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Resumen

La incineracion industrial de residuos hospitalarios, farmacéuticos y peligrosos, contribuye a la emision de
diversos contaminantes ambientales. Varios de estos contaminantes son especialmente relevantes: dioxinas,
otros compuestos organicos persistentes policlorados, hidrocarburos policiclicos aromaticos, metales pesados.
Estos producen efectos adversos sobre la salud de tipo inmediato o tempranos por exposicion aguda, efectos
progresivos causados por exposicion cronica, y efectos diferidos, como cancer (que se puede manifestar a
los 30 afios después de iniciada la exposicion), malformaciones fetales y mutaciones; ademas causa efectos
irreversibles inducidos por exposicion prenatal, neonatal o infantil por el mecanismo del imprinting (programacion
celular), y que determinan el desarrollo de enfermedades mas tarde en la vida.
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Abstract

Industrial incineration of hospital, pharmaceutical and dangerous wastes contribute to the emission of
several environmental pollutants. Several of these pollutants are especially relevant: dioxins, other persistent
chlorinated organic compounds, polycyclic aromatic hydrocarbons, heavy metals. These cause adverse health
effects such as early effects by acute exposure, progressive effects due to a chronic exposure, and delayed
effects such as cancer (can develop 30 years after the initiation of exposure), fetal malformations and mutations;
additionally cause irreversible effects caused by prenatal, neonatal or infant exposure through the mechanism
of imprinting (cell programming), originating in the development of diseases later in life.

Key words: Hospital wastes, pharmaceutical wastes, incineration, health risks, dioxins,
cancer, imprinting.
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INTRODUCCION

El funcionamiento de un incinerador de residuos
peligrosos y farmacoldgicos, contribuye a la emision
de diversos contaminantes ambientales que producen
efectos adversos sobre la salud humana y dafio al
medio ambiente.

Estos pueden agruparse en 3 clases de toxicos:
(a) elementos o compuestos que no pueden ser
neutralizados en los incineradores; (b) compuestos
que aun pudiendo ser destruidos por el proceso de
combustion a altas temperaturas, no lo son en su
totalidad, por lo cual parte de ellos queda sin ser
eliminado o neutralizado; (c) compuestos que no
existian en el material sometido a incineracion, pero
que se forman durante el proceso de incineracion
0 inmediatamente después de ésta, durante el
enfriamiento de los gases de combustion.

Toxicos que no pueden ser neutralizados o
destruidos en los incineradores. Entre ellos estan
el plomo, cadmio, mercurio, niquel, manganeso,
arsénico, etc.

Toéxicos neutralizables sélo parcialmente
en los incineradores. Entre ellos estéan diversos
solventes organicos, plaguicidas persistentes como
el lindano, los policlorobifenilos (PCB o bifenilos
policlorinados), cloruro de vinilo, otros compuestos
hidrocarburos clorados, diversos solventes organicos
no combustionados. Una parte de las dioxinas
presentes en material de incineracion no es destruida
y es eliminada junto a los gases emitidos por las
chimeneas del horno.

Nuevos compuestos toxicos, inexistentes en el
material sometido a incineracion, que se forman
durante el proceso de incineracién, o inmediatamente
después de ésta en los gases de combustion a partir
de precursores presentes en estos gases. De este
grupo los mas tdéxicos son las dioxinas, incluyendo
las policlorodibenzodioxinas (de las cuales la mas
toxica es la 2,3,7,8 tetracloroparadibenzoldioxin
a, el carcindgeno méas potente que se conoce),
policlorodibenzofuranos, polibromodibenzodioxinas,
fluoroclorodibenzodioxinas, polibromodibenzofuranos,
policlorobifenilos y todos los congéneres de los
compuestos anteriores (1, 2). Estos, ademés de
causar cancer, afectan diversos 6rganos y sistemas y

determinan el desarrollo de diversas enfermedades.

Otros compuestos de alta peligrosidad son los
diversos hidrocarburos policiclicos aromaticos, casi
todos ellos carcindgenos (3), entre ellos el benzo(a)
pireno, antraceno, benz(a) antraceno, dibenzo(a,h)
antraceno, benzo(b) fluoranteno, indeno(1,2,3-c,d)
pireno, nitroharenos y varios otros. Ademas de ser
potentes carcindgenos, causan otras alteraciones
organicas, entre ellas, una alteracion irreversible de
la regulacion de la inmunidad por los glucocorticoides
(4,5).

Ademas se emiten como productos de la
combustién diversos gases, como mondxido de
carbono, anhidrido sulfuroso, 6xidos de nitrégeno y
otros. En forma secundaria, en el aire, el anhidrido
sulfuroso genera la formacién de material particulado
muy fino constituido de cristales de sulfato (que
recientemente se demostrd son desencadenantes
de extensos infartos del miocardio, muchas veces
mortales) (6); los oxidos de nitrégeno generan la
formacion de ozono troposférico y de microcristales
de nitrato de amonio.

De los compuestos mas peligrosos que son
emitidos, las dioxinas, se forman durante la combustion
a temperaturas inferiores a 1100°C de diversos
compuestos organicos en presencia de cloro o de
los otros haldgenos (bromo, fllior y posiblemente
yodo). De tal manera que la combustién de varios
compuestos organicos por separado no generaria
una gran cantidad de dioxinas, pero que al mezclar los
compuestos con otros (principalmente medicamentos,
o residuos hospitalarios, o envases de pvc) que
contienen cloro, bromo o fltior, se generarian estos
compuestos en mas alta cantidad (1, 2).

Los contaminantes emitidos causan efectos
inmediatos o tempranos (por exposicion aguda a
ellos), efectos progresivos por exposicién crénica, y
efectos diferidos (cancer, que se puede manifestar
a los 30 afios después de iniciada la exposicidn),
malformaciones fetales, mutaciones (7), y efectos
irreversibles por exposicion prenatal, perinatal o
infantil a través del mecanismo del imprinting (8-10),
Yy que son causa de numerosas enfermedades que
se desarrollan mas tarde en la vida — adulta o senil.
Estos efectos seran analizados mas abajo.
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PRINCIPALES FUENTES QUE ORIGINAN
DIOXINAS, FURANOS Y SUS CONGENERES
BROMADOS O FLUORADOS

De acuerdo al informe de las Naciones Unidas,
del Programa Ambiental de Quimicos, Sustancias
Toxicas Persistentes (11), en la region sudamericana
este-oeste (Argentina, Chile, Brasil, Bolivia,
Perd, Ecuador, Uruguay y Paraguay), se emiten
anualmente 722 gramos de toxicidad equivalente a
2,3,7,8 tetraclorodibenzodioxina en toda la region,
correspondiéndole a Chile el 11% (aprox. 80 gramos).
De acuerdo a ese informe, la incineracién de
deshechos, incluyendo (en forma especifica) residuos
peligrosos y desechos hospitalarios, constituye la
mayor fuente de dioxinas (30 a 50% del TEQ 0 2,3,7,8-
tetracloro dibenzo dioxina-equivalentes).

Ademads de la incineracion de residuos
hospitalarios, farmacéuticos, peligrosos, y municipales,
las otras fuentes de contaminacién con dioxinas, son
productos quimicos comerciales contaminados
(especialmente plaguicidas, pentaclorofenol que es
usado en el tratamiento de la madera, y los PCB),
combustion de combustibles fosiles, uso de petcoke
como combustible, uso de combustibles alternativos
(residuos toxicos, material pléstico, neumaticos) en
hornos cementeros, sobrecalentamiento o emisiones
de incendios que involucran PCB (transformadores
eléctricos), residuos industriales de procesos que
involucran produccidn de clorofenoles y sus derivados,
tratamiento de madera con clorofenol, y uso de
fluidos con contenido de PCB en equipos eléctricos
(12). Es importante mencionar que los clorofenoles,
asi como otros hidrocarburos halogenados y
especialmente clorados, son emisiones normales de
hornos de incineracion de residuos hospitalarios o de
compuestos farmacoldgicos. La combustién de los
materiales plasticos de PVC, presente en residuos
hospitalarios y en los envases de medicamentos a
inutilizar en el horno, ademas de generar la liberacion
de vinilos, altamente tdxicos, por el cloro que
contienen también generan la formacion de dioxinas,
y el cloruro de polivinilo, cuya pirdlisis también genera
dioxinas y furanos.

Debido a su muy baja volatilizacion y a su alta
solubilidad en agua y alta solubilidad en lipidos
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y en compuestos apolares, en el aire tienden a
adsorberse a particulas, aumentar su concentracion
en sedimentos, y en los animales concentrarse en
cantidades importantes en el tejido adiposo, siendo
bioacumulativos a través de la cadena alimentaria y
a través de la vida por tener una vida mediade 2 a 6
afios en el ser humano (12).

Hay menos estudios sobre las concentraciones de
polibromodibenzodioxinas y polibromodibenzofuranos
en él, pero en la mayoria de los lugares donde
se realizaron las mediciones, se vieron mayores
concentraciones de los furanos bromados que de las
dioxinas bromadas (2).

Uno de los componentes del material particulado
que afecta gravemente la salud en el corto plazo es
el grupo de hidrocarburos policiclicos aromaticos
productos de la combustion del diesel, que altera la
regulacion hormonal de los procesos inmunoldgicos por
afectar los receptores de hormonas glucocorticoidales
en el sistema inmunitario (4, 5). En el largo plazo
estos agentes causan el desarrollo de cancer
broncopulmonar; su efecto queda demostrado por la
alta mortalidad por esta causa en Santiago Centro,
que es 4 veces superior a la de Nuble (13).

Otro de los componentes del material particulado
que afecta gravemente la salud en el corto plazo
son cristales de sulfato de amonio, formados en el
aire a partir de anhidrido sulfuroso y amoniaco. Su
inhalacién causa contraccién de arterias de mediano
calibre, las coronarias entre ellas, provocando infartos
de miocardio 1 a 3 dias después de la exposicion (6)
y, en el largo plazo, también favorecen el desarrollo
del cancer broncopulmonar (14). Existe evidencia
epidemioldgica a nivel mundial, y también en Santiago
de Chile (15) que el material particulado respirable
(PM10) provenientes del smog de las ciudades, aun
en bajas concentraciones, también incrementan la
mortalidad temprana, lo cual ocurre exclusivamente
a expensas de enfermedades cardiovasculares
y broncopulmonares. En efecto, la mortalidad en
Santiago aumenta en un 1% por cada incremento de
10 um/m3 de material particulado PM10 por encima
de 50 um/m3 (indice ICAP 33 de la norma chilena),
lo cual ocurre en el periodo de 1-3 dias después de
la exposicion al exceso de material particulado de
un dia. La norma chilena que define el limite entre
“‘bueno” y “regular” la calidad del aire corresponde a
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150 um/m3, es decir, indice ICAP 100, con el cual la
mortalidad temprana esta incrementada en un 10%
en la ciudad de Santiago (15, 16).

EFECTOS SOBRE LA SALUD DE LOS
CONTAMINANTES AMBIENTALES EMITIDOS
O FORMADOS POR EL FUNCIONAMIENTO
DE HORNOS INCINERADORES DE RESIDUOS
HOSPITALARIOS, FARMACOLOGICOS O
TOXICOS

Se describen a manera de ejemplo solo los efectos
de algunos de los contaminantes téxicos emitidos
por el funcionamiento de los hornos incineradores de
residuos toxicos, hospitalarios o farmacoldgicos.

Generalidades, tipos de exposicion, de efectos
y algunos mecanismos involucrados

Los efectos en salud mas conspicuos de diversos
contaminantes ambientales, se producen por
exposicion aguda a concentraciones altas de dichos
compuestos. Exposiciones cronicas a menores niveles
de estos contaminantes, que no producen efectos
precoces visibles, producen efectos acumulativos que
se reflejan en dafio a diversos 6rganos y sistemas,
causando enfermedades en el mediano o largo
plazo. Muchas veces la exposicion aguda o cronica a
diversas sustancias quimicas causa efectos adversos
que se presentan de manera diferida, en periodos
mas tardios de la vida o en la descendencia de los
expuestos, y los efectos son malformaciones fetales,
mutaciones, cancer y alteracion de la diferenciacion
0 programacion celular causadas por exposicion
pre- o perinatal o infantil a sustancias quimicas
(imprinting).

Teratogenicidad. Se refiere a la induccion de
malformaciones fetales visibles o clinicamente
detectables, que se producen por efecto de la
exposicion a estos compuestos durante los primeros
meses de vida intrauterina. La exposicién a diversos
contaminantes ambientales incrementa la incidencia
de malformaciones congénitas (17, 18).

Mutagenicidad. Se refiere a la modificacion del
material genético por efecto de estos compuestos.
Las mutaciones que ocurren en células de la linea
germinal afectan el material genético heredable, su

gravedad para la especie humana es consecuencia
de la persistencia, a través de las generaciones,
de las patologias hereditarias generadas por este
mecanismo.

Carcinogenicidad. Se refiere a la promocién del
desarrollo de diversos tipos de cancer por efecto de
exposicion a compuestos denominados carcindgenos.
Cada carcindgeno promueve el desarrollo de tumores
en solo algunos o6rganos en forma especifica, los
que son diferentes para cada agente causal. Las
diferentes incidencias de diversos canceres en
diferente regiones o paises se deben, al menos en
parte, a la presencia de carcindgenos ambientales
locales (13). Un nimero importante de compuestos
organicos persistentes han sido descritos como
carcindégenos en animales y muchos de ellos han
sido catalogados como probables carcindgenos en
humanos.

Imprinting, o alteracion de la diferenciacion y
de la programacion celular. Se refiere al efecto
irreversible que causan numerosos compuestos
quimicos que acceden al organismo durante la vida
fetal tardia o durante los primeros afios de la vida
postnatal. Consiste en cambios irreversibles en la
diferenciacion de algunos tipos celulares que se
encuentran en periodos criticos de su desarrollo,
que pueden detectarse en periodos mas tardios
de la vida. Fue inicialmente descrita como el efecto
diferido de la exposicién a niveles anormales de
hormonas 0 a compuestos sintéticos de accion
hormonal durante el periodo prenatal tardio (19-20).
Posteriormente se ha descrito que la exposicion
prenatal, neonatal o infantil a compuestos no
hormonales tales como contaminantes ambientales,
farmacos, y otros compuestos quimicos también
genera alteraciones irreversibles en la diferenciacion
normal de diversos tipos celulares del organismo
(8-10). Estas se manifiestan como modificaciones
cualitativas y cuantitativas en receptores hormonales
y en enzimas de estos tipos celulares, y cambios
morfolégicos, bioquimicos y funcionales de estas
células., las que determinan, muchos afios después,
diversas alteraciones neuroconductuales o una
mayor tendencia para el desarrollo de enfermedades
como cancer, infertilidad, lupus eritematoso, artritis
reumatoide, inmunodepresion, entre otras; la
consecuencia de esta ultima es una mayor frecuencia
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de enfermedades infecciosas respiratorias agudas
(8-10). El origen de numerosas enfermedades que
afectan a los adultos puede ser atribuido en parte
a la exposicién prenatal o postnatal temprana a
diversos agentes inductores de imprinting, y entre
ellos diversos contaminantes ambientales (8-10).

Dioxinas y furanos clorados

Toxicoquinética. La biodisponibilidad de dioxinas y
furanos depende de la matriz en la cual se encuentren
y de la ruta de exposicidn. No se conoce para el ser
humano el porcentaje de absorcion para cada ruta de
exposicién, que puede ser cutanea, y especialmente,
digestiva. En el ser humano se almacenan en tejido
adiposo, y pueden ser excretados por la leche
(afectando al recién nacido) o atravesar la placenta.
En tejido adiposo humano se encontraron niveles de
hasta 20 ng/kg en poblacién comun que no tenga
historia de exposicion especifica. Las concentraciones
de tetraclorodibenzodioxina tienden a aumentar con
la edad (12).

Toxicidad: Todas las policlorodibenzodioxinas
sustituidas por cloro en posicién 2,3,7,8 (17
congéneres) y los policlorodibenzofuranos, ademas
de los policlorobifenilos coplanares (sin sustitucién
con cloro en posiciones orto) presentan el mismo tipo
de respuesta bioldgica y de toxicidad. Los efectos
incluyen toxicidad dérmica, inmunotoxicidad, efectos
reproductivos y teratogenicidad, disrupcion endocrina
y carcinogenicidad (12). Los grupos mas sensibles
son los fetos y los recién nacidos (vide infra).

Se ha demostrado en el raton efectos en el
sistema inmune a dosis de 10 ng/kg peso corporal/dia,
mientras que los efectos reproductivos en monos
rhesus se han demostrado con 1 a 2 ng/kg peso
corporal/dia. Se han demostrado efectos bioquimicos
en ratas a dosis de 0,1 ng/kg/dia. En una reevaluacién
de las dosis aceptables para dioxinas, furanos y PCB
planares, la Organizacion Mundial de la Salud decidio
unrango de 1 a4 pg/kg/dia, aunque una muy reciente
reevaluacion fijé una dosis aceptable mensual de TEQ
(toxicidad total equivalente a 2,3,7,8-tetraclorodibenz
odioxina) de 1-70 pg/kg peso corporal) (12).

Efectos sobre la salud en animales. Los efectos
bioldgicos y la toxicidad de la exposicién a 2,3,7,8-
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tetraclorodibenzodioxina dependen de diversos
factores, los que incluyen la especie, raza, edad y
sexo de los animales bajo estudio. Las respuestas
tdxicas observadas en diversas especies animales
incluye pérdida de peso corporal, hepatotoxicidad,
porfiria, toxicidad dérmica, lesiones gastricas,
atrofia del timo e inmunotoxicidad, teratogenicidad,
efectos reproductivos y carcinogenicidad. La
tetraclorodibenzodioxina induce una amplia gama
de efectos bioldgicos, incluyendo inducciones
enzimaticas y deplecién de vitamina A. Existen
marcadas diferencias interespecificas para la
susceptibilidad de los animales a los efectos
bioldgicos y a los efectos toxicos de los 2,3,7,8-
policlorodibenzodioxinas y policlorodibenzofuranos.
Los efectos toxicos més caracteristicos observados en
todas las especies animales de laboratorio son pérdida
de peso corporal, atrofia del timo e inmunotoxicidad.
El cloroacné y lesiones dérmicas relacionadas son
los signos mas frecuentes de la toxicosis a 2,3,7,8-
tetraclorodibenzodioxina en el ser humano. Gran parte
de las lesiones toxicas son primero observadas en
tejidos epiteliales. Los efectos reproductivos han sido
descritos en monos rhesus y en ratas. Los niveles mas
bajos a los cuales se han observado efectos toxicos
eran aproximadamente 1 a 2 ng/kg peso corporal al
dia. En dos estudios de carcinogenicidad en ratas, se
produjeron carcinomas hepatocelulares con dosis de
10 y 100 ng/kg/dia. Dosis de 1 ng/kg/dia originaron
focos o areas de alteracion hepatocelular (ver 10 y
12 para una revision).

Otras policlorodibenzodioxinas vy
policlorodibenzofuranos causan efectos similares a
la de la 2,3,7,8- tetraclorodibenzodioxina, pero con
una amplia variacion en relacién a su potencia (12).

Efectos sobre la salud en humanos. Hay pocos
estudios en humanos, en los cuales se ha revelado
claramente el cloroacné y depresién de la inmunidad
celular (12). Existen estudios epidemiolégicos de
personas expuestas a mezclas de dioxinas, furanos
y otros compuestos quimicos, que han detectado
un aumento de incidencia de cancer en diversos
érganos (12).

Efectos diferidos y permanentes de la exposicion
prenatal, perinatal o infantil a dioxinas, furanos y
policlorobifenilos, por el mecanismo del imprinting.
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Los efectos diferidos de la exposicion prenatal de
animales de laboratorio (a través de las madres
prefiadas), de la exposicidén postnatal temprana
o infantil a 2,3,7,8 tetracloro dibenzo dioxina son
persistentes e irreversibles, se mantienen de por
vida. Los principales efectos descritos son: (a) atrofia
del timo, (b) supresion de la respuesta inmune por
alteracion de las células troncales linfocitarias, (c)
disminucién de los espermios eyaculados o en el
epididimo, (d) disminucién del peso de las glandulas
sexuales accesorias en el sexo masculino, (e)
demasculinizacién y feminizacion morfoldgica y
conductual, (f) disminucién de la fertilidad o infertilidad,
(g9) aumento de la incidencia de hipotiroidismo y
(h) dafo neuroconductual (9). Estudios recientes
demuestran que varios de los efectos descritos
anteriormente en el animal de laboratorio también se
producen en el ser humano por exposicién prenatal
o perinatal a dioxinas (10). Por ejemplo, la exposicidn
prenatal y perinatal a niveles bajos de dioxinas de la
leche materna (en comparacion con nifios alimentados
con leche materna con niveles inferiores o “habituales”
de dioxinas) causa en nifios varones a los 7-8 afios de
edad una feminizacion de las caracteristicas de juego
infantil ligado a sexo (21).

Dioxinas y furanos bromados

Toxicidad: Estudios mas recientes (1998) han
comparado la toxicidad de los isomeros equivalentes
clorados y bromados de dioxinas y furanos. La
toxicidad de ambos es equivalente, aun cuando para
algunos efectos los compuestos clorados presentan
una toxicidad ligeramente mayor y para otros efectos,
los compuestos bromados muestran una actividad
ligeramente mayor (2).

Efectos sobre la salud en mamiferos de laboratorio
y en tests in vitro. La mayor parte de los estudios se
realizaron con la 2,3,7,8-tebrabromodibenzodioxina,
pero hay informacion disponible sobre otras dioxinas
polibromadas y furanos polibromados, € igualmente
de los poli-x-dibenzodioxinas y poli-x-dibenzofuranos,
en donde x es cualquier haldgeno (ej. cloro, bromo u
otro halédgeno en la misma molécula) (2).

La 2,3,7,8-tetrabromodibenzodioxina causa
efectos tipicos del 2,3,7 8-tetraclorodibenzodioxina,

incluyendo atrofia del timo, toxicidad hepatica y otros.
Adicionalmente, el dafio hepatico ha sido descrito
como peliosis hepatis, que no ha sido descrita
después de la exposicion al compuesto clorado. El
pattern de lesiones (letalidad, histopatologia, pesos
de higado y timo) después de una exposicién aguda
al tdxico, eran similares para el compuesto clorado y
el compuesto bromado (2).

La 2,3,7,8-tetrabromodibenzodioxina interactia
con el sistema endocrino. En ratas, hay cambios
dosis-dependiente en los niveles de hormonas
tiroideas circulantes y un dafio a la espermatogénesis.
En ratas tratadas en forma oral con el compuesto
bromado por 13 semanas, se produjo una disminucién
de espermatogénesis, espermatocitos defectuosos
y necroticos, signos de severa peliosis hepatis
y alteraciones en niveles de hormonas tiroideas
circulantes y peso de diversos 6rganos. El nivel en
que no se observaron efectos adversos eran de 10
ng/kg/dia. Alteraciones del desarrollo fetal ocurrieron
en ratones en ausencia de toxicidad materna o
mortalidad fetal. No se ha obtenido informacidn
respecto de la posible mutagenicidad. Atrofia
timica y otras manifestaciones de inmunotoxicidad
(parametros hematoldgicos, alteraciones de diversas
subpoblaciones linfocitarias) fueron estudiadas con
diversos isémeros, y se vio que en base molar, la
potencia del compuesto bromado era comparable
al del compuesto clorado en ratas y en primates.
Después de una administracion oral subcrénica del
compuesto bromado o del compuesto clorado, habia
un aumento en las porfirinas hepaticas totales que
era dosis dependiente. Ambos compuestos, bromado
y clorado, causaron una disminucién de la cantidad
total de vitamina A (2).

Policlorobifenilos (bifenilos policlorinados)

Son compuestos con gran potencia carcindgena,
y son extremadamente persistentes en el medio
ambiente, y bioacumulativos en la cadena alimentaria
y a través de la vida, por su solubilidad en lipidos.

Losefectos carcindgenos de los bifenilos policlorados
y de los bifenilos policromados son bien conocidos
(22). Ademas de su efecto diferido carcindgeno, son
inductores de imprinting por una exposicién prenatal,
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postnatal o infantil a estos compuestos (ver 9, 10 para
unarevision). Experimentalmente se han demostrado
alteraciones irreversibles por exposicion perinatal a
policlorobifenilos, tales como cambios conductuales
en ratas y disminucién de la fertilidad en ratones
Peromyscus polionotus. En humanos, se ha descrito
retraso del desarrollo cognitivo y alteraciones en
el desarrollo de las ufias por exposicién prenatal a
policlorobifenilos, feminizacion de conducta de juego
infantil ligada a sexo en varones y masculizacion de la
misma en mujeres de 7-8 afios de edad (10, 21).

Hidrocarburos policiclicos aromaticos

Los hidrocarburos policiclicos aromaticos son
compuestos altamente carcinégenos (22-24) y se
ha demostrado que son los responsables de la alta
mortalidad por cancer broncopulmonar en areas de
alta contaminacién con estos compuestos. Existe
informacion que demuestra una mayor mortalidad
por cancer broncopulmonar en zonas con alta
contaminacion por particulas respirables que
contengan hidrocarburos policiclicos aromaticos, en
Chile (13) y en Estados Unidos (14).

Ademas, la exposicidn perinatal 0 a temprana
edad a hidrocarburos policiclicos aromaticos causa
una alteracion persistente (de por vida), de los
mecanismos homeostaticos de la inmunidad, en
especial, alterando la concentracion de receptores
de glucocorticoides en timo (25). Este efecto, que
también se produce durante la edad adulta, seria
el responsable (26) de mayor predisposicién para
desarrollar enfermedades infecciosas respiratorias
y de la mayor mortalidad después de episodios de
contaminacion con este compuesto, demostrada en
Chile (15) y en otros paises (27-29).

Se ha propuesto ademas que la exposicién a
hidrocarburos policiclicos aromaticos aumenta el
riesgo de muerte por enfermedad cardiovascular mas
tarde en la vida (30).

Anhidrido sulfuroso
EI SO, causa principalmente efectos respiratorios

que pueden ser detectados ya a una concentracion
de 250 pg/ m® N, que es el valor de la nueva norma
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chilena. El valor recomendado por la OMS y adoptado
por la Comunidad Europea es de 125 ug/m*N. EI SO,
genera la formacién de &cido sulfurico (muy irritante y
acidificante de las mucosas) y de sulfatos.

Se ha demostrado (6) que las particulas de
sulfato (principalmente sulfato de amonio) generadas
en el aire a partir del SO, y presentes en la
atmdsfera como material particulado muy fino aun
a concentraciones menores que la norma chilena
para material particulado, causan la contraccion de
arterias del tipo de las coronarias, reduciendo el flujo
sanguineo coronario y desencadenando infartos de
miocardio, la mayoria de ellos masivos y mortales,
aumentando la mortalidad por infarto de miocardio
y explicando el aumento de mortalidad prematura
(casi inmediata) por enfermedades cardiovasculares
causado por exposicion aguda a material particulado.
Estas particulas de sulfato pueden producir sindrome
anginoso, por isquemia coronaria en personas con
insuficiencia coronaria obstructiva, y asi desencadenar
el inicio de un infarto del miocardio.

Material particulado respirable (PM10 y PM2,5)

El material particulado de composicion similar
a la que se emite (0 se genera en el aire a partir de
componentes emitidos) por los hornos incineradores
de residuos hospitalarios, farmacéuticos y peligrosos,
causa efectos casi inmediatos: aumento de mortalidad
prematura, aumento de episodios respiratorios
obstructivos agudos, y aumento de infecciones
respiratorias agudas bajas (IRA bajas). Ademas,
en forma diferida, cancer broncopulmonar. Si
estos hornos incineradores se encontraran en la
Cuenca de Santiago, por ejemplo, 0 en otra ciudad
con alta contaminacion por material particulado,
el material particulado generado por los hornos
incineradores se va a sumar al que ya existe en estos
lugares, aumentando la incidencia de enfermedades
respiratorias agudas, mortalidad aguda, y efectos
diferidos (principalmente cancer broncopulmonar).

En relacion de los efectos casiinmediatos (agudos)
del material particulado, los trabajos de Ostro y
colaboradores (15) demostraron para Santiago un
aumento de las muertes prematuras o casiinmediatas
por efecto de exposicion a aire contaminado con
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particulas respirables PM10. El aumento de muertes
se ha detectado por encima de del nivel de 50 pg/m?,
arazén de 1% por cada 10 pg/m?®, distribuido dentro
de los primeros 3 dias después de la exposicion al
material particulado. Es decir, con el nivel que define
la actual norma chilena como el limite entre aire bueno
y regular, indice ICAP 100, que significa 150 ug/m?, la
mortalidad diaria (distribuida en 3 dias) en Santiago se
encuentra aumentada en un 10%. En consecuencia, si
en condiciones sin contaminacion del aire mueren en
Santiago 50 personas al dia, al llegar al indice ICAP
100 mueren 5 personas adicionales dentro de los
primeros tres dias. Esto significa que si se mantiene
un promedio anual de indice ICAP, la mortalidad por
muertes prematuras aumenta en un 10%, lo cual
significa disminuir las expectativas de vida sdlo por
muertes prematuras en ese porcentaje. Con niveles
de emergencia, indice ICAP 500 (330 pg/m®) la
mortalidad aumenta, durante los préximos tres dias,
en un 28%.

Los mecanismos involucrados, descritos mas
arriba, son contraccién de las arterias coronarias por
la accion de los sulfatos y los infartos del miocardio a
que conlleva (6) y depresién inmune y las IRA bajas
que le son consecuencia (15, 25-29).

Efectos diferidos del material particulado:
cancer broncopulmonar. La exposicion crénica a
material particulado respirable causa un aumento
de la incidencia y de la mortalidad por cancer
broncopulmonar, por algunos de los componentes
de las particulas PM10. En Santiago Centro se
reportd en 1993 una tasa de mortalidad por cancer
broncopulmonar (por 100 mil habitantes al afio) de
20,6, en comparacion con Coquimbo (10,3), San Felipe
(9,9), B O'Higgins (8,2), Nuble (6,4) y Concepcion
(6,0). Estudios realizados en otros paises también
confirman el aumento de incidencia y mortalidad por
cancer por efecto de dicho material particulado; Cada
aumento en 10 pg/ m?® N de particulas finas determina
un aumento de mortalidad general de un 4%, un
aumento de 8% por enfermedades cardiopulmonares
y un aumento de 6% de la mortalidad por cancer
pulmonar (13, 14).

Plomo

Efectos acumulativos por exposicion crénica.
La exposicién crénica a niveles bajos de plomo
causa un efecto acumulativo que se reflejar en dafio
a diversos 6rganos y sistemas y el desarrollo de
diversas enfermedades en el mediano o largo plazo.
Causa dafio al sistema nervioso central y periférico,
déficit neuroconductual, disminucion del coeficiente
intelectual, hipertension arterial, dafio renal, anemia,
dafio al sistema inmune y alteraciones del aparato
reproductor masculino y femenino (ver 10, 31, 32
para una revision).

Desde épocas antiguas se conocia que los
trabajadores expuestos a contaminacion con plomo
frecuentemente eran estériles o infértiles, y que
en mujeres embarazadas previamente expuestas
se producian abortos y mortinatos con mucha
frecuencia. El historiador Gilfillan atribuy6 la caida
del Imperio Romano a una infertilidad masiva de la
clase gobernante debido a intoxicacién cronica por
plomo, la que causd ademas, dafio neuroconductual y
sicosis en dicho grupo humano (33). Las alteraciones
de la funcién reproductora femenina se deben, entre
otras causas, a una modificacién en la accién de la
hormona femenina estradiol en el dtero por niveles
relativamente bajos de plomo, como también por
interaccion con otras células involucradas en los
mecanismos de accion de los estrogenos (31).

Algunos de los efectos sobre el sistema nervioso
central por exposicién a plomo en adultos suele ser
parcialmente reversible (la neuropatia periférica), pero
todos los efectos por exposicion a plomo durante la
edad prenatal, perinatal o infantil son irreversibles y
persisten de por vida (10, 31, 32).

Entre los sintomas de los efectos de esta
exposicién a plomo sobre el sistema nervioso central
esta el deterioro mental, conducta hiperkinética o
agresiva, pérdida de apetito, dificultad para conciliar
0 mantener el suefio, dolor abdominal y vémitos. Se
pueden observar efectos neurofisioldgicos subclinicos
en nifos con niveles de plomo en sangre elevados
s6lo moderadamente. Se observan claramente
diferencias significativas en el coeficiente intelectual
al comparar nifios con niveles de plomo en sangre
menores de 15 ug/dL con aquellos con niveles
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sobre 25 ug/dL. Niveles mayores producen un efecto
importante en el rendimiento escolar, conducta en
sala de clases, agilidad, conocimiento, socializacién
y expresion (32).

Se ha descrito que nifios que han tenido sintomas
neurolégicos por plomo, que fueron tratados con
regresion de los sintomas y que se ha considerado
que han sanado clinicamente, demostraron mas
tarde evidencias de fallas escolares y problemas
conductuales. A niveles bajos de exposicion se
producen déficit cognitivos poco notorios, disminucion
de la velocidad de conduccién nerviosa y alteraciones
de diversos procesos de biosintesis; los nifios eran
mas vulnerables que los adultos (32).

Needleman y colaboradores demostraron que
niveles de plomo en dentina elevados durante las
edades de 17 a 19 afios estaban correlacionados al
aumento de dificultades de lectura y a evaluaciones
inferiores al completar la ensefianza media (34).
Diversos autores han demostrado que aumento
de niveles de plomo en dentina significaban una
disminucién del coeficiente intelectual de 5 a 7 puntos
(35). Se ha demostrado una relacién inversamente
proporcional entre los niveles de plomo en sangre y
la capacidad de lectura y de habilidades matematicas
(36); también el plomo se ha relacionado con
conductas agresivas e hiperactividad (37). Ademas
del efecto adverso del plomo en el cerebro, se ha
descrito un efecto adverso sobre el cerebelo (38), en
el sistema visual (39) y en el sistema auditivo (40),
efectos que también pueden influir en los cambios
neuroconductuales inducidos por exposicion a
plomo.

Efectos renales. Una exposicion prolongada a
plomo puede originar cambios renales morfoldgicos
y funcionales irreversibles. Estos se caracterizan
por una fibrosis intersticial intensa, atrofia tubular y
dilatacién. Todavia esta en discusidn si una exposicion
a plomo durante la edad infantil esta asociada con el
desarrollo de nefropatia mas tarde en la vida (ver 10,
32 para una revision).

Efectos diferidos por exposicién aguda, cronica,
perinatal o infantil a plomo. Entre los efectos diferidos
y que persisten de por vida causados por exposicion
perinatal o infantil a plomo, estan el desarrollo de
una personalidad agresiva, con una tendencia a
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desarrollar conductas delictivas (41) y una tendencia a
desarrollar adiccion a drogas de abuso, tanto opiaceas
como estimulantes (8-10). Esta Ultima proposicién
se basa en el hallazgo, en la rata, que la exposicién
prenatal a plomo causa un aumento irreversible en
la afinidad de receptores [ y U opiaceos cerebrales
y otras alteraciones bioquimicas y funcionales,
que se han propuesto explican, al menos en parte
el aumento de la incidencia de adiccion a drogas
de abuso en ambientes con alta contaminacion
con plomo. Informacién epidemioldgica en el ser
humano y estudios experimentales en roedores
parecen confirmar ésta proposicién (ver 9, 10 para
una revision)

La exposicidn a plomo afecta al sistema
reproductor. En seres humanos de sexo masculino,
causa azoospermia e infertilidad; en el sexo femenino,
aumenta la frecuencia de abortos y también causa
infertilidad. En ratas adultas de sexo femenino que
han sido expuestas perinatalmente a plomo, la
concentracion y caracteristicas de los receptores
de estrégeno en el Utero son diferentes que en los
animales no expuestos. También se han detectado
alteraciones irreversibles en los receptores de
gonadotrofinas en el ovario y en la esteroidogenesis
causados por la exposicién perinatal (9, 10). Esto
explica la depresion de la fertilidad que se produce
por efecto de la exposicién perinatal a plomo en
animales de laboratorio y en seres humanos, y
apoya la hipétesis del Gilfillan (33, vide supra) que la
decadencia del Imperio Romano fue causada por una
infertilidad que afect6 a la clase gobernante romana,
debida ésta a intoxicacion con plomo por consumo de
vinos almacenados en vasijas de este metal.

De acuerdo a un informe publicado por el
Departamento de Salud y Servicios Humanos de
los Estados Unidos, ya se produce en nifios una
disminucion del coeficiente intelectual con alrededor
de 9 pg de plomo por dL de sangre; informacion
mas reciente sugiere que el deterioro ya se produce
a concentraciones sanguineas bastante inferiores
(32).
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Mercurio

Origen de la exposicion a mercurio. El compuesto
més peligroso para la salud humana es el mercurio
organico. El mercurio liberado en el medio ambiente
puede permanecer cerca de sus fuentes o bien
dispersarse de manera regional, continental o global.
Los compuestos metilados de mercurio no sélo son
téxicos, sino que abioacumulativos. El aumento de
la concentracion de mercurio a través de la cadena
alimentaria trae como consecuencia niveles bastante
altos de mercurio organico en alimentos marinos
(peces) de consumo humano. Si comparamos la
absorcion de los diversos compuestos mercuriales
en el ser humano, solo el 0,01% del mercurio
elemental es absorbido, mientras que casi el 100 %
del mercurio organico ingerido es absorbido por el
tracto intestinal. La vida media biolégica del mercurio
es de aproximadamente 60 dias.

Las fuentes de contaminacién con mercurio son
tanto naturales (volcanos, depésitos de mercurio,
volatilizacién desde los océanos) como antropogénicas
(combustion de carbon, procesos alcalinos con uso
de cloro, incineracion de desechos y procesos
metallrgicos). EI mercurio es también usado en
termdémetros, baterias y pilas, l[d&mparas, procesos
industriales, refinerias, lubricacién y amalgamas de
mercurio de uso dental. El metil mercurio no tiene
usos industriales, se forma en el medio ambiente por
metilacion del mercurio inorganico, principalmente por
microorganismos del agua y suelos.

Toxicidad. La exposicion prolongada a mercurio
inorganico u organico produce dafio permanente
e irreversible en el sistema nervioso central,
principalmente cerebro, rifiones, y el feto. El 6rgano
mas sensible a exposicion a bajas dosis de mercurio
organico o inorganico, por periodos breves o
prolongados, es el sistema nervioso.

Un ejemplo de la sintomatologia es la “enfermedad
de Minamata” (Japon) donde ocurrié una intoxicacién
masiva por mercurio organico producto de ingestion
de peces que habian bioconcentrado metilmercurio
a través de la cadena alimentaria, y se caracteriz6
por sordera, ataxia, focomelia (malformacion
fetal caracterizada por falta de desarrollo de las
extremidades), deformidades corporales, cambios
sensoriales y deficiencia intelectual. Considerando

que el metilmercurio atraviesa la placenta 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 asintomatica
puede dar a luz a un hijo severamente afectado.

En los adultos, cuando la concentracion en
el ambiente es muy alta, como ocurre en las
intoxicaciones profesionales, se produce un cuadro
con debilidad, escalofrios, vomitos, diarrea, tos,
sensacion de opresion toracica. neumonitis y fibrosis
intersticial. El sindrome neurovegetativo asténico o
micromercurialismo se caracteriza por disminucion de
la productividad, pérdida de la memoria, sensacion
de debilidad muscular, cambios en la personalidad,
estados depresivos y cambios de comportamiento.
Llaman la atencién los frecuentes estados depresivos,
ante los cuales frecuentemente no se sospecha
como agente etioldgico el mercurio. Otro sindrome
provocado por mercurio es el eretismo mercurial,
constituido por un aumento de la excitabilidad,
aparicién de respuestas anormales a los estimulos,
temblor que hace a veces imposible la ejecucion de la
labor, cambios en la escritura haciéndola ilegible, pues
la convierte en una escritura angulosa y temblorosa,
y cuadros delirantes y alucinatorios. Es frecuente que
los pacientes acusen un sabor metalico en la boca,
sensacion de dientes flojos y grandes y puede llegarse
a pérdida de piezas dentales.

Los pacientes expuestos cronicamente a mercurio
suelen presentar un sindrome nefrético, cambios
neuroconductuales severos y reduccién en el campo
visual. Los efectos sobre el sistema nervioso 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 intoxicacién con mercurio organico
0 bien inorganico. En la intoxicacién organica,
tienden ser prominentes los cambios sensoriales,
auditivos, de la visién, y cambios cerebelosos. Los
compuestos inorganicos tienden a causar cambios en
la personalidad (también conocidos como eretismo),
temblores y ataxia cerebelosa. Otros sintomas que
caracterizan la intoxicacidn crénica 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
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aumento de la salivacion; también son comunes los
rash cutaneos. También suelen estos sintomas estar
acompafiados de disfuncion glomerular con o sin
proteinuria.

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

Cromo

Origen de la exposicion a cromo. El cromo
presenta tres valencias: +2, +3y +6. En el estado +2
forma los compuestos cromosos, muy inestables y
que tienden a pasar a +3, que son estables. El estado
+6 es el mas importante, se presenta principalmente
en los cromatos y dicromatos de calcio, potasio, zinc
y el &cido cromico. En condiciones naturales, casi
siempre el cromo es trivalente, y practicamente todo
el cromo hexavalente es generado por la actividad
humana, este cromo +6 es un agente que en contacto
con materia organica se reduce a cromo +3.

El cromo se emplea en la industria quimica,
farmacéutica, electronica y de alimentos.

Toxicidad. El cromo es un oligoelemento, que
en cantidades muy pequefias es necesario para
diversos procesos bioldgicos. Forma parte del factor
de tolerancia a la glucosa y su disminucién (que muy
raramente ocurre en el ser humano, casi sélo en
pacientes sometidos a alimentacion parenteral sin
adicion de cromo) se caracteriza por una disminucion
de la remocion de la glucosa en la sangre, lo cual lo
ha llevado a clasificar como elemento esencial. No
obstante, a concentraciones mayores, es altamente
toxico.

El cromo y sus compuestos son irritantes y
destructores de las células, variando su mecanismo
con la valencia. El cromo + 6y el + 3 son precipitantes
de proteinas y de acidos nucleicos, especialmente el
cromo + 6, siendo el mas afectado el DNA, inhibiendo
el crecimiento celular.

Diversos estudios han evidenciado diferentes
efectos citotdxicos causados por compuestos de
cromo + 3 y + 6. Algunos de ellos son aberraciones
cromosomicas en células de vegetales cultivadas,
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alteraciones de propiedades fisico - quimicas de
acidos nucleicos y nucledtidos, alteraciones de la
replicacion del DNAn vitro, pero sélo con compuestos
de cromo +6 se ha reconocido que induce mutaciones
en levaduras y bacterias.

En la generacién de dermatosis se supone que
el cromo +6 penetra en la piel por el canal de las
glandulas sudoriparas y en la dermis sufre una
transformacién quimica a como + 3, que reacciona
con las proteinas formando un complejo antigénico,
de alli su poder de sensibilizante cutaneo, como
mecanismo de accién patégena, ademas de su
causticidad.

En otros estudios se concluy6 que los cromatos
son mutagénicos y que ejercen su efecto directamente
por modificacion de las bases del DNA; esta
evidencia ha sido considerada como mecanismo
carcinogénico.

Efectos sobre la salud. El efecto mas grave a
largo plazo es su carcinogenicidad, produce cancer
broncopulmonar primitivo de células redondas,
pequefias 0 escamosas. También se ha demostrado
epidemiolégicamente que la exposicién a cromo
aumenta el riesgo de cancer de los senos nasales,
aunque esta enfermedad es una complicacién poco
frecuente. Entre otros efectos, estan los sistémicos,
que incluyen irritacién del tracto respiratorio desde
la faringe hasta los alvéolos, con perdida de epitelio
y fibrosis. En el tracto digestivo causa irritacion de la
mucosa gastrica o intestinal y alteraciones hepaticas
y renales.

Entre los efectos locales, estan irritacion de la
mucosa gastrointestinal en caso de ingestion, de la
mucosa conjuntival y de la nasal con ulceracion y
hasta perforacion del tabique, e irritacién faringea.
Sobre la piel causa irritacion, sensibilizacion,
dermatitis, ulceracion, engrosamiento, fisuras y
cicatrices retractiles.

Cadmio

Origen de la exposicion a cadmio. El cadmio
es un elemento relativamente raro en la litdsfera,
y antiguamente la fuente principal era la emision
volcanica. Sin embargo, estudios muestran que entre
1951 y 1980 la emision antropogénica excedid con
mucho a la natural.
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Las fuentes industriales principales son: en
el galvanizado de acero, por sus propiedades
anticorrosivas, como estabilizador de policloruro de
vinilo (pvc), como pigmento en plasticos y vidrio,
como material de electrodos en baterias de cadmio-
niquel, y como componente de diversas aleaciones.
De esto se puede concluir que la incineracién del pvc
genera liberacion de cadmio a la atmdsfera. El cadmio
también forma parte de numerosos pigmentos, entre
ellos el amarillo.

Toxicidad y efectos sobre la salud. Historicamente,
todos los episodios ambientales importantes causados
por cadmio han sido resultados de la contaminacion
proveniente de la mineria y del refinado de materiales
no ferrosos. El problema ambiental mas serio ocurrié
en el valle del rio Jintsu, en Japdn, en donde el arroz
de consumo local se regaba con agua de rio y éste
estaba contaminado con cadmio disuelto que procedia
de una mina de zinc y plomo situada rio arriba. Cientos
de personas de esta area, particularmente mujeres
de edad avanzada y multiparas, presentaron una
enfermedad degenerativa de los huesos a la que
se llamo¢ ‘“itai-itai” (en idioma japonés significa “me
duele”). En las personas afectadas parte del calcio
del hueso fue reemplazado por cadmio, ambos
iones divalentes, y casi del mismo tamafio, lo cual
les provoco osteoporosis, con gran fragilidad 6sea y
susceptibilidad a fracturas.

En el siglo pasado, el cadmio fue ampliamente
utilizado en pigmentos; de hecho, es posible que
afectd al pintor van Gogh causandole el trastorno
mental de que padecio.

La absorcion del cadmio ocurre por via oral
(agua; alimentos, principalmente papas, trigo, arroz,
y también mariscos y visceras; el rifion es el 6rgano
que mas concentra cadmio), e inhalatoria.

Una vez absorbido el cadmio, pasa a la sangre
y se retiene principalmente en los rifiones y en el
higado. La vida media del cadmio se calcula en
unos 30 afos, principalmente en higado y rifion que
contienen aproximadamente el 50% de la carga de
cadmio del organismo.

El cadmio es transportado por la metalotionenina,
sintetizada por el higado, y cuando esta metalotioneina
es filtrada por el glomérulo renal para su excrecion, una
parte de ella se reabsorbe y dafa los tubulos renales,

mecanismo por el cual causa la nefrotoxicidad.
Puede incluso producirse precipitacion de estas
metaloproteinas ligadas a cadmio en los tubulos
renales, provocando un dafio renal severo.

Los efectos de la inhalacion de aerosoles con
cadmio causa irritacion de las vias respiratorias,
disnea, edema pulmonar, debilidad, fatiga, anorexia,
nauseas, alteraciones renales con proteinuria, y
severas alteraciones hepaticas y renales.

Efectos de la exposicion cronica a cadmio: El
principal érgano blanco es el rifion. Después de
un tiempo minimo de exposicién de 6 a 10 afios,
las personas expuestas pueden desarrollar una
disfuncion tubular proximal, precedidas 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 sindrome
de Fanconi: aminoaciduria, glucosuria, fosfaturia
y acidosis tubular renal. Son frecuentes una
hipercalciuria con nefrolitiasis (calculos renales).
También suele observarse una disminucién de la
filtracion glomerular u finalmente, osteomalacia.

En el pulmdn, en trabajadores expuestos al
cadmio se ha observado enfisema progresivo sin
cuadros de bronquitis que acomparien a la progresion
de la enfermedad. También se ha descrito una fibrosis
pulmonar no especifica con déficit restrictivo y déficit
obstructivo moderado. Estudios epidemioldgicos
sefialan aumento de riesgo de cancer prostatico y
respiratorio. En animales de experimentacion se ha
demostrado que produce cancer pulmonar. En el
sistema circulatorio, se ha demostrado que produce
hipertension arterial en animales de experimentacion,
no hay certeza sobre si tiene un papel importante en
la hipertensién en la especie humana. En el sistema
reproductivo se han descrito diversos efectos, y se
ha postulado que causa infertilidad especialmente
masculina y que favorece el desarrollo del cancer
prostatico.

RIESGOS CAUSADOS POR ACCIDENTES Y
EMERGENCIAS DE LOS PROCESOS Y
ALMACENAMIENTO DE INSUMOS

Ademas de los riesgos para la salud de la poblacién
causados por el funcionamiento de incineradores de
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residuos hospitalarios, farmacéuticos y peligrosos
descritos mas arriba, es necesario considerar los
riesgos de diversas emergencias y contingencias
relacionados con el transporte de dichos residuos,
su almacenamiento y su procesamiento. Derrames
que ocurran pueden diseminar compuestos toxicos no
neutralizados, y ademas pueden diseminar material
biolégico patdgeno que debiera ser inactivado con
la incineracion. Una explosién o simplemente caida
de restos de material cortopunzante infectados con
el virus HIV o de la hepatitis B y que no hayan sido
esterilizados pueden causar enfermedades graves
y mortales como el sindrome de inmunodeficiencia
adquirida (SIDA). Un derrame de sustancias quimicas
tdxicas y persistentes (por ejemplo, lindano) puede
causar no sélo un grave dafio a la salud de la poblacién
cercana, sino que ademas contaminar napas freaticas
y contaminar terreno agricola, haciéndolo no apto
para cultivos o al menos no apto para cultivos
de tipo organico (productos que tienen cada vez
mayor valor agregado), incrementando la cesantia.
Diversos compuestos que pueden ser diseminados
por dichas contingencias, no so6lo causan afectos
inmediatos o tempranos después de una exposicion
aguda, también causan efectos diferidos sobre la
salud que suelen manifestarse como el desarrollo
de enfermedades en épocas mas tardias de la vida.
Entre ellos el cancer (la exposicidn a un compuesto
carcindgeno puede causar el desarrollo de un cancer
30 o0 mas afios después de ocurrida o iniciada la
exposicion al toxico), las mutaciones (se manifiestan
como incremento en enfermedades hereditarias,
es decir, transmitidas de generacién en generacion
y que pueden persistir cientos de generaciones
en la poblacion), las malformaciones fetales (por
exposicién de madres embarazadas durante los
primeros meses del embarazo, o en el caso de
compuestos que se bioacumulan, por exposicion en
cualquier momento de la vida previo al embarazo),
y por Ultimo, el imprinting, que significa cambios
persistentes e irreversibles que ocurren en algunos
organos o sistemas por exposicion fetal, postnatal
o infantil a sustancias quimicas nocivas, y que
causan el desarrollo de diversas enfermedades mas
tarde en la vida (infertilidad, diabetes, hipertension,
deficiencia inmune, enfermedades autoinmunitarias

Cuad Méd Soc (Chile) 2005, 45: 269 - 284

0 alérgicas), o bien cambios neuroconductuales.
Entre estos ultimos, como ya se ha demostrado por
algunos compuestos, cambios en la conducta sexual
(feminizacién y demasculinizacion de sujetos de sexo
masculino), disminucion del coeficiente intelectual y de
la memoria, desarrollo de personalidad agresiva (con
aumento de episodios delictivos en sujetos expuestos)
y tendencia a adiccion a drogas de abuso. Una vez
ocurrido el cambio por el mecanismo del imprinting,
éste es irreversible y persiste de por vida.

RIESGOS ASOCIADOS A EMERGENCIAS TALES
COMO DISMINUCIONES DE TEMPERATURA O
CORTES EN EL SUMINISTRO DE ENERGIA

La incineracion a temperaturas altas (al menos
1200°C) durante un tiempo minimo asegura una
combustion mas completa de diversos compuestos
quimicos peligrosos por su toxicidad. En consecuencia,
cualquier disminucién de temperatura, sea esta por
cortes en el suministro de energia necesaria para
efectuar la incineracion, o la adicién de cantidades
importantes de material frio, 0 de material humedo,
causan una mayor liberacién de gases sin tratamiento
a la atmdsfera, es decir, la eliminacion al medio
ambiente de una mayor cantidad de sustancias
tdxicas no neutralizadas. En el caso particular de las
“dioxinas” y otros compuestos organicos policlorados,
y sus congéneres bromados y/o fluorados), estas
son destruidas en forma importante o se forman
en cantidades minimas en combustiones sobre
los 1200°C y su generacién ocurre en forma muy
importante a temperaturas mas bajas. Debido a
lo anterior, cualquier baja de temperatura en los
hornos necesariamente se vera acompafada de un
aumento importante de la generacién y eliminacién
de dioxinas al medio ambiente. En consecuencia,
es imprescindible que el horno tenga detectores
automaticos de temperatura y frente a cualquier baja
térmica debe activarse inmediatamente y en forma
automatica un sistema de quemadores auxiliares
que puedan inyectar combustibles adicionales para
elevar la temperatura.

No obstante lo anterior, es necesario mencionar
que la temperatura de los gases emitidos por la
chimenea disminuye en forma progresiva en el tiempo,
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y al bajar de los 1000°C hasta aproximadamente
300°C se vuelven a formar las dioxinas a partir
del cloro gaseoso y las moléculas organicas no
combustionadas en su totalidad. Considerando que
la generacién de dioxinas es proporcional al tiempo
en que los gases estan dentro de ese rango térmico,
es imprescindible disminuir ese tiempo, lo cual se
logra con instalaciones especiales, como por ejemplo
“cortinas de frio”, que logran una disminucion muy
rapida de la temperatura de los gases de combustion,
lo cual logra reducir la cantidad de dioxinas a
aproximadamente un 25% de los valores de dioxinas
sin ese sistema de enfriamiento.

Sin embargo, aun en hornos de combustion
a temperaturas mas altas, como son los hornos
cementeros que utilizan combustibles alternativos o
petcoke, se ha detectado una emision de dioxinas que
aunque disminuye, sigue siendo importante después
de implementar estas instalaciones que disminuyen
la temperatura de los gases de combustién en forma
mas rapida.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Se sugiere la desventaja de la incineracion de
residuos hospitalarios, farmacéuticos y peligrosos,
por las razones analizadas mas arriba. Se han
desarrollado en la actualidad procedimientos mas
adecuados y que presentan menos riesgos. Entre
ellos, la implementacién de autoclaves en las cuales
se puede esterilizar los microorganismjos patogenos,
y luego destruir los compuestos, por ejemplo por
una carbonizacién con acido sulfirico concentrado,
seguido de la neutralizacion del con cal u otro alcali,
y disponer de estos residuos que serian bastante mas
inocuos en un sitio protegido.

Es necesario recordar que las dioxinas se forman
en cantidades importantes por la combustion bajo
1100°C, o durante el enfriamiento de los gases
de combustiéon a mas altas temperaturas, por la
presencia de cloro o bromo que se encuentran en
altas cantidades en residuos hospitalarios y en
residuos farmacéuticos (incluyendo los envases de
plasticos PVC (residuos hospitalarios o envases de
desechos farmacéuticos), y materiales usados en el
aseo con cloro.

Por ultimo, también es necesario disponer de
estudios epidemioldgicos actuales, con precision para
tipificar los diferentes tipos de cancer, malformaciones
congénitas y otras enfermedades, para poder detectar
lo mas precozmente posible cualquier alteracion de
éstos causada por algun proceso industrial similar
que se haya autorizado, incluyendo la incineracion
de residuos.
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