles de metales encontrados en €l agua que se bebe y que
est4 con elevados niveles de acidez. El mayor riesgo estd en € comer un pescado que
contiene altos niveles de metales toxicos debido a la bioconcentracion, aunque este riesgo
es puramente especulativo en la actualidad.

La evidencia presente sugiere gque las semillas no sufren de riesgos por la lluvia
acida porque e suelo generalmente contiene una gran cantidad de quimicos que neutralizan
los &cidos. El dafio a los materiales tales como gomas, géneros sintéticos, pinturas y
marmol de nuestras estatuas, es un problema serio. El costo anua de este dafio sdlo en
Estados Unidos se estima en varios de billones de dolares cada afio. Y e costo de esculturas
y edificios historicos a través de todo € mundo es inestimable.

¢Qué podemos hacer acerca de los problemas de la lluvia &cida?. Varias soluciones
han sido propuestas, las cuales rayan en lo absurdo. Por giemplo se propone la creacion
genética de un pescado que sea mas tolerante a la acidez. Una solucion menos absurda es la
adicién de quimicos neutralizantes de &cidos a miles de lagos amenazados con la lluvia
acida. El costo de esta proteccidon quimica seria la misma que s se limpiasen los mismos.
Pero quedarian bastas areas de bosgues y suelos sin proteccion. Limitando esta proteccion
solo alos lagos y solucionando sdlo una parte de € problema.

Una mejor solucién seria aplicar soluciones quimicas similares para la remocién de
la formacion de gases é&cidos desde las chimeneas de las industrias mas contaminantes. Esta
técnica es llamada “ scrubbing”. Otra solucion involucraria limpiar las industrias cambiando
a carbon y petréleo con menores cantidades de azufre o a otras fuentes de energia, tales
como la solar o la nuclear, que no producen contaminantes &cidos. Las revisiones de 1990

93



da la acta de aire limpio manda que tales deben adoptarse gradualmente para reducir
los niveles de acido sulfurico y las precipitaciones de écido nitrico.

Otra manera de reducir la lluvia acida es € uso mas eficiente de la energia,
pudiendo obtener un mayor provecho de la energia, sin tener que quemar tanto carbon,
petroleo y gas.

Esto significa construir automoéviles que consigan més kilometros por litro,
refrigeradores més eficientes, y € redisefio y renovacion de nuestros hogares y centros
comercides, asi ellos seran mas eficientes. Tales soluciones podrian no sdlo reducir la
lluvia acida, sino que también podrian reducir la severidad del efecto invernadero,
economizar el consumo de dinero, y reducir nuestra dependencia en extrafios combustibles.
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CAPITULOS

LOS PRINCIPALES GRUPOS DE TOXICOS

5.1. L os metales pesados

Definiciones generales

Trazas de metal, metades pesados y metales toxicos son términos usados
indistintamente para describir un grupo de elementos metdlicos, muchos de los cuales son
peligrosos para € cuerpo humano. Este capitulo presentara una introduccion de los metales,
gué son, de donde vienen, como la gente se expone a €llos, y algunos de sus efectos en la
salud. Al find hay una breve lista de formas de reducir la exposicion a los metaes.
Caracteristicas generales son ilustradas por gemplos especificos, los detalles de ellos
pueden ser encontrados en cualquier parte.

Significado y fuentes de |os metal es toxi cos

El término “traza de metales’ se refiere a metales que estén presentes en € ambiente
y en e cuerpo humano en muy bajas concentraciones, tales como cobre, hierro y zinc.
Metales pesados son aquellos metales cuyas densidades son a lo menos 5 veces mayores
que ladel agua, tales como cadmio, plomo y mercurio. Metales toxicos son todos aquellos
metales cuyas concentraciones en el ambiente son ahora consideradas dafinas, a lo menos
para algunas personas en algunos lugares.

Los metales tienen muchas propiedades que los hacen interesantes de estudiar e
importantes para la salud humana. Por gemplo, algunos metales son esenciales para la
buena salud y la deficiencia de ellos puede conducir a enfermedades. La falta de hierro, por
gemplo, causa anemia. Al mismo tiempo, metales que en cantidades pequefias son buenos
para una buena salud, pueden llegar a ser tdxicos s se ingieren en grandes dosis. El
molibdeno es requerido por ciertas enzimas para su funcionamiento en forma apropiada,
pero exceso puede conducir a la enfermedad de la gota. Finalmente, algunos metales tales
como e plomo, no tienen funciones conocidas dentro del cuerpo y cualquier exposicion
interna puede ser dafiina. Otra propiedad importante de los metales es que nunca se
degradan. A diferencia de muchos contaminantes orgénicos que se degradan con la
exposicion a la luz solar o a calor, los metales persisten. Ellos pueden ser sepultados, ser
enterrados en rellenos o lavados formando un sedimento, pero nunca desaparecen por
completo. Siempre permanece alguna ameraza a ser removidos en € futuro.

Los metales han estado presentes en la tierra desde sus comienzos, muchos millones
de afios atras. Pueden ser hallados practicamente en todo tipo de rocas pero estan
concentrados en minerales a través del mundo dependiendo de la historia geolégica de la
region. Ellos son llevados a la superficie en forma natura por la erosion y la actividad
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volcanica y son lavados por corrientes de agua y eventualmente depositados con
sedimentos en rios, lagos y océanos. Alla son depositados en rocas sedimentarias, las cuaes
eventualmente son levantadas para reiniciar € ciclo. Las acciones humanas han aterado en
gran medida € ciclo natura de los metales y en muchos casos las contribuciones de los
humanos son mucho mas grandes que las que provienen de fuentes naturales.

Algunas de las formas en que la gente moviliza los metales son obvias y otras muy
sutiles. La quema de carbono y petrdleo libera vastas cantidades de metales al aire puesto
gue estos son contaminantes naturales del combustible. Antes a los ‘70 € plomo era
agregado en forma intencional a la gasolina para aumentar su octange y los autos se
convirtieron en la mayor fuente liberadora de plomo a ambiente. El refinamiento de
minerales, la quema de basura, y la produccién de cemento son otras fuentes importantes de
metal es aerotransportados. Los productos desechados que contienen metales se sepultan en
basureros conjuntamente con la ceniza que contiene metales proveniente de la quema de
carbén y basura. De estos basurales frecuentemente se filtran metales hacia las aguas
subterraness.

Algunas de las maneras sutiles de agregar metales al ambiente es a través del uso de
fertilizantes y pesticidas y a través de lluvia é&cida. El arsénico a sido siempre un
componente de los pesticidas, y aunque actualmente su uso ha disminuido, ha ocurrido la
contaminacion permanente de muchos huertos y mieses. EI cadmio es un contaminante en
trazas de los fertilizantes de fosfatos y esta creciendo lenta, pero firmemente, en tierras
agricolas. Esta puede |legar a ser la méas importante fuente de exposicion a cadmio en €
futuro. La lluvia écida, causada principalmente por la quema de combustibles, disuelve €l
aluminio de la superficie de rocas y tierray lo lleva hacia lagos y corrientes de agua. Junto
con €l &cido, e aluminio contribuye a la muerte de peces en e noreste Norteamericano y
Canada.

Una vez en movimiento en e ambiente, los metales encuentran incontables vias
hacia cuerpo, mediante el agua potable, aimento, y aire respirable. El agua que queda en la
noche en las cafierias de la casa puede recibir plomo y cadmio desde los tubos y junturas
soldadas y aparecer en € primer café de la mafiana. Los organismos tales como bacterias
pueden tomar una forma inofensiva de mercurio y volverlo en e nocivo metilo de
mercurio, una forma que es absorbida y concentrada por €l pescado, y entonces es comida
por la gente. Los metales liberados en € aire flotan sobre cosechas aimentarias. El
procesamiento de alimento expone a la comida con € equipo de metal. Los autos, las
refinerias, fundiciones, y plantas de energiabombean plomo, arsénico, cadmio, niquel, y
un sinfin de otras sustancias en €l aire. Frecuentemente la gente se encuentra a si misma
observando este proceso desde cerca, parada en las autopistas en las horas de congestion de
trdnsito, respirando estos compuestos peligrosos durante toda la espera. Y € humo de
cigarrillo conteniendo cadmio, arsénico, zinc, cromo, niquel, selenio y plomo se inhala
tanto por fumadores como por no fumadores. Estos son simplemente algunos de los muchos
gjemplos de las rutas de exposicién en el cuerpo detalladas alo largo de este capitulo.
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Efectos en la salud humana

Los metales gjercen sus efectos de muchas maneras, pero cominmente dentro de las
células del cuerpo. Algunos desorganizan reacciones quimicas, otros blogquean la absorcion
de alimentos esenciales, mientras que otros cambian las formas de compuestos quimicos
vitales, dgéandolos indtiles. Algunos metales comprometen a alimentos en e estdmago,
impidiendo su absorcion en el cuerpo. El resultado de estas acciones depende del érgano
especifico del cuerpo y del metal involucrado.

El envenenamiento agudo por metales no es ago que la mayoria de la gente comun
haya experimentado. L os trabajadores expuestos a metales en € trabajo pueden sufrir dafio
al pulmodn, reacciones de la pidl, y sintomas gastrointestinales por e contacto breve a
concentraciones altas. El envenenamiento con plomo en nifios, una ocurrencia demasiado
comun, puede conducir a convulsiones, dafio cerebral, o muerte. Ocasionalmente, los
metales pueden introducirse en alimentos mediante la disolucion de recipientes metalicos
por alimentos &cidos. Los sintomas son tipicos de intoxicacion aimentaria: vomitos y
diarrea, comunmente varias horas luego de ingerir la comida

El envenenamiento crénico producto de la exposicién a largo plazo con bajos
niveles de metales es de més interés que los efectos agudos. Algunos metales se acumulan
en e cuerpo a través del tiempo, alcanzando concentraciones toxicas después de afios de
exposicion. El cadmio, por gemplo, permanece en los rifiones y después de muchos afios
puede ocasionar enfermedad a rifion. El plomo, € metilo de mercurio, y compuestos
organicos de estafio causan lentamente degeneracion cerebral. El arsénico puede dafiar al
sistema nervioso periférico, conduciendo a sensaciones de estremecimiento, dolor y
eventual pérdida del control muscular en las extremidades. Los afios de exposicion a los
polvos de metal ocasionan fibrosis pulmonar, conjuntamente con dificultades progresivas
de respirar. El dafio a higado, a rifién, y a la piel puede también ser ocasionado por la
exposicion persistente a diversos metales, tales como cromo, selenio, cadmio, niquel, y
arsénico.

El cancer es otro tipo de efecto cronico. El arsénico, berilio, cadmio, cromo, y €l
polvo de niquel pueden ocasionar cancer a pulmon. El arsénico puede, probablemente,
también ocasionar cancer alapiel s esingerido. Otros metales y compuestos metalicos son
sospechosos de ocasionar cancer, pero |os datos no son suficientes alin como para probarlo.

Las mutaciones son los cambios en € material genético que pueden conducir a
cancer y a diversas enfermedades o a dafio genético en generaciones futuras (tales como
enfermedad mental, discapacidad fisica) si las mutaciones ocurren en células reproductivas
de los ovarios o testiculos. El plomo, cadmio, cromo, selenio, niquel, y € arsénico han
producido mutaciones en pruebas de laboratorio de células humanas y otras, pero ninguna
enfermedad genética especifica, a excepcion del cancer, se ha vinculado definitivamente a
la exposicion a metales.
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Un grupo fina de efectos ocurren en e embrion en desarrollo y en e nifio
recién nacido. Estas etapas de desarrollo humano son particularmente vulnerables porgue
estén siendo formadas estructuras claves del sistema nervioso y la division rapida de células
ocurre a lo largo de todo € cuerpo ala vez, cuando e material genético esta relativamente
desprotegido. La exposicion a plomo o a metilo de mercurio en este momento puede
ocasionar deformidades graves en e desarrollo, incluyendo la colocacién incorrecta de la
estructura cerebral, severa pardlisis cerebral, ceguera, y desarrollo escaso o inexistente del
habla. La exposicion a plomo en nifios se ha vinculado a bajo coeficiente intelectual .

Hay varias maneras para reducir la exposicion alos metales y contaminantes:

1. El humo de cigarillo es una fuente de muchos metales. Elimine e humo del cigarro
abandonando personalmente a cigarrillo y manteniendo a los fumadores fuera del hogar.

2. Lasindustrias tales como refinerias, plantas quimicas, fabricantes de cemento, plantas de
poder y las fundiciones liberan grandes cantidades de metales a nuestra atmésfera y
agua. Pase  minimo de tiempo posible en la vecindad inmediata de tales fuentes. En
particular, no dgje a los nifios usar como lugares de juegos a aquellos que estén a favor
del viento de estas fabricas. Se encuentran pequefios talleres de niquelado-cromado a lo
largo de ciudades y deberian prohibirse como politica regular.

3. Los automdviles emiten metales, particularmente plomo desde vehiculos més viegjos que
gueman gasolina con plomo. Los nifios deberian evitar lugares de juegos cerca de calles
muy transitadas y autopistas.

4. Lasuciedad y e polvo frecuentemente contienen particulas de metal. Lavarse las manos
y asegurarse que los nifios se han lavado sus manos antes de comer.

5. El agua dgjada toda la noche en cafierias tiende a acumular metales desde las éstas. Deje
correr e agua durante varios minutos en la mafiana desde todas las llaves en que se
consume agua. (El agua puede colectarse en jarras para regar plantas).

6. El agua caliente disuelve mas metales que € agua fria. Siempre usar agua fria para
cocinar.

7. Preste atencion a los avisos publicos de contaminacion. Los suministradores publicos de
agua son obligados en muchas instancias de notificar a los consumidores s 1os niveles
de contaminantes en el agua potable exceden los niveles permitidos. Ocasionamente, €l
alimento también se contamina.
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5.2. Toxicos en productos petr oguimicos

Como se ha anotado a lo largo de este capitulo, las sociedades tecnoldgicas
modernas dependen, en gran medida, de la industria quimica. Ultimamente, los quimicos
son usados en la produccion de préacticamente todos los bienes de consumo e industriales
(comida, medicina, cosméticos, madera, artefactos, combustibles, plasticos, equipo
electrénico, textiles, papel, y muchos otros productos). Mientras la mayoria de nosotros
probablemente piensa en pinturas y pesticidas como quimicos, la relacion entre quimicos y
ciertos productos elaborados, tales como computadoras, puede parecer oscuro. Pero se debe
considerar que todas las partes (el teclado y cubierta plastica, los microchips, la instalacion
aldmbrica, la pantalla de vidrio, y € tubo de rayos catédicos o € cristal liquido). Son todos
productos terminales de la industria quimica. Y los puntales de la industria quimica son
combustibles basados en combustibles fosiles, especificamente petrdleo y gas natural, y en
menor proporcion, carbdén. Mientras una proporcién importante de combustibles basados en
petréleo se queman para entregar energia a automoviles y plantas de energia, escasamente
el 10% de petrdleo y e gas natura que usamos nosotros se encauza en la produccion
quimica

En este capitulo, describiremos brevemente la industria petroquimica, incluyendo
las materias primas, los quimicos intermedios, y productos terminales. Para ilustrar algunos
de los problemas asociado con esta industria, nos enfocamos a un grupo de quimicos muy
ampliamente distribuidos: los solventes.

Fuentesy productos

Cuaquier producto cotidiano tal como juguetes y detergentes comienza como
material en bruto, que es convertido en quimicos intermediarios del proceso. Estos, a su
vez, experimentan una variedad de reacciones para producir los productos quimicos
deseados, que pueden ser productos finales en si mismos, tales como pinturas o fluidos de
limpieza, o los que pueden usarse en la fabricacion de otros bienes.

M aterias primas

Mientras que algunas materias primas usadas en la produccion quimica se obtienen
minando naturamente metales incidentales y los depdsitos mineraes en la tierra, la
mayoria de los quimicos en uso se obtienen principalmente del petréleo y del gas natural;
de agui, que a la industria quimica se le refiera usuamente a como la industria
petroguimica y los productos se Ilamen petroquimicos. Con anterioridad al decenio de
1940, la industria petroquimica fue esenciamente inexistente. Los quimicos industriales
basicos se obtuvieron desde la destilaciéon de productos agricolas, tal como la melaza, y
procesamiento de brea de carbon. A continuacion de la Segunda Guerra Mundia, se
desarrollaron métodos mejorados y nuevos para obtener quimicos basicos desde € petrdleo
y del gas natural, resultando en un ré@pido crecimiento de la industria petroquimica. En
1950, por ggemplo, sobre 2 millones de toneladas de quimicos basicos se produjeron; hacia
1986, la produccion habia subido a aproximadamente 100 millones de toneladas.
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Hoy, mientras algunos productos todavia se derivan desde €l procesar la brea
de carbon y celulosa, més del 90% (en peso) de quimicos organicos son producto de las
petroquimicas. Ademés, una fraccion considerable de quimicos inorganicos, tales como
amoniaco y sulfuro, se producen desde € petréleo y € gas natural. Con anterioridad al
decenio de 1930, € amoniaco se produjo desde el gas de hidrogeno generado durante la
produccion de coke (carbon procesado). Mas de la mitad del sulfuro actualmente producido
se recupera desde refinerias que producen el petréleo y gas natural que contiene sulfuro de
hidrogeno. El resto se extrae directamente desde las minas de sulfuro.

L os productos quimicos

Los compuestos quimicos pueden distinguirse en dos grupos por la presencia (o
ausencia) de carbon. Los compuestos organicos, frecuentemente llamados hidrocarburos,
basicamente se constituyen de é&omos de carbono comunmente en combinacion con
hidrogeno. Las sustancias inorganicas, por otra parte, no son a base de carbono.

El etileno y € benceno, conjuntamente con propileno, butilenos, tolueno, y xileno,
son importantes bases quimicas organicas que abastecen industrias manufactureras o que
son convertidas a otros productos quimicos, tales como solventes industriales o pléstico.
Los acidos sulfarico y clorhidrico son importantes quimicos inorganicos, usados
extensivamente como reactivos en procesos industriales, pero no son incorporados en €l
producto final. En contraste, ciertos metales y halégenos, tales como € cloro y € bromo,
son los constituyentes criticos de productos organicos terminados, como en pesticidas
organoclorados.

Los Quimicos y la Industria Aliada de Productos (como es clasificada la industria
guimica por e Departamento de Comercio de los EE.UU.) produce sobre 500 millones de
toneladas de quimicos en ocho categorias de productos. los quimicos inorganicos
industriales; plastico y resinas sintéticas; jabones, articulos de tocador y detergentes;
pinturas y cobertores, drogas, quimicos organicos industriales; quimicos agricolas; y
guimicos diversos.

La produccién de estos quimicos es un gran negocio. La fabricacién de productos
guimicos es la cuarta industria mas grande de fabricacion en los Estados Unidos, excedida
(en ddlares) solo por las industrias de aimento, equipos de transporte, y productos de
carbon y petroleo (combustibles). De los aproximadamente 2 billones (US$ 2000 millones)
de productos de mercaderias fabricadas y embarcadas en los Estados Unidos anualmente,
los productos quimicos rinden cuentas de sobre 10% del total, cerca de US$ 206 billones en
1986.

La mayoria de nosotros pensamos que nuestras maquinas lavadoras, remedios para
alergias, telas faciles de cuidar, libros de bolsillo (todos productos hechos posibles por la
industria petroquimica) han hecho una vida més f&cil o meor para nosotros.
Desafortunadamente, €l aire sucio, € agua potable contaminada, playas y pgaros cubiertos
de aceite, y otras evidencias de contaminacion se han vuelto acompafiamiento familiar al
petréleo e industrias quimicas. Los productos quimicos entran en e ambiente como
resultado de introducciones intencionales, como en e caso de pesticidas, liberaciones
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incidentales o de rutina, como en emisiones gaseosas Yy efluentes sdlidos y liquidos; y
derrames accidentales, tal como €l petréleo derramado desde el supertanker Exxon Valdez.

En e siguiente ensayo, discutimos agunos de los problemas asociados con un grupo
de productos quimicos. Los solventes son un grupo comun de quimicos usado en cas toda
actividad humana, desde instalaciones industriales pesadas hasta en € trabgjo domeéstico.
Algunos de estos quimicos se han encontrado como contaminantes en agua, particularmente
en areas con concentraciones pesadas de industrias de computadoras o electronica. Algunos
son contaminantes aerotransportados y, como tales, pueden distribuirse ampliamente.
Debido a que los solventes son tan comunes y ampliamente difundidos, aproximadamente
todos nos exponemos en algin momento a estas sustancias, que ocasionan una variedad de
efectos adversos a la salud.

Solventes

Los solventes son un grupo de quimicos que tienen muchos y variados usos en la
industria y en € hogar. La palabra “solvente’ se define generamente como un liquido
usado para disolver otras sustancias, una definicion que incluye a agua.

Aqui restringimos su significado al grupo de compuestos organicos (hidrocarburos)
gue se usan para disolver otros hidrocarburos tales como breas, ceras, aceite, y otros
petroquimicos. Debido a que los solventes se evaporan répidamente y degjan casi ningun
residuo, se usan para quitar e polvo de las partes elaboradas de maquinas y partes
electronicas. Los solventes se usan también para adelgazar pinturas y gomas, para limpiar
telas en seco, y para extraer aceites y ceras desde materiales impuros. Ellos se usan también
en muchas drogas y productos hogarefios.

Tipos de solventes

La variedad de solventes disponibles en la industria y € hogar es grande. Los
centenares de solventes individuales se utilizan para hacer sobre 30,000 mezclas
patentadas, que han llegado a ser ampliamente conocidas por sus nombres comerciales,
tales como Chlorox (blanqueador en base a cloro), Freon (CFC), y Artico (cloruro de metilo
o clorometano). Los solventes mas comunes cubren cinco categorias generales, estos son
los alcoholes (tales como metanol e isopropil-alcohol), las cetonas (tales como metil-etil-
cetona y acetona), los hidrocarburos alifaticos — cadena — (tal como hexano), los
hidrocarburos aromaticos — anillo — (tales como benceno, tolueno, y xileno), y finalmente
los hidrocarburos halogenados (tales como tricloroetileno, cloro-metileno, y CFC's). Otro
grupo de solventes organicos de menor uso son los éteres glicolicos y |os acetatos.

La mayoria de |os solventes son peligrosos: algunos son combustibles, otros estallan
facilmente, algunos son corrosivos, y la mayoria son téxicos. En general, los solventes que
contienen halégenos (cloro, fltor, bromo y yodo) son menos aptos de incendiarse, estallar,
o corroer los tanques y tuberias que los solventes organicos no halogenados. Los solventes
hal ogenados mas usua mente usados son los clorados. Desafortunadamente, estos solventes,
como la mayoria de los otros solventes halogenados, son toxicos. No obstante, la demanda
por solventes clorados en 1987 fue de 1.5 billones de libras. Solo € 1% se reutiliza o
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recircula, considerando que sobre e 94% se libera @ ambiente, mayoritariamente al
aire. El resto se incorpora en diversos productos tales como pléstico polivinilos clorados,
CFC's, y envoltura alimentaria de pléstico. Cas toda la demanda de solventes clorados es
cubierta Unicamente por los cuatro quimicos siguientes. cloruro de metileno, tricloroetano,
tricloroetileno, y tetracloroetileno. Estos cuatro quimicos son usados tanto directamente
como procesados para producir solventes mas especializados, plasticos, y productos
farmacéuticos.

La demanda de solventes clorados esta decayendo debido al aumento de
recirculacion, a los cambios tecnoldgicos, y a la sustitucion con solventes menos téxicos
basados en agua. No obstante, 10s solventes clorados continuaran siendo usados en grandes
cantidades en los afios que vendran. Estos solventes se usan durante la fabricacion de una
enorme variedad de productos cotidianos, y toma agun tiempo € encontrar sustitutos
guimicos menos toxicos e integrarlos en los procesos industriales. Los solventes clorados
son usados también por una miriada de pequefios y medianos negocios, que frecuentemente
tienen dificultades para incorporar programas de reutilizacion. Finamente, los solventes
clorados son relativamente baratos para las industrias, y muchos de los costos asociados
con limpiar la contaminacion por solventes clorados no son pagados directamente por los
usuarios de estos quimicos. Asi, las industrias no tienen ningun incentivo econémico para
encontrar maneras de reducir el uso de estos solventes.

Salud humana y efectos ambientales

Los efectos para la salud humana debido a la exposicion a los solventes pueden
incluir dafio a la piel, higado, sangre, sistema nervioso central, y a veces los pulmones y
riniones. Algunos solventes son irritantes, mientras que otros son capaces de ocasionar
cancer. Puesto que los solventes se evaporan facilmente a temperatura ambiente, la mayoria
de las exposiciones a solventes se produce al respirar sus vapores. Pero las fugas desde
tanques subterraneos de almacenaje, y derrames accidentales han expuesto a un nimero
importante de personas a estos solventes por medio de las aguas subterraneas. Los solventes
pueden también ser absorbidos en el cuerpo por € contacto con la piel, aunque esta es que
una ruta de exposicion menor para la mayoria de la gente. Los solventes derramados sobre
las células de la piel, de las grasas y aceites vitales, pueden ocasionar piel escamosa,
partida, o roja. Una vez que la exposicion se detiene, cominmente la piel se sana si misma.
Algunos solvertes son aérgenos y ocasionan dermatitis alérgica entre la gente de piel
sensible, aun cuando ellas no toguen al solvente.

Inhalar los vapores de los solventes, incluso por periodos muy cortos, puede
conducir a irritacién de garganta y pulmén, edema pulmonar, vértigo, vision borrosa,
nerviosismo, somnolencia o insomnio, ndusea, vomitos, desorientacion, turbacion, pulso
cardiaco irregular, incluso inconciencia y muerte. Muchos de estos sintomas pasan
rapidamente cuando se detiene la exposicion. Algunos sintomas de exposicion aguda no se
pueden sentirse inmediatamente. Ciertos solventes clorados, por gjemplo, causan dilatacion
del pulmon, higado, y dafio de rifidn. Los quimicos que no ocasionan una revelacion
inmediata de sintomas de sobreexposicién son considerados de mala posibilidad de
precaucion porgue las concentraciones peligrosas no pueden ser detectadas por la gente
sobreexpuesta.
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La exposicion repetida a algunos solventes puede conducir a bronquitis cronica,
dafio permanente de rifién e higado, y problemas neuroldgicos permanentes. Los solventes
pueden afectar la capacidad del cuerpo para la fabricacion de sangre, mientras algunos
pueden dafiar € sistema inmunoldgico. Muchos de los solventes clorados usuamente
encontrados, incluyendo la bencina, tricloroetileno, tetracloroetileno, y e cloruro de
metileno, son sospechosos de ocasionar cancer. Algunos solventes ocasionan, 0 se sospecha
gue ocasionan, defectos de nacimiento. Por gemplo, los éeres glicdlicos han sido
recientemente sefialados que causan defectos de nacimiento y problemas reproductivos en
animales de laboratorio. La mayoria de los solventes pasan fécilmente desde la sangre
maternal alafetal, exponiendo asi a nifios nonatos a compuestos potencia mente téxicos.

La gente relacionada con exposicion a solvertes deberia aprender la composicion,
nombres cientificos, toxicidad, y € grado de peligro asociado con todos los solventes que
usan. Las Hojas de Datos de Seguridad de Materides (MSDS), que contienen esta
informacion, deberian estar disponibles para la lectura de la gente expuesta a solventes en
el lugar de trabajo. Desafortunadamente, la composicién quimica precisa de mezclas de
solventes patentadas no puede estar disponible, y la informacion de toxicidad presentada en
las MSDS puede ser incompleta o confusa.

Para los consumidores puede ser més dificil encontrar informacion sobre los
peligros toxicos asociados con revestimientos arquitecténicos (pintura), materiales de artes,
y abastecimiento de productos de limpieza. En las etiquetas de los productos no es
necesario que hoy se enumeren ingredientes solventes especificos. Los ingredientes
Ilamados inertes son los solventes que estan sujetos a una mala regulacion. La regulacion
del derecho a saber en California, es un intento de informar a los consumidores acerca de la
presencia de quimicos en los productos, que causen cancer o defectos de nacimiento. Pero
la efectividad de la ley no ha sido demostrada debido a que no todos los productos de
consumo son correctamente etiquetados. También, € cancer y los defectos de nacimiento
son un subconjunto pequeiio de los problemas potenciales asociados con solventes en
productos de consumo. Un informe emitido por el Departamento del Estado de California
sobre Atencién de Salud muestra que sobre 60 solventes diferentes se usan en los productos
de consumo. Los solventes mas mmunes encontrados en estos productos son €l etanol,
isopropil-alcohol, kerosene, propileno, glicol, isobutano, butano, y € propano, ninguno de
ellos altamente toxico 0 que cause defectos de nacimiento o cancer, pero sobre 250
toneladas por dia de estos materiales se liberan en € aire de Caifornia cada afio.

Algunos de estos los solventes liberados ocasionan serios problemas ambientales
cuando son emanados en e aire urbano. Muchos solventes volétiles contribuyen a la
formecion de ozono urbano, mientras otros, incluyendo CFC's, tricloroetano y €l
tetracloruro de carbono, contribuyen al agotamiento del 0zono estratosférico. Los solventes
clorados frecuentemente son persistentes en el suelo y agua, conduciendo a los problemas
ambientales asociado con la bioconcentracion y contaminacion de corrientes de agua. A
veces |os solventes liberados al ambiente se mezclan con otros quimicos o se degradan para
formar productos mas toxicos. Por gemplo, € tricloroetano se degrada en e suelo para
formar €l cloruro de vinilo que es més toxico.
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Hasta que los productos sean etiquetados claramente, permitiendo a la gente
hacer elecciones informadas, los consumidores son incentivados a comprar productos
basados en agua cuando estén disponibles y sean efectivos. Cuando los productos basados
en agua no estén disponibles, aprenda los nombres de los solventes usados en diversas
formulas de los productos y trate de escoger una que sea la menos téxica para la gente o €

ambiente.
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5.3. Pesticidas

Enormes cantidades de pesticidas se usan globalmente en la produccion de alimento,
maderas, manejo de tierras publicas, en € hogar y en jardines. En los dltimos 40 afos, la
gente ha llegado a ser cada vez més irraciona a usar estos quimicos para controlar insectos
indeseables, maleza y roedores. Las recientes investigaciones hechas por cientificos con
respecto a la seguridad en e uso de muchos pesticidas han sugerido la necesidad de
reevaluar nuestras practicas actuales, con e intento que se desarrolle una politica méas
racional. También muestran que estan disponibles otros métodos de control de plagas que
son efectivos y econdémicamente lucrativos.

Vision general

Cada afo sobre 2.6 billones de libras de pesticidas se consumen en los Estados
Unidos. Aungue la cantidad de pesticidas producidos y usados es relativamente un pequefio
porcentgje de todos los quimicos orgéanicos sintéticos, los pesticidas son de particular
interés porque ellos estan definidos como quimicos téxicos (la palabra “pesticida’ significa
literalmente “asesino de plagas’). Ellos se destinan especificamente a matar insectos
(insecticidas), plantas (herbicidas), moho (fungicidas), ratas y ratones (raticidas), bacterias
(bactericidas), pgjaros (avicidas), considerados por la gente como plagas.

En los Estados Unidos, la agricultura rinde cuentas de mas del 90% de todo €
consumo de pesticidas. La fraccion restante es usada para controlar hongos y otras plagas
en una gran variedad de productos incluyendo pinturas, champu, pafiaes desechables,
colchones, papel, pelucas, alfombras, y lentes de contacto. Los pesticidas se usan para
controlar algas en lagos y piscinas, y para prevenir e dafio de termitas y hongos en
estructuras de nadera (putrefaccion seca). Son rociados sobre campos de golf, césped,
campos de juego y prados. A causa del uso extensivo y de la forma en que €elos son
aplicados, los pesticidas se encuentran en € agua potable, en los alimentos, en € arey en
nuestros suelos. En suma, los pesticidas son una parte de nuestra vida cotidiana.

Histéricamente, las personas y las plagas han tenido una larga asociacién, y € uso
de quimicos para liberarnos de plagas no es algo nuevo. Los antiguos romanos, por
gemplo, esterilizaban €l suelo usando cenizas y samueras. Los extractos de agua de las
plantas de tabaco (la nicotingd) se usaba para matar insectos hace 300 afios. El extracto de
las flores de crisantemo ha sido usado en Asia como pesticida por |0 menos desde 1800
afios. Componentes inorganicos que contienen compuestos como sulfuro, cobre, mercurio y
arsénico se usaron extensivamente como insecticidas, herbicidas, o fungicidas en la primera
mitad de este siglo.

Después de la segunda guerra mundial, hubo un creciente aumento en la industria
guimica organica sintética. Un conjunto aparentemente nuevo de pesticidas baratos
convenientes para la aplicacién sobre éreas extensas llegd a estar ampliamente disponible.
Los pesticidas organicos sintéticos han reemplazado principalmente a los inorganicos y
botanicos. Estos quimicos llamados milagrosos prometian eiminar € hambre, la
enfermedad y mejorar de calidad de vida de la poblacion en € mundo.
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Desde 1960, la cantidad total producida de pesticidas se ha doblado, como
también se ha doblado €l consumo de pesticidas en los Estados Unidos. Alli se aplica tan
rutinariamente que para muchos € control de plagas es sinbnimo de control quimico.
Mientras la produccion de fungicidas ha permanecido aproximadamente constante desde
1960, e uso de herbicidas ha aumentado, en contraste con € uso de insecticidas que tuvo
un peak en 1970 para decaer alos mismo niveles de 1960.

Los beneficios de los pesticidas en la produccién alimenticia a gran escala, hasta €
control de plagas en el hogar en pequefia escala, son ampliamente utilizados. Pero quizés la
aplicacion mas importante sea la relacionada con la salud publica. Sin embargo la utilidad
de los pesticidas en €l control de plagas es limitada. Por gemplo, en 1955, sobre 100
millones de personas en todo € mundo se infectaron con la malaria, una enfermedad
eventualmente mortal. Con la introduccion del DDT para controlar los mosquitos que
transportaban la enfermedad, € nimero de muertes humanas fue significativamente
disminuido, desde una estimacion de 6 millones en 1939 a 2.5 millones en 1970. En
algunas parte del mundo fue virtualmente eliminada la enfermedad por lo menos hasta que
aparecieron mosqguitos con la resistencia natural a los efectos del pesticida. Los mosguitos
resistentes evolucionaron como resultado tanto de la exposicion directa a altos niveles de
DDT, como por la exposicion indirecta de concentraciones importantes que eran
transportadas por € viento.

Clasificacion y modos de uso

Los pesticidas son quimica y funcionalmente muy diversos. Son méas de 600 los
ingredientes activos diferentes registrados para su uso en los Estados Unidos. Hay mas de
40,000 pesticidas producidos desde cristales de polilla, correas para animales, hasta
pesticidas altamente restringidos. Algunos pesticidas son toxicos para una amplia variedad
de eypecies y tipos de organismos, estos se llaman agentes de amplio espectro. Un
herbicida de amplio espectro podria usarse, por g emplo, para matar todos los arbustos,
maleza, y pastos de un sitio en construccion. En contraste, otros pesticidas son atamente
especificos o selectivos, efectivos contra un grupo definido de organismos tales como
polillas y mariposas.

Insecticidasy acaricidas

Hoy, los insecticidas y los acaricidas rinden cuentas del 35% de todo & uso de
pesticidas agricolas (los insecticidas son los més predominantes). Aunque e grupo de
insecticidas es quimicamente muy diverso, estan clasificados en uno de estos 4 grupos.
Organo clorados, érgano fosfatados, carbamatos y botanicos.

Los insecticidas 6rgano clorados o hidrocarburos clorados son una parte de una
clase mas amplia de hidrocarburos halogenados, que incluyen a conocido bifenil-
policlorado (PCB’s) y a la dioxina. Un grupo de los insecticidas 6rgano clorados son
neurotoxicos, es decir, estimulan a sistema nervioso tanto de insectos como de mamiferos,
ocasionando temblores y convulsiones, sintomas producidos por €l DDT. Estos compuestos
son muy estables quimicamente, esto quiere decir que no son faciles de degradarse en el
ambiente 0 en los tgidos de las plantas y animales. De hecho, ellos permanecen sin
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cambios en e suelo y en & agua, pudiendo ser absorbidos o ingeridos por los
organismos. Mediante €l proceso de bioconcentracion, ellos se acumulan en plantas y
tejidos animales poniendo en peligro a los organismo de nivel més ato en la cadena
alimenticia

Una segunda clase de insecticidas son los érgano fosfatados (OP's). El primer
insecticida se introdujo en 1946, dos afios después del DDT. Son los pesticidas mas
agudamente toxicos en animales vertebrados, tales como pajaros, pescados, lagartos y
mamiferos. De hecho, los OP's se han asociado a envenenamiento de humanos mas que
cualquier otro pedticida En gran medida los OF's (productos disponibles a los
consumidores) son quimicamente inestables, desaparecen rapidamente en € ambiente y no
tienen una tendencia acumularse en los tgjidos. Los OF' s han reemplazado a los pesticidas
organo clorados.

Los OP's intervienen en la funcién norma del sistema nervioso de una manera
complgja que finalmente afecta a los sistemas circulatorio y respiratorio, causando pardlisis.
Algunos OF's inducen a otros efectos neurotdxicos, parecidos a los efectos del
alcoholismo, diabetes, o diversas drogas.

Los carbamatos, una tercera clase de insecticidas, estan entre los pesticidas més
usados en el mundo, existiendo en el comercio desde 1950. Estos insecticidas no ocasionan
los efectos de acoholismo, diabetes, o ciertas drogas. A pesar del gran uso en € tiempo, no
se tiene informacion de los efectos en animales, pero en presencia de nitratos tiene efectos
cancerigenos. También los carbamatos son asociados con € deterioro del rifion e higado.

Otro grupo importante de insecticidas son los botanicos, que se componen de un
conjunto diverso de compuestos producidos en forma natural por las plantas que disuaden o
matan comiendo insectos. Diferenciados en € origen, estructura quimica, estabilidad, y
efectos toxicos especificos, los botanicos han evolucionado en millones de afios con
respecto al ataque directo de herbivoros. Estos insecticidas desarrollados naturalmente son
altamente efectivos y algunos (como la nicotind) han sido usados para este fin desde unos
pocos cientos de anos.

Herbicidas

Maleza, especies indeseables de plantas que compiten por la luz y el agua con
plantas de cultivo para aimentos, destruyen en la misma proporcion la cosecha como lo
hacen los insectos, alrededor de un 10 a 15% en los Estados Unidos.

El uso y la produccion de herbicidas ha aumentado enormemente en los Ultimos 25
anos, mas del 60% de pesticidas usados en la agricultura son herbicidas. Las tierras
agricolas plantadas con maiz, algodon, soya y arroz en los Estados Unidos se tratan con
algin tipo de herbicida. Una cantidad considerable de los herbicidas consumidos
anualmente se utiliza para prados publicos, campos de golf, jardines y canaes de riego,
entre otros.
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Los herbicidas son utilizados en diferentes métodos y a veces son aplicados
continuamente durante €l ciclo de crecimiento de la planta dependiendo del efecto deseado.

Fungicidas

Tradicionalmente, los hongos (mohos) han sido clasificados por los bidlogos como
plantas. Los esgquemas mas recientes, sin embargo, los tratan como un grupo distinto de
organismos. Conjuntamente con las bacterias, los hongos descomponen & material
organico, pafio, pintura, cartulina, pan, o simplemente viven en las plantas.

Cerca de 80 millones de libras de fungicidas se aplican anualmente en los Estados
Unidos para prevenir la destruccion de cosechas como las papas, manzanas, tomates, y
ciruglos. La mayoria de los fungicidas usados(150), sélo funciona en la superficie tratada,
necesitando repetidas aplicaciones. Recientemente ha sido desarrollado un nuevo y efectivo
sstema de fungicida, eliminando la necesdad del rociado frecuente y reduciendo la
contaminacion ambiental. Varios fungicidas tales como € penta-cloro-fenol, hexa-cloro-
benceno, pueden clasificarse como derivados del benceno. El penta-cloro-fenol se usa no
solamente como fungicida , sino también para preservar la madera contra termitas y como
herbicida.

5.4. Dioxinasy Furanos
I ntroduccion general ala problematica de las dioxinasy furanos.

En la problematica ambiental de la actualidad existen muchos mitos e incertidumbres, con
respecto a la mayoria de los compuestos y sustancias que se incluyen en los llamados
residuos téxicos , emisiones toxicas, etc. Por esta razon en este trabgjo se pretende evaluar
el estado del arte con respecto a tema de las dioxinasy furanos.

Las dioxinas y furanos estan congtituidos por un grupo de compuestos que se forman como
subproductos en multiples procesos, tanto naturales como originados por la actividad
humana. Su influencia sobre la salud y €l medio ambiente estan todavia bajo evaluacion, y
la actitud de la mayoria de los paises desarrollados ha consistido en efectuar los estudios
adecuados para conocer los baances de formacion de dioxinas y promulgar las
disposiciones legales necesarias para limitar esta formacion y la emision a medio ambiente
de estos compuestos.

Las dioxinas y furanos, o simplemente dioxinas, son los nombres comunes por los que se
conoce a dos grupos de sustancias organocloradas. las policlorodibenzo-p-dioxinas
(PCDDs) y los policlorodibenzofur anos (PCDFs) . Esta sustancias se caracterizan por las
propiedades altamente toxicas de algunas de €ellas, asi como e hecho de que son generadas
en una gran variedad de procesos industriales y de combustion, y que se han convertido en
contaminantes persistentes del medio ambiente, en el cua se encuentran ampliamente
distribuidas en concentraciones muy pequefias.

Durante los Ultimos afios € interés hacia estos compuestos ha crecido de forma
considerable tanto por parte de la comunidad cientifica como de las diferentes instituciones
y estamentos gubernamentales y de la propia opinion publica. Una de las principales

108



razones que ha motivado este interés ha sido € caracter altamente toxico que algunas
dioxinas han demostrado poseer en estudios con animales de laboratorio. En concreto, la
dioxina conocida como 2,3,7,8-tetraclor odibenzo-p-dioxina (2378-TCDD) en forma
abreviada) se ha revelado como e compuesto més téxico sintetizado hasta la fecha por €
hombre. Otra de las razones que han convertido a las dioxinas en un foco de atencion
permanente, lo constituye € hecho de que a lo largo de los Ultimos afios, se han visto
involucradas en diferentes incidentes de contaminaciéon ambiental que han tenido una
amplia repercusion publica, donde se destacan las intoxicaciones masivas por consumo de
aceite de arroz contaminado de Yusho( Japédn, 1968) y de Yu-Cheng (Taiwan, 1979), la
utilizacién de herbicidas defoliantes contaminados con 2378-TCDD en la Guerra del
Vietnam (1962-70), e incendio de transformadores de Bighampton (EE.UU, 1981) y, en
especial, € accidentes de Seveso (Italia, 1976), seguramente e mas conocido por su
incidencia y gran repercusion publica. A todo esto hubo que afadir otro elemento de
controversia y de gran trasfondo social como fue e descubrimiento en 1977 de la
formacion inevitable de dioxinas en los procesos de incineracion de residuos. Este hecho
constituye actualmente una de las principales causas del rechazo popular a las
incineradoras.

Después de varios afios de numerosos y continuados estudios realizados con gran
despliegue de medios, se dispone ( en los paises desarrollados) actualmente de un extenso
conocimiento sobre la temética de las dioxinas, de hecho, podriamos afirmar que hoy en dia
las dioxinas constituyen probablemente la familia de compuestos organicos mas estudiados
en e campo del medio ambiente. Este conocimiento ha permitido emprender ya las
primeras medidas encaminadas a reducir la emision a medio de estos contaminantes.
Actuamente, la mayoria de los paises industriadizados estéan incorporando o han
incorporado ya medidas de control sobre estos contaminantes y han elaborado una
legislacion a respecto tendiente a limitar en lo posible € impacto ambienta y los riesgos
gue estos compuestos puedan significar parala salud humana.

De todas formas, pese a la intensa investigacion a la que estan siendo sometidas, todavia
existen bastantes lagunas en torno al conocimiento de estos compuestos; los balances
parecen indicar que no se conocen todavia todas las fuentes potenciales de produccién de
dioxinas ni, por ejemplo, se sabe alin con certeza su mecanismo de accion en e organismo
humano; su toxicologia esta sujeta a algunas controversias puesto que si bien se recnoce
gue son potenciales causantes de malformaciones fetales, mutaciones y cancer en animales,
no ha habido hasta ahora pruebas concluyentes de que ocurra lo mismo con seres humanos.
En redlidad, |a polémica sobre la amenaza que tales compuestos representan para la salud
humana sigue bien abierta, y puede que todavia se tarde mucho tiempo en llegar a
conclusiones definitivas.

Definicion y estructura quimica.
Los PCDFs y PCDDs constituyen dos grupos de éteres aroméaticos policlorados de
estructura y propiedades similares que engloban un total de 210 compuestos. La estructura

basica de estas sustancias esta constituida por dos anillos bencénicos unidos entre si; en el
caso de los PCDDs, la unién de estos dos anillos tiene lugar a través de dos aomos de

109



oxigeno, mientras que en los PCDFs se redliza por medio de un &omo de oxigeno y un
enlace carbono-carbono.

Ambos anillos bencénicos pueden presentar diferentes grados de cloracion de manera que
el nimero de &omos de cloro unidos a cada molécula de PCDFs o de PCDD puede variar
entre 1 y 8. Segun e nimero de aomos de cloro tendremos diferentes congéneres u
homdlogos. monoclorados, diclorados, triclorados,etc. Al mismo tiempo, para un mismo
grado de cloracion o grupo de homdlogos, los dtomos de cloro pueden encontrarse unidos a
diferentes domos de carbono dando lugar a un buen nimero de combinaciones no
equivalentes, cada una de las cuaes correspondera a un isbmero. En total, e nimero de
isomeros posibles es de 75 paralos PCDDs'y de 135 paralos PCDFs. En la Tabla 1 puede
verse como se distribuye € nimero de isdmeros para cada grado de cloracion o grupo de
homélogos.

Tabla5.1. Abreviaturas, formulas, masas exactasy numer o de isomer os para los
distintos homologos del PCDFsy PCDDs.

FURANOS ( PCDFs) DIOXINAS (PCDDs)
| sbmer os | sbmer os
grupo Sigla | Formula| masa | Tod |2378 Sigla Formula| masa | Tod | 2378

Monoclorados | MonoCDFs | C;,H;OCI 202.0185 4 0 | MonoCDDs | CoH;O, Cl | 218.0134 2 0
Diclorados DiCDFs Ci2HsOCl, | 2359795 | 16 0 |DiCDDs Ci2HsO, Clp | 251.9745 | 10 0
Triclorados TriCDFs Ci2HsOCl; | 269.9406 | 28 0 |TriCDDs CioHsO, Cl | 285.9355 | 14 0
Tetraclorados | TCDFs Ci,H4OCl, | 303.9016 | 38 1 | TCDDs CioH4O, Cly | 319.8965 | 22 1
Pentaclorados | PeCDFs Ci,H;0Cls | 337.8626 | 28 2 | PeCDDs Ci2H30, Cls | 353.8576 | 14 1
Hexaclorados | HXCDFs Ci,H,OClg | 371.8237 | 16 4 | HxCDDs C1,H,0, Clg | 387.8186 | 10 3
Heptaclorados | HpCDFs C,HOCI, | 405.7847 4 2 | HpCDDs CoHO, Cl; | 421.7796 2 1
Octaclorados | OCDFs C1,0Clg 439.7457 1 | 1 |ocDDs C1,0, Clg 455.7406 1 1

135 | 10 75 7

Propiedades fisico-quimicas.

Dada la similitud estructural entre PCDFs 'y PCDDs, ambos tipos de compuestos presentan
también propiedades fisico-quimicas analogas,; son solidos cristalinos de color blanco con
puntos de fusion y de ebullicion relativamente elevados ( ver Tabla 2 ). Son muy estables
térmicamente y sOlo se descomponen a temperaturas bastante elevadas ( por encima de los
750 °C en €l caso de la 2378-TCDD ). Esta elevada estabilidad térmica, anormalmente alta
paratratarse de compuestos organicos, es larazén por la cual son dificilmente destruidos en
los procesos de combustion y su formacion se vea favorecida termodindmicamente en
procesos térmicos donde intervengan compuestos clorados.

Debido a la toxicidad de estos compuestos, sus propiedades quimicas no se han evaluado
completamente. Se les puede considerar bastante inertes quimicamente, aunque se sabe que
en condiciones forzadas pueden experimentar reacciones de sustitucion. De la misma forma
son dificilmente biodegradables y metabolizables. Esta alta estabilidad les convierte en
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contaminantes persistentes cuando son liberados en e medio ambiente. Se ha
comprobado, sin embargo, que son relativamente sensibles a la radiacion UV y a la luz
solar y en condiciones apropiadas experimentan reacciones fotoquimicas de degradacién.

Una caracteristica fundamental de estos compuestos es su lipofilia, que contribuye a su
acumulacion en los tejidos ricos en lipidos del organismo de los seres vivos, y que les hace
solubles en la mayoria de los disolventes organicos, particularmente hidrocarburos y
disolventes clorados. No obstante, esta solubilidad no es excesivamente elevada, més bién
discreta ( ver Tabla 3). En especial, cabe destacar la gran insolubilidad de estos compuestos
en agua pura ( 0,019 ng/litro para la 2378-TCDD), aunque debe tenerse en cuenta que la
cantidad real de PCDFs/PCDDs contenidos en agua natural o residual puede superar
ampliamente la solubilidad en agua pura, y esto es debido alalipofiliay fuerte tendencia
gue presentan los PCDFS/PCDDs a ser adsorbidos por particulas materiales, de manera que
un agua con particulas en suspension puede llegar a tener mucha mas cantidad de
PCDFs/PCDDs adsorbidos en las particulas que la que esta propiamente solubilizada en €l
agua.
Tabla 5.2 . Propiedades fisicas de algunos PCDDs.

|somero Punto de Presion deVapor, | Solubilidad en Agua
Fusion, Pa mG/litro a 20°C

°C

1-MonoCDD 105 1,2 10°

2-MonoCDD 89 1,7 107°

2.3-DiCDD 164 3,9 10"

2.8-DiCDD 151 14 10%

1,2,4-TriCDD 129 1,0 107

2,3,7-TriCDD 163

1,2,3,4-TCDD 190 6,4 10°

2,3,7,8-TCDD 305 2,0 10" 0,019

1,2,3,7,8-PeCDD 241 58 10°

1,2,4,7,8-peCDD 206 7.8 10°

1,2,3,4,7,8-HXCDD 275 51 10° 0,004

1,2,3,6,7,8-HXCDD 286 4,8 10°

1,2,3,7,8,9-HXCDD 244 6,5 10°

1,2,3,4,6,7,8-HpxCDD 265 75 100 0,002

OCDD 332 1,0 10 0,000074

111




Tabla5.3. Solubilidades dela 2378-TCDD en varios disolventesa 25 °C

Disolvente Solubilidad, g/l
o-Diclorobenceno 1,80
Clorobenceno 0,80
Cloroformo 0,55
Benceno 0,47
Acetona 0,09
Metanol 0,01

Caracteristicas toxicologicas.

Algunos PCDFS/PCDDs presentan una toxicidad extremadamente elevada tal como se ha
puesto de manifiesto en estudios de laboratorio con diferentes especies animales. En
algunos casos se han observado dosis letales muy bajas; concretamente, en e caso del
“cobayad’, que se ha revelado como el animal mas sensible a estos compuestos, la dosis |letal
es de 0,0006 mg de 2378-TCDD/kg de peso corpora administrado por via oral para matar
la mitad de una poblacion de estos animales. Para otras especies se obtienen valores de
DLsp algo mas elevadas. Ademas de su carécter letal, y de la manifestacion de una gran
variedad de efectos toxicos, también se ha demostrado en diferentes estudios, la capacidad
de estos compuestos para producir cancer, mutaciones y maformaciones fetales en
diferentes especies animales. De todos los 210 posibles congéneres de PCDFs y PCDDs,
por lo tanto los de mayor toxicidad y con mucha diferencia respecto a resto son los
congéneres que tienen domos de cloro ocupando simultaneamente las 4 posiciones
laterales ( posiciones:2,3,7,8). Existen un total de 17 congéneres que presentan esta
configuracion, y de ellos e mas estudiado es el antes nombrado 2,3,7,8-TCDD que
precisamente es e mas toxico de todas las dioxinas, y también una de las sustancias mas
toxicas sintetizadas hasta ahora por e hombre

Los primeros estudios sobre al toxicidad del isomero 2378-TCDD, redlizadas por Kocibay
col., en 1973, con cobayas de laboratorio fueron realmente alarmantes, precisamente
porgue esta especie es una de las més sensibles ala accion de este congénere, ya que
presente una DLsp de solo 0,6 ng/kg peso ( ver Tabla 4).

Tabla 5.4. Toxicidad aguda en varios animales
( DLsp oral en mg/kg peso cor por al)

COMPUESTO RATA RATON CONEJO
2378-TCDD 0,0220 0,1140 0,275
2378-TCDF - 6,0000 -
12378-PCDD - 0,3375 -
123478-HxCD - 0,8250 -
Estricnina 16,00 - -
Rotenona 132,00 350,00 -
Paration 2,00 6,0000 10,00
Fluoruro Sodico 180,00 - -
Cianuro Sadico 6,4400 - -
Sarin 0,5500 - -
2,4,5-Triclorofendxiacetico 300,00 - -
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Origen y fuentes de produccion de PCDFs/PCDDs.

Curiosamente , y a diferencia de otros compuestos organoclorados que se han convertido en
contaminantes habituales del medio ambiente, como los PCBs y pesticidas como € Aldrin,
Dieldrin, Hexaclorociclohexano,etc., los PCDFs/PCDDs son compuestos que no se han
comercializado ni fabricado nunca a escala industrial ya que no se les conoce ninguna
aplicacion préctica; Unicamente se han sintetizado a escala de laboratorio para fines de
investigacion o para uso como patrones analiticos. En realidad, los PCDFs/PCDDs se
forman principamente y de forma inevitable como subproductos indeseables en cantidades
de trazas en los procesos de combustion y en una gran variedad de procesos industriales, o
cua hace gque existan un gran nimero de fuentes potenciades de estos compuestos.
Actualmente aunque se conocen las principales fuentes de produccién de los
PCDFYPCDDs, debe tenerse en cuenta que algunas de ellas han sido descubiertas muy
recientemente, como es el caso del blanqueo con cloro de la celulosa (1988), la obtencion
de cloro con eectrodos de grafito (1990), la utilizacion de Kieselrot (1991), y € uso de
determinados colorantes en la industria textil (1992),etc., con lo cual no es de extrafiar que
todavia existen otras fuentes por descubrir.

Tabla 5.5 Clasificacion de las principal es fuentes de produccién de los PCDFS/PCDDs.

Incendios forestales
Erupciones volcanicas
ORIGEN NATURAL Reacciones enzimaticas
Reacciones fotoliticas

Procesos de Combustion

Gran escala

-Incineradoras de Residuos solidos urbanos
-Incinerados de Residuos industriales
-Incineradoras de Residuos hospitalarios
-Centrales Térmicas

Pequefia Escala

-Motores de combustion

-Calefaccion doméstica

-Combustion de cigarrillos

Procesos Industriales

Produccién de organoclorados

Produccion y reciclagje de metales

Blanqueo de celulosa con cloro

ORIGEN ANTROPOGENICO Produccién de cloro con grafito

Produccion de retardantes de llama
Industria Textil

Accidentes

Incendios de plésticos 0 materiales organoclorados
Incendios/explosién de transformadores con PCBs
Produccion de Residuos

L odos de depuradoras

Lixiviados de vertederos

Aqguas residual es domésticas

Principales incidentes a destacar relacionados con las dioxinas.
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Los principales incidentes de intoxicacion conocidos atribuibles a las accién de las
dioxinas tuvieron lugar en la década de los 40 y 50 en plantas industriales dedicadas a la
produccion de clorofenoles, herbicidas fenoxiécidos y compuestos relacionados. Las
personas afectadas fueron los trabajadores implicados en la fabricacion y manipulaciéon de
estas sustancias, entre los cuales se dieron frecuentes casos de cloracné, una enfermedad de
la piel, que en un primer momento se creyd originada por la exposicion continuada a los
mismos clorofenoles. No fue hasta 1957 cuando Kimming y col. detectaron por primera vez
la presencia de 2378-TCDD en dos herbicidas muy utilizados entonces : € 24-D y 2,45-T
y los identificaron como € verdadero agente causante del cloracné. Hoy en dia sabemos
gue las dioxinas son contaminantes habituales de los clorofenoles y herbicidas relacionados
debido a que es inevitable su formacion durante el proceso de fabricacion.

Estados Unidos ( 1963 ): Intoxicacién masiva de varios millones de pollos, cuya causa de
intoxicacion fue la aimentacion con grasa comestible contaminada con pentaclorofenol
( PCP) que a su vez esta impurificado con PCDDs, especialmente 123789-HxCDD.

Guerra de Vietnam ( 1962-1970): Fuerzas norteamericanas lanzaron sobre la selva de
Vietnam del Sur cerca d €91 millones de kilos del denominado “agente naranja’, un
producto herbicida defoliante constituido por una mezcla a 50% de 2,4-D y 2,4,5-T que
contenia 2378-TCDD como impureza a niveles entre 1-20 ppm. Como consecuencia de ello
se calcula que se dispersd indirectamente sobre la selva un total de aproximadamente 170
kg. De 2378-TCDD, contaminando un total de aproximadamente 1 millén de hectéreas

Japon ( 1968 )-Taiwan(1979) : Otro lamentable incidente conocido como accidente de
Yusho, tuvo lugar en Fukuoka, Japon. Durante la fase fina de produccién, un aceite de
arroz destinado a consumo humano resulté contaminado con los PCBs empleados en €l
sistema de calefaccion, los cuales contenian cantidades apreciables de PCDFs y PCDDs y
otros compuestos organoclorados. El consumo de este aceite de arroz afecté a mas de 1850
personas que mostraron diferentes sintomas de intoxicacién, cloracné entre dlos.
Posteriormente, en 1979 se produciria en Taiwan un incidente de similares caracteristicas
( accidente de Y u-Cheng ) que afecté a mas de 2000 personas.

Missouri, EE.UU (1971) : Aceites residuales contaminados con 2378-TCDD fueron
esparcidos en carreteras y amplias zonas de Missouri para controlar e levantamiento de
polvo del suelo en areas residenciales y recreacionaes. La magnitud y extension de esta
contaminacion ambiental no fue conocida hasta varios afios despues. La mayoria de las
muestras de suelo analizadas contenian niveles de 2378-TCDD entre menos de 1 ppb y
varios cientos de ppb. Se pusieron de manifiesto casos de efectos toxicos y muertes en
caballos, perros, gatos, pgjaros e insectos que estuvieron en contacto directo con los suelos
contaminados, en cambio, la incidencia en personas expuestas parece que fue minima.

Seveso, Italia ( 1976) : Este ha sido, sin duda alguna € de mayor incidenciay repercusion
publica, y puede considerarse como un gemplo Unico de exposicion humana aguda a la
2378-TCDD. El 10 de Julio de 1976 en la planta ICMESA situada en Seveso, a pocos
kilometros de Milan, una explosiéon accidental en un reactor destinado a la produccién de
2,4,5-T, origind una nube de materia toxica con un contenido de 2378-TCDD estimado en
250 g.. esta nube se extendié por una amplia zona contaminando suelos y vegetacion y
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afectando a més de 17.000 personas. Los efectos mas inmediatos fueron la muerte e
intoxicacion de un gran nimero de animales domésticos ( pgaros, perros, gatos, conegjos,
etc.) y cerca de 200 personas sufrieron cloracné.

Holanda ( 1977) : Olie y col. Identificaron por primera vez la presencia de PCDFs y
PCDDs en las cenizas y emisiones gaseosas de varias incineradoras de residuos solidos
urbanos en Holanda.

Nueva York, EE.UU ( 1981) : En Binghamton, Nueva York, en unas oficinas se produjo
una explosion de un transformador, seguida de un incendio; en este caso € accidente se vio
agravado por € hecho de que € sistema de ventilacién del edificio contribuy6 a distribuir €l
hollin originado en & incendio por todo € edificio contaminando las 18 plantas del mismo.
Espafia ( 1982 ) : Un caso de intoxicacion humana por PCDFS/PCDDs se produjo en los
miembros de una familia de Sevilla, quienes presentaron muestras claras de cloracné asi
como otros sintomas de intoxicacion. La posterior investigaciéon asoci6 la causa de esta
intoxicacion con el consumo de un aceite contaminado con PCDFS/PCDDs; e aceite se
habia amacenado en un recipiente de pléstico que previamente habia contenido
hexaclorobenceno y pentaclorofenol. El andlisis de este aceite y de la sangre de los
afectados confirmé la contaminacién por PCDFs/PCDDs. Los sintomas de intoxicacion
desaparecieron a cabo de un afio de dgjar de ingerir € aceite.

Bélgica ( 1999)

115



Comportamiento, dindmicay distribucion ambiental de dioxinas.

Contaminacion del medio ambiente.

En términos generales podriamos decir que la introduccion de PCDFS/PCDDs en € medio
ambiente puede tener lugar através de las cinco vias siguientes:

A traveés de procesos de combustion, cuyas emisiones difunden directamente a la atmésfera
estos contaminantes y cuyos residuos solidos contaminan los suelos. Ejemplo:
Incineradoras de residuos solidos urbanos.

1

A través de determinados procesos industriales, que generan residuos o efluentes
contaminados con PCDFs/PCDDs; en general, s estos efluentes son liquidos se
vierten en rios o lagos contaminando asi € sistema acuatico; s son solidos suelen
recogerse en vertederos incidiendo asi en la contaminacién de suelos, y S son gases
acaban por liberarse a la atmésfera. Ejemplos. Efluentes liquidos y lodos
procedentes del blangqueo de las planta de celulosay papel con cloro.

Utilizacion de productos contaminados con PCDFS/PCDDs. En este caso la
utilizacion del producto libera de forma directa los PCDFS/PCDDs en € medio
ambiente. Dependiendo del tipo de producto utilizado y de su forma de aplicacion la
contaminacion afectara a agua, suelo o aire. Ejemplo : Utilizacion de 2,4-D y
2,4,5-T como herbicidas.

Accidentes fortuitos. Son determinados sucesos imprevistos como incendios y
explosiones que pueden dar lugar a la liberacion de una cantidad importante de
PCDF<PCDDs de gran incidencia local. Ejemplo : Incendio de transformadores
el éctricos que contengan PCBs.

Contaminacion por fuentes secundarias . Se incluiria en este apartado la ubicacién

de residuos contaminados en zonas inapropiadas. Ejemplo: aplicacién de lodos de
plantas depuradoras en suelos agricolas para el enriquecimiento organico del suelo.
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Exposicion humana a los PCDFs/PCDDs

Los PCDFs/PCDDs parecen haber estado presentes en € medio ambiente desde épocas
muy remotas, lo cua indica que posiblemente estos contaminantes también pueden
originarse por causas naturales no antropogeénicas, como en incendios forestales, erupciones
volcénicas, 0 a través de determinadas reacciones fotoliticas y enziméticas en sustratos
naturales.

S los PCDFY/PCDDs sblo se originaran de forma natural, sus niveles ambientales serian
extraordinariamente bagjos y constantes, como |os que se detectan en muestras anteriores a
1900; es de suponer por tanto, que €l gran desarrollo industrial experimentado en este siglo
es e principal responsable del notable incremento de la contaminacion ambiental por
PCDFs/PCDDs. El punto de inflexion en esta tendencia podriamos situarlo a partir de la
década de los 30, cuando se dio comienzo a la produccion en gran escala de compuestos
organoclorados y se incrementd considerablemente el uso de procesos de combustiéon para
diversos fines: incineracion de residuos , utilizacion de combustibles fésiles como fuente de
energia, produccion de metales, etc.

Por lo tanto debido al gran desarrollo industria, resulta evidente que hoy en dia toda la
poblacion humana esta expuesta en mayor 0 menor grado alos PCDFS/PCDDs a través de
a contaminacion de fondo existente; esto es particularmente cierto en las zonas industriales
y urbanas donde los niveles ambientales son varias veces superiores a los de las zonas
rurales. Por otro lado, una pequefia parte de la poblacion se ha visto ocasionamente
expuesta a niveles de PCDFs/PCDDs superiores a los proporcionados por la propia
contaminacion ambiental. Esto ha sucedido en casos de :

Exposicién ocupacional, como es €l caso de |os trabajadores de fébricas de
clorofenoles, que alo largo de su vida han sufrido una exposicién cronica a
los PCDFs/PCDDs superior a resto de la poblacion como consecuencia del
trato diario con productos contaminados.

Exposiciéon accidental, con relativa frecuencia se han producido diferentes
accidentes en todo e mundo que han ocasionado episodios de fuerte
exposicion local a estos contaminantes. Casos bién conocidos son los
Yu_Chen, Yusho, Seveso,etc.

Debido a carécter esporadico de las exposiciones de tipo ocupacional o accidental, y €l
reducido nimero de individuos que se ven afectados en comparacion con € resto de la
poblacién, € principal foco de atencién se centra sobretodo en la exposicién humana a la
contaminacién de fondo, ya que esta afecta a todo € mundo y tiene lugar durante toda la
vida del individuo. Para evaluar € riesgo asociado a la exposicién a través de la
contaminacion de fondo es fundamental discernir en primer lugar las diferentes vias de
entrada de estos compuestos en e organismo y su importancia relativa; también es
necesario conocer aspectos farmacocinéticos de metabolizacion y degradabilidad con
objeto de establecer un balance entre la cantidad introducida en e organismo y la cantidad
degradada o excretada del mismo

Vias de entrada en € organismo humanao.
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Existen Unicamente tres vias por las que € hombre puede entrar en contacto con estos
contaminantes e incorporarlos a su organismo. Estas vias son por orden de importancia :

1. Ingestion oral
2. Inhalacién
3. Contacto dérmico

Laingestion oral es la principal via de entrada de estos contaminantes en € organismo; se
estima que aproximadamente entre el 90-95% del total de PCDFs/PCDDs se asimilan de
esta forma; la inhalacion de aire o de particulas de polvo o suelo transmitidas por € aire
pueden representar cerca del 5-10% restante; el contacto dérmico por regla general parece
ser un medio de entrada muy minoritario.

Ingestion Oral

La contaminacion por ingestion oral se debe sobretodo al consumo de alimentos y bebidas,
comparativamente, la ingestion de particulas de polvo o suelo transportadas por € aire y
adsorbidas por € trato digestivo tiene una incidencia mucho menor. Actuamente, se
dispone de numerosos resultados analiticos sobre € contenido de PCDFSPCDDs en
diferentes productos alimenticios de uso comun en la dieta humana ( Tabla 6 ). Del estudio
de estos datos se desprende gque la importancia relativa de cada alimento como fuente de
contaminacion puede ser muy diferente; asi, por g emplo, mientras que las frutas y verduras
suelen contener niveles muy bajos de PCDFS/PCDDs contribuyendo asi poco en la ingesta,
son los alimentos ricos en lipidos como carne, leche, huevos, mantequilla, pescado,etc., los
gue contienen niveles comparativamente mas altos y que, por consiguiente, pueden
representar un mayor riesgo de exposicion. En otro orden de cosas, dada la lipoficidad y
baja solubilidad en agua, podemos considerar despreciable la ingesta de estos
contaminantes através del consumo de agua potable.

Tabla 5.6. Concentraciones Tipicas de PCDFSPCDDs en algunos alimentos

Alimento Concentraciones de
PCDFs/PCDDs
pg i-TEQ
Papas 0,04
Pescado 0,48
Carne 0,68
Pollo 0,33
Huevos 1,07
Aceite Vegeta 0,65
Vegetales 0,02
Fruta 0,05

i-TEQ : Cantidad de 2378-TCDD que produciria los mismos efectos téxicos

Adicionamente, se debe considerar un tipo especia de ingestion de PCDFS/PCDDs, que
es la que se produce a través de la leche materna durante la lactancia. Los niveles de
PCDFS/PCDDs en leche materna suelen ser relativamente elevados en comparacion con
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otro tipo de aimentos sobretodo en los paises industridizados, debido a esta
contaminacion y a proporcionalmente menor peso del bebé, es de esperar una ingesta
diaria mucho mayor para un lactante en comparacién con la de un individuo adulto; se
estima un promedio de aproximadamente 100 pg i-TEQ/kg peso corporal/dia para laingesta
a través de la lactancia; esto viene a representar casi 50 veces mas que € promedio de
ingesta diaria para un adulto.

Inhalacién

A través de lainhalacion pueden incorporarse los PCDFs/PCDDs presentes en € aire tanto
en fase vapor como adsorbidos a las particulas que e mismo aire transporta. Las
concentraciones totales de PCDFSPCDDs que suelen presentarse en € aire oscilan en
torno a 0,1-2,0 i-TEQ/n?. Suponiendo concentraciones medias tipicas, una tasa de
respiracion de 20 n¥/dia y una asimilacion del 100% e los pulmones, se puede estimar la
ingestadiariade PCDFs/PCDDs por inhalacién en torno a los 2 pg i-TEQ/dia, con lo cua
a esta via se le puede atribuir més bien un papel secundario con respecto a su contribucion a
la ingesta total, aungque estos valores pueden incrementarse considerablemente por
determinadas circunstancias, como por g emplo cuando se respira en ambientes cargados de
humo de tabaco. Un caso aparte |0 puede constituir €l aire interior de aquellos edificios en
los cuales se han empleado agentes conservadores de la madera como clorofenoles; en tales
casos la contaminacion interior del aire con PCDFS/PCDDs  podria llegar a tener una
incidencia notable sobre la ingesta total diaria dependiendo del grado de contaminacion del
edificio.

Contacto Dérmico

Laimportancia de esta via de entrada en el organismo es dificil de evauar debido a que no
se conoce e grado de permeacion de la epidermis hacialos PCDFS/PCDDs. No obstante,
en comparacion con laingestion de alimentos, el contacto director de PCDFs/PCDDs con
la piel no supone parala mayoria de la poblacion una via de exposicion importante por la
cual estos contaminantes se pueden incorporar en e organismo. Fundamentalmente, la
exposicion através del contacto dérmico se produciria por deposicion sobre la piel de
particulas de polvo o de suelo transportadas por €l aire. Si tenemos en cuenta que las capas
superficiales de suelo pueden contener niveles de PCDFS/PCDDs en torno a

5-7 pg i-TEQ/g suelo en areas rurdles y hasta 135 pg i-TEQ/g suelo en areas industriales,
resulta evidente que en zonas industrializadas €l efecto del contacto dérmico sera mas
pronunciado; suponiendo una aplicacién dermal de 1 mg suelo/cn? de piel, Theelen evalud
laincorporacién de PCDFS/PCDDs a organismo via contacto dérmico en 0,15 pg i-
TEQ/dia

Finalmente, hay que sefialar que en determinados casos de exposicion accidental u
ocupacional, como podria ser el caso de personas dedicadas a la fabricacion o manipulacion
de clorofenoles u otros productos contaminados, la exposicién através del contacto
dérmico podria ser un factor muy importante a tener en cuenta.
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Distribucion y niveles de PCDFs/PCDDs en e cuer po humano.

L os avances producidos en los Ultimos afios en € andlisis de PCDFS/PCDDs han permitido
la determinacion de estos contaminantes en matrices tan complejas como sangre, leche
materna y diferentes tejidos humanos. Los resultados de estos andlisis indican claramente
que hoy en dia puede identificarse una contaminacion residual por PCDFs/PCDDs en
todos los individuos como consecuencia de la exposicion a la contaminacion de fondo
existente en el medio ambiente. Niveles significativamente méas atos se detectan en €
organismo de personas que habitan zonas industrializadas o que han sufrido de exposicion
accidental u ocupacional mientras que en individuos de zonas rurales o de paises poco
industrializados los niveles encontrados son mas bajos.
Niveles en tejido adiposo

El tgido adiposo es € tegiido humano cuyo contenido en PCDFSPCDDs ha sdo mas
extensamente investigado. En investigaciones cientificas se han obtenido niveles promedios
de PCDFYPCDDs en tgjido adiposo para la poblacidén general de diferentes paises. Los
niveles mas bajos corresponden a éreas menos industrializadas como Vietnam del Norte o
China con valores respectivos de 4 y 18 pg i-TEQ/g lipido, mientras que en Japén y
Alemania se obtienen valores de hasta 38 y 69 pg i-TEQ/g lipido respectivamente.

Para efectos comparativos, se tienen datos para las personas que fueron afectadas por €l
accidente de Yusho y que se comparan con un control de personas que no se vieron
expuestas. Se observa perfectamente que, incluso 17 afios después de la exposicion, se
mantienen aun niveles muy elevados de PCDFs en los afectados. 1386 pg i-TEQ/g lipido
frente a los 48 pg i-TEQ/g lipido del grupo de control; en cambio, los niveles de PCDDs
son bastante similares en ambos grupos.

En otros casos de exposicion ocupacional también se detectan niveles atos de
PCDFs/PCDDs. En una investigacion reciente se llegaron a determinar hasta
291 pg i-TEQ/g lipido de 2378-TCDD en d tejido adiposo, después de 22 afios de la
exposicion en trabajadores de una fabrica rusa dedicada a la produccion de 2,4,5-T. En
1986 un estudio con trabajadores de Boehringer expuestos ocupacionalmente en la década
de los 50 durante la produccion de diferentes derivados clorados revelaron niveles de hasta
2.250 pg de 2378-TCDD, 605 pg de PeCDFs, 9.600 pg de HXCDDs, 4.100 pg de HpCDDs
y 16.000 pg de OCDD/g de tejido adiposo expresado en base al contenido lipidico.

Nivelesen Sangre

Losandlisis de PCDFs/PCDDs en sangre son técnicamente factibles sdlo desde hace poco
tiempo, motivo por el cua se dispone de pocos datos en comparacion con otros tejidos u
organos. Muestras de sangre correspondientes a personas que no han sufrido nunca
incidentes de exposicion accidental u ocupacional, fueron analizadas en Alemania entre
1991-92, obteniéndose vaores de entre 10 y 110 pg i-TEQ/g lipido con un valor promedio
de aproximadamente 40 pg i-TEQ/g lipido. En todos los casos los niveles de 2378-TCDD
se situaron siempre por debajo de los 10 pg/g lipido. Andlisis realizados en otros paises
aportan resultados similares para muestras provenientes de paises industrializados y valores
algo més bgjos para paises en vias de desarrollo. En contraste, la sangre de personas que
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han sufrido exposiciones accidentales u ocupacionales muestran niveles mucho mas
elevados. A modo de gjemplo, una muestra de sangre de un nifio afectado de cloracné en €l
accidente de Seveso, que se tomo6 en 1976 y se mantuvo congelada a —30 °C hasta su
andisis en 1990, dio un nivel de 2378-TCDD de 56.000 pg/g lipido ( € valor mas ato
jaméas medido). También se han detectado valores elevados de PCDFS/PCDDs en sangre
de trabajadores de plantas dedicadas a la produccion de PCP: hasta 22.500 pg/g lipido de
HeptaCDD y hasta 285.000 pg/g lipido de OCDD vy en trabajadores expuestos a herbicidas
fenoxiéacidos se encontraron niveles de hasta 3.400 pg/g lipido de 2378-TCDD.

Nivelesen L eche M aterna

En un estudio de alcance mundia Ilevado a cabo por la Organizacion Mundia de la Salud
(OMYS) paraevaluar € grado de contaminacion por PCDFs/PCDDs de la leche materna, se
analizaron muestras procedentes de varios paises. Concentraciones mas altas se encontraron
en muestras procedentes de Alemania, Holanda, Reino Unido y Bélgica ( 30-40 pg i-TEQ/g
lipido). Los niveles mas bgjos fueron los correspondientes a Tailandiay Camboya ( 3 pg i-
TEQ/g lipido) asi como Hungria y Yugodavia ( 5-12 pg i-TEQ/g lipido). Los paises
escandinavos, Polonia, USA, Canaday Japon presentan valores intermedios. Es de destacar
los resultados obtenidos en estudios llevados a cabo en Vietnam. En Vietnam del Norte,
pais poco industridlizado y que no estuvo sometido a los efectos del “Agente naranja’
durante la Guerra, se obtienen valores bajos, del orden de 4 pg i-TEQ/g lipido, muy
parecidos a Tailandia y Camboya. Por € contrario, en Vietnam del Sur, la situacién es
completamente diferente; dependiendo de las zonas estudiadas se obtienen niveles
significativamente mas altos, entre 19-35 pg i-TEQ/g lipido para muestras tomadas en
conjunto. Pero ademés en € andlisis de muestras individuales, tomadas de madres
residentes en zonas donde se utiliz6 € agente naranja, se han llegado a detectar
concentraciones muy superiores de entre 89, 100, 244, 400 hasta 1450 pg i-TEQ/g lipido
( e nivel mas elevado obtenido hasta la fecha para una muestra de leche materna). Es de
destacar también que en todas estas muestras tan contaminadas, €l isomero predominante y
con mucha diferencia conb respecto a los demas fue el 2378-TCDD, caracteristico también
de los herbicidas 2,4-D y 2,4,5-T con lo cua queda bien patente la influencia del agente
naranja en esta contaminacion.

Determinacion de Dioxinasy Furanos. Problematica general y etapas de analisis.

Las dioxinas y furanos constituyen una serie de contaminantes persistentes, cuyas
peculiares caracteristicas toxicologicas y bioacumulativas justifican la necesidad de su
control y seguimiento, através de los cuales se podra evaluar y limitar € impacto ambiental
de estos compuestos asi como su potencial repercusion en la salud humana

En primer lugar, es de primordial importancia identificar todas aguellas fuentes potenciales
de estos compuestos asi como sus caracteristicas en cuanto a niveles y perfiles isoméricos
de contaminacién. Esto implicara la caracterizacion de los PCDFs/PCDDs tanto en el
producto final como en los diferentes efluentes residuales (solidos, liquidos y gaseosos) de
todos aquellos procesos industriales o térmicos susceptibles de originar estos compuestos.
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Por otro lado, también resultara de interés la determinacion de los niveles ambientales
y la distribucion de estos contaminantes en los diferentes ecosistemas para evaluar € grado
de impacto ambiental. En este sentido, se tendrén que someter al andisis muestras tales
como suelos, sedimentos, aire, aguay muestras bioticas de tegjidos y 6rganos diversos de los
diferentes seres vivos que habitan los ecosistemas en estudio.

Los estudios toxicologicos con animales de laboratorio también requeriran de la
determinacion de estos compuestos en diferentes érganos y fluidos biol6gicos. Asimismo,
una forma de evaluar la exposicién humana a estos contaminantes sera a través de su
andlisis en sangre, leche materna, tejido adiposo y otros 6rganos humanos diversos.

Todo este tipo de estudios requiere disponer de una metodologia analitica apropiada; una
metodologia bien establecida que pueda emplearse también para € control de todos
aquellos procesos y actividades que se vean obligadas a cumplir unos niveles maximos de
emisiéon de PCDFs/PCDDs en medio ambiente como consecuencia de la progresiva
implantacion de normativas al respecto.

Entre la gran variedad de tipos de sustratos en los que se puede requerir e andisis de
PCDF<PCDDs, nos podemos encontrar , por g emplo con:

Productos de la combustion tanto de residuos urbanos como industriales o de cualquier otro
tipo, entre los cuaes se incluyen :

Emisiones gaseosas.

Cenizas

Escorias

Agua procedentes de lavado de humos y gases

Hollin procedente de incendios

Productos comerciales técnicos tales como herbicidas, aceites de PCBs, clorofenoles,
&cidos clorofenoxiaceéticos, determinados col orantes,etc.

Residuos solidos industriales diversos incluyendo fangos residuales de procesos quimicos.
Efluentes liquidos d e diferentes procesos industriales, como blanqueo de celulosa 'y papel,
fabricacion de productos clorados, o de tratamiento textiles, etc.

Fangos de depuradoras y de plantas de agua potables.

Suelos, sedimentos y vegetacion diversa.

Muestras de aire incluyendo particulas en suspension.

Muestras de agua incluyendo agua de rios, lagos, agua potable, aguas residuales, etc.
Lixiviados de vertederos.

Tejidos, musculos, visceras y sangre de animales diversos( ratas, peces, pajaros, etc.)
Tejidos humanos: tgjido adiposo, higado, visceras y sangre, leche materna.

Alimentos varios, tanto de origen animal como vegetal: carne, pescado, frutas, verduras,
productos grasos como mantequilla, leche, queso,etc.

De los expuesto anteriormente queda patente lo sumamente amplio que puede llegar a ser €l
campo de aplicacion del andlisis de PCDFs/PCDDsYy revela unatarea dificil y complegja.

Fundamentalmente, los principales problemas asociados a esta determinacion analitica
podemos desglosarlos en cinco puntos fundamentales :
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Necesidad de andlisis en una gran variedad de tipos de muestras y en matrices muy
complegas.

Normalmente se trata de determinacion de niveles muy bajos. generalmente entre  ppm (
10° g/g) y ppa (10 g/g) con lo cud entrariamos de lleno en el campo del andlisis de
ultratrazas.

Frecuente presencia en las muestras de un gran nimero de sustancias interferentes a
concentraciones mucho mas elevadas que la de los propios PCDFs/PCDDs.

Se requiere de una determinacion lo mas exacta posible, especialmente de los 17 isdbmeros
2,3,7,8 substituidos que son con gran diferencia los més téxicos.

Dificultades adicionales en € muestreo de efluentes dinamicos, como son las emisiones
gaseosas procedentes de procesos térmicos.

5.5. Radiacion

Para mucha gente, la radioactividad es un tema ominoso y misterioso. Una actitud
de “déjaselo a los expertos’ predomina, con todo €l consiguiente dafio social que puede
provenir desde tal negligencia por parte del publico. Las unidades bésicas con que
describimos sustancias téxicas no radiactivas son familiares a todos. Por gemplo, para €
plomo en el agua potable, usamos unidades ordinarias de peso, 0 para el asbesto en €l aire,
usamos el nimero de particulas inhaladas con cada inspiracion. El peso y € nimero son los
conceptos conocidos por nosotros desde la nifiez, y hay poco misterio asociado a ellos. En
contraste, el idioma usado para describir cantidades de radiacion en € ambiente (curies,
rems, vida media) se ve extrafo.

En esta seccion desmitificamos el tema de la radiacion explicando la terminologia.
También describimos la naturaleza Unica de la radiacion y discutimos agunos de los
riesgos asociados con nuevas y vigjas aplicaciones de la tecnologia nuclear. Las lecturas
enumeradas a final del capitulo proveen una discusion més en profundidad de muchos de
los temas discutidos aqui.

La naturaleza dela radioactividad

Asi como una torta se constituye de harina, huevos, y otros ingredientes, todos los
objetos arededor nosotros, desde huevos a estréllas, se han hecho de uno 0 més tipos de
materia basica llamada elementos. Cada uno de los elementos de materia, tales como
oxigeno, calcio, fésforo, plomo, y uranio, es simbolizada por una o dos letras. Por jemplo,
el O smboliza € oxigeno, Ca €l calcio, P € fésforo, Pb € plomo, U € uranio, y asi para
cada elemento. Un total de 92 elementos diferentes aparecen en la naturaleza, y 13
elementos adicionales se han creado en laboratorio.

Los elementos se congtituyen de domos, y cada d&omo a su vez se compone de
mindsculas particulas llamadas electrones que orbitan arededor un nicleo central. El
nucleo se constituye también de particulas minusculas |lamadas protones y neutrones que se
arreglan en un racimo gjustado. Cada elemento es Unico, difiriendo de todos los otros por el
nimero de protones en e nucleo de sus domos. Por gemplo, un &omo de hidrogeno tiene
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1 protdén en su nucleo, un a&omo de oxigeno tiene 8, y un &omo de plomo tiene 82. Sin
embargo, € nimero exacto de neutrones en € nacleo atdbmico de cualquier elemento
determinado puede variar. Por gjemplo, todos |os atomos de plomo tienen 82 protones, y la
mayoria tienen 126 neutrones, pero algunos tienen 122, 128, o agun otro nimero de
neutrones. Estas formas diferentes de un &omo, con € mismo nimero de protones pero un
nimero diferente de neutrones, se llaman isdtopos. El nimero tota de protones y de
neutrones en € nicleo de un isétopo se llama el peso atdbmico de ese is6topo; € nimero de
protones en € ndcleo se llama e nimero atémico.

La anotacion usada para indicar isdtopos requiere explicacion. Considere el gemplo
del isétopo uranio-238. El nimero 238 se refiere a nimero total de protones méas neutrones
en € isdtopo, que es e peso atdbmico. Puesto que todos los domos del isdtopo de uranio
tienen 92 protones en € nucleo (recordando, el nimero de protones define a elemento), e
nimero de neutrones es 238 menos 92, o sea 146. Otra manera de nombrar iS6topos es usar
el elemento del simbolo precedido por su peso atdbmico como un superscripto. Asi, €
uranio-238 es 28U, que se pronuncia la misma manera como es deletreado (el Uranio 238
no es € isotopo del uranio en € combustible para armas nucleares y plantas de energia; que
es uranio 235).

Los diferentes isdtopos de un elemento son similares quimicamente, lo que significa
gue €ellos reaccionan con otros quimicos del mismo modo. Pero difieren ligeramente en €l
peso y en otra forma importante (algunos isotopos son estables, mientras que otros son
inestables. La estabilidad significa que permanecen igual para siempre. Los isbtopos
inestables, a contrario, cambian su forma y se vuelven otros isdtopos. Un isétopo que es
inestable se llama radioactivo. Entonces un isétopo radioactivo decae a algun otro isotopo,
el isdtopo posterior se llama € producto deteriorado o hijo del antiguo. En € proceso de
forma cambiante o decayente, los isotopos radioactivos emiten hacia fuera particulas. Estas
particulas méviles son lo que se llama la radiacion. El interés sobre las sustancias
radioactivas es que la radiacion puede ocasionar dafio bioldgico cuando entra en un tgjido
viviente.

Los tres principales tipos de particulas de la radiacion son designados por los
términos: rayos beta, rayos dfa, y rayos gamma. El término rayo se uso histéricamente para
describir la radiacion cuando fue recién descubierta, pero es un término Util para designar
porque transmite la nocion correcta de que las particulas de radiacion poseen la
caracteristica de onda y particula. Los rayos beta son los electrones. Los rayos afa son los
nucleos de atomos de helio, y cada particula afa tiene dos protones y dos neutrones. Los
rayos gamma de son como la luz ordinaria en algunos respectos, pero cada particula gamma
contiene mucha més energia que las particulas que componen laluz visible.

Un grupo de dtomos radioactivos disminuira en su nimero a través del tiempo. Esto
no deberia ser ninguna sorpresa porque los atomos cambian su forma (o decaen) llegando a
ser otros isétopos. Pero lo que puede ser una sorpresa es que la disminucién es muy regular:
sigue un modelo uniforme. Considere e isdtopo radioactivo plomo-210. Después de 22
anos, permanece la mitad de los &omos originales. La otra mitad no existe méas en su forma
original: elos han decaido. Después de otros 22 afios, la mitad de la mitad restante ha
decaido nuevamente, dejando un cuarto del lote original de d&tomos.
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Para ese isdtopo particular de plomo, los 22 afios es la longitud de su vida media.
Cada isttopo radioactivo tiene una vida media diferente. La vida media de algunos isbtopos
es increiblemente corta. Por gemplo, hay un isdtopo del elemento polonio con una vida
media de menos de un milésimo de segundo. Para otros isotopos, la vida media es muy
larga, el isdtopo de uranio 23°U, por ejemplo, tiene una vida media de 4.5 billones de afios.

Espectro el ectromagnético

Temprano en este siglo se descubrié que la luz tenia una naturaleza dual. Podia ser
considerada como una onda y podia también ser considerada como una corriente de
particulas. A estas particulas se les dié e nombre de fotones. Cada color diferente de la luz
se compone de fotones de energia diferente. Ninguno de ellos tiene masa e invariablemente
viga alamisma ata velocidad, smplemente definida como la velocidad de la luz.

La luz también tiene caracteristicas de onda. Una onda se caracteriza por una
longitud de onda, que es la distancia desde |a cresta de una onda a la cresta de la préoxima.

El espectro de energias fotonicas realmente va mas bagjo del rojo y bien arriba del
violeta. La radiacion ultravioleta, no visible a 0jo humano, se constituye de fotones de méas
energia que agquellos en la parte visible del espectro. La longitud de onda de luz ultravioleta
es mas corta que lade laluz violeta. Laluz infrarroja, sin embargo, se constituye de fotones
menos energéticos que aquellos en e reino visible, y su longitud de onda es més larga que
e de laluz roja. Sobre € espectro ultravioleta, hay fotones aun més energéticos llamados
rayos X (radiografias), bien conocidos por sus aplicaciones terapéuticas y diagnosticas en la
medicina. Més energéticos que los rayos X son los fotones Ilamados rayos gamma
(discutidos en la primera seccion), que son a veces emitidos en e decaimiento de isotopos
radioactivos. La luz ultravioleta, rayos X, y rayos gamma pueden infligir dafio bioldgico.
Pero inclusive la luz visible ordinaria puede ser nociva a la salud s es suficientemente
intensa.

En € otro lado del espectro donde las energias estén bgjo la luz infrarroja, hay, en
orden decreciente de energia (y de longitud de onda creciente), fotones asociados con
microondas, ondas televisivas, y ondas de radio. Esta gama del espectro electromagnético
se [lama campos de extrema baja frecuencia electromagnética. La frecuencia de una onda es
el nimero de ondas por segundo que pasan por un cierto punto. La relacion entre la
longitud de onda y la frecuencia es smple: la longitud de onda multiplicada por la
frecuenciaesigua alavelocidad de luz, que es la misma para todas estas formas de energia
electromagnética.

Todas estas formas de energia, desde ondas pasando por la luz visible a los rayos
gamma, congtituyen 1o que se llama el espectro electromagnético. La exposiciéon a partes
del
espectro electromagnético puede resultar en dafio ala salud s la energia de la radiacién es
suficientemente alta.

125



Como nos afecta la radiacion

Los isotopos radioactivos difieren uno del otro de maneras que determinan cuan
nocivos son ellos. Pueden tener vidas medias diferentes, pueden emitir formas diferentes de
radiacion, y la radiacion que emiten puede tener diferentes energias. Ademas, los diversos
isotopos pueden diferir en otros tres aspectos importantes. Primero, |os isétopos pueden ser
gases, liquidos, o sdlidos. Segundo, los isotopos de elementos diferentes pueden diferir
desde unos a otros en la manera en gque ellos obran quimicamente con diversas sustancias
en e cuerpo. Tercero, los isdtopos radioactivos difieren en € tipo de los is6topos hijos que
ellos producen cuando decaen. Algunos isotopos radioactivos producen hijos que son
nocivos, mientras otros producen hijos inofensivos o no radioactivos. Todas estas
caracteristicas influyen en e grado y tipo de dafio que € isdtopo puede ocasionar. Para
comprender esto, aqui va una resefia de la manera en que radiacion dafia el tgjido biol égico.

Cuando una particula de radiacion penetra € cuerpo humano y pasa a través de éste
sin interactuar con € tegjido corporal, ningln dafio es infligido. Es cuando las particulas
depositan algo de su energiaen €l tejido cuando € dafio podria ocurrir.

Las moléculas individuales en el tegjido absorben algo de la energia de la radiacion
transitoria. Algunas veces la energia es recibiday liberada como s se tratara de un resorte y
no ocurre dafo. En otros casos, sin embargo, una molécula se transforma a una forma
diferente después de absorber 1a energia de la radiacion. Si esas moléculas son una parte de
algin pedazo sensible de la maquinaria bioldgica, tal como una molécula de ADN,
entonces puede resultar en dafio. (EL ADN es e quimico que lleva la informacion genética
en todas las plantas y animales). Por gemplo, un gen puede mutar o un érgano puede llegar
a ser canceroso. Una parte del dafio molecular que ocurre, sin embargo, es reparado
naturalmente por el cuerpo antes de el organismo sufra como un todo.

Las diversas particulas de radiacion difieren en la manera en que ellos pasan a través
del tgiido. S los rayos beta y alfa comienzan afuera con la misma energia en e mismo
lugar, van a perder energia uniformemente en sus trayectorias a través de €l tgjido, pero los
rayos beta vigjardn més lejos en €l tgjido que los rayos alfa. Puesto que estos dos tipos de
radiaciones tienden a perder més o menos la misma cantidad de energia en cada colision
con una molécula, & nimero total de moléculas impactadas estara aproximadamente en €l
mismo valor en ambos casos. Este nimero dependera de la energia inicial de las particulas,
pero no del tipo de particula. El tipo de particula influye principalmente en la concentracion
de moléculas impactadas.

Los rayos afa son particularmente peligrosos bajo algunas circunstancias por sus
caracteristicas. Si una fuente de particulas alfa, tal como una manchita de plutonio-239, se
posa en la delgada capa de tejido que recubre e pulmon, las particul as alfa concentrardn su
dafio en este delgado pero atamente sensible tejido. El cancer de pulmoén es un probable
resultado. En contraste, s una fuente de rayos beta se alberga en € mismo tegjido, sdlo una
fraccion pequefia del dafio estaria en moléculas en que €l tgjido es sensible.

El peligro relativo de estos dos tipos de radiaciéon se revierte, sin embargo, s €
isdtopo radioactivo que produce la radiacion esté fuera del cuerpo. Puesto que las particulas
alfas tipicamente no pueden traspasar la piel, es inverosimil que los tegjidos vitales internos
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se dafien, aunque puede resultar un cancer a la piel. Las particulas beta, en contraste,
pueden penetrar la piel, y asi € emisor beta fuera del cuerpo puede dafiar 6rganos vitales
internos. La energia de la particula emitida también es importante. A mayor energia, mayor
serd e nimero de moléculas dafiadas y, por lo tanto, mayores las probabilidades de
desarrollar un cancer o mutacion.

La vida media de un isotopo también afecta su potenciadidad para € dafio. Un
isGtopo con una larga vida media, digamos, unos centenares o millares de afios, no decaerd
muy rpido, y se requieren grandes cantidades de &l para producir radiacion considerable a
corto plazo. Sin embargo, permanecerd en e ambiente por un largo tiempo, sometiendo a
las generaciones futuras a su radiacion. Los isotopos gue tienen vida media corta (segundos
0 minutos), no vigaradn probablemente desde su fuente al cuerpo de una persona antes de
gue hayan decaido considerablemente. Su radiacién probablemente se emitira dafiinamente
en los arededores donde se produjo e isGtopo (tal como en un reactor nuclear). Una
excepcion ocurre, sin embargo, s € is6topo se produce en € cuerpo como producto de
decaimiento, o hijo, de algun otro isotopo radioactivo. Esto puede suceder, por eemplo,
con e gas radioactivo radon, que puede decaer por varios pasos intermedios a isétopo de
polonio con una vida media de menos de un milésimo de segundo. Emite una particula alfa
energética que puede ocasionar un dafio severo a pulmon.

Lafision nuclear y la fusion nuclear

Un istopo famoso de uranio es 2*°U, que se usa como el material explosivo de una
bomba atdmica. ¢Por qué se usa este isdtopo para bombas?. La razén es lo rapidamente que
se rompe en pedazos cuando es golpeado por neutrones, un proceso llamado fision. Cuando
el isotopo se parte, produce dos isotopos que juntos tienen ligeramente menos masa que €l
uranio padre. Es por aguella pegquefia diferencia en la masa que se libera la energia. La
famosa férmula de Einstein “E=mc?" predice correctamente cuénta energia se libera en un
proceso de fision. En esta formula, m es la pequeia diferencia masiva entre € padre y los
productos. Como c, la velocidad de luz, es un nUmero muy grande, la energia liberada, E, es
enorme. Los dos isdtopos producidos en € proceso de fision se llaman fragmentos de
fison. Ademés, e proceso de fision resulta en la produccién de una variedad de particulas
de radiacion. Incluidas en estas particulas estan los neutrones, que pueden iniciar mas
sucesos de fision. Esta cadena de eventos de fisién en cadena (fisén que producen
neutrones que causan nuevos eventos de fision) ocurre muy rapido, resultando en la enorme
fuerza explosiva que tienen las armas nucleares de fision.

El proceso de fision no necesita ser explosivo, puede ser controlado evitando que la
mayoria de los neutrones ocasionen sucesos adicionales de fision. Esto es o que ocurre en
un funcionamiento adecuado de una planta de energia nuclear, donde los sucesos de fision
ocurren lentamente y constantemente a través del tiempo, produciendo calor que genera
vapor que mueve una turbina eléctrica

La fision produce radiacion nociva de dos maneras. Primero, las particulas de
radiacion se producen directamente en € proceso de fision. Este proceso no es lo que
anteriormente se describié como radioactividad, y € concepto de vida media no se aplica a
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esto. En un suceso de fision, esta radiacion directa surge instanténeamente. La segunda
fuente de la radiacion de fision proviene porque los fragmentos de fision son isotopos
inestables (o edioactivos). Algunos de los fragmentos de fision més peligrosos son el
yodo-131, estroncio-90, y cesio-137. Estos isotopos tienen vidas medias de 8 dias, 28 afnos,
y 30 afios, respectivamente.

Asi, cuando un arma nuclear estalla u ocurre un accidente serio en una plarta
nuclear, la radiacion desde fragmentos de fision dura un largo periodo de tiempo y puede
ocasionar dafio ala salud por mucho tiempo después del inicio de la explosion o accidente.

La fison aimenta reactores nucleares y bombas atdmicas, pero no es la fuente de
energia de las poderosas bombas de hidrogeno. Un proceso llamado fusion se
responsabiliza de energizar este segundo tipo de arma. La fusion es también la fuente de
energia que guarda el sol. En € futuro, puede proveer de energia para generar electricidad a
un costo aceptable y con mucho menos riesgo para la salud humanay el ambiente, que con
el poder convencional de plantas de fisién nuclear. La fusion nuclear, como € nombre
sugiere, es copulativa: junta (o fusiona) dos nucleos para formar uno més pesado. Esto no
es posible para la mayoria de los e ementos, exceptuando si se usa una enorme cantidad de
energia. Para ciertos elementos muy livianos, sin embargo, tales como e deuterio (un
is6topo de hidrégeno) y € litio, los nlcleos pueden unirse y se puede producir energia en e
proceso. Cuando las reacciones de fusion ocurren répidamente y son incontrolables, se
puede producir el gran poder explosivo de las bombas de hidrégeno o armas de fusion. Para
aplicaciones comerciales, sin embargo, es necesario controlar y contener la reaccion para
gue ocurra una “quemadura lenta’. Hay grandes dificultades técnicas en hacer esto en
laboratorio, y la tecnologia probablemente no estara disponible para la generacion de
electricidad en este siglo.

Unidades usadas para describir la radiacion

El efecto de la radiacion en €l tejido biologico es tanto fisico como biolégico. El
efecto fisico es e dumping de energia en & cuerpo. Esto se pueden medir en unidades que
los fisicos usan para describir energia. El efecto biolégico se mide en unidades que
relacionan la enfermedad y la muerte.

Un depésito de energia desde laradiacion al tejido se mide con dos unidades: grays
y sieverts. Un gray se define desde el punto de vista de la cantidad de energia absorbida en
un determinado peso de tegiido de cuerpo. Especificamente, se dice que un objeto ha
recibido un gray (abreviado Gy) de radiacion cuando en cada gramo de objeto se han
depositado exactamente 10,000 ergs de energia. Un erg de energia es una cantidad muy
pequefia, similar ala energia en el movimiento de un escarabajo grande.

El concepto de 10,000 ergs de energia que estan siendo depositados en cada gramo
de un cuerpo humano es bastante incomprensible. Una de manera de pensarlo esta en
imaginar que toda la energia estéd en forma de calor. Si 10,000 ergs de calor se depositaran
en cada gramo de cuerpo de una persona, aumentaria la temperatura de cuerpo en menos de
una centésima de grado. Esto apenas se notaria. Pero, como se discutird més adelante, una
dosis de radiacién de 1 gray ocasiona un serio dafio. La razén es que una cantidad
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relativamente pequefia de energia nuclear de radiacion, a diferencia de la misma
cantidad de energia de calor, puede dafiar moléculas vitales en € cuerpo.

El sievert (Sv abreviado) es una unidad muy parecida a gray, excepto que toma en
cuenta (de una manera cruda) €l dafio bioldgico que puede resultar de la energia absorbida.
Se recordara que los rayos beta, afa, y gamma depositan su energia dentro del tejido vivo
de formas diferentes. Por esa razon, la absorcién de 100 ergs desde rayos afa dentro del
cuerpo es mas hociva que la absorcién de la misma energia desde rayos beta. EI nimero de
sieverts recibido iguala al nimero de gray por un llamado factor de calidad. El factor de
calidad toma en cuenta € peligro biolégico relativo de los tipos diferentes de particulas.
Para betas y gammas, la dosis en sievert iguala a la dosis en grays, en otros términos, €
factor de calidad para betas y gammas es 1. Para particulas afa, una dosis de 1 gray iguala
20 sieverts; en otros términos, €l factor de calidad para particulas afa es 20. Esto significa
gue una dosis de 20 grays de rayos beta es, desde € punto de vista de el dafio biologico,
equivalente a una dosis de 1 gray de particulas afa. Para protones y neutrones, el factor de
calidad es 10.

Asi como la vigia unidad rad era reemplazada por |a nueva unidad gray, la unidad

tanto méas vigja rem es reemplazada recientemente por e sievert. El sievert es relativo a
rem del mismo modo que € gray esrelativo a rad: 1 sievert iguala a 100 rem.

Exposicion normal defondo alaradiacion

Cuando ocurre un accidente involucrando la liberacion de materiales radioactivos,
los portavoces publicos de la industria y funcionarios describen la dosis de radiacion
estimada a la gente en términos relativos. Por g emplo, siguiendo € accidente nuclear de la
planta de energia en Chernobyl, en la Union Soviética, se anuncié que esa gente que vive
en Escandinavia podria haber recibido un 20% de aumento de dosis en la radiacién sobre su
exposicion de fondo durante € afio subsiguiente. Primero, veamos qué se entiende por nivel
natural de fondo.

El nivel natura de fondo es la cantidad de una sustancia que habria en el ambiente si
no hubieran personas en €l planeta produciéndolo. Describe la contribucién natural. El nivel
natural de fondo de radiacion al publico general se estima en 3 milisieverts (300 milirem) al
ano. Los valores dados en la Tabla 1 son los promedios para la poblacion entera de EE.UU.

Tablab5.7
Fuente Natural de Radiacién Dosisanua en e cuerpo completo
(milisieverts/ao)

Radiacion cosmica 0.3
Carbono 14 en la atmosfera 0.01
Is6topos en la tierra que decaen externamente al 0.3
cuerpo

Radon y parientes 2.0
Potasio 40 y otros isotopos decayendo en el cuerpo 04
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Estimacion del riesgo de radiacion

La mayoria de nuestra informacion sobre e riesgo de desarrollar cancer u otra
enfermedad debido a la exposicion a la radiacidn proviene de estudiar a los supervivientes
iniciales de las explosiones nucleares en Hiroshima y Nagasaki en 1945. Las diferentes
partes de esas ciudades recibieron diferentes dosis de radiacion, y la gente que vive en las
diferentes localidades tuvo diferentes oportunidades de canceres que fueron luego
crecientes. Desde esto, ha sido posible estimar la relacion entre la dosis de radiacion y €
riesgo de cancer.

Para dosis muy altas recibidas rapidamente (llamada dosis aguda), los efectos de
radiacion son evidentes después de la exposicion y los sintomas son bastantes obvios. De
esto, sabemos con bastante certeza qué nos hacen las grandes dosis.

La informacion desde Hiroshimay Nagasaki, conjuntamente con lecciones dispersas
aprendidas desde accidentes en la industria nuclear en los Estados Unidos, ha permitido
tener un cuadro general de los efectos a corto plazo de una exposicion sibita a una dosis de
radiacion, que se muestra en la siguiente tabla.

Dosis aguda Sintomas a corto plazo Comentarios
(milisieverts)
1000-3000 |Vomitos, fatiga y pérdida del| Se requiere tratamiento antibiotico,
apetito. probable recuperacion de los efectos

de corto plazo.

3000-6000 |Los sintomas anteriores mas hemo- | Necesaria transfusion sanguinea y
rragias , infecciones, pérdida de e | de medula, recuperacion en escasa
bello y esterilidad. mente & 50% de |os casos.

mas de 6000 | Los sintomas anteriores mas dano al| Muerte cas cierta.
sistema nervioso central y total inca-
pacitacion.
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Lairradiacion alimentaria

Sobre un tercio de todo € aimento producido cada afio en los Estados Unidos se
debe desechar a causa de que se estropea. Ademas, s € alimento en mal estado se come, no
solamente tiene un gusto desagradable, sino que puede ocasionar también enfermedades
como la intoxicaciéon por salmonella. Alimentos adecuadamente expuestos a la radiacion,
pueden prolongar mucho su duracion y muchos de los riesgos de comer alimentos en mal
estado se pueden reducir. Ademas, pueden evitarse los riesgos de usar fumigantes y
preservantes quimicos. Varias naciones, tales como Sudafrica y Paises Bgjos, ya hacen un
uso comercial considerable de la tecnologia de irradiacion alimentaria.

Una equivocacion es que e aimento irradiado llegaria a ser radioactivo, pero esto
no es una preocupacion fundada. Para matar los microbios que son causa de corrupcion, se
apuntan rayos gamma desde un isétopo radioactivo a aimento. Bajo € uso apropiado de la
tecnologia los isétopos radioactivos, la mayoria usualmente cobalto-60 o cesio-137, no
entran en contacto con el aimento. Ademés, los rayos gamma desde esos isdtopos carecen
de la energia para crear isotopos radioactivos en el alimento. Seria necesaria la accion
deliberada de un saboteador para implantar 1os isotopos en € alimento, y ya existen muchas
maneras mas féciles para los saboteadores de efectuar su objetivo que introducir is6topos
radiactivos.

De interés mayor es e aumento inevitable del transporte y manipulacién de
sustancias radioactivas, que aumentan la oportunidad para un accidente o derrame. Los
trabajadores en la industria alimentaria de irradiacién estaran en el mas ato riesgo de esto,
aungue existe una amenaza potencial a publico general con la posibilidad de accidentes de
trdnsito que involucran vehiculos que transportan materiales radioactivos. Uno de los
isotopos que pueden usarse para lairradiacion alimentaria, € cesio-137, es un subproducto
de una planta nuclear, asi que por o menos en un sentido, su uso en la industria alimentaria
de irradiacion no crearia un nuevo problema de gestion del isdtopo. Usar ese isGtopo como
una fuente de rayos gamma para la irradiacion aimentaria es una manera de hacer uso de
un producto residual de otra manera inttil. Sin embargo, para extraer el cesio-137 desde €l
residuo de una planta nuclear se requiere de un proceso llamado re-elaboracion de
combustible en & que los residuos nucleares se convierten en componentes Utiles. Este
proceso presenta riesgos a los trabajadores involucrados y también provee un paso méas en
el ciclo nuclear del combustible en € que terroristas pueden obtener materiales nucleares
peligrosos.

Existen diversos otros riesgos que no son directamente relativos a peligro de
radiacion. Los consumidores pueden encontrar que algunos de los alimentos irradiados
tienen texturas o gustos no conocidos o desagradables. Ademés, algunos alimentos sufriran
una pérdida en e contenido aimenticio como resultado de la irradiacion. Algunos de los
alimentos irradiados podrian aparecer intactos porque los microbios que crean los sintomas
visuales de la putrefacciéon se han eliminado, pero ellos pueden albergar reamente a un
organismo peligroso que sea relativamente resistente a laradiacion. En tal caso, seria mejor
gue e consumidor fuese capaz de reconocer por su aspecto que € aimento se eché a
perder.
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La querra nuclear

Ningun anico acto humano podria resultar en tanta toxicidad como €l resultado de
una guerra nuclear. Las armas nucleares matan por una variedad de medios.
Inmediatamente después de la detonacion de un arma nuclear, los rayos X y e calor
intensivo que se producen son suficientes para matar préacticamente a todo ser vivo dentro
de un radio de 1 milla (dependiendo del tamafio de € armay de lo montafioso del terreno).
El calor produce una ola de presién llamada un “blast” que puede volcar los edificios y
volver unaciudad en ripio.

Dos tipos de radiacion son producidos por la detonacion de una bomba nuclear:
puntual y retardada. La radiacion puntual consiste en las particulas liberadas por las
reacciones nucleares que energizan e arma, y de rayos X que irradiaron las moléculas de
aire, producida casi instantdneamente. La radiacién retardada es principamente debida al
deterioro radioactivo de los fragmentos de fision, que permarecera en € ambiente durante
muchos afios. Ellos se dispersaran a grandes distancias desde € sitio de detonacién y
emitiran lentamente particul as de radiacion.

Ademas de los efectos mortales directos desde €l calor, réfaga, y la radiacion, que
pueden destruir totalmente una ciudad, hay una variedad de maneras indirectas en que la
guerra nuclear puede matar. Los incendios producidos por € calor de las armas,
particularmente en &reas urbanas, produciran cantidades masivas de pyrotoxinas (quimicos
nocivos producidos cuando € plastico y otras sustancias se queman) que pueden ir a los
suburbios y poner en peligro a aquellos que escaparon de los efectos directos de |as armas.

La capa de ozono se dafiaria severamente a consecuencia de guerra nuclear por los
oxidos de nitrogeno producidos desde los incendios. Esto expondra a la gente del planeta a
la nociva radiacion ultravioleta.

Se ha teorizado también de que los incendios urbanos del bosque e incendios en una
guerra nuclear alterarian seriamente el clima de la tierra por un periodo de muchos meses
gue siguen a la guerra. La razdn es que los incendios producirian suficiente humo para
bloquear mucho cielo, conduciendo a clima frio y obscuro popularmente @nocido como
invierno nuclear. Como €l efecto de agotamiento de ozono, esta alteracion de clima no se
limitaria a la region donde caen las bombas, sino que probablemente se extenderia sobre
gran parte del planeta habitado. Las condiciones obscuras y frias haria dificil o mposible
para muchas naciones € cultivar € alimento, conduciendo a la posibilidad de inanicion
masiva entre aguellos que sobrevivieron a los otros efectos horrendos de guerra nuclear.
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CAPITULO 6

FASE TOXICOCINETICA

6.1. Introduccion de agentes en € or ganismo

Las vias principales de introduccion de un agente al organismo son la respiratoria, la
cutanea y la digestiva. Cuaquiera que sea la via utilizada, € agente debe atravesar
membranas de las células para acceder al 6rgano donde se produce € efecto. El espesor de
las membranas de las células es de aproximadamente 7 (nm). Fundamentalmente, la
membrana celular es una capa doble biomolecular de lipidos recubierta a cada lado por una
capa de proteinas. Los lipidos estdn constituidos principalmente por lecitina, cefaina y
colesterol.

Los &cidos grasos de la membrana no tienen una estructura rigida cristaling, siendo
cas fluidos a la temperatura fisiologica, debido a la proporcion de acidos grasos no
saturados. Cuando la membrana tiene mas acidos grasos no saturados, € transporte a través
de éstas es mas rapido.

6.2. Tiposdetransporte

Los mecanismos por |os que un agente quimico pasa a través de una membrana
pueden dividirse en difusion o transporte pasivo, en e cual la célula no desempefia un papel
activo en la tranferencia, y transporte especializado, en €l cua la célula cumple una funcion
activaen € transporte.

6.2.1. Difusion o transporte pasivo

Dentro de este tipo de transporte, podemos considerar la difusion simple y la
filtracion.

a) Difusion smple

La mayoria de los agentes atraviesan las membranas por difusién simple. Esto
ocurre con moléculas pequefias que pasan a través de los canales acuosos 0 mas
frecuntemente con moléculas organicas grandes, liposolubles, las cuales difunden a través
de los lipidos de la membrana. Por lo tanto, un compuesto liposoluble como e etanal,
atraviesa la membrana por difusién simple. Este compuesto se absorbe en €l estbmago y en
el intestino por difusion y pasa a sistema nervioso o a otros 6rganos, también por difusion
simple.
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La proporcion en gue un agente toxico atraviesa una membrana, depende de la
solubilidad en los lipidos( determinada ésta, por € coeficieente de participacion lipido/agua
)y por e gradiente de concentracion a través de la membrana.

El movimiento o flujo de una sustancia a través de una membrana pude ser
expresada por laLey de Fick

Tm:pkxA><Co' Ci)
Donde :

m/t  Cantidad de sustancia que pasa a través de una area de interfase A, por unidad de
tiempo.

Px Constante de Permeabilidad

Co Concentracion de la sustancia en € exterior de la membrana

Ci Concentracion de la sustancia en €l interior de la membrana

Los agentes existen en solucion en dos formas, una ionizada y otra no ionizada. La
forma ionizada, en general, no penetra la membrana celular debido a su baja solubilidad en
lipidos; por e contrario, la forma no ionizada, puede ser 1o suficientemente soluble como
para difundir a través de la membrana. La difusion depende de la solubilidad en lipidos de
la sustancia a su forma no ionizada

Los é&cidos o bases débiles estédn en equilibrio con sus formas ionizadas y no
ionizadas, dependiendo éste de la constante de disociacion.

Asl :
AH U A +H"
BH*"U B + H"
_ [A]oAH]
=TT
< - [B] {H]
* T TeHT

El pK4 es una expresion aritméticasimilar a pH , y es € logaritmo negativo de la constante
de disociacion.

pK =-log K4
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El grado de disociacion de un agente quimico depende del pKa de la sustanciay del
pH del medio, en e cua estadisuelta, y esta relacion esta descrita por la ecuacion de

Henderson-Hasselbach:

(formano idnica)
para écidos débiles pKa—pH = log ------------=--------
(formaidnica)

(formaionica)
parabases débiles pKa—pH = log-----------mnnmmnmmn-
(formano idnica)

Cuando e pH de una solucién es igua a pKa de un compuesto, la mitad de éste existe en
formaionizaday la otra mitad en forma no ionizada.

Un &cido con un pKa bajo es un acido fuerte, y con un pKa ato es un acido débil;
inversamente, una base con un pKa bgjo es una base débil, mientras que con un pKa alto es
una base fuerte. El pKa solo, no indica s e compuesto es &cido o bésico, ya que un
compuesto basico puede tener un pKa menor de 7 y un compuesto &cido puede tener un
pKamayor de7.

El efecto que la ateracion del pH tiene sobre la ionizacion, sea de un &cido, como € écido
benzoico, o de una base, como la anilina, se observa en la Figura 1. A pH=4, &l 50% del
acido benzoico esté ionizado, entonces, éste es el pKa del compuesto. A medida que el pH
disminuye, la mayor parte del &cido benzoico esta en la forma no ionizada. Inversamente,
cuando € pH aumenta, la sustancia se ioniza perdiendo protones, ya que e &cido es
donador de protones. En el caso de la anilina ocurre lo contrario, observando su pKaigua a
5.

Debido a que la forma no ionizada, liposoluble, de un eectrolito débil es la forma en que
pasa la membrana, para los écidos organicos es mas facil pasar a través de la membrana,
cuando estan en medio acido y para las bases organicas, cuando estan en medio bésico.

pH Acido Benzoico % No lonizado Anilina % No lonizado

Ca| NHY
1 99,9 7

Q 99 01
3 I 90 | I 1

N

4 COO 50 N 10
S 10 50
6 1 90

Figura 1. Efecto del pH en laionizacion del acido benzoico ( pKa=4) y laanilina ( pKa=5)



b) Filtracion

Cuando € agua fluye a través de los poros de la membrana, agunos solutos de
mol écul as pequefias pasan por ella. El pasgje atraves de estos canales se llama filtracion.

La principal diferencia entre las membranas de un organismo, es € tamarfio de los
canaes. En el glomérulo del rifién y en los capilares, estos poros son relativamente grandes
(4 nm ) y permiten que moléculas més pequefias que la abumina ( PM = 60000 ) la
atraviesen. Por lo general, los canales son pequeios ( 0.4 nm ) y permiten e paso de
mol éculas muy peguefias ( PM = 100 a 200 ).

6.2.2. Transporte especializado

Algunas veces, e movimiento de una sustancia a través de una membrana no puede
ser explicado por difusién ssimple o por filtraciéon , debido a que la sustancia es insoluble en
lipidos y su tamafio molecular es demasiado grande como para pasar por los canales. Para
explicar este movimiento, se ha postulado un transporte especiaizado; de esta forma se
realiza el transporte de azlicares, proteinas y acidos nucleicos. Este comprende a transporte
activo, la difusion facilitada , la fagocitosis y la pinocitosis.

a) Transporte activo

Las propiedades clésicas de un sistema de transporte activo son las siguientes:

a) Las sustancias quimicas se mueven contra un gradiente electroquimico.

b) En concentracion alta del sustrato, el sistema de transporte se satura y se observa un
transporte maximo.

c) Existen ciertos requerimientos estructurales basicos para €l transporte de agentes
quimicos por un mismo mecanismo y siendo éste selectivo, puede ocurrir inhibicién
competitiva entre las sustancias .

d) El sistema requiere liberacion de energia, por 1o que inhibidores metabdlicos pueden
bloquear |os procesos de transporte.

L as sustancias que son transportadas a través de la membrana celular por transporte
activo, se supone que pasan a interior de la céula formando un complgo con una
macromolécula. El complejo difunde a otro lado de la membrana, donde la sustancia es
liberaday e transportador vuelve a su lugar de origen para repetir € proceso. El transporte
activo es importante en toxicologia, en la eliminacion de compuestos después de que €l
organismo los absorbio.
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b) Difusion facilitada

El término es aplicado a un transporte que tiene todas las caracteristicas de un
trangporte activo, excepto que e sustrato no se mueve contra un gradiente de
concentracion. El transporte de glucosa desde e tracto gastrointestinal ocurre de esta
manera.

) Procesos de transporte adicional

Pueden considerarse los procesos de fagocitosis y de pinocitosis, procesos estos, en
los cuales la membrana se estira'y engloba a las particulas.

6.3. Absorcién por vias naturales

Se entiende por absorciéon al proceso por € cua € agente téxico atraviesa las
membranas e ingresa en la circulacion sanguinea.

6.3.1. Absorcion por via digestiva

El tracto gastrointestinal debe ser visto como un tubo que atraviesa e cuerpo.
Aungue est4 dentro de éste, su contenido debe ser considerado externo a organismo. Los
agentes que se encuentran en € tracto gastrointestinal , no producen dafio a individuo hasta
gue son absorbidos, a menos que ese agente sea un compuesto caustico o irritante .

La absorcion se produce a lo largo de todo € tracto gastrointestinal, desde la boca
hasta el recto. Por ejemplo, muchos componentes del humo del cigarrillo se absorben en la
boca , mientras que otros compuestos se absorben en e recto cuando son administrados por
esavia

El jugo géstrico es acido, mientras que el contenido del intestino es casi neutro , por
esta razdn, la solubilidad de un agente en los lipidos puede ser diferente en estas dos
secciones del tracto gastrointestinal.

El tracto gastrointestind de los mamiferos tiene un sistema de transporte
especializado para la absorcion de nutrientes y de electrolitos. Hay un sistema cargador
parala absorcién de aminoéacidos, un sistema activo de transporte de pirimidina y otros para
hierro, calcio y sodio. La absorcion de algunas sustancias es compleja 'y depende de varios
factores. Muchos agentes toxicos pueden ser absorbidos a través de estos sistemas de
transporte especializado, por gemplo, € 5-fluoruracilo es absorbido por € mismo sistema
de transporte que la pirimidina. El talio es transportado por el sistema que normalmente usa
el hierro; mientras que e plomo puede ser absorbido por € mismo sistema que e del
cacio.

Aunque las sustancias liposolubles son mas répidas y extensamente absorbidas por
difusion simple que las sustancias no liposolubles, éstas pueden ser absorbidas en parte.
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Las particulas pueden ser absorbidas por e epitelio gastrointestinal, posiblemente
por pinocitosis, siendo més activa en e nifio que en e adulto.

La estabilidad del agente quimico en € pH é&cido del estébmago, a las enzimas del
estbmago e intestino y aln a la flora intestinal, es de gran importancia, ya que los agentes
pueden ser modificados, produciendo compuestos de toxicidad diferente. Asi, la toxina de
vibora no es toxica por via digestiva, debido a la accién de las enzimas existentes en €
tracto gastrointestinal. La toxicidad de los nitratos es mayor para los nifios de corta edad,
debido al elevado pH del tracto gastrointestinal y la presencia de bacterias, especialmente
Escherichia coli.

Existen otros factores que modifican la absorcién gastrointestinal, asi, e EDTA
aumenta la absorcion de algunos compuestos, debido posiblemente a que aumenta la
permeabilidad de la membrana, uniendo calcio. Otro factor que modifica la absorcion es la
movilidad gastrointestinal, ya que una disminucién de la movilidad aumenta la absorcion.
También influyen las propiedades fisicas del agente, ya que, s es insoluble, éste no sera
absorbido. Un agente quimico puede modificar la absorcién de otro, asi la leche modifica la
absorcion de plomo, lo mismo que el EDTA incrementa la absorcion por via digestiva del
plomo.

6.3.2. Absorcion por viarespiratoria

Es la mas importante en la exposicién ocupacional, especialmente en € caso de
sustancias solidas o liquidos en suspensién que poseen una presion de vapor apreciable y
los riesgos son mayores durante las épocas de calor.

L as sustancias toxicas inhaladas pueden presentarse bajo la forma de particulas finas
sOlidas o liquidas en suspensiéon estable en € aire (aerosoles, humos, nieblas ). Estas
particulas, no son retenidas mecanicamente a nivel de las vias respiratorias superiores y
pueden penetrar por las ramificaciones finas del arbol respiratorio hasta los alvéolos
pulmonares; a este nivel existe gran cantidad de capilares, produciéndose alli una absorcion
rapida y distribucion por la sangre a todos los érganos, y particularmente a sistema
nervioso central.

Cas e 90% de las intoxicaciones de origen industrial, son atribuibles a la absorcion
por la via pulmonar. Un individuo inhala arededor de 10 ni de aire durante 8 horas; se
comprende facilmente el peligro que significa la presencia de sustancias toxicas en € aire.
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Penetracion de gases, Eliminacidon de gases ¥
vapores y polvos vapores toxicos.
Eliminacion de particulas
retenidas por mucus
{superiores umy), posible
deglusidn. Eliminacion
de productos de biotrans-
formacion volatiles.

BRONQUIO

Absorcion de gases
0 vapores por diso-
lucion o combinacion
quimica.

ALVEOLQD Depdsito de particulas

pequenas (Neumoconiosis)

Absorcion por via linfatica
¥ circulatoria de particulas
finas por fagocitosis

Figura 2. Penetracion y eiminacion de agentes toxicos, de inter ésindustrial, por via
respiratoria. (WEIL)

Las vias respiratorias superiores intervienen en laretencion y en la absorcion
de los agentes toxicos, dependiendo de su estado fisico. Las fosas nasales retienen e 50%
de las particulas cuyo didmetro superior es de 8 nm; la respiracion por la boca Unicamente
retiene & 20%.La mucosa nasal |, la faringe y la laringe desempefian un papel accesorio; la
retencién en la tréquea, los bronquios y los bronquiolos, esta en relacion con e tamafio de
la particula, de acuerdo alo que se observaen laTabla 2.

Tabla 2: Retencion de particulas en € aparato respiratorio, expresada en por centaje,
de acuerdo al tamafo de particula.

Lugar de Tamano dela particulaen nm

retencién 0.05 0.10 0.3 1 3 10 30
Traguea 0.16 0.08 0.03 0.1 0.8 7.8 67
Bronquio 2.17 1.0 054 0.67 39 16.9

Bronquiol 6.3 4.0 1.7 414 10.2

0

Alvéolo 51.3 27.7 28.5 819 36.8

Para gases y vapores, la absorcion por la mucosa nasal esta , que esto constituye un
obstaculo para la penetracion a niveles més profundos.

La humedad constante de las mucosas, hace que puedan ocurrir ali procesos de
hidrélisis y puede dar lugar a compuestos nocivos, tanto para las vias superiores, como para
los alvéolos; asi, el CkP en contacto con € agua produce é&cido fosférico y acido
clorhidrico.
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Tanto el acido clorhidrico como el amoniaco, son muy solubles en € agua y
afectan la via respiratoria superior; los vapores nitrosos, menos solubles en medio acuoso,
penetran més profundamente y lesionan especiamente los alvéolos.

La absorcidn, es decir € pasge del agente toxico desde los pulmones a la sangre, se
efectlia a través de 400 millones de alvéolos. Estos, son sacos microscopicos que estén
formados por un epitelio, constituido por grandes células aplanadas (epitelio respiratorio)
en contacto con una red de capilares sanguineos , realizandose |os intercambios gaseosos
entre e are y la sangre , a través de una membrana de arededor de 6 micrémetros de
espesor. La superficie de absorcién es enorme , aproximadamente 100n?, lo que explica la
velocidad de dicha absorcion. Esto hace que la accidon del compuesto absorbido por esta
via, sea cas tan rapida como cuando se administra por via intravenosa.

A este nivel, se absorben preferentemente gases y liquidos volétiles. Se acepta que
el mecanismo de dicha absorcion es un transporte pasivo por simple difusion gaseosa,
siguiendo una diferencia de presién entre € aire aveolar y la sangre capilar, a través de la
membrana alvéolo-capilar. Por lo tanto, cuanto mayor es la concentracion del gas en € aire
inhalado, mayor es su presion parcia (Ley de Daton), més répidamente su difusion(Ley de
Fick) , mayor su solubilidad en la sangre (Ley de Henry) y mayor su absorcion. Ademas la
difusion es mayor,cuanto menor es la densidad del gas (Ley de Graham),interviniendo el
coeficiente de particion lipido/aire (Ley de Nerst) ,ya que, a mayor liposolubilidad mayor
serd e pasgje através de la membrana.

En los alvéolos estan presente dos fases, una fase gaseosa formada por € aire
alveolar, y la otra fase liquida formada por la sangre, y ambas fases estdn separadas por €l
epitelio alveolar y por e endotelio capilar.

Los aerosoles (suspension gaseosa de un liguido o un solido) llegan a los alvedlos
cuando e didmetro de la particula estd comprendido entre 0.5y 5 nm. Las particulas
mayores de 10 nm, debido a su peso se depositan en las vias respiratorias superiores, donde
la absorcién es menor. las gotas finas y livianas, no son retenidas en los pulmones y salen
con € aire expirado. En e caso de los aerosoles, e peso total de las gotas de la niebla es de
5a10 mg/l.

Laremocion del agente toxico del alvéolo ocurre por tres formas:

1. remocién fisica de las particulas retenidas en € alvéolo.Asi, las particulas depositadas
en la fase liquida del avéolo, son transportadas por € movimiento mucociliar de la
region tragueobronquial hacia el tracto gastrointestinal.

2. fagocitosis.Esta funcion es realizada por los macréfagos que se encuentran en grandes
cantidades en los pulmones y fagocitan alas particulas de origen exdgeno o enddgeno.

3. por la via linfatica. Debido a que normalmente €l agua junto a otros electrolitos y
proteinas solubles alveolar y vuelven a sistema linfatico. Las particulas pueden
permanecer en € tegjido linfatico por mucho tiempo.
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6.3.3. Absorcion por via cutanea

La piel representa casi € 16% del peso del cuerpo humano y cumple un rol de
proteccion del organismo para diversos agentes fisicos, quimicos y biolégicos. La afinidad
de ciertas sustancias por los lipidos cutéaneos, hace que éstas puedan atravesar la epidermis
para llegar alacirculacion general. Es € caso de la nicotina, derivados arométicos nitrados
y aminados, disolventes colorados, tetraetilo de plomo, plaguicidas organofosforados, y
derivados inorgénicos, como ocurre con algunas sales de talio y de cromo.

La penetracion através de lapiel de los agentes, se ve favorecida por lesiones en la
epidermis. Esto es importante, ya que en los trabgjadores es muy dificil que ella se
encuentre completamente intacta; ademas, la sustancia puede alterar en primer término la
epidermis y la dermis, y favorecer asi una mayor absorcion, como es € caso de las
guemaduras. En la figura 3, se mencionan los efectos de los agentes tOxicos que penetran
por via cutanea.

La absorcién de los agentes quimicos a través de la piel, puede ser importante en
trabagjadores que utilizan mercurio, compuestos organometalicos o disolventes organicos.
En la costumbre difundida entre algunos trabajadores de lavarse las manos y los brazos con
disolventes organicos para eliminar sustancias grasas, puede producir una absorcion
considerable de |os agentes quimicos, ademas de dermatitis.

El contacto con las mucosas, en razon de su vascularizacion, es todavia mas
peligroso, ya que agunos agentes toxicos penetran a través de la conjuntiva y se han
observado diversos casos de intoxicaciones después de la aplicacion de colirio de atropina.

La funcidon més conocida que cumple la pidl, es la de proteccién. En la parte externa
existe una capa de composicion lipidica 'y acuosa. Los lipidos provienen de las rupturas de
las lipoproteinas durante €l proceso de queratinizacion y de la secrecion de las glandulas
sebéceas. Su composicion gquimica es compleja, con hidrocarburos aiféticos de cadena
larga, &cidos y alcoholes grasos saturados y no saturados, libres o esterificados y ceras, 1o
gue permiten oponerse al paso de sustancias hidrosolubles, pero facilitan la penetracion de
compuestos de estructura quimica similar como hidrocarburos aifaticos y arométicos y sus
derivados halogenados u oxigenados (disolventes clorados, alcoholes, aldehidos, ésteres).
La intensidad de su penetracion varia en razon inversa a la volatilidad y viscosidad. Como
estas propiedades estén estrechamente ligadas al peso molecular, se puede decir que en una
serie homdloga existe un compuesto donde & peso molecular es tal, que ofrece la
conjuncion ideal de los factores. En la préctica, los hidrocarburos aiféticos y los acoholes
de Cs a Cy,en los que ni la volatilidad ni la viscosdad son muy pronunciados, son
fécilmente absorbidos.

La presencia de acidos grasos en la capa hidrolipidica permite la formacion de
jabones lipo e hidrosolubles, favoreciendo asi , la penetracion de ciertos agentes toxicos
inorganicos, en particular mercurio y plomo. El agua provista por las glandulas sudoriparas
a través dd sudor, es € vehiculo de disolucién para sales, urea, acidos aminados, acido
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citrico y lactico que confieren a la piel un pH indispensable para mantener su accion
protectora.

Después de la ruptura de la barrera hidrolipidica, e contacto puede ser establecido
por la segunda linea de defensa, la capa epidérmica, a través de la cua un agente téxico
puede penetrar por difusion. El gel protidico, constituyente esencia de las células, posee
una composicion quimica compleja formada por proteinas diversas, en particular queratina,
caracterizada por lariqueza en cistina con grupos -S-S-, que resultan de la oxidacion de dos
moléculas de cisteina. Toda inactivacion de los grupos -SH traerd como consecuencia
problemas cutaneos.

El estado de la piel, su integridad hidrolipidica, sus ateraciones patologicas
epidérmicas y dérmicas, su composicion quimica variable segin la edad, la superficie
expuesta, asi como la vascularizacion y la pilosidad, forman un conjunto individual, donde
lainfluencia del toxico puede ser preponderante. El eritema, sefial de la hiperemia debido a
los disolventes, es un factor que favorece la absorcion.
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Las propiedades fisicoquimicas de una sustancia, son los factores principales
para la penetracion de un compuesto a través de la piel. En general, 10s gases penetran
libremente a la piel, los liquidos menos y los solidos que son insolubles en agua o en grasa,
probablemente son incapaces de penetrar en grado significativo. La penetracion de un
toxico a través de pidl, es dependiente del tiempo de contacto, y esto ha sido demostrado
experimentalmente. No esta claro aln, cua grado de solubilidad en grasa es importante,
aparentemente la solubilidad agua/grasa influye en la penetracion. Compuestos solubles en
grasa y que son realmente absorbidos a través de la pie son: € fenol y sus derivados,
hormonas, bases como la nicotina y la estricnina. En lo que respecta a la polaridad, parece
gue los compuestos no polares pasan a través de la piel mas facilmente que las sustancias
ionicas , pero ésto no es absoluto. Factores locales, tales como la temperatura e irrigacion
sanguinea en € lugar, influyen en € grado de absorcién através de la pidl.

6.4. Distribucion y acumulacion

L os agentes toxicos se acumulan preferentemente en ciertos tejidos, no estando ésto
relacionado con € sitio de accion. Los plaguicidas organoclorados son muy liposolubles,
acumulandose en € tgjido adiposo, y debido a su estabilidad, persisten durante mucho
tiempo. En este tgido, la concentracion del agente alcanza un nivel constante que resulta
del equilibrio entre la cantidad ingerida, biotransformada y eliminada. Algunos agentes
toxicos inorganicos como € fltor, uranio y plomo, se acumulan en |os huesos.

Otros agentes téxicos pueden ligarse a las proteinas sanguineas, en esta forma, no
les es posible atravesar las membranas biol 6gicas. Esta union, puede reducir la velocidad de
la biotransformacion, asi como la eliminacion urinaria. Por otro lado, dos agentes toxicos
pueden competir por € mismo sitio de unidn a proteinas; en ese sentido, es bien conocido
que la fenilbutazona desplaza a la warfarina de la union con las proteinas plasméticas,
aumentando el poder anticoagulante de ésta Ultima. La unién a proteinas puede redlizarse
en sitios normamente ocupados por sustancias endogenas ( bilirrubina, hormonas ) y
aumentar asi, la fraccion libre de éstas Ultimas sustancias. Esta unién puede ser reversible o
irreversible;en la mayoria de los casos, la union es con la abuminay es reversible.

6.5. Biotransfor maciones; consecuencias

6.5.1.Biotransformacion

El drganismo actla sobre el agente tdxico transforméndolo, en general, en
compuestos mas polares, los cuales son eliminados por via rena mas facilmente.
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La biotransformacion se realiza principamente en higado por las enzimas de
los microsomas hepaticos, y en otros tegidos u érganos como la sangre, rifién, pulmén y la
placenta

Otras reacciones de biotransformacion ocurren con enzimas no microsomales. En la
tabla 3 se encuentran resumidos los diferentes tipos de reacciones de biotransformacion.

Tabla 3: Principalesreaciones en la biotr ansfor macién de agentes toxicos

Tipo de Reaccion Ejemplo Enzima

1. Oxidacion hidroxilacion microsomas
desalquilacion microsomas
formacion de 6xidos microsomas
desulfuracion microsomas
deshal ogenacion microsomas
oxidacion de acohol soluble

2. Reduccion reduccion de H microsomas
reduccion del grupo nitro microsomas y soluble
reduccion del aldehido soluble

3. Hidrdlisis éster microsomas
amida microsomas

4, Acetilacion acetilacion soluble
benzoilacién soluble

5. Metilacion soluble

6. Conjugacion &cido glucuronico microsomas
sulfato soluble
glicina soluble
glutation soluble

6.5.2. Consecuencias de la biotranformacion

Se pueden considerar tres situaciones diferentes:

1. Favorecer la éiminacion de los agentes tdéxicos, debido a que la reaccién de
biotransformacién produce compuestos mas polares, por tanto se favorece su
eliminacion principalmente a través de la orina.

2. Transformar los agentes toxicos en compuestos de mayor toxicidad.. En casos de
intoxicacion o exposicién a metanol, éste se biotransforma en formaldehido, siendo
responsable de producir ceguera; la 2-naftilmanina se oxida a 2-naftilhidroxilamina, la
cual se considera que produce cancer en lavejiga; el teraetilo de plomo se transforma en
trietilo de plomo, produciendo efectos sobre el sistema nervioso; € fluoretano y el
fluoacetato, que originan fluorcitrato, €l cua bloguea € ciclo de Krebs; e paration se
convierte en paraoxén, siendo éste un inhibidor méas potente de la acetilcolinesterasa que
el compuesto original..
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3. Reducir la toxicidad. Este es le caso més frecuente, asi @ cianuro se biotransforema
en tiocianato; el fenol se conjuga, dando origen a fenilglucorénido.

En lafigura 4 se resumen las principales vias de biotransformacion de agentes toxicos en €
hombre. (Ver figura 4)
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Figura 4. Via de de Biotransformacion de Agentes T éxicos en e Hombre

6.6. Eliminacién por vias naturales

Los agentes téxicos son eiminados del organismo por diferentes vias. El rifion es
muy importante en la eéiminacion de agentes toxicos, siendo eliminados por esta via
muchos agentes y sus productos de biotransformacién .Otras vias son importantes en la
eliminacion de compuestos especificos, asi € higado y la bilis, son importantes en la
eliminacién de DDT, plomo y nitrocompuestos aromaticos. Los pulmones son importantes
en la eliminacion de compuestos gaseosos y volatiles. Todas las secreciones del organismo
tienen la poshbilidad de eiminar agentes toxicos, siendo importante la leche para la

eliminacién de algunas sustancias.
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6.6.1. Eliminacion por viarenal

El rifidn es un dérgano muy eficiente en la eliminacion de los agentes toxicos,
elimindndolos a través de la orina por € mismo mecanismo por e cual normalmente se
eliminan los productos de la biotransformacion. Los agentes toxicos polares, solubles en el
agua del plasma,son filtrados por € glomérulo, concentrados en los tdbulos y eliminados
por la orina. La eliminacion renal, depende de la filtacién glomerular, y esta depende de la
provision de sangre a rifidén, la cual es relativamente constante en e animal sano,y de
concentracion de los agentes toxicos no unidos a las proteinas plasméticas. La
concentracion del agente toxico en e plasma, disponible para la filtracion glomerular, es
dependiente de la dosis, de la absorcion, de la unidén a proteinas plasméticas y de la
polaridad de los compuestos. Los compuestos lipofilicos atraviesan con mas facilidad las
membranas y se distribuyen en los tegidos en mayor cantidad que en los compuestos
polares. Todo compuesto lipofilico que es biotransformado a un compuesto mas polar se
elimina facilmente, y en este caso & proceso de biotransformacion juega un papel
importante en la eliminacion, asi como en la conjugacion para formar compuestos mas
solubles y facilmente eliminados por la orina.

6.6.2. Eliminacién por viarespiratoria

Las sustancias que a la temperatura normal del cuerpo se presentan en forma de
gases, son eliminados principalmente por los pulmones, debido a que los liquidos estan en
equilibrio con la fase gaseosa, aquéllos pueden ser también eliminados por los pulmones.
La cantidad de liquido, eliminado por los pulmones, esta relacionada con su presion de
vapor. Este principio es muy usado para determinar |a cantidad de etanol en el organismo.
Los liquidos muy volétiles como € éter etilico, son casi exclusivamente eliminados por via
pulmonar. Esta eliminaciéon se realiza por difusién y en proporcion inversa al vapor de
retencion.

Los gases con coeficiente de solubilidad sangre/gas bajo como el etileno, son
facilmente eliminados, mientras que aguellos con un.coeficiente de solubilidad sangre/gas
més elevado,se eliminan lentamente.

6.6.3. Eliminacion por via digestiva

Muchos agentes toxicos aparecen en la materia fecal y su presencia puede deberse a
muchos factores, a saber, € agente quimico introducido por via ora no fue completamente
absorbido; € agente quimico fue eliminado por la bilis; € agente quimico fue eliminado
por la saliva, por la secrecion del tracto respiratorio y deglutido.

Desples de la administracion oral y una vez absorbido, e agente quimico pasa a
sistema linfético o a la circulacion porta. Los agentes quimicos que aparecen en la
circulacion porta, son transportados directamente a higado . Un gran nUmero de agentes
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toxicos absorbidos en € intestino son eliminados a través de la bilis, produciéndose un
ciclo desde € intestino, a higado, a la bilis y nuevamente vuelve a intestino. A este ciclo
se le denomina circulacién enterohepética . El higado puede biotransformar a un agente
guimico, conjugarlo con &cido glucurénico o sulfatos y eliminarlo a través de la bilis a
intestino y ser nuevamente reabsorbido en la circulacién porta. Varios plaguicidas
organoclorados entran en la circulacion enterohepatica. Entre los ejemplos tenemos a
DDT, diedrin, adrin y metoxicloro. El higado es un stio importante en la
biotransformacion del DDT (diclorodifeniltricloroetano) a DDE
(diclorodifenildicloroetano) y otros productos, llevando este proceso a la eiminacién del
DDE a través de la bilis siendo este mecanismo la fuente principal de la eliminacion de
DDE a través de la hilis y de la presencia de productos de la biotransformacion en las
heces.

En la figura 5 se ilustran mejor las vias de absorcion, distribucion y eliminacion de
agentes toxicos en e organismo humano.
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Figura 5. Via de absorcion, distribucion y eliminacion de agentes toxicos en €
organismo humano. (CASARETT,L.J.,1I)
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CAPITULO 7

FASE TOXICODINAMICA

7.1. Efecto toxico :

La accion de un agente toxico sobre un organismo se evidencia por un efecto, sea éste
manifestado por alteraciones fisioldgicas, hematol égicas, bioquimicas o histol égicas.

Tipos de efecto téxico :  Se pueden considerar los siguientes efectos:

a) Efecto toxico local 1 El efecto toxico local es aquel que ocurre en €l lugar del primer
contacto entre €l organismo vivo y e agente quimico; es e caso de las quemaduras por
&cidos.

b) Efecto toxico sistémico : Para que €l efecto toxico sistémico aparezca, se requiere que
el agente téxico sea absorbido y distribuido a un lugar distante del sitio de ingreso, donde
se produce e efecto. La mayoria de los agentes quimicos producen un efecto toxico
sistémico, pero en algunos casos, ademas de éste, puede haber un efecto local. El tetraetilo
de plomo, utilizado como antidetonante en algunas gasolinas, produce un efecto local
irritante en la piel o € tracto respiratorio de acuerdo ala via de administracion, al realizarse
el primer contacto con € organismo y luego, después de absorbido y transportado, ocasiona
dafios en € sistema nervioso central y en € rifion.

Tanto € acetaldehido como & formaldehido, producen irritacion severa del tracto
respiratorio, ademas de inducir cambios hematol 6gicos, siendo considerados como posibles
agentes mutagénicos y carcinogeénicos.

El grado de toxicidad para los agentes quimicos,que presentan toxicidad sistémica,
no es igual para todos los 6rganos; ya que, € efecto es mayor para algunos de €llos,
considerandose a éste como érgano blanco.

El 6rgano blanco no es el 6rgano donde se acumula el agente quimico. Por gjemplo,
el DDT se acumula en € tgjido adiposo, pero algunos de los efectos toxicos se manifiestan
anivel de enzimas en e higado y en € rifion.

Concentracion critica para una célula se define como “la concentraciéon a la cual
ocurren cambios funcionales adversos reversibles o irreversibles en la céula’.
Concentracion critica en el 6rgano se define como “la concentracion media en €l 6rgano en
el momento en & cua las células mas sensibles del érgano alcanzan la concentracion
critica’. La concentracion critica en el 6rgano puede ser considerablemente més alta o més
baja que la concentracion critica de una célula particular. Esto es posible ya que € tipo de
célula que primero alcanza la concentracion critica, no es necesariamente aguella que tiene
la concentracion mas ata.
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Organo critico se define como “aquel rgano particular que alcanza primero la
concentracion critica de la sustancia bagjo circunstancias especificas de exposicion”. Esta
definicién de 6rgano critico difiere, del uso generamente aceptado del término, segin el
cual, e drgano critico es aquel cuyalesion produce e maximo dafio en el individuo.

c) Efecto reversible

Si un agente quimico produce dafio a un tgido, ese efecto serd reversible o
irreversible, segun la capacidad de regeneracién del tgjido. El higado tiene gran capacidad
de regeneracion y la mayoria de los dafios son reversibles. En la intoxicacion crénica por
tetracloruro de carbono, se produce cirrosis hepatica irreversible, mientras que en la
intoxicacion aguda, existe regeneracion hepatica. También en e rifién, muchos de los
efectos nocivos son reversibles. En el caso del sistema nervioso central, por € hecho de que
las células no pueden ser reemplazadas, el dafio esirreversible.

d) Efecto indeseable o colateral

Es aquel efecto producido por un medicamento, que no es e efecto terapéutico; por
giemplo, la sequedad en la boca es un efecto colatera de la atropina cuando ésta se utiliza
como medicamento.

Algunos efectos colaterales de los medicamentos son téxicos. Asi, € antibidtico
cloranfenicol puede producir anemia, leucopeniay trombocitopenia.

e) Alergia quimica

La aergia quimica es una reaccion adversa, producida por un agente como
consecuencia de una sensibilizacion previa por € agente o uno que tiene estructura similar.
Por lo tanto, la reaccién alérgica o de senshilizacion describe € estado en que una
exposicion previa a agente quimico, es necesaria para producir un efecto a través de un
anticuerpo. Algunos autores no consideran a la alergia quimica como un efecto toxico,
debido alafata de lareacién dosis - respuesta, pero como es un efecto adverso, puede ser
considerado como un efecto téxico.

Para que un agente produzca una reaccion aérgica, éste debe actuar como hapteno
gue, combindndose con una proteina enddgena genera un antigeno, el cual es capaz de
inducir la formacion de anticuerpos después de un periodo de latencia. La exposicion de un
individuo sensibilizado a un agente quimico, produce una reaccién antigeno - anticuerpo
con las manifestaciones tipicas de la aergia, desde lesiones cutdneas hasta e choque
anafilatico.

El toluendiisocianato (TDI) utilizado como materia prima para la produccion de

resinas de poliuretano, produce reacciones alérgicas en individuos expuestos
ocupaciona mente.

f) Idiosincracia quimica
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La idiosincracia quimica es una reactividad genética anormal a determinados
agentes quimicos. El efecto cuditativo es € mismo, pero se produce con dosis
extremadamente bajas 0 extremadamente altas. Asi, existe un grupo de personas gque son
muy sensibles a los nitritos y a otros agentes metahemogl obinizantes (ver Nitritos), debido
a que tienen deficiencias genéticas en el sissema NADH - Hemoglobina reductasa.

q) M utagénesis, Teratogénesisy Carcinogénesis

Mutagénesis es la capacidad de los agentes de causar cambios en € materia
genético, en el nucleo de la célula; de forma que pueden ser transmitidos durante la division
celular. Si las células somaticas embrionarias son afectadas y no las células germinales, €
individuo presentara Unicamente los efectos. Este es @ caso méas comun, y la mayoria de los
defectos congénitos no son hereditarios.

Una sustancia es considerada carcinogénica s induce la produccién de tumores,
tanto en exposicion aguda como cronica. Si bien una definicion precisa de cancer no es
posible, se pueden reconocer ciertos principios en lo que concierne a efecto. Un tumor es
una masa anormal de tegido que crece en un organismo Vvivo, la cua aparentemente no
cumple con una funcién definida en e organismo huésped. Un cancer es un tumor maligno.
Las células tumorales, tanto benignas como malignas, exhiben dos propiedades que las
hacen Unicas:

Se reproducen en réplicas de si mismas a velocidades fuera de control del organismo
huésped, esta propiedad se denomina autonomia.

Cuando son removidas del huésped origind y son transplantadas en un segundo
organismo, las células desarrollan un crecimiento tumoral similar a primero. Los
tumores malignos se diferencian de los benignos en que pueden esparcir células
tumorales en lugares remotos de organismo, denominandose a esta propiedad
metastasis.

Las sustancias que causan defectos en e desarrollo del feto, después de la
concepcion hasta su nacimiento, se consideran teratogénicas. Este efecto puede
manifestarse en mayor proporcion, cuando la exposicion se lleva a cabo dentro del primer
trimestre en los humanos, durante el periodo de organogénesis.

Los agentes pueden ser simultdneamente carcinogénicos, mutagénicos Yy
teratogénicos. Se ha demostrado que € cloruro de vinilo, un mondmero utilizado en la
produccion de policloruro de vinilo (PVC), produce angiosarcoma del higado, tanto en
animales de experimentacion como en humanos. También, se ha demostrado su
carcinogenicidad en otros Organos tales como cerebro y pulmon, y posiblemente en €l
sistema linfohematopoiético, ademas de su caracter mutagénico. Sin embargo, en estudios
realizados en ratas, ratones y congjos, no se observaron efectos teratogénicos.

La 2,3,7,8 - tetraclorodibenzo-p-dioxina (TCDD), asociada a grandes desastres,
como en Seveso y en Love Canal, es considerada como un potente agente teratogénico
ademas de su caracter carcinogénico y mutagénico, aungue este Ultimo no es tan evidente.
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El cadmio (Cd) es un agente teratogénico, observandose un incremento en la
incidencia de paladar hendido, en animales expuestos a ese agente en la etapa prenatal .

7.2. | nteraccion de agentes guimicos

El término interaccion entre sustancias quimicas, es uilizado en todos los casos en
gue una sustancia altera e efecto de otra. La interaccion puede ocurrir antes de la
absorcion, es decir, en la fase de exposicion, en la fase de distribucion del agente téxico o
en la fase toxicodinamica, es decir, cuando se producen los efectos.

La interaccion puede ser entre dos agentes, debido a la modificacion en la
absorcién, a union a proteinas, a biotransformacion o a eliminacion de una o ambas
sustancias que interacttan.

Tipos de interaccion

Como consecuencia de la interaccion, pueden resultar diferentes tipos de efecto:
aditivo, sinérgico y antagonismo.

a) Efecto aditivo de dos agentes

El efecto aditivo es producido cuando € efecto final de los dos es igua ala suma
de los efectos individuales que aparecen cuando se administran separadamente. Cuando se
administran dos plaguicidas organofosforados simultaneamente, la inhibicion de la
acetilcolinesterasa es un efecto aditivo.

b) Sinergismo

Se presenta un efecto sinérgico cuando € efecto de dos agentes combinados, es
mucho mayor que € efecto producido por la suma de los efectos individuales cuando se
administran separadamente. El efecto hepético, producido por €l tetracloruro de carbono en
presencia de compuestos organoclorados arométicos, es mayor que cuando se administran
solos. Lo mismo ocurre en la intoxicacion por tetracloruro de carbono en presencia de
alcoholes.

c) Antagonismo

El antagonismo ocurre cuando dos agentes, administrados juntos, interfieren uno
con la accion del otro. Esta es la base del uso de muchos antidotos. Existen varios tipos de
antagonismo: quimico, competitivo, no competitivo y funcional.

El antagonismo quimico se denomina también antagonismo por neutralizacion. Se
presenta cuando € antagonista reacciona quimicamente con el agonista, inactivando a éste
ultimo. Este tipo de antagonismo juega un papel muy importante en € tratamiento de las
intoxicaciones; por ggemplo, con el uso de los agentes quelantes, como la sal de calcio del
&cido etilendiaminotetracético (EDTA) en el caso de laintoxicacién por plomo.
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En e antagonismo competitivo, €l antagonista compite con el agonista por €l
mismo sitio activo, desplazandolo de su sitio de accion. Este tipo de antagonismo se
presenta en el tratamiento con oxigeno en la intoxicacion producida por € mondxido de
carbono.

En € caso del antagonismo no competitivo, € antagonista interfiere en la
produccion de un efecto por €l agonista, sin reaccionar con este Ultimo ni con su receptor
especifico. Un antagonista no competitivo actla en alguno de los pasos de la reaccion
bioquimica que conduce, después de la interaccion agonista-receptor, a la produccion de un
efecto. La atropina se utiliza como antidoto en la intoxicacion por plaguicidas
organofosforados, bloqueando |os receptores especificos de la acetilcolina, sustancia que se
acumula como consecuencia de la inhibicion de la acetil colinesterasa por estos plaguicidas.
En este caso, la atropina no interfiere con la accion inhibidora producida por |os plaguicidas
organofosforados sobre la enzima.

Se produce antagonismo funcional cuando dos agonistas actlian sobre € mismo
sistema, pero producen efectos contrarios. Un gjemplo, es el aumento del volumen sistdlico
cardiaco producido por los glucésidos cardiotonicos, los cuales producen un aumento de la
presion arterial. Los bloqueadores a-adregénicos causan vasodilatacion periférica y
antagonizan el efecto presor de los glucosidos cardioténicos.

7.3. Intoxicacion

El conjunto de efectos nocivos, producidos accidentalmente por un agente, es la
intoxicacion. Se distinguen tres tipos de intoxicaciones, considerando € tiempo
transcurrido hasta la aparicion de los efectos, laintensidad y duracion de los mismos.

Tipos de intoxicacion

Una terminologia bastante arbitraria, pero Util en la practica, se basa en la duracién
de la exposicion a agente quimico y pueden considerarse los siguientes tipos de
intoxicacion: aguda, subaguday crénica.

a) I ntoxicacion aguda

Una intoxicacion aguda se produce cuando hay una exposicién de corta duracion y
el agente quimico es absorbido rdpidamente, en una o varias dosis, en un periodo no mayor
de 24 horas, apareciendo los efectos de inmediato.

b) I ntoxicacion subaguda

En la intoxicacion subaguda son necesarias exposiciones frecuentes o repetidas
durante un periodo de varios dias 0 semanas, antes de que aparezcan |os efectos.

¢) I ntoxicacion cronica

153



En la intoxicacion cronica se requieren exposiciones repetidas a muy bagjas dosis
durante periodos largos de tiempo.

Los efectos se manifiestan porque el agerte téxico se acumula en € organismo, es

decir, la cantidad eliminada del agente es menor que la absorbida, o porque los efectos
producidos por |as exposiciones repetidas se suman.

7.4. Relaciones dosis-efecto vy dosis-r espuesta

Dosis

Por lo comun, la expresion “dosis’ se emplea para especificar la cantidad de una
sustancia quimica que se administra, expresada generalmente en peso de sustancia por
unidad de peso corporal.

Cuando la dosis es administrada, tanto por via digestiva, cuténea o respiratoria, €l
transporte a través de las membranas puede ser incompleto, y como consecuencia, la dosis
absorbida puede no ser idéntica a la administrada. En las exposiciones ambientales se puede
estimar la dosis, basandose en la medicion de las concentraciones del agente toxico en €l
aire que se inhalay en @ alimento que se ingiere en funcion del tiempo, para lo cua se
requiere evaluar la ingesta alimentaria, la inhalacion y la acumulacion.

La concentracion en los Organos y tejidos que interesan se puede estimar en base a
la dosis administrada o ingesta, a la determinacion de la concentracidn en algunas muestras
biol6gicas de tgido y oOrganos, y a la determinacion de la concentracion en muestras
biol 6gicas tipo excretas o aire exhalado.

El empleo de estos tres tipos de informacion para estimar la concentracion en los
tgidosy en los érganos, requiere la formulacién de model os para la absorcion, distribucion,
acumulacion, biotransformacion y eliminacién de la sustancia quimica origina o de sus
productos de biotransformacion en funcion del tiempo.

Cuando la accion toxica se manifiesta en el sitio de ingreso o muy cerca de éste (por
gemplo, en la pid), la estimacion de la dosis puede ser muy confiable. Sin embargo,
cuando la accion toxica se manifiesta en agun sitio remoto (por gemplo, una célula
hepética), las estimaciones de las dosis toxicas son mucho menos confiables.

La presencia de una sustancia quimica en la sangre indica que hay absorcion; con
todo, la concentracion sanguinea de una sustancia quimica se encuentra en estado dinamico,
pues llega a niveles mas elevados a aumentar la absorcion, pero decrece a medida que
aumenta la distribucion, acumulacion, biotransformacion y eliminaciéon. La concentracion
de una sustancia quimica en la sangre, es un indicador Util de la dosis cuando se relaciona
de una manera definida con la concentracion en los 6rganos y en los tejidos.
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Efecto y respuesta

Los términos “efecto” y “respuesta’ se suelen usar como sinénimos para indicar un
cambio biolégico en un individuo o en una poblacién, en relacion con una exposicion o una
dosis. Algunos toxicologos han creido til diferenciar entre efecto y respuesta, utilizando €l
término “efecto” para denotar un cambio biolégico y €l término “respuesta’ para indicar la
proporcién de una poblacion que manifiesta un efecto definido.

Segun esta terminologia, la respuesta es el vaor de la incidencia de un efecto. Por
gjemplo, se puede decir que € valor delaDLso es la dosis que previsiblemente causara una
respuesta del 50% en una poblacidn en la que se ensaya € efecto letal de una sustancia
quimica. Aunque se debe reconocer que se trata de una terminologia que no esti
generamente aceptada, se hara esta distincion.

Por lo comin, se puede medir un efecto en una escala graduada de intensidad,
relacionando su magnitud directamente con la dosis. Ciertos efectos, sin embargo, no
permiten medir su intensidad y se pueden expresar solo diciendo gque estan presentes o
ausentes, por g emplo, la muerte, la ocurrencia de un tumor, €tc.

La accion toxica de las sustancias quimicas afecta generamente a todo el
organismo, s bien € dafio primario puede estar localizado en un 6rgano u érganos
especificos, (Figura 6), en los cuales €l efecto toxico se puede revelar en términos
de disfuncion o de efecto manifiesto.

No todos los efectos son necesariamente adversos o nocivos. En agunos casos la
intensidad del efecto puede, o bien estar dentro de la Ilamada amplitud “normal” de la
variacion biologica, o ser un efecto “nocivo’. La distincion entre alteracion fisiolégica y
efecto nocivo es, a menudo, muy dificil de establecer y existe una discrepancia respecto de
esta cuestion. El concepto de lesién bioguimica introducido por Peters y col., reviste
fundamental importancia a este proceso.

Se puede definir a la lesion bioquimica, diciendo que es la dteracién o efecto
bioquimico que precede directamente a la alteracion o efecto tdxico.
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Figura 6. Agentes toxicosy organos blanco.
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Toxicidad

Para afirmar que € uso de una sustancia es seguro, es necesario disponer de un
método cuantitativo para medir latoxicidad y una forma precisa para expresarla. El criterio
ideal deberd ser uno estrechamente asociado con el efecto molecular resultante de la
exposicion a agente, como es la inhibicion de la actividad de la enzima acetilcolinesterasa
en la exposicién a plaguicidas organofosforados. Aunque varios métodos son indicativos y
precisos, otros, como la medida de la actividad de agunas enzimas en la sangre, puede
indicar dafo tisular (como la enzima glutamato-oxalacetato-transaminasa, SGOT vy la
enzima glutamato-piruvato-transaminasa, SGPT, en €l higado).
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También las isoenzimas indican € sitio donde se produce €l efecto toxico, pero la
medida de éstas, puede no estar directamente relacionada con el mecanismo de la accion
toxica.

Hay otras medidas que no estan necesariamente relacionadas con el mecanismo por
el cua una sustancia produce un dafio en e organismo, pero tienen la ventaja de establecer
unarelacion entre e agente quimico y su efecto.

Lo anterior, supone disponer de informacion previa acerca del agente téxico, tales
como Organo blanco, sitio de accidn o efecto principal producido.

Cuando se trata de una sustancia nueva, e punto de partida para la evaluacion
toxicologica es la muerte; este indice es preciso e inequivoco y la letalidad sirve como
medida de comparacién entre sustancias que poseen mecanismos y sitios de accion
diferentes. Algunos autores sugieren la posibilidad de llevar a cabo estudios de toxicidad
aguda con € sacrificio de un nimero menor de animales e incrementando, a mismo
tiempo, la calidad de los datos obtenidos.

Para cada efecto habra, por lo general, una curva dosis-respuesta distinta. Si €l
experimento u observacion estén bien disefiados, |a relacion dosis-respuesta se basara en
datos de muchos individuos en una amplitud de dosis, desde una respuesta minima a una
respuesta méxima. Seguidamente, se recurre a los procedimientos matematicos y
estadisticos para establecer la relacion curvilinea que mejor se gjusta a todos los datos,
expresados como valores medios con sus desviaciones estandar a diferentes dosis.

Se debe sefialar, que la configuracion de la curva dosis-respuesta para una misma
sustancia y especie animal, puede variar con los cambios de las condiciones
experimentales, por eemplo, los cambios en la forma de distribucién de la dosis en €
tiempo.

Al evaluar la exposicion humana a sustancias quimicas ambientales, por o comun
se estimara la dosis en funcion de la concentracion y e tiempo. En agunos casos, la
concentracion sera relativamente constante y las relaciones tiempo-efecto y tiempo-
respuesta seran similares a las relaciones dosis-efecto y dosis-respuesta. Sin embargo, en
muchos casos la concentracion variara y 1o mismo ocurrird con € tiempo de exposicion a
concentraciones especificas, y habra que considerar, tanto las relaciones integradas de
dosis-concentracion-tiempo, como |as relaciones dosis-efecto y tiempo-efecto.
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Curvas de dosis-efecto y de dosis-r espuesta

Las curvas de dosis-efecto muestran la relacion entre la dosis y la magnitud de un
efecto. Estas curvas pueden adoptar formas distintas. Dentro de una amplitud de dosis,
pueden ser lineales, aungue con mayor frecuencia no o son.

Las curvas dosisrespuesta, muestran la relacion entre la dosis y la proporciéon de
individuos que responden con un efecto. En genera, las curvas de dosis-respuesta son
sigmoideas (crecientes, con asintotas superiores e inferiores, aunque no siempre de 100y 0
%).

En toxicologia, la relacion cuantitativa dosis-respuesta es extensamente usada,
siendo & primer paso la determinacion de la dosis letal 50 (DLsp) en rata o raton, por via
oral o intraperitoneal.

Deben usarse 10 animales por dosis y como minimo tres dosis que produzcan
muertos y sobrevivientes, y se obtendra una curva normal de distribucién sigmoidea que se
aproxima a 0y 100 %; pero nunca pasa por 0 6 por 100. La curva sigmoidea, figura 7, tiene
una parte lineal entre 16 y 84%, que es utilizada para determinar la DLsp. Como se ha
mencionado anteriormente, es posible utilizar un menor nimero de animales, aungue esto
implica observar en los animales otros efectos adversos, ademés de la muerte, figura 8.

Figura 7. Curva dosis-respuesta, hipotética, para un agente guimico administrado a
una poblaciéon uniforme.
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Figura 8. Relacion dosis-respuesta para un agente guimico administrado a una
poblacion.
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Los valores de 16 y 84% son los limites de un desvio patron (1 dp) en una poblacion
normal verdadera. Curvas de este tipo no son précticas para expresar la relacion dosis-
respuesta, ya que generamente no se tiene un nimero suficientemente grande de datos
como para definir la curva.

Otracurva de relacion dosis-respuesta, figura 8, es la distribucién normal gausiana.
Las columnas representan el porcentaje de animales que murieron con cada dosis, menos el
porcentgje que murié con las dosis mas bagas. Por lo tanto, se encuentra la frecuencia
maxima en € medio de la gréfica, alaizquierda los individuos hipersensibles y ala derecha
los resistentes.

En una poblacion de distribucion normal, la media + 1 dp representa € 68.3% de la
poblacion, lamedia + 2 dp representa el 95.5% de la poblacion y lamedia+ 3 dp representa
el 99.7% de la poblacion.

Por otro lado, se puede convertir e porcentge de respuesta a unidades a partir del
valor medio o desviacion normal equivaente (dne).
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Para evitar nUmeros negativos en la dne, se ha sugerido que a las unidades dne
se les sume +5, denominando a estas unidades convertidas, como unidades probit.

Asi:
% de respuesta dne Probit
2 -2 3
7 -1.5 3.5
16 -1 4
31 -0.5 4.5
50 0 5
69 +0.5 55
84 +1 6
93 +1.5 6.5
98 +2 7

7.5. M ecanismos de accion de agentes toxicos

El estudio del mecanismo por € cual un agente produce un efecto toéxico permite
prevenir éstos, estudiar el uso de un antidoto, aplicar pruebas para la evaluacion de la
exposicion, establecer limites permisibles de exposicion y entender las ateraciones
producidas a nivel bioquimico.

7.5.1. Interferencia en € transporte de oxigeno

El mondxido de carbono (CO) se combina con la hemoglobina (Hb),
transforméndola en carboxihemoglobina (COHb). La &finidad del CO es, para la
hemoglobina humana, alrededor de 210 veces mayor que para € oxigeno (O,) y € CO
desplazaa O», combinado con laHb a estado de oxihemoglobina (HbO,).

HbO, +CO U COHb+O0,

Cuando € aire contiene alrededor de 20% de O, y 0.1% de CO, en € estado de
equilibrio, més de la mitad de la Hb existira en la forma de COHb, la cual es incapaz de
cumplir con la funcion respiratoria; es decir, con el transporte de O, hacia los tejidos.

En la molécula de carboxihemoglobina, el hierro esta como Fe?*. La determinacion

de la cantidad de COHb en la sangre es un dato valioso para detectar la exposiciéon a
monoxido de carbono.
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a) Nitritos

Tanto e nitrito de sodio, nitrito de calcio y nitrito de amilo, producen oxidacién del
Fe** de la hemoglobina a Fe**, generando metahemoglobina.

Algunos compuestos arométicos nitrados o aminados, muy usados en la industria,
tales como la anilina y @ nitrobenceno, son metahemoglobinizantes. En general, estos
compuestos no son directamente metahemoglobinizantes, pero su biotransformacion los
hace agentes activos.

Indirectamente los nitratos, tal como € nitrato de bismuto, administrado por via
oral, actlan como agentes metahemoglobinizantes debido a que se pueden reducir a nitritos
por accion de la flora intestinal. Al igua que la carboxihemoglobina, la metahemoglobina
es incapaz de fijar a O,.

El conocimiento del efecto de los nitritos, es la base del tratamiento de la
intoxicacion por cianuros y por nitrilos aliféticos que liberan al i6n cianuro en vivo. El i6n
cianuro se combina con € Fe* de la citocromo oxidasa, Ultimo eslabén de la cadena
respiratoria, bloqueando asi la respiracion celular. El radical cianuro puede ser inhibidor de
numerosas enzimas que contienen hierro y cobre.

La citocromo oxidasa es la enzima més sensible a cianuro; in vitro, una
concentracion de cianuro de 108 M es suficiente para producir una reduccién del 50% de la
actividad enzimética.

El i6n cianuro no se combina con la hemoglobina o con la oxihemoglobina (en
ambas el hierro se encuentra como Fe?*), pero por el contrario, posee una gran afinidad por
la metahemoglobina (donde el hierro se encuentra como Fe**). También, en e caso de las
intoxicaciones por cianuros o por nitrilos, se administra nitrilo de amilo o de sodio afin de
transformar la hemoglobina en metahemoglobina; una concentracion de 10 a 20% de
metahemoglobina no representa un riesgo para € organismo. El ion cianuro (CN') se
combina con e Fe** de la metahemoglobina para producir cianohemoglobina y libera la
citocromo oxidasa. La administracion de tiosulfato de sodio (NaS0s) edimula la
formacion de tiocianato (SCN”) que es eliminado por la via rendl.

S,0; +CN™ ® SO, +SCN”

7.5.2. Inhibicion de enzimas

a) Plaquicidas or ganofosfor ados

La acetilcolinesterasa hidroliza la acetilcolina, siendo ésta mediadora de la sefiad
nerviosa a nivel de la terminacion de las fibras postganglionares del sistema parasimpético,
de los ganglios del sistema parasmpético, de la union neuromuscular y del sistema
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nervioso central. La inhibicion de esta enzima produce acumulacién de acetilcolina,
responsable de las manifestaciones clinicas de la intoxicacion.

Se ha postulado que la acetilcolinesterasa tiene dos sitios activos, uno iénico y otro
cationico o esterasico. El sitio anidnico atrae a nitrogeno cuaternario de la acetilcolina
cargado positivamente, descomponiéndola en colina que es liberada, y en un radical acetilo
que queda fijo ala enzima. La enzima acetilada es inestable y rdpidamente se descompone
produciendo &cido acético y regeneraalaenzimaactiva ( Figura9).

La reaccion entre la enzima (acetilcolinesterasa) y os plaguicidas organofosforados
seredliza de lamismaforma a pesar de que, en general, la reaccién puede realizarse en otro
sitio de la enzima diferente del esterésico. El éster organofosforado es hidrolizado y 1a
enzima es fosforilada. En € proceso normal la enzima fosforilada es relativamente estable,
lo que impide la regeneracion de la enzima libre y activa, a menos de que sea administrado
un antidoto tipo oxima.
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Figura9:
Hidrdlisis de la acetilcolina por la cetilcolinesterasa y reaccién del carbaril y paraoxon
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La cinética de inhibicion de la acetilcolinesterasa por los ésteres
organofosforados, ha sido estudiada por varios autores y resulta dependiente de dos
factores, de la afinidad por la enzimay la capacidad de fosforilacion.

La velocidad de reactivacion de la enzima fosforilada varia segin la estructura del
éster organofosforado inhibidor, dependiendo Unicamente de los grupos bésicos del
inhibidor, siendo cas nula para € paraox6n. En caso de que no haya reactivacion
espontanea de la acetilcolinesterasa, se supone que una forma fosforilada més estable se ha
originado por eliminacion de un grupo alcoxi, ocasionando € envejecimiento de la enzima
fosforilada. Debido a que la acetilcolinesterasa es inhibida en forma irreversible por un
éster organofosforado, la restauracion de la actividad enzimética dependera exclusivamente
de la sintesis de nuevas moléculas de enzima.

b) Plomo

Este agente quimico gjerce su accion toxica inhibiendo enzimas necesarias para la
sintesis del grupo hemo y las principales etapas de esta sintesis son las que se indican en la
Figura 10.

L os efectos producidos por la accién del plomo (Pb) a esos niveles son:

aumento de la protoporfirina I X en eritrocitos
inhibicion de la d-aminolevulinicodehidratasa (d-ALAD) en los eritrocitos
eliminacion urinaria de acido d-aminolevulinico superior alo normal

La exposicion excesiva a plomo inorganico es detectada a través de estas

alteraciones bioquimicas, presentando gran interés para €l diagnéstico de la accién toxica
de este agente.
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7.5.3. Inhibicién de un activador o cofactor de enzimas

a) Arsénico

El arsénico trivalente, As (I11), se une a los grupos -SH para formar un complejo,
asi, las enzimas cofactores que poseen grupos tioles seran inhibidos por € arsénico. Entre
las diversas reacciones inhibidas, la mas sensible es la descarboxilacion oxidativa de los
&cidos cetonicos, principalmente del acido pirtvico, € cual participa en una etapa esencial
del metabolismo oxidativo. Algunos de los efectos toxicos del arsénico se atribuyen a esta
inhibicién.

El As (I11) bloquea la oxidacion del &cido pirtvico debido a que se combina con los
grupos tioles del écido lipoico (acido 6,8-ditiooctanoico), cuya formula quimica es HS-

CHz-CH,-CH-(CHy)4 -COOH y a la cua se denominara HS-L-SH acumulandose € &cido
piravico.

El antidoto recomendado es el 2,3-dimercapto propanol, denominado BAL (British
Antilewisita), debido a que este compuesto posee dos grupos -SH capaces de reaccionar

VAR
N

SH S

SH

con el arsénico trivalente, liberando a acido lipoico de acuerdo a la siguiente reaccion:

/ S\ H»-SH HZ_S\AsR . L <SH

L AsR + CHSH ———® CHS SH
\ S/ H,OH H20H

El complejo BAL-As es eliminado en orina. También e acido 2,3

dimercaptosuccinico presenta caracteristicas Utiles para ser empleado como antidoto para
intoxicaciones con arsénico.
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b) Fluor acetato de sodio

Otro gemplo de accion toxica, es € producido por e fluoracetato de sodio. Este
compuesto se comporta como una molécula de acido acético, incorporandose a ciclo de
Krebs y se transforma en é&cido fluorcitrico, €l cua inhibe la aconitasa y bloquea la
transformacion del &cido en isocitrico, acumulandose en el organismo, figura 11.

Figura 11. M ecanismo de accion del fluor acetato de sodio.
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c) Estimulacion de la actividad enziméatica

Se considera € mecanismo de la estimulacion de la sintesis de una enzima
mitocondrial,provocada por la administracion de ciertos agentes que producen porfiria
hepatica. Asi, la sintesis del grupo hemo a nivel de la médula 6sea y hepética son iguales.
El hemo es un congtituyente esencia de varias hemoproteinas hepdticas, por gemplo,
catalasas y citocromos. Las porfirinas libres no cumplen ninguna funcién conocida. En
condiciones normales, la cantidad de porfirinas libres, que se acumulan en e higado o que
se eiminan, es muy bagja, a igua que la del &cido d-aminolevulinico (d-ALA) y de
porfobilindgeno. Es decir, que la via metabdlica esta perfectamente regulada. En esta via, 1o
gue regula laformacion del hemo es la cantidad de d-ALA, y ésta puede ser modificada por
tres mecanismos diferentes, (Figura 12).

1. por la cantidad de CoA disponible paralasintesis de d-ALA.
2. por lamidificacion de la actividad de lad-ALA sintetasa.
3. por lamodificacion de la cantidad de enzimas sintetizadas.
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167



Cuando & hemo alcanza cierta concentracion en la célula, puede inhibir también la
sintesis de nuevas moléculas de enzima. La inhibicion de la d-ALA sintetasa se evidenciara
rapidamente, mientras que la inhibicion de nuevas moléculas de enzima se manifestara més
lentamente debido a que las moléculas de enzima existentes continuaran activas hasta € fin
de su vida. Parece que en e higado, este Ultimo mecanismo es e mas activo. Algunos
agentes quimicos, por gemplo el benceno, puede alterar la sintesis del grupo hemo, debido
a que se ha evidenciado que este compuesto estimula la sintesis de la d-ALA sintetasa, 1o
gue produce un aumento en la concentracion hepética del d-ALA y como consecuencia de
otros precursores del hemo. Como la via metabdlica directa que lleva a la formacion del
grupo hemo no puede usar todos estos precursores, éstos seran desviados a la formacién de
productos secundarios, como consecuencia habra un incremento en las porfirinas.

d) Hipersusceptibilidad

La toxicidad de un agente puede deberse a la inactivacion o a la ausencia de una
enzima. Cierto grupo de trabajadores presentan hipersusceptibilidad a algunos compuestos
guimicos, debido a ateraciones genéticas del metabolismo o por la inhibicién de ciertas
enzimas. Algunos compuestos como €l naftaleno, diéxido de nitrégeno y ozono, pueden
producir hemdlisis de los eritrocitos de algunos individuos. Este efecto se debe a una baja
concentracion de la enzima glucosa-6-fosfatodeshidrogenasa (G-6-FD) cuya funcion es
mantener suficiente cantidad de glutation reducido (GSH) necesario para proteger la
integridad de la membrana de |os eritrocitos.

Normamente los individuos que poseen la enzima G-6-FD, ésta les es suficiente
para mantener la cantidad necesaria de GSH y evitar asi la hemdlisis, mientras que los
individuos que presentan deficiencia en la G-6-FD y estdn expuestos a compuestos que
catalizan la oxidacion del GSH, no poseen la cantidad de NADPH necesaria para reducir €l
GSSG a GSH vy evitar la hemdlisis. A fin de prevenir este efecto, es conveniente detectar a
aguellos individuos hipersusceptibles, determinando la actividad de la G-6-FD en los
eritrocitos. (Figura 13)
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GLOSARIO

Aflatoxina

Micotoxina producida por un moho que crece sobre nueces y semillas, especiamente sobre
el maiz o aquellas semillas de las que se hace aceite de comer. Las personas expuestas
pueden presentar un aumento de riesgo de cancer.

Alar

Nombre comercial del daminozida, un pesticida usado alguna vez para hacer a las manzanas
més rojas, firmes, y menos propensas a caer desde los arboles antes de su cosecha. También
fue usado en manies, cerezas, uvas, y otros frutos. Las personas expuestas a Alar pudieron
haber aumentado su riesgo de cancer.

Ambiente
La suma de todas las condiciones externas que afectan la vida, desarrollo, y supervivencia
de un organismo.

Amoniaco

Gas acalino incoloro y de olor agrio, formado por nitrégeno e hidrogeno, muy soluble en
agua. Se usa como limpiador casero. Los compuestos del amoniaco se usan como
fertilizantes.

Arsénico

Elemento solido y quebradizo, venenoso, que se usa para endurecer las aeaciones de
puntas de balas, rgjillas de baterias y cables. En grandes dosis provoca un envenenamiento
agudo que produce convulsiones y la muerte. La exposicion cronica a pequefias cantidades
puede causar varios efectos sobre la salud incluyendo cancer.

Asbesto

Fibra mineral que puede contaminar € aire 0 aguay que causa cancer o asbestosis cuando
se inhala. En € pasado, fue usado en telas anti-fuego, en la construccion, etc.. La EPA ha
prohibido o restringido severamente su USO.

Benceno
Liquido toxico, incoloro, volétil, e inflamable usado en la sintesis organica, como solvente,
y como combustible para motores. También se libera de alfombras nuevas. Las personas
expuestas han aumentado su riesgo de leucemia, otros desdrdenes sanguineos, y otros
canceres.

CAA

Clean Air Act. Entrega la autoridad legal basica para los programas de control de la
contaminacion atmosférica en Estados Unidos y fue disefiada para mejorar la calidad del
are.
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Cadmio
Elemento metdlico tdxico de color blanco azulado, usado en €l electroplateado, aleaciones,
baterias, teflidores, y fungicidas.

Céancer
Tumor de crecimiento potencialmente ilimitado que puede expandirse localmente o a otros
Organos.

Cancerigeno
Sustancia o0 agente capaz de producir cancer.

Carbono

Elemento no metalico frecuentemente encontrado como constituyente del carbon, petroleo,
y asfalto; cal y otros carbonatos, y compuestos organicos. Puede ser obtenido
artificiamente y en varios grados de pureza.

CERCLA

Comprehensive Environmental Response, Compensation, and Liability Act. Ley federa
emitida en 1980 en los Estados Unidos y modificada en 1986 por € Acta de Reautorizacion
y Enmiendas Superfund (super-respaldo). Esta acta cred un impuesto especial, que va
dentro de un respaldo de confianza cominmente denominado Superfund, para investigar y
limpiar lugares de residuos peligrosos sin control o abandonados. Bajo € Superfund, la
EPA puede pagar por la limpieza del stio cuando las partes responsables de la
contaminacién no pueden ser localizadas 0 no tienen la disposicion o la capacidad para
realizar el trabgjo; o puede redlizar las acciones legales tendientes a forzar a las partes
responsables de la contaminacion para limpiar € lugar o devolver € costo de la limpieza a
gobierno federal.

Cianuro

Es encontrado como e compuesto mas toxico combinado con otros elementos (como el
cianuro de potasio). El cianuro de hidrogeno se usa en la fumigacion para matar insectos y
roedores; € cianuro de sodio se usa para extraer la platay el oro de minerales.

Cloro
Gas pesado verde amarillento de olor fuerte, usado en su estado liquido como blanqueador,
agente oxidante, y en la purificacion del agua como desinfectante.

Cloroformo
Liquido toxico incoloro, volétil, con olor a éer, usado especialmente como solvente.

Cloruro de metileno

Liguido no inflamable usado especialmente como solvente, removedor de pintura, y
refrigerante. Es emitido por algunas fabricas al ambiente. Las personas expuestas pueden
aumentar su riesgo de cancer.
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Contaminacion
Generamente, es la presencia de materia 0 energia cuya naturaleza, ubicacion, o cantidad
produce efectos indeseados en e ambiente.

Contaminante
Sustancia o0 materia fisica, quimica, bioldgica o radiol 6gica que tiene efectos adversos en el
aire, agua o suelo.

CPSC
Consumer Product Safety Commission. Protege al consumidor a través del adecuado
etiquetado de los productos en Estados Unidos.

CWA
Clean Water Act. Autoridad basica para los programas de control de la contaminacion del
agua. Pretende hacer que las aguas de Estados Unidos sean aptas para la natacion y la
pesca

DDT

Primer insecticida de hidrocarburos clorados (nombre quimico: Dicloro-Difenil-

Triclorometano). Tiene una vida media de 15 afios y puede acumularse en los tejidos grasos
de algunos animales. La EPA prohibié legalmente su venta en los Estados Unidos por su
persistencia en el ambiente y por su acumulacion en la cadena alimenticia.

DHHS

Department of Health and Human Services. Departamento de Salud y Servicios a las
Personas en Estados Unidos.

DOE
Department of Energy. Dirige €l sistema inter-estatal de residuos radiactivos de bajo nivel
en los Estados Unidos.

DOT
Department of Transportation. Regula € transito de las sustancias peligrosas en los Estados
Unidos.

Ecosistema
Cuaquier area fisica definida por un grupo inter-relacionado de plantas y animales,
incluyendo a los humanos.

Emision
Descarga de contaminantes a la atmosfera a través de chimeneas, &reas superficiales de
industrias, motores de vehiculos y aviones.
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EPA

Agencia de Proteccion Ambiental de los Estados Unidos, establecida en 1970 por una orden
gjecutiva presidencial, agrupando a varias agencias gubernamentales involucradas en €l
control del la contaminacion.

Estdndares de calidad del aire
El nivel de contaminantes del aire prescritos por normativas, que no deben ser excedidos por
un tiempo especificado, en un &rea determinada.

Exposicion
Cantidad de contaminante presente en el ambiente que puede representar una amenaza
potencial ala salud de los organismos vivientes en ese ambiente.

FDA

Food and Drug Administration. Controla el etiquetado y publicidad de drogas, también
desarrolla estandares y regulaciones sobre el consumo, calidad, y seguridad de cosméticosy
comidas, exceptuando alos productos carneos.

FEMA
Federal Emergency Management Administration. Administracion para € Mango de
Emergencias Federaes en los Estados Unidos.

FFD&C Act
Food, Drug, and Cosmetic Act. Acta para la Comida, Drogas y Cosméticos en los Estados
Unidos.

FIFRA
Federa Insecticide, Fungicide, and Rodenticide Act. Provee las bases para las normativas
gubernamentales de registro, distribucion, venta, y uso de pesticidas en los Estados Unidos.

Formaldehido

Gas irritante, incoloro, de fuerte olor, usado cominmente como desinfectante y preservante,
y en la sintesis de otros compuestos y resinas. Usado en productos de madera prensada
(muebles y materiales de construccion).

Insecticida
Agente que mata insectos.

LOC

Level of Concern. Nivel de preocupacion. Es la concentracion en e aire de una sustancia
extremadamente peligrosa, sobre la cual pueden haber graves efectos inmediatos a la salud
de cualquier persona expuesta por un breve lapso.

meg/m’
Microgramos por metro cubico.
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Microor ganismo
Organismo de tamafio microscopico

NPDES

National Pollutant Discharge Elimination System. Provision de la CWA que prohibe la
descarga de contaminantes a cursos de agua en los Estados Unidos, a menos que sea
otorgado un permiso especia por parte de la EPA, un estado, o (cuando corresponda) un
gobierno tribal 0 una reservacion india.

NRC
Nuclear Regulatory Commission. Regula a los usuarios de materiales radiactivos y a los
emplazamientos de disposicidn de residuos radiactivos de bajo nivel.

NRDC
Natural Resources Defense Council. Concilio para la Defensa de los Recursos Naturales en
Estados Unidos.

OSHA

Occupational Safety and Health Administration. Agencia bajo el Departamento del Trabgjo
en los Estados Unidos que administra e impone la adopcion y promulgacion de estéandares
ocupacionales, regulaciones, y reglas de seguridad y de salud para la proteccion de los
empleados en ese pais.

Oxido
Compuesto entre oxigeno y un quimico.

Paration
| nsecticida extremadamente toxico.

Peligro
Caracteristica inherente de una sustancia para causar un dafio.

Pesticida

Término general para insecticidas, herbicidas, y fungicidas. Los insecticidas son cualquier
sustancia 0 mezcla de sustancias usadas para la prevencién, destruccion, para repeler, o
para mitigar una plaga. Los herbicidas son cualquier sustancia 0 mezcla de sustancias
destinadas a uso como reguladores de plantas, defoliantes, o desecantes. Los fungicidas
son usados para controlar las enfermedades de las plantas. Los pesticidas pueden
acumularse en la cadena alimenticia y/o contaminar el ambiente.

Plomo

Metal pesado que cuando se inhala o ingiere es peligroso para la salud. El uso de plomo en
la gasolina, pinturas, y otros compuestos ha sido severamente restringido o eliminado por
leyes federales y normativas.
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Quimico peligroso
Quimico del que hay evidencia que causa efectos cronicos 0 agudos en la salud de
0rganismos expuestos.

Raddn

Elemento gaseoso inerte, radioactivo, incoloro, depositado naturalmente, que es formado
por e decamiento radioactivo de los aomos de radio en e suelo o0 en las rocas. La
exposicion prolongada puede causar cancer a pulmén.

RCRA

Resource Conservation and Recovery Act. Ley federa gue establece un sistema regulatorio
para investigar sustancias peligrosas desde que se generan hasta que se disponen. La ley
decreta procedimientos seguros para el tratamiento, transporte, amacenamiento, y
disposiciéon de las sustancias peligrosas. La RCRA se disefid para prevenir nuevos e
incontrolados lugares de disposicion de residuos peligrosos.

Residuo peligroso

Subproducto de la sociedad, que puede poner en potencia peligro a la salud humana o a
ambiente cuando es manegjado inadecuadamente. Tiene a menos una de estas cuatro
caracteristicas. es corrosivo, reactivo, toxico o ignitivo; o aparece en listas especiales de la
EPA.

Riesgo
Probabilidad o chance de pérdida o injurias por un elemento o factor peligroso.

Salmonella

Cualquier género de bacterias que son patdgenas para el hombre y otros animales de sangre
caiente. Causan envenenamiento de la comida, inflamacién gastrointestina, o
enfermedades en € tracto genital.

SDWA
Safe Drinking Water Act. Acta para la Seguridad del Agua Potable en Estados Unidos.

SERC

State Emergency Response Commission. Comision nombrada por cada gobernador de un
estado en Estados Unidos se acuerdo con los requerimientos de SARA Titulo Il
(Superfund Amendments and Reauthorization). Designa planes de emergencia, nombra
comités de planeacion de emergencias locales (LEPC), y supervisa y coordina las
actividades de los LEPC.

Solvente
Sustancia liquida capaz de disolver o dispersar una 0 mas sustancias.
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Subproducto
Material, distinto a producto principal, que se genera como consecuencia de un proceso
industrial.

Sustancia
Materiafisicaa partir de la cua se hace algo. Materia de constitucién quimica definida.

Sustancia peligrosa
Cualquier materia que amenaza la salud humanay/o e medio ambiente.

Tetracloruro de carbono

Liquido téxico incoloro, no inflamable, que tiene un olor semejante a cloroformo. Ha sido
usado como solvente para grasas, como agente para limpieza en seco, y como extintor de
fuego. En 1970, la EPA prohibid legamente e uso este compuesto en productos de
CONSUMO.

TRI
Toxics Release Inventory. Inventario nacional de las emisiones anuales de quimicos toxicos
desde industrias.

TSCA
Toxic Substances Control Act. Acta para € Control de las Sustancias Toxicas en los
Estados Unidos.

Xileno

Cualquiera de las tres sustancias téxicas e inflamables relacionadas con € benceno y
obtenidas de resinas de la madera, alquitran de carbon, destilacion del petrdleo, también
como una mezcla de xilenos y etil benceno usada cominmente como solvente.

176



