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RESUMEN

Se describe el problema de la contaminación con metales pesados y arsénico en la ciudad de Antofagasta 
y sus alrededores a través del tiempo, se analizan las causas que la originaron, y las remediaciones que fue-
ron efectivas (abatimiento del arsénico del agua potable) y las que se debían haber efectuado. Se analizan 
brevemente los riesgos para la salud y se efectúan algunas proposiciones.

Palabras clave: Medio ambiente, contaminación, arsénico, elementos contaminantes, metales contaminantes, metaloides 
contaminantes, Antofagasta, causas de la contaminación, implementación de medidas, Chile.

ABSTRACT

The contamination of  the city of  Antofagasta and surroundings with arsenic and heavy metals through 
time is described, the causes originating it are described, those effective measurements (drinking water 
treatment) and those that should be implemented are analyzed. Health risks are described and some pro-
posals are mentioned.

Keywords: Environment, pollution, arsenic, polluting elements, polluting metals and metalloids, Antofagasta, causes of  
pollutyion, measures implementation, Chile.

INTRODUCCIÓN

Antofagasta es una ciudad portuaria situada en el norte de Chile, y la mayoría de sus habitantes están 
relacionados con la principal actividad económica que es la minería. Entre los diferentes problemas de 
contaminación que la han afectado causando un fuerte impacto en salud, se presentan: (i) el alto contenido 
de arsénico en agua potable, situación, que se ha ido normalizando, (ii) el transporte de minerales bolivia-
nos a través de la ciudad, (iii) el almacenamiento de los concentrados en la estación de ferrocarriles y en el 
puerto, problema superado, (iv) actualmente el almacenaje de concentrados de minerales en las bodegas de 
Portezuelos y su transporte a través de la ciudad hacia el puerto, (v) el transporte de concentrados de mine-
rales producidos por empresas mineras localizadas en Chile hacia el puerto, y (vi) contaminantes emitidos 
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por algunos procesos industriales, tales como la 
fundición de Refimet, entre otras. Estas situacio-
nes han causado la exposición de sus habitantes a 
altas concentraciones de arsénico, plomo, y otros 
elementos tóxicos. Estos contaminantes han afec-
tado a los habitantes de Antofagasta y han causa-
do el desarrollo de diversas enfermedades por la 
exposición a estos elementos.

El objetivo del presente trabajo es revisar la 
evolución histórica sobre la contaminación en la 
ciudad de Antofagasta, sus fuentes y sus efectos 
en salud, y relacionarla con las medidas que se 
han tomado y aquellas que no se han realizado 
para solucionar el problema de salud causado por 
esta situación en la población, desde 1950 hasta la 
fecha, con datos de diversos autores y los del sus-
crito con sus colaboradores como actividades del 
Colegio Médico desde 1997. A nuestro juicio, las 
medidas tomadas por las autoridades regionales 
y nacionales fueron insuficientes, debieran haber 
hecho un esfuerzo màs significativo para mitigar 
parte importante del daño a la salud en sus ha-
bitantes. Algunas medidas adicionales a un costo 
relativamente menor pudieran haber contribuido 
en forma muy significativa con este propósito.

AGUA POTABLE

Desde al menos 1950 y hasta 1957 el agua pota-
ble de Antofagasta tenía una concentración de ar-
sénico de alrededor de 100 µg/L. La falta de agua 
para Antofagasta hacia mediados de 1957 obligó 
a obtener este recurso desde el Río Salado para 
agregarlo al agua potable existente hasta la fecha, 
de tal manera que en 1958 la concentración de 
arsénico se elevó hasta cerca de 900 µg/L, persis-
tiendo hasta 1970. En 1971 comenzó a funcionar 
una nueva planta de abatimiento de arsénico, dis-
minuyendo las concentraciones de este metaloide 
en agua potable a alrededor de 100 µg/L, y hacia 
años posteriores ha ido disminuyendo progresiva-
mente de tal manera que actualmente las concen-
traciones cumplen con la norma chilena NCh401 
que es de 10 µg/L.

Los efectos adversos de la exposición cró-
nica a arsénico se han traducido en el aumento 
de las tasas de mortalidad por cáncer bronco-
pulmonar, de la vejiga, y del riñón, que son las 
más altas del país. El efecto del arsénico sobre la 
mortalidad por cáncer está muy bien documen-
tada a nivel mundial (International Agency for 
Research on Cancer IARC, 2010). Para Chile la 
Figura 1 muestra los valores de mortalidad por 
algunos cánceres en la Región de Antofagasta y 

su comparación con algunas regiones selecciona-
das del país, promedio de años 1950-1993 (Rivara 
& Corey, 1995). La exposición crónica a arsénico 
también aumenta la mortalidad por infartos del 
miocardio (Navas-Acien et al., 2005), incluso en 
personas jóvenes, y puede causar el Síndrome de 
Raynaud.

La exposición a arsénico durante los pri-
meros 4 meses de la gestación determina un 
aumento de abortos espontáneos y de reabsor-
ciones fetales (Nordström et al., 1978), y de mal-
formaciones fetales renales y del sistema nervioso 
(Nordström et al., 1979).

La exposición prenatal a arsénico (durante 
los últimos meses de la gestación) determina cam-
bios irreversibles en el aparato respiratorio que 
determinan un aumento en 46 veces de la mortali-
dad por bronquiectasias a las edades entre los 30 y 
49 años, que nacieron de madres expuestas a casi 
900 μg/L de agua potable, pero sólo 12 veces a 
los que nacieron de madres expuestas a alrededor 
de 100 μg/L, aunque los infantes hayan vivido ex-
puestos posteriormente a casi 900 μg/L (Smith et 
al., 2006). Este efecto ha sido atribuido al meca-
nismo del imprinting epigenético (ver revisión en 
Tchernitchin et al., 2013) que es provocado por 
la interacción de adversos agentes químicos con 

Figura 1. Tendencia del riesgo de morir por cánce-
res asociados a exposición crónica a arsénico, en la 
Región de Antofagasta, 1950-1993 (Rivara & Corey, 
1995).

AREA DE SALUD

CÁNCER – TASA DE MORTALI-
DAD POR 100.000 HABITANTES
Bronco-

pulmonar
Vesical Renal

Arica 17,8 4,2 1,4
Iquique 14,6 1,7 2,3
Antofagasta 36,2 10,6 6,6
Atacama 19,2 1 6,4
Coquimbo 10,3 2 2
Valparaíso 17,2 2,6 2,3
San Felipe 9,9 2 0,6
Santiago Norte 11,9 1,9 1,4
Santiago Occidente 9 0,7 1,4
Santiago Central 21,3 1,8 4,2
Santiago Oriente 20,6 3,7 4,4
Santiago Sur 11,7 1,4 2,4
B. O’Higgins 8,2 1,3 1,9
Ñuble 6,4 1,4 1,2
Concepción 6 0,8 1,6
Araucanía 6,7 0,8 2,3
Valdivia 8,6 0,8 3,3
PAÍS 11,8 1,7 2,6
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células inmaduras en períodos ventana de su pro-
gramación para determinar su número y calidad 
de receptores de hormonas y neurotransmisores 
que deberán tener de por vida.

También se describió la asociación entre expo-
sición a arsénico durante la gestación y el aumen-
to de enfermedades infecciosas durante la edad 
infantil, especialmente infecciones respiratorias 
bajas y diarrea (Rahman et al., 2011). Estas enfer-
medades serían causadas por inmunosupresión, 
que se produce en personas prenatalmente ex-
puestas (Ahmed et al., 2011).

EL CONCENTRADO DE PLOMO 
BOLIVIANO

A los finales de la década de los 90, los médi-
cos de Antofagasta notaron que había algunas al-
teraciones de salud en los habitantes cercanos a 
la estación de ferrocarriles, donde se acopiaba el 
concentrado de plomo traído desde Bolivia, por 
lo cual se realizó un operativo de salud en donde 
se tomaron muestras de sangre de niños de esa 
zona y se realizó un estudio de su situación de 
salud, incluyendo un examen neurológico.

La Figura 2 muestra los promedios de plomo 
en sangre clasificados por edad de un grupo de 
residentes de zonas situadas a menos de 200 m 
de distancia de los acopios de mineral de plomo 
en el patio de ferrocarriles, los cuales se sometie-
ron a un estudio de niveles de concentraciones de 
plomo en sangre y algunos efectos en salud, y la 
Figura 3 muestra la distribución (todas las edades) 
de dicho grupo de residentes, en 1997. 

La figura 4 muestra el porcentaje de la pobla-
ción de 1 a 10 años de edad residente a menos 
de 200 m del sitio de acopio de de la Estación 
de Ferrocarriles de Antofagasta, con manifesta-
ciones neurológicas, distribuidos de acuerdo a las 
concentraciones de plomo en sangre, en estudio 
del año 1997, y la Figura 5 muestra la intensidad 
promedio de las manifestaciones neurológicas en 
estos mismos sujetos. Las manifestaciones neuro-
lógicas evaluadas por médico neurólogo después 
de una detallada anamnesis y un examen físico 
en búsqueda de síntomas y signos neurológicos, 
incluyendo déficit de aprendizaje y alteraciones 
conductuales. Estos fueron cuantificados como 
suma de los puntajes de cada uno de los paráme-
tros investigados en la anamnesis y examen físico. 
A cada síntoma y signo de intensidad moderada 
se le asignó puntaje 1, y a los severos, puntaje 2, 
sumando el total.

La figura 6 muestra los resultados de mediciones 

en 1998 de concentraciones de plomo en mate-
rial particulado MP10 en aire, plomo contenido 
en suelo y promedio de plomo en sangre, en el 
área cercana a: puerto de Antofagasta, Estación 
de Ferrocarriles y área de control no contaminada 
(Sepúlveda et al., 2000). La Figura 7 muestra los 
porcentajes de los sujetos con más de 10 y más 
de 20 µg/dL de plomo en sangre, en las mismas 
áreas.

Plumbemia
(µg/100 mL)

% de población con
manifestaciones neurológicas

3-9 0

10-19 46,7

20-29 41,7

30-49 88,9

Figura 4. Porcentaje de la población de 1 a 10 años 
de edad residente a menos de 200 m del sitio de aco-
pio de de la Estación de Ferrocarriles de Antofagasta 
(1997), con manifestaciones neurológicas, distribui-
dos de acuerdo a las concentraciones de plomo en 
sangre (datos de Tchernitchin et al., 2005).

Figura 2. Niveles de plomo en sangre en sujetos 
residentes a menos de 200 m del sitio de acopio de 
minerales de plomo en la Estación de Ferrocarriles 
de Antofagasta sometidos al estudio, distribuidos 
por edad (1997) (datos de Tchernitchin et al., 2005).

Edad (años) Plumbemia (promedio µg/100 mL)
1, 2 28,4
3, 4 26,4
5, 6 10,9
7, 8 21,4
9, 10 22,5
11, 12 14,2
13-88 9,9

Figura 3. Distribución de las concentraciones de plo-
mo en sangre (µg/dL) en el grupo de residentes a 
menos de 200 m del sitio de acopio de de la Estación 
de Ferrocarriles de Antofagasta (1997) (redibujado 
de Tchernitchin et al., 2005).
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Durante el año 1991 ocurrió una lluvia de in-
tensidad poco habitual para Antofagasta que cau-
só un aluvión que arrastró una parte importante 
de los concentrados de plomo del acopio de la 
Estación de Ferrocarriles hacia el océano en el si-
tio de la Playa Carboncillo. El Servicio de Salud de 
Antofagasta reportó en el año 2000 altas concen-
traciones de plomo en la arena de dicha playa, y a 
distintas profundidades del fondo marino cercano 
a la playa, los que eran 50 a 100 veces superio-
res a lo que se encontró en el fondo marino de 
zonas no contaminadas. Uno de nosotros (ANT) 
investigó a una familia que residía en una habita-
ción construida a 50 m de distancia de la Playa 

Carboncillo, que resultó con alteraciones neuro-
conductuales importantes. A los 6 meses de ha-
ber abandonado Antofagasta los 3 miembros de 
la familia presentaron una plumbemia entre 32,2 
y 36,9 µg/dL, que se normalizó al año de haber 
residido fuera de la ciudad de Antofagasta; los tres 
miembros de la familia presentaron daño cerebral 
visualizado por método del SPECT (tomografía 
computarizada por emisión de un fotón único 
para evaluar la perfusión sanguínea cerebral con 
hexametil propilenamin oxima marcada con tec-
nesio 99m). Esta demostró daño multifocal, que 
ha ido progresando en dos de los integrantes de la 
familia hacia el año siguiente.

Con la información de la contaminación por 
plomo desde la Estación de Ferrocarril y la Playa 
Carboncillo, las autoridades han decidido tras-
ladar los acopios de minerales bolivianos hacia 
Portezuelo. Considerando quejas de los habitan-
tes de los barrios del sur de Antofagasta de un 
polvillo negro que ensuciaba objetos del entorno, 
se ha decidido visitar ese lugar y tomar muestras 
de ese polvillo y del suelo que rodea Portezuelo. 
La Figura 8 muestra la ausencia de cierre de las 
bodegas en donde se almacenan los minerales (to-
talmente abierto, sólo un techo y paredes laterales) 
y las pilas de minerales a la intemperie, por fuera 
del recinto, lo que explica la contaminación en 
los alrededores y a distancia producto del viento 

Plumbemia
(µg/100 mL)

Intensidad promedio de las mani-
festaciones neurológicas

3-9 0

10-19 2,3

20-29 3,9

30-39 5,3

40-49 5,7

Figura 5. Intensidad promedio de las manifestacio-
nes neurológicas en sujetos de 1 a 10 años de edad 
residentes a menos de 200 m del sitio de acopio 
de de la Estación de Ferrocarriles de Antofagasta 
(1997), distribuidos de acuerdo a las concentracio-
nes de plomo en sangre (redibujado de Tchernitchin 
et al., 2005).

Pb en aire (µg/m3) en MP<10 µm 
diámetroa Pb en suelo (mg/kg) Pb en sangre (µg/dL), 

promedio geométrico

Área portuaria 0,28 (6 meses) 6,890

Área de la estación 
de ferrocarril 0,14 (6 meses) 81 a 3159 8,671

Área control no 
contaminada 0,10 (2 meses) 51 a 321 4,221

Figura 6. Resultados de mediciones en 1998 de concentraciones de plomo en material particulado MP10 en aire, 
plomo contenido en suelo y promedio de plomo en sangre, en el área cercana al puerto de Antofagasta, a la Es-
tación de Ferrocarriles y en un área control no contaminada (modificado de Sepúlveda et al., 2000).

*Entre paréntesis: lapso de tiempo del cual se obtuvo el promedio

Área Tamaño de 
muestra Plumbemia ≥ 10 µg/dL Plumbemia ≥20 µg/dL

n n % de la muestra n % de la muestra

Portuaria 54 17 31,5% 5 9,3%

Estación ferro-
carril 432 205 47,5% 43 10%

No contaminada 75 0 0 % 0 0 %

Total 561 222 39,6% 48 8,6%

Figura 7. Porcentajes de los sujetos con más de 10 y más de 20 µg/dL de plomo en sangre, en las mismas áreas 
de la Figura 6 (modificado de Sepúlveda et al., 2000).
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que arrastra los minerales. La Figura 9 muestra las 
muy altas concentraciones de arsénico, plomo y 
otros metales y metaloides contaminantes supues-
tamente arrastrados desde los acopios por el vien-
to. Estas concentraciones son decrecientes hacia 
la periferia y también contaminan sectores del sur 
de la Ciudad de Antofagasta. Adicionalmente, se 
ha encontrado hacia el oeste de los acopios altas 
concentraciones en suelo de vanadio, que puede 
estar relacionado al uso de combustible Petcoke 
en una zona vecina. Alrededor de la fundición de 

Refimet se han demostrado altas concentracio-
nes de plomo, arsénico y molibdeno y altísimas 
concentraciones de cobre. Por otra parte Llama 
la atención las muy altas concentraciones de boro 
en Playa Blanca.

Los efectos en salud causados por exposi-
ción crónica a plomo son notoriamente diferen-
te si se producen durante la adolescencia o edad 
adulta, en comparación a aquellos que se produ-
cen durante los últimos meses de la gestación o 
los primeros años d vida postnatal.

Figuras 8a y 8b. El recinto para almacenar acopios de minerales en Portezuelo y las pilas de minerales por fuera 
del recinto (agosto de 2006).

8a 8b

Figura 9. Concentraciones de diversos metales y metaloides en la superficie del suelo cercano a los acopios de 
minerales de plomo en Portezuelo, en lugares vecinos a Refimet y en sectores seleccionados del sur de la ciudad 
de Antofagasta. Muestras tomadas en agosto de 2006. Determinación de metales pesados en los laboratorios del 
CENMA, Universidad de Chile, por ICP-OES. Código interno ILMAL-019. USEPA, SW 846. Método 6010B. Las 
muestras fueron tomadas en agosto de 2006 (por ANT y HB). Datos no publicados previamente.

Cerca de: Distancia
Pb As Mn Cd Ni V Cr Zn Cu Fe Ag Al Mo B

mg/kg mg/kg mg/kg mg/kg mg/kg mg/kg mg/kg mg/kg mg/kg mg/kg mg/kg mg/kg mg/kg mg/kg

Acopios Pb

1 m 3204,3 1711,5 521 2092,3 8,77 9,03 47,7 444095,1 5924 103213,5 210,8 3876,9 0 408,4
50 m (al este) 2719 3057,9 428,9 1851,2 10,7 17,2 43,6 380165,3 5760,3 78821,2 164,5 5327,1 0 269,5
50 m (al este) 5868,4 2463,8 411,5 1950,8 7,88 7,88 43,1 432588,9 5010,1 89114,7 27,3 4218,9 0 149,9
300 m (al oeste) 72,3 27,8 691,9 13,2 39,4 211,8 39,8 802,4 289,4 35921,1 0 5548,7 0 121,6
500 m (al oeste) 249,7 43,3 704,5 29,4 35,7 228,3 43,3 4548,6 427,5 44095,2 7,44 10286,3 0 105,3
700 m (al oeste) 164,3 32,9 686 23,7 35,4 234,3 47,1 3196,5 320,5 43296,1 4,19 7617,4 0 112,8
2000 m letrero 
Estac Portezuelo 2804,9 294,8 744,1 222,4 16,8 107 17,7 60562,7 1229,8 26426,6 28,05 6044,3 0 88,5

Refimet
1 m (del cerco) 763,5 1342,3 354 58,1 42,6 64,5 128,2 5831,1 103454,2 93171,8 14,7 9602,3 630,1 175,4
2 m (del cerco) 568,1 1024,1 323,5 46,4 35,9 72,3 95,9 3462,3 84525,4 75970,2 0 8980,8 425,1 130,9

Coviefi en techo 3er 
piso 162,1 44,7 442,3 3,82 22,4 94,8 20,4 1047,6 1995,3 15691,5 0 7703,5 14,1 65,8

Playa 
Blanca 135,9 26 296,2 11 24,9 50,4 13,1 1603,1 982,2 7162,2 5,8 4873,2 7,74 6607,7

jardines del 
Sur 78,1 26,5 349,2 0,83 21,6 74,9 10,8 742,4 1343,7 8853,4 0 3165,1 7,47 55

Exactitud 106 104 107 102 100 102 105 104 108 113 91 94 102 99
Límite detección 0,265 2,33 0,013 0,064 0,382 0,031 0,453 0,13 0,275 1,09 0,56 2,07 3,72 0,088
Límite cuantifi-
cacion 0,883 7,76 0,0433 0,213 1,27 0,103 1,51 0,433 0,917 3,63 1,87 6,9 12,4 0,293
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En seres humanos se ha demostrado que la ex-
posición a plomo durante la edad adolescente o 
adulta causa disminución de las capacidades cog-
nitivas y de la inteligencia, agresividad, y a niveles 
más elevados de plomo en sangre, un deterioro 
intelectual importante. Produce, en concentracio-
nes sanguíneas muy bajas, hipoacusia (sordera). 
Los principales efectos causados por exposición 
crónica a plomo en humanos adultos son: daño 
progresivo al sistema nervioso central y periférico 
(Needleman et al. 1979; Banks et al. 1997; Hsieh 
et al., 2009; Zhang et al., 2012), causa y agrava 
síntomas neurológicos en niños y en adultos en 
directa relación con la plubemia (Tchernitchin et 
al., 2005), e incluso niveles bajos de plumbemia 
causan retardo de los reflejos motores causa-dos 
por estímulos sensoriales visuales o auditivos 
(Tchernitchin et al., 2005), niveles a los cuales no 
se produce un retardo de la transmisión nerviosa 
por axones motores.

La exposición crónica a plomo en huma-
nos aumenta moderadamente la presión arterial 
(Staessen et al. 1994; Fiorim et al., 2011), daña al 
sistema hematopoyético (Grandjean et al. 1989; 
Graziano et al. 1991), deprime la función de la 
tiroides (Tuppurainen et al., 1988; Bledsoe et al., 
2011; Wu et al., 2011), causa nefropatía (Cardenas 
et al. 1993) y provoca cólicos intestinales y sínto-
mas gastrointestinales (Pagliuca et al. 1990).

La exposición 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 contaminación con plomo. Winder (1993) 
demostró que la exposición a plomo durante la 
edad adolescente o adulta causa depresión de la 
fertilidad y disfunciones reproductivas. Algunas 
de esas disfunciones en la mujer son: infertilidad, 
preclampsia, hipertensión gestacional, polimeno-
rrea, hipermenorrea, parto prematuro y aumen-
to importante de abortos espontáneos (Winder, 
1993; Guerra-Tamayo et al., 2003; Tang & Zhu, 
2003; Al-Saleh et al., 2008). La infertilidad se pro-
duce con mucha frecuencia por contaminación 
ocupacional con plomo.

A diferencia de lo que ocurre con adolescentes 
o adultos expuestos a plomo, la exposición du-
rante la edad infantil o durante el período fe-
tal tardío, aún a niveles mucho más bajos que los 
que determinan efectos en los adultos, deja secue-
las irreversibles que persisten de por vida, pues 
son causadas a través del mecanismo del imprin-
ting epigenético (ver revisión en Tchernitchin et 
al., 2013). Los efectos irreversibles causados por 

exposición a bajas dosis ocurren principalmente 
en el aparato reproductor y el sistema nervioso 
central.

En la especie humana, la exposición prenatal o 
neonatal a plomo deja como secuela irreversible de 
por vida: déficit del sistema nervioso central, in-
cluyendo aprendizaje, memoria, inteligencia, capa-
cidad de atención, y fracasos escolares (Rothenberg 
et al., 1989; Needleman et al., 1990), trastornos 
conductuales tales como hiperactividad, agresivi-
dad y conductas delictivas (Needleman et al. 1996), 
infertilidad (Needleman & Landrigan, 1981), y 
abortos espontáneos.

En cuanto al efecto de la exposición perinatal a 
plomo en conductas delictivas, Needleman et al., 
(1996) demostró en adultos jóvenes que había un 
aumento de conductas antisociales y delictivas de 
acuerdo a registros de la policía local en relación a 
un aumento de plomo en huesos que se osificaban 
alrededor del nacimiento (la tibia), medidos por su 
opacidad a los rayos X. Más tarde, diversos auto-
res demostraron que hay una correlación entre las 
cantidades de plomo utilizados en gasolinas adicio-
nadas con dicho elemento y/o en pinturas habita-
cionales, con diversos tipos de delitos (asesinatos, 
violaciones, robos en casas particulares, etc.), en 
diversos países, al aplicar un desfase, que a los 18-
21 años de desfase mostraba una mejor correlación 
estadística. Esa correlación se mantenía en países 
de características socio-político-económicas muy 
dispares (Finlandia, Francia, Inglaterra, EEUU, 
Canadá, Nueva Zelanda, Australia, Alemania 
Occidental, Italia), lo cual sugería que el problema 
era por causas biológicas (la exposición a tempra-
na edad a plomo) y no por condiciones socioeco-
nómicas o políticas de los diversos países (Nevin, 
2000, 2007).

Basado en el aumento de afinidad receptores 
d-opiáceos cerebrales descrito en animales de la-
boratorio (McDowell et al., 1988) y a la potencia-
ción de la respuesta dopaminérgica a la anfetami-
na (Lasley et al., 1985) en animales prenatalmente 
expuestos a plomo, Tchernitchin & Tchernitchin 
(1992) y Tchernitchin et al. (1999) propuso que la 
exposición perinatal humana a plomo podría estar 
relacionada con el aumento de adicciones a drogas 
de abuso opiáceas y estimulantes. La proposición 
de Tchernitchin & Tchernitchin (1992) fue confir-
mada en animales de experimentación por Kitchen 
& Kelly (1993) al demostrar que sólo en ratas adul-
tas expuestas prenatalmente a plomo y luego trata-
das con droga opiácea, se producía el síndrome de 
privación al suspender la droga opiácea e inhibir su 
acción con naloxona. Otros autores describieron 
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en animales de experimentación que la adicción a 
cocaína se veía favorecida por exposición prenatal 
a plomo (Nation et al., 2000, 2003, 2004; Rocha, 
2005; Valles et al., 2005). Además, se ha descrito 
que la exposición crónica a plomo en animales de 
experimentación modifica la acción de los estróge-
nos en el útero (Tchernitchin et al., 2003), lo cual 
puede causar indirectamente efectos en el feto por 
el mecanismo del imprinting epigenético. Estudios 
posteriores han demostrado en animales de expe-
rimentación que la exposición prenatal a plomo 
causa cambios en la acción de los estrógenos en el 
útero durante la edad prepubertal y que algunos de 
esos cambios son los opuestos a los causados por 
exposición crónica a plomo de animales durante el 
período prepubertal (Tchernitchin et al., 2011a).

Un estudio ha demostrado que el déficit en el 
rendimiento escolar evaluado en la prueba nortea-
mericana MEAP, equivalente a la prueba SIMCE 
que se aplica en Chile, está relacionado a un au-
mento de niveles de plomo en sangre. Los alumnos 
que tuvieron el mejor rendimiento en dicha prueba 
(“Score 1”) tenían un promedio ligeramente supe-
rior a 5 µg Pb/dL sangre, en lectura, matemáticas 
y ciencia; los que tuvieron rendimiento ligeramente 
más deficiente (“Score 2”), presentaron niveles li-
geramente superiores a 6 µg Pb/dL sangre, y los 
que tuvieron los peores rendimientos (“Scores 3 
y 4”), presentaron niveles cercanos a 8 µg Pb/dL 
sangre (Raymond et al., 2012). Esto demuestra el 
claro efecto adverso de la exposición a plomo en 
el rendimiento escolar y los fracasos escolares, lo 
que debe ser considerado por las autoridades de los 
gobiernos de Chile.

CONTAMINACIÓN CERCA DEL 
PUERTO DE ANTOFAGASTA HACIA EL 
AÑO 2007

La presencia de abundante polvo de color negruz-
co en las inmediaciones del Puerto de Antofagasta 

hizo sospechar que el transporte de minerales ha-
cia éste y las actividades dentro de los galpones de 
acopio no estuviesen suficientemente protegidos 
de las filtraciones de polvo con contenido de me-
tales tóxicos hacia la ciudad de Antofagasta, lo que 
motivó nuestro estudio de la composición química 
del polvo en lugares vecinos al Puerto.

Las Figuras 10 a, b y c muestran el lugar de toma 
de muestras depositadas en arbustos que crecen a 
menos de 100 m del puerto. La Figura 10a muestra 
la ubicación de estos arbustos (cruzando la avenida 
que se observa, están las instalaciones del puerto). 
La Figura 10b muestra los frutos del arbusto del 
lado afectado por el viento proveniente del puerto. 
La Figura 10c muestra el lado opuesto del arbusto 
protegido del viento desde el puerto.

La Figura 11 muestra el edificio situado a 150 m 
del puerto, de cuyo techo se tomaron muestras de 
polvo parta su análisis, y a uno de los autores (HB) 
tomando muestra de polvo en el automóvil estacio-
nado junto al mismo edificio.

La Figura 12 muestra las concentraciones de 
plomo en polvo obtenido en varias localizaciones 
cercanas al Puerto de Antofagasta y las compara 
con el contenido de plomo en varias localizaciones 
del valle del Aconcagua, incluyendo la zona más 
contaminada de Puchuncaví a < 3 km de la fundi-
ción de Ventana. De esto se puede concluir que las 
concentraciones de plomo en lugares cercanos al 
puerto son aproximadamente 10 a 50 veces aque-
llas encontradas en el lugar más contaminado de 
la V Región, a una distancia menor que 3 km de la 
chimenea emisora de Ventana. Aquí es importante 
dar a conocer que se ha demostrado que la presen-
cia de plomo, al igual que la de arsénico, no provie-
nen de fuentes naturales sino que son antropogé-
nicas, las concentraciones de dichos elementos son 
mínimas en el suelo y las rocas de basamento de la 
ciudad de Antofagasta (Tapia et al., 2018). Tapia et 
al (2018) concluyeron que la composición del suelo 
natural y de las rocas de basamento de la ciudad de 

Figura 10. Arbustos de la especie Schinus terebinthfolius ubicado a 100 m del puerto (10a), visto del lado afecta-
do por el viento proveniente del puerto (10b) y del lado protegido de este viento (10c).

10a 10b 10c
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Antofagasta no pueden explicar las altas concen-
traciones de As, Pb, Cu, Cd, Mo y Zn en el mate-
rial particulado descrito en la cercanía del Puerto 
de Antofagasta, y que las concentraciones de As, 
Cu y Zn en polvo son las más altas del mundo que 
han sido descritas. En consecuencia, la responsa-
bilidad de la contaminación con plomo y As en 
las zonas vecinas al Puerto es responsabilidad de 
las empresas relacionadas con el acopio y trans-
porte de concentrados de minerales y de cobre, e 
igualmente de quienes han aprobado y permitido 
estos procesos.

La Figura 13 muestra las concentraciones de 
plomo, arsénico, cobre, cadmio, zinc, aluminio, 
manganeso y molibdeno en lugares cercanos al 
Puerto de Antofagasta (marzo de 2007). En uno 
de los techos las concentraciones de plomo y ar-
sénico son extremadamente altas y en general las 
de cobre y zinc son también extremadamente al-
tas. El cobre podría ser la principal evidencia que 
el concentrado de cobre sea uno de los materiales 
que origine parte importante del polvo y también 
de otros de sus compuestos.

SITUACIÓN DE CONTAMINACIÓN EN 
EL VECINDARIO DEL PUERTO DE 
ANTOFAGASTA DESDE EL AÑO 2014

Durante marzo de 2014 se obtuvieron mues-
tras puntuales de polvo sedimentado en varios 
lugares cercanos al Puerto de Antofagasta, con el 
fin de compararlas con aquellas obtenidas 7 años 
atrás y determinar las concentraciones de otros 
elementos tóxicos que puedan afectar a los resi-
dentes o trabajadores de la zona, y en especial, a 
niños de establecimientos educacionales cercanos 
al puerto. La Figura 14 muestra las localizaciones 
de las muestras obtenidas, y la Figura 15 muestra 
la composición de los elementos metálicos y no 
metálicos más relevantes. Las concentraciones de 
arsénico y plomo son mucho más altas que en las 
muestras tomadas el 2007, demostrando que la 
situación ha empeorado notablemente desde ese 
año.

En octubre de 2014, el Instituto de Salud Pública 
(ISP) del Ministerio de Salud dio a conocer sus re-
sultados de la composición de polvo sedimentado 

Figura 11. Edificio situado aproximadamente a 150 m del puerto, de cuyo techo se tomaron muestras de polvo 
para su análisis (11a). Uno de los autores (HB) tomando muestras de automóvil estacionado junto al mismo edi-
ficio (11b).

11a 11b

Figura 12. Comparación de las concentraciones de plomo en lugares cercanos al Puerto de Antofagasta (Fig 12a, 
marzo de 2007, datos de los autores del presente trabajo) con las concentraciones en varias localizaciones de la 
V Región (Fig 12b). Las cuantificaciones de plomo en polvo en Antofagasta fueron realizadas en los laboratorios 
del CENMA, Universidad de Chile, por ICP-OES. Código interno ILMAL-019. USEPA, SW 846. Method 6010B.

Cerca de Donde PLOMO mg/kg

Puerto de 
Antofagasta

Plantas orilla de calle 1200

Automóvil estacionado 266

Polvo barrido de techos n.d.

Polvo barrido de techos 5420

Polvo barrido de techos 597

Polvo barrido de techos 883

Polvo barrido de techos 234

12a

Zona Lugar PLOMO mg/kg

Valle del 
Aconcagua

Aconcagua, Catemu 29

Aconcagua, Nogalers 8

Aconcagua, resto 8

Puchuncaví
<3 km de fundición 115

>3 km de fundición 40

12b



75

ORIGINALES

Cuad Méd Soc (Chile) 2019, 59 (2): 67-83

Figura 14. Lugares de toma de muestras vecinas al Puerto de Antofagasta (marzo 2014) por HB y AB.

Figura 13. Concentraciones de plomo, arsénico, cobre, cadmio, zinc, aluminio, manganeso y molibdeno en luga-
res cercanos al Puerto de Antofagasta (marzo de 2007). ND, bajo el límite de detección. Las muestras puntuales 
fueron tomadas por ANT, HB y AB- Las concentraciones de metales pesados y metalodes fueron evaluadas en 
los laboratorios del CENMA, Universidad de Chile, por ICP-OES. Código interno ILMAL-019. USEPA, SW 846. 
Method 6010B

Lugar de muestra Fecha 
muestra

Pb As Cu Cd Zn Al Mn Mo

Polvo barrido de techos mar-07 ND ND 11900 32,9 8210 3840 590 77,5
Polvo barrido de techos mar-07 5420 364 19300 58,7 14600 7430 557 197
Polvo barrido de techos mar-07 597 81,5 6200 26,6 5600 2320 500 69,2
Polvo barrido de techos mar-07 883 55,6 6060 25,9 5400 6650 914 68,9
Polvo barrido de techos mar-07 234 122 10400 31,7 7360 5710 444 62,2
Plantas orilla de calle mar-07 1200 307 14100 39,1 9260 4380 433 110
Automóvil estacionado mar-07 266 404 22600 63,5 17400 6340 581 116
Límite detección 0,27 2,33 0,275 0,06 0,13 0,17 0,01 0,31
Límite cuantificación 0,88 7,76 0,917 0,21 0,433 0,58 0,04 1,03

en diversas partes de Antofagasta, y encontró re-
sultados muy similares a los del Colegio Médico. 
La Figura 16a muestra los resultados obtenidos 
por el ISP, que son notablemente muy superiores 
a los denunciados en una escuela en La Greda, V 
Región (Figura 16b), motivo por el cual la Escuela 
de La Greda fue trasladada a un lugar más lejano.

En Agosto de 2015 se volvieron a tomar mues-
tras puntuales de polvo depositados en tres luga-
res cerca de la vía pública en lugares cercanos al 
Puerto de Antofagasta. El primero, en el mismo 
portón 6 ATI; la segunda de polvo depositado en 
el vidrio del ventanal que queda al frente de di-
cho portón; la tercera muestra frente del Hotel 
Antofagasta, avenida Balmaceda 2584, muy cerca 
del cruce de la vía férrea que transporta minerales 
al puerto.

Las Figura 17 muestra las concentraciones to-
tales de As, Cd, Cu, Pb y Mn totales, las concen-
traciones bioaccesibles, y las solubles en agua. Los 
materiales bioaccesibles son los que se disuelven 
en HCl pH 2,0 a 37ºC durante dos horas, pro-
tocolo que simula las condiciones del estómago 
humano, y que representan al material particulado 
sedimentable inhalado que no alcanza los alvéo-
los, que es transportado (por el batido ciliar de 
las vías respiratorias) hacia la glotis, desde donde 
es deglutido e ingresa al estómago; idéntico des-
tino tiene la mayor parte del material que queda 

retenido en las fosas nasales.
Las muestras de polvo tomadas por ANT, HB 

y AB fueron sometidos en los laboratorios del 
CENMA, Universidad de Chile, a tres protocolos 
de análisis a fin de solubilizar diferentes fraccio-
nes del contenido de metales en las mismas. (a) 
Contenido total de metales consistente en la di-
gestión con HNO3 /HF asistida por microondas 
de las muestras sólidas, según protocolo USEPA 
3052 (United States Environmental Protection 
Agency, 1996). (b) Contenido soluble en ácido 
clorhídrico a pH 2,0, consiste en agitar la muestra 
sólida con una solución de HCl a pH 2,0 durante 
dos horas. Estas condiciones simulan aproxima-
damente el trabajo del estómago (ácido y tiempo 
de extracción) para extraer los metales presentes 
en las muestras de polvo, si dicho material fuese 
ingerido y permite corroborar la proporción de 
los metales que podría disolverse en el estómago 
incorporándose a los fluidos biológicos, los que 
constituyen los elementos bioaccesibles (Cortés et 
al., 2015). (c) Contenido soluble en agua a pH 
neutro, consiste en agitar la muestra sólida con 
agua a pH neutro durante dos horas. 

Para cada muestra de polvo sometida al estudio 
de la bioaccesibilidad de sus componentes, con 
la metodología previamente descrita (Cortés et 
al., 2015), el ensayo se realizó en la fracción de 
material particulado <63 µm. utilizada para cada 

Muestra Nº Contiene Lugar Localiz Fecha
Colmed 1 MPS

Cerca Puerto 
Antofagasta

Caja semáforos Salvador Reyes con Grecia (Costanera) 08-03-2014
Colmed 2 MPS Dintel ventana Grecia 1816 (frente puerto) 08-03-2014
Colmed 3 MPS Caja semáforos Coquimbo con Grecia (Escuela B-32 frente entrada puerto) 08-03-2014
Colmed 4 MPS Estructura metálica frontis del MOP en Grecia (Frente al Puerto) 08-03-2014
Colmed 5 MPS Estructura metálica frontis del MOP en Grecia (Frente al Puerto) 08-03-2014
Colmed 6 MPS Caja semáforos Coquimbo con Grecia (Escuela B-32 frente entrada puerto) 08-03-2014
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Figura 16. Comparación entre valores encontrados en polvo en vecindario del Puerto por el ISP (16a) y lo encon-
trado por el CENMA en escuela de La Greda, V Región, por ICP-OES. Código interno ILMAL-019. USEPA, SW 
846. Method 6010B. (16b).

Figura 17. Concentraciones totales, bioaccesibles y solubles en agua de algunos elementos contaminantes en lu-
gares vecinos al transporte de minerales hacia el Puerto de Antofagasta. Muestras puntuales tomadas en agosto 
de 2015 por ANT y AB. Las determinaciones de metales pesados en polvo fueron realizadas en los laboratorios 
del CENMA, Universidad de Chile, por ICP-OES. Código interno ILMAL-019. USEPA, SW 846. Method 6010B.

Variaciones entre metales más presentes
(informado por el Instituto de Salud Pública ISP)
Metal Menor valor Mayor valor %

Cobre 1102 mg/kg 468981 mg/kg 4225
Zinc 1512,7 mg/kg 30545,7 mg/kg 2020
Arsénico 41,5mg/kg 1492,1 mg/kg 3595
Cadmio 4,2 mg/kg 129,7 mg/kg 3071
Plomo --- 3968,4 9mg/kg ---
16a

Elemento 
tóxico

Norma 
chilena

Lugar (concentración del elemento)
La Greda Antofagasta Antofagasta
Informado 

por Colmed
Informado 

por Colmed
Informado 

por ISP
Unidad mg/kg mg/kg mg/kg mg/kg
Arsénico 20 253 1498 1492

Plomo 400 
(Arica) 300 3337 3968

Cadmio 17,5 98 130
Cobre 21,4 45027 46898
Cromo 70 78
Molibde-
no 230

Zinc 30546 30546
16b

DATOS MEDICION METALES MPS (concentración elementos estudiados)
As mg/kg

Muestra Nº Es: Lugar Localiz Total Bioacces % bioacces. Sol agua
AFA-237 MPS Antofagasta Portón 6 ATI 243,37 27,01 11,09832765 <1,66
AFA-238 MPS Antofagasta Ventana frente galpón ATI 92,05 57,82 62,81368821 36,15
AFA-239 MPS Antofagasta frente Hot Af Av Balmaceda 2584 85,46 65,14 76,22279429 <1,66
Norma Canadiense 12
Norma Suiza (niños) 0,6
Norma Japón 0,05

DATOS MEDICION METALES MPS (concentración elementos estudiados)
Pb mg/kg

Muestra Nº Es: Lugar Localiz Total Bioacces % bioacces. Sol agua
AFA-237 MPS Antofagasta Portón 6 ATI 665,87 4,42 0,663793233 <2,09
AFA-238 MPS Antofagasta Ventana frente galpón ATI 371,44 127,16 34,23433125 <2,09
AFA-239 MPS Antofagasta frente Hot Af Av Balmaceda 2584 334,5 146,09 43,67414051 <2,09
Norma Canadiense 140
Norma Holanda 210
Norma Suiza (niños) 50

DATOS MEDICION METALES MPS (concentración elementos estudiados)
Cu mg/kg

Muestra Nº Es: Lugar Localiz Total Bioacces % bioacces. Sol agua
AFA-237 MPS Antofagasta Portón 6 ATI 15246,21 77,08 0,505568269 39,06
AFA-238 MPS Antofagasta Ventana frente galpón ATI 4156,7 1023,79 24,62987466 12,43
AFA-239 MPS Antofagasta frente Hot Af Av Balmaceda 2584 3737,04 1342,26 35,91773168 8,54
Norma Suiza (niños) 74

DATOS MEDICION METALES MPS (concentración elementos estudiados)
Cd mg/kg

Muestra Nº Es: Lugar Localiz Total Bioacces % bioacces. Sol agua
AFA-237 MPS Antofagasta Portón 6 ATI 61,95 1,85 2,986279257 <1,02
AFA-238 MPS Antofagasta Ventana frente galpón ATI 33,61 2 5,950609938 <1,02
AFA-239 MPS Antofagasta frente Hot Af Av Balmaceda 2584 16,98 3,49 20,55359246 <1,02
Norma Canadiense 10
Norma Holanda 1,2
Norma Suiza (niños) 0,8

DATOS MEDICION METALES MPS (concentración elementos estudiados)
Mn mg/kg

Muestra Nº Es: Lugar Localiz Total Bioacces % bioacces. Sol agua
AFA-237 MPS Antofagasta Portón 6 ATI 832,34 781,66 93,91114208 5,49
AFA-238 MPS Antofagasta Ventana frente galpón ATI 489,19 264,55 54,07919213 <2,51
AFA-239 MPS Antofagasta frente Hot Af Av Balmaceda 2584 752,89 245,02 32,54393072 <2,51
Norma Suiza (niños) 124
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uno de los protocolos anteriores. Esta ha sido 
hidrolizada en ácido clorhídrico a pH 2 a 37ºC 
por dos horas, lo cual asemeja las condiciones de 
digestión en el estómago humano. Se procesaron 
tres réplicas para cada muestra, y el porcentaje de 
recuperación ha variado entre un 82 y un 98%. Lo 
elementos encontrados en el residuo de la hidró-
lisis han sido cuantificados mediante espectrome-
tría de plasma inductivamente acoplado (ICP) con 
detector óptico, según protocolo USEPA 6010 
(United States Environmental Protection Agency, 
2007). Se aplicaron controles de calidad analítica 
consistentes en análisis de muestras blanco y aná-
lisis de muestras fortificadas.

El cadmio tiene una bioaccesibilidad muy baja 
y solubilidad en agua bajo los límites de detec-
ción por las técnicas usadas. Sin embargo, ar-
sénico, cobre, plomo y manganeso del ventanal 
frente al galpón ATI y aquel del frente del Hotel 
Antofagasta tienen una bioaccesibilidad muy alta 
(63-76%, 25-36%, 34-44% y 54-33% respectiva-
mente), lo cual sugiere la alta peligrosidad de las 
emisiones de MPS de los camiones tolva y del 
transporte por vía férrea sobre la salud de las per-
sonas expuestas que habiten, trabajen o estudien 
en sus inmediaciones. El material soluble en agua 
presenta aún mayor riesgo porque no necesita ser 
sometido a la acidez gástrica para ingresar al to-
rrente circulatorio.

La Figura 18 muestra las concentraciones de 
arsénico, cadmio, zinc, cromo, cobre, plomo, alu-
minio, manganeso, vanadio molibdeno y hierro 
en polvo obtenido en o cerca de establecimientos 
educacionales ubicados en la vecindad inmedia-
ta con el puerto en marzo de 2016. Se denomina 
polvo, según Eblen & Eblen (1994), a las “partí-
culas finas, finamente divididas, secas, de material 
sólido, menores a 62,5 µm de diámetro, capaces 
de permanecer suspendidas en el aire”. En la figu-
ra están marcados los valores encontrados con di-
versos colores en relación a si sobrepasan la nor-
ma decidida por Conama para suelos o las norma 
canadiense para vivienda o la norma suiza que 
define concentraciones que no afectan la salud de 
niños que tengan contacto con dichos suelos. 

En respuesta a numerosas quejas y reclamos de 
organizaciones civiles respecto del posible daño 
a la salud de las personas en contacto con dicho 
polvo, desde las empresas involucradas con dicha 
contaminación se ha expresado que éste proviene 
del suelo de la ciudad de Antofagasta, que con-
tiene al menos altas concentraciones de arséni-
co. Recientemente se ha demostrado (Tapia et 
al., 2018) que el arsénico, plomo, cadmio, cobre, 
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molibdeno y zinc no provienen del suelo ni de 
las rocas del basamento de Antofagasta y de las 
cercanías de la ciudad, y que por lo tanto su origen 
es antropogénico, producto de actividades desa-
rrolladas por el ser humano. A diferencia de ele-
mentos como bario, cobalto, cromo, manganeso, 
níquel y vanadio encontrados en el polvo, cuyo 
origen podría relacionarse a rocas intrusivas, vol-
cánicas, metamórficas, diques o suelos presentes 
en la ciudad, es decir, su concentración en pol-
vo se puede explicar por la geología de la ciudad 
de Antofagasta. El estudio de Tapia et al. (2018) 
muestra que las concentraciones de arsénico, co-
bre y zinc son las más altas registradas hasta el 
momento en polvo de ciudad en el mundo (239, 
10821, y 11869 mg/kg, respectivamente). Señala 
que al arsénico, plomo y cobre muestran alta 
bioaccesibilidad, y que los índices de peligrosidad 
preliminares muestran que As y Cu contribuyen a 
un riesgo elevado en niños y adultos expuestos de 
forma crónica al polvo de Antofagasta, en tanto, 
Pb se considera peligroso en cualquier concentra-
ción. En dicho estudio se plantea que los elemen-
tos encontrados en el polvo se relacionan con los 
minerales que existen tanto en depósitos de tipo 
pórfido cuprífero chilenos como en los acopios 
de plomo de Bolivia, que son transportados ha-
cia el puerto. Finalmente, la publicación científica 
termina con una serie de recomendaciones para 
que sean tomadas en cuenta por las autoridades 
correspondientes. Estas recomendaciones han 
sido publicadas anteriormente y en repetidas oca-
siones por autores del Colegio Médico y por auto-
res de otras fuentes (Tchernitchin @ Gaete, 2015; 
Tchernitchin, 2018), por lo cual en vista de los 
antecedentes reportados por Tapia y cols (2018) 
y del riesgo que causan, especialmente durante la 
vida prenatal o infantil temprana (Tchernitchin 
et al., 2013), y del cáncer y enfermedades cardio-
vasculares en el adulto expuesto en forma cró-
nica (Rivara & Corey, 1995; Navas-Acien et al., 
2005; Ferreccio et al., 2013), es preciso insistir a 
las Autoridades pertinentes en la urgencia de me-
didas concretas apropiadas.

ACCIONES DEL COLEGIO MÉDICO 
PARA DISMINUIR O MITIGAR LA 
CONTAMINACIÓN EN ANTOFAGASTA

Desde la década de los años 90 el Colegio mé-
dico ha realizado diversas acciones que son am-
pliamente conocidas, pero que finalmente no han 
tenido el efecto deseado, que es terminar o dismi-
nuir la contaminación de la ciudad de Antofagasta.

1.- En 1998 el Colegio Médico ha exigido la 
salida de los acopios de concentrados de Plomo 
y Zinc de la ciudad, los que finalmente fueron 
trasladados hacia Portezuelo, luego que se de-
mostrara el daño a varios niños, pero cuyo con-
trol posterior, se perdió en el tiempo. El problema 
de contaminación de los patios del ferrocarril y la 
calle Valdivia, se trasladó a portezuelo. Hoy está 
contaminado el desierto y además se generó la 
llamada "Ruta del Plomo" por la contaminación 
de las calles con el transporte de este metal pesa-
do en camiones "encarpados" hacia el puerto de 
Antofagasta, contaminando la ciudad en su tra-
yecto hasta el mismo Puerto.

2.- El año 2006 el Colegio Médico ha denuncia-
do este hecho y ha demostrado que había conta-
minación de dichas calles de la “Ruta del Plomo” 
y de cercanías al Puerto, y que también afectaba 
a niños que vivían en el sector, pero las acciones 
emprendidas eran pocas. Se lavaron y limpiaron 
las calles. Sólo en el año 2010 se logró que se "en-
sacara el plomo" en "Maxisacos" y se transportó 
en contenedores, pero no así el Zinc, que también 
tiene un alto contenido de plomo y se sigue trans-
portando a granel en camiones "encarpados".

3.- El año 2014 por denuncias de los veci-
nos, el colegio médico, el diario EL Mercurio de 
Antofagasta y también el servicio de salud hi-
cieron mediciones del Plomo y Metales pesados 
depositados en las calles y mobiliario urbano en 
las zonas aledañas al puerto y las cuales fueron 
muy elevadas, frecuentemente excediendo en-
tre 20 y 50 veces aquellas encontradas en el año 
2006, tanto el Plomo como el Zinc y Arsénico, 
además de otros metales pesados, superando en 
varias veces las normas internacionales para sue-
lo. Actualmente, no solo se transporta y acopia 
Plomo y Zinc, sino que también (desde el 2005) 
se transportan concentrados de cobre de Codelco.

4.- El 2015 se realizaron mediciones de sangre 
a niños, que demostraron su contaminación con 
metales pesados. Aunque las concentraciones de 
dichos elementos no han sido demasiado altas en 
sangre u orina, sin embargo fueron muy elevadas 
en cabello, lo que demuestra su exposición cróni-
ca a estos metales. Lo cual indica un grave riesgo 
para su salud en el futuro.

5.- Lo anterior ha generado denuncias cruzadas 
a las entidades fiscalizadoras correspondientes, 
protestas y reclamos de la población, manifesta-
ciones públicas más o menos masivas, que han 
terminado en multas a las empresas, y han logrado 
que se soliciten medidas de remediación y limpie-
za de los suelos. Las empresas que han causado 
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estos daños han apelado por largo tiempo y en 
todas las instancias judiciales, para no cumplirlas, 
dilatando parte de la remediaciones o mitigacio-
nes. Medidas y mitigaciones que finalmente no se 
han cumplido o cumplido parcialmente.

6.- Se ha logrado la creación de una Comisión 
Investigadora de la Cámara de Diputados y que 
el Gobierno Regional haya comprometido fondos 
para iniciar proyectos de estudios y planes de pro-
ducción limpia, todas ellas tendientes a "tratar" 
de mitigar en parte el daño y "tranquilizar" a la 
población. Estas acciones en el tiempo son poco 
efectivas por falta de dinero para los estudios y 
porque en el plan de "Producción Limpia", no hay 
obligatoriedad sino queda a la "buena voluntad" 
de las empresas. Como planes de buenas inten-
ciones, en donde todos "hablan y se movilizan" 
para quedar todo prácticamente igual o muchas 
veces peor, ya que las empresas implementan al-
gunas técnicas para disminuir un poco sus emi-
siones por metro cúbico de producción, pero al 
multiplicar sus producción por ejemplo en 10 ve-
ces, aumentan la contaminación total mientras la 
población confía en que se han logrado mejorías.

7.- En abril de 2014, uno de nosotros (HB) rea-
lizó una denuncia personalmente en la Policía de 
Investigaciones (PDI) por la contaminación del 
puerto, incluyendo varios videos nocturnos que 
demostraban esas malas prácticas. El Colegio 
Médico denunció estos hechos a la superinten-
dencia de medio ambiente; inició y participó en 
los movimientos sociales “No al Galpón”, luego 
en “Este polvo te Mata”. HB ha enviado una carta 
a la Presidenta de la República en marzo de 2015 
explicando la situación y solicitando su interven-
ción, y ha recibido una respuesta del Ministerio 
de Medio Ambiente el 11 de junio de 2015. El 26 
de octubre HB ha dirigido una nueva carta a la 
Presidenta haciéndole ver lo poco que se ha he-
cho respecto de esta problemática de la ciudad de 
Antofagasta y le solicito su intervención personal.

8.- Representantes del Consejo Regional 
Antofagasta del Colegio Médico y del 
Departamento de Medio Ambiente Nacional 
del Colegio Médico realizaron la presentación 
“Contaminación desde el Puerto de Antofagasta. 
Efectos en Salud” para la Comisión de Minería 
de la Cámara de Diputados, Valparaíso (5/
abril/2017), en la sesión para discutir la Ley de 
Transporte de Minerales.

9.- Se observa, que ni las autoridades locales 
ni nacionales, tampoco la ciudadanía organizada, 
haya sido capaz de detener la contaminación en 
Antofagasta, ni hacerla visible en forma efectiva a 

nivel central que es donde se toman la decisiones 
políticas.

10.- La solución, sea por Ley o por Decreto 
presidencial:

a. Que se obligue a “Sacar fuera de las ciu-
dades” el transporte, acopio, embarque y desem-
barque de concentrados de minerales a granel, 
prohibiendo el trasvasije de estos productos en 
los puertos que se encuentran dentro de las ciu-
dades y dentro del radio urbano. Que tampoco 
que se permita el paso por las ciudades de otros 
productos potencialmente dañinos para la salud o 
peligrosos como el nitrato de amonio o el ácido 
sulfúrico. Para lo cual se deben disponer de puer-
tos especiales alejados de zonas urbanas, por lo 
menos hasta que diferentes estudios demuestren 
que esos procesos industriales produzcan muy 
baja contaminación y no dañe el medio ambiente.

b. O alternativamente, que los concentra-
dos de mineral se ensaquen en maxi sacos den-
tro de los recintos en donde se producen los 
concentrados, y que dichos sacos se transporten 
a los puertos, se almacenen en ellos y luego se 
embarquen como maxi sacos, de tal manera que 
en ningún lugar urbano haya contaminación con 
su contenido.
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