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Introduccion

Con muchaalegria presentamos esta publicacién con-
junta de los Departamentos Cuadernos Médico-Sociales
y Medio Ambiente, del Colegio Médico de Chile, que an-
tologa algunas publicaciones del Dr. Andrei Tchernitchin
Varlamov . Es un reconocimiento a su trabajo fundacio-
nal en nuestra organizacidn, una visiéon de sus inquietu-
des y trabajos, y de su aporte a la enunciacién de una voz
médica en materias ambientales y ecoldgicas.

Lo hacemos resumiendo en unos pocos textos una la-
bor de décadas. Iniciamos con la entrevista publicada en
abril del 2022 en Vida Médica, como corolario de su la-
bor de mds de 10 afios en el Departamento que impulsd,
constituyd, desarrolld y dirigid.

Luego ¢l mismo nos introduce en la perspectiva de
las cuestiones ambientales a partir de la profesién médi-
ca. Damos paso luego a su informe respecto de la cons-
titucién de la Comisién de Medio Ambiente y Salud del
Colegio Médico, embrién del Departamento.



Hemos seleccionado sus temas mds queridos. Por su-
puesto, el trabajo cooperativo para proponer a las instan-
cias politicas una accién mds acorde con las dificultades
ambientales, su texto sobre incineracién de residuos hos-
pitalarios que nos enfoca en desafios ciertamente propios
de la profesién, pues hora de mostrar en materia de hos-
pitales sustentables, acciones coherentes con nuestras de-
claraciones. Si bien ya no es la incineracién uno de los
problemas principales, residuos hospitalarios es uno de
los primeros abordajes para tomar el camino de hospitales
sustentables.

Damos luego paso a su reflexién critica sobre la nor-
ma de pm 2.5, que tiene plena actualidad. Y cerramos este
reconocimiento con su tema pasion: imprinting

Andrei ha sido una personalidad y un verdadero tor-
bellino de afectos, ideas, lecturas y publicaciones.

Sus textos despliegan con vigor su navaja de Occam
analitica, sus tenaces revisiones bibliogrificas, su compro-
miso social.

Adjuntamos el listado preparado por Jocelyn Novoa,
Bibliotecaria y asistente editorial de Cuadernos, que da
cuenta de toda la produccién publicada y disponible en
el portal de Cuadernos. Hubiésemos querido incorporar
sus trabajos de casos: Antofagasta, Tiltil, Estero Pupio y
Caimanes; sus otros textos sobre aire, toxicologia y su vi-
sidén sobre las cuestiones de energfa y biodiversidad. Pe-

10



ro dado que los articulos estin accesible, hemos buscado
producir un texto sencillo, invitar a su lectura, a su cir-
culacién y adentrarnos con su guia, en el vasto pero uni-
tario campo de los desafios que que las cuestiones de sa-
lud y ambiente tienen para nuestra profesién y para todos
aquellos que trabajamos, pensamos y vivimos en el mun-

do de la salud.

Lecciones de Andrei

Si pudiera resumir estos 9 meses del Departamento
del Colegio y conectarlo con la experiencia de Andrei di-
ria:

= Creo que larelevancia de que Colmed tenga un De-
partamento de Medio Ambiente atin debe ser aqui-
latada. Existen organizaciones de profesionales con
accién ambientalista, pero pese a las complejidades
de la accién gremial, este Departamento es un ca-
mino distinto y de vital trascendencia.

» Eltrabajo de Andreiy de tantos ecélogos, desde San
Francisco, los romdnticos del siglo XVIII y los pa-
seantes del siglo XIX,, asi como los profesionales del
XX y XXI, sefialan que nuestras ocupaciones son
delargo aliento. Los pensamientos catastrofistas, las
metas antes del colapso y las carreras tras los temas
de moda, estin muy lejos de una marcha de largo
alcance.

II



» La ecologfa es una forma de entender el mundo,
sentada en bases biol6gicas, pero con profundas rai-
ces filoséficas y politicas. La ecologfa es una cultu-
ra, tanto como practica relacional y esfuerzo inte-
lectual. Andrei nos ha ensefiado que saber y pen-
sar ecologfa, es indispensable como médicos y como
ciudadanos.

= Antropoceno sefiala un problema también de lar-
ga data. Con todo su valor y fecundidad, no puede
hacernos olvidar que los problemas se expresan en
zonas criticas, agobiadas de problemas ambientales
no resueltos, que la expresién de esas dificultades
en cifras de morbi- mortalidad no es sencilla, que
no debemos aguardar tenerlas con toda exactitud
para pasar a la accién y que requieren nuestra dedi-
cacidn presencia con las personas que habitan esos
lugares.

» Finalmente no podemos dejar de lados las cuestio-
nes econdmicas y las transformaciones de los eco-
sistemas en la busqueda de ganancias y crecimien-
to. Andrei vio cémo ocurrian y debemos examinar
con ojo critico lo que se nos ofrece, pues no todo lo
que se dice green es ecologfa.
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Figura 1: Andrei Tchernitichin 2022
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Entrevista en Vida
Médica abril 2022 por
Patricio Cofré A.

Andrei Tchernitchin recibid, cuando apenas era un
nifio durante la década de los cuarenta, un regalo que lo
marcaria por el resto de su vida. No recuerda con exac-
titud la fecha, pero sabe que no superaba los 5 6 6 afios
de edad. Su padre llegé a su casa de la comuna de Inde-
pendencia con un microscopio de juguete, que serfa un
ingenuo anticipo de lo que serfa su prolifica carrera que
lo ha transformado en un icono en la investigacién cien-
tifica medioambiental en Chile.

“Mi padre queria ser bidlogo, pero no pudo, porque
cuando debfa empezar a estudiar debi6 huir de Rusia cuan-
do empezé la revolucién y residié en un par de paises de
Europa. Cuando estaba por iniciar la Segunda Guerra Mun-
dial, buscé un lugar en el mundo en el que mantenerse le-
jos del conflicto y asi fue como llegé mi familia a Chile”,
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explica.

Una década después de recibir el significativo obse-
quio, y sin haber terminado atn su etapa escolar, ya co-
menzaba a destacarse por sus primeras investigaciones. Co-
mo vivia apenas a unos pasos de la Facultad de Medicina
de la Universidad de Chile, comenzd a asistir a actividades
académicas para desarrollar sus capacidades cientificas y
fue asi como decidié estudiar medicina.

“Me gustaba la investigacion cientifica bioldgica y la
medicina era la carrera que me daba la mejor formacién
para eso. Me interesaba aportar conocimiento nuevo pa-
ra la medicina y que le sirviera a la poblacién del pais”,
recuerda sobre esa época.

En septiembre préximo, el doctor Tchernitchin cum-
plird 8o afios y ya lleva mds de medio siglo desde que ini-
cié el camino profesional quelollevé a dedicarse de forma
permanente a la toxicologfa. Gracias a eso, que se ha con-
vertido en un emblema de la lucha contra los impactos y
efectos en el ser humano dela contaminacién y los usos de
sustancias o elementos nocivos para la salud, ayudando a
limitarlos, a generar normativas para evitarlos e incluso, a
frenar proyectos que fueran contra el bienestar de la ciu-
dadanfa.

Por todo esto, durante su destacada trayectoria, ha re-
cibido diversos galardones, entre ellos, el Premio Nacio-
nal de Derechos Humanos 2014. En noviembre pasado el
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Consejo Nacional definié otorgarle la méxima distincién
que entrega anualmente el Colegio Médico de Chile: la
Condecoracién de Honor de la Orden Médica.

Fue precisamente en la institucién en la que ha dejado
una huella imborrable. Durante décadas lideré el Depar-
tamento de Medio Ambiente de la Orden, llevando ade-
lante investigaciones para ser una voz fuerte que permi-
tiera frenar abusos ambientales a lo largo de todo el pafs,
como en el caso de las intoxicaciones masivas en Quinte-
ro — Puchuncavi; por la contaminacién con Arsénico de
Antofagasta producto de los movimientos mineros; por
los dafios en el Rio Maipo o en el agua en Coyhaique, por
nombrar algunos ejemplos.

¢Coémo decidi6 estudiar medicina?

Mi historia partié un poco distinta. De nifio me in-
teresaba la biologia y estudiar cosas con el microscopio.
Estaba en el liceo, en tercero de humanidades de la época
cuando comencé a mirar granos de polen y empecé a reali-
zar investigaciones. Empecé a ir a la Facultad de Medicina
dela Universidad de Chile porque me quedaba a dos cua-
dras y ahi me recibieron varios colegas que me permitie-
ron usar el laboratorio. Tenfa 14 6 15 afios y con la ayuda
de varios médicos hice mi primer trabajo antes de los 18
afios. Salié publicado justo el afio que ingresé a estudiar,
en 1961.
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¢Cuidndo comenz6 su interés por vincular la investi-
gacion con el medio ambiente?

El doctor Jaime Zipper vio que manejaba muy bien
las técnicas, me sugirié que hiciera algo de biologfa con
tejidos humanos y, entonces, fui su ayudante-alumno. Sa-
li6 el primer trabajo publicado con ¢l cuando estaba en
tercero o cuarto de medicina. Ahi comenzamos a ver los
efectos en las personas de la contaminacién al medio am-
biente. Desde entonces, aproveché el trabajo cientifico pa-
ra promover estas ideas.

¢En qué momento se fue dando cuenta de estos efec-
tos nocivos?

Fue muy progresivo, cuando hacfa investigacién vefa
sustancias quimicas en las hormonas de los pollos que afec-
taban a la salud de las personas. Hice la denuncia y po-
co a poco fuimos avanzando en esa linea. Cuando ter-
miné medicina, formé el grupo de medioambiente en el
Colegio Médico, investigibamos los problemas que iba-
mos encontrando y progresivamente nos {bamos metien-
do mds en esos temas.

¢Cuidles han sido los temas que mds lo han impactado
durante su carrera?

Cada lugar tiene sus caracteristicas diferentes. Quin-
tero es una zona de sacrificio en la que se descubren cosas
tremendas y que no eran politicamente convenientes de
hablar, y las denunciaba. El uso de sustancias que estaban
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prohibidas para trabajarlas o tenerlas en Chile y que tra-
taban de ocultar la informacién.

¢Cuiles le han generado mds dolor?

Mis que dolor, uso el conocimiento no para emocio-
narme, si no que para actuar. Las zonas de sacrificio son
una irresponsabilidad de todas las autoridades. Estdn las
hormonas en los animales, las industrias contaminantes
como el arsénico en el norte, no solo en Antofagasta. To-
do eso podria haberse evitado. En la zona central, el humo
en la ciudad produce muerte; en el sur, Coronel con nu-
bes de asbesto en la empresa y todos sin mascarilla.

¢Qué problemas le ha generado todo esto?

Amenazas he tenido, presiones. Pero no me gusta que-
jarme de eso. Creo que si quiero lograr algo, no puedo
quejarme, porque creen que uno tiene miedo, pero yo soy
porfiado. Incluso tuve una demanda millonaria por decir
que una empresa contaminaba las aguas del Rio Maipo.

¢Como ve la crisis climitica que tenemos hoy?

Mucha gente va a fallecer directamente por los pro-
blemas de salud provocados por la contaminacién. Van a
haber dificultades econdmicas. ¢{Qué es lo que se debe ha-
cer para que la humanidad tome las medidas concretas?
Enla medida que la temperatura sube, el metano que esta
en las zonas congeladas del planeta, va a empezar a provo-
car un aumento de temperatura y eso no lo parard nadie.
Hay un gran peligro.
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¢Cudl es la relevancia de la medicina para cuidar al
medio ambiente y a las personas y viceversa?

Las politicas ambientales impactan en salud, cuando
se legisla para bajar la contaminacién, para proteger la flo-
ra nativa se protege a las personas. Es importante que, co-
mo médicos, tengamos argumentos para defender al me-
dio ambiente. El ser humano causa la mayoria de los pro-
blemas ambientales, eso es ampliamente conocido, esto
genera efectos y como médico tenemos que divulgar c6-
mo protegemos el medio ambiente, porque la contami-
nacién produce dafios y enfermedades.

Pasi6én por la academia

Durante la década de los 70, el doctor Tchernitchin
estuvo realizando estudios en Europa y Estados Unidos.
Eso no separ¢ su ligazén permanente con la Universidad
de Chile. Volvié de su periplo por el extranjero a la casa
de estudios que lo acogié desde la adolescencia y alli ha
forjado su historia. Es precisamente desde ese foco en lo
publico que tiene una mirada particular sobre la medicina

hoy.

¢Como ve la vocaciéon de los médicos en investigaciéon
y atencion clinica?

La vocacidén de la medicina es social, pero la motiva-
cién hoy es mds econdmica. Se ha mercantilizado un po-
co, pero creo que van a haber cambios mds contundentes
en salud. El sistema hace que la gente sea mds egoista, hay
mucha competencia y es menos solidaria, piensa mds en s
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que en el conjunto y eso es una de las causas que ha inva-

dido a la medicina. Nuestra carrera estd mejor que otras
q

profesiones, eso si, queda vocacién publica y social.

¢Qué piensa del ejercicio de la profesion en el ambito
publico?

Me gustaba mucho, nunca me gustd la privatemia, si
tenfa que trabajar como médico, lo hubiera hecho en el
sector publico. De hecho, en la investigacién también se
puede tener ese foco. Llegamos a patentar algunos com-
puestos, que se desarrollaron en EE.UU., pero cuyo bene-
ficio fuera para el pais y los pueblos originarios. El princi-
pio activo provenia de las plantas medicinales, por lo que
lo justo era que los pueblos originarios recibieran parte de
€so.

¢Qué piensa del reconocimiento entregado por sus
pares en reconocimiento al servicio publico que ha
realizado en una materia tan relevante?

Es un gran honor y me va a facilitar el trabajo en cam-
panas ambientales del futuro, porque cuando hay premios,
hacen mis caso alo que uno propone. Es una satistaccién
recibir este premio, porque son més de 40 afios de trabajo
en el Colegio Médico, mucho mds en medio ambiente y
siempre es muy agradable, pero mi objetivo es mejorar la
salud ambiental de todos los chilenos.
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¢Qué significa para usted el Departamento de Medio
Ambiente de Colmed?

Ha jugado un rol muy importante en la proteccién
del medio ambiente. Se ha hecho mucho, hemos ido con-
trala corriente. No todo ha sido un éxito, los cambios son
paulatinos, no vienen de un dfa para otro. Hemos avan-
zado haciendo investigacién cientifica relacionada con el
medio ambiente, enfocada en hacer cambios y, poco a po-
co, llegar a la legislacién y a las recomendaciones de cam-
bios. Con un grupo de compafieros empezamos a funcio-
nar y hacer cosas y eso fue creciendo. Insisti que tenfan
que haber otras profesiones y no solo médicos y eso per-
mitié tener un departamento multidisciplinario. La ges-
tién de la Dra. Izkia Siches permitié que se hicieran cam-
bios mds radicales y profundizar un enfoque de salud pu-
blica. Ha habido un cambio en Colmed, mds progresista,
potenciando que siempre tengamos en el centro a los pa-
cientes.

¢Qué espera para la salud en los préximos afos?

La medicina requiere de mds salud ambiental, espero
que sea una salud mds socializada, no solo ambiental, que
las isapres desaparezcan y exista un sistema de publico es-
tatal. Un seguro unico de salud, es mds justo, yo prefiero
vivir en un sistema donde pague mds impuestos y exista
una salud asegurada y que los que no tienen recursos ten-
gan igual salud que los demis.
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Eldoctor Andrei Tchernitchin hasido uno delos prin-
cipales rostros en materia ambiental de las tltimas déca-
das, entregando su visién y estudios sobre temas de alto
impacto. Pero sus denuncias no solo han llegado alos me-
dios de comunicacién, también han sido parte de declara-
ciones, informes y peritajes especializados que ha desarro-
llado para entidades de todo dmbito. Universidades, mu-
nicipios, ministerios, el parlamento, la Policia de Investi-
gaciones han recibido parte de sus indagatorias para pro-
blemdticas complejas. A eso sumé publicaciones en revis-
tas cientificas y asesorfas a diversas entidades publicas y
privadas.

Pero dentro de esa larga cantidad de documentos, es
el propio doctor el que eligi6 los principales hitos de su
carrera:

» Realizé Informe sobre efectos diferidos en salud por
exposicion perinatal al plomo. Redujo lanorma chi-
lena de plomo a 0,5 microgramo por metro ctbico,
la mejor de Sudamérica.

= en los informes que permitieron que se desistiera
del proyecto Alumysa en Aysén, que permitirfa te-
ner una planta de produccién de aluminio en esa
zona.

= Sus andlisis permitieron que se eliminara el plomo
de las pinturas habitacionales, a través de normativa

legal.
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Trabajé en la mejora de las normas primarias de ca-
lidad de aire MP2,s.

Particip6 en la clausura del proyecto minero Pascua
Lama.

Elaboré informe de minera Pelambres para que Cor-
te Suprema ordenara reponer agua en estero inter-
venido.

Realizé la toma de muestra de polvo de aluviones

en Copiapé y Chanaral.

Expuso para evitar que se desarrollara el proyecto
de instalar una incineradora de guano en Pichide-
gua.
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Ambiente y Salud. La
contribucién médica

(2005)

Actualmente las politicas de Gobierno estin destina-
das a acelerar el crecimiento econémico del pafs, y cierta-
mente son efectivas en abultar las cifras macroeconémicas
en el corto plazo. No obstante, estas politicas no toman en
consideracién el dano que se produce por las nuevas acti-
vidades econdmicas sobre la salud de las personas, sobre
el medio ambiente en la zona de impacto de los proyectos
especificos, y no consideran el probable perjuicio al desa-
rrollo econémico del pais que dichas actividades pueden
ocasionar en el mediano o largo plazo.

Ejemplos abundan. Muchos de ellos ya han causado
danos muchas veces irreparables. Otros proyectos han si-
do frenados, y en esto la historia ha demostrado que el
Colegio Médico de Chile ha tenido una participacién im-
portante. Tanto sus organismos centrales (Mesa Directi-
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va, Consejo General) y regionales (Consejo Regional San-
tiago, Arica, Antofagasta, Coyhaique, Valdivia y otros)
han entregado opiniones técnicas a instituciones de Go-
bierno (Ministerio de Salud, CONAMA, etc.), Parlamen-
to, Poder Judicial y a la opinién publica, jugando un rol
importante en la modificacién o detencidn de algunos de
estos proyectos por su potencial efecto adverso sobre la
salud humana.

Una de las acciones efectivas del Colegio Médico fue
darse cuenta de un error grave ¢intencional o por negli-
gencia? en el Estudio de Impacto Ambiental (EIA) de la
empresa Noranda para su proyecto Alumysa, de acuerdo
al cual se cumpliria con la norma primaria de SOz en aire,
calculando las emisiones y la altura de la capa de inversion,
que de acuerdo al EIA es de 1000 m. El Colegio Médico
presenté evidencia fotogréfica de la altura de dicha capa
de inversién entre so y 100 metros tanto en Coyhaique
como en Aysén, de acuerdo a lo cual los niveles de SO,
en aire sobrepasarfan la norma en 10 0 20 veces. Esta evi-
dencia contribuyé a la no autorizacién para seguir con el
proyecto en el lugar propuesto por Noranda (cercanfa de
Puerto Chacabuco).

Otra intervencion efectiva de nuestro Colegio fue en
Valdivia, en donde, organizado por el Consejo Regional
Valdivia se realiz6 un foro-mesa redonda sobre los impac-
tos en salud y el medio ambiente de la planta de celulo-
sa CELCO. Sus emisiones no solo causaron enfermedad
y muerte de los cisnes o diversos mamiferos del hume-
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dal, sino que también afectan a la poblacién humana. Los
sintomas y signos de los cisnes y mamiferos enfermos o
agdnicos eran caracteristicos de la intoxicacién por com-
puestos clorados (dioxinas, furanos, policlorobifenilos -
PCB, mono y policlorobencenos, etc.) y otros compues-
tos téxicos liberados por la empresa, que dicho sea de pa-
so no cumplia con lo propuesto en su EIA, sino que ade-
mids tenfa un ducto clandestino que vaciaba residuos li-
quidos sin tratar directamente al afluente del humedal.
Estos compuestos téxicos liberados al agua y también al
aire claramente van afectar la salud humana. Los com-
puestos clorados son compuestos carcinégenos muy po-
tentes. Se presume que las dioxinas son causantes del 10 %
o mds de todos los cdnceres en el mundo. La exposicién
prenatal (por via transplacentaria) a dioxinas, furanos y
PCB causa efectos diferidos irreversibles: depresién inmu-
ne, deficiencia neurocognitiva y disminucién del coefi-
ciente intelectual, incoordinacién motora y desorienta-
cién en el espacio, infertilidad, feminizacién morfoldgica
y conductual de fetos y nifios de sexo masculino, altera-
ciones en la accién de hormonas tiroideas (hipotiroidis-
mo debido a la refractariedad de los tejidos para la accién
de la hormona), diabetes, entre otras enfermedades. Los
mismos sintomas que se observaban en los cisnes también
afectardn a las personas. Y en especial van afectar a ha-
bitantes de Valdivia, Loncoche y comunidades ubicadas
entre estos lugares. También estas emisiones van afectar
el desarrollo econémico, por cuanto productos alimenti-
cios (quesos de Loncoche, frutas y hortalizas, berries cul-
tivados en la zona) contaminados con dioxinas van a ser
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rechazados en los mercados extranjeros, tal como pasé con
carnes de porcino chilenas contaminadas con dioxinas.
Por el contrario, si se mantiene ambientalmente limpia la
region, los productos agricolas y ganaderos tendrdn cada
vez un mayor valor agregado por cuanto en Europa cada
vez se valora mds dichos productos. Entonces valiala pena
poner en la balanza, 250 cesantes de la planta de CELCO
(de los cuales muchos no son de la regién), soo afectados
por actividades relacionadas (transporte de madera) por
un lado si se cierra la empresa, y por otro lado, 10.000 o
muchos mds cesantes si se afectala agricultura y el turismo
por su contaminacién con sustancias téxicas. ¢cudl solu-
cién valdrd la pena en el largo plazo?

Es conocido el efecto deletéreo persistente de muchos
otros elementos sobre la salud de poblaciones enteras: el
plomo en Arica, el arsénico en Antofagasta, el mangane-
so en Coquimbo, los plaguicidas en el Valle Central, el
tabaco en todo Chile. Estas sustancias, presentes en el me-
dio ambiente, afectan directamente al organismo y, en es-
te contexto, han sido investigadas por los médicos y otros
profesionales del sistema publico de salud. Otros com-
puestos actiian sobre los seres humanos y la vida en gene-
ral, al modificar el clima, la composicién de la atmdsfera y
la poblacién vegetal. También estamos llamando la aten-
cién acerca de estos mecanismos de dafo ecoldgico.

Lo anterior indica que la profesién médica confiere
alos profesionales el conocimiento necesario para descu-
brir los efectos adversos sobre la salud de los diversos con-

2.8



taminantes ambientales liberados por estas nuevas activi-
dades econdmicas, pero ademds les entrega como herra-
mientas la ética y la sensibilidad social como para preocu-
parse en forma efectiva del bienestar de la poblacién y el
conocimiento cientifico como para proponer soluciones.
¢Quién, que como médico ha visto el sufrimiento causa-
do por enfermedades en el ser humano, no tendrd las mo-
tivaciones necesarias para prevenir éstas, ayudando ade-
mds a crear conciencia en la comunidad y en los gober-
nantes?
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Nueva Comision de
Medio Ambiente y Salud
del Colegio Médico de
Chile (2005)

Recientemente se conformé la Comisién de Medio
Ambiente y Salud del Colegio Médico de Chile, integrada
por médicos especialistas en los efectos adversos de la ex-
posicién a contaminantes ambientales, y asesores de otras
profesiones relacionadas con el tema.

La participacion del Colegio Médico en esta materia
tiene importancia porque su opinién es tomada en cuen-
ta al momento de legislar o realizar acciones para prevenir
o mitigar los efectos adversos de los contaminantes am-
bientales, lo cual contribuye a mejorar las perspectivas de
salud y calidad de vida de los habitantes de nuestro pais.
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Un ejemplo claro fue la contribucién de miembros
de esta Comisién en informes realizados para la Cdma-
ra de Diputados y para la Asociacién de Municipalida-
des de Chile, los que contribuyeron alos contenidos de la
nueva ley relacionada con radiacién electromagnética no
ionizante proveniente de la telefonia celular; ley que fue
aprobada por las Cdmaras de Diputados y Senadores, y ya
entré en vigencia el 11 de junio del presente. Este informe
fue publicado in extenso en Cuadernos Médico Sociales
(Chile), volumen s1, piginas 187-217, diciembre de 2011.

Otra contribucién importante fue la organizacién e
inicio de sesiones de una Comisién conformada por el
Colegio Médico Regional Antofagasta, Gobierno Regio-
nal, académicos de la Universidad de Antofagasta, Seremi
de Salud, Servicio de Salud, Hospital Regional y Aten-
cién Primaria de Salud, y participacién segtin sea necesa-
rio del Colegio Médico Nacional en ellas. Esta Comisién
fue convocada para analizar y proponer soluciones a la al-
ta mortalidad por cdncer pulmonar en la Regién, y en es-
pecial en Tocopilla, lugar en el cual se sobrepasa la morta-
lidad regional, debido probablemente al efecto combina-
do de las exposiciones a arsénico y a otros contaminantes
ambientales.

También es materia de preocupacién de esta Comi-
sidn el potencial oncogénico de los rayos X, en especial
para el personal de salud expuesto durante procedimien-
tos que deben ser realizados bajo monitoreo radioldgico,
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como por ejemplo el implante de marcapasos.

Esta Comisién también estd abocada al estudio de pro-
blemas ambientales en Arica, Ventanas-Quintero, Pichi-
degua y otras localidades, segtin lo soliciten los Consejos
Regionales respectivos del Colegio Médico, con el objeti-
vo de proponer soluciones para mitigar o evitar dafio a la
salud de las poblaciones afectadas.

Por dltimo esta Comisidn tiene una misién educativa
en estas materias, en forma de charlas para médicos y per-
sonal de salud, para estudiantes universitarios, y para la
poblacién general; y a través de articulos en revistas cien-
tificas y de divulgacién. Entre los temas de mayor preo-
cupacion estdn los efectos de la exposicién prenatal, peri-
natal o infantil temprana a diversos agentes quimicos que
afectan en formairreversible la regulacién de érganosy te-
jidos por diversas hormonas. Esto causa, de manera diferi-
daen el tiempo, el desarrollo de diversas enfermedades or-
ginicas o la manifestacién de cambios neuroconductua-
les que se detectan tardfamente, con frecuencia durante
la edad adulta. Hoy se acepta que un porcentaje impor-
tante de las enfermedades de los adultos han sido progra-
madas en los dltimos meses de la vida prenatal o durante
los primeros afos de vida, por este mecanismo, denomi-
nado “Gmprinting” o “desprogramacién celular”. EI co-
nocimiento de este mecanismo puede facilitar la toma de
decisiones para evitar la exposicién a los agentes causan-
tes durante las primeras etapas de la vida, y asf contribuir
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a una mejor salud y calidad de vida para las futuras gene-
raciones.
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Propuesta de Politicas
Publicas que relacionen
el Ambiente como
Determinante del Estado

de Salud Poblacional e
Individual (2013)

Resumen Ejecutivo de Propuestas para los Candida-
tos a la Presidencia de la Republica y al Parlamento

En conjunto con Dra. Marfa José Bastias, Dr. Hugo
Benfitez, Dr. Zenobio Cérdenas, Dra. Vet. Sandra Cor-
tés, Dr. Juan Eurolo, Dra. Antonia Fortt, Abog. Andrea
Gonzilez, Dr. David Lagos, Dr. Juan Carlos Liendo, Prof.
Servet Martinez, Dra. Lucia Molin2, Dr. Carlos Monto-
ya, Ing. Verena Romer, Abog. Juan Carlos Urquidi, Dr.
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Rodrigo Vargas, Dr. Ramén Vergara.

Diagnéstico

A nivel pafs hay insuficiencias en las evidencias que
el sector salud debe tener disponibles tanto para cumplir
con las tareas de prevencién y recuperacion frente al im-
pacto de los problemas sanitarios ambientales que afectan
la salud de las personas. Nosotros necesitamos un Minis-
terio de Salud (MINSAL) con una visién integral del pais
y cada una de sus regiones, que sea coherente con el desa-
rrollo productivo nacional, calidad de vida y salud de las
personas y mejoramiento de los sistemas ambientales.

Institucionalidad

Restituir al mds breve plazo al MINSAL las facultades
y atribuciones y suministrar los recursos humanos, mate-
riales y econémicos suficientes que le permitan asignar de
manera directa y urgente las prioridades institucionales
para la instalacién de capacidades y condiciones que per-
mitan la aplicacién e implementacién de este programa.

Proposiciones organizacionales

1. ElEstado debe dotar alasinstituciones fiscaliza- do-
ras, y en particular, a las Municipalidades, de recur-
sos fisicos y/o monetarios suficientes, para sus fun-
ciones.
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2. Definir las sanciones para instituciones del Estado
y empresas que no cumplan con laimplementacién
de las normas.

3. El Ministerio del Medio Ambiente, deberd ampliar
y modernizar la lista de elementos, compuestos y
con- taminantes para la salud humana, en los pro-
yectos sometidos al Sistema de Evaluacién de Im-
pacto Ambiental (SEIA), y muy en particular aque-
llos que de acuerdo al articulo 11, letra a) de laley N°
19.300 sobre Bases Generales del Medio Ambiente
presenten un riesgo parala salud dela poblacién de-
bido a la cantidad y calidad de efluentes, emisiones
y residuos y en general respecto de todo proyecto
que genere riesgo sanitario y amenace la salud pa-
blica por alguno de estos agentes, deberd ser estu-
diado por el SEIA y formalmente aprobado por el
MINSAL.

4. El Ministerio de Salud y el de Medio Ambiente de-
ben tener equipos profesionales multidisciplinarios
expertos, que revisen estudios cientificos y normas
internacionales actualizadas, y deben basarse en el
principio precautorio.

5. Establecimiento de politicas ptblicas:

Incorporar alos Colegios Profesionales y académi-
cos universitarios en procesos de consulta relacio-
nados con la propuesta de redaccién deleyes, reglamen-
tos y normas, de manera permanente y facilitar apo-
yo técnico en etapas legislativas posteriores.
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Identificar a las empresas que generan lobby y
establecer instancias de didlogo formal y de control.

6. Perfeccionar los mecanismos de participacién ciu-
dadana y definir aquellas situaciones en que pueda
ser vinculante o alternativamente resolver conflic-
tos por otros mecanismos, por ejemplo, de conci-
liacién, mediacién o plebiscitarios.

Situaciones ambientales prioritarias

1. Contaminacidn del aire

Adoptar normas recomendadas por la OMS (PMio,
PM2,s, material ultrafino)

Valores horarios en linea (PM1o y 2,5) para que
directores de colegios y dirigentes deportivos sepan
horas en que no se debe realizar esfuerzo fisico

Aumentar y modernizar las estaciones de mo-
nitoreo para diversos toxicos ambientales.

Prohibir paulatinamente el uso de lefia aunque
sea seca.

Fiscalizacién de emisiones fijas y méviles en ho-
ras nocturnas y feriados.

Aumento de las sanciones e incrementar de su
monto en caso de reiteraciones considerando inclu-
so posible cierre en caso de incumplimientos.

2. Agua potable
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Actualizar normas de calidad en relacién a re-
comendaciones de la OMS o de paises mds estrictos
en la materia.

i normas de agua potable (fldor, metales pesados,
otros contaminantes).

ii normas de aguas embotelladas.

iii normas de aguas minerales.

Fiscalizacidn frecuente.

Mediciones periddicas de aguas superficiales o
napas (pozos existentes) cercanos a captacion de agua

potable.

Proyectos de saneamiento ambiental tales co-
mo sistemas de alcantarillados y agua potable, plan-
tas de tratamiento de aguas o residuos de origen do-
miciliario, rellenos sanitarios, emisarios submarinos,
sistemas de tratamiento y disposicion de residuos li-
quidos o sélidos.

. Aguas de otros usos y definiciones

Actualizar las normas en relacién a recomendacio-
nes de organismos internacionales (OMS, FAO, EPA,
etc., privilegiando aquellos mis estrictos).

i aguas de riego

ii aguas “dulces” superficiales de posible uso para
agua potable.

iii aguas “dulces” superficiales de uso recreativo.

iv aguas “dulces” superficiales de otros usos.

v napas subterrdneas.

vi normas para tratamiento de aguas (domiciliarias,

RILES, etc.)
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vii normas para vertidos de RILES en flujos de aguas.
b. Establecimiento de lineas base.

Mediciones periddicas de aguas superficiales o
napas (pozos existentes)

Estudios destinados a relacionar la composicion
del agua de riego (elementos téxicos) con su presen-
ciaen productos hortofruticolas provenientes de zo-
nas contaminadas.

Normas de emisiones quimicas y bacteriol dgi-
cas hacia aguas marinas.

Fiscalizacién de emisiones quimicas y bacterio-
légicas hacia aguas marinas.

Medicién de contaminacién de sedimento ma-
rino en zonas industriales, cercanas al bordemar.

Definicién de agua (que incluya los estados fi-
sicos del agua: sdlido, liquido y gaseoso). Recono-
ciendo usos generales (consumo humano priorita-
rio) y usos especiales (otros usos subordinados), y
que defina que el Estado es el propietario del agua
(o sea, un bien nacional de uso publico regulado
por leyes nuevas).

. Suelos

Actualizar normasen relacién a recomendacio-
nes de la OMS, de organismos internacionales o de
paises mds estrictos en la materia, sobre metales pe-
sados y otros téxicos en suelos de los siguientes usos:
i habitacional
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ii agricola

iii recreacional
iv comercial

v industrial

vi minero

vii otros usos

Establecer linea de base para suelos en todo Chi-
le como antecedente para la generacién y modifica-
cién de las normas primarias de calidad ambiental.

Mediciones de la composicién del material par-
ticulado sedimentable (polvo) en techos o recepticu-
los colocados en diversos lugares (ejemplo, escue-
las) que reflejan aquél material particulado del sue-
lo que se levanta con el viento y es el que afecta la
salud de las personas debido a su inhalacién.

Estudios destinados a relacionar mediciones de
la composicién del suelo (componentes téxicos) con
su presencia en productos hortofruticolas provenien-
tes de zonas contaminadas.

. Alimentos

Actualizar las normas de residuos de plaguici-
das, dioxinas y furanos y otros contaminantes en
alimentos sin procesar o procesados, en relacién a
recomendaciones de organismos internacionales (OMS,

FAQ, EPA, etc).

Establecer normativa referente a alimentos in-
fantiles procesados.
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Fiscalizacion para contenidos de contaminan-
tes ambientales en alimentos.

Componentes téxicos prohibidos en otros pai-
ses (Europa, EEUU, Canad4) deberdn prohibirse
en Chile; lo mismo es vilido para componentes que
superen las normas de dichos paises.

Etiquetado de productos alimenticios procesa-
dos, bebidas envasadas o para preparar respecto de
contenido de colorantes, edulcorantes, preservan-
tes, otros organolépticos, sodio, sustancias grasas cla-
sificadas (saturadas, no saturadas, colesterol, deri-
vados trans, etc.). El etiquetado deberd informar el
contenido de ingredientes transgénicos en alimen-
tos procesados, asi como en las partidas de granos o
cereales (maiz, trigo) importados.

Todos los aditivos de los alimentos deberdn ir
descritos en el etiquetado, para evitar efectos en per-
sonas con hipersensibilidad a algiin componente.

Prohibicién de avisos engafiosos (ejemplo, ma-
«K - » .
yonesas “sin colesterol” que realmente contienen el

50 % de su contenido habitual; deberdn denominar-
se “bajas en colesterol”).

Productos alimenticios que no cumplan las nor-
mas deben ser confiscados y destruidos; prohibien-
do (por motivos éticos) su exportacion.

6. Actividades agricolas

Normar uso de quimicos y su aplicacién en 4reas
urbanas o zonas rurales préximas a centros pobla-
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dos o cursos o masas de agua que puedan ser afec-
tados, incluir prohibiciones de aquellos prohibidos
en otros pafses (verde malaquita, plaguicidas prohi-

bidos, etc.).

Las normas para fumigacién y etiquetado de
los envases deben privilegiar la proteccién delos tra-
bajadores y residentes en zonas de impacto.

Fiscalizacion del uso de agroquimicos.

Analizar y fiscalizar residuos toxicos (contami-
nantes orgdnicos persistentes, plaguicidas, metales
pesados) en productos de actividades agricolas, ga-
naderas, acuicolas y otras.

No autorizar cultivos transgénicos.

. Actividades mineras

Reglamentacién legal para la no intervencién
de glaciares (el polvo disminuye efecto albedo), y fi-
jar una distancia minima de la actividad minera al
glaciar.

Reglamentacién legal para la construccién de
tran- ques de relaves mineros considerando la salud
y la seguridad de quienes pudieren verse afectados.

Programay procedimientos de Fiscalizacién pa-
rala contaminacién de aguas, aire y suelos y el con-
sumo excesivo por algunas actividades industriales,
energéticas y mineras.

Reglamentacién, fiscalizacién y seguimiento poste-

rior al cierre o clausura de la actividad.
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Reglamentacién para fundiciones y refinerfas.

Leyes para definir responsabilidades en caso de
accidentes o contaminacién.

Eliminar todas y no autorizar ninguna conce-
sién minera en las cabeceras de cuencas (por conta-
minacién, desde esos lugares, contaminard las na-
pas de la totalidad de la cuenca).

. Generacién de Energfa

Privilegiar energfas alternativas renovables no
convencionales NO CONTAMINANTES (prohi-
bir por ser muy contaminantes el guano de ave y
otros combustible alternativos como biomasa). De
ser necesario usar combustibles fésiles, preferir los
menos contaminantes (gas natural o diesel de bue-
na calidad que cumplan con estdndares internacio-
nales), pero tender a su progresivo reemplazo por
energias renovables no convencionales contaminan-
tes.

Hidroeléctricas: privilegiar centrales de paso y
centrales mini hidro en vez de grandes embalses.

Prohibir el uso de la energfa nuclear como al-
ternativa para la generacién de energfa.
. Otras industrias

Industria de la celulosa:
i Disminuir emisiones de dioxinas, furanos, PCB
y AOX de acuerdo a tltimos avances tecnoldgicos

disponibles.

44



ii Blanqueo de la celulosa con oxigeno y no con clo-
ro.

iii Recirculacién de las aguas y bajar riles en materia
de sélidos en suspension, temperatura, pH, grasas y
aceites saturados, demanda quimica y bioldgica de
oxigeno a fin de preservar los ecosistemas lacustres,
fluviales y maritimos y evitar su eutroficacién y de-
gradacién ambiental.

Cementeras:
i Preferir combustibles menos contaminantes.
ii Uso de tecnologias para disminuir emisiones t6-
xicas.
iii Prohibir uso de combustible neum4ticos, residuos
farmacéuticos y desechos hospitalarios para generar
energfa.

Otros procesos industriales
i Normar emisiones gaseosas y RILES en forma més
estricta que la actual
ii Normar emisiones fugitivas y controlar episodios
criticos de contaminacion.

Facilitar la evaluacion ambiental de proyectos
o actividades de agricultura, turismo, conservacién
y actividad inmobiliaria de bajo impacto aseguran-
do el cumplimiento de las normas de calidad am-
biental en todo el territorio de la Republica. En el
evento de no existir normas primarias de calidad am-
biental para la evaluacién ambiental de proyectos
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I0.

II.

I2.

o actividades o casos particulares se deberd aplicar
lo dispuesto por el inciso final del articulo 11 de la
ley 19.300 en el sentido de considerar las normas del
pais mds restrictivo.

Radiacién electromagnética no ionizante: Definir
nuevas normas basadas en estudios cientificos de efec-
tos térmicos y no térmicos en el organismo, basados
en normas de paises mds restrictivos.

Normar tendidos de alta tensién

Normar y fiscalizar sistemas y artefactos eléc-
tricos de consumo masivo, de uso laboral, sistema
de transporte

Normar telefonfas méviles
Normar otros emisores de radiofrecuencia.

. Radiacién ionizante (normas, reglamentos, fisca-
lizacidn)

Radén
Otros compuestos radiactivos
Rayos X

i Fiscalizar emisiones de equipos mds antiguos

ii Historial dosimétrico en especial en actividades
que exponen mds al personal de salud que las utiliza
(ejemplo, implante de marcapasos)

Ruido y otras vibraciones (inmisiones)

Redefinir limites mdximos en ambientes ocu-
pacionales, y no ocupacionales.
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3.

4.

Is.

Aumentar la fiscalizacién.

Normar actividades que causen olores (megacria-
deros de porcinos y aves, rellenos sanitarios, trata-
miento de aguas servidas, actividades que aumen-
ten de temperatura del agua con resultado de desa-
rrollo de microorganismos que generen olores, etc.),
con tratamiento efectivo de residuos y desechos.

Actividades macroeconédmicas que generan conta-
minantes con agentes téxicos que causan enferme-
dades (por ejemplo, cincer) deben corregir en parte
el dafio, financiando:

Hospitales o centros oncoldgicos en zonas mi-
neras (financiar construccién, implementacién y fun-
cionamiento).

Investigacién cientifica relacionada con la pre-
vencion, el tratamiento y rehabilitacién del dano
causado por su contaminacién.

Plantas de tratamiento o desalinizacién de agua
marina para reemplazar aguas contaminadas por di-
chas actividades.

Reciclaje y responsabilidad extendida del produc-
tor o importador de productos cuyos desechos ten-
gan sustancias toxicas

El productor/importador deberd recuperar y
disponer en forma ambientalmente aceptablelos res-
tos de su producto ya utilizado por sus compuestos
que tengan toxicidad o presenten riesgo para la sa-
lud y el medio ambiente.
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16.

17.

18.

19.

20.

Promover y facilitar el reciclaje de residuos séli-
dos domiciliarios y de residuos industriales recicla-

bles.

Introducir el tema sanitario ambiental en la forma-
cién de los profesionales de la salud

Priorizar la atencién primaria y la salud ambien-
tal infantil.

Operacionalizar lo anterior en las redes asisten-
ciales integrando la atencién primaria y especialmen-
te pedidtrica.

Actualizar normas de seguridad laboral en ambien-
tes de trabajo y de seguimiento posterior en la vida

Actividades educativas formales (cursos, charlas en
la educacién primaria, media y superior) e informa-
les (medios de comunicacién masiva) para la crea-
cién de conciencia sobre contaminacién ambien-
tal, sus efectos en salud, y medidas mitigadoras y
preventivas

Crear un sistema de vigilancia epidemiolégica
TRANSPARENTE Y ACCESIBLE AL PUBLI-
CO, que incluya no solo regiones sino que ademds
comunas, y donde sea posible, ciudades, incluyen-
do enfermedades de origen ocupacional, que debe-
rin ser vigiladas durante la vida laboral y con pos-
terioridad a ella.

Ejes estratégicos para hacer frente al CAMBIO CLI-
MATICO GLOBAL
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Mitigacion:
i Actualizacién de los inventarios de emisiones de
gases de efecto invernadero.
ii Mejorar los mecanismos de proteccién de los su-
mideros naturales.
iii Crear nuevos sumideros de gases invernadero (re-
forestacién y arborizacidn, esta tltima en ciudades
contribuye ademds mejorar la calidad del aire).
iv Promover instrumentos de fomento a una Poli-
tica Nacional de Cambio Climdtico (incluyendo el
Programa Pais de Eficiencia Energética).
v Desarrollo de politicas de ordenamiento y estabi-
lidad territorial a largo plazo.

Adaptacién:
i Recursos hidricos (liquidos, sélido y gaseosos).
ii Sectores silvoagropecuario, agricola y forestal.
iii Regulacién de instrumentos de planificacién ur-
bana.
iv Sectores pesqueros y acuicolas.
v Sector salud (redistribucién, aumento o aparicién
de nuevos organismos patdgenos asociados al Cam-
bio Climdtico; efectos en salud causados por falta
de alimentos por causas climdticas, ventajas en sa-
lud por reemplazo de combustibles fésiles por ener-
gfas renovables limpias)

Generacién de nuevas capacidades:
i Propuestas institucionales.
ii Participacién ciudadana.
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iii Educacién y difusion.

iv Fortalecimiento de los registros climiticos y de
gases de efecto de invernadero.

v Investigacion, desarrollo e innovacidn.

vi Financiamiento.

Evaluacién ambiental estratégica.
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Incineracion de
Residuos Hospitalarios,
Farmacéuticos y

Peligrosos. Riesgos para
la Salud (2005)

Introduccién

El funcionamiento de un incinerador de residuos pe-
ligrosos y farmacoldgicos, contribuye a la emisién de di-
versos contaminantes ambientales que producen efectos
adversos sobre la salud humana y dafio al medio ambien-
te.

Estos pueden agruparse en 3 clases de toxicos:

(a) elementos o compuestos que no pueden ser neutrali-
zados en los incineradores; (b) compuestos que aun pu-
diendo ser destruidos por el proceso de combustién a al-
tas temperaturas, no lo son en su totalidad, por lo cual

SI



parte de ellos queda sin ser eliminado o neutralizado; (c)
compuestos que no existfan en el material sometido a in-
cineracién, pero que se forman durante el proceso de in-
cineracién o inmediatamente después de ésta, durante el
enfriamiento de los gases de combustidn.

Téxicos que no pueden ser neutralizados o destruidos en
losincineradores. Entre ellos estdn el plomo, cadmio, mer-
curio, niquel, manganeso, arsénico, etc.

Toéxicos neutralizables sélo parcialmente en los incinera-
dores. Entre ellos estin diversos solventes orgdnicos, pla-
guicidas persistentes como el lindano, los policlorobife-
nilos (PCB o bifenilos policlorinados), cloruro de vinilo,
otros compuestos hidrocarburos clorados, diversos solven-
tes orgdnicos no combustionados. Una parte de las dioxi-
nas presentes en material de incineracién no es destruida
y es eliminada junto a los gases emitidos por las chimeneas
del horno.

Nuevos compuestos téxicos, inexistentes en el material
sometido a incineracién, que se forman durante el proce-
so de incineracién, o inmediatamente después de ésta en
los gases de combustion a partir de precursores presen-
tes en estos gases. De este grupo los mds téxicos son las
dioxinas, incluyendo las policlorodibenzodioxinas (de las
cuales la mds tdxica es la 2,3,7,8 tetracloroparadibenzol-
dioxina, el carcindgeno mds potente que se conoce), po-
liclorodibenzofuranos, polibromodibenzodioxinas, fluo-
roclorodibenzodioxinas, polibromodibenzofuranos, po-
liclorobifenilos y todos los congéneres de los compuestos
anteriores (1, 2). Estos, ademds de causar cdncer, afectan
diversos drganos y sistemas y determinan el desarrollo de
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diversas enfermedades. Otros compuestos de alta peligro-
sidad son los diversos hidrocarburos policiclicos aromd-
ticos, casi todos ellos carcindgenos (3), entre ellos el ben-
zo(a) pireno, antraceno, benz(a) antraceno, dibenzo(a,h)
antraceno, benzo(b) fluoranteno, indeno(1,2,3-c,d) pireno,
nitroharenos y varios otros. Ademds de ser potentes carci-
ndgenos, causan otras alteraciones orgdnicas, entre ellas,
una alteracién irreversible de la regulacién de la inmuni-
dad por los glucocorticoides (4, 5).

Ademds se emiten como productos de la combustién di-
versos gases, como mondxido de carbono, anhidrido sul-
furoso, 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 demostré son desencade-
nantes de extensos infartos del miocardio, muchas veces
mortales) (6); los 6xidos de nitrégeno generan la forma-
cién de ozono troposférico y de microcristales de nitrato
de amonio.

De los compuestos mds peligrosos que son emitidos, las
dioxinas, se forman durante la combustién a temperatu-
ras inferiores a 1100°C de diversos compuestos orgdnicos
en presencia de cloro o de los otros halégenos (bromo,
fldor y posiblemente yodo). De tal manera que la com-
bustion de varios compuestos organicos por separado no
generarfa una gran cantidad de dioxinas, pero que al mez-
clar los compuestos con otros (principalmente medica-
mentos, o residuos hospitalarios, o envases de pvc) que
contienen cloro, bromo o fldor, se generarfan estos com-
puestos en mds alta cantidad (1, 2).
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Los contaminantes emitidos causan efectos inmediatos o
tempranos (por exposicién aguda a ellos), efectos progre-
sivos por exposicion crénica, y efectos diferidos (cdncer,
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), y
que son causa de numerosas enfermedades que se desa-
rrollan mds tarde en la vida — adulta o senil. Estos efectos
serdn analizados mds abajo.

Principales fuentes que originan dioxinas,
furanos y sus congéneres bromados o fluo-
rados

De acuerdo al informe de las Naciones Unidas, del
Programa Ambiental de Quimicos, Sustancias Téxicas Per-
sistentes (11), en la regién sudamericana este-oeste (Argen-
tina, Chile, Brasil, Bolivia, Perd, Ecuador, Uruguay y Pa-
raguay), se emiten anualmente 722 gramos de toxicidad
equivalente a 2,3,7,8 tetraclorodibenzodioxina en toda la
regién, correspondiéndole a Chile el 11 % (aprox. 8o gra-
mos). De acuerdo a ese informe, la incineracién de deshe-
chos, incluyendo (en forma especifica) residuos peligro-
sos y desechos hospitalarios, constituye la mayor fuente
de dioxinas (30 a 50 % del TEQ o 2,3,7,8- tetracloro di-
benzo dioxina-equivalentes).

Ademds de la incineracién de residuos hospitalarios, far-
macéuticos, peligrosos, y municipales, las otras fuentes de
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contaminacién con dioxinas, son productos quimicos co-
merciales contaminados (especialmente plaguicidas, pen-
taclorofenol que es usado en el tratamiento de la made-
ra, y los PCB), combustién de combustibles fésiles, uso
de petcoke como combustible, uso de combustibles alter-
nativos (residuos tdxicos, material pléstico, neumidticos)
en hornos cementeros, sobrecalentamiento o emisiones
de incendios que involucran PCB (transformadores eléc-
tricos), residuos industriales de procesos que involucran
produccién de clorofenoles y sus derivados, tratamiento
de madera con clorofenol, y uso de fluidos con contenido
de PCB en equipos eléctricos (12). Es importante men-
cionar que los clorofenoles, asi como otros hidrocarbu-
ros halogenados y especialmente clorados, son emisiones
normales de hornos de incineracién de residuos hospita-
larios o de compuestos farmacolégicos. La combustion de
los materiales pldsticos de PVC, presente en residuos hos-
pitalarios y en los envases de medicamentos a inutilizar en
el horno, ademds de generar la liberacién de vinilos, alta-
mente tdxicos, por el cloro que contienen también gene-
ran la formacién de dioxinas, y el cloruro de polivinilo,
cuya pirdlisis también genera dioxinas y furanos.

Debido a su muy baja volatilizacién y a su alta solubilidad
en aguay alta solubilidad en lipidos y en compuestos apo-
lares, en el aire tienden a adsorberse a particulas, aumentar
su concentracién en sedimentos, y en los animales con-
centrarse 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 media de 2 a 6 afios
en el ser humano (12).
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Hay menos estudios sobre las concentraciones de poli-
bromodibenzodioxinas y polibromodibenzofuranos enél,
pero en la mayoria de los lugares donde se realizaron las
mediciones, se vieron mayores concentraciones de los fu-
ranos bromados que de las dioxinas bromadas (2).

Uno delos componentes del material particulado que afec-
ta gravemente la salud en el corto plazo es el grupo de hi-
drocarburos policiclicos aromdticos productos de la com-
bustién del diesel, que altera la regulacién 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
cdncer 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 delos componentes del material particulado que afec-
ta gravemente la salud en el corto plazo son cristales de
sulfato de amonio, formados en el aire a partir de anhi-
drido sulfuroso y amoniaco. Su inhalacién causa contrac-
cién de arterias de mediano calibre, las coronarias entre
ellas, provocando infartos de miocardio 1 a 3 dias después
de la exposicién (6) y, en el largo plazo, también favore-
cen el desarrollo del cincer broncopulmonar (14). Existe
evidencia epidemioldgica a nivel mundial, y también en
Santiago de Chile (15) que el material particulado respi-
rable (PMro) provenientes del smog de las ciudades, atin
en bajas concentraciones, también incrementan la mor-
talidad temprana, lo cual ocurre exclusivamente a expen-
sas de enfermedades cardiovasculares y broncopulmona-
res. En efecto, la mortalidad en Santiago aumenta en un
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1% por cada incremento de 10 /1/m® de material particu-
lado PMio por encima de so x/m? (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 particula-
do de un dfa. La norma chilena que define el limite entre
“bueno” y “regular” la calidad del aire corresponde a 150
p/m?3, es decir, indice ICAP 100, con el cual la mortali-
dad temprana estd incrementada en un 10 % en la ciudad
de Santiago (15, 16).

Efectos sobre la salud de los contaminantes
ambientales emitidos o formados por el fun-
cionamiento de hornos incineradores de re-
siduos hospitalarios, farmacolégicos o toxi-
cos

Se describen a manera de ejemplo solo los efectos de
algunos de los contaminantes t6xicos emitidos por el fun-
cionamiento de los hornos incineradores de residuos t4-
xicos, hospitalarios o farmacoldgicos.

Generalidades, tipos de exposicion, de efectos y al-
gunos mecanismos involucrados

Los efectos en salud mds conspicuos de diversos con-
taminantes ambientales, se producen por exposicion agu-
da a concentraciones altas de dichos compuestos. Exposi-
ciones crénicas a menores niveles de estos contaminantes,
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que no producen efectos precoces visibles, producen efec-
tos acumulativos que se reflejan en dafio a diversos érga-
nos y sistemas, causando enfermedades en el mediano o
largo plazo. Muchas veces la exposicién aguda o crénica a
diversas sustancias quimicas causa efectos adversos que se
presentan de manera diferida, en periodos mds tardios de
la vida o en la descendencia de los expuestos, y los efectos
son malformaciones fetales, mutaciones, cincer y altera-
cién de la diferenciacién o programacién celular causadas
por exposicién pre o perinatal o infantil a sustancias qui-
micas (imprinting).

Teratogenicidad

Se refiere a la induccién de malformaciones fetales vi-
sibles o clinicamente detectables, que se producen por efec-
to de la exposicidn a estos compuestos durante los prime-
ros meses de vida intrauterina. La exposicién a diversos
contaminantes ambientales incrementa la incidencia de
malformaciones congénitas (17, 18).

Mutagenicidad

Se refiere a la modificacién 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 conse-
cuencia de la persistencia, a través de las generaciones, de
las patologfas hereditarias generadas por este mecanismo.
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Carcinogenicidad

Se refiere a la promocién del desarrollo de diversos ti-
pos de cdncer por efecto de exposicién a compuestos de-
nominados carcinégenos. Cada carcindgeno promueve el
desarrollo de tumores en sélo algunos érganos en forma
especifica, los que son diferentes para cada agente causal.
Las diferentes incidencias de diversos cinceres en diferen-
te regiones o pafses se deben, al menos en parte, a la pre-
sencia de carcindgenos ambientales locales (13). Un na-
mero importante de compuestos orginicos persistentes
han sido descritos como carcindgenos en animales y mu-
chos de ellos han sido catalogados como probables carci-
négenos en humanos.

Imprinting, o alteracién de la diferenciacién y de la
programacioén 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 vi-
da postnatal. Consiste en cambios irreversibles en la dife-
renciacion de algunos tipos celulares que se encuentran
en periodos criticos de su desarrollo, que pueden detec-
tarse en periodos mds tardios de la vida. Fue inicialmente
descrita como el efecto diferido de la exposicién a niveles
anormales de hormonas o a compuestos sintéticos de ac-
cién hormonal durante el periodo prenatal tardio (19-20).
Posteriormente se ha descrito que la exposicién prenatal,
neonatal o infantil a compuestos no hormonales tales co-
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mo contaminantes ambientales, firmacos, y otros com-
puestos quimicos también genera alteraciones irreversi-
bles en la diferenciacién normal de diversos tipos celula-
res del organismo (8-10). Estas se manifiestan como mo-
dificaciones cualitativas y cuantitativas en receptores hor-
monales y en enzimas de estos tipos celulares, y cambios
morfoldgicos, bioquimicos y funcionales de estas células.,
las que determinan, muchos afios después, diversas altera-
ciones neuroconductuales 0 una mayor tendencia para el
desarrollo de enfermedades como cdncer, infertilidad, lu-
pus eritematoso, artritis reumatoide, inmunodepresidn,
entre otras; la consecuencia de esta tltima es una mayor
frecuencia de enfermedades infecciosas respiratorias agu-
das (8-10). El origen de numerosas enfermedades que afec-
tan a los adultos puede ser atribuido en parte a la expo-
sicién prenatal o postnatal temprana a diversos agentes
inductores de zmprinting, y entre ellos diversos contami-
nantes 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 exposicion. No se conoce para el ser humano el
porcentaje de absorcion para cada ruta de exposicién, que
puede ser cutdnea, y especialmente, digestiva. En el ser hu-
mano se almacenan en tejido adiposo, y pueden ser excre-
tados por la leche (afectando al recién nacido) o atravesar
la placenta. En tejido adiposo humano se encontraron ni-
veles de hasta 20 ng/kg en poblacién comtn que no tenga
historia de exposicidn especifica. Las concentraciones de

6o



tetraclorodibenzodioxina tienden a aumentar con la edad
(r2).

Toxicidad: Todas las policlorodibenzodioxinas sustitui-
das por cloro en posicién 2,3,7,8 (17 congéneres) y los po-
liclorodibenzofuranos, ademds de los policlorobifenilos
coplanares (sin sustitucion con cloro en posiciones orto)
presentan el mismo tipo de respuesta bioldgica y de toxici-
dad. Los efectos incluyen toxicidad dérmica, inmunoto-
xicidad, efectos reproductivos y teratogenicidad, disrup-
cién endocrina y carcinogenicidad (12). Los grupos mds
sensibles son los fetos y los recién nacidos (vide infra).

Se ha demostrado en el ratén efectos en el sistema inmu-
ne a dosis de 10 ng/kg peso corporal/dia, mientras que los
efectos reproductivos en monos rhesus se han demostra-
do con 1a 2 ng/kg peso corporal/difa. Se han demostrado
efectos bioquimicos en ratas a dosis de o,1 ng/kg/dia. En
una reevaluacién de las dosis aceptables para dioxinas, fu-
ranos y PCB planares, la Organizacién Mundial de la Sa-
lud decidi6 un rango de 1 a 4 pg/kg/dia, aunque una muy
reciente reevaluacion fijé una dosis aceptable mensual de
TEQ (toxicidad total equivalente a 2,3,7,8- tetraclorodi-
benzodioxina) de 1-70 pg/kg peso corporal) (12). Efectos
sobre la salud en animales. Los efectos bioldgicos y la toxi-
cidad de la exposicién a 2,3,7,8 -tetraclorodibenzodioxina
dependen de diversos factores, los que incluyen la espe-
cie, raza, edad y sexo de los animales bajo estudio. Las res-
puestas toxicas observadas en diversas especies animales
incluye pérdida de peso corporal, hepatotoxicidad, porfi-
ria, toxicidad dérmica, lesiones gistricas, atrofia del timo
e inmunotoxicidad, teratogenicidad, efectos reproducti-
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vos y carcinogenicidad. La tetraclorodibenzodioxina in-
duce una amplia gama de efectos bioldgicos, incluyendo
inducciones enzimdticas y deplecién de vitamina A. Exis-
ten marcadas diferencias interespecificas para la suscep-
tibilidad de los animales a los efectos bioldgicos y a los
efectos toxicos de los 2,3,7,8- policlorodibenzodioxinas y
policlorodibenzofuranos. Los efectos téxicos mds carac-
teristicos observados en todas las especies animales de la-
boratorio son pérdida de peso corporal, atrofia del timo
e inmunotoxicidad. El cloroacné y lesiones dérmicas re-
lacionadas son los signos mds frecuentes de la toxicosis a
2,3,7,8- tetraclorodibenzodioxina en el ser humano. Gran
parte de las lesiones téxicas son primero observadas en te-
jidos epiteliales. Los efectos reproductivos han sido des-
critos en monos rhesus y en ratas. Los niveles mds bajos a
los cuales se han observado efectos téxicos eran aproxima-
damente 1a 2 ng/kg peso corporal al dfa. En dos estudios
de carcinogenicidad en ratas, se produjeron carcinomas
hepatocelulares con dosis de 10 y 100 ng/kg/dia. Dosis de
1ng/kg/dia originaron focos o dreas de alteracién hepato-
celular (ver 10 y 12 para una revision).

Otras policlorodibenzodioxinas y policlorodibenzofura-
nos causan efectos similares a la de la 2,3,7,8- tetraclorodi-
benzodioxina, pero con una amplia variacién en relacién
asupotencia (12). Efectos sobre la salud en humanos. Hay
pocos estudios en humanos, en los cuales se ha revelado
claramente el cloroacné y depresién delainmunidad celu-
lar (12). Existen estudios epidemioldgicos de personas ex-
puestas a mezclas de dioxinas, furanos y otros compuestos
quimicos, que han detectado un aumento de incidencia
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de cdncer en diversos 6rganos (12).

Efectos diferidos y permanentes de la exposicién prenatal,
perinatal o infantil a dioxinas, furanos y policlorobifeni-
los, por el mecanismo del zmprinting.

Los efectos diferidos de la exposicién prenatal de anima-
les de laboratorio (a través de las madres prefiadas), de
la exposicién postnatal temprana o infantil a 2,3,7,8 te-
traclorodibenzodioxina son persistentes e irreversibles, se
mantienen de por vida. Los principales efectos descritos
son: (a) atrofia del timo, (b) supresién de la respuesta in-
mune por alteracién de las células troncales linfocitarias,
(c) disminucién de los espermios eyaculados o en el epidi-
dimo, (d) disminucién del peso de las glindulas sexuales
accesorias en el sexo masculino, (e) demasculinizacién y
feminizacién morfoldgica y conductual, (f) disminucién
dela fertilidad o infertilidad, (g) aumento de la incidencia
de hipotiroidismo y (h) dafio neuroconductual (9). Estu-
dios recientes demuestran que varios de los efectos descri-
tos anteriormente en el animal de laboratorio también se
producen en el ser humano por exposicién prenatal o pe-
rinatal a dioxinas (10). Por ejemplo, la exposicién prenatal
y perinatal a niveles bajos de dioxinas de la leche materna
(en comparacién con nifios alimentados con leche mater-
na con niveles inferiores o “habituales” de dioxinas) causa
en nifios varones a los 7-8 afios de edad una feminizacién
de las caracteristicas de juego infantil ligado a sexo (21).

Dioxinas y furanos bromados

Toxicidad: Estudios mds recientes (1998) han com-
parado la toxicidad de los isémeros equivalentes clorados



y bromados de dioxinas y furanos. La toxicidad de am-
bos es equivalente, atin cuando para algunos efectos los
compuestos clorados presentan una toxicidad ligeramen-
te 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 realiza-
ron con la 2,3,7,8-tebrabromodibenzodioxina, pero hay
informacién disponible sobre otras dioxinas polibroma-
das y furanos polibromados, e igualmente de los poli-x-
dibenzodioxinas y poli-x-dibenzofuranos, en donde x es
cualquier halégeno (gj. cloro, bromo u otro halégeno en
la misma molécula) (2).

La 2,3,7,8-tetrabromodibenzodioxina causa efectos tipi-
cos del 2,3,7,8-tetraclorodibenzodioxina, incluyendo atro-
fia del timo, toxicidad hepdtica y otros. Adicionalmente,
el dafio hepitico ha sido descrito como peliosis hepatis,
que no ha sido descrita después de la exposicién al com-
puesto clorado. El pattern de lesiones (letalidad, histopa-
tologfa, pesos de higado y timo) después de una exposi-
cién aguda al téxico, eran similares para el compuesto clo-
rado y el compuesto bromado (2).
La2,3,7,8-tetrabromodibenzodioxina interactiia con el sis-
tema endocrino. En ratas, hay cambios dosis-dependiente
en los niveles de hormonas tiroideas circulantes y un dafio
ala espermatogénesis. En ratas tratadas en forma oral con
el compuesto bromado por 13 semanas, se produjo una
disminucién de espermatogénesis, espermatocitos defec-
tuosos y necrdticos, signos de severa pelz'osz's /aepatz'x y al-
teraciones 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/dfa. Alteraciones del de-
sarrollo fetal ocurrieron en ratones en ausencia de toxi-
cidad materna o mortalidad fetal. No se ha obtenido in-
formacion respecto de la posible mutagenicidad. Atrofia
timica y otras manifestaciones de inmunotoxicidad (pard-
metros hematoldgicos, alteraciones de diversas subpobla-
ciones linfocitarias) fueron estudiadas con diversos isé-
meros, y se vio que en base molar, la potencia del com-
puesto bromado era comparable al del compuesto clora-
do en ratas y en primates. Después de una administracién
oral subcrénica del compuesto bromado o del compuesto
clorado, habia un aumento en las porfirinas hepdticas to-
tales que era dosis dependiente. Ambos compuestos, bro-
mado y clorado, causaron una disminucién dela cantidad
total de vitamina A (2).

Policlorobifenilos (bifenilos policlorinados)

Son compuestos con gran potencia carcindgena, y son
extremadamente persistentes en el medio ambiente, y bio-
acumulativos en la cadena alimentaria y a través de la vida,

por su solubilidad en lipidos.

Los efectos carcindgenos de los bifenilos policlorados
y de los bifenilos policromados son bien conocidos (22).
Ademds de su efecto diferido carcinégeno, son inducto-
res de Zmprinting por una exposicién prenatal, postnatal
o infantil a estos compuestos (ver 9, 10 para una revision).
Experimentalmente se han demostrado alteraciones irre-



versibles por exposicién perinatal a policlorobifenilos, ta-
les como cambios conductuales en ratas y disminucién de
la fertilidad en ratones Peromyscus polionotus. En huma-
nos, se ha descrito retraso del desarrollo cognitivo y alte-
raciones en el desarrollo de las unas por exposicion prena-
tal a policlorobifenilos, feminizacién de conducta de jue-
go infantil ligada a sexo en varones y masculizacién de la
misma en mujeres de 7-8 afios de edad (10, 21).

Hidrocarburos policiclicos aromdticos

Los hidrocarburos policiclicos aromdticos son com-
puestos altamente carcindgenos (22-24) y se ha demos-
trado que son los responsables de la alta mortalidad por
cdncer broncopulmonar en 4reas de alta contaminacién
con estos compuestos. Existe informacién que demues-
tra una mayor mortalidad por cincer broncopulmonar en
zonas con alta contaminacién por particulas respirables
que contengan hidrocarburos policiclicos aromdticos, en
Chile (13) y en Estados Unidos (14).

Ademds, la exposicién perinatal o a temprana edad a hi-
drocarburos policiclicos aromdticos causa una alteracién
persistente (de por vida), de los mecanismos homeostiti-
cos de la inmunidad, en especial, alterando la concentra-
cién de receptores de glucocorticoides en timo (25). Es-
te efecto, que también se produce durante la edad adul-
ta, serfa el responsable (26) de mayor predisposicién pa-
ra desarrollar enfermedades infecciosas respiratorias y de
la mayor mortalidad después de episodios de contamina-
cién con este compuesto, demostrada en Chile (15) y en
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otros paises (27-29).

Se ha propuesto ademds que la exposicién a hidrocarbu-
ros policiclicos aromdticos aumenta el riesgo de muerte
por enfermedad cardiovascular mds tarde en la vida (30).

Anhidrido sulfuroso

EISOz2 causa principalmente efectos respiratorios que

pueden ser detectados yaa una concentracién de 250 p1g/m?,
que es el valor de la nueva norma chilena. El valor reco-
mendado por la OMS y adoptado por la Comunidad Eu-
ropea es de 125 pig/m?®. El SO2 genera la formacién de 4ci-
do sulftrico (muy irritante y acidificante de las mucosas)
y de sulfatos.
Se ha demostrado (6) que las particulas de sulfato (princi-
palmente sulfato de amonio) generadas en el aire a partir
del SO2 y presentes en la atmdsfera como material parti-
culado muy fino atiin a concentraciones menores que la
norma chilena para material particulado, causan la con-
traccion de arterias del tipo de las coronarias, reduciendo
el flujo sanguineo coronario y desencadenando infartos
de miocardio, la mayorfa de ellos masivos y mortales, au-
mentando la mortalidad por infarto de miocardio y ex-
plicando el aumento de mortalidad prematura (casi in-
mediata) por enfermedades cardiovasculares causado por
exposicion aguda a material particulado. Estas particulas
de sulfato pueden producir sindrome anginoso, por is-
quemia coronaria en personas con insuficiencia corona-
ria obstructiva, y as{ desencadenar el inicio de un infarto
del miocardio.



Material particulado respirable (PMio y PM2,s5)

El material particulado de composicién similar a la
que se emite (o se genera en el aire a partir de compo-
nentes emitidos) por los hornos incineradores de residuos
hospitalarios, farmacéuticos y peligrosos, causa efectos ca-
siinmediatos: aumento de mortalidad prematura, aumen-
to de episodios respiratorios obstructivos agudos, y au-
mento de infecciones respiratorias agudas bajas (IR A ba-
jas). Ademds, en forma diferida, cincer broncopulmonar.
Siestos hornos incineradores se encontraran en la Cuenca
de Santiago, por ejemplo, o en otra ciudad con alta conta-
minacién por material particulado, el material particula-
do 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 cincer broncopulmo-
nar).

En relacién de los efectos casi inmediatos (agudos) del
material particulado, los trabajos de Ostro y colaborado-
res (15) demostraron para Santiago un aumento de las muer-
tes prematuras o casi inmediatas por efecto de exposicion
a aire contaminado con particulas respirables PMro. El
aumento de muertes se ha detectado por encima de del
nivel de 50 pug/m?, a razén de 1% por cada 10 pg/m? distri-
buido dentro de los primeros 3 dfas después de la exposi-
cién al material particulado. Es decir, con el nivel que defi-
ne la actual norma chilena como el limite entre aire bueno
y regular, indice ICAP 100, que significa 150 /Lg/m3, la
mortalidad diaria (distribuida en 3 dias) en Santiago se
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encuentra aumentada en un 10 %. En consecuencia, si en
condiciones sin contaminacién del aire mueren en Santia-
go so personas al dia, al llegar al indice ICAP 100 mueren §
personas adicionales dentro delos primeros tres dfas. Esto
significa que si se mantiene un promedio anual de indice
ICAP, lamortalidad por muertes prematuras aumenta en
un 10 %, lo cual significa disminuir las expectativas de vi-
da sélo por muertes prematuras en ese porcentaje. Con
niveles de emergencia, indice ICAP 500 (330 ug/m?) la
mortalidad aumenta, durante los préximos tres dias, en
un 28 %.

Los mecanismos involucrados, descritos mds arriba, son
contraccién de las arterias coronarias por la accién de los
sulfatos y los infartos del miocardio a que conlleva (6) y
depresién inmune y las IR A bajas que le son consecuen-

cia (15, 25-29).

Efectos diferidos del material particulado:
cincer broncopulmonar. La exposicién crénica a ma-
terial particulado respirable causa un aumento de la in-
cidencia y de la mortalidad por cincer broncopulmonar,
por algunos de los componentes de las particulas PMro.
En Santiago Centro se reportd en 1993 una tasa de mor-
talidad por cdncer broncopulmonar (por 100 mil habi-
tantes al afio) de 20,6, en comparacién con Coquimbo
(10,3), San Felipe (9,9), B O’Higgins (8,2), Nuble (6,4)
y Concepcidn (6,0). Estudios realizados en otros paises
también confirman el aumento de incidencia y mortali-
dad por cdncer por efecto de dicho material particulado;
Cada aumento en 10 pg/m?® de particulas finas determina



un aumento de mortalidad general de un 4 %, un aumen-
to de 8 % por enfermedades cardiopulmonares y un au-
mento de 6 % de la mortalidad por cincer pulmonar (13,

14).

Plomo

Efectos acumulativos por exposicién crénica. La
exposicién crénica a niveles bajos de plomo causa un efec-
to acumulativo que se reflejar en dafio a diversos érga-
nosy sistemas y el desarrollo de diversas enfermedades en
el mediano o largo plazo. Causa dafio al sistema nervio-
so central y periférico, déficit neuroconductual, disminu-
cién del coeficiente intelectual, hipertension arterial, da-
fio renal, anemia, dafo 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 trabajado-
res expuestos a contaminacién con plomo frecuentemen-
te eran estériles o infértiles, y que en mujeres embarazadas
previamente expuestas se producfan abortos y mortinatos
con mucha frecuencia. El historiador Gilfillan atribuyé la
caida del Imperio Romano a una infertilidad masiva de la
clase gobernante debido a intoxicacién crénica por plo-
mo, la que causé ademds, dafio neuroconductual y sicosis
en dicho grupo humano (33). Las alteraciones de la fun-
cién reproductora femenina se deben, entre otras causas,
a una modificacién en la accién de la hormona femeni-
na estradiol en el ttero por niveles relativamente bajos de
plomo, como también por interaccién con otras células
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involucradas en los mecanismos de accién de los estrége-
nos (31).

Algunos de los efectos sobre el sistema nervioso cen-
tral por exposicién a plomo en adultos suele ser parcial-
mente reversible (la neuropatia periférica), pero todos los
efectos por exposicién a plomo durante la edad prenatal,
perinatal o infantil son irreversibles y persisten de por vi-
da (10, 31, 32).

Entre los sintomas de los efectos de esta exposicién
a plomo sobre el sistema nervioso central estd el deterio-
ro mental, conducta hiperkinética o agresiva, pérdida de
apetito, dificultad para conciliar o mantener el suefio, do-
lor abdominal y vémitos. Se pueden observar efectos neu-
rofisiolégicos subclinicos en nifios con niveles de plomo
en sangre elevados sélo moderadamente. Se observan cla-
ramente diferencias significativas en el coeficiente intelec-
tual al comparar nifios con niveles de plomo en sangre
menores de 15 1g/dL con aquellos con niveles sobre 25
pg/dL. Niveles mayores producen un efecto importante
en el rendimiento escolar, conducta en sala de clases, agi-
lidad, conocimiento, socializacién y expresion (32).

Se hadescrito que nifios que han tenido sintomas neu-
rolégicos por plomo, que fueron tratados con regresién
de los sintomas y que se ha considerado que han sana-
do clinicamente, demostraron m4s tarde evidencias de fa-
llas escolares y problemas conductuales. A niveles bajos
de exposicién se producen déficit cognitivos poco noto-
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rios, disminucién de la velocidad de conduccién nerviosa
y alteraciones de diversos procesos de biosintesis; los ni-
fios eran mds 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 dificulta-
des de lectura y a evaluaciones inferiores al completar la
ensefianza media (34). Diversos autores han demostrado
que aumento de niveles de plomo en dentina significa-
ban una disminucién del coeficiente intelectual de 5 a 7
puntos (35). Se ha demostrado una relacién inversamen-
te proporcional entre los niveles de plomo en sangre y la
capacidad de lectura y de habilidades matemdticas (36);
también el plomo se ha relacionado con conductas agre-
sivas e hiperactividad (37). Ademds del efecto adverso del
plomo en el cerebro, se ha descrito un efecto adverso so-
bre 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 exposicién a
plomo.

Efectos renales. Una exposicion prolongadaa plomo
puede originar cambios renales morfoldgicos y funciona-
les irreversibles. Estos se caracterizan por una fibrosis in-
tersticial intensa, atrofia tubular y dilatacién. Todavia es-
td en discusién si una exposicién a plomo durante la edad
infantil estd asociada con el desarrollo de nefropatfa mds
tarde en la vida (ver 10, 32 para una revision).
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Efectos diferidos por exposicién aguda, crénica,
perinatal o infantil a plomo. Entre los efectos diferidos
y que persisten de por vida causados por exposicién peri-
natal o infantil a plomo, estin el desarrollo de una perso-
nalidad agresiva, con una tendencia a desarrollar conduc-
tas delictivas (41) y una tendencia a desarrollar adiccién
a drogas de abuso, tanto opidceas como estimulantes (8-
10). Esta tlltima proposicién se basa en el hallazgo, en la ra-
ta, que la exposicién prenatal a plomo causa un aumento
irreversible en la afinidad de receptores y 1 opidceos cere-
brales y otras alteraciones bioquimicas y funcionales, que
se han propuesto explican, al menos en parte el aumento
delaincidencia de adiccién a drogas de abuso en ambien-
tes con alta contaminacién con plomo. Informacién epi-
demioldgica en el ser humano y estudios experimentales
en roedores parecen confirmar ésta proposicién (ver 9, 10
para una revisién)

La exposicion a plomo afecta al sistema reproduc-
tor En seres humanos de sexo masculino, causa azoosper-
mia e infertilidad; en el sexo femenino, aumenta la fre-
cuencia de abortos y también causa infertilidad. En ratas
adultas de sexo femenino que han sido expuestas perina-
talmente a plomo, la concentracién y caracteristicas de los
receptores de estrégeno en el Gtero son diferentes que en
los animales no expuestos. También se han detectado alte-
raciones irreversibles en los receptores de gonadotrofinas
en el ovario y en la esteroidogenesis causados por la ex-
posicién perinatal (9, 10). Esto explica la depresién de la
fertilidad que se produce por efecto de la exposicién pe-
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rinatal a plomo en animales de laboratorio y en seres hu-
manos, y apoya la hipétesis del Gilfillan (33, vide supra)
que la decadencia del Imperio Romano fue causada por
una infertilidad que afecté a la clase gobernante romana,
debida ésta a intoxicacién con plomo por consumo de vi-
nos almacenados en vasijas de este metal.

De acuerdo a un informe publicado por el Departa-
mento de Salud y Servicios Humanos de los Estados Uni-
dos, ya se produce en nifios una disminucién del coefi-
ciente intelectual con alrededor de 9 yig de plomo por dL
de sangre; informacion mds reciente sugiere que el dete-
rioro ya se produce a concentraciones sanguineas bastante
inferiores (32).

Mercurio

Origen de la exposicién a mercurio. El compuesto
mds peligroso parala salud humana es el mercurio orgdni-
co. El mercurio liberado en el medio ambiente puede per-
manecer cerca de sus fuentes o bien dispersarse de manera
regional, continental o global. Los compuestos metilados
de mercurio no sélo son tdxicos, sino que abioacumulati-
vos. El aumento de la concentracidn de mercurio a través
de la cadena alimentaria trae como consecuencia niveles
bastante altos de mercurio orginico en alimentos mari-
nos (peces) de consumo humano. Si comparamos la ab-
sorcion de los diversos compuestos mercuriales en el ser
humano, solo el 0,01 % del mercurio elemental es absor-
bido, mientras que casi el 100 % del mercurio orgénico in-
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gerido es absorbido por el tracto intestinal. La vida media
bioldgica del mercurio es de aproximadamente 6o dias.

Las fuentes de contaminacién con mercurio son tan-
to naturales (volcanos, depdsitos de mercurio, volatiliza-
cién desde los océanos) como antropogénicas (combus-
tién de carbén, procesos alcalinos con uso de cloro, in-
cineracién de desechos y procesos metaltrgicos). El mer-
curio es también usado en termdmetros, baterias y pilas,
limparas, procesos industriales, refinerias, lubricacién y
amalgamas de mercurio de uso dental. EI metil mercurio
no tiene usos industriales, se forma en el medio ambiente
por metilacién del mercurio inorgdnico, principalmente
por microorganismos del agua y suelos.

Toxicidad La exposicién prolongada a mercurio inor-
gdnico u orgdnico produce dafio permanente e irreversi-
e en el sistema nervioso central, principalmente cerebro,
bl | sist. tral Iment b
rifiones, y el feto. El drgano mds sensible a exposicién a ba-
jas dosis de mercurio orgdnico o inorgdnico, por perfodos
breves o prolongados, es el sistema nervioso.

Un ejemplo de la sintomatologia es la “enfermedad de
Minamata” (Japén) donde ocurrié una intoxicacién ma-
siva por mercurio orginico producto de ingestion de pe-
ces que habian bioconcentrado metilmercurio a través de
la cadena alimentaria, y se caracterizé por sordera, ataxia,
focomelia (malformacién fetal caracterizada por falta de
desarrollo de las extremidades), deformidades corporales,
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cambios sensoriales y deficiencia intelectual.

Considerando que el metilmercurio atraviesa la pla-
centa 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 asintomdtica pue-
de dar a luz a un hijo severamente afectado.

Enlosadultos, cuando la concentracién en el ambien-
te es muy alta, como ocurre en las intoxicaciones profe-
sionales, se produce un cuadro con debilidad, escalofrios,
vémitos, diarrea, tos, sensacién de opresién toricica, neu-
monitis y fibrosis intersticial. El sindrome neurovegetati-
vo asténico o micromercurialismo se caracteriza por dis-
minucién dela productividad, pérdida dela memoria, sen-
sacién de debilidad muscular, cambios en la personali-
dad, estados depresivos y cambios de comportamiento.
Llaman la atencidn los frecuentes estados depresivos, an-
te los cuales frecuentemente no se sospecha como agen-
te etioldgico el mercurio. Otro sindrome provocado por
mercurio es el eretismo mercurial, constituido por un au-
mento de la excitabilidad, aparicién de respuestas anor-
males a los estimulos, temblor que hace a veces imposible
la ejecucién de la labor, cambios en la escritura haciéndo-
la ilegible, pues la convierte en una escritura angulosa y
temblorosa, y cuadros delirantes y alucinatorios. Es fre-
cuente que los pacientes acusen un sabor metlico en la
boca, sensacion de dientes flojos y grandes y puede llegar-
se a pérdida de piezas dentales.
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Los pacientes expuestos crénicamente a mercurio sue-
len presentar un sindrome nefrético, cambios neurocon-
ductualesseveros y reduccién en el campo visual. Los efec-
tos sobre el sistema nervioso central son las secuelas pre-
dominantes, y la progresion e intensidad de los sintomas
depende de la duracién e intensidad de la exposicién. Los
efectos pueden ser causados por intoxicacién con mercu-
rio orgdnico o bien inorgdnico. En la intoxicacién orgdni-
ca, tienden ser prominentes los cambios sensoriales, audi-
tivos, de la visién, y cambios cerebelosos. Los compuestos
inorginicos tienden a causar cambios en la personalidad
(también conocidos como eretismo), temblores y ataxia
cerebelosa. Otros sintomas que caracterizan la intoxica-
cién crénica con mercurio que resultan de una exposi-
cién a formas inorgdnicas de mercurio son cambios in-
flamatorios en la cavidad bucal, por ejemplo estomatitis,
gingivitis, inflamacién y aumento de volumen de las glin-
dulas salivales y aumento de la salivacién; también son
comunes los rash cutdneos. También suelen estos sinto-
mas estar acompafados de disfuncién glomerular con o
sin proteinuria.

La fetotoxicidad, incluyendo anomalias del sistema ner-
vioso central, son frecuentes después de una exposicion a
compuestos mercuriales orginicos, en el caso del mercu-
rio inorgdnico no hay certeza sobre este efecto.

Cromo

Origen de la exposicién a cromo. El cromo presen-
ta tres valencias: +2, +3 y +6. En el estado +2 forma los
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compuestos cromosos, muy inestables y que tienden a pa-
sar a +3, que son estables. El estado +6 es el mds impor-
tante, se presenta principalmente en los cromatos y dicro-
matos de calcio, potasio, zinc y el 4cido crémico. En con-
diciones naturales, casi siempre el cromo es trivalente, y
pricticamente todo el cromo hexavalente es generado por
la actividad humana, este cromo +6 es un agente que en
contacto con materia orgdnica se reduce a cromo +3.

El cromo se emplea en la industria quimica, farma-
céutica, electrénica y de alimentos. Toxicidad. El cromo
es un oligoelemento, que en cantidades muy pequeias es
necesario para diversos procesos bioldgicos. Forma parte
del factor de tolerancia ala glucosa y su disminucién (que
muy raramente ocurre en el ser humano, casi sélo en pa-
cientes sometidos a alimentacién parenteral sin adicién
de cromo) se caracteriza por una disminucion de la re-
mocién de la glucosa en la sangre, lo cual lo ha llevado
a clasificar como elemento esencial. No obstante, a con-
centraciones mayores, €s altamente téxico.

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

Diversos estudios han evidenciado diferentes efectos
citotdxicos causados por compuestos de cromo + 3y + 6.
Algunos de ellos son aberraciones cromosémicas en cé-
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lulas de vegetales cultivadas, alteraciones de propiedades
fisico - quimicas de dcidos nucleicos y nucleétidos, altera-
ciones de la replicacién del DNA in 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 cro-
mo +6 penetra en la piel por el canal de las glindulas sudo-
riparas y en la dermis sufre una transformacién quimica
a cromo + 3, que reacciona con las proteinas formando
un complejo antigénico, de alli su poder de sensibilizan-
te cutdneo, como mecanismo de accién patdgena, ademis
de su causticidad. En otros estudios se concluy6 que los
cromatos son mutagénicos y que ejercen su efecto direc-
tamente por modificacion de las bases del DNA; esta evi-
dencia ha sido considerada como mecanismo carcinogé-
nico.

Efectos sobre la salud. El efecto mds grave a largo pla-
zo es su carcinogenicidad, produce cincer broncopulmo-
nar primitivo de células redondas, pequenas o escamosas.
También se ha demostrado epidemioldgicamente que la
exposicion a cromo aumenta el riesgo de cancer de los se-
nos nasales, aunque esta enfermedad es una complicacién
poco frecuente. Entre otros efectos, estdn los sistémicos,
que incluyen irritacion del tracto respiratorio desde la fa-
ringe hasta los alvéolos, con perdida de epitelio y fibrosis.
En el tracto digestivo causa irritacién de la mucosa géstri-
ca o intestinal y alteraciones hepdticas y renales.
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Entre los efectos locales, estdn irritacién de la mucosa
gastrointestinal en caso de ingestién, de la mucosa con-
juntival y de la nasal con ulceracién y hasta perforacién
del tabique, e irritacién faringea. Sobre la piel causa irrita-
cidn, sensibilizacién, dermatitis, ulceracién, engrosamien-
to, fisuras y cicatrices retrictiles.

Cadmio

Origen de la exposicién a cadmio. El cadmio es un
elemento relativamente raro en la lit6sfera, y antiguamen-
te la fuente principal era la emision volcdnica. Sin embar-
go, estudios muestran que entre 1951 y 1980 la emisién an-
tropogénica excedié con mucho a la natural.

Las fuentes industriales principales son: en el galva-
nizado de acero, por sus propiedades anticorrosivas, co-
mo estabilizador de policloruro de vinilo (pvc), como pig-
mento en plisticos y vidrio, como material de electrodos
en baterias de cadmio- niquel, y como componente de di-
versas aleaciones. De esto se puede concluir que la incine-
racién del pve genera liberacién de cadmio a la atmésfera.
El cadmio también forma parte de numerosos pigmentos,
entre ellos el amarillo.

Toxicidad y efectos sobre la salud. Histéricamen-
te, todos los episodios ambientales importantes causados
por cadmio han sido resultados de la contaminacién pro-
veniente de la minerfa y del refinado de materiales no fe-
rrosos. El problema ambiental mds serio ocurrid en el va-
lle del rfo Jintsu, en Jap6n, en donde el arroz de consumo
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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 drea,
particularmente mujeres de edad avanzada y multiparas,
presentaron una enfermedad degenerativa de los huesos a
la que se llamé “itai-itai” (en idioma japonés significa “me
duele”). En las personas afectadas parte del calcio del hue-
so fue reemplazado por cadmio, ambos iones divalentes, y
casi del mismo tamafio, lo cual les provocé osteoporosis,

con gran fragilidad dsea y susceptibilidad a fracturas.

En el siglo pasado, el cadmio fue ampliamente utiliza-
do en pigmentos; de hecho, es posible que afecté al pintor
van Gogh causindole el trastorno mental de que padecid.

La absorcién del cadmio ocurre por via oral (agua;
alimentos, principalmente papas, trigo, arroz, y también
mariscos y visceras; el rifién es el drgano que mds concen-
tra cadmio), e inhalatoria.

Una vez absorbido el cadmio, pasa a la sangre y se re-
tiene principalmente en los rifiones y en el higado. La vida
media del cadmio se calcula en unos 30 afios, principal-
mente en higado y rifidn que contienen aproximadamen-
te el 50 % de la carga de cadmio del organismo.

El cadmio es transportado por la metalotionenina, sin-
tetizada por el higado, y cuando esta metalotioneina es fil-
trada por el glomérulo renal para su excrecién, una parte
de ella se reabsorbe y dafa los tubulos renales, mecanismo
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por el cual causa la nefrotoxicidad. Puede incluso produ-
cirse precipitacién de estas metaloproteinas ligadas a cad-
mio en los tibulos renales, provocando un dafo renal se-
vero.

Los efectos de la inhalacién de aerosoles con cadmio
causairritacién de las vias respiratorias, disnea, edema pul-
monar, debilidad, fatiga, anorexia, nduseas, alteraciones
renales con proteinuria, y severas alteraciones hepaticas y
renales.

Efectos de la exposicién crénica a cadmio: El prin-
cipal érgano blanco es el rifnén. Después de un tiempo
minimo de exposicion de 6 a10 afios, las personas expues-
tas pueden desarrollar una disfuncién tubular proximal,
precedidas de excrecién de beta-2-microglobulina, otras
proteinas tubulares de bajo peso molecular, o albuminu-
ria moderada, que reflejan el dafio renal por cadmio. Un
cuadro mds severo puede estar asociado con el sindrome
de Fanconi: aminoaciduria, glucosuria, fosfaturia y acido-
sis tubular renal. Son frecuentes una hipercalciuria con
nefrolitiasis (cdlculos renales). También suele observarse
una disminucién de la filtracién glomerular u finalmen-
te, osteomalacia.

En el pulmén, en trabajadores expuestos al cadmio se
ha observado enfisema progresivo sin cuadros de bron-
quitis que acomparien a la progresién de la enfermedad.
También se ha descrito una fibrosis pulmonar no especi-
fica con déficit restrictivo y déficit obstructivo modera-
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do. Estudios epidemioldgicos sefialan aumento de riesgo
de cdncer prostitico y respiratorio. En animales de expe-
rimentacién se ha demostrado que produce cincer pul-
monar. En el sistema circulatorio, se ha demostrado que
produce hipertensién arterial en animales de experimen-
tacién, no hay certeza sobre si tiene un papel importan-
te en la hipertensién en la especie humana. En el sistema
reproductivo se han descrito diversos efectos, y se ha pos-
tulado que causa infertilidad especialmente masculina y
que favorece el desarrollo del cincer prostético.

Riesgos causados por accidentes y emergen-
cias de los procesos y almacenamiento de in-
sumos

Ademds de los riesgos para la salud de la poblacién
causados por el funcionamiento de incineradores de re-
siduos hospitalarios, farmacéuticos y peligrosos descritos
mds arriba, es necesario considerar los riesgos de diver-
sas emergencias y contingencias relacionados con el trans-
porte de dichos residuos, su almacenamiento y su proce-
samiento.

Derrames que ocurran pueden diseminar compues-
tos téxicos no neutralizados, y ademds pueden diseminar
material bioldgico patégeno que debiera ser inactivado
con la incineracién. Una explosién o simplemente caida
de restos de material cortopunzante infectados con el vi-
rus HIV o de la hepatitis B y que no hayan sido esteriliza-
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dos 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 dafo a
la salud de la poblacién cercana, sino que ademds conta-
minar napas fredticas y contaminar terreno agricola, ha-
ciéndolo no apto para cultivos o al menos no apto para
cultivos de tipo orgdnico (productos que tienen cada vez
mayor valor agregado), incrementando la cesantfa.

Diversos compuestos que pueden ser diseminados por
dichas contingencias, no sélo causan afectos inmediatos
o tempranos después de una exposicién aguda, también
causan efectos diferidos sobre la salud que suelen manifes-
tarse como el desarrollo de enfermedades en épocas mds
tardias de la vida. Entre ellos el cincer (la exposicién a un
compuesto carcindgeno puede causar el desarrollo de un
cédncer 30 o mds anos después de ocurrida o iniciada la ex-
posicién al téxico), las mutaciones (se manifiestan como
incremento en enfermedades hereditarias, es decir, trans-
mitidas de generacidn en generacion y que pueden per-
sistir cientos de generaciones en la poblacién), las malfor-
maciones fetales (por exposicién de madres embarazadas
durante los primeros meses del embarazo, o en el caso de
COmpUuestos que se bioacumulan, por exposicién en cual-
quier momento de la vida previo al embarazo), y por ul-
timo, el imprinting, que significa cambios persistentes e
irreversibles que ocurren en algunos 6rganos o sistemas
por exposicién fetal, postnatal o infantil a sustancias qui-
micas nocivas, y que causan el desarrollo de diversas enfer-
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medades més tarde en la vida (infertilidad, diabetes, hiper-
tensidn, deficiencia inmune, enfermedades autoinmuni-
tarias o alérgicas), o bien cambios neuroconductuales. En-
tre estos tltimos, como ya se ha demostrado por algunos
compuestos, cambios en la conducta sexual (feminizacién
y demasculinizacion de sujetos de sexo masculino), dis-
minucidn del coeficiente intelectual y de la memoria, de-
sarrollo de personalidad agresiva (con aumento de episo-
dios delictivos en sujetos expuestos) y tendencia a adic-
cién 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 incineracién a temperaturas altas (al menos 1200
C) durante un tiempo minimo asegura una combustién
mds completa de diversos compuestos quimicos peligro-
sos por su toxicidad. En consecuencia, cualquier dismi-
nucién de temperatura, sea esta por cortes en el suminis-
tro de energfa necesaria para efectuar la incineracién, o la
adicion de cantidades importantes de material frio, o de
material himedo, causan una mayor liberacién de gases
sin tratamiento a la atmdsfera, es decir, la eliminacién al
medio ambiente de una mayor cantidad de sustancias té-
xicas no neutralizadas. En el caso particular de las “dio-
xinas” y otros compuestos orgdnicos policlorados, y sus
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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 mds bajas. De-
bido a lo anterior, cualquier baja de temperatura en los
hornos necesariamente se verd acompanada de un aumen-
to importante de la generacién y eliminacién de dioxinas
al medio ambiente. En consecuencia, es imprescindible
que el horno tenga detectores automdticos de temperatu-
ra y frente a cualquier baja térmica debe activarse inme-
diatamente y en forma automadtica un sistema de quema-
dores auxiliares que puedan inyectar combustibles adicio-
nales para elevar la temperatura.

No obstante lo anterior, es necesario mencionar que
la temperatura de los gases emitidos por la chimenea dis-
minuye en forma progresiva en el tiempo, y al bajar de los
1000 C hasta aproximadamente 300 C se vuelven a for-
mar las dioxinas a partir del cloro gaseoso y las molécu-
las orgdnicas no combustionadas en su totalidad. Consi-
derando que la generacién de dioxinas es proporcional al
tiempo en que los gases estin 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 disminucién muy rdpida de la
temperatura de los gases de combustién, lo cual logra re-
ducir la cantidad de dioxinas a aproximadamente un 25 %
de los valores de dioxinas sin ese sistema de enfriamiento.
Sin embargo, atin en hornos de combustién a temperatu-
ras mds altas, como son los hornos cementeros que uti-
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lizan combustibles alternativos o petcoke, se ha detecta-
do una emisién de dioxinas que aunque disminuye, si-
gue siendo importante después de implementar estas ins-
talaciones que disminuyen la temperatura de los gases de
combustién en forma mds rdpida.

Conclusiones y recomendaciones

Se sugiere la desventaja de la incineracién de residuos
hospitalarios, farmacéuticos y peligrosos, por las razones
analizadas mds arriba. Se han desarrollado en la actualidad
procedimientos mds adecuados y que presentan menos
riesgos. Entre ellos, la implementacién de autoclaves en
las cuales se puede esterilizar los microorganismos paté-
genos, y luego destruir los compuestos, por ejemplo por
una carbonizacién con icido sulfdrico concentrado, se-
guido de la neutralizacién del con cal u otro dlcali, y dis-
poner de estos residuos que serfan bastante mds inocuos
en un sitio protegido.

Es necesario recordar que las dioxinas se forman en
cantidades importantes por la combustién bajo 1100°C, o
durante el enfriamiento de los gases de combustién a mds
altas temperaturas, por la presencia de cloro o bromo que
se encuentran en altas cantidades en residuos hospitala-
rios y en residuos farmacéuticos (incluyendo los envases
de plasticos PVC (residuos hospitalarios o envases de de-
sechos farmacéuticos), y materiales usados en el aseo con
cloro.
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Por tltimo, también es necesario disponer de estudios
epidemioldgicos actuales, con precision para tipificar los
diferentes tipos de cdncer, malformaciones congénitas y
otras enfermedades, para poder detectar lo més precoz-
mente posible cualquier alteracién de éstos causada por
algun proceso industrial similar que se haya autorizado,
incluyendo la incineracién de residuos.
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Analisis critico de la
nueva Norma Primaria

de Calidad Ambiental

para Material

Particulado Fino
Respirable MP 2,5 (2011)

La opinién del suscrito sobre la nueva norma Mate-
rial Particulado MP2,s, representa la opinién del Depar-
tamento de Salud y Medio Ambiente Regional Santiago,
del Colegio Médico de Chile. Sin embargo, no representa
necesariamente la opinién del Consejo de Desarrollo Sus-
tentable de Chile porque no hemos sido encomendados
para analizar dicha materia.

Los diversos contaminantes del aire, presentes en el mate-
rial particulado respirable MP2,s, el que representa apro-
ximadamente el 50 % del MP1o, causa diversos efectos ad-
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versos sobre la salud, que varfan de acuerdo a cada uno de

sus componentes.

En forma precoz, después de lainhalacién de material par-

ticulado respirable, aumentan las hospitalizaciones por en-
fermedades broncopulmonares y cardio- vasculares, y au-

menta la mortalidad, entre 1y 3 dias después cada dia de

contaminacién bajo andlisis, principalmente por enferme-
dades cardiovasculares, y en segundo lugar broncopulmo-

nares, pero no por otras enfermedades. Esta mortalidad

aumenta en un o,5a un 1% por cada 1o yg/m? de material

particulado MP1o, por encima de la base de 5o pug/m? de

aire (1).

La mortalidad por enfermedades cardiovasculares ha si-

do atribuida a la inhalacién de microcristales de sulfato,

constituyentes del MP2,s, los que causan una contraccién

de arterias de mediano calibre, coronarias entre ellas, ade-

més de un proceso inflamatorio del endotelio vascular,

provocando infartos de miocardio 1 a 3 dfas después de

la exposicién (2).

La inhalacién de hidrocarburos policiclicos aromdticos,

que entre otros componentes contienen benzo(a)pireno,

causa en el corto plazo por el mecanismo del imprinting,

una disminucién de receptores de glucocorticoides en 6r-

ganos relacionados con la inmunidad, lo cual causa una

desregulacién del sistema inmune, lo cual puede serla cau-
sa del aumento de enfermedades respiratorias bajas y del

aumento de crisis asmdticas que se produce después de un

perfodo de contaminacién del aire (3,4). Este es el tnico

caso de imprinting que no se induce en el periodo peri-

natal, sino que también a lo largo de toda la vida.
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La inhalacién crénica de hidrocarburos policiclicos aro-
mdticos determina un aumento de la mortalidad por cdn-
cer broncopulmonar, que en Santiago Centro ha aumen-
tado en casi 3 veces en relacién a zonas con baja contami-
nacidén del aire (5). Otros autores han confirmado la rela-
cién entre contaminacién con material particulado respi-
rable y cincer broncopulmonar (6).

Inhalacién crénica de dioxinas

Las dioxinas son los compuestos carcindégenos mds po-
tentes que se conocen que, ademds de causar el desarrollo
de diversos cdnceres, potencian la accién de otros com-
puestos carcindgenos.

Inhalacién crénica de arseniato o arsenito: Causa desarro-
llo de cancer broncopulmonar, de vejiga urinaria, renal,
vias urinarias, hepdtico y piel. Cdncer pulmonar en San-
tiago Oriente el triple que en zonas sin contaminacién
con arsénico, y pricticamente la mitad de la mortalidad
en Antofagasta.

La exposicion postnatal precoz a diversos componentes
del smog, como metales pesados y dioxinas, presentes en
el material particulado MP2,s, determina alteraciones irre-
versibles en diversos tipos celulares, los que a su vez pre-
disponen a diversas enfermedades y a cambios neurocon-
ductuales y de la personalidad més tarde en la vida. En-
tre ellos, por plomo, infertilidad, abortos, deficiencia in-
telectual, aumento de episodios de conductas antisociales
y delictivas y tendencia a adiccién a drogas de abuso (4),
estas ultimas, lacras de nuestra sociedad que para comba-
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tirlas se han invertido gran cantidad de recursos econé-
micos. La dioxinas causan atraso del desarrollo cognitivo,
feminizacién del sexo masculino, infertilidad, abortos y
dano irreversible a funciones del aparato respiratorio (4).
Un informe reciente de Aphekom (7) enumera todas las
enfermedades causadas por contaminacién del aire, que
aumentan al aumentar la concentracién de MP2,5 sobre
10 pig/m?, promedio anual. Son las siguientes:
A Pulmones:

Inflamacién

Stress oxidativo

Progresion acelerada y exacerbacién de EPOC
(enfermedad pulmonar obstructiva crénica)

Aumento de sintomas pulmonares
Desarrollo de reflejos pulmonares

Reduccién de funcién pulmonar

B Inflamacidn sistémica y stress oxidativo:
Aumento de Proteina C Reactiva
Mediadores pro-inflamatorios

Activacién leucocitaria y plaquetaria

C Corazén
Alteracién de la funcidén auténoma cardfaca
Stress oxidativo

Aumento de la susceptibilidad a alteraciones
del ritmo cardiaco
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Alteracién de la repolarizacién cardfaca

Incremento de la isquemia del miocardio

D Sangre
Alteraciones hemorreoldgicas
Aumento de la coagulabilidad sanguinea
Trombosis periférica
Disminucién de la saturacién de oxigeno
Translocacién del material particulado al flujo

sanguineo

E Sistema vascular

Ateroesclerosis

Progresion acelerada y desestabilizacion de las
placas de ateroma

Disfuncidn endotelial

Vasoconstriccién e hipertensién arterial

F Cerebro

Aumento de isquemia cerebrovascular

Existen ademds otros componentes del MP2,5 cuyos efec-
tos en salud no se han investigado. Son las nanoparticulas
de carbono elemental, que desde el aparato respiratorio
ingresan directamente al torrente circulatorio. Al no co-
nocer sus efectos en salud, seben adoptar las medidas pre-
cautorias necesarias para prevenir posibles dafos. Algu-
nos estudios en nuestro Laboratorio permitieron ver que
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nanoparticulas de carbono elemental, inyectadas intrave-
noso en animales de experimentacién, causan alteracio-
nes en la accién de varias hormonas (estrégenos, gluco-
corticoides) posiblemente porque hacen desaparecer los
receptores hormonales necesarios para que estas hormo-
nas puedan actuar (8).

Basado en lo anterior, es fundamental una regulacién
que disminuya la concentracién de estos contaminantes
del aire que afectan la salud y calidad de vida de nuestros
habitantes, y en especial, deja secuelas irreversibles duran-
te los primeros afios de vida.

La norma existente de material particulado MPro es
de1so ,ug/rn?’, valor promedio de 24 horas, y de 5o ,ug/m3,
promedio anual; el material particulado fino respirable MP2,5
representa en Chile aproximadamente el 50 % del MPro.

El Gobierno de Chile, a través de la Comisién Nacio-
nal de Medio Ambiente CONAMA, ha decretado un pe-
riodo de Consulta Publica para el “Anteproyecto de Nor-
ma Primaria de Calidad Ambiental para Material Parti-
culado Fino Respirable MP 2,5, dentro del periodo del
18 de agosto hasta el 11 de noviembre de 2009. Los valores
limites propuestos por el anteproyecto de norma, para 24
horas y en forma anual, son a partir de los afios 2012, 2022
y 2032, de acuerdo al siguiente cuadro: Los valores limi-
tes propuestos en el Anteproyecto para cumplir a contar
del ano 2032, para 24 horas y para la concentracién anual,
coinciden con aquellos sugeridos por la OMS y adopta-
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Norma PM 2,5 Afo20r2 Afo2022 Afio 2032
Limite concentracién

24 horas (ug/m?) 63 50 25
Limite concentracion
anual (11g/m®) 25 20 10

Cuadro 1: Valores propuestos

dos por los paises de la Comunidad Europea.

El Consejo de Ministros para la Sustentabilidad, en Se-
sién Ordinaria del 6 de noviembre de 2010, ha acordado
aprobar el Proyecto Definitivo de Norma Primaria de Ca-
lidad Ambiental para Material Particulado Fino Respira-
ble MP2,s.

Al suscrito, y al Departamento de Salud Publica y Medio
Ambiente Regional Santiago del Colegio Médico de Chi-
le les parece positivo que la proposicién del Anteproyec-
to de dichos limites para el afo 2022 se adelanten para el
2012 en la norma aprobada, lo cual indudablemente de-
be beneficiar la salud de los habitantes expuestos a con-
taminacién con material particulado respirable, siempre
y cuando se cumpla la norma. Considerando que en la
actual norma MPio (limite de concentracién de 24 h de
150 ug/m3, y que la concentracién de MP2,5 es aproxima-
damente la mitad del MP1o, es decir 75 ug/ms3, la actual
norma MP2,5 de 50 ug/m3 significa una reduccién de un
33 %, que es conveniente para la salud. Lo mismo, la re-
duccién del limite anual se reduce en un 20 %.

No obstante lo anterior, no nos parece correcto que se ha-
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ya omitido lo propuesto en el Anteproyecto de Noviem-
bre de 2009 para el afio 2032, alcanzar la norma propues-
ta por la OMS y adoptada por la Comunidad Europea (el
50 % de la norma PMa,s actual), lo que debiera planificar-
se para el 2022 (o antes de dicha fecha, de acuerdo al cam-
bio de calendarizacién) para facilitar una planificacién fu-
tura para el desarrollo a realizar por el sector empresarial y
evitar improvisaciones, de tal manera de permitirles ajus-
tarse con tiempo a los nuevos requerimientos para pla-
nificarlos y adoptar las nuevas tecnologfas, asumiendo el
principio de la gradualidad.

La CONAMA, en el “Anteproyecto de Norma Prima-

Norma 50 % Dec.2,5  Rec. OMS Europea
24h 150 pg/m3  7s5ug/m3  soug/m3 25 ug/ms3 25 ug/m:
Anual soug/m3 25ug/m3 20ug/m3 10pug/m3 10 pug/m:

Cuadro 2: Valores propuestos MP 10

ria de Calidad Ambiental para Material Particulado Fino
Respirable MP 2,57, ha propuesto los siguientes niveles
que determinardn situaciones de emergencia ambiental
para el PM 2,5 (rangos de concentraciones de 24 h) pro-
puestos son los siguientes: La critica sobre la proposicién
en el Anteproyecto de Norma, de los niveles que determi-
nan las situaciones de alerta, preemergencia y emergencia
fue recientemente publicada en Cuadernos Médico So-
ciales (9). En la actual norma, dichos niveles propuestos a
contar del afio 2012 son mejores que aquellos propuestos
en el Anteproyecto para el afio 2022.
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Nivel 2012 2022 2032

1. Alerta 97-131 88-124  69-112
2. Preemergencia  132-199  125-199 113199
3. Emergencia 2000> 200> 200>

Cuadro 3: Concentracién 24 h PM 2,5 (ug/m3N)

Sin embargo, si se considera que los niveles de MP2,5 son
aproximadamente el 50 % de los niveles de MP1o en aire
urbano de Chile (al igual que dreas urbanas de otros pai-
ses en desarrollo), y si la comparamos con el 50 % de los
niveles que determinan las situaciones de preemergencia
y emergencia por MP1o, se observa claramente que los ni-
veles a los cuales se decretarian dichas situaciones con la
actual norma MPz2,5 similares que con la norma vigente
para MPio.

Como consecuencia de los niveles para adoptar medidas

Nivel Concentracién 50 % de norma  Debe ser
MPz2,5(ug/m3)  MPio actual
24 horas
Alerta 80-109 95,7 hg/m3 65 ug/m
Preemergencia  110-169 120 pg/m3 80 ug/m3
Emergencia 170 § superior 165 pg/m3 110 ug/m3

Cuadro 4: Situaciones emergencia ambiental Norma
MP2,5 Chile 2012
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de preemergencia y emergencia en las normas propues-
tas, que son en la prictica similares a las normas actuales,
no se van a hacer esfuerzos para cumplir la norma por-
que las medidas no afectardn a quienes contaminan, ya
que no tendrdn la necesidad de emitir menos para evitar
las medidas de preemergencia o emergencia que los afec-
tan, cuando se sobrepasen de sus niveles. En consecuen-
cia, quienes contaminan no tendrdn incentivos para dis-
minuir sus emisiones.

Con la nueva norma MP2,5 tendremos una norma me-
jor pero que no se va a cumplir y las medidas se tomarin
bajo niveles similares a los actuales, lo cual no mejorard la
salud de los habitantes expuestos ni modificard la morta-
lidad por enfermedades causadas por la contaminacidn.
Con ello, tendremos una norma que para fines practicos
es la misma que la actual.

Si consideramos que los niveles que determinan la si-
tuaciones de alerta, preemergencia y emergencia por MP1o
se decretan con una excedencia de un 30 %. 60 % y 120 %
delanorma, considerando que en especial el nivel de emer-
gencia fue decidido en base al grave dafio que se produce
sobre la salud, para la norma MP2,s los niveles que deter-
minan estas situaciones debieran decretarse con las mis-
mas excedencias, es decir, la alerta con 65 ,ug/m3 (en vez
de 88 pg/m?), la de preemergencia con 80 ug/m3 (en vez
de 110 pug/m?), y la de emergencia con 1o pg/m?* (en vez
de 170 pug/m?).
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Por tltimo, de acuerdo al informe reciente de Aphe-
kom (7), el impacto de reduccién de nivel anual de MP2,s
a10 pg/m? en 25 ciudades europeas, que totalizan 39 mi-
llones de habitantes, agregaria 22 meses adicionales de ex-
pectativas de vida a la poblacién de habitantes con 30 o
mds afios de edad.

En resumen, la norma MP2,5 decretada duplicala pro-
posicién dela OMS y la norma adoptada por los paises eu-
ropeos; las medidas de preemergencia y emergencia con la
nueva norma MP2,5 se decretardn con niveles similares a
los que se decretan actualmente, manteniendo la actual
calidad del aire en vez de mejorarla.

Se dird que la norma mejora la calidad del aire, pero
en Chile las normas suelen no cumplirse. Si se toman las
medidas més estrictas, las empresas se verdn obligadas a
innovar para no tener que paralizar o ser multadas y eso
favorecerfa un mejor cumplimiento de las normas. Si se
toman en consideracion nuestras proposiciones para pro-
gramar, aunque sea en un plazo més extendido, llegar a las
normas propuestas por la OMS tal como ha sido inicial-
mente propuesto en el anteproyecto del 2009, y los nive-
les para las emergencias propuestas por nosotros, estarfa-
mos asegurando mejores niveles de salud y calidad de vida
para las futuras generaciones, que se merecen simplemen-
te por residir en nuestro pafs, y aumentar en forma muy
considerable, probablemente en mis de dos afios, sus ex-
pectativas de vida.
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Analizando solamente el aspecto econémico, los cos-
tos necesarios para implementar las tecnologl’as necesarias
para disminuir las emisiones y cumplir con las normas son
mucho menores de lo que el pais ahorrarfa en costos de
salud, adem4s de salvar numerosas vidas.
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Exposiciéon Prenatal a
Drogas de Abuso.
Efectos Diferidos e
Imprinting
(Desprogramacion
Celular) 2009

Introduccién

El uso y la dependencia a diversas drogas de abuso ili-
citas constituyen un grave problema de salud y un pro-
blema social en todo el mundo. La Oficina de Drogas y
Crimen de las Naciones Unidas (ODCNU, o su sigla en
inglés UNODC) informa que en el mundo existen 25 mi-
llones de consumidores-problema de drogas de abuso (ca-
tegorfa de consumidor-problema referida tanto a los adic-
tos como a los no-adictos) de los cuales 10,6 son consu-
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midores - problema de opidceos y 11,1 millones, de heroi-
na (1). También constituye un grave problema de salud el
consumo de drogas de abuso legalmente autorizadas, ta-
les como el alcohol en exceso y el tabaco.

Son bien conocidoslos efectos de la exposicién aguda,
y de la exposicidn crénica, a las drogas de abuso durante
la vida adolescente o adulta. Cada una de ellas causa di-
versos efectos adversos en érganos y tejidos, a los cuales
afecta alterando en forma reversible o bien irreversible su
morfologl’a macroscépica o microscdpica, sus caracteristi-
cas bioquimicas y sus funciones, lo cual puede determinar
el desarrollo de diversas patologias ademds de manifestar
su efecto en periodos posteriores al consumo de drogas
(efectos diferidos, como por ejemplo el desarrollo de cin-
cer).

Menos conocidos son los efectos de las drogas de abu-
so en la mujer embarazada. Ademids de su efecto en la mu-
jer misma, éstas también afectan la placenta (2), érgano
que relaciona ala madre con el feto, lo cual con mucha fre-
cuencia es causa de alteraciones en el crecimiento y desa-
rrollo fetal y de numerosas enfermedades que se manifies-
tan con posterioridad. Estos compuestos también pue-
den afectar en forma directa al embrién durante el perio-
do de formacién de los érganos, causando malformacio-
nes fetales; o mds tarde, durante el desarrollo fetal tardio,
afectando funciones delos érganos fetales, lo que en algu-
nos casos puede causar la muerte fetal. No obstante, muy
poco se conoce de los efectos diferidos a la exposicion fe-
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tal tardia o postnatal temprana a drogas de abuso, los que
se producen por el mecanismo del imprinting o despro-
gramacion celular (vide infra).

Es bien conocido que la exposicion prenatal, perina-
tal o infantil temprana a niveles anormales de hormonas
o compuestos con accién hormonal (3-6), a diversos com-
puestos de uso farmacéutico (7, 8), a contaminantes am-
bientales (9, 10), 0 a niveles inusualmente altos de algunos
componentes naturales de los alimentos (7, 10), modifica
en forma irreversible el programa de estas células para la
expresion o calidad de receptores hormonales que regulan
sus funciones. Para que este efecto se produzca, la exposi-
cién a estos agentes debe ocurrir durante periodos criticos
dela diferenciacién de los diversos tipos celulares, y el me-
canismo involucrado se ha denominado imprinting (4, 6)
o desprogramacién celular. Este proceso involucra altera-
ciones en los niveles o calidad de los receptores hormona-
les mencionados, lo que a su vez favorece el desarrollo de
diversas patologfas m4s tarde en la vida (7-10).

Existen autores que consideran al proceso de imprin-
ting o desprogramacion celular como unainteraccién epi-
genética, es decir a una modificacién del genoma bajo el
efecto de factores ambientales internos o externos. No obs-
tante, en este proceso no se afecta el genoma al menosdela
linea germinal, conclusién ala cual se puedellegar porque
si desaparece el efecto del inductor del imprinting duran-
te el periodo perinatal de la siguiente generacién, en ésta
no se van a manifestar mds tarde en la vida los efectos o
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secuelas que en sus padres ha ocasionado el imprinting
(3-10). En efecto, las diversas células del organismo, en la
medida de su diferenciacién se van programando en for-
ma relativamente irreversible para llegar a ser los tipos ce-
lulares que estin destinados ser, y con esa diferenciacién
estdn perdiendo sus potencialidades para diferenciarse a
otros tipos celulares. En las tltimas etapas de la diferen-
ciacién o programacion celular, las células ya diferencia-
das en otros aspectos se programan para tener la cantidad
y calidad de los receptores de hormonas (o neurotransmi-
sores) que va a regular sus funciones y van a permitir su
adaptacion homeostitica a las situaciones mds extremas,
durante todala vida, Cuando las células de un determina-
do tipo estdn bajo el efecto de sustancias propias o extra-
fias a concentraciones no habituales en ese periodo sensi-
ble de su o sus ultimas programaciones, llamados “perio-
dos ventana”, la célula queda programada para tener una
cantidad o calidad diferente de los receptores hormonales
que se estaban programando para toda la vida, lo que se
traduce en alteraciones funcionales, falta de respuesta ho-
meostdtica a situaciones extremas, lo cual genera el desa-
rrollo de enfermedades mis tarde en la vida. Por este moti-
vo, los autores prefieren denominar al zmprinting en idio-
ma espafiol “desprogramacion celular” o “alteraciones de
la diferenciacién o programacién celular”.

El presente trabajo tiene por intencidn revisar la infor-
macion existente que demuestra que las drogas de abuso,
que ingresan al organismo fetal via transplacentaria, o al
organismo neonatal a través de la leche materna, también
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activan el mecanismo del imprinting en diversos drganos
y tejidos fetales o neonatales, y que son responsables del
desarrollo de diversas patologfas en forma diferida en per-
sonas expuestas a estas drogas durante la vida fetal o post-
natal temprana. Ademds, tiene por intencion revisar la in-
formacién existente sobre agentes externos que predispo-
nen a conductas adictivas, lo que puede permitir diver-
sificar los mecanismos de prevencién del abuso de estas

drogas.

EFECTOS BIOLOGICOS

Efecto de exposicion a drogas de abuso ilicitas (ilega-
les)

Existen antecedentes que demuestran que la exposi-
cién prenatal o perinatal a opidceos (morfina, acetil meta-
dol, heroina y otros compuestos), cocaina, ketamina, to-
lueno, cannabinoides y derivados de la anfetamina duran-
te el periodo fetal tardio, perinatal o postnatal temprano
causan efectos diferidos adversos que persisten de por vi-

da.

Opidceos

La exposicién prenatal a morfina, principio activo de
Papaver somniferum, determina efectos diferidos que per-
sisten de por vida. En la rata, afecta el metabolismo de no-
radrenalina y dopamina en varias regiones del sistema ner-
vioso central (11, 12). También en ratas, la exposicion pre-
natal a acetil metadol (agonista opidceo de accién prolon-
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gada) afecta durante la edad adulta la capacidad de apren-
dizaje (prueba de rendimiento en laberinto) y causa cam-
bios bioquimicos en el sistema nervioso central (dismi-
nucién importante de la proteina precursora del factor
neurotréfico derivado del cerebro, BDNF) (13). La expo-
sicién fetal a heroina (diacetilmorfina), causa una altera-
cién persistente de la funcién colinérgica sindptica (inclu-
yendo transportadores colinérgicos) y afecta numerosas
conductas relacionadas (entre ellas, disminuye la capaci-
dad de aprendizaje para la prueba de rendimiento en la-
berinto) (14, 15). Las terminaciones colinérgicas presindp-
ticas se vuelven hiperactivas en animales expuestos prena-
talmente a heroina, con un aumento de liberacién de ace-
tilcolina y de sitios transportadores de acetilcolina, pero
esta hiperactividad que debiera normalmente evocar una
desensibilizacién postsindptica, en animales expuestos se
acompana de hiperactividad postsindptica, lo que sugiere
una incapacidad de las neuronas presindpticas para evo-
car sefiales celulares postsindpticas (15).

En el ser humano, deja secuelas irreversibles en la esfera de
la atencién (16). Se ha demostrado también que la expo-
sicién prenatal a opidceos afecta la transmisién neuronal;
en mediciones de la respuesta cerebral a estimulo auditivo
se han detectado incrementos en los tiempos de latencia
en nifios expuestos prenatalmente (17).

Cocaina

En animales de experimentacién, la exposicién prena-
tal a esta sustancia de abuso obtenida de la especie vegetal
Erythroxylon coca determina una reduccién persistente de
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la liberacién de dopamina de la regién mesocortical (18),
inhibe la transduccién de sefiales del sistema receptor de
dopamina Di (produciendo un desacoplamiento de estos
receptores y las proteinas asociadas Gs, que se manifies-
ta entre el dfa gestacional 22 hasta el dfa postnatal 100),
pero no afecta el del sistema receptor de dopamina D2
(19). Lo anterior causa los cambios morfoldgicos asocia-
dos a exposicion prenatal a cocaina en el conejo (19) y se
traduce en una disfuncién conductual persistente induci-
da por exposicién prenatal a cocaina (20), y una disminu-
cién selectiva de la sensibilidad a cocaina para algunas de
las respuestas a la droga durante la edad adulta pero no las
demds (21). La exposicién prenatal a cocaina también de-
termina alteraciones persistentes de la liberacion de nore-
pinefrina desde las terminaciones nerviosas adrenérgicas
cardiacas (22), y programa la contractibilidad vascular de
ratas macho adultas, a través de cambios en la sensibilidad
de los miofilamentos a Ca+2 regulada por la NO sintasa
endotelial en arteriolas y metaarteriolas, lo cual significa
un incremento del riesgo para desarrollar hipertension ar-
terial (23).

Para el ser humano, se ha reportado que la exposicién
maternal a cocaina durante el embarazo estaba asociada
aun detrimento de la atencidn selectiva (24). Un estudio
que se ha extendido hasta los 10,5 afios de edad, ha demos-
trado que la exposicién prenatal a cocaina afecta mayor-
mente a los hijos de sexo masculino y no a las nifias; en
los varones se ha detectado un aumento de riesgo en las
conductas de preadolescentes, aumento de su agresividad
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y de la frecuencia de consumo de drogas de abuso, y una
tendencia a ignorar medidas preventivas contra diversos
peligros, lo cual se ha propuesto que se debe a una dis-
minucién del control inhibitorio de conductas de riesgo,
de la regulacién emocional, y de conductas antisociales,
y a un aumento de la agresividad (25). Los autores de di-
cho estudio interpretan estas diferencias de género a que
los fetos de sexo masculino serfan mds vulnerables a diver-
sos insultos, incluyendo los teratégenos, por lo cual serfan
mds susceptibles al impacto de la cocaina en el desarrollo
del sistema nervioso central a través de vias relacionadas
con la regulacién emocional y con el control inhibitorio
(25)-

Considerando la diferencia de género para conductas de
riesgo en preadolescentes no expuestos prenatalmente (los
varones tienen mds conductas de riesgo que las nifias) (25),
es posible considerar que el gran aumento de conductas
de riesgo causado en varones pero no en nifias por exposi-
cién prenatal a cocaina tenga relacién con diferencias hor-
monales, por ejemplo, testosterona, y al efecto que la ex-
posicién perinatal a las mismas hormonas determine en
la sexualidad y otras conductas que muestren diferencias
de género (7).

Ketamina

Este firmaco es un medicamento anestésico utilizado
en medicina veterinaria. En diversos paises se ha usado es-
pecialmente por la juventud como droga de abuso (“K es-
pecial”). También ha sido utilizada por personas antiso-
ciales para anestesiar a las victimas con propdsitos delic-
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tivos. La ketamina causa neurodegeneracién apoptdtica
en el cerebro en desarrollo, mediante la inhibicién com-
petitiva del receptor de glutamato N- metil-D-aspartato
(NMDA) o activacion del receptor GABA-A (26), expli-
cando la reduccidén en la masa cerebral y las alteraciones
neuroconductuales que produce la exposicién prenatal a
dicho compuesto.

Tolueno

Se encuentra presente en varios pegamentos y desgra-
santes, y es el solvente orgdnico més frecuentemente usa-
do como inhalante para drogarse. Causa efectos persisten-
tes en los hijos de madres que han abusado de este com-
puesto durante su embarazo, y puede causar efectos simi-
lares en mujeres expuestas laboralmente durante su em-
barazo.

En ratas, la exposicidn a altas concentraciones de to-
lueno puede causar inhibicién del crecimiento corporal,
malformaciones fetales e inhibir el desarrollo neurocon-
ductual (27), y ala vez, aumentar la mortalidad delas crias
con anterioridad al destete (28). En el cerebro, se ha de-
mostrado que la exposicién prenatal a tolueno induce cam-
bios persistentes en el estado oxidativo (aumenta intensi-
dad del stress oxidativo cuando el tejido cerebral estd so-
metido a varios agentes tdxicos) y en el estado funcional
delas membranas (29). También afecta varias pruebas con-
ductuales (30, 31), y dafia funciones cognitivas; este ulti-
mo efecto al parecer es de mayor severidad en hembras
(32). Estos hallazgos estin de acuerdo con una disminu-
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cién de la mielinizacién en la region cerebral frontal, des-
crita en ratas prepuberes expuestas prenatalmente a to-
lueno (33).

Para el ser humano, se ha descrito una relacién entre
la exposicién laboral a tolueno y el aumento de abortos
espontineos y malformaciones fetales (34). Estos autores
describen como consecuencia del abuso de inhalacién de
solventes orgdnicos durante el embarazo: bajo peso al na-
cer, y frecuencia de anormalidades craneofaciales. En los
pocos estudios de seguimiento publicados, se describe en
estos nifios retardo del crecimiento y desarrollo, y déficit
residuales en las habilidades cognitivas, motoras, y de len-

guaje (34)-

Arai et al. (35) ha descrito dos casos de sindrome de
deficiencia motora e intelectual, en nifios nacidos de ma-
dres que han inhalado solventes orgdnicos durante el em-
barazo. Ellos presentaron microcefalia, pardlisis cerebral,
retardo mental, crisis convulsivas, retardo importante del
crecimiento, y anormalidades craneofaciales menores. Uno
de estos pacientes ha fallecido y la autopsia demostré atro-
fia cerebral marcada y destruccion bilateral de los 16bulos
temporales y aumento de tamafio de los ventriculos cere-
brales. Otros autores han descrito microcefalia, varias al-
teraciones morfolégicas faciales, y retardo del desarrollo
en nifos nacidos de madres que han abusado del tolueno

(36,37).
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Tetrahidrocannabinol

Laexposicion prenatal a delta 9-tetrahidrocannabinol,
el agente activo de Cannabis sativa, causa en animales de
experimentacién cambios bioquimicos y funcionales en
el sistema nervioso central, que persisten de por vida. En-
tre estos efectos, se han descrito alteraciones en la expre-
sién de tirosin hidroxilasa cerebral (38), alteraciones en el
eje hipdfisis-adreno-cortical, (39), y diversos cambios neu-
roconductuales (39, 40), entre ellos, inhibicién de la con-
ducta de juego durante la adolescencia de las crias e in-
cremento de reacciones angustiosas durante la edad adul-
ta (41); ademds se ha descrito una alteracién persistente
del sistema endocannabinoide en dreas cerebrales relacio-
nadas con la memoria de aprendizaje, actividad motora y
conducta emocional (42). También se ha descrito que fa-
voreceria la adiccidn a heroina durante la edad adulta al
disminuir temporalmente la expresién de RNA mensaje-
ro para preproencefalina en el ntcleo accumbens durante
el desarrollo precoz del SNC pero elevarlo en forma per-
sistente durante la edad adulta (43). La preproencefalina
mesolimbica juega un papel importante en la conducta
de bisqueda o dependencia de heroina en sistemas me-
solimbicos relevantes para la sensacién de motivacién y
recompensa causados por la droga y para la respuesta al
stress.

En el ser humano, la exposicién prenatal a cannabi-
noides causa alteraciones neuroconductuales persistentes
hasta la edad juvenil y adulta. Entre estas, déficit atencio-
nal (24), inhibicién de algunas dreas del desarrollo inte-
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lectual durante la edad escolar (44), impulsividad, déficit
en el aprendizaje y la memoria (45), y un aumento de sin-
tomas depresivos (46).

Anfetamina y sus derivados

En animales de laboratorio, la exposicién i utero a
psicoestimulantes causa alteraciones neuroconductuales
en las crias. La exposicién prenatal a anfetamina determi-
né en la descendencia alteraciones conductuales y cam-
bios en su reactividad a un nuevo estimulo con anfeta-
mina (47). La exposicién prenatal a 3,4-metilen-dioxy-N-
metanfetamina (MDMA) determino, en crias durante la
edad juvenil y adulta, un aumento en la densidad de fi-
bras dopaminérgicas en la corteza prefrontal, striatum y
nucleus accumbens, lo cual puede explicar las diversas al-
teraciones neuroconductuales causados por la exposicion
in utero (48). La exposicién prenatal a MDMA determi-
na un aumento de corticosterona y una disminucién de
la serotonina cerebral, esta disminucién desaparece con el
desarrollo y luego vuelve aparecer durante la edad adulta.
La exposicién neonatal a MDMA aumenta la sensibili-
dad del receptor de serotonina A, lo cual parece explicar
los déficit en el aprendizaje y en la memoria que se obser-

van (49).
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Efecto de exposicion a drogas de abuso legales
Tabaquismo - nicotina

En el presente trabajo no se analizan nicotina ni el ta-
baquismo, por haber sido tratado in extenso en una publi-
cacién previa de Cuadernos Médico Sociales (Chile) (s0).

Etanol

Se han sugerido diversas hipdtesis que explican los efec-
tos diferidos de la exposicién prenatal a etanol. Se ha pro-
puesto que el etanol causa dano neuroldgico al interac-
tuar con reguladores moleculares del desarrollo encefdli-
co (molécula de adhesién celular Lz, alcohol deshidroge-
naday catalasa), interfiriendo con el desarrollo temprano
de neuronas serotonérgicas y alterando su funcién regula-
toria sobre otras estructuras cerebrales, interfiriendo con
factores tréficos que regulan la neurogénesis y la sobre-
vivencia celular, o induciendo exceso de muerte celular a
través de la via del stress oxidativo o de la activacién de las
proteasas caspasa-3 (sr). Otros autores propusieron alte-
raciones en varias enzimas, entre ellas, la carboxipeptidasa
H, que alterd la velocidad del procesamiento proteolitico
de precursores de neuropéptidos (52).

Se ha visto ademds que la exposicién de madres ges-
tantes a etanol altera sus niveles hormonales, los que atra-
viesan la placenta y pueden afectar al feto. Por ejemplo,
la exposicién de animales de laboratorio durante su pre-
fiez a etanol causa un aumento de sus niveles de estradiol
(53), hormonas tiroideas (54) y glucocorticoides (ss), los
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que, a través del mecanismo del imprinting, determinan
cambios en el feto que persisten de por vida y pueden ser
el factor etiolégico de diversas enfermedades que se desa-
rrollen més tarde en la vida (7).

En la rata, la exposicion prenatal a etanol causa diver-
sas alteraciones morfoldgicas en el sistema nervioso cen-
tral, y produce cambios permanentes en receptores ben-
zodiazepinicos cerebrales (56), serotonérgicos sHD1 (57),
y GABA(A) (58), cambios en niveles de encefalinas (s59).
En el ratén, aumenta la sensibilidad de los receptores de
dopamina D, pero no de los receptores D2 ni D3 (60).
Existe literatura muy extensa sobre efectos diferidos de
exposicion prenatal a etanol en astrocitos y en dendritas
neuronales, y una reduccién del receptor de glutamato
GluRs en el girus dentado de animales adultos, lo que su-
giere que el terminal presindptico es un lugar en donde
la exposicion prenatal a etanol causa una reduccién de la
expresion de sus receptores, de su funcidn, determinan-
do un déficit de la plasticidad sindptica en el hipocampo
y déficit conductual (61).

En el ser humano, la exposicién prenatal a etanol cau-
sa dafio cognitivo (62), déficit atencional (63) y una dis-
minucién importante del coeficiente intelectual, esta l-
tima cuando la ingesta alcohdlica de las madres durante el
periodo gestacional es moderada o excesiva (64). El cere-
belo es particularmente vulnerable a exposicién prenatal
a alcohol y sus manifestaciones pueden ser similares a la
dislexia, causando un déficit en la capacidad de aprendi-
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zaje (65).

La exposicion prenatal a etanol causa en la especie hu-
mana una depresién inmune (66), que ha sido explica-
da por una reprogramacién del eje hipotdlamo. hipéfisis-
adrenal, con un aumento de niveles de glucocorticoides
de porvida, lo cual a su vez afectan el sistema inmune, mo-
difican numerosas respuestas fisiolégicas y conductuales,
y favorecen el desarrollo de diversas patologfas mds tarde
en la vida (67). Se producen cambios persistentes en las
hormonas que regulan los procesos inmunoldgicos, prin-
cipalmente los glucocorticoides, lo que parece favorecer el
desarrollo de enfermedades de hipersensibilidad; asi, por
ejemplo, una mayor incidencia de enfermedad t6pica cu-
tinea fue demostrada en hijos de madres bebedoras du-
rante su embarazo (68).

La exposicién prenatal a etanol determina en anima-
les de laboratorio efectos reproductivos. Se han descrito
alteraciones en la regulacién de la sintesis de testostero-
na, una disminucidn en el tamafio testicular durante la
edad adulta, alteraciones morfolégicas en conductos se-
miniferos e inhibicién de la espermatogénesis, con la con-
siguiente depresion de la fertilidad masculina (69). Los
niveles de estradiol que aumentan durante la prefiez por
la exposicion a etanol, pueden generar alteraciones en las
crias, y se ha demostrado que durante la edad adulta las
hembras prenatalmente expuestas desarrollan una mayor
cantidad de tumores mamarios post exposicion a 7,12- di-
metilbenz [a] antraceno, y que las células de los conductos
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glandulares mamarios contienen una mayor expresién de
receptores estrogénicos alfa (s3), lo cual nuevamente su-
giere una mayor predisposicién para desarrollar tumores
mamarios.

También se ha demostrado que ratas expuestas a eta-
nol durante su vida intrauterina o durante la lactancia,
desarrollan resistencia a la insulina durante la edad adulta

(70).

Efecto de exposicién prenatal a compuestos quimi-
cos que favorecen conductas adictivas mdis tarde en
la vida

Existen numerosos estudios que demuestran que la
exposicién prenatal o infantil temprana a diversos agen-
tes quimicos, entre ellos varios contaminantes ambienta-
les, facilitan la adiccién a drogas de abuso mds tarde en la
vida. Este efecto también se ha demostrado para la expo-
sicién prenatal a varias drogas de abuso, lo cual puede ser
una de las causas que explican la mayor incidencia de dro-
gadiccién en hijas de madres que han utilizado las mismos
u otras drogas de abuso, licitas y no licitas.

Enanimales de experimentacion se ha demostrado que
la exposicién prenatal a plomo aumenta la afinidad por
receptores 0- (71) y - (72) opidceos, pero no los recep-
tores k-opidceos cerebrales (72). También se ha demos-
trado que el aumento de dopamina y de dcido L-indol-
acético, que ocurre después de un estimulo con anfeta-
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mina, es mucho m4s intenso en ratas expuestas prenatal-
mente y neonatalmente a plomo que en controles no ex-
puestas (73). El reporte de los efectos de la exposicién pre-
natal a plomo sobre los receptores d-opidceos y sobre la
respuesta a anfetamina, en animales de experimentacidn,
y considerando la posibilidad que efectos similares ocu-
rran en el ser humano, nos hizo proponer en 1992 1a hipé-
tesis que la exposicién prenatal o neonatal a plomo pue-
da explicar el aumento de incidencia de adiccién a drogas
de abuso opidceas y estimulantes en ambientes contami-
nados con plomo (7). Esta hipétesis fue apoyada por un
estudio posterior de Kitchen y Kelly (74) en ratas adultas
prenatalmente expuestas a plomo, a las cuales se les ad-
ministré morfina en implantes subcutdneos y luego se les
indujo el sindrome de privacién con naloxona. Se demos-
tré que el sindrome de privacién presentd grandes dife-
rencias entre las ratas expuestas a plomo y ratas controles,
y que los niveles de corticosterona se elevaron significati-
vamente mds en las ratas expuestas a plomo. Los autores
también consideran que estos resultados relacionan la ex-
posicién prenatal a plomo con la adiccién a opidceos (74).

El malatién es un plaguicida érganofosforado actual-
mente usado en Chile en actividades agricolas, y en oca-
siones fue usado para fumigar centros urbanos (Arica, San-
tiago, Maipt1) con fines de controlar y exterminar las mos-
cas de la fruta de importancia econémica (Dzptera: Teph-
ritidae). En este contexto, Ivashin y cols (75) reportd que
la exposicidn prenatal a malatién, en la rata, causa cam-
bios persistentes en la actividad de colinesterasa, y facilita
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la adiccién a etanol durante la edad adulta.

El bisfenol-A es un contaminante ambiental amplia-
mente difundido y conocido por sus toxicidad en anima-
les de experimentacion y propiedades carcinogénicas y dis-
ruptores endocrinas que interactda con receptores de es-
trégeno. Suzuki y cols (76) demostraron que la exposi-
cién prenatal o neonatal a bisfenol-A en ratones potencia
la sensacién de gratificacién inducida por metanfetami-
na, respuesta dependiente de receptor de dopamina Dr,
y potencia la sensibilizacién a los efectos de anfetamina,
lo cual estd relacionado con la dependencia sicoldgica a
sicoestimulantes (76) a través de la potenciacién del sis-
tema dopaminérgico central que resulta en una sensibili-
zacién del efecto de recompensa a drogas de abuso (77).
Posteriormente, Narita y cols. (78) describen que la ex-
posicién prenatal y neonatal a dosis bajas de bisfenol-A
incrementa el efecto gratificante a morfina y potencia la
neurotransmision dependiente de receptor de dopamina,
aumentando su potencia para activar la proteina G en la
corteza limbica, la que desempefia un papel importante
en el efecto gratificante a drogas de abuso.

La exposicidn prenatal o neonatal a drogas de abuso
también causa cambios que facilitan la adiccién a las mis-
mas u otras drogas de abuso. En ratas prenatalmente ex-
puestas a morfina o naloxona, y durante su edad adulta
implantadas con pellets de morfina, el sindrome de priva-
cién inducido con naloxona fue mis intenso que en ratas
controles no expuestas prenatalmente (79). Este hallazgo
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puede relacionarse con la hipdtesis de la dependencia a
la droga causada por la unién de morfina al receptor de
NMDA; en consecuencia la intensificacién de la depen-
dencia a morfina se debe a una potenciacién persistente
de la retroalimentacion y/o hipersensibildiad asociada a
la unién al receptor NMDA.

De manera similar, en ratas, la exposicién prenatal o
neonatal a etanol demostré que animales expuestos que-
daron mds sensibilizadas a etanol, cocaina y d-anfetamina
durante la edad adulta, y que la sensibilizacién a dosis re-
petidas de cocaina era también incrementada por efecto
de la exposicién prenatal a etanol. La alteracién de las res-
puestas han sido relacionadas a una disminucién del trans-
portador de dopamina en el striatum y a una disminu-
cién de unidn al receptor NMDA en el hipocampo (80).
También se ha descrito que la exposicién prenatal a 9-
tetrahidrocannabinol (THC), que produce una disrup-
cién del funcionamiento del sistema endoopioide duran-
te la edad adulta (81), favoreceria la adiccién a heroina du-
rante la edad adulta al disminuir temporalmente la ex-
presién de RNA mensajero para preproencefalina en el
nucleo accumbens durante el desarrollo precoz del SNC
pero elevarlo en forma persistente durante la edad adul-
ta (43). La preproencefalina mesolimbica juega un papel
importante en la conducta de busqueda o dependencia de
heroina en sistemas mesolimbicos relevantes para la sen-
sacién de motivacién y recompensa causados por la droga
y para la respuesta al szress.
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Para el ser humano, también se ha descrito un aumen-
to de frecuencia de adiccién a drogas de abuso en hijos
de madres adictas que abusaron de dichas substancias du-
rante el embarazo. Atn cuando existe abundante eviden-
cia de este efecto en animales de laboratorio, la sola infor-
macién de incidencia de drogadiccion en dichas madres
y sus hijos no es suficiente para aseverar que dicho efecto
es real porque pueden co-existir numerosas otras causas,
familiares, sociales, culturales y ambientales que pueden
explicar esta asociacion.

Conclusiones

Ademds de los problemas en salud causados en for-
ma directa por el uso de drogas de abuso, su adiccidn,
sus efectos en la vida familiar, en la vida educacional o la-
boral y sus efectos en salud, estin los efectos diferidos e
irreversibles que se produce por exposicién fetal o neo-
natal, a través del consumo por sus madres durante su
embarazo o lactancia. Estos efectos se producen por vias
del smprinting, o desprogramacion celular, y pueden sig-
nificar el desarrollo de diversas enfermedades mds tarde
en la vida, ademds de cambios neuroconductuales y cog-
nitivos que perjudiquen gravemente las perspectivas de
desarrollo personal y futura calidad de vida de los indi-
viduos expuestos prenatalmente o neonatalmente. Entre
estos efectos, estd la mayor predisposicién de las personas
expuestas a desarrollar adicciones, a las mismas drogas a
las cuales fueron expuestos prenatalmente o a otras dife-
rentes, durante su adolescencia o adultez, lo cual puede
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tender a perpetuar el problema en la sociedad. Por eso,
para cautelar la salud de las futuras generaciones, es de
fundamental importancia establecer politicas inteligentes
destinadas a disminuir el acceso y/o el uso de estas drogas,
incluyendo aquellas que muchos consideran “suaves”, pe-
ro que pueden ser el inicio de adicciones a drogas mds du-
ras, o a adicciones de los hijos expuestos prenatalmente.

Es claro que existen factores socioculturales que con-
tribuyen a aumentar la prevalencia de adiccién a drogas
de abuso en hijos de madres adictas, y que pueden tam-
bién incidir en el desarrollo de otras enfermedades de la
mente o alteraciones de la conductua. No obstante, las
evidencias obtenidas en animales de laboratorio en los cua-
les se ha demostrado claramente la generacién de cam-
bios bioquimicos y funcionales irreversibles por exposi-
cién a drogas de abuso, y que son el sustento bioldgico
de las alteraciones neuroconductuales detectadas en los
mismos, sugieren la existencia de un proceso similar en el
ser humano. Numerosos estudios epidemiolégicos, que
han descartado el efecto de diversos factores confunden-
tes, confirman esta posibilidad. Entre los efectos diferi-
dos mds importantes de la exposicién prenatal humana
a drogas de abuso demostradas para el ser humano, ade-
mds de favorecer el desarrollo de adicciones, estdn la muer-
te subita (tabaquismo materno), infertilidad (etanol), dis-
minucién de la capacidad de atencién (opidceos, cocai-
na, cannabinoides, etanol, tabaquismo materno), agresi-
vidad (cocaina, tabaquismo materno), conductas de ries-
go (cocaina), desarrollo de conductas antisociales (cocai-
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na, tabaquismo materno), deficiencia intelectual (ketami-
na, tolueno, anfetamina, etanol, tabaquismo materno), de-
ficiencia motora (tolueno), dislexia (etanol), otras altera-
ciones neuroconductuales (opidceos, cannabinoides, eta-
nol), malformaciones congénitas (tolueno), abortos (to-
lueno), deficienciainmunoldgica (etanol, tabaquismo ma-
terno), sindrome de muerte subita (tabaquismo materno)
y obesidad infantil (tabaquismo materno) (para una re-
visién detallada, ver referencia 82). Lo anterior sugiere la
importancia de tomar estos hallazgos con la debida con-
sideracién en la confeccién de politicas de salud publica
y en aquellas de prevencién de adiccidon a drogas de abuso.

La evidencia presentada, y cada dia mds numerosa,
demuestra que la exposicién prenatal o neonatal a varios
contaminantes ambientales también produce alteraciones
bioquimicas en el sistema nervioso central, a través de las
cuales aumenta la propensién a desarrollar adicciones a
drogas de abuso, tanto ilicitas como licitas. En consecuen-
cia, los autores del presente articulo recomiendan a las au-
toridades de los diversos paises, incluyendo Chile, tener
una mayor preocupacion para limitar la exposicién a és-
tos agentes. Aun cuando se argumenta que la desconta-
minacién presenta un gran costo econdémico, es impor-
tante precisar que, aunque sélo tomemos las consecuen-
cias econdmicas y sociales de la adiccién a drogas de abu-
s0, y no consideremos los demds efectos adversos en salud
de dichos contaminantes, su costo para el pais es muchi-
simo mayor que el de las medidas de descontaminacién
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que se puedan tomar, en beneficio de la salud y calidad
de vida de las futuras generaciones.
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