Cuad Méd Soc (Chile) 2020, 60 N°3: 39-61 ORIGINALES

Riesgos y peligros del funcionamiento de una
planta de procesamiento de residuos peligrosos del
proyecto CIGRI en la comuna de TilTil

Risks and dangers of the operation of a hazardous waste processing plant of
the CIGRI project in the commune of TilTil (Chile)

Dr. Andrei N. Tchernitchin!

1. LA FORMA EN QUE CIGRI AUMENTA LOS NIVELES DE SATURACION
AMBIENTAL DE TIL TIL, EN TODOS LOS ASPECTOS, PERO CON ENFASIS EN LA
EMISION DE MP.

as emanaciones gaseosas, liquidas y material en suspensién generadas por el proyecto CIGRI

I puede afectar a las poblaciones de vecindad (Montenegro, Rungue, Tiltl, Huertos Familiares y

Polpaico) y dependiendo del volumen de las emisiones, puede afectar la cuenca de Santiago, su-
mandose a las emisiones toxicas de otras fuentes, por ejemplo, Cementera Polpaico.

Dicho procesamiento va obviamente a incrementar los niveles de saturaciéon con diversos contami-
nantes, en especial material particulado, por cuanto el proceso de tratamiento de los residuos significa
la incineracion, lo cual significa por un lado la volatilizacién de parte de los compuestos, y la emisioén de
componentes quimicos nuevos que son generados en el mismo proceso de combustion, por ejemplo,
dioxinas, furanos y policlorobifenilos que se generan en la combustién de materia organica en presencia
de pequenas cantidades de cloro (o bromo) y a temperaturas entre los 300 y 900°C. Si la temperatura de
incineracién es mayor, en los humos y vapores liberados estan los precursores de estos agentes, que en la
medida que las emisiones se van enfriando en el aire, se generan en la atmosfera a partir de dichos pre-
cursores. Otros agentes toxicos son liberados en los procesos de incineracién, por mencionar algunos,
hidrocarburos policiclicos aromaticos, entre ellos el benzo(a)pireno.

LLas nuevas emisiones de sustancias altamente toxicas del proyecto CIGRI se sumaran a aquellas de
otras industrias que emitan agentes toxicos, entre ellas, la Cementera Polpaico (Cerro Blanco), que ha
aumentado sus emisiones desde que han comenzado a utilizar “combustibles alternativos” segun infor-
me de su propio Estudio de Impacto Ambiental en el cual han solicitado autorizaciéon para el uso de
dichos combustibles (Figura 1). En el Estudio de Impacto Ambiental de dicha empresa se menciona que
la unica zona que “puede estar afectada por sus emisiones” es (textual) “la Provincia de Chacabuco”
(Figura 2). Calculos con informaciéon de volumen de emisiones por las chileneas de Cementera Polpaico
y con la cantidad de dioxinas que se emiten los procesos utilizados demuestra la cantidad de dioxinas
emitidas (Figura 3).
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Fig 1 Efecto de sustitucion de combustible por combustible alternativo. (a) Meses de sustitucion (noviem-
bre, enero, febrero, marzo. (b) concentraciones MP10 (aumentan con sustitucion). Informacién obtenida
del Estudio de Impacto Ambiental de la empresa

Tasas de Sustitucion Térmica de
CSL en Horno1

Mes TST Promedio
Mensual (%)
Noviembre 2002 7,8
Diciembre 2002 0,0
Enero 2003 11,8
Febrero 2003 12,7
Marzo 2003 7,7

Fuente: Planta Cerro Blanco

Concentraciones de Material Particulado (ug/m3N)

Periodo 11/02- Ruiz Tagle Cerro Blanco
03-03 (Casino)
Mes Promedio Maximo Promedio Maximo
Mensual Diario Mensual Diario
Noviembre 49 70 95 180
Diciembre 44 61 66 111
Enero 61 108 122 198
Febrero 68 107 117 217
Marzo 59 102 107 230
Norma Chilena 50* 150** 50* 150**

Fuente: “Monitoreo de Calidad del Aire Polpaico” (SERPRAM, 2003).
*Promedio trianual **Porcentil 98

Figura 2. Fotografia de la mencion que “La potencial modificacion de las emisiones de dioxinas y furanos
se manifestara a nivel local (Provincia de Chacabuco), lo que constituye el area de influencia de la Planta
Cerro Blanco” (Anexo 4, adjuntado a la Declaracion de emisiones de la planta actual con el fin de acredi-
tar el cumplimiento de la normativa vigente, E.l.A. del Proyecto “Ampliacion del uso de combustibles de
sustitucion y materias primas alternativas en Planta Cerro Blanco”)
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Figura 3. Recuadro de un informe entregado por el Dr. Tchernitchin a las autoridades edilicias de Tiltil
alrededor de los afos 2003-2005, con el calculo de las cantidades de dioxinas a emitir por el proyecto
tomando en consideracion las emisiones de dioxinas que suelen ocurrir con dichos procesos y los cau-
dales (m3N/hora) propuestos por la empresa.

Proponentes mencionan que no sobrepasarian 0,2ng Dioxinas/m3 de gases N, es decir, 0,366 g de dioxi-
nas al aho

LAS DIOXINAS NO FUERON MEDIDAS

Horno 1 Horno 3
Calculo emisién méaxima de dioxinas segun EIA 0,38 gramos/afio 0,183 gramos/afio
Caudal 217.617 m3N/h 104.411 m3N/h

TOTAL EMISION ANUAL DIOXINAS SEGUN EIA: 0,564 g/afio.
De acuerdo a nuestras estimaciones es posible que la emision total de dioxinas se triplique, totalizando 1,6 gra-
mos anual.

TOTAL EMISION DIOXINAS ESTIMADA PARA CHILE: 80g/afio.

2. RIESGOS AMBIENTALES EN LA NAPAS SUBTERRANEAS POR PASIVOS
AMBIENTALES DEL PROYECTO CIGRI, TENIENDO COMO REFERENTE EL CASO
REFIMET.

Las napas freaticas y las aguas del estero de Tiltil estardn afectadas por los derrames y por accidentes
que puedan ocurrir en los recintos de CIGRI. Ya se demostré que el dep6sito de los relaves de REFIMET
en excavaciones “debidamente impermeabilizadas” por una proteccién de polietileno de alta densidad,
infiltré napas y aguas superficiales de la zona. En un estudio (Tchernitchin AN y Tchernitchin N. Posibles
efectos en la salud de la contaminacion de aire, aguas y alimento con arsénico en Chile. Revista Chilena de
Nutricién 19: 149-163, 1991) se demostrd altas concentraciones de arsénico y plomo en aguas del estero de
Tiltil y en aguas del Embalse Agricola de Rungue (probablemente a través de rocas fracturadas), y todavia
se encuentran algunos elementos toxicos en la zona. Otro estudio (Cereceda-Puyol MFE, Hidrogeologia
Subterranea de la subcuenca de Rungue, RM, Memoria de titulo U de Chile, 2013) demuestra un aumento
importante (entre los afios 2006 y 2013 ) de diversos metales pesados y arsénico en pozos cercanos a los
relaves de REFIMET (Figura 4)

Figura 4. Aumento del contenido de arsénico, hierro, cadmio y plomo en agua de los pozos seialados
entre el aino 2006 y el aiio 2013, en zona de influencia directa de los relaves de REFIMET en Rungue.

Tabla F36. Resultados analisis quimico muestra Tabla F37. Resultados analisis quimico muestra
PS4 y comparacion con analisis realizados por PS10 y comparacion con analisis realizados por
GolderAssociates (2006). GolderAssociates (2006).
PS4 analisis PS4 analisis PS10 analisis PS10 analisis
2013 2006 2013 2006
Arsénico (mg/L) 0,055 0,028 Arsénico (mg/L) 0,038 0,036
Hierro (mg/L) 38,7 0,631 Hierro (mg/L) 155,4 0,221
Cadmio (mg/L) <0,0015 <0,001 Cadmio (mg/L) <0,0015 <0,001
Plomo (mg/L) 0,034 0,019 Plomo (mg/L) 0,188 0,01

Tabla F38. Resultados analisis quimico muestra
PS8 y comparacion con analisis realizados por
GolderAssociates (2006).

PS8 analisis PS8 analisis
2013 2006
Arsénico (mg/L) 4,911 0,178
Hierro (mg/L) 91,6 0,047
Cadmio (mg/L) 0,113 <0,001
Plomo (mg/L) 0,155 <0,01
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ILa contaminacién de napas (Proyecto CIGRI) puede interactuar con los relaves enterrados por REFIMET, fa-
voreciendo su lixiviacion y aumentando la contaminacion de napas freaticas y aguas superficiales. Por este motivo,
el procesamiento y/o almacenaje de agentes toxicos y peligrosos en los recintos de CIGRI son absolutamente
incompatibles con la vecindad de relaves enterrados por REFIMET.

La cercanfa inmediata del los lugares de procesamiento y depdsito de CIGRI al sitio donde han sido ente-
rrados los antiguos relaves toxicos provenientes de REFIMET, en donde se ha demostrado contaminacion de
acuiferos con alto contenido de arsénico y plomo (Tchernitchin AN, Tchernitchin N. Posibles efectos en la salnd
de la contaminacion de aire, agnas y alimento con arsénico en Chile. Rev Chil Nutricién 19: 149-163, 1991), sugiere que
algunos de los componentes filtrados desde CICLO pueden interactuar y favorecer la lixiviacion (disolucion)
de los componentes de dichos antiguos relaves toxicos de REFIMET, sumandose éstos a los provenientes
de CICLO a la contaminacion de la cuenca desde Runge hasta Noviciado. Es importante recordar que por
muchos afios los componentes filtrados desde los relaves de Refimet han contaminado las aguas desde Runge
hasta Lampa, y en estudios recientes del Colegio Médico se han encontrado pozos utilizados para agua pota-
ble o flujos de agua superficial contaminados con arsénico, manganeso y otros elementos téxicos (Figura 5 a
y b), lo cual deberfa aumentar en forma muy significativa si filtraciones desde CICLO se ponen en contacto
con los relaves de REFIMET.

Figura 5 (a y b). Mediciéon de concentraciones de diversos elementos téxicos en Rungue, Montenegro,
Tiltil, Lampa y otros lugares relacionados, muestras del aiio 2014.

(A) AGUA 21 de enero de 2014 CUENCA DE RUNGUE LAMPA CHACABUCO

Muestra Lugar Localiz As Zn Cu Al Mn Ba B Fe
N° mg/L mg/L  mg/L mg/L  mg/L mg/L mg/L mg/L
RT-113  Aguariego Em- Rungue 0.1918 <0.051 0.5382 0.152  0.247
balse Agricola
RT-114  Agua riego 1,8 km sur 0.0012 <0.116 <0.051 0.0603 <0.037 <0.035 0.1859 0.0968
Noria tranque
RT-115  Agua potable Tiltil 0.0018 <0.116 <0.051 <0.04 <0.037 <0.035 0.1199 <0.046
llave casa
particular
RT-116  Agua riego 34kmsurde <0.0005 <0.116 <0.051 <0.04 <0.037 <0.035 <0.104 <0.046
noria Tiltil
RT-117  Agua APR llave Polpaico 0.0017 <0.116 <0.051 <0.04 <0.037 <0.035 <0.104 <0.046
casa particular
RT-118  Agua riego Lampa 0.0041 <0.116 <0.051 <0.04 <0.037 <0.035 <0.104 <0.046
noria parcela
RT-119  Agua potable Lampa 0.0039 <0.116 0.0523 <0.04 <0.037 <0.035 0.1 <0.046
llave casa
particular
RT-120  Agua potabla Huertos fami-  0.0099 <0.116 <0.051 <0.04 <0.037 <0.035 0.2056 <0.046
llave casa liares
particular
RT-121  Agua APRllave Santa Matilde 0.0057 <0.116 <0.051 <0.04 <0.037 <0.035 0.1651 <0.046
casa Cuenca de
ewChaca-
buco
RT-122  Agua riego Cerca tran- 0.0076 <0.116 <0.051 0.0582 <0.037 <0.035 0.1698 <0.046
canal regadio que Codelco
RT-123  Agua potable Cerca tran- 0.0052 <0.116 <0.051 <0.04 <0.037 <0.035 0.2168 <0.046
Noria casa part. que Angloa-
mer
Norma chilena NCh409 Agua Potable 0.01 3 2 0.01 0.03
Recomendacién OMS 0.03
Norma chilena NCH1333 Riego 0.01 0.2 0.2 5 0.2 0.75 5
Limite de deteccion 0.0005 0.116  0.051 0.04 0.037 0.035 0.104 0.046
Limite de cuantificacion 0.0018 0538 0.169 0.133 0.124 0.115 0.346 0.155
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(B) METALES EN AGUA de MONTENEGRO, RUNGUE, TIL TIL, 11 de Septiembre

Muestra  Lugar Localiz As mg/L Zn Cu Pb Al Mn Ba B Fe Hg
mg/L  mg/L mg/L mg/L  mg/L mg/L mg/L mg/L mg/L
QUC-180 Montenegro Cerca Estero 0.002  <0.116 <0.051 <0.026 <0.040 <0.037 <0.035 <0.104 <0.046  0.00028

(agua llave) de Lampa

QUC-181 Rungue Embalse 0.171  0.0646 0.2724 0.0591 <0.104 0.00041
(agua riego) Agricola

QUC-182 Rungue 2 km al sur 0.0011 <0.051 <0.026 <0.040 0.0783 <0.035 <0.104 0.0536  0.00028
(agua pozo) desde
embalse
QUC-183 Rungue 300 m norte 0.0011  <0.116 <0.051 <0.026 <0.040 <0.037 <0.035 <0.104 0.0729  0.00014
(agua pozo) desde QUC
182
QUC-184  Tiltil Los Molinos 0.0006 <0.116 <0.051 <0.040 <0.037 <0.035 <0.104 <0.046  0.00028
(agua pozo)
QUC-185 Montenegro Pozo 0.0081 0.18  <0.051 <0.026 <0.040 <0.037 0.0716 0.1625 0.0907 0.0003
(agua noria) profundo
13 m
Norma chilena NCh409 Agua Potable 0.01 3 2 0.05 0.01 0.03 0.001
Recomendacion OMS 0.01 0.03
Norma chilena NCH1333 Riego 0.1 0.2 0.2 5 5 0.2 0.75 5 0.001
Limite de deteccion 0.0005 0.116  0.051  0.026 0.04 0.037 0.035 0.104 0.046 0.00012
Limite de cuantificacion 0.0018  0.538 0.169 0.085 0.133 0.124 0.115 0.346 0.155 0.0004

Un probable accidente en alguno de los proce- por causas naturales (sismos o eventos meteoro-
sos o almacenajes de CIGRI, y en especial si inte- légicos extremos). Todo eso significarfa el paso
ractia con los relaves de REFIMET, puede causar de agentes téxicos a las napas y su infiltracion en
un dafio extenso y probablemente de muy larga suelos agticolas y/o contaminacion de aguas su-
duracion en una extensa zona agricola (Runge — perficiales usadas para riego.

Tiltil — Polpaico — Lampa, ¢ incluso puede afec- Es importante mencionar que el Colegio Médico
tar Noviciado por contaminacién del estero de ha demostrado recientemente contaminacion de
Pudahuel, que desemboca en el rfo Mapocho, y napas y en aguas superficiales provenientes de un
las napas freaticas relacionadas con éstas aguas “moderno” depésito de residuos industriales en
superficiales). Es necesario recordar que las em- Chillan Viejo, de un tranque de relaves en Alto
presas importadoras de productos hortofruticola Maiihuales (Region de Aysén); nuestro informe
de Europa, Japén y otras naciones asiaticas cada (Colegio Médico) contribuy6 a que este ultimo
vez se preocupan mas de la presencia de agentes fuera clausurado por orden judicial. Otro estu-
toxicos en alimentos importados e incluso recha- dio del Colegio Médico ha demostrado el paso de
zan productos cultivados en zonas con probable componentes toxicos desde un tranque de relaves
contaminacion por estar cerca de empresas mine- en Choapa (IV Regién), que supuestamente esta-
ras, fundiciones o plantas de celulosa, como ya ha ba protegido por geomembranas.

ocurrido con productos agricolas y sus derivados Existen ademads dos tranques de relaves mineros
(produccion vcitivinicola) provenientes de zonas en la Provincia de Chacabuco, RM, cuya existencia
cercanas a fuentes de contaminacién quimica con puede provocar problemas graves en la Comuna
agentes peligrosos para la salud. de Tiltil. Uno de ellos, el tranque Las Tortolas de

Por los motivos mas arriba expuestos, el pro- Minera AngloAmerican, es el mas peligroso, por
ceso y almacenaje de productos peligrosos jamas su posible desplome del muro de contencién (cor-
debe estar localizada en la cabecera de valles o de tina) de este tranque, por algin evento sismico o
fuentes hidricas, por el riesgo de afectar todo un pluviométrico extremo. Un evento de esta na-
valle. Pueden ocurrir accidentes en el lugar de de- turaleza puede contaminar en forma irreversible
posito o de procesamiento del material peligroso, gandes extensiones de terreno agricola como pat-
por cjemplo, por deterioro del material utilizado te del territorio al otriente de Huertos Familiares
para impermeabilizar el sitio de deposito, por in- (Comuna del Tiltil), y desde alli Polpaico, Lampa
cendios, por explosion de algunos de los compo- y Noviciado y hasta la desembocadura del este-
nentes almacenados, entre otros, como también ro de Pudahuel en el Rio Mapocho. De ocurrir
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esta eventualidad, esto agregarfa componentes
toxicos adicionales a aquellos lixiviados desde los
tranques de REFIMET y a los que eventualmente
filtrarfan las actividades del Proyecto CIGRI, en el
eventual caso que éste fuera autorizado.

El tranque de relaves mineros Las Tortolas de la
Empresa Minera AngloAmerican ya tuvo un epi-
sodio de fractura con un hundimiento de una parte
de dicho muro de contencién en aproximadamente
un metro, desde la “fractura” hasta el el lado occi-
dental del tranque, lo que ocurri6é a continuacion
del megasismo de Concepcion de febrero de 2010.
La figura 6 muestra el aspecto de su cortina el 14

de noviembre de 2009, antes del megasismo de
Concepcion, y la Figura 7 (a y b) muestra dicha cor-
tina después de la ocurrencia del sismo (fotografia
tomada el 27 de marzo de 2010).

Figura 6. Tranque Las Toértolas de Minera AngloAmeri-
can, 14 de noviembre de 2009, antes del megasismo de
Concepcion.

Figura 7. Tranque Las Toértolas de Minera AngloAmerican
después de la ocurrencia del megasismo de Concepcion
en febrero de 2010 (fotografia tomada el 27 de marzo de
2010). (a) Aspecto del muro de contencion donde se ob-
serva la fractura y el hundimiento parcial (aproximadamen-
te un metro) de su porcion occidental. (b) ampliacién de la
porciéon superior del muro con hundimiento de su porcion
occidental. Reproducido de Tchernitchin et al., Cuad Méd
Soc (Chile) 52: 199-214, 2012
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3. IMPACTOS DEL ALMACENAMIENTO
DE RESIDUOS PELIGROSOS,
QUIMICAMENTE INCOMPATIBLES Y
SIN TRATAMIENTO EN BODEGA DE
ALMACENAMIENTO (6 MESES).

El almacenamiento de compuestos quimica-
mente incompatibles presenta un riesgo de acci-
dente, ruptura de alguno de los envases o aun pre-
sencia de vapores que pueden generar ignicion de
algiin componente, una explosion, un incendio de
gran envergadura, o la liberacién de componentes
gaseosos toxicos, por ejemplo acido cianhidrico,
arsina, vapores de mercurio u otros. Una explo-
sion o un incendio que incluya la combustién o
la vaporizacién de compuestos toxicos almacena-
dos, puede resultar en la formacion de otros com-
puestos nuevos de toxicidad adn mayor (dioxinas
cloradas o bromadas, por ejemplo).

De acuerdo a la informaciéon que da empre-
sa en la pagina web www.ciclochile.cl, entre los
residuos peligrosos que seran tratados se en-
cuentran: polvo de filtros y equipos de limpieza
y lavado de gases, pilas, baterfas agotadas, acei-
tes y lubricantes usados, tubos fluorescentes y
ampolletas, riles 4cidos, riles alcalinos, envases y
textiles contaminados con hidrocarburos, entre
otros. Cada uno de éstos sera tratado en forma
especifica segin sus caracteristicas. En caso de
un accidente, por ejemplo explosion, pueden en-
trar en contacto pilas con acidos, o baterfas con
acidos, diversas sales con dcidos, lo cual puede
significar lixiviacién masiva, o emisién de gases
téxicos. El contacto de 4dcidos con riles alcalinos
o con agua pruduicen una reaccioén exotérmica lo
cual es peligroso en presencia de hidrocarburos
volatiles, aceites u otras sustancias combustibles.
No se menciona la aplicaciéon de la norma chi-
lena 2120 para sustancias peligrosas y sus clases
especialmente: clase 3, liquidos inflamables, clase
4, sélidos inflamables o sustancias que presentan
riesgo de combustion espontanea.

Tomando en consideracién la definicion de
sustancia peligrosa en la norma 2120 “aque-
lla que, por su naturaleza, produce o puede
producir dafios momentaneos o permanentes
a la salud humana, animal o vegetal, y a los
elementos materiales como instalaciones, ma-
quinarias y edificios, etc”, la empresa los alma-
cena en un sitio vulnerable a accidentes, pro-
ductos quimicos incompatibles entre ellos en
el mismo recinto, sin mencionar medidas de
contingencia y reparaciéon de los dafios even-
tuales a terceros.



4. RIESGO AMBIENTALES DEL
TRANSPORTE DE RESIDUOS
PELIGROSOS POR RUTA 5,
EXIGENCIAS PARA UNA ADECUADA
MITIGACION.

Los accidentes en carreteras son frecuentes
y suelen ocurrir colisiones, volcamientos, o
otras que causen derrames de diversos com-
puestos en ruta o fuera de ella, incluyendo
hacia aguas superficiales. Estos derrames pue-
den provocar efectos adversos sobre la salud
de manera directa sobrte los expuestos, o de
manera indirecta (adsorciéon de componentes a
material particulado que afecta la salud de per-
sonas ubicadas en zonas mas apartadas; con-
taminacién del agua potable o de productos
agricolas cultivados en zonas afectadas). Los
vehiculos que transportan estos productos
téxicos deben cruzan zonas altamente pobla-
das, incluyendo la ciudad de Santiago, cuyos
habitantes pueden verse afectados. Ademas,
los compuestos derramados pueden causar
una contaminacion persistente de napas frea-
ticas o del suelo, que pueden afectar productos
hortofruticolas cuyo consumo puede afectar la
salud de quienes los consuman, y afectan eco-
némicamente a agricultores, ganaderos y otras
industrias del ramo por la menor plusvalia
de sus productos por ser cultivados en zonas
contaminadas.

La empresa (y no los transportistas ni otras
empresas) deben hacerse responsable, y el es-
tudio de impacto ambiental debe considerar
el transporte, y no ser presentado como un
proyecto diferente apoyado por una declara-
cién de impacto ambiental. Actualmente en el
Senado de Chile se esta trabajando en la dicta-
cién de una ley que obliga a someter a estudios
de impacto ambiental el transporte de concen-
trados mineros, por ejemplo.

5. IMPACTOS AMBIENTALES
PRODUCTO DE LA INCINERACION
DE RESIDUOS INDUSTRIALES
PELIGROSOS.

La incineracién de numerosos residuos pe-
ligrosos genera nuevos compuestos quimicos
que frecuentemente son mucho mas dafinos
sobre la salud. Por un lado, el proceso de in-
cineracion causa la volatilizacién y dispersion
de parte de los componentes incinerados. Por
otro lado, se generan reacciones quimicas con
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la formacién y emisién de componentes qui-
micos nuevos que son generados en el mismo
proceso de combustion. Por ejemplo, dioxinas,
furanos y policlorobifenilos que se generan en
la combustiéon de materia organica en presencia
de pequefias cantidades de cloro (o bromo) a
temperaturas entre los 300 y 900°C. Las dioxi-
nas no se generan dentro del proceso de incine-
racion sila temperatura es de 1000 °C o mayor,
pero los precursores de éstos que estan presen-
tes en las emisiones a la atmosfera, a medida
que éstos se enfrian (y alcanzan temperaturas
entre los 300 y 900°C), las dioxinas y furanos se
generan a partir de una reaccién quimica entre
los precursores en la atmosfera. Otros agentes
toxicos son liberados en los procesos de incine-
racién, por mencionar algunos, hidrocarburos
policiclicos aromaticos, entre ellos el benzo(a)
pireno.

Como ejemplo de lo anterior, segiin consta en
la Figuras 1A y 1B, las emisiones de MP10 de la
Empresa Cementera Cerro Blanco de Polpaico
aumentaron en forma importante al reemplazar
parte de los combustibles habituales con com-
bustibles alternativos, demostrando que la inci-
neracion de diversos compeustos causa emisio-
nes importantes.

6. RESUMEN DE LAS ETAPAS DEL
PROYECTO CIGRI QUE INVOLUCRAN
RIESGOS.

A. Transporte de los residuos. Los acci-
dentes pueden ocurrir en el trayecto desde
el origen de estos residuos hasta la planta de
tratamiento.

B. Riesgos durante el proceso de trata-
miento de los residuos.

C. Riesgos inherentes al almacenamien-
to temporal de los compuestos toxicos y
peligrosos.

D. Riesgos inherentes al almacenamien-
to definitivo de los compuestos téxicos y
peligrosos.

E. Riesgos derivados de la interaccion
con agentes provenientes de otros proce-
sos contaminantes localizados en zonas
vecinas al proyecto CIGRI.
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7. EFECTOS EN SALUD POR
EXPOSICION A AGENTES EMITIDOS
POR EL PROYECTO CIGRI O POR SU
INTERACCION CON COMPONENTES
GENERADOS POR OTROS PROCESOS
VECINOS.

A. Generalidades sobre efectos en salud
causado por exposicion a diversos agentes
ambientales

Clasificacién temporal de las exposiciones
a agentes tOXicos:

La exposicién a agentes toxicos ambientales
puede ser:

*  Aguda

e Cronica

e Prenatal tardia (Gltimos 3-4 meses de la ges-
tacién) o infantil temprana (primeros afios)

e Prenatal precoz (embrionaria o inicio del
periodo fetal)

e Paterna o materna

La exposicion aguda se refiere a minutos,
horas, o hasta un par de semanas de duracion.
La exposicion crénica se refiere a mayor tiem-
po que el de la aguda, meses o afos, que puede
ser continua, o ser constituida por numerosas
exposiciones agudas durante un tiempo prolon-
gado. Las exposiciones prenatal, perinatal o
infantil temprana, que pueden ser agudas o
prolongadas, se describen en forma separada
por cuanto sus efectos en salud son diferentes,
el dafio a la salud ocurre con dosis mucho me-
nores. La exposicion prenatal o perinatal puede
ser indirecta, a través de la madre expuesta a
algin agente ambiental toxico, el que pasa al
feto a través de la placenta, o al recién nacido
a través de la leche materna. Lo mismo sucede
con la exposicién embrionaria o inicio del
periodo fetal, cuyos efectos también son muy
diferentes de los anteriores.

Clasificacion de los efectos en salud causa-
dos por exposicion a agentes toxicos:

Los principales efectos de dicha exposicion
pueden ser:
e Efectos inmediatos o tempranos
e Efectos progresivos reversibles
e Hfectos progresivos irreversibles
*  Efectos diferidos (en el tiempo)
- Mutaciones
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- Cancer

- Malformaciones fetales

- Imprinting epigenético o desprograma
cién celular

- Otros (de mecanismos indeterminados
0 poco conocidos)

Los efectos causados por una exposicion a
algun agente ambiental toxico pueden ser tem-
pranos si ocurren con dosis muy elevadas de
éste, es decir, ocurrir horas o algunos dias des-
pués de la exposicion. Los efectos a exposicion
a dosis menores en forma crénica o después
de numerosas exposiciones agudas pueden ser
progresivos o acumulativos (algunos agentes se
acumulan, otros no pero los efectos adversos si
pueden ser acumulativos), y mostrar los efec-
tos clinicos después de numerosas exposicio-
nes agudas. Algunos efectos pueden producirse
en forma diferida en el tiempo, a veces muchos
afios después de la exposicion al agente, o aun,
manifestarse en las proximas generaciones.

a.  Efectos diferidos por exposicion pre-
natal tardia o infantil temprana por el meca-
nismo del imprinting epigenético

e Se refiere al efecto irreversible que causan
numerosos agentes quimicos que acceden
al organismo durante la vida fetal tardia o
durante los primeros afios de la vida post-
natal. Consiste en cambios itreversibles
en la diferenciacién de algunos tipos celu-
lares que se encuentran en periodos criti-
cos de su desarrollo, se manifiestan como
alteraciones irreversibles en el numero y/o
calidad de algunos de sus receptores de
hormonas o neurotransmisores, y sus con-
secuencias que pueden detectarse en perio-
dos mais tardios de la vida como desarro-
llo de enfermedades organicas o cambios
neuroconductuales.

e El término “imprinting” fue acufiado por
el bidlogo hungaro G. Csaba, quién ha
descubierto que la exposicion prenatal o
perinatal a niveles anormales de diversas
hormonas o moléculas con actividad hot-
monal como el dietilestilbestrol, durante
periodos criticos de la diferenciacién ce-
lular, causa cambios irreversibles, que se
mantienen de por vida, en las respuestas
a diversas hormonas y la funcién de los
tipos celulares afectados (Csaba & Nagy,



1976; Csaba, 1980; Dobozy et al., 1985;
Csaba et al., 1986.). Esto serfa causa del
desarrollo de diversas enfermedades mads
tarde en la vida.

El primer efecto que se ha descrito en el ser
humano se refiere al desarrollo en mujeres
jovenes de una nueva clase de cancer del
aparato genital, el adenocarcinoma cérvi-
co-vaginal de células claras, causado por el
tratamiento de sus madres durante su em-
barazo con dietilestilbestrol (Herbst, 1981).

Basado en estudios posteriores, efectuados
por cientificos de diversos centros de in-
vestigacion incluyendo nuestro Laboratorio
de la Universidad de Chile (Arriaza CA,
Mena MA, Tchernitchin AN, ] Endoctinol
120: 379-384, 1989; Mena MA, Arriaza CA,
Tchernitchin AN, Biol Reprod 46: 1080-
1085, 1992), hemos ampliado la hipétesis del
imprinting a la exposicion perinatal a agentes
no hormonales, por ejemplo algunos conta-
minantes ambientales, que inducen el mismo
fenémeno (Tchernitchin & Tchernitchin,
1992; Tchernitchin et al., 1999).

De acuerdo a nuestra hip6tesis el origen
de numerosas enfermedades que afectan a
los adultos puede ser atribuido en parte a la
exposicion prenatal o postnatal temprana a
diversos agentes inductores de imprinting
epigenético. Para una revision bibliografica
sobre los mecanismos involucrados, ejem-
plo de agentes causales y sus consecuencias,
ver los siguientes trabajos:

- Tchernitchin & Tchernitchin, 1992
- Tchernitchin et al., 1999

- Tchernitchin, 2005

- Tchernitchin et al., 2011a

- Tchernitchin et al., 2013

- Tchernitchin & Gaete, 2015.

b. Malformaciones fetales

Se refiere a malformaciones fetales visibles
o clinicamente detectables, que se pro-
ducen por efecto de la exposicion a estos
compuestos durante los primeros meses de
vida intrauterina. L.a exposicién a diversos
contaminantes ambientales incrementa la
incidencia de malformaciones congénitas
(Restrepo et al., 1990).

c. Mutaciones
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Se refiere a la modificacion, en algunas cé-
lulas del organismo, del material genético
por efecto de la exposicién a compuestos
mutagénicos. Si ocurren el células somati-
cas, afectan a las células hijas, y desaparecen
con la muerte del portador de estas células
por lo cual no son hereditarias. El unico
riesgo que puede ocurtir es que ocurra una
mutacién que favorezca la transformacion
de una de esas células en célula cancerosa,
la que si provoca una enfermedad grave
y frecuentemente mortal en el individuo
portador. Si las mutaciones que ocurren en
células de la linea germinal (células precur-
soras de los espermatozoides o de los ooci-
tos), afectan el material genético heredable;
su gravedad para la especie humana es la
persistencia, a través de las generaciones,
de patologias hereditarias generadas por
este mecanismo, que sélo son eliminadas
por seleccién natural cuando la mutacion
causa una dificultad a la sobrevivencia o re-
produccién del portador. Varios contami-
nantes ambientales suelen producir altera-
ciones cromosomicas, es decir, mutaciones.

d. Cancet.

La exposicion a compuestos denominados
carcinbgenos promueve el desarrollo de tu-
mores en solo algunos érganos en forma
especifica, los que son diferentes para cada
agente causal. Las diferentes incidencias de
diversos canceres en diferentes regiones o
paises se deben, al menos en parte, a la pre-
sencia de carcindgenos ambientales locales
(Rivara & Corey, 1995).

Es importante mencionar que cada agente
carcinbégeno sélo determina el desarrollo
de cancer en o6rganos especificos para ese
agente, y no en cualquier 6rgano, y que para
aquellos canceres que son inducidos por mu-
chos carcinégenos diferentes (pulmon, por
ejemplo), existen canceres que son tipicos
del agente causal. Asi por ejemplo, el arséni-
co determina el desarrollo de cancer bronco-
pulmonar, de la vejiga y del rifién. El asbesto
al contrario determina el desarrollo cancer
del pulmén y del mesotelioma (cancer de la
pleura y otras membranas serosas). De tal
manera, si en alguna zona geografica existe
un aumento significativo de la mortalidad
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por cancer pulmonar y ademas del cancer
de vejiga, es posible sospechar que el agente
causal de ambos es arsénico (en la Regioén de
Antofagasta); si en alguna comuna existe alta
mortalidad por cancer pulmonar y mesote-
lioma, el agente causal de ambos setfa asbes-
to; si s6lo se produce una alta mortalidad por
cancer broncopulmonar y no por otros tipos
de cancer, es necesario que buscar otros po-
sibles agentes causales.

B. Efectos de exposicion a material particu-
lado (MP2,5, MP10 y MPS)

El material particulado MP2,5 llega hasta los
alvéolos y desde allf una parte de éste pasa direc-
tamente al torrente circulatotrio, en donde causa
una contraccion de las arterias de mediano calibre
(ejemplo, coronarias, arterias cerebrales), las que
disminuyen en alrededor de un 40% de su dia-
metro. Si existen placas de ateroma que ocluyen
patrcialmente y asintomaticamente dichas arterias,
esta contraccion provocada por MP2,5 puede ori-
ginar, 1 a 3 dfas después del episodio, su oclusion
por un coagulo y el consiguiente infarto cerebro-
vascular o del miocardio (Brook et al., 2002). El
material MP10 por su didmetro no alcanza los
alvéolos, es devuelto por el batido ciliar de los
epitelios bronquiales hasta la glotis, en donde es
deglutido. Tanto el MP2,5 como el 10 causan in-
flamacién bronquial y sus consecuencias son el
desarrollo de infecciones respiratorias bajas (IRA
bajas: neumonia, bronquitis) y crisis obstructivas.
En la ciudad de Santiago se demostré (Ostro et
al., 19606) que episodios de contaminacion del aire
con aumentos de valores de MP10 (entre el 50%
y el 70% de este corresponde a MP2,5) causan un
aumento de la mortalidad (en los3 dias siguientes
al episodio) por enfermedades cardiovasculares y
broncopulmonares a partir de 50 pg/m3 N (in-
dice ICAP 33,3), con un aumento de la morta-
lidad de un 1% (0,5% en el mejor de los casos)
por cada 10 pg/m3 N sobre 50 ug/m3 N. de tal
manera con indice ICAP 100 (150 pg/m3), que es
el limite legal entre aire bueno y regular, la mor-
talidad precoz aumenta en un 10%, es decir, si en
la cuenca de Santiago sin contaminacion fallecen
50 personas al dia, con indice ICAP 100 fallecen
5 (2,5) personas en forma adicional. De la misma
manera con indice ICAP 500, que define limite
entre preemergencia y emergencia (330 pg/m3),
la mortalidad aumenta en un 28% (14%), lo que
se traduce en 14 (7) muertes evitables.

En cuanto a los efectos diferidos de la
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exposicion cronica a material particulado, el efec-
to mas notorio es aumento de la mortalidad por
cancer broncopulmonar (ejemplo, la mortali-
dad por cancer pulmonar en la Region de Salud
“Santiago Centro” era de 20/100.000 habitantes,
mientras que en en la Regién de Valdivia era 8,6 y
el promedio pafs era 11,8 (Rivara & Corey, 1995).

Los diferentes efectos diferidos por exposicion
cronica estan influenciados por la composicion
quimica de dicho material particulado.

Es necesario mencionar que el material parti-
culado sedimentable (mas grueso que el MP10)
que de los bronquios o de las vias respiratorias
superiores pasa a la glotis, es deglutido, y que la
presencia de elementos bioaccesibles (en caso de
los metales, aquellos que son solubles en el 4cido
clorhidrico pH 2,0 presente en el estdmago) al ser
solubilizados pueden entrar facilmente al torrente
circulatorio y causar sus efectos en los diversos
organos de la persona expuesta.

La exposicién infantil durante los primeros
afios de vida, ¢ igualmente la prenatal (exposicion
materna) causa efectos diferidos por el mecanis-
mo del imprinting epigenético, que determina el
desarrollo de enfermedades organicas o cambios
neuroconductuales mas tarde en la vida. Seran
descritos mas adelante, a continuacion de los ele-
mentos especificos descritos.

C. Efectos
atmosféricos

de exposicion a gases

Entre ellos los mas relevantes son el diéxido de
azufre, que causan enfermedades broncopulmo-
nares, aumentan la intensidad de las crisis asmati-
cas, y aumenta la mortalidad de personas expues-
tas (Hedley et al., 2002). El ozono antropogénico
que es un contaminante secundario porque se ofi-
gina de la entrega a la molécula de oxigeno (02)
uno de los atomos de oxigeno del diéxido de ni-
trogeno, para formar ozono (O3), el cual también
principalmente afecta al aparato respiratorio.

D. Efectos de exposicion a arsénico

La exposicion humana crénica a arsénico
determina un aumento de mortalidad por cancer
broncopulmonar (en Antofagasta 36/100.000 ha-
bitantes, en vez de 8,6 en Valdivia o 11,8 prome-
dio pafs), de la vejiga (en Antofagasta 10,6 en vez
de 0,8 en Valdivia, 1,7 promedio pais) y renal (6,6
en Antofagasta, en vez de 3,3 en Valdivia y 2,6
promedio pais) (Rivara & Corey, 1995). También
aumenta la mortalidad por infartos del miocardio



(Navas-Acien et al., 2005), incluso en personas
jovenes, y puede causar el Sindrome de Raynaud.

La exposicion prenatal a arsénico determi-
na cambios irreversibles en el aparato respiratorio
que determinan un aumento en 46 veces la mor-
talidad por bronquiectasias a las edades entre los
30 y 49 afios, para quienes nacieron de madres
expuestas a casi 900 pg/L de agua potable, pero
s6lo 12 veces para quienes nacieron de madres
expuestas a alrededor de 100 pg/L, aunque los
infantes hayan vivido posteriormente expuestos a
casi 900 pg/L (Smith et al., 20006).

También se describi6 la asociacion entre expo-
sicion a arsénico durante la gestacion y el aumen-
to de enfermedades infecciosas durante la edad
infantil, especialmente infecciones respiratorias
bajas y diarrea (Rahman et al., 2011). Estas enfer-
medades serfan causadas por inmunosupresion,
que se produce en personas prenatalmente ex-
puestas (Ahmed et al., 2011).

La exposicion a arsénico durante los primeros
4 meses de la gestacion determina un aumento de
abortos espontianeos y de reabsorciones fetales
(Nordstrém S et al., 1978), y de malformaciones
fetales renales y del sistema nervioso (Nordstrom
Setal, 1979).

E. Efectos de exposiciéon a plomo

La exposicion cronica a plomo en seres hu-
manos ha demostrado que la exposicion a plomo
causa disminucién de las capacidades cognitivas
y de la inteligencia, agresividad, y a niveles mas
elevados de plomo en sangre, un deterioro inte-
lectual importante. Produce, en concentraciones
sanguineas muy bajas, hipoacusia (sordera). Los
principales efectos causados por exposicioén cré-
nica a plomo en humanos adultos son: dafio pro-
gresivo al sistema nervioso central y periférico
(Needleman et al. 1979; Banks et al. 1997; Hsich
et al., 2009; Zhang et al., 2012), causa y agrava
sintomas neurolégicos en nifios y en adultos en
directa relacién con la plumbemia (Tchernitchin
et al., 2005), e incluso niveles bajos de plumbemia
causan retardo de los reflejos motores causa-dos
por estimulos sensoriales visuales o auditivos
(Tchernitchin et al., 2005), niveles a los cuales no
se produce un retardo de la transmisién nerviosa
por axones motores.

La exposicion cronica a plomo en huma-
nos aumenta moderadamente la presién arterial
(Staessen et al. 1994; Fiorim et al., 2011), dafia al
sistema hematopoyético (Grandjean et al. 1989;
Graziano et al. 1991), deprime la funcién de la
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tiroides (Tuppurainen et al., 1988; Bledsoe et al.,
2011; Wu et al., 2011), causa nefropatia (Cardenas
et al. 1993) y provoca célicos intestinales y sinto-
mas gastrointestinales (Pagliuca et al. 1990).

La exposicion humana a plomo produce infer-
tilidad o incluso esterilidad tanto masculina como
femenina, que puede ser en adultos reversible (en
el mediano o largo plazo) si se suprime la fuen-
te de contaminacién con plomo. Winder (1993)
demostré que la exposicion a plomo durante la
edad adolescente o adulta causa depresion de la
fertilidad y disfunciones reproductivas. Algunas
de esas disfunciones en la mujer son: infertilidad,
preclampsia, hipertension gestacional, polimeno-
rrea, hipermenorrea, parto prematuro y aumen-
to importante de abortos espontaneos (Winder,
1993; Guerra-Tamayo et al., 2003; Tang & Zhu,
2003; Al-Saleh et al., 2008). La infertilidad se pro-
duce con mucha frecuencia por contaminacion
ocupacional con plomo.

Exposicion prenatal o infantil temprana a
plomo. A diferencia de lo que ocurre con adoles-
centes o adultos expuestos a plomo, la exposicion
durante la edad infantil o durante el periodo fetal
tardfo, atin a niveles mucho mas bajos que los que
determinan efectos en los adultos, deja secuelas
irreversibles que persisten de por vida, pues son
causadas a través del mecanismo del imprinting
epigenético. Los efectos irreversibles causados
por exposicion a bajas dosis ocurren principal-
mente en el aparato reproductor y el sistema ner-
vioso central.

En la especie humana, la exposicion prenatal
o neonatal a plomo deja como secuela irrever-
sible de por vida: déficit del sistema nervioso
central, incluyendo aprendizaje, memotia, inte-
ligencia, capacidad de atencién, y fracasos esco-
lares (Rothenberg et al., 1989; Needleman et al.,
1990), trastornos conductuales tales como hi-
peractividad, agresividad y conductas delictivas
(Needleman et al. 1996), infertilidad (Needleman
& Landrigan, 1981), y abortos espontaneos.

En cuanto al efecto de la exposicion perinatal a
plomo en conductas delictivas, Needleman et al.,
(1996) demostré en adultos jovenes que habfa un
aumento de conductas antisociales y delictivas de
acuerdo a registros de la policfa local en relacion
a un aumento de plomo en huesos que se osifica-
ban alrededor del nacimiento (la tibia), medidos
por su opacidad a los rayos X. Mas tarde, diver-
sos autores demostraron que hay una correlacién
entre las cantidades de plomo utilizados en gaso-
linas adicionadas con dicho elemento y/o en pin-
turas habitacionales, con diversos tipos de delitos
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(asesinatos, violaciones, robos en casas particula-
res, etc.), en diversos pafses, al aplicar un desfa-
se, que a los 18-21 afios de desfase mostraba una
mejor correlacioén estadistica. Esa correlacion se
mantenia en pafses de caracteristicas socio-politi-
co-econémicas muy dispares (Finlandia, Francia,
Inglaterra, EEUU, Canada, Nueva Zelanda,
Australia, Alemania Occidental, Italia), lo cual su-
gerfa que el problema era por causas bioldgicas
(la exposicion a temprana edad a plomo) y no por
condiciones socioeconémicas o politicas de los
diversos paises (Nevin, 2000, 2007).

Basado en el aumento de afinidad receptores
d-opidceos cerebrales descrito en animales de la-
boratorio (McDowell et al., 1988) y a la potencia-
ci6n de la respuesta dopaminérgica a la anfetami-
na (Lasley et al., 1985) en animales prenatalmente
expuestos a plomo, Tchernitchin et al. (Med Sci
Res 20: 391-397, 1992; Acta Biol Hung 50: 425-
440, 1999) propuso que la exposicion perinatal
humana a plomo podria estar relacionada con el
aumento de adicciones a drogas de abuso opidceas
y estimulantes. La proposicién de Tchernitchin
(Med Sci Res 20: 391-397, 1992) fue confirmada
en animales de experimentacion por Kitchen &
Kelly (1993) al demostrar que s6lo en ratas adultas
expuestas prenatalmente a plomo y luego trata-
das con droga opiacea, se producia el sindrome
de privacion al suspender la accion del opidceo
con naloxona (antidoto opiaceo). Otros autores
describieron en animales de experimentacion que
la adiccion a cocaina se vefa favorecida por expo-
sicion prenatal a plomo (Nation et al., 2000, 2003,
2004; Rocha, 2005; Valles et al., 2005). Ademas, se
ha descrito que la exposicién crénica a plomo en
animales de experimentacion modifica la accion
de los estrégenos en el utero (Tchernitchin et al.,
2003), lo cual puede causar indirectamente efec-
tos en el feto por el mecanismo del imprinting
epigenético.

Un estudio ha demostrado que el rendimien-
to escolar de la prueba norteamericana MEAP,
equivalente a la prueba SIMCE que se aplica en
Chile, esta relacionado 2 un aumento de niveles
de plomo en sangre. LLos alumnos que tuvieron el
mejor rendimiento en dicha prueba (“Score 17)
tenfan un promedio ligeramente superior a 5 pg
Pb/dL sangte, en lectura, matematicas y ciencia,
los que tuvieron rendimiento ligeramente mads
deficiente (“Score 2”), presentaron niveles ligera-
mente superiotes a 6 pg Pb/dL sangte, y los que
tuvieron los peores rendimientos (“Scores 3 y 47),
presentaron niveles cercanos a 8 ug Pb/dL sangte
(Raymond et al., 2012). Lo anterior demuestra la
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disminucién del rendimiento escolar y los fraca-
sos escolares por efecto de exposicion a niveles
de plomo, lo que no es tomado en consideracion
en Chile.

F. Efectos de exposicion a cadmio

Efectos de la exposicion cronica a cadmio:
El principal érgano blanco es el rifion. Después de
un tiempo minimo de exposicion de 6 a 10 afios,
las personas expuestas pueden desarrollar disfun-
cion tubular proximal, precedida de excrecion de
beta-2-microglobulina, otras proteinas tubulares
de bajo peso molecular, o albuminuria moderada,
que reflejan el dafio renal por cadmio. Un cuadro
mas severo puede estar asociado con el sindro-
me de Fanconi: aminoaciduria, glucosuria, fos-
faturia y acidosis tubular renal. Es frecuente una
hipercalciuria con nefrolitiasis (calculos renales).
También sucle observarse una disminucion de la
filtracion glomerular y finalmente, osteomalacia.

En el pulmon, en trabajadores expuestos a cad-
mio, se ha observado enfisema progresivo sin
cuadros de bronquitis que acompafien a la pro-
gresion de la enfermedad. También se ha descrito
una fibrosis pulmonar no especifica con déficit
restrictivo y déficit obstructivo moderado.

Estudios epidemiolégicos sefialan un aumen-
to de riesgo de cancer prostatico y respiratorio
(Sahmoun et al., 2005). En animales de experi-
mentacion se ha demostrado que produce can-
cer pulmonar. En el sistema circulatorio, se ha
demostrado que produce hipertensién arterial
en animales de experimentacién, no hay certeza
sobre si tiene un papel importante en la hi-
pertension en la especie humana. En el sistema
reproductivo se han descrito diversos efectos, y
se ha postulado que causa infertilidad especial-
mente masculina y que favorece el desarrollo del
cancer prostatico. En el tracto genital femenino
de animales de experimentacién, afecta la con-
tractibilidad miometrial espontanea (la inhibe)
y aquella inducida por oxitocina (a dosis muy
bajas la estimula, a dosis mayores de cadmio la
inhibe) (Sipowicz et al., 1995), afecta la secre-
cién de progesterona por el ovario (Paksy et al.,
1992), aumenta la secrecién de prolactina preo-
vulatoria y disminuye las secreciones de FSH
y LH durante ese periodo (Paksy et al., 1989),
causa un engrosamiento microvascular uterino
(Copius Peereboom-Stegeman et al., 1987), y
modifica selectivamente algunas respuestas es-
trogénicas en dtero de rata (Tchernitchin et al.,
2008).



G. Efectos de exposicién a mercurio

La exposicion prolongada a mercurio inor-
ganico u organico produce daflo permanente ¢
irreversible en el sistema nervioso central, prin-
cipalmente cerebro, rifiones, y el feto. El 6rgano
mas sensible a exposicion a bajas dosis de mercu-
rio organico o inorganico, por periodos breves o
prolongados, es el sistema nervioso.

Los pacientes expuestos cronicamente a mercu-
rio suelen presentar un sindrome nefrético, cam-
bios neuroconductuales severos y reduccion en el
campo visual. Los efectos sobre el sistema ner-
vioso central son las secuelas predominantes, y la
progresion e intensidad de los sintomas depende
de la duracién e intensidad de la exposicion. Los
efectos pueden ser causados por intoxicacion con
mercurio organico o bien inorganico. En la intoxi-
cacion organica, tienden ser prominentes los cam-
bios sensoriales, auditivos, de la visién, y cambios
cerebelosos. Los compuestos inorganicos tienden
a causar cambios en la personalidad (también co-
nocidos como eretismo), temblores y ataxia ce-
rebelosa. Otros sintomas que caracterizan la in-
toxicacion cronica con mercurio que resultan de
una exposicion a formas inorganicas de mercurio
son cambios inflamatorios en la cavidad bucal,
por ejemplo estomatitis, gingivitis, inflamacion y
aumento de volumen de las glandulas salivales y
aumento de la salivacién; también son comunes
los rash cutaneos. También suelen estos sintomas
estar acompafiados de disfuncién glomerular con
o sin proteinuria.

Exposicion prenatal o infantil temprana a
mercurio. Un ejemplo de la sintomatologfa es la
“enfermedad de Minamata”, nombre de la bahia
japonesa donde ocurrié una intoxicacién masiva
por mercurio organico producto de ingestion de
peces que habfan bioconcentrado metilmercurio
a través de la cadena alimentaria, y se caracteri-
z6 por sordera, ataxia, focomelia (malformacion
fetal caracterizada por falta de desarrollo de las
extremidades), deformidades corporales, cambios
sensoriales y deficiencia intelectual (Eto, 2000;
Yorifuji T et al., 2010). Considerando que el me-
tilmercurio atraviesa la barrera placentaria, siendo
el feto gran acumulador en el cual se encuentran
concentraciones 30 veces superiores a los de la
madre, por lo cual una madre asintomadtica puede
dar a luz a un hijo severamente afectado (Karada,
2010).

La fetotoxicidad, incluyendo anomalias del sis-
tema nervioso central, son frecuentes después
de una exposicion a compuestos mercuriales
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organicos, en el caso del mercurio inorganico no
hay certeza sobre este efecto.

La exposicién prenatal o neonatal a mercurio
organico causa diversas alteraciones, entre ellas
una reduccion en la fertilidad y de la sobrevida de
animales prenatalmente expuestos (Beyrouty &
Chan, 2000), que segtn se ha propuesto, se debe a
una inhibicién del desarrollo postnatal del sistema
antioxidante del glutatién (Stringari et al., 2007).
Atn cuando los niveles de mercurio cerebral se
normalicen, las actividades de las enzimas antioxi-
dantes continuan suprimidas y los indices de dafio
oxidativo a lipidos (Isoprostanos F2) continua-
ron altos en el estudio reportado (Stringari et a.,
2007). También se ha descrito, en el ser humano,
disfunciones neuroconductuales causados por ex-
posiciéon a mercurio organico (Choi et al., 2007).
Estas incluyen también una reduccion de las ha-
bilidades motoras finas (Papi¢ et al., 2017). A ma-
nera de ejemplo de los efectos persistentes de la
exposicion perinatal a mercurio, estudios epide-
miolégicos efectuados en las Islas Faroe demos-
traron asociaciones entre las concentraciones de
mercurio en cabello o en cordén umbilical y los
siguientes parametros neuroconductuales: altera-
ci6én en el dominio del lenguaje, atencion, memo-
ria y disminucién en el procesamiento cerebral de
estimulos auditivos y visuales (Grandjean P et al,,
1997; Grandjean et al., 1998; Murata et al., 1999a;
Murata et al., 1999b;), que han persistido hasta los
14 afios de edad (Murata et al., 2004; Debes F et
al., 2000). Existen evidencias que la exposicion
perinatal a Hg estarfa relacionada con el desarro-
llo de las alteraciones del espectro autista (Kern et

al., 2012; Hill et al., 2015).
H. Efectos de exposicion a manganeso

Los efectos mas conspicuos de una expo-
sicion crénica a manganeso es daflo y secue-
las irreversibles en el sistema netrvioso central,
que se manifiestan principalmente por episodios
psiquidtricos especialmente sicéticos y por el
desarrollo de un sindrome muy parecido al sin-
drome de Parkinson, pero que tiene ligeras di-
ferencias tanto clinicas como de laboratorio que
permiten hacer el diagndstico diferencial, y que
se denomina “parkinsonismo por exposicion
cronica a manganeso” (Olanow, 2004). En este
ultimo es frecuente un comienzo con episodios
siquiatricas bipolares con predominio depresi-
vo, acompafiando a las manifestaciones neuro-
légicas, van incrementando con el tiempo (en el
Sindrome de Parkinson clasico sélo se observan
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las manifestaciones neurolégicas pero no las si-
quiatricas). El estado mental suele casi siempre
alterarse (en el Sindrome de Parkinson se con-
serva el estado mental intacto), en los pacientes
con parkinsonismo por manganeso el temblor au-
menta con los movimientos voluntarios —temblor
voluntario- el temblor disminuye o desaparece en
reposo (el temblor del Sindrome de Parkinson
clasico es estatico, esta exacerbado en reposo, dis-
minuye con los movimientos voluntatios y puede
desaparecer en breves instantes en forma volun-
taria, y aumenta en los estados emotivos). La res-
puesta al tratamiento con L Dopa es mas dificil y
generalmente menos efectiva que en el Sindrome
Clasico de Parkinson, que responde mucho mejor.
Hsto se debe a que en el parkinsonismo por man-
ganeso no estan afectados en forma importante
los terminales presinapticos dopaminérgicos en
el striatum, nucleo caudado y putamen, los que
s{ estan disminuidos en forma importante en el
Sindrome de Patrkinson, produciéndose por ésta
causa una buena respuesta a tratamiento con L
Dopa en el Sindrome de Parkinson. En el parkin-
sonismo por manganeso la alteracién no esta en
la falta de transporte y disponibilidad de dopami-
na en terminales presinapticos, ni en la falta del
transportador de dopamina DAT.

Para demostrar esto dltimo, se puede realizar un
SPECT tomograffa computatizada de emision de
fotén anico) de 99mTc-TRODAT (Huang et al.,
2003). Este examen, en el caso del Parkinson clasico
revela una importante disminucién del marcador (un
analogo de la cocaina) que se une al transportador
de dopamina DAT en el striatum, nucleo caudado
y putamen. En el caso de parkinsonismo por expo-
sicién a manganeso los valores son casi normales o
ligeramente disminuidos en dichas localizaciones.

La intoxicacion crénica por manganeso causa: 1.
Hstomatitis eritemato-ulcerosa, rinitis con epista-
xis, sindrome pulmonar obstructivo, y 2. Lesiones
nerviosas, por exposiciones desde algunas sema-
nas a 10-20 afios (trabajadores en produccion de
ferromanganeso, pilas secas).

Tres fases en el desarrollo del manganismo
crénico:

- Estadio infraclinico con sintomas vagos (fati-
ga, cambio de humor).

- Enfermedad inicial, trastornos psicomoto-
res, disartria (alteracién de la funcién de las ar-
ticulaciones), trastornos de la marcha y sialorrea
(hipersalivacion).

- Estadio florido del parkinsonismo y psicosis
maniaco-depresiva.
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En personas expuestas a intoxicacion crénica a
manganeso se puede presentat:

- Inestabilidad emocional.

- Trastornos de la memoria y reduccion del ren-
dimiento mental.

- Sensacion de fatiga y necesidad de dormir, a
veces insomnio o inversion del ritmo del suefio.

- Temblor en reposo que se amplifica en ocasio-
nes del movimiento.

- Incertidumbre en la escritura y en la marcha,
pérdida del equilibrio.

- Marcha espastica con piernas separadas ¢ hi-
pertonfa; caminar apoyado primero las puntas
de los pies (caminar de gallo); a veces calambres
musculares muy dolorosos.

- Voz mondétona, trastornos de la audicion.

- Cara “congelada”, signo de la rueda dentada.

- Tartamudeo, risa o llantos espasmodicos.

- Impotencia sexual masculina (disfuncién eréc-
til y disminucion de la libido), o por el contrario
incremento a veces incontrolable del apetito se-
xual; disminucion de la fertilidad.

- Psicosis maniacodepresiva.

La exposicion prenatal a manganeso causa
dafio neurolégico irreversible, con efectos nega-
tivos conductuales y en el desarrollo cognitivo en
niflos prenatalmente expuestos (Xiaodan, 2016;
Rahman, 2016), ademas de diversas malforma-
ciones fetales. No se han hecho estudios para
estudiar los efectos de la exposicién perinatal al
manganeso en otros 6rganos y sistemas. La expo-
sicion al manganeso en los primeros meses de la
gestacion puede causar diversas malformaciones
fetales.

Estudios realizados en un modelo de animales
de experimentacion (ratones) prenatalmente ex-
puestos a manganeso demuestran cambios en el
sistema nervioso central que son compatibles con
el desarrollo del autismo en el ser humano (Hill
et al,, 2015).

Existen estudios en animales de experimenta-
cion en los que se encontrard que la exposicion
prenatal al toxico causa secuelas irreversibles que
han sido detectadas durante la edad adulta, que
se refieren a alteraciones de las concentraciones
de dopamina en el striatum, y se ha demostrado
una tendencia al déficit neurocognitivo (Tran et
al.,, 2002), en forma similar a lo que se ha demos-
trado en animales de laboratorio y también en la
especie humana por exposicion prenatal a otros
metales pesados.

Es importante mencionar que el manganeso
no puede ser degradado por el medio ambiente



y para el caso de zonas agricolas el manganeso es
muy perjudicial, ya que la acumulaciéon de man-
ganeso es toxica para la mayoria de las plantas. El
manganeso es el unico micronutriente que puede
acumularse en las plantas por absorsion excesi-
va, manifestandose por ejemplo como manchas
marrones en hojas (Agencia Para Substancias
Toxicas y el Registro de Enfermedades ATSDR,
20106), y causandole stress oxidativo, un retardo
en su crecimiento (Kovacik et al., 2014a, 2014b) y
otros sintomas de toxicidad (Santos et al., 2017).

I. Efectos de exposicion a hidrocarburos
policiclicos aromaticos

Este componente es producido por combus-
tibn de materia organica, especialmente diesel.
Su exposicion cronica determina un aumento de
mortalidad por cancer broncopulmonar, demos-
trandose esos efectos en Chile (Rivara & Corey,
1995) y en Estados Unidos (Pope et al., 2002). Su
exposicion perinatal y también mas tardia causa,
por el mecanismo del imprinting epigenético, una
disminucién de receptores de glucocorticoides
en timo (y otros tejidos linfaticos) y eso significa
una desregulacion del sistema inmune que facilita
el desarrollo de diversas enfermedades infeccio-
sas, especialmente broncopulmonares (Csaba &
Inczefi-Gonda, 1984, 1996).

J. Efectos de exposicién a Dioxinas, fura-
nos, policlorobifenilos y otros compuestos or-
ganicos clorados o bromados

Exposicion cronica a dioxinas: las dioxinas
son los carcinégenos mas potentes que existen
(Boffetta et al., 2011). Muchos cientificos estiman
que mas del 10% de todos los canceres a nivel
mundial son causados por exposicion a dioxinas.

La exposicion cronica a dioxinas afecta la piel
(Pasarini et al., 2010), el higado (Bock & Kohle,
2009), el sistema inmune (Lu et al., 2011; Yoshida
et al.,, 2012), el sistema reproductivo (Brunnberg
et al.,, 2011) y muchos otros érganos y sistemas.
Aunque existen algunas controversias (Boffetta
et al., 2011), se acepta que inducen el desarrollo
de varios canceres (Ma et al., 2006; Peng et al.,
2009; Apostoli et al., 2011a, 2011b; Kogevinas,
2011; Warner et al., 2011). Los efectos toxicos
de dibenzo-para-dioxinas y dibenzofuranos po-
liclorinados y de dibenzo-p-dioxinas y diben-
zofuranos polibrominados estin extensamente
descritos en publicaciones de la OMS (World
Health Organization, 1989, 1998), Se describe
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que la toxicidad de las dioxinas es mediada por el
receptor de aryl-hidrocarbono (AhR) (Bunger et
al,, 2003; Baccarelli et al., 2004; Okey. 2007) y re-
quiere de una transcripcion alterada de los genes
efectores (Bunger et al., 2003). Se ha planteado la
hipétesis del papel de los miRNA en Ia toxicidad
de las dioxinas (Moffat et al., 2007).

Exposicion prenatal o perinatal a dioxinas
y otros compuestos organicos clorados o bro-
mados: se ha demostrado que la exposicion pre-
natal o perinatal a dioxinas deja diversas secuelas
irreversibles por el mecanismo del imprinting epi-
genetico. A continuacion se relatan los efectos
mas relevantes descritos en humanos:

En estudios en maternidades de Holanda y
Japén se midieron durante o post-parto niveles
de dioxinas y policlorobifenilos (PCB) en sangre
materna o cordén umbilical y en leche materna
(en aquellas madres que alimentaban a sus hijos
con leche materna), y se hizo un seguimiento a los
hijos e hijas. En este estudio se han demostrado
las siguientes secuelas de la exposicién prenatal o
neonatal a dioxinas y PCB:

- Exposiciéon prenatal a PCB causa dafno neu-
ropsicolégico detectado a los 9 afios de edad;
dafio es mayor en quienes recibieron adicional-
mente PCB por lactancia materna (Vreudenhil et
al., 2004).

- En humanos y en primates no humanos, expo-
sicion perinatal a dioxinas causa atraso del desa-
rrollo cognitivo y altera la expresion de receptores
de estrogeno (Ishida et al., 2003)

- La exposicion perinatal a dioxinas determina a
los 9 afios de edad efectos adversos en el desatrro-
llo cognitivo (Vreudenhil et al. 2002a).

- Exposicion perinatal a dioxinas y/o PCB
causa una depresion del sistema inmune (au-
mento de linfocitos, de células T, cambios en
marcadores, y disminucién de anticuerpos) que
persisten durante la edad infantil y estarfan re-
lacionados con una mayor susceptibilidad a las
enfermedades infecciosas (Weisglas-Kuperos et
al. (2000).

- La exposicién petinatal a dioxinas y/o bife-
nilos clorinados causa un aumento en diversas
patologias infecciosas: Se encontré una mayor
prevalencia de infecciones recurrentes del oido
medio (Weisglas-Kuperos et al., 2004; Miyashita
etal, 2011).

- En estudio de Rotterdam, niveles altos de dio-
xinas y PCB en sangre materna y en leche materna
estaban asociados con una disminucién de la re-
actividad a la vacuna contra la parotiditis y contra
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la rubéola y un aumento del numero de linfocitos
T alos 42 meses de edad (Weisglas-Kuperus et al.,
2000, 2004).

- Exposicion perinatal a dioxinas causa altera-
ciones hematolégicas e inmunolégicas persisten-
tes detectables a los 8 afios de edad (ten Tusscher
et al., 2003), una reduccion importante en alergias,
sin alteraciones en la eosinofilia sanguinea, pero
con una disminucién persistente de tromboci-
tos, aumento de la trombopoyetina, aumento del
helper CD4+ y aumento del recuento de células
CD45RA+.

- Disminucién del recuento de leucocitos neu-
trofilos polimorfonucleares en adolescentes con
mayores concentraciones de bifenilos policlorina-
dos séricos (Leijs et al., 2009).

- Exposicion prenatal a PCB y dioxinas causa
a los 7 a 8 aflos cambios en caracteristicas de
juego infantil ligado a sexo (Vreudenhil et al.,
2002b)

- PCB: En nifios varones juego se hace mas
femenino

- En ninas juego se hace mas masculino

- DIOXINAS: En nifios varones juego se hace
mas femenino

- En nifias juego también se hace mas femenino

- Estos resultados en la especie humana guar-
dan similitud con resultados obtenidos en ani-
males de experimentacién; en animales de sexo
masculino se ha demostrado una feminizacioén y
demasculinizacién morfolégica y conductual por
exposicién prenatal a dioxinas, furanos y/o po-
liclorobifenilos (Mably et al., 1992; Bjerke et al.,
1994; Gray et al., 1995; Hamm et al., 2000; Hurst
et al., 2000; Ohsako et al., 2001, 2002; Kaya et al.,
2002; Lin et al., 2003; Tkeda et al., 2005; Lilienthal
et al.,, 2000)

- Exposicién prenatal a PCB y dibenzofuranos
causa, en edad adulta joven, alteraciones persis-
tentes en calidad de espermios y inhibe su capaci-
dad de penetrar oocitos de hamster, lo cual signi-
fica infertilidad (Guo et al., 2000).

- Exposicion prenatal a PCB atrasa la pubertad
en varones (Roy et al., 2009).

- En mujeres de edad prepubertal, la exposi-
cién perinatal a dioxinas determina un desarrollo
anormal de las glandulas mamarias (Roy et al.,
2009).

- En Holanda se ha descrito que la exposicién
perinatal a niveles ambientales de dioxinas (me-
dicién en leche materna) afecta negativamente la
funcién pulmonar (parametros espirométricos) y
se asocia clinicamente a congestiéon pulmonar (ten
Tusscher et al., 2001).
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