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E] problema indigena en México no es un problema social,
la distincién entre indigena y no indigenas estriba en una diferencia

de cultura. (caso, 1962)

El problema del indio, no es colo econémico, sino fundamen
tamente cultural; la falta de comunicaciones materiales y espiritua--
les con el medio exterior.... falta del sentimiento claro de aue per-
tenecen a una nacién y no sdlo a una comunidad.... en suma, lo oue ha
ce falta que llevemos al medio para resolver sus problemas, es cultu-

ra (caso, 1968)

El indigenismo no es una politica formulada por los indios
para la solucion de sus propios problemas, sino la de los no-indios -
respecto a los grupos étnicos heterogeneos. El indio como tal no -
puede postular una politica indigenista porque el ambito de su mundo-
esta reducido a una comunidad parroquial homogenea y preclasista que-
no tiene sino un sentido y una nacién vaga de nacionalidad (Aguime --

Beltran 1976)

A fin de que se normalice el deficiente desarrollo en que
desde hace tiempo vegetan los grupos indigenas se hace necesario finali
zar y clasificar las caracteristicas de vida material e intelectual -
para después, de acuerdo con ellas, conservar y estimular las que son
atiles y benéficas, extripar o corregir las que son perjudiciales, --
sustituir las dificientes por otras mas eficaces y, por altimo, intro

ducir muchas de las que hoy carecen (Gamid 1942)

JUAN MANUEL.
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1.0 INTRODUCCTION

Durante los Gltimos afios el problema de la contaminacién
ambiental ha sido motivo de gran preocupacién en todo el mun-
do, y diversos pafses han tenido que desarrollar un sistema -
complejo de control que les permita conservar el equilibrio -

ecolfgico y la salud de sus habitantes.

Se entiende por contaminacifén, la presencia en el medio
ambiente de una o mds sustancias que perjudiquen o alteren la
salud, el bienestar humano, la flora y la fauna o degraden la
ecosfera ligada directa o indirectamente con los elementos in

dispensables para la existencia.

Es un contaminante cualquier sustancia, sola o combinada,
que al incorporarse al aire, al agua o al suelo, pueden alte--

rar sus caracteristicas naturales, asf como también toda form#

de energfa, como el calor, la radioactividad y el ruido que al

operar sobre el medio ambiente, alteran su estado normal.

Los contaminantes ambientales se pueden clasificar de la

siguiente manera:

1.- Por su origen

a) Contaminantes Naturales. Son todas aquellas sustan-



cias originadas por fendmenos en los cuales no interviene el
hombre, por ejemplo: la presencia de microorganismos, los in
cendios de los bosques provocados por los rayos, las cenizas

producto de las erupciones volcdnicas, etc.

b) Contaminantes Artificiales. Aquellas sustancias --
que se hallan esparcidas en el medio ambiente debido a las -
actividades humanas como son: materiales de desecho domésti-
co e industrial, las emanaciones producto de la combustién,
compuestos quimicos tales como: hidrocarburos, insecticidas,
fertilizantes, fungicidas, pesticidas, aguas negras, compues

tos radioactivos y los derivados de metales pesados.

Estos dos tipos de contaminantes actidan sobre los tres

principales medios ambientales: :agua, aire y suelo.

a) Contaminantes de agua. E1 agua es un compuesto --
simple que contiene pequefias captidades de sales disueltas -
qud contribuyen a darle un sabor caracterfstico, de ahf que
la contaminacién del agua es por la adici6n de materias extra
fias indeseables que deterioran su calidad, 1a que se define -
como la aptitud para usos especificos (riego, consumo humano,

recreo, etc.).

Estos contaminantes pueden ser venenosos para el hombre
como es el caso del plomo y arsénico, productos del rociado -
del arseniato de plomo como insecticida; el mercurio utiliza-

do como electrodo en la conversién electroquimica de la sal--



muera; asi como, el cromo, cadmio, cobre, etc., todos ellos,
desechos de origen industrial que son vertidos a los drena--

jes y de ahf a los rfos o al mar.

b) Contaminantes del aire. Son también producto de -
las actividades humanas siendo la causa principal de la con-
taminacién atmosférica; los combustibles f6siles y sus deri-
vados que procesados se usan para el funcionamiento de vehf-
culos automotores, plantas termoeléctricas, refinerfas de pe
tr6leo, industrias alimenticias, quimicas y minerometalidrgi-

Casy

¢) Contaminacién del suelo. Al igual que el aire y -
el agua, el suelo es un medio indispensable que ha sido uti-
1izado por el hombre a través de los siglos, pero debido al
aumento de la poblacién, se ha incrementado grandemente la -
generacién de desperdicios que provienen de las dreas domés~

ticas, de los procesos industriales y de las dreas agricolas.

E1 desarrollo industrial y técnico alcanzado en este si-
glo por la humanidad y la explosién demogrdfica, han provoca-
do el fenémeno conocido como "Contaminacién Integral". La --
presencia de sustancias contaminantes en los alimentos s6lo -
es un aspecto mids a considerar dentro de la degradacidn de me:

dio ambiente que se estd produciendo.

Asi se tiene que los metales pesados tan ampliamente dis

tribuidos en todo el mundo, tanto en la tierra como en los --



océanos, da lugar innegablemente que trazas de estos metales
puedan ser detectados en todas 1las plantas y organismos ani-
males, de ahf que, también se encuentren en los alimentos. -
éin embargo, el rdpido desarrollo de la metodologfa analfti-
ca ha permitido, que técnicas sensibles tal como el andlisis
de activacién de neutrones, permitan medir huellas de estos

metales pesados.

Los resultados de la toxicidad en la salud humana estdn
/ en funcién de la concentraci6n asimilada; de ahf que metales
tan esenciales como el cobre y cobalto puedan ser peligrosos

a niveles suficientemente altos.

Hace aproximadamente 20 afios algunas gentes murieron en
la ciudad de Quebec de cardiomiopatia inducida por un alto -
consumo de cerveza que contenfa sulfato de cobre, el que se
empleaba como un estabilizador de la espuma (Mercier & Patry,
1967). De tal manera que, los oligoelementos, componentes
alimenticios que cumplen una funcién metabélica bien defin1—
da cuendo se encuentran en las cantidades y proporciones co-
rrectas (127), no obstante pueden presentar graves riesgos -
al consumidor cuando se presentan en cantidades excesivas, -
sobre todo aquéllos que son tdxicos como el arsénico, el plo
mo, el cadmio, el selenio y el mercurio, que aiin consumidos
en dosis subclinicas, su capacidad de acumulacién en el orga

nismo les permite producir dafos. (66. 124. 137). ’



Los alimentos 1legan al consumidor como un producto ter
minado después de una larga cadena de preparacién y operacio
nes de procesamiento durante la cual puede ser contaminado -
por trazas de metales. Los metales pueden estar presentes
como un resultado inevitable de operaciones tecnoldgicas asf

comp provenientes de la contaminacién del medio ambiente.

Esencialmente hay 4 fuentes de contaminacidén de los ali

mentos por metales pesados:

1.- Tecnologfa Agrfcola; donde Tlos meta]es pueden ser
competentes de pesticidas, insecticidas, fungicidas y ferti-
lizantes. Por ejemplo; arseniato de plomo, maneb, Captdn, -
Arsdn, etc. o impurezas, como el cadmio en fertilizantes fos

fatados.

2.- Contaminacién Industrial; aqui los efectos sobre -
1a salud son mds graves, en vista de que los compuestos libe
rados por la industria moderna y la tecnologfa minera, van a
estar en contacto directo con los alimentos y personas que -

manejan dichas industrias.

3.- En el procesamiento y preservacién de alimentos; -
debido a contaminantes en aditivos, como por el contacto ffi-
sico o quifmico con equipo y envases. Por ello, los alimen-
tos &cidos podrdn impregnarse de plomo y cadmio a partir de
los objetos de alfarerfia, abrillantados o pulidos. La abra-
sién de maquinaria de partfculas de metales en harinas y cho

colate.



. 4.- Fuentes Geolégicas: la presencia natural de zinc,
' ;mercurio, cromo y nfquel proveen un medio mediante el cual -
f estos metales tes pueden entrar en la cadena alimenticia. No
w/ se tiene una idea clara de la contribucién que estas fuentes
geolégicas tienen en el contenido total de metales en los =
alimentos.\ Se ha considerado que la adicién anual media de

mercurio para todos los suelos es de aproximadamente de 5 g/

Ha, originada por las precipitaciones pluviales,

r“ De los diversos contaminantes ffisicos, quimicos y biolé
gicos que se encuentran en los alimentos, el mercurio, como
contaminante, demostré su importancia a rafz de una intoxica-

{ cién desconocida que surgié en la Bahfa de Minimata (Japén),
‘ en la segunda mitad de los afios cincuenta; son varias las ci-
tas bibliogrdficas que, desde entonces, relatan la presenta--

cion de incidentes alarmantes por el consumo de alimentos con

taminados con derivados organomercuriales.

N/ A principio de este siglo, surgié un brote de envenena--

: miento en New England, que fue atribuido a cerveza contamina-
da con arsénico-glucosa, encontrdndose el arsénico en el humo
producto de la combusti6én de coke, empleado en el secador de

malta.

A fines de 1971 y principios de 1972 se produjo en Irak
un grave brote de envenenamiento por organomercurio como con-
secuencia del consumo humano de semillas para siembra que ha-

. - . -

bfan sido objeto de tratamiento. . a



Todas las grandes epidemias de envenenamiento se han --
producido en los que habfa una gran escasez de alimentos y -
la produccién agrfcola mejorada habfa sido objeto de alta --

prioridad.

Entre otros incidentes alarmantes de la misma naturale-
sa de envenenamiento por mercurio se han presentado en Sue--

cia, Canadd, Estados Unidos, Paquistdn y Guatemala.

No es facil determinar la cantidad de metales pesados -
que el hombre tolera en su dieta. La absorcién, el trans--
porte y las biotransformaciones del cadmio, mercurio, plomo
y selenio que se 1levan a cabo en las plantas y animales, --
que forman parte directa o indirecta de la alimentacidn huma:
na, asf como los efectos que tienen el hombre dependen de va

rios factores.

Entre los factores que modifican la toxicidad de los me
tales pesados se pueden considerar en dos grupos. Aquéllos
que se refieren al téxico como son: concentracién, tiempo de
accién, solubilidad, tamafio y forma de la partfcula, etc. y
los relativos al individuo que comprende: estado de salud, -
edad, sexo, efectifidad de las defensas corporales, estado -

nutricional, situacién socioeconfmica, etc. _j

La tecnologfa ha brindado muchos beneficios a la humani
dad, mucha de esa tecnologfa se ha empleado para remover in-
mensas cantidades de metales de la corteza terrestre. Se ha

vuelto interesante el hecho de que es0s recursos no renova--



bles pueden agotarse al sacarlos de sus fuentes concentradas
en la tierra y redistribuirlos ampliamente en diferentes for

mas, algunas de ellas muy difusas.

Es de interés la extensa redistribucién de los metales
pesados en nuestro ambiente, especialmente como la forma en
que estos elementos se incorporan y afectan la salud y el --
bienestar del hombre a través de sus alimentos. Uno de los
mejores registros cronolégicos de las concentraciones de meta
les pesados se encuentran en algungs capas de los hielos po-

lares.

Las concentraciones de plomo en esas capas de hielo se
incrementaron en 400 veces entre el tiempo de la revolucién
industrial, que presentaba la concentracién natural y el pre

sente. (97)

Si bien las capas de hielo en Groenlandia muestran tam-
bién un incremento de la cantidad de mercurio con respecto a
algunas décadas pasadas, la evidencia del papel del hombre -
en este incremento es poco clara. Primeramente, debido a su
volatilidad, el mercurio se descarga en forma natural en la
atmésfera a una velocidad que depende de las perturbaciones
terrestres como son los temblores y actividades volcdnicas.

(140).

En algunos casos las fuentes naturales de metales pesa--
dos pueden producir concentraciones significativas de metales

pesados a medida que uno se mueve a lo largo de la cadena ali



mentaria. Goldwater (21) y Hammond (23) creen que el pez
espada y el atdn en los recientemente se han encontrado que
contienen mds de 0.5 ppm de mercurio (el nivel mdximo per-
mitido por la Administraci6n de Dorgas y Alimentos en los -
Estados Unidos), muestran solamente la concentracién normal
de mercurio en peces depredadores del océano y no una canti
dad anormal debida a la concentracién de metcurio hecha por
el hombre. Algunos informes publicados recientemente so»-
bre especimenes del museo de peces grandes de océano indican
que las concentraciones de mercurio en peces capturados en
1878 estdn en los mismos 1imites de aquéllos capturados re--
cientemente (6,45). Semejantes informaciones deben forta-
lecer la precaucién en decidir cuando la concentracidn de un
metal pesado se incrementa por encima de la concentracidn me

dia de cualquier producto alimenticio particular.

En el caso particular del mercurio, es abundante la in-
formacién referente a peces y otros alimentos marinos, no --
siendo el caso del arsénico, el cual también se encuentra --
contenido en estos alimentos aunque en menor proporcién. Al
parecer, s61o en unos pocos paises se han efectuado investi-
gaciones sistemdticas de las cuales no se pueden presentar -

un resumen satisfactorio a causa de la falta de informacién.

Debido a los posibles peligros de la contaminacién en -
Tos alimentos se recomienda una evaluacién y recopilacién de

datos sobre contaminantes en ellos.
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En el presente trabajo se considerardn las concentracio
nes de contaminantes en los alimentos juntamente con las con
centraciones importantes en otros medios, como aire y aguas;
también se tendrd en cuenta la forma qufmica del contaminan-
te y se verdn problemas acerca de la naturaleza de los ali--
mentos, las especies biolégicas del caso y su origen geogrd-

fico, asi como su toxicologfa.
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2.0 MERCURTIO
2.1 FUENTES ANTROPOGENICAS DE MERCURIOC EN EL MEDIO AMBIENTE

2.1.1 Aire.{ E1 mercurio se encuentra distribuido normalmente
en la naturaleza a nivel de trazas en la litésfera, hidrésfera,
atmésfera y bidsfera, en cantidades que oscilan entre 0,001 y -
1.0 ppm§(31). Dado 1o anterior, la contribucidn de mercurio as
pirado és insignificante en comparacidén con la absorcidn deriva-

da de otras fuentes como en el .caso de la exposicién profesional.

2.1.2 Fuentes agricolas. Los fungicidas mercuriales alqufli--
cos, alcoxialquilicos, arflicos e inorgdnicos se han usado para
tratar las semillas, tapiz herbdceo y en las huertas. (La canti
dad de mercurio que pasa a los alimentos por los usos agrficolas
es pequefia comparada con la que va a ellos desde otras fuentes.
E1 grano tratado con compuestos merciricos y sembrado a dosis --
normales introduce en el suelo aproximadamente 1 g/ha de mercu--
rio originada por el arrastre del mercurio de la atmésfera con -
las precipitaciones. Esta adicién estd compensada por la evapo
racién desde el suelo.| Como el uso del mercurio en la agricul-

/

tura es, aproximadamente, del 3-5% del mercurio total empleado -
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para todas las aplicaciones en cultivos, el Comité Mixto de la
FAO/OMS ha 1legado a la conclusién de que el uso de compuestos
merciricos en tratamientos para las semillas no ha desempefiado
un papel importante en el reciclado de mercurio en el medio am

biente.

/ iLos fungicidas organomercuriales jugaron un papel vital -
en el control de una gran variedad de enfermedades en los gra-
nos de cereales, frutas, camotes, papas y pastos, antes de que
fueran prohibidos recientemente en los E.E.U.U;J Se estima --
que los usos agricolas de los fungicidas que contienen mercu--
rio, en 1967 en los Estados Unidos se manifestaron en ganan---
cias monetarias de 222,110 y 79 millones de d6lares en trigo,

algodén y cebada respectivamente. (16) Esto es, el uso de -
compuestos mercuriales en el tratamiento de las semillas de --
las tres cosechas mayores devolvieron 411 millones de d6lares

a los agricultores de los Estados Unidos en un afio. Ganancias
econ6micas similares se obtuvieron en otras partes del mundo,

cuando se usaron fungicidas mercuriales.

La aplicacidon de fungicidas a las semillas antes de su --
siembra, persigue dos fines: combatir las enfermedades causa--
das por infeccidn transmitida por semilla y proteger a las se-
millas germinantes o pldntulas contra gérmenes patdgenos trans
mitidos por el suelo. Los hongos patdgenos que se encuentran
en el suelo agricola causan putrefacciéon de la semilla, podre-

dumbre de pre- post-emergencia de plantulas, o infeccicnes que
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persisten como enfermedades crdnicas de plantas en crecimiento.
Estos hongos son transmitidos por semillas cuando son transpor
tados sobre o en semillas de muchos alimentos comerciales, ---
/”piensos y fibras. Un tratamiento con fungicidas protectores
apropiados para la semilla, pueden prevenirse o reducirse al -
minimo los efectos dafiinos de estos gérmenes patdgenos transmi

‘

tidos por el suelo.

E1 envio internacional de semilla para plantacién implica
la posibilidad de introducir nuevos gérmenes patdgenos vegeta-
les transmitidos por semillas en el pais importador y la expo-
sicién de la semilla al ataque por enfermedades no reconocidas
transmitidas por el suelo. Para evitar estas posibilidades,
es indispensable tratar la semilla eficazmente y, algunas -
veces, es el pais importador el que exige que se realice el --
tratamiento. Generalmente, dichos tratamientos se hacen en -

el pafs de origen, donde se dispone de medios apropiados.

CUADRDO 1

DOSIS DE APLICACION DE FUNGICIDAS A SEMILLAS DE TRIGO Y DOSIS -
DE TOLERANCIA EN LA INGESTION POR HOMBRES Y ANIMALES

Compuesto | Aplicacion | Dosis hu- Dosis carente de efecto | Dosis de sos-
recomendada | mana max. Rata | Perro tén para el -
1 hombre
mg/kg ... mg/kg por dia ....cceveecennnnn mg/kg por dfa
Compuestos
organomer-
ciliricos
Compuestos
metilmerci 0,19
ricos ~ | 13-26 0,37 ' 0.0014
Acetato Fe
nilmercirico | 81 1,16 2 f
|

p
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CUADRDO No. 2.- ENFERMEDADES DE CULTIVOS ALIMENTARIOS
COMBATIDAS MEDIANTE TRATAMIENTO DE LAS SEMILLAS
CON FUNGICIDAS MERCURICOS:

Cultiwvo

Enfermedad

Gérmen patdgeno

Trigo Caries del trigo Tilletia caries
Carb6n hediondo del
trigo Tilletia foetida
Moho de 1a nieve Fusarium spp.
Septoriosis del trigo Septoria nodorum

Cebada Tiz6n de la cebada Ustilago hordei
Manchas listadas de la Helminthosparium
cebada gramineum
Helmintosporiosis de la Helminthosporium
cebada teres
Afiubio blanco del trigo Fusarium spp.

Centeno Moho de Ta nieve Fusarium nivale
Carbon de la paja del Urocystis occulta
centeno
Afiubio blanco del trigo Fusarium spp.

Avena Carbén de la avena Ustilago avende
Tiz6én de la avena Ustilago levis
Helmintosporiosis de la Helminthosporium
avena avenae
Afiubio blanco del trigo Fusarium spp.

Mafz Mancha de 1a hoja Helminthosporium spp

Arroz Afiubio del arroz Piricularia ar'ysae1
Mal del esclerocio del Helminthosporium sig-
arroz moideuml
Helmintosporiosis del - Cochiligbolus myya--
arroz beanus

Sorao Afiubio blanco del trigo,

Linaza podredumbre seca, enfer- . .. .q.n spp. y otros

medades transmitidas por
Mijo semilla, podredumbres de
pre-emergencia



CRLT IS VSO

Semilla de algo-
dén

Manf{

Patata de siem-
bra

Enfermedad

Antracnosis del algo-
donero

Agalla de la corona

Viruela de la patata
Gangrena

Mancha de la piel
Podredumbre seca de la
patata

Gérmen patdgeno

G1omefe11a gossypii

Aspergillus niger

Corticium solani
Phoma spp.
Oospora pustulans
Fusarium capelum

Para combatir estos gérmenes patSgenos, estas plantas se rocian también
durante el crecimiento.



CUADRDO N

Producto quimico
COMPUESTOS DE MER-
CURIO:
Alquilmercurio
Alcoxialquilmercu-
rio

Arilmercurio

COMPUESTOS DE
CLOROBENCENO
Hexaclorobenceno

Quintoceno

COMPUESTOS DE
BENZIMIDAZOL

Benomilo 1

Tiabendazol

CARBAMODITIOATOS
Maneb

Tiram
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o. 3.- EMPLEOS AGRICOLAS DE FUNGICIDAS MER-
CURICOS Y NO MERCURICOS.

Eficacia y espectro de actividad Limitaciones agricolas

Muy eficaz, amplio espectro.

Muy eficaz, amplio espectro.
Generalmente eficaz, amplio espectro.

Eficaz para la caries del trigo. Razas resistentes apareci

das en algunas dreas.
Eficaz para las caries del trigo, - Razas resistentes de ca--
carbdn cubierto de la cebada. Rhi-- ries en algunas areas.
zoctomia sobre varias plantas.

Eficaz para la caries del trigo y Ineficaz para manchas 1is

tizén del trigo, carb6n del fleo -- tadas de 1a cebada. El1 --

del centeno, viruela de la patata. elevado costo puede limi-
tar el uso para estirpes
de base.

Eficaz sobre 1a caries del trigo -- Costo elevado

transmitida por suelo y semilla

Eficaz para el carbén de hoja de
cebada y la caries del trigo; am--
plio espectro igual que el maneb

Protector ligero de wemilla, am-- Eficacia limitada con iné-=
plio espectro. culo alto de semilla.



Producto quimico Eficacia y espectro de actividad Limitaciones agricolas

FUNGICIDAS DIVERSOS

Captan Eficacia limitada sobre enfermeda-
des transmitidas por semilla; pro-
tector contra algunos gérmenes pa-
tégenos de plantulas transmitidos
por el suelo. -

Carboxin Muy eficaz contra la caries del tri Caro; restringido a in-
go transmitida por semilla y suelo, cremento de semilla en
y tizén del trigo y cebada; eficaz gunas dreas.
segin informes, contra las manchas
listadas de la cebada en algunas --
dreas, pero no suficientemente efi-
caz en otras.

1 Nombre aprobado por el American National Standards Institute y la Boston ---
Standards Institution.
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¢{Cudl es el riesgo asociado @ este uso continuo de fungicidas?
éCudnto del mercurio aplicado como fungicida y usado de acuer-
do a las recomendaciones, aparece en las partes de las plantas

utilizadas por el hombre y en los animales?

Huisingh y Nielsen (25) han encontrado que el mercurio a-
plicado como hidroximercurinitrofenoles y como hidroximercuri-
clorofenoles a la pulpa de rafices madré del camote cambia en -
concentraciones apreciables de las nuevas raices fibrosas, ta-
110os y hojas de 5-50X el mercurio existente en el camote no --
tratado. Durante toda la primera parte del verano, todas las
partes de las plantas mostraron un elevado contenido de mercu-
rio. Pero al cosecharse en otofio, las hojas, los tallos, las
rafces fibrosas y las nuevas rafces carnosas de las plantas --
tratadas con mercurio contuvieron no mds mercurio que el conte
nido en las plantas no tratadas (0.03 ppm), demostrando que el
mercurio aplicado a la rafiz madre como un bafio de fungicidas -
pasa a todas las partes nuevas de la planta durante la etapa -
inicial de crecimiento, pero poco o ninguno pasa a las nuevas
rafces carnosas. También encontraron que el contenido de --
mercurio del suelo de los campos en donde habfan cultivado ca-
motes tratados con mercurio por 20-30 afios, no fue superior --
con respecto al contenido de este metal de las dreas adyacentes

no tratadas.

Lagervall y Westoo (38) demostraron que los cultivos obte-

nidos de semillas de cebada y maiz tratadas con mercurio, con--
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tienen aproximadamente 0.03 ppm de mercurio o mds de 2X la can-
tidad presente en semillas sin tratar. Resultados similares -
se han obtenido con varios otros cultivos. Cuando se usan as-
Persiones foliares de acetato de fenilmercurio, se han encontra
Jﬁo en el arroz, concentraciones. de mercurio que varfan entre --
0.1y 1.0 ppm. E1 arroz sin tratar que se cultiva en el Reino
Unido, muestra concentraciones de solamente 0.005 - 0.015 ppm.
(16) Estas diferencias en el contenido de mercurio de los ---
arroces sin tratar plantea la cuestién de si las altas concentra
ciones de arroz sin tratar japonesas sie debe a las altas concen-
traciones presentes naturalmente en el suelo, si se deben a la -
acumulacién debida a los afios de aplicacidn agricola o si se oril
ginan del aire debido a las descargas industriales a la atmésfe-

ra.

Araki y Col. han estudiado algunos patrones de traslado (4)
Por ejemplo, encontraron que cerca del 50% del mercurio aplicado
por aspersién foliar a las hojas de arroz fue absorbido por la -
planta, y cerca del 5% del mercurio absorbido fue trasladado a -
la semilla cosechada la cual presenté de 0.04 a 0.12 ppm de mer-

curio.

Cuando las formas alcoxi y aril de mercurio se usan en el -
tfétamiento de semillas, no son trasladados dentro de la semilla
en tan grandes cantidades como en el caso de las formas alquilo.
Aunque el traslado se presenta para todas las formas, la concen-

tracién en las nuevas semillas es s6lo 2x mds alta que en la se-
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milla obtenida con semillas no tratadas. Sin embargo, se --
traslada mds mercurio si se hacen aplicaciones foliares donde
el contenido de mercurio se incrementa de 4 a 6 veces en los

cultivos rociados. (16)

2.1.3 Fuentes industriales. 4Los plaguicidas que contienen -
mercurio, producen altos rendimientos en los cultivos, son eco
némicos y muy efectivos, pero los riesgos a la larga pueden --
ser considerablemente grandes comparados con el uso de otros -
tipos de plagquicidas. Los hidrocarburos clorados y los orga-
nofosforados, que no contienen metales pesados, eventualmente

se degradan a compuestos inofensivos. Si bien los compuestos
con metales pesados pueden cambiar de estado y, por lo tanto,

cambiar su toxicidad relativa, son generalmente téxicos en to-

das sus formas. (21)

Los compuestos de mercurio utilizados en productos farma-
céuticos, cosméticos, etc., son ejemplos de otras fuentes de -
posible absorcion de mercurio. En opinién del Comité Mixto -
FAO/OMS, el uso de productos farmacéuticos mercuriales deberfa
desaconsejarse, y habrfa que buscar sustitutos adecuados. Ade
mds, la medicacién con compuestos de mercurio puede hacer difi
cil la interpretacién de las concentraciones de algunos de los
indicadores empleados para estimar la ingestion de metilmercu-
rio procedente de alimentos. Debe prestarse gran atencidn en
las investigaciones epidemioldgicas al historial profesional y

médico, sin olvidar el uso de productos farmacéuticos mercuria
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les y el empleo de cosméticos y productos de tocador conserva

dos con compuestos de mercurio.

Otro factor que posiblemente contribuye al incremento de
~mercurio en el cuerpo humano, son los compuestos afiadidos du-

rante el tratamiento tecnolégico de los alimentos.

| Existen vestigios de mercurio en el hidréxido de sodio -
usado para el pelado de tubérculos y frutas, como agente barni
zador de la galleta "pretzel", como neutralizador de la mante-
quilla hecha con crema dcida, como reactivo en la refinacidn -
de aceites vegetales a grasas animales y para ajustar el pH de

los vegetales enlatados.\ (16)

Es importante hacer notar que la cantidad de mercurio que
se va arrojando al medio ambiente, va aumentando a medida que
se incrementa el uso de este metal, por 1o que es interesante
ver cudles son las principales industrias ﬁonsumidoras de mer-

curio. (119, 24, 67)

- Féabricas de pulpa y papel.

- Fé&bricas de pinturas, principalmente, anticorrosivos.

- Plantas productoras de fungicidas y pesticidas usados -
en la agricultura.

- Plantas electrolfticas productoras de sosa cdustica y -
cloro.

- Plantas manufactureras de pldsticos.

- Industria farmacéutica.
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- Fibricas de accesorios eléctricos, l1dmparas, etc.
- Plantas productoras de amalgamas.
- Plantas donde se usan procesos electroliticos para pu-

rificar el agua. /

Datos estadisticos del afio de 1968 informan que cerca del
90% de los proveedores de mercurio en el mundo con una produc-
cién aproximada de 19 millones de Lb., vienen de las siguientes

siete fuentes:

Espafa, 22.4%; Italia, 20.4%; URSS, 17.6%; EUA, 11.3%;
China, 7.8%; Yugoeslavia, 6.1% ; México, 5.2%; y todos

los otros pafses, 9.1% (16).

En los Estados Unidos en 1965, se depositaron en el agua -
450,000 kg de mercurio de la industria de cloro-4d1cali. (58)
Los metales pesados presentes en los combustibles fésiles se 1i
beran durante su combustién. Se ha estimado que aproximadamen
te 930,000 kg de mercurio se liberan anualmente por la combus--

tién de carbdén en los Estados Unidos. (81,116)

Las medidas para controlar las fuentes industriales pueden
producir una notable reduccién en nuevas cbntaminaciones. No -
obstante, el problema que representan las concentraciones de mer:
curio en el pescado sacado de cursos de agua y estuarios ya con-

taminados seguird planteado durante mucho tiempo.

2.l Agqua. Las fuentes de contaminacién directa debida a la

actividad del hombre solamente pueden tener efectos locales en -
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las concentraciones de mercurio que se hallan en los peces, por

ejemplo, en estuarios y dreas costeras.

Andlisis del contenido total de mercurio en peces de cier-
ta 4rea de Estados Unidos antes y después de que empezara la --
produccién de cierta fdbrica, localizada en esa regidn, que ems.
pleaba este metal pesado, demostraron que la concentracifn de =
mercurio total en los peces de esta drea au&entaba paralelamen-

te con el funcionamiento de la industria. (76)

E1 mercurio o las sales de éste que pasan al agua pueden -
1legar a originar, sobre todo por procesos microbianos, pero --
también por otros procesos biol6gicos y quimicos, la formacién
de compuestos de metilmercurio que pueden ser absorbidos y acu-
mulados por los organismos acudticos. (75, 28) Por consiguien-

te, hay que considerar tanto las fuentes pasadas como presentes

%

?}}’; h & ;
Antes de 1967 el mercurio que habfa sido descargado de 1la

de, contaminantes.
v

industria a las aguas superficiales, se pensd que permanecfa en
los sedimentos del fondo, sin estar disponible para los peces -
y organismos inferiores. Sin embargo, Jensen y Jernolov, (28)
mostraron que tal consideracién era incorrecta; ellos reporta--
ron que el mercurio 1norgénfco puede ser metilado por microorga
nismos anaerGbicos en el sedimento del fondo del agua dulce has
ta formas voldtiles de mono y dimetilmercurio. Estas conver--
siones son la clave de 1a concentracién biolégica del mercurio

en los ecosistemas acudticos. (16) Spangler (28) demostré més
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recientemente la presencia de bacterias en los sedimentos de -
los lagos capaces de degradar el metil mercurio a un min¥mo.

Hay también mecanismos para mantener el mercurio en el suelo y
el sedimento acudtico que interrumpen la libre circulacién del

mercurio. (1,3)

Existe también la contaminacién geoldgica natural de los
lagos o los cursos de agua debida a los dep6sitos minerales --
subyacentes que contienen mercurio, el cual pasa por lixivia--
cion del agua en manera natural. La OMS ha recomendado que -
el 1imite superior provisional de mercurio en el agua potable
sea 1 ug/1t, cifra que no difiere mucho de la concentracifén --
que se encuentra en las aguas naturales empleadas para la bebi
da. (75) A la dosis de ingestidn de 2.5 litros de agua por --
dfa empleada en los cdlculos para establecer las Normas Inter-
nacionales, el 1imite superior de ingestién de mercurio serfa
de 2.5 ug por persona y dia, mayormente en forma inorgdnica.
Es evidente que las sustancias quifmicas utilizadas para tratar
el agua pueden ser impuras y aportar pequefias cantidades de --

mercurio al agua.

Las concentraciones de mercurio halladas en el agua tratg
da son menores que las que se encuentran en los alimentos. -
Ademds, el mercurio se halla en el agua en forma inorgdnica. -
Por consiguiente, en términos de metilmercurio no es probable
que la contribucién del agua y el aire a la concentracifn cor-

poral en el hombre sea importante.
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2.1.4.1 Mercurio en sedimentos

E1 mercurio se acumula en sedimentos, ya sea de fuentes
naturales tales como cambios geoldégicos y de fuentes directas
o indirectas de las actividades del hombre. En aguas contami
nadas con alta concentracién de mercurio, como las de la ----
Bahfa de Minamata, los niveles encontrados fueron de 2010 ppm
sobre una base de peso seco. Normalmente 1os'sedimentos de
rios, lagos y océanos contienen menos de 70 a 10 ppb. En un -
estudio de mercurio en sedimentos peldgicos a lo largo de una
travesfa por el Este del Océano Pacifico, se encontraron con--
centraciones de Hg entre 1.0 y 400 ppb. D'ITtri (15) estudia
ron los niveles de mercurio en un lago oligotréfico y en un la
go eutrdfico en una drea subdesarrollada del Norte de Michigan.
Mientras que el contenido de Hg de las tierras que rodeaban Tos
dos lagos era aproximadamente la misma, los sedimentos del la-
go eutrdfico (0.30 a 1.25 ppm peso seco) contenfan substancial
mente mads mercurio que los sedimentos del lago oligotrdfico --

(0.03 a 0.12 ppm, peso seco).

En &reas que reciben contaminacién por mercurio en alguna
forma hecha por el hombre, los niveles pueden ser mds altos.
Las investigaciones establecieron que el contenido de mercurio
en capas mds altas de 132 muestras de sedimentos tomados del -
Sur del lago Michigan promediaron entre 100 y 400 ppb. Sin -
embargo, los niveles base de mercurio sobre una base de peso -

seco encontrados a una profundidad de 10 a 15 cm era solamente
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de 30 a 60 ppb. Se encontré que los niveles de mercurio en
los sedimentos empezaban a aumentar sobre niveles anteriores
de 358 ppb a la vuelta del siglo. Entre 1900 y 1940, los -
niveles de Hg aumentaron gradualmente; asi{ entre 1940 y 1952
los niveles se cuadruplicaron. Desde 1950 los niveles de -
mercurio en los sedimentos han fluctuado aunque han mostrado

un aumento lento pero firme hasta la actualidad. (2)

Grandes depdsitos de Hg se han encontrado debajo de Tos
desagues de fabricas que usaban Hg en sus operaciones de manu
factura (7500-50,000 ppb), asi como en varias plantas de tra-

tamiento de drenaje (50 a 6800 ppb).

E1 Hg disuelto es cominmente removido del medio acuoso a
través de la absorcién de particulas de materia brgénica e in
organica suspendidas que se precipitan como sedimento. Los -
cationes'de Hg ¥y monometilmercurio pueden absorberse en mate-
riales seleccionados como: matrices orgdnicas de cuarzo 0 si-
licatos. Los agentes orgdnicos complejos solubles en el ---
agua, tales como los derivados de los humos y de las lechadas
pueden complicar las especies mercuriales solubles para for--
mar tantos complejos mercuriales solubles en el agua como in-
solubles.

Esos complejos mercuriales insolubles se precipitan di--

rectamente de su solucién, en los sedimentos del lago o del -

agua que lo contenga, éen tanto que los complejos mercuriales
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solubles son removidos por absorcién o cualquier partfcula de

materia orgdnica e inorgdnica que se encuentra en el agua. -

Sin embargo, como los sedimentos van haciéndose mds y mds anae
rébicos, los compuestos mercuriales precipitados, se convier--
ten probablemente en sulfuro mercirico. Esto reduce la posi-
bilidad de que vuelvan a ser reintegrados a los ciclos del am-
biente acudtico. Este mecanismo falta en los sistemas acudti
cos que son aerobios durante todo el afio y por lo tanto, el me
canismo para la descontaminacién natural de lagos o de corrien
tes que esdn en relaci6n con la capacidad de absorcidn de las

partfculas de materia y de la materia disuelta es imposible. -
Se ha visto que el contenido de Hg aumenta exponencialmente --
con el 4drea de la superficie especifica media de las partfcu--
las de materia en suspensidn que tengan un tamafio menor de 60

micras.
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ESQUEMA GENERALIZADO DE LA TRANSFERENCIA DE MERCURIO
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2.1.4.2 METILACION BIOLOGICA

Desde el punto de vista ecolégico el aspecto mds serio -
del problema ambiental del mercurio es que microbios especial
mente adaptados en un ambiente acudtico son capaces bioldgica
mente de hacer la sintesis del metilmercurio a partir del i6n
mercirico (35, 39, 28). Estudios indican que la poblacién -
de especies microbianas que originan la contaminacién organi-
ca, la concentracién mercuriana, la temperatura y el pH del -
sistema y otros pardmetros desconocidos afectan el proceso --

biolégico de 1a metilaciédn.

A fines de 1960 se aceptd que los compuestos mercuriales,
especialmente el Hg liberado en el ambiente, puede ser asimila
do por éste y como resultado eliminarse. En 1967, Jenesen y
Jernelov (27, 28) establecieron que el Hg inorgdnico puede ser
metilado en el fondo del sedimento contenido en aguas para for
mar mono y dimetilmercurio. Como una explicacién posible su-
gieren que ciertos organismos tienen la capacidad de metilar -
cualquier compuesto merciirico que se encuentre, dando como pro
ductos mono y dimetilmercurio. Propusieron las siguientes --

reacciones:

Hgtt + 2 RCH ——— CH HgCH, ————— CH3Hg+ (1)

Hg*" + RCHy ——— CH Hg * 2 CHHgCH,  (2)

Estos experimentos han proporcionado la primera evidencia

de la conversi6én de los compuestos merciricos relacionada con
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los microbios anaerobias. Este mecanismo originalmente fue

propuesto como una hipdtesis por Fugiki (1960) para explicar

la presencia de dimetilmercurio en mariscos de la Bahfa de Mi
namata en Japén. Fugiki sugiere que el mercurio (19) puede

ser alquilado por el plactor y otras formas de vida marina. -
Esta hipotesis se decidié por el descubrimiento posterior de

una planta quimica que usé como catalizador, mercurio, el ---
cual fue responsable del metilmercurio de la Bahfa. Un afio

después Wood (48) usando extractos de células libres de bacte
rias metanogénicas demostraron que los compuestos del tipo --
del alquil -812 que contengan alquil cobalamina, pueden ser-
vir como agentes alquilantes y convertir el mercurio inorgdni
co en mono y dimetilmercurio. Ademds encontraron que en con
diciones débilmente reductoras los compuestos alquil 812 pue-
den servir de intermediarios en la metilaci6n no enzimitica -
del i6n mercirico. Ademds, se expuso que si esta reaccidn -
no enzimdtica metilica es significativa en los sistemas biolg
gicos, pueden mejorarse por condiciones anceréticas incremen-
tando el nimero de bacterias capaces de sintetizar alquil co-
balamina. Por 1o tanto, los estudios de Wood y otros reafir
man una combinacidn de los dos mecanismos propuestos por Jen-
sen y Jernelov y al mismo tiempo describen un mecanismo para

la conversién no enzimdtica del i6n mercirico en dimetil y mo
nometil mercurio. Recientemente series mds completas de po-=

sibles mecanismos de reaccién para la sintesis enzimdtica big
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16gica del dimetil y monometil mercurio ha sido propuesta por

Wood (17). Estos mecanismos se basan en la reaccidn del ién

mercidrico con 812 que contenga sistemas enzimdticos. EI1 meca

nismo de la Acetato sintetaza con organismos anaerdbicos Clos

tridium thermoaceticium y Clostridium sticklandii, se da como

sigue:

18 NADPH' es fosfato oxidado de nicotinamida adenina dinu---
cleotido.

2 NADPH es fosfato reducido de nicotinamida adenina dinucleo

tido:
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38 THF es Tetrahidro folato.
4. NSCH3 es N5 metil tetra hidro folato.
b B es la base de 5,6-dimetil bencimidazol, pero pueden ---

coordinarse algunas ligaduras bisicas al atomo de cobalto.

Bertilsson y Neujahr (8) describen el siguiente mecanismo
para la metilacién del mercurio en donde RHg+ es un catidon or-
gano mercirico por 1o tanto para que Hg++ y RHg+ sean metila--
dos se requiere un metil carbanién, actualmente el inico com--
puesto natural capaz de efectuar la transformacién en la vita-

mina 812 derivada de la metil cobalamina.

CHy' + Hgo————>CH3Hg+ (3)
CHy + Hg'——=CH,Hg" (4)
CHy™ + Hg*X—=CHHa" (5)
CHy + RHai——CH 3HgR (6)

La reactividad del cloruro mercirico con respecto a la me
ti1 cobalamina es mayor que la de muchos otros compuestos mer-
ciricos orgdnicos. Los datos obtenidos no afirman el postula
do de la formacién de dimetilmercurio como principal producto
de metilacién porque la relacién de reaccidn entre metil coba-
lamina y monometil mercurio es mucho mis lenta que la de la --
reaccién de la metil cobalamina con cloruro mercirico. Imu-
ra (26) ha reportado sobre 1a transformacidn quimica de la me-
til cobalamina a mercurio inorgdnico bajo condiciones diversas

encontraron que la reaccidn de transmetilacidon se lleva a cabo
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de una manera inesperadamente alta cuando la metilcobalamina
se mezcla con mercurio inorgdnico en soluciones acuosas neu-
tras en ausencia de condiciones reductoras. También el pro
ducto inicial de la reaccidn es dimetilmercurio especialmen-
te cuando se ha usado cantidades equimilares o menores de --
cloruro mercirico. E1 cloruro de mercurio adicionado con--

vierte al dimetilmercurio sintetizado a cloruro de monometil

mercurio. Los mecanismos para esta transmetilacidén son:
2CH3 - 812 + ch12—————~—> (CH3)2Hg (7)
(CH3), Hg + HgCl, ———— 2CH; - HgCl (8)

Las reacciones de transformacién de 1os diferentes com---
puestos de mercurio en 1a naturaleza son significativos. Los
compuestos de mercurio mds importantes que se encuentran en -
el medio ambiente son: Mercurio metdlico (Hgo), mercurio inor
ganico divalente (Hq++), Fenil Mercurio (C6H5Hg+), alcoxialquil

mercurio (CH30CH2CH2H9+) o alquilmercurio en general.

Los estudios de Jensen y Jernelov indican que las cantida-
des relativas de compuestos de mono Yy dimetilmercurio produci--
dos en un sistema determinado son funcidn de las especies micro
bjanas, de la carga de contaminacién orgdnica, de la concentra-
ci6n mercirica, de la temperatura y del pH de ese sistema. Los
datos parecen indicar que una concentracién baja de mercurio da
como producto en 1a reaccién de metilacidn, dimetilmercurio. Si

1a concentracién es elevada, se formard monometilmercurio, Ade-
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mds parece que el ambiente neutro y alcalino favorece la for-
macién de dimetilmercurio que fdcilmente se descompone a me--
tilmercurio en ambientes ligeramente acidificados. Por 1o -
tanto, el pH y el nivel de mercurio estdn correlacionados en

el ambiente del agua contaminada con mercurio. Concluyendo,
si se asume que el flujo de Hg en el agua se detiene, el pro-
ceso de metilacion bioléagica puede favorecer la produccidn de
dimetilmercurio en aguas neutras o alcalinas que pueden ten--
der a escapar a la atmsfera debido a 1a alta presién de va--

por o volatilidad.
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FIGURA No. 4
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2.2 FACTORES QUE MODIFICAN LA TOLERANCIA DE MERCURIO

2.2.1. Interacciones con otros elementos. Dada la exposi---
cion del hombre a los metales pasados a través de su evolu---
cién, ha desarrollado junto con los demis organismos vivientes,
mecanismos de defensa como la absorcién selectiva y la excre--

cidn.

[ E1 metil mercurio afiadido a una dieta de atidn - mafz - so
ya para codornices japonesas fue considerablemente menos téxi-
€co que una cantidad equivalente de metilmercurio afiadido a una
dieta de mafz soya. (20) Esto sugiere que otros factores --
presentes en la dieta pueden modificar l1a toxicidad del metil-
mercurio. E1 factor protector encontrado en el atidn resulta
ser 0.5 ppm de selenio. E1 selenio afiadido (0.5 ppm) a las -
dietas de maiz-soya alimentada a codornices y ratas, produjo -
un decremento en la toxicidad del:metil mercurio. (121) Se
ha demostrado que otras especies de pescado contienen similar-
mente altos contenidos de selenio. Este trabajo indica que -
la acumulacién de selenio probablemente viene acompafiada de --
una acumulacién de mercurio y que la presencia de selenio redu
ce la toxicidad del metilmercurio./ Los seleniatgs incremen--
tan la retencién del mercurio en los tejidos de ratas con el -
tiempo y.al mismo tiempo disminuyen la toxicidad del mercurio.i
(52) Este dato sugiere que la relacién de las concentracio--
nes de estos datos pueda dar probablemente una informacidn mis

valiosa en la prediccién de la toxicidad, que la informacién -
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dada por la concentracién de cada elemento por separado.

La accién del mercurio puede no solamente ser modificada
por otros elementos como el selenio, sino que también estos -
elementos pueden interferir con el metabolismo normal de los

vestigios de elementos indispensables. (122)

2.2.2 Susceptibilidad de las plantas a las enfermedades. --
Las aspersiones de acetato de fenilmercurio entre el follaje
usadas para controlar la enfermedad del grano del café, indu-
cen a sintomas de deficiencias de zinc en las plantas del ca-
fé segidn han demostrado Bock y col. (11) Las plantas trata-
das contuvieron un cuarto de la concentracién de zinc presen-
te en las plantas no tratadas como control. Ademds, Ruschel
y Costa (55) demostraron que la via de fijacidén simbiética nor
mal de nitrégeno en el frijol se transforma cuando se aplican

dosis bajas de varios insecticidas y fungicidas.

Trabajos con nemdtodos demuestran que iones metdlicos de
los fungicidas, estimulan el incremento rdpido de 1a pobla---

cién, resultando pérdidas mds severas por enfermedad.

De estos ejemplos concluimos que los metales pesados apli
cados advertida o inadvertidamente a las plantas pueden alte--
rar un metabolismo de los vestigios para el desarrollo sano --

normal.

Una apreciacién de estos tipos de interacciones debe con-

vertirse en parte integral de todos los programas de evalua---
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cién de plaguicidas, de tal manera que los beneficios de con-
trol de uno de los pat6genos sobre un huésped, no sean nulifi
cados por la acentuacién concomitante de otros problemas de -
enfermedades, también debe tenerse cuidado en determinar los

efectos de 1os plaguicidas de metales pesados en los cultivos

subsecuentes en una secuencia de cultivo por rotacidn.
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2.2.3 Susceptibilidad de los animales a las enfermedades. La
susceptibilidad de un animal a 1as enfermedades infecciosas -
es influenciada por el balance in vivo de los vestigios de --
los elementos indispensables. (139) Tanto el plomo como el
mercurio y el cadmio estdn probablemente influidos por el ba-
lance de vestigios de elementos indispensables en las plantas,
animales, humanos y en sus patégenos; por 1o tanto, estos ele
mentos pueden jugar un papel decisivo en las bajas concentra-
ciones crénicas a 1os cuales muchos organismos estdn expues--

tos corrientemente.

Concentraciones merciiricas entre 10-20 ppb, pueden ser -
téxicos para los organismos acudticos. Niveles no mortales -
son también absorbidos y exaltados bioldgicamente. La acumu-
lacién resulta de la absorcién por ingestién o directamente -
del agua a través de las superficies externas de los organis-
mos.( Puesto que los compuestos merciricos son cuando menos,
mil veces mds solubles en 1ipidos que en el agua por lo cual,
son ficilmente extrafdos del agua o del alimento por contacto

con las proporciones de 1fpidos en Tos tejidos.'l

Los organismos acudticos son capaces de concentrar el me
tilmercurio directamente del agua o por la cadena alimenti---
cia. De esta manera quedan envueltos los procesos bioldgi--
cos, la conversién de compuestos mercidricos inorgdnicos de ba
ja toxicidad en metilmercurio altamente téxico y en la exalta

cién biolégica de este material, en el organismo acudtico.
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La accién téxica aguda de los iones mercidricos, perjudi-
ca los tejidos de las agallas y la formaci6én de una capa de mo
moco coagulado que 1lena Tlos espacios interlaminares e impide
el movimiento normal de los filamentos de 1a agalla. Por lo
tanto, el contacto necesario entre los tejidos de la agalla y
el agua, queda interrumpido, asf como el intercambio gaseoso
al grado de que el pez muere por asfixia. (44, 118) Lloyd
(40) atribuye la asfixia a la rupturay al inclinamiento del
epitelio de la agalla que destruye su habilidad para el inter-
cambio de gases. Neyer (47) demuestra que el idn mercirico --
inhibe la captura activa de sodio para el pez. De ahi que ---
cualquier obstdculo en el aprovechamiento del sodio a través -
de las agallas en peces hipertdnicos por 1la accién del Hg, pue
de ser muy dafiina ya que inhibe el reemplazo de las sales que
pierden por difusién y excrecidén. (10)

| Por su mayor solubilidad y estabilidad, 1os compuestos al

quilmercuriales tienden a acumularse en los glébulos rojos y -
en el sistema nervioso central y dada su estabilidad, su degra

dacién en organismos acudticos es mfnima.)
/

De 85 a 95% del mercurio total en los peces contaminados
esti en forma de metilmercurio, esto se debe a su gran afini--

dad por los grupos sulfhidrilo y 1ipidos.

Carpenter (118) establece que no hay 1imite téxico bajo
para la toxicidad de las sales de los metales pesados y que --

bastan huellas de cloruro mercirico para que sean téxicas a --
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los peces, si la exposicién es suficientemente larga.

Boetins (10) informa que para que se produzcan efectos
letales en un organismo determinado, es necesaria una sufi=--
ciente cantidad acumulada de mercurio. También establece --
que la concentracidén del i6n mercirico y el tiempo de supervi
vencia de determinadas especies es una constante en funcién -
de la especie, peso, perfodo de vida y de las propiedades fi-

sicas y quimicas de su eco sistema acudtico.

Se ha observado que el mercurio alimentado a pollos a do-
sis subletales tuvo pronunciados efectos sobre sus reacciones

inmunolégicas. (63)

Experimentos realizados con cerdos, terneros y ovejas, a
1os que se dieron dietas que contenfan compuestos metilmerci-
ricos o etilmerciricos equivalentes a dosis diarias de 0,1 a
0.8 mg/kg durante 30-90 dfas, han demostrado sfntomas que co-
rresponden a lesiones del sistema nervioso central. En cam--
bio, estudios de corta duracién en cerdos con compuestos fe--
nilmerciricos o metoxietilmerciricos acusaron sintomas de en-

teritis y nefritis.

{Considerando lo anterior, el mecanismo de 1a acumulacién -
de mercurio y su concentracién en los organismos, depende cuah
do menos de los siguientes factores: la especie del organismo,
el intervalo de exposicidén, el grado de contaminacién, la edad

y el tamafio del organismo, su taza metab6lica, las diferencias
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en la seleccidn del alimento, en el caso de peces; el drea -
de la superficie epitelial. También es afectado por las cua
lidades del agua, incluyendo: temperatura, pH, restos de con
taminantes orgdnicos, dureza, alcalinidad, proporcién de me-

tales pesados y oxfgeno disuelto. >
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EJEMPLOS DE RESIDUOS DE MERCURIO EN ORGANOS Y HUEVOS
DESPUES DE EXPOSICION ORAL REPETIDA DE ANIMALES DO

MESTICOS.
Residuos en:
COMPUESTO AN I[MAL DOSIS EXPOSICION HIGADO RINON MUSCULO HUEVO
(mg
Hg/kg) mg/kg
M i - =
Cs;}gmer Cerdo 5 1 semana. 80 52
Ternera 0,22 10 semanas. 4o 140 20
Pollos 0,15 12 semanas. 17 14 6
0,12 8 semanas. 16 20 8
Gallina. 0,5 ] semanas. 12
Etilmercurio Vacuno 0,48 30 dfas. 50 100 20
Finilmer-
curio. Cerdo. L6 13 dfias. 72 220 1
Metoxietil
Hg. Cerdo. 3-5 30-60 dias. 50 0,1

En el CUADRO No.* se dan ejemplos de residuos de mercurio en érga-
nos, carne o huevos de animales démesticos a los que se habifan dado compuestos -
organomerciricos, Pueden acumularse grandes cantidades de residuos. Para los -
compuestos alquilicos, la distribucién se acerca mads a la igualdad para diferen-
tes tejidos que las distribuciones para compuestos metoxietilicos o fenilicos, -
para los cuales la concentracidn es particularmente alta en los rifones, mientras

que en el misculo es relativamente pequefa.



43

2.3 (BROTES DE ENVENENAMIENTO

E1 mercurio como contaminante de origen quimico e indus
trial , demostré su importancia a rafz de una intoxicacidn -
desconocida que surgié en la Bahfa de Minimata, Japén (1953+
1959), en donde enfermaron de encefalopatfa gran nimero de -
personas, alcanzando 121 intoxicados., de los cuales 46 murie
ron, 22 infantes fueron envenenados prenatalmente y un gran
nimero, quedaron invdlidas. La enfermedad, hasta entonces
desconocida, cursd con alteraciones sensitivas, dificultad -
para la marcha, transtornos mentales, coma y muerte. Uchida
y col. en 1961, establecieron una relacién entre el agente -
causal de la enfermedad y el metilmercurio contenido en pes-
cados y mariscos procedentes de la Bahfa. La causa de la con
taminaci6n residfa en los compuestos mercuriales que una plan
ta industrial utilizaba como catalizadores y posteriormente -
vertia junto con las aguas residuales, a la bahifa. Las con--
centraciones en metilmercurio que alcanzaron los pescados y -
mariscos analizados 1legaron hasta las 100 ppm. E1 efecto en
los pescadores y familias se debié al hecho de que la dieta -
consistfa principalmente de pescado de la Bahfa y a una defi-
ciencia de algunos nutrientes esenciales, ya que la falta de
ellos en la dieta, aumenta los efectos adversos de los agentes

téxicos.

(
\‘E1 envenenamiento estuvo sujeto a dos factores: a) A un

desorden del ambiente que alterd6 el balance natural del mer-
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curio en relaci6n a otras sustancias y b) generacidén de for-
mas virulentas de compuestos de mercurio. E1 desecho conta
minante de 1la planta quimica en el medio ambiente y 1a meti-
lacion del mercurio por los microorganismos del lodo del fon

do de la Bahfa.)

Los microorganismos que componen el plancton asimilan -
el mercurio inorgdnico existente (cloruro, yoduro, etc.), --
convirtiéndolo en metil-mercurio (28, 29) o en difenilmercu-
rio (43). Los moluscos que tienen una gran capacidad de fil
tracién de agua y,por tanto, de concentracidén de sales, y los
peces, ingieren el plancton incorporando asi los derivados or
ganomercuriales en sus tejidos y aumentando notablemente la -
concentracién que puede 1legar a ser 3,000 veces superior en
el lucio respecto a la del agua en que vive. (30) Westoo (71)
ha demostrado que el mercurio contenido en el Lucio (Esox lu-
cius) se incrementa con el uumento del peso corporal. Inves-
tigaciones sobre truchas de edad conocida, han comprobado cé-

mo la concentracidn de metilmercurio aumenta proporcionalmen-

te con la edad.

La industria quimica ubicada en la Bahfa de Minamata, Ja
p6n,<u56 sulfatos de mercurio y cloruros de mercurio como ---
agentes catalizadores para convertir acetileno en acetaldehi-
do y cloruro vinflico. ) Como resultado de estas operaciones,

los catalizadores de mercurio fueron metilados en una reaccién
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lateral para formar el muy{yenenoso cloruro de metilmercurio)
que era desechado a la Bahfa. Subsecuentemente el cloruro
de metilmercurio y el mercurio inorgdnico metilado por los mi.
croorganismos del plancton, fueron acumuldndose en los peces
y mariscos, causantes posteriormtne de la 1lamada "enfermedad

de Minimata". (33)

Casos similares se han venido presentando en Niigata, Ja
p6n (1964-1965) y en otros paises como en Irak que a fines de
1971 y principios de 1972 se produjo un grave brote de envene
namiento por organomercurio como consecuencia del consumo hu-
mano de semillas para grano que habfan sido objeto de trata--

miento con etil mercurio P-toluen Sulfonanilina.

2580l La Epidemia presentada en Irak

Esta epidemia es la mds catastr6fica que se recuerda en -
términos de su alcance y de la mobilidad y, subsecuentemente,
mortalidad. Un total de 6530 casos de envenenamiento fueron
remitidos a hospitales en las provincias de tddo el pafs, y hu
bo 459 muertes en hospitales atribuidas a envenenamiento con -

metil merucrio.

Seres humanos 1legaron a estar expuestos al metilmercurio
cuando comieron pan hecho en casa preparado con semilla de tri
go tratado con un fungicida de metilmercurio. La distribu---
cién a granjeros del grano tratado empez6 en septiembre de ---

1971. La tasa de admisiones a hospitales por todo el pafs se
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incrementd en el mes de enero de 1972, a varios cientos de ca
sos cada dfa. En febrero, las admisiones diarias habfan caf
do a menos de cinco y no se han reportado nuevas admisiones -
en el hospital atribuidas a envenenamiento desde el 27 de mar
zo de 1972. Fueron reportados casos de cada provincia en el
paT;.

Implicacién del Metilmercurio.- E1 trigo tratado con me-
tilmercurio fue importado del puerto Sudeste de Basra, Iraq.
Las cantidades totales distribuidas de trigo y cebada tratados
fueron: 73,201 y 22,262 toneladas métricas respectivamente.(5)
E1 grano fue entregado a todas las provincias en el pati; con
sobre el 50% de la distribucidn total, yendo a las tres‘proviﬂ
cias del Norte de Ninevah, Kirkuk y Arbil. Las cantidades de
grano tratado a cada provincia no excedieron los requerimien--
tos normales para la siembra. k_j grano fue entregado a granje |
ros locales a través del pa1s, los cuales, en turno, lo d1str1w
buyeron a los granjeros(“lNo hay informacién precisa sobre las
veces que los granjeros recibieron primero el grano y cuando se
suspendieron las entregas. En entrevistas con vfctimas de la
epidemia indican que el consumo de pan hecho con el grano tra-
tado empez6 en octubre de 1971 en algunas familias. Entregas
a algunos granjeros pudieron haber continuado en enero de 1972
el tiempo en que las autoridades publicaron severos avisos con

cernientes al peligro de consumir el grano. 1

§En el brote, primero se pensé que el etilmercurio fue el
|
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responsable del envenenamiento (12). Esta evaluacidn se ba
s6 sobre afirmaciones verbales de que la- semilla de trigo in-
volucrada habfa sido tratada con etilmercurio-p-tolueno sulfo
nalida. Sin embargo, al mismo tiempo, se notaron diferencias
en manifestaciones clinicas entre éste y anteriores brotes de
envenenamiento con etilmercurio. No fue sino hasta finales -
de marzo que las primeras muestras de trigo y harina fueron --
analizadas por cromatrografia de gases. E1 componente predo-
minante de Mercurio encontrado en las muestras de trigo no fue
otro mis que el metilmercurio. Se examinaron muestras de tri
go de un nimero de provincias. Se incluyeron muestras de sa--
cos no abiertos de un cargamento de 60,000 toneladas métricas

de grano tratado desde Méxicoli E1 contenido de metilmercurio’ ;
variaba desde 3.7 a 14.9 ug de Hg por gramo (media 7.9 ug/g),
con una muestra mostrando 30.6 ug/g. E1 contenido de etilmer

curio de estas muestras variaba de 0.8% a 7.8% del contenido -

de metilmercurio.

La media del contenido de metilmercurio de las muestras -
de harina de trigo fue 9.1 ug/g con un rango de 4.8 a 14.6 ug/g.
E1 etilmercurio podria ser detectado en todas estas muestras en
pequefias cantidades, desde 0.08 a 0.88% del contenido de metil-
mercurio. (5)

Una cantidad relativamente pequefia de trigo (menos de 5000

toneladas métricas) puede haber sido tratada con componentes de

fenil mercurio de acuerdo con registmos oficiales. También, -
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el trigo pudo haber sido tratado ya sea con etilmercurio-p-to-
Tuen-sulfonamida. Estos componentes, sin embargo, no han si-
do detectados en el trigo y en las muestras de sangre analiza-

das.

Se reporté haber sido tratada la cebada con una variedad
de componentes: Acetato de fenilmercurio, digiandiamida de me-
tilmercurio, metilmercurio-2, 3-dihidroxipropilmercaptida y --
acetato de metilmercurio. Por 1o menos 13,000 toneladas mé--
tricas de cebada fueron tratadas con diciandiamida de metilmer
curio. De 13 muestras de cebada examinadas, 10 mostraron pre
dominantemente metilmercurio y 3, fenilmercurio.

' Se analizaron varios cientos de muestras de sangre humana,

‘pe1o y unas cuantas muestras de tejidos obtenidas en autopsias.
En todas estas muestras la forma predominante de mercurio fue
metilmercurio. No se detectaron otros componentes orgdnicos de
mercurio. Una pequefia cantidad de mercurio inorgdnico (aprox.

10%) fue detectada por absorcién atdémica selectiva. (42)

E1 metil mercurio fue 1a forma predominante de mercurio en
las muestras de pelo. No se detectaron otras formas orgdnicas
de mercurio tales como el etil o fenilmercurio. En conclusién,
la epidemia presentada en Irak fue causada por los componentes

de metilmercurio.

E1 mercurio en el grano tratado puede entrar en el cuerpo
humano como resultado de ingestidn oral, inhalacidén o contacto

en la piel. La ingestidn oral incluirfa el consumo de:
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15 Pan hecho en casa preparado con trigo y cebada tratada.

2, Carne y otros productos animales obtenidos de ganado a -
quien se le dio cebada tratada.

3 Vegetacidn cultivada en la tierra contaminada con mercu-
rio o almacenada en sacos que hubieran contenido el gra«
no tratado.

4. Pdjaros que han sido alimentados con el grano tratado, -
diseminado en el campo.

e Pescado atrapado en rios, canales y lagos dentro de los
cuales el grano tratado ha sido mejorado por los granje-
ros.

67 Leche materna que amamanté infantes de madres expuestas.

E1 contacto por la piel y la inhalacidén han sido importan
tes en casos en donde, restos de grano fueron generados duran-
te 1a molienda en trigo en harina o fueron dispersos durante -
el proceso de siembra en el grano. Por ejemplo se notdé que --
los granjeros tenfan saliva y flema rojas cuando ellos estaban
sembrando el grano. Esta coloracién probablemente venfa del -
tinte rojo que habfa sido agregado al trigo y a la cebada para

indicar que habfa sido tratado con mercurio.

1 consumo de pan hecho en casa preparado de grano trata-

do parece haber sido la causa predominante de envenenamiento -

de mercurio en esta epidemia.

E1 coeficiente de correlacién entre la cantidad de mercu-

rio ingerido por el pan y la concentracién de mercurio en la -
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.

sangre fue de 0.85 en gente sobre los 16 afios de edad y 0.89

para gente de 10 a 15 afios.

Hombres y mujeres de todas las edades fueron afectados,
desde infantes de un afio de edad, hasta gente de edad avanza-
da. De los pacientes hospitalizados, el 52% fueron mujeres y
48% hombres. E1 subgrupo mds grande consistié de individuos
entre 1 y 9 afos de edad (34%). E1 grupo de 0 a 1 afio de =--
edad fue muy reducido y la (nica fuente de metilmercurio fue
la leche materna. La frecuencia de admisiones hospitalarias
de mujeres embarazadas afectadas fue notablemente bajo, sélo
31 casos fueron reportados de los 6,350 casos admitidos en -
hospitales. (5) La proporcidn de casos mortales en 31 muje-
res embarazadas hospitalizadas fue de 45%. Mujeres embaraza-
das hospitalizadas en un grupo de edad de 20 a 30 afios expe-
rimentaron una mortalidad mucho mds alta (70%) que aquellas -

mayores de 30 afios (10.7%).

La concentracién de mercurio en muestras de legumbres y
productos ldcteos fue abajo de 0.05 ug/g. La mayoria de las
muestras de carne contenfan alrededor de 0.2 ug/g (peso neto)
y el 75% tenian concentraciones de 0.2 mg/g. Por ejemplo, -
de 261 corderos sacrificados a finales de febrero en la vecin
dad de Bagdad, el 97% tenian concentraciones de mercurio en -
el tejido del rifibn de menos de 1 ug/g. E1 hecho de que el
pan hecho en casa fuera la fuente del envenenamiento con mer-

curio es apoyado por el hallazgo de que todos los casos regis
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trados de envenenamiento ocurrieran en los distritos rurales,
en familias que hacian su propio pan. Ni un solo caso de en
venenamiento fue registrado en las grandes ciudades en donde

el pan es preparado comercialmente con suministros de harina

inspeccionada por el gobierno. Este fue el caso mds impor--
tante, pero no en modo alguno el dnico ejemplo, en que la in-
gestion de semilla tratada ha sido causa de imuerte y de inca-
pacidad permanente. La enfermedad empez6 {nicamente después

de haber ingerido alimentos contaminados durante algunas sema
nas. Cuando se produjo la muerte, esta tuvo lTugar frecuente
mente durante semanas, e incluso afios, después de empezar la

enfermedad. La mortalidad 1leg6 hasta 7-11%. Muchas de las
personas que sobrevivieron quedaron permanentemente invdlidas
desfiguradas o dementes. Hubo pocos casos de personas enve-
nenadas por consumo de carne de animales domésticos que habfan

sido alimentados con grano tratado.

ﬁ La aparicion de la enfermedad después de haber comido --
grano tratado con compuestos metilmerciricos o etilmerciricos
podria haberse previsto, por conocerse ya la existencia de en
venenamientos laborales por estos compuestos. En unos pocos

casos, los adultos que consumieron semillas tratadas y dieron
a sus animales domésticos, no estaban advertidos de que el a-
limento habfa sido objeto de tratamiento. En otros casos, no

estd calro si las victimas sabfan si el grano habfa sido tra-

tado. En la gran mayorfa de los casos, los que comieron gra
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no sabfan perfectamente que habfa sido tratado. Lo comieron
impulsados por el hambre y pensando que podrfan eliminar el
veneno. ET hecho de que un color visible podia quitarse --

por lavado daba una falsa seguridad.

En un caso, la ingestion media de trigo tratado con me-
tilmercurio fue, aproximadamente, de unos 20 kg por persona
durante un perfodo de 48 a 66 difas, segin 1as-estimaciones.
Este grano fue una parte importante de la dieta de las 6,530
personas que resultaron envenenadas y hospitalizadas con oca
sién de este brote. Sin embargo, algunas personas comieron
hasta 50 kg cada una durante el mismo perfodo. Esto~corres-
ponde a un promedio de 1,146 o 768 g por persona y dfa, res-
pectivamente, es decir, suficiente para suministrar por lo -
menos 3000 Kcal/dfa a personas con un peso medio de 51 kg. -
Asi, pues, al considerar la prevencién del envenenamiento, hay
que recordar que el uso indebido puede implicar el consumo --
diario medio de hasta 1 kg por persona a lo largo de dilata--

dos periodos.



2.4 ASPECTOS TOXICOLOGICOS

2.4.1 COMPUESTOS Y- SUS CARACTERISTICAS
ET mercurio es un metal T1iquido a temperatura ambiente,
de color blanco plateado, con un peso atémico de~200.61, un
punto de fusién -39° y un punto de ebullicién de 356.9°C. -
[Tiene la propiedad fisica de aliarse hdbilmente con todos los
metales comunes, excepto el fierro y el p]atiho, para formar
unas mezclas 1lamadas amalgamas que pueden ser sélidas o 17--
quidas. (16, 18, 53) Otra propiedad importante, es su vola-
tilidad, debida a su presién de vapor relativamente alta por
To que es fdcilmente evaporado en la atmésfera. E1 mercurio
se encuentra como metal o en su forma iénica como sales mer--
ciiricas o mercuriosas, también en forma de compuestos organo-

merciricos.

E1 mercurio elemental es liposoluble y neutro, con una -
presi6n de vapor muy insignificante. La eliminaci6n en el
organismo es principalmente a través de las vias fecal y uri-

naria, aunque también a través del sudor y saliva. (16)

Los sintomas de envenamiento pueden ser como: gingivitis
salivaci6n excesiva, temblor inviluntario de las extremidades
y disturbios psicolégicos como timidez, irritabilidad o ner--
viosismo. (16) Ademds, se han visto sfntomas adicionales ta-
les como debilidad, fatiga, palidez, pérdida de peso, proble-

mas en la funcién gastrointestinal como diarreas o c6licos.(33)

En autopsias realizadas en envenenados con mercurio inor-
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gdnico se encontrd acumulacién en el cerebro. (33)

2.4.2 COMPUESTOS ORGANOMERCURICOS

e  E1 mercurio actfia como bivalente en los compuestos orgd-
nicos empleados como fungicidas.® La mayoria de estos compues
tos se incluyen en tres clases principales, segin el catidn
de organomercurio contenga (a)®un grupo alquilicoe(por ejem--
plo, metilo o etilo), (b)yun grupo alcoxialquilico®(por ejem-
plo, metoxietilo), o (c)aeun grupo arilicos Los compuestos de
cada grupo pueden contener una amplia serie de aniones inorga
nicos u orgdnicos, entre los que figuran: cloruro, bromuro, -
yoduro, nitrato, hidréxido, acetato, diciandiamida, toluensul
fonato, benzoato, metanodinaftildisulfonato y otros. / Para --
los tratamientos de semillas, se preparan en forma de polvos

o 1iquidos.

La presidon de vapor es un importante factor determinante
de la disponibilidad de compuestos orgdnicos de mercurio para
absorcién por exposicién a inhalacidn. En el Cuadro 5 figu-
ran las concentraciones de mercurio y algunos de sus compues-
tos en atmdsferas saturadas. Su alta presién de vapor ayuda
a explicar el gran riesgo laboral observado de los compuestos

metilmerciricos.
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CUADRDO Bl o= CONCENTRACION DE VAPOR SATURADO DE MER-
CURIO Y ALGUNOS GRUPOS DE SUS COMPUESTOS A 20°C

Grupo Limites de conceéntracidn
mg/m3

Mercurio metdlico 14
Compuestos dialquilicos 10 000
Compuestos metilicos 053 - 94
Compuestos etilicos 0,05 - 9,0
Compuestos fenilicos 0,001 - 0,017
Compuestos metoxietilicos 0,002 - 2,6

2.4.3 COMPUESTOS ALQUILMERCURICOS

Los compuestos organomerciiricos son absorbidos por 1la
piel y mds eficazmente por los tractos respiratorio y gastro-
intestinal. No hay indicacidn significativa alguna de dife-
rencia en la velocidad de absorcion de diferentes compuestos

a la misma dosificacién.

Después de la absorcidon, los compuestos alquilmerciricos
y arilmerciricos son transportados en unién con los eritroci-
tos. Esto estd en contraste con los compuestos de mercurio
inorgdnico y sus iones, que estdn unidos principalmente a la
protefna plasmdtica. Los compuestos metoxietilicos estdn uni

formemente distribuidos entre células rojas y'p1asma.

Existen notables diferencias en la distribucién y acumu-

lacion de las diferentes clases de compuestos orgdnicos de --
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mercurio y ésta parece ser la base de las diferencias en sus
efectos téxicos cuando se dan en dosis repetidas. En el Cua
dro 6 se indica el contenido de mercurio de diferentes G6rga-

nos de ratas después de repetidas dosis de compuestos tipi--

cos.

CUADRDO 6 . - CONTENIDO MEDIO DE MERCURIO EN TEJIDO -
FRESCO DE RATAS DESPUES DE LA DOSIFICACION SUB
CUTANEA A RAZON DE 0,1 mg DE Hg POR DIAACADA -
2 DIAS DURANTE 2 SEMANAS (1)

Compuesto administrado Sangre Higado Rifién Cerebro
Hg(N03)2 0,028 0,372 20,1 0,024
Metil Hg OH 3,04 0,676 2,9 0,155
Fenil Hg OH P33 0,566 26,2 0,008
Metoxietil Hg OH 0,033 0,248 26,9 0,009

(1) Ulfvarson, U. (1962) Int. Arch. Gewerbepath. Gewerbe-
hyg., 19, 412-442.

Se verd que el hidrdxido de met11mercu;io da, aproximada-
mente, la misma concentracién de mercurio en la sangre y 6rga-
nos vitales que el nitrato mercirico, Sin embargo, la distri
bucion de mercurio derivado de hidréxido de metil mercurio es

totalmente diferente, siendo aproximadamente 15 veces mayor en
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el cerebro, 100 veces mayor en la sangre, pero solamente 1/10
mds alta en el rifion. Las concentraciones de mercurio deri-
vado de hidréxido de fenilmercurio son intermedias entre las

derivadas de alquilmercurio y las de mercurio inorgdnico, pe-

ro mucho mds cercanas a estas Gltimas.

Como los compuestos de metilmercurio son mucho mas tdoxi-
cos que todas las demds formas de mercurio, és importante co-
nocer la proporcién del mercurio total contenido en la racidn
alimenticia humana que se halla en forma de metilmercurio. La
comparacién de los resultados obtenidos por distintos investi:

gadores revela variaciones significativas en esta relacidn.

Se ha visto que el consumo de mercurio total procedente
de pescado contaminado se refleja en el contenido de mercurio
total en sangre y también en el de mercurio de los eritroci--
tos. Se han hallado relaciones semejantes entre la ingestidn
de mercurio y la concentracidn de mercurio total detectable én
el pelo. Asimismo, se ha demostrado una correlacién entre --
las concentraciones de mercurio en la sangre entera o en los
gl6bulos rojos y las concentraciones en el pelo. Ademds, exis
ten datos de japoneses envenenados por consumir una gran canti-
dad de pescado que contenia una concentracidn elevada de com--
puestos de metil mercurio en los incidentes de Niigata y Mini-

mata.

La mayorfa de estos datos se referfa a la estimaci6n del

mercurio total en la sangre y el pelo, y por ello quizd in&---



58

cluia otras fuentes de exposicién ademds del metilmercurio de
la sangre. La interpretacién de los datos result6 mds difi-
el Sin embargo, Ta estimacién por separado del mercurio -
total en la sangre entera y en los eritrocidos fue Gtil al de
terminar el tipo de exposicidn, ya que el metilmercurio se --
concentra sobre todo en los glébulos rojos, mientras que otras
formas de mercurio se distribuyen mds uniforﬁemente por toda -

1a sangre.

E1 examen de personas que no consumen pescado ha revelado
indices medios en células sanguineas de 0,004 ug/g en Suecia y
de 0,005 ug/g en el Reino Unido. En el caso del pelo, el va-

lor medio era inferior a 2,5 ug/g en ambos pafses.

La minima concentracién registrada en la sangre entera de
un paciente que presentaba sintomas neurolégicos en Niigata --
fue 0,2 ug/g, 10 que corresponde a unos 0,4 ug/g de mercurio -
en las células de la sangre. Este valor es aproximadamente
100 veces mayor que el del contenido de mercurio en la sangre
de las personas que no consumen pescado y 40 veces superior al
de una persona que consuma cantidades normales de pescado en
Suecia. Sin embargo, incidentes tdxicos en los pafses escan-
dinavos arrojaron los siguientes datos: siete individuos estu-
diados tenfan concentraciones de mercurio en sangre entera --
mayores de 0,1 ug/g y en dos individuos, la concentracidn exce

dia de 0,2 ug/g.
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Llas diferencias en la sensibilidad individual a la ac--
cién del metil mercurio pueden ser un factor importante en -
la determinacién de la aparicidén de una intoxicacidn c]fnicg‘

=3
mente manifiesta. Estudios recientes indican que los facto

res alimentarios pueden proporcionar también proteccidn con-

tra Tos efectos de l1a exposicidon al mercurio.

Ensayos de mutagenia y teratogenia han dado resultados
dificiles de referir al hombre. Andlogamente, la significa-
cién de las aberraciones cromosdmicas morfoldgicas observa--
das en cultivos en células histicas de un grupo limitado de
individuos que presentaban concentraciones elevadas de mercu

rio en sangre no puede evaluarse ain.

L}os datos de que se dispone sefialan que casi todo el me
tilmercurio que lleva la racidn alimenticia procede del metil
mercurio presente en el pescado y compuestos alquilmerciricos
presentes en semillas tratadas, por 1o que el Comité Mixto de
1a FAD/OMS establece una ingestidén tolerable provisional de -J

mercurio en los alimentos.

Con respecto a los plaguicidas organomerciiricos, se supo=
ne que las diferencias en la distribucidn y acumulacion de --
plaguicidas son debidas, al menos en parte, a diferencias de
solubilidad, a la mayor estabilidad de los compuestos alqufli
cow y, quizds, a factores estéricos. Tanto los compuestos -
metoxietilicos como los fenflicos se degradan en el organismo

a mercurio inorgdnico. E1 alquilmercurio también se metabo-
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zZa, pero muy lentamente.._

Después de la inyecci6n de cantidades equivalentes de --
mercurio, la excrecidn urinaria de compuestos fenflicos es ca
si doble que 1la de mercurio inorgdnico y mids de 10 veces ma--
yor que la de metilmercurio. Es decir, se consigue el mismo
nivel de excrecién dGnicamente a altos niveles de compuestos -

alquilicos en la sangre y el tejido.

La vida media bioldgica de metilmercurio en el hombre es

aproximadamente de 70 dfas.

Pocas veces se ha informado de casos de envenenamiento -
agudo por compuestos organomerciricos en el hembre, aunque --
los compuestos metilicos y otros compuestos alquilicos han --
causado dicho envenenamiento. Ha habido muchos casos de en-
venenamiento crénico en el que intervino mercurio orgdnico. -
La mayoria de los casos cr6nicos causados por compuestos quf-
micos orgdnicos conocidos han estado relacionados con la expo
sicién repetida en conexidn con la fabricaci6én de.compuestos
alquilicos, su empleo para tratamiento de semillas o la inges
tién de semilla tratada. E1 uso de semilla tratada con al--
quilmercurio como alimento ha broducido epidemias de envenena
miento en el hombre. Los brotes que implicaban alimentos para
el ganado fueron insélitos, porque el envenenamiento de perso
fue totalmente secundario en relacidn con el de animales domés

ticos. Se sabe que los compuestos alquimerciricos pueden cau
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CUADRDO No. 7.- NIVELES DE MERCURIO EN SANGRE Y PELO HU-

MANO

SANGRE PELO
Sangre Gldbulos
total rojos

u/g u/g u/g
Caso Fatal (Niigata, Ja-
pon) 1.3 2.4% 500
Nivel mas bajo observado
al comienzo de los sinto-
mas (Japdn) 0.2 0.4% 50
Nivel de "seguridad" pro-
puesto (la concentracidn
maxima permitida para per
sona laboral expuesto. 0.1 0.2
Niveles mds altos observa
dos en consumidores de --
pescado sin sintomas.
Suecia y Finlandia 0.1 a 0.7 0.2 a 1.3+
Japdn 0.2 a 0.7*% 50 a 200
Nivel "aceptable" para la
poblacién en general. ++ 0.02 0.04 6
"Normal" 0.003" 0.005 2
+ Calculado

++

Basado en la cantidad aceptable
para un hombre de 70 kg.

Este valor critico en sangre de

admitida diariamente de 0.03 mg de mercurio

0.2 ug/g fue calculado para corresponder al

equilibrio de una cantidad admitida de 0.03 mg de metil mercurio/dfa para -
un adulto de 70 kg. Un factor de seguridad de 10 da los siguientes niveles
de seguridad para metil mercurio: en sangre total, 0.02 ug/g; para una can-

tidad permitida diariamente de 0.03 mg/dfa para una persona de 70 kg (33).
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sar retraso mental congénito, y experimentos recientes de la
boratorio han demostrado que pueden producir anormalidades -
en los cromosomas y a través de una "intoxicacién" del feto

en el dtero pueden producir pardlisis cerebral. Los compues
tos alquflicos de mercurio atacan las células cerebrales, que
son particularmente susceptibles al depo por esta forma de --

mercurio.

E1 cuadro clinico de envenenamiento por compuestos alqui
mer;ﬁricos es bien conocido. E1 paciente suele quejarse de -
dolor de cabeza; parestesia de la lengua, labios, dedos de las
manos y de los pies y otra disfuncién no especifica. En los
casos leves, los sintomas no se desarrollan mis alli de este

punto y, en tales casos, suelen desaparecer gradualmente.

Los primeros sintomas de envenenamiento mis agudo inclu
yen ligeros temblores de las manos extendidas, pérdida de vi-
si6n lateral y ligera pérdida de coordinacién, especialmente
con los ojos cerrados, como en la prueba de tocar la nariz --
con el dedo. La pérdida de coordinacidén puede progresar has
ta el punto de no poder estar de pie o realizar otros movi---
mientos voluntarios. En algunas ocasiones, se produce atro-
fia muscular y contractura de los felxores. En otras, hay mo
vimientos mioclénicos generalizados. Puede haber dificultades
en la comprensidn del lenguaje corriente, aunque la audicidn

y l1a comprensién del lenguaje deliberadamente lento suelen --
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permanecer inalteradas. Frecuentemente se observa irritabi
lidad y mal humor, que pueden conducir hasta la manfa. Oca-
sionalmente, el cuadro mental se deteriora hasta 1legar al -
estupor o coma. En los nifios, especialmente el retraso men
tal puede afiadirse a los sintomas de envenenamiento ya men--

cionados. |

Muchos pacientes empeoran gradualmente mucho mds des--
pués de que se ha reconocido su enfermedad y detenido la ex-
posicién. Incluso en los casos en que tiene lugar la recupe
racion en el curso de meses o afios, el mejoramiento neurolé-
gico puede ser escaso o nulo; o sea, es s6lo una adaptacidn
y reeducacién. La duracién de la enfermedad en casos fata-
les ha oscilado entre un mes, aproximadamente, y 15 afios. La
infeccién intercurrente, la neumonia por aspiracién, o la --
inanicidén son las causas inmediatas de muerte en casos de --

larga duracidn.

E1 metilmercurio ingresa a 1a cadena alimentaria del --
hombre a través del alimento proveniente del medio acudtico,
debido a microorganismos que tanto en los: sedimentos como en
los peces transforman en condiciones anaerdbicas, el mercu--
rio inorgdnico en monometil o dimetilmercirico (16, 21, 76),
esto constituye un problema ain mayor ya que las formas meti
ladas son altamente téxicas y son ademds bioldgicamente més
movibles que 1os otros compuestos en que se pueda encontrar

el mercurio.
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La base quimica de la toxicidad de los compuestos alqui
licos parece radicar en la gran afinidad del mercurio por el
azufre; particularmente por los grupos sulfhidritos (S/H) de
las proteinas (teniendo una afinidad similar a la del arséni
co y plomo). Unido a las proteinas de la membrana celular,
el mercurio puede alterar la distribucién de los iones, cam-
biar los potenciales eléctricos por 1o tanto interferir con -
el movimiento de flGidos a través de la membrana. Existen -
también indicaciones de que 1a unién del mercurio con las --
proteinas distorsiona la operacién normal de las estructuras

subcelulares como 1a de 1a mitocondria yilos lisosomas.

Parece que los compuestos alquflicos de mercurio son es
pecialmente peligrosos, debido a que el mercurio estd firme-
mente unido a un atomo de carbono, por 1o que la molécula no
se separa y puede mantener su accidn destructiva por semanas
0 meses. En este aspecto difiere de los compuestos inorga-
nicos o fen6licos (arflicos) en que puede explicar el dafio -
permanente que producen a los tejidos cerebrales, mientras -
que los dafios causados por los compuestos inorgdnicos o arf-

licos es casi reversible.

E1 mercurio también se puede encontrar ligado con gru--
pos amino, fosforilo o carboxilo que estdn presentes en to--
das las células vivas, con las cuales el mercurio puede for-

mar uniones muy fuertes.
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2.4.4 COMPUESTOS ALCOXIAFQUILMERCURICOS

E1 envenenamiento por compuestos alcoxia-qui=-merciri-
cos suele empezar con pérdida del apetito, flatulencia y dia-
rrea. E1 paciente puede quejarse de pérdida de peso, agota-
miento y dolor de cabeza. La albuminuria es corriente y pue-
de ir acompafiada de edema generalizado. Los signos de lesio-
nes en el sistema nervioso central son menos prominentes que
en el envenenamiento por compuestos alquilmerciricos, pero --
puede producirse un entumecimiento de los dedos de las manos
y de los pies y un cierto grado de ataxia y debilidad. No se
ha informado sobre ningln caso de envenenamiento en el que in
terviniera el consumo delsemi11a tratada con un compuesto al-

coxialquimercirico.

2.4.5 COMPUESTOS ARILMERCURICOS

E1 envenenamiento por compuestos arilmerciricos guele
afectar a la sangre, con sintomas de debilidad secundaria a
anemia e infeccidén secundaria a Leucopenia. En algunos ca--
sos, produce una neurastenia no especifica, incluso cuando 1la

anemia es leve o no exista.

Aparentemente, la dnica enfermedad grave atribuida a un
compuesto de fenilmercurio fue un caso parecido a esclerosis
amiotr6fica y varios casos de "afectacidén combinada del sis-
tema motor", pero la relaci6n de causa a efecto es dificil -

de evaluar, a falta de otros casos similares. Adn cuando al
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parecer, no se ha informado sobre dafios significativos del ri
fion en personas expuestas a compuestos fenilmercdricos, los -
resultados de estudios con animales indican que podrfan produ
cirse dichos dafios. No se ha comunicado ningiin caso de enve-
nenamiento debido al conSumo de semilla tratada con un com---

puesto arilmercirico.

2.4.6 REACCION A LA DOSIFICACION

No se conoce la cantidad exacta de ningin compuesto al
quilmercirico necesario para producir envenenamiento en el --

hombre pero, indudablemente, es pequefia.

La concentracién de alquilmercurio en el pescado y los -
mariscos, que condujo a envenenamiento en Japén, oscilaba en-
tre 5 y 20 mg/kg calculados como mercurio. Los que resulta--
ron intoxicados manifestaron haber comido pescado entre una -
vez cada 2 dfas y 3 veces al dia. Se ha calculado que la in
gestion de mercurio en casos fatales fue del orden de, aproxi
madamente, 1,54 mg por persona y por dfa. La enfermedad empe
z6 a aparecer a lo largo del Rfo Minamata unos dos afios des--
pués de que los residuos que contenfan mercurio, de una fabri
ca de pldsticos, se vertieran en el rio. No estd claro qué -
parte de este perfodo fue necesaria para la incorporacidnode
concentraciones significativas de metilmercurio en pescados y
mariscos y qué cantidad se requirié para la aparicién de la -

enfermedad en el hombre.



67

Se calculé que 1a ingestidén media de personas envenena-
das por semilla tratada era de 2,7 mg por persona y por dfa y
la ingestién mdxima de 8,2 mg por persona y por dfa.

La opinidn de los especialistas indica que la exposici6n
laboral a alquilmercurio a una concentracién de 0,01 mg/m3,
no produce envenenamiento. Asf, pues, una dosificacién de --

0.1 mg por persona y por dia es evidentemente inocua.

Las formas alquilo del mercurio particularmente las de -
metilo y etilo son significativamente mds tdéxicas y bioldgica
mente mds méviles que las otras formas de mercurio. (110) E1
metilmercurio presente en la dieta que se muestra en el Cua--
dro 8, se absorbe casi completamente, es estable en el cuerpo
humano y tiene una vida media larga comparada con las otras -
formas de mercurio (aril y alcoxi) que se transforma en el --
cuerpo a mercurio inorgdnico y se excreta mids rdpidamente. La
forma inorgdnica se absorbe también pobremente de la dieta, -

por 1o que cuenta parcialmente por su baja toxicidad.

E1 Comité Mixto de 1la FAO/OMS establecié una ingestidn
semanal provisional de 0,3 mg de mercurio total por persona,
de los cuales como mdximo no deberd haber mds de 0,2 mg en --
forma de metil mercurio, CH3Hg+ (expresado en mercurio); es--
tas cantidades equivalenia 0,005 mg y 0,0033 mg, respectiva--
mente, por Kg de peso corporal. Cuando la ingestiéh de mercu
rio total con los alimentos exceda de 0,3 mg por semana, debe

rd investigarse también la concentracifn de compuestos de me-
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ti1 mercurio. En el caso de que la ingestifn excesiva se --
atribuya enteramente a mercurio inorgdnico, no se aplicard -
ya el 1fmite provisional anterior de mercurio total y serd -
necesario determinar un nuevo 1imite teniendo en cuenta to--

das las circunstancias prevalecientes.

Los estudios epidemiolégicos han revelado la existencia
de poblaciones con un gran consumo de meti]mércurio proceden
te de pescado, pero sélo en dos incidentes reconocidos de --
elevada contaminacién especffica se percibieron pruebas clf-
nicas de intoxicacién con mercurio. Las concentraciones exis
tentes de metilmercurio en los alimentos de algunas poblacio-
nes que se alimentan con pescado, originardan una ingestidén su
perior a la semanal tolerable provisional de 0,2 mg, pero el
Comité Mixto de 1a FAO/OMS opina que lo anterior probablemen-
te se puede tolerar durante un perfodo limitado sin temor de
peligros para la salud y sugiere efectuar investigaciones ade
cuadas en poblaciones expuestas y que se deberian adoptar to-

das las medidas posibles para mantener las concentraciones de

metilmercurio en los alimentos lo mds bajas posibles.

CUADRDO 8 . - INGESTION DIARIA, ABSORCION Y VIDA MEDIA
DEL MERCURIO

Ingestidn dietética diaria % Absorcion Vida media en afios en todo
promedio microgramos/dfa . el cuerpo
+
Hg (1) 25 90-100 (Me Hg'™) 0.2 (Me Hg')
2-20 (Hg**? 0008 (Hg*t)

(1) D'1tri, 1972.
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2.4.7 EL MERCURIO EN PLASMA, ORINA, LECHE Y OTROS FLUIDOS --
CORPORALES

Muestras de sangre de personas envenenadas en Iragq fue
ron analizadas por su contenido de mercurio. El1 mercurio or-
ginico es definido como la diferencia entre la cantidad total
de mercurio y la cantidad de mercurio inorgdnico, como se de-
termina por el andlisis de absorcidn atémica selectiva. (42)
Cuando las muestras de otros fldidos biolégicos se recolecta-
ban, se tomaba al mismo tiempo una muestra de sangre. Los re
sultados (6) muestran que la mayoria del mercurio en la san--
gre se encuentra en forma orgdnica y se localiza en los globu
los rojos. E1 plasma, la lece;, la orina, e1_1fquid0 cerebro-
espinal, y el liquido amiético difieren de la sangre, en que
la concentracién de mercurio total resulté mucho mds bajo y -
que la proporcidn de mercurio inorgdnico fue mas alto. Las -
cantidades totales de mercurio en plasma y en la leche se co-
rrelacionaban intimamente por las correspondientes cantidades
en la sangre. La cantidad total de mercurio en la orina da -
una pobre indicacién de la cantidad en la sangre; el coefi---

ciente de correlacién entre orina y sangre fue menos de 0.1.

La cantidad de mercurio eliminado indica que la propor-
cién de limpieza de mercurio varfa notablemente en diferentes
individuos.

Los individuos que tienen el mds largo tiempo para la

limpieza retendrdn concentraciones mds altas de mercurio por
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perfodos mds largos y probablemente tendrdn mayor riesgo.

Varios agentes acarreadores de mercurio fueron adminis-
trados a pacientes con el fin de realzarrla excreci6n de mer-
curio. Esto fue hecho como un esfuerzo para prevenir cual--
quier deterioro posterior de su condicién y para mejorar sus
cambios de recuperacidn. Fueron administrados los siguien--
tes componentes: D-penicilamina, N-acetil-DL-penicilamina y -
una tiolresina (68). E1 2,3-Dimercaptopropanol (BAL), el --
cual es comdnmente administrado en casos de envenenamiento --
con mercurio inorgdnico, no fue usado porque reportes previos
indicaban que el BAL es inefectivo en casos de envenenamiento
con metil-mercurio e incrementa la concentracidn de mercurio
en el cerebro de animales que hanssido expuestos a componen--

tes de metil-mercurio. (7)

Hubo considerable variacidn en la respuesta de diferen-
tes individuos a los acarreadores de mercurio. Para algunos
individuos la concentracién de mercurio fue dramdticamente re
ducida durante el tratamiento, pero para otros la reduccién
fue mucho menor. Se deberdn obtener mds datos antes de que
pueda ser comprobada la eficiencia de los varios componentes

probados.

Los datos de los casos que respondieron al tratamiento

con las penicilinas arrojaron las siguientes conclusiones:

T Una sequnda serie de dosis fue menos efectiva en redu--
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cir la concentracidon de mercurio en la sangre que las -
primeras series, cuando la dosis diaria fue la misma.

2 En 1la dosis inicial de uno a tres dias siguiendo al co-
mienzo de una serie de dosis, la concentracidn de mercu
rio se incrementé antes de que se observara una caida -
significativa. Esto fue debido, probablemente a l1a mo
vilizacién de mercurio desde los tejidos, a la sangre a
una velocidad mds rdpida que aquélla en la cual el mer-
curio era segregado en la orina y en los excrementos. -
Las midximas concentraciones de mercurio ocurrieron cuan
do era administrado el N-acetil-DL-penicilamina.

3 La dosis de penicilinas usadas normalmente en el trata-
miento de envenenamiento con mercurio inorgdnico de 1lg/

dfa fue, ya sea inefectiva o reducciones minimas.

Este fue el primer caso en el cual se administré Eig}(g:
sina a seres humanos. Estudios han mostrado que la resina ha
sido altamente efectiva en realzar la eliminaci6n de componen
tes de metil mercurio con animales experimentales. (5)' En -
vista del hecho de que la tiolresina es inso]ubje, no se ab--
sorbe a través de la pared intestinal y puede, por lo tanto,
ser administrada oralmente. La resina liga al metil-mercurio
que es segregado dentro del tracto intestinal con la bilis y
otros 1fquidos y, por lo tanto, mejora la secrecidn fecal de
metil mercurio previniendo su reabsorcién. De esta manera, -

la resina tiene dos ventajas potenciales sobre los agentes --
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complejos de difusién que son distribuidos sistemdticamente.
Primero, cuando se administra oralmente no produce la redistri
bucién de mercurio en el cuerpo. Segundo, es mucho menos pro
bable que tenga efectos adversos (téxicos) que los agentes ---
sulfhidrilos que entran al torrente sangufneo. En efecto, no
fueron observados efectos adversos con cualquiera de los agen-
tes probados en este caso. Sin embargo, la dosis maxima de -
D-penicilamina es limitada por el riesgo de los efectos colate
rales adversos y por esta razén ninguna de las penicilinas fue
ron administradas en dosis que excedieran a 2 g/dfa en el adul
to. La resina fue administrada a adultos a dosis arriba de -
8 g/dfa, 1o cual es equivalente al contenido de sulfhidril en

la dosis de penicilamina.

En pacientes tratados con los agentes complejos y 1q\tiol
resina se siguieron los procedimientos adoptados para el trata-
miento de intoxicacién con mercurio inorgdnico. Se alternaron
perfodos de tratamiento con periodos sin tratamiento. No obs--
tante, los resultados indicaron que es preferible el tratamien-
to continuo hasta que la concentracidn de mercurio en la sangre

haya bajado a un nivel aceptable.

2.4.8 METIL MERCURIO EN FETO Y EN EL INFANTE

Observaciones indican que cantidades peligrosas de metil
mercurio pueden entrar al feto en el (tero, asi como también el
infante que consume leche de una madre que haya comido pan con-

taminado. Un total de 43 pares de muestras de sangre y leche -
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maternas fueron recolectadas de 20 madres que lactaban. La -
concentracién de mercurio orgdnico en la leche fue proporcio-
nal a la concentracidén de mercurio orgdnico en la sangre ma--
terna arriba de concentraciones de 2500 ng/ml. Las concentra
ciones en la leche promediaron 3% de las concentraciones me--
dias de la sangre. Sé6lo dos madres que lactaban tuvieron con
centraciones medias de la sangre. S6lo dos madres que lacta-
ban tuvieron concentraciones de mercurio en la sangre que fue
ron sobre 2200 ng/ml. La concentracidén de mercurio orgdnico

en la leche fue entre 5 y 6% de la concentracién correspon---
diente en la sangre materna en estos 2 casos. Actualmente se
hacen andlisis de mds muestras para determinar si la tasa de

concentracién de mercurio en la leche a la concentracid6n en -
la sangre cambia significativamente cuando la sangre contiene
"mercurio en concentraciones sobre 2000 ng/ml. Muestras de -
sangre pareadas materna e infantil fueron recolectadas de 11

casos donde el infante habia nacido antes de la epidemia y ha
bfa, por 1o tanto, sido expuesto solamente al metilmercurio -
en la leche materna (5). La concentracién de mercurio en la
sangre de cada infante fue igual o mds bajo al de su madre. -
La sangre de 8 infantes habfa alcanzado concentraciones de --
mercurio orgdnico sobre 500 ng/ml y 3 tenfan concentraciones

sobre 1000 ng/ml. No se han reportado signos de envenena---
miento adn en estos infantes, pero estas concentraciones de--
ben considerarse como peligrosas en términos de la relacidn -

entre concentraciones de sangre y los sintomas reportados. -
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Las edades de los infantes expuestos solamente por la via le
che materna varfan de 9 a 18 meses. Los bebés nacidos duran
te y después del perfodo cuando la madre estaba consumiendo
pan contaminado adquirieron el metilmercurio en dtero o por

la leche materna o por ambos.

2.5 CONCENTRACIONES EN LOS ALIMENTOS

La cantidad de compuestos de metilmercurio que se halla
en los productos vegetales es pequefiisima o nula. En la car-
ne y los productos ldcteos se pueden hallar pequefias concen--
traciones de mercurio total que pueden‘incluir una proporcidn
de compuestos de metilmercurio, derivados quizds de residuos
presentes en piensos que contuviesen harina de pescado o ce--
reales tratados. Los niveles de mercurio en los alimentos -
son bajos, con excepcidén del pescado segiin Peakall y Lovett
(50). Citan concentraciones que oscilan entre 0,015 y 0,131
ppm para el arroz, 0,003 a 0,022 ppm para la leche, 0,021 ppm
para los huevos 0,003 a 0,060 para la carne y de 0,09 a 2,4 ppm
para la patada, Kirkpatrik & Coffin encontraron 0.006 ppm para

la carne.

Son varias las investigaciones que se han realizado con -
el fin de comprobar el nivel de mercurio que contienen los hue-
vos de consﬁmo, asf como la capacidad que tiene el ave para eli
minar mercurio por el huevo. Ya Smart y Lloyd (1963) detecta

ron hasta 8 ppm de Hg en huevos procedentes de gallinas alimen-
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tadas con piensos adicionados de N-ciano-N (metilmercurio) -
guanidina, comprobando que la acumulacidén se verifica sobre -
Ta clara. A similares conclusiones han 1legado Tejning y --

Vestemberg (1964) (62), Kiwimae (34) y Wright y col. (73)

Los niveles procedentes de la contaminacién ambiental y
natural son mucho mds bajos, Westoo y col. (70) citan, para -
los huevos, concentraciones comprendidas entre 0,015 a 0,043
ppm en Suecia, 0,005 ppm en Holanda, 0,007 ppm en Bélgica, --
0,005 ppm en Alemania, de 0,006 a 0,013 ppm en Australia, de
0,005 a 0,006 ppm en Italia, 0,004 en Dinamarca y de 0,015 a
0,020 ppm en Noruega. Posteriormente y en Suecia (66) se en
cuentra una concentracién media de 0,021 ppm. En Estados --
Unidos (49) encontraron hasta 0,003 ppm y 0,005 ppm (61). EIl
Ministerio Britdnico de Agricultura, Pesqueria y Alimentos, -
en un informe realizado en 1971, encontr6 menos de 0,008 ppm
de mercurio en huevos de consumo humano, si bien algunas mues
tras 1legan a concentraciones de 0,022 ppm. En Italia se --

han encontrado concentraciones de 0,100 ppm.

.=+ E1 pescado constituye un problema particular. Desde --
los trdgicos accidentes de Minamata y Niigata, en Japé6n, la -
contaminacién acudtica con mercurio y su absorcién y acumula-
cién resultantes por los peces comestibles ha recibido aten--
cién especial por muchos pafses. En los dltimos afios se han
efectuado millares de estudios. Los resultados muestran que

se hallan concentraciones crecientes en aquellos lugares en -
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donde el agua estd contaminada con mercurio procedente de pro
cesos industriales o mineros. En el pescado procedente de --
aguas sin contaminar, es decir, en la mayoria del pescado que
se captura en el mundo entero, se encuentran, por lo general,
concentraciones bajas. Algunos de los ejemplares mayores de
especies depredadoras pueden contener concentraciones conside-
rables, que, al parecer, proceden de fuentes naturales, ya que
se encuentran concentraciones andlogas en ejemplares de museo

capturados hace 50 o 100 afos.

La razén de metilmercurio a mercurio total es corriente--
mente grande (se acerca al 100%), sobre todo donde la concentra
cion de mercurio total es relativamente elevada. En Tos maris
cos, sin embargo, tal razén es solamente del 50% o aln menor,
cuando la concentracidon del mercurio total es elevada. E1 pes-
cado marino que constituye la mayor parte del pescado que circu
la en el comercio internacional se ha investigado muy ampliamen

te en los Gltimos afios.

Estudios de regimenes alimenticios totales individuales
efectuados en Suecia y el Reino Unido (13, 54), pafses donde -
el consumo de pescado (expresado en porcién comestible) es ---
aproximadamente de 50 y 20 g/dfa, respectivamente, indican una
ingestién diaria media de mercurio total del orden de 5-10 ug
por persona. Se estima que, en una comunidad determinada, la
ingestién media de mercurio por persona y dia en forma de me--
tilmercurio no excederd de 2 ug, segin la cantidad y tipo de -

pescado consumido.
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La informaci6n de que se dispone muestra que alrededor -
del 99% de las capturas comerciales de todo el mundo tienen un
contenido de mercurio total que no excede de 0,5 mg/kg y el --
95% probablemente contiene menos de 0,3 mg/kg. En 1971, la -
Food and Drug Administration, de los Estados Unidos, efectud -
una encuesta ngcional, viéndose que menos del 3% de 1400 mues-
tras, tomadas al azar, de pescado comercial del pafs contenfan

mercurio en proporcién superior a 0,5 mg/kg.

Son muchos los paises que tienen establecidos 1imites le
gales o recomendaciones que regulan el contenido en mercurio -
que deben tener los alimentos. Australia, Bélgica, Holanda y
Luxemburgo (57) tienen establecido un 1imite de 0,030 ppm. Es
te mismo 1imite es el que recomienda 1a FAO/OMS (126).

En Dinamarca, Nueva Zelanda y Suecia, el 1imite es de --
0,050 ppm, si bien en este G1timo pafs se permite un miximo de
1,000 ppm para el agua de bebida, pescado y mariscos. En In--
glaterra, el 1imite establecido es de 0,100 ppm, y en Estados
Unidos la Food and Drugs Administration (FDA) ha propuesto el
1imite de 0,500 ppm. En Espafa, la reglamentacidon alimenta--
ria especifica el contenido de mercurio para las aguas pota---
bles preparadas, menos de 0,001 mg/1t., para la sal de uso do-

méstico, menos de 0,100 ppm y para el pescado, menos de 1,000
ppm.

Existen 1imites mdximos para la concentracion de mercu--

rio en peces y éstos varfan de acuerdo a las diferentes condi-
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ciones que cada pafs establece, a continuacién vienen algunos

1imites propuestos por los siguientes pafses. (119, 37, 67)

Alemania: 0.4 ppm en atdn
0.7 ppm para peces de alta mar
1.0 ppm para peces de rios y lagos

Canadd y Estados Unidos: -

0.5 ppm
Finlandia:

1.0 ppm
Noruega

1.5 ppm.

En México no se han hecho estudios de investigacién al
respecto, no obstante los 1imites mdximos permisibles para mer
curio en peces son basados en 1o que ha establecido la Food --
and Drug Administration (U.S.A.), en la cual el 1imite es de &

0.5 ppm:(33).

_La junta de la FAO/OMS del Comité Experto en Aditivos de
Alimentos, ha establecido una cantidad midxima admitida diaria-

mente de 43 ug de Hg para una persona de 60 kg (136).

MERCURIO Y DOSIS MAXIMAS EN LOS ALIMENTOS

En la presente lista figura el mercurio que el Comité --
Mixto FAO/OMS de Expertos en aditivos alimentarios ha evaluado
desde el punto de vista toxicoldgico y para el cual la Comi---

sion del Codex Alimentarius ha recomendado dosis maximas en los
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alimentos.
-5 Ingestidén semanal provisional admisible para el hombre:

a) para Hg total: 0,005 mg/kg de peso corporal;
b) para metil mercurio: 0,0033 mg/kg de peso corporal ex--

presado en mercurio.

No ha sido recomendado todavia ningin 1imite para el mer
curio en los alimentos por la Comision del Codez Alimentarius.

(117)

La introduccién de pautas o gufias para'1a midxima seguri-
dad de concentraciones de mercurio en alimentos estd 1legando
a ser de importancia critica desde varios puntos de vista: eco
némico, nutricional y de salud. La prohibicién de ciertas es
pecies de pescado es una seria consideracidn ailin en paises en
donde haya fuentes alternativas de proteinas disponibles; y --
1lega a ser critico en ciertos paises en vias de desarrollo en
donde el pescado puede ser la fuente predominante de proteinas
en la dieta. La presente guia nacional e internacional para
cantidades de metilmercurio que deberfan ser permitidas en los
alimentos dependen excesivamente de los datos epidemiolégicos
de 1os dos brotes en Japén. Se han iniciado en varios paises
programas de investigacion importantes para investigar la toxi
cidad del metilmercurio. Necesariamente, 1la mayoria de estos
programas involucran estudios en animales experimentales y es

dificil extrapolar los resultados al hombre.
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2.6 TRATAMIENTOS EN ALIMENTOS

E1 problema de la contaminacién por Hg de alimentos y, -
de un modo mds concreto, de pescados y alin conservas tiene --
una faceta poco estudiada. Se han hecho investigaciones sobre
la posibilidad de reducir el nivel del contaminante mediante -
tratamientos adecuados hasta valores inferiores al tolerado -

por legislaciones alimentarias.

~=A Los atunes y especies afines son muy voraces, longevos y
de caracteristicas migratorias, 1o que produce un incremento -
en su tasa de contaminantes, incluido el mercurio. A medida
que avanzan en edad; los atunes viejos estdn mds contaminados

por Hg que 1os ejemplares jdvenes.

Basandose en este hecho, en la preparacién de conservas -
de atdn, es prdctica muy generalizada mezclar al 50%, ejempla-
res j6venes con viejos. De esta forma se consigue que el ni-
vel de mercurio en el producto terminado sea tolerable. Sin -
embargo este procedimiento engendra problemas en relacién a la
homogeneidad de la conserva y no siempre es posible su aplica-
cién ya que las capturas que llegan a la fdbrica son variables
por proceder en muchos casos de claderos diferentes y no siem-

pre es adecuada la distribucién de ejemplares por edad.

Frente a esta primera solucién que estd sujeta a los in--
convenientes citados, se han propuesto otras soluciones basa--
das en l1a eliminacién parcial de Hg, clasificdndose de la si--

guiente forma:
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- Técnicas de extraccién: con isopropanol acidulado y coc-
cién a vapor (51).

- Tratamiegtos quimicos: con British anti-lewisita (69) =
con quitosano (46), con resinas sintéticas (32) y con --

cisteifna y su clorhidrato.

Desde que Westoo (102) utilizé la cistefna como reactivo
analitico para separar el metilmercurio por la afinidad de su
grupo -SH al mercurio, se pensé en la posibilidad de aplicar
esta sustancia para la reducci6n del nivel de este elemento -
en alimentos. Spinelli (60) la ensayaron con buenos resulta
dos para concentrados de protefna de pescado y para merluzare
hipogloso triturados. Mds recientemente se ha ensayado en -
especies de pez espada, que siendo muy cotizados en Norteamé-
rica no se pueden comercializar por su alto contenido en mer-

curio.

Dada la importancia sanitaria y econémica que plantea, -
en ocasiones, la presencia de niveles elevados de Hg en cier-
tas partidas de conservas de atin, se han 1levado a cabo estu
dios para reducir estos niveles mediante tratamientos del pes
cado destinadb a la elaboracién de esta conserva, ensayando
la ci§tefna y su clorhidrato y examinando el efecto de estos
tratamientos sobre las caracteristicas organolépticas del pro
ducto terminado, utilizando para 1la preparacifn de este G1ti-
mo las condiciones habituales de elaboracién de la conserva:

coccibén en salmuera, eliminacién total de 1la piel, empaque --
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del tronco en aceite mediante presién, etc.

MATERIAL Y METODOS

- Experiencia previa. Se determindé si el tratamiento con
cistefna es mds eficaz sobre atiin crudo o sobre atin cocido.
Empleando una muestra de atiin cuyo contenido inicial en Hg es
de 0,42 ppm, se encuentra que el tratamiento-con cistefna al
0,5%, realizado en las condiciones que se detallan mis adelan
te, reduce el nivel del contaminante a 0,32 ppm, tanto en el
atin crudo como en el cocido. No existiendo diferencia, se
considera al atidn cocido para las siguientes experiencias, --
por ser mds adecuado para las condiciones de elaboracién en -

fabrica.

- Pescado y Conservas. Se escogié un ejemplar de listado
(Katsuwonus pelamis) adulto, congelado, procedente del Sur de
Canarias de 4,260 kg y 60 cm de lontitud, cuyo nivel de conta-
minaci6n de mercurio era de 0,7 ppm. Se hizo el corte y la -
coccidn como en fdbrica y las muestras de 100 gr de peso, se -
sometieron al tratamiento con cisteina o su clorhidrato y a --
continuacién se prepararon con ellas las conservas al natural
0 en aceite, empleando el proceso convencional. Se utilizaron

envases barnizados o sin barnizar.

- Tratamiento. Para realizar el tratamiento se sumergen las
muestras de pescado cocido en la disolucién de cistefna en NaCl

0 1Mo de su clorhidrato en agua. La reaccién (peso/volumen)
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demuestra/diluciones de 1/1; el tiempo de inmersién: 30 minu-
tos. Este tiempo es suficiente para conseguir la midxima re-
duccidn, como se comprobé en experiencias previas, en las que

se prolongé hasta un mdximo de 48 horas.

Se ensayaron dos temperaturas de tratamiento (17 y 37°C)
y dos concentraciones de cistefna o su clorhidrato (0,1 y 0,5%).
- Determinacion de mercurio. Bermejo y col. utilizaron un
Coleman Mercury Analyzer MAS-50 para los andlisis de mercurio,
después de la digestidn con mezcla sulfonitrica en bombas de -
tefl16n, siguiendo la técnica descrita por Lépez Lamas y col. -

(41)

- Resultados y discusidn. En el Cuadro 9 se muestran los ni
veles de Hg en las conservas elaboradas con atdn sin tratar --
(testigo) y con atiin sometido a los tratamientos con cisteina.
La tabla II recoge los mismos resultados referentes a las mues
tras tratadas con clorhidrato de cistefna. Se incluyen tam---
bién las observaciones deducidas del examen organoléptico de las

distintas conservas.

Todos los tratamientos ocasionan un descenso del nivel de
Hg en la conserva, que es mds acusado en las muestras tratadas
con cistefna (reduccién media del 23%) que en las tratadas con
clorhidrato, el cual extrae, como término medio, el 18% de mer
curio. E1 aumento de concentracién en la disolucién (0,1 a -
0,5%) no se traduce en un incremento significativo de la reduc

cidon del nivel de mercurio. Tampoco influye significativamente
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la temperatura del tratamiento. Por otra parte, se observa
que las alteraciones de las caracterfisticas organolépticas -
son mids reducidas en las muestras que fueron tratadas con cis

teina al 0,1% a 17° C.

En las muestras enlatadas en envases barnizados se mani-
fiesta una ligera decoloracidn del atin y, con hojalata en --
blanco, la sulfuracién se acelera a causa del grupo SH de 1la
cistefna. Estos fen6menos no muestran paralelismos con Tlos
cambios de sabor, pero son comercialmente muy importantes por

desmerecer el aspecto de la conserva.

- Conclusién. E1 tratamiento del atin destinado a la ela

boracién de conservas con disoluciones de cistefna al 0,1% (me
jor que con su clorhidrato) puede utilizarse para reducir el -
nivel de Hg en el producto terminado. Sin embargo, teniendo

en cuenta su costo y los cambios que imparte en las caracterfs
ticas organolépticas de la conserva (pequefios, pero aprecia---
bles), no puede considerarse como procedimiento idéneo para su
aplicacién industrial, en la elaboracidn de estas conservas.

E1 tratamiento puede tener interés para otros productos, como

son los concentrados de protefnas de pescado, alimentos para -
nifios y conservas dietéticas, en los que serfa interesante in-

vestigar sus posibilidades.
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9. EFECTOS DE LOS TRATAMIENTOS DEL ATUN CON
CISTEINA AL 0.5% EN NaCl 0.1 M. SOBRE EL CONTENI-
DO DE MERCURIO EN LAS CONSERVAS Y SOBRE SUS CARAC
TERISTICAS ORGANOLEPTICAS.

Condiciones del tratamiento

Muestra Concen-

ndm. tracion

de cis-

teina %

Testigo
Testigo

il 0.1
2 0.1
3 0.1
4 0.1
58 0.1
6 01
7 0.1
8 0.1
9 0.5
10 0.5
11 0.5
12 0.5
13 0.5
14 0.5
15 0.5
16 0.5

Tempe -
ratura
SEEC

17
17

17
17

37
37

37
37

17
17

17
17

37
37

37
37

Ti
el

En
Al
En

Al
Al

En
En

Al
Al

En
En

Al
Al

En

En

Al
Al

po de
abora
cién

aceite
natural

aceite
aceite

natural

natural

aceite
aceite

natural
natural

aceite
aceite

natural

natural

aceite

aceite

natural

natural

Hg
ppm

.70
.70

.55
.58

.60
.60

.60
.60

o
.60

.50
.50

0.50

.50

.60
.60

.50
.50

Conservas

Caracteristicas organo-
Organolépticas.

Normal
Normal

Textura, sequedad y olor --
normales. Ligero cambio de
sabor. Aspecto compacto.

Sequedad y olor normales. -
Textura mas fibrosa que 1 y
2. Gusto normal afectado --
por la fibrosidad.

Textura, sequedad y olor nor
males. Ligero cambio de sa--
bor. Aspecto compacto.

Olor normal. Textura fibrosa,
pero jugosa. Aspecto desmenu
zado.

Olor, sequedad y textura nor
males, Sabor peor que en el
caso de cisteina 0.1%. Aspec
to compacto.

Olor y sequedad normales. --
Textura fibrosa. Sabor peor

que en el caso de cistefna -
al 0.1%. Aspecto desmenuzado.

Textura, sequedad y olor nor-
males. Sabor algo metdlico y
peor que el caso de 0.1%. As-
pecto compacto.

Olor normal. Textura fibrosa.
Mas humedad que las anterio- .
res. Aspecto desmenuzado y sa
bor metalico.



CUADRO No.

Condiciones

Muestra Concen-
nam. tracién
de cis-
teina %
Testigo
Testigo
17 0.1
18 0.1
19 0.1
20 (0] a1
21 0.1
22 0.1
23 O
24 0.1
25 0.5
26 0.5
27 0.5
28 0.5
29 0.5
30 0.5
31 0.5

32 0.5

10.
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EFECTO DE LOS TRATAMIENTOS DE ATUN
CON CLORHIDRATO DE CISTEINA AL 0.1 y 0.5% SOBRE
EL CONTENIDO DE MERCURIO EN LAS CONSERVAS Y SO-
BRE SUS CARACTERISTICAS ORGANOLEPTICAS.

del tratamiento

Tempe-
ratura
SN

17

17

17
17

37
37

37

37
17

17

17
17

37
37

37
37

T4
e

En
Al
En

En

Al
Al

En
En

Al

Al
En

En

Al
Al

En
En

Al
Al

ipo de
labora
cidn

aceite
natural
aceite

aceite

natural
natural

aceite
aceite

natural

natural
aceite

aceite

natural

natural

aceite

aceite

natural

natural

Hg
ppm

o o o o oo oo O o O o

o

.70
.70
.62

.64

.64
.64

.66
.66

.66

.66
.64

.64

.66
.65

.60
.60

.62
.60

Conservas

Caracteristicas organo-
Tépticas.

Normal
Normal

Textura, sequedad y olor nor
males. Sabor algo salado. As
pecto compacto.

Sequedad y olor normales. --
Textura fibrosa. Sabor algo
salado. Aspecto desmenuzado.

Textura, sequedad y olor nor
males. Sabor mds salado. As-
pecto compacto.

Sequedad y olor normales. Sa
bor mds salado, aspecto des-
menuzado, textura fibrosa.

Textura, sequedad y olor nor
males. Sabor algo salado con
indicios metdlicos. Aspecto

compacto.

Sequedad y olor normales. Tex
tura fibrosa mds desmenuzada.
Sabor mds salado con indicios
metdlicos.

Textura, sequedad y olor nor-
males. Aspecto compacto. Sa--
bor mds salado que con clorhi
drato al 0.1%.

Sequedad y olor normales. Tex
tura fibrosa. Aspecto desmenu
zado. Sabor salado.-
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3108 SPRIHORM0

3.1 FUENTES ANTROPOGENICAS DE PLOMO EN EL MEDIO AMBIENTE

Se incluyen a los metales pesados afiadidos a propésito

a nuestro medio ambiente, debido a sus efectos benéficos.

E1 plomo es un constituyente de ciertos pigmentos usa--
dos en pinturas y en la fabricacidon de cristales. E1 tetra-
etilo de plomo se usa como antidetonante de la gasolina y en
forma de arseniato y arsenato de plomo como insecticida, fun
gicida y herbicida para el control de ciertas plagas que ---

afectan a las plantas y en el tratamiento de suelos.

3.1.1 Aire.- En las dreas rurales se hallan concentracio--
nes de plomo en el dire de 0,1 ug/m3, o menores. No obstan-
te, y segin el grado de contaminacién debido a la urbaniza--
cién, las cantidades de plomo en el aire de las ciudades os-
cila entre 1 y.5 ug/m3 y, a veces, 1legan a ser mucho mayores
cuando el trdfico es muy intenso. (34, 95) Cuadro No. 11.
De acuerdo con el grado de urbanizacion del drea de que se -
trate, su situacidén topogrdfica, las condiciones del tiempo
y el hébitat, puede suponerse que la ingestién de plomo por

aspiracién en las ciudades podria 1legar a 100 ug/dfa. En -
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muchos procesos fabriles se ocasionan polvos que contienen plo
mo y éste puede sumarse en todos los alimentos en pequefio gra-

do (85, 100).

Una fuente de plomo que exige atencién particular, la s--
constituyen los plomos tetra-alquflicos, empléados como aditi-
vos en la gasolina. En los motores de combustién interna, es
tos compuestos se oxidan. E1 plomo derivado ée los aditivos
de la gasolina contribuye no sélo a la absorcién por via respi
ratoria, sino también a la ingestion por via digestiva, como -
consecuencia de la precipitacién de los gases de escape de los
vehiculos sobre los cﬁ]tivos cercanos’ de plantas ‘alimenticias.
En Tos cultivos distantes hasta 50 m de las carreteras puede -
hallarse un‘contenido incrementado de plomo, segin las condi--
ciones del tiempo y la intensidad del tr&fico (36). La contri
bucién de l1a atmésfera a la concentracién de plomo total proce
dente de combustib]es fésiles, aunque importante en otro tiem-
po, es actualmente despreciable si se compara con la de los --

aditivos de la gasolina que contienen plomo (85).

La Agencia de Proteccién Ambiental de los Estados Unidos
informa que en 1968, 141,000 toneladas métricas de plomo fue--
ron a dar a la atmésfera como emisiones de los automéviles. Se
han encontrado niveles de plomo tres veces mayores (0.36 ppm)
en la sangre de 105 pobladores urbanos que en la de los resi--
dentes rurales. (82, 88) Las concentraciones en 1a sangre son

mds altas en las mujeres que viven cerca de las autopistas que
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en aquéllas que no. Muchas de ellas tienen niveles de plomo
arriba de 0.2 ppm, nivel al cual se establecen disturbios me-

tab6licos que ocurren en los humanos.

CUADRO # 11 .- CONCENTRACIONES DE PLOMO EN EL AIRE
DE ALGUNAS CIUDADES

Chicago 0.6 ug{m3
Cincinati 1.4 ug/m3
Denver 0.8 ug/m3
México 5.1 ug/m3

Ciertos informes sin confirmar sugieren que una pequefifsi
ma proporcién de plomo total en el aire de las ciudades podrfia
hallarse en forma orgdnica. La contribucién del plomo conte-
nido en el aire a la absorcidn total puede estimarse Gnicamente

partiendo del contenido corporal total.

3.1.2 Fuentes Agricolas. Durante mds de 20 afios, antes de --
‘que fueran prohibidos recientemente en los Estados Unidos, Tos
fungicidas, insecticidas, etc., jugaron un papel vital en el -
control de una gran variedad de enfermedades en los granos de
cereﬁ1es y frutas. Actualmente el uso de arseniato de plomo

en la agricultura ha disminuido. En los casos en que aiin se -
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permite su empleo en los cultivos hortfcolas, aporta nada més
que una pequefia porcién de la ingestidn total de plomo en el

hombre.

3.1.3 Fuentes Industriales. Grandes cantidades de metales -
pesados se usan en aleaciones, instrumentos, aparates eléctri-
cos y procesosinstrumentales e industriales, ﬁe los cuales se
liberan hacia el aire, el agua o el suelo y subsecuentemente -

entran a nuestra cadena alimentaria.

E1 plomo se usa en gran nimero de procesos industriales.
Las personas expuestas a la aspiracién de plomo por razones -«
profesionales suelen presentar concentraciones acrecidas de --
plomo en el organismo. Ademds, esos procesos industriales con
tribuyen también a la concentracidn corporal de plomo mediante
Ta contaminacién de los cultivos de plantas alimenticias préxi
mos a las fdbricas. De no tomarse precauciomes, estas fuentes
originardn un-aumento de la concentracidén de plomo en el medio
ambiente. E1 plomo puede pasar a éste procedente de las fundi
ciones y de los vertederos donde se tiran materiales que con--

tienen plomo, y afectar localmente a los alimentos.

Otras aplicaciones que pueden 1legar a afectar a la canti
dad de plomo ingerido por el hombre aguardan relacién con el -
uso externo de pinturas de plomo. En las casas antiguas, esta
fuente representa un riesgo considerable para los nifios aqueja
dos de malacia (80, 81). Otra fuente posible de contamina---

cién, que comienza a preocupar, la constituyen los recipientes
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de alimentos considerados en su mas amplio sentido, es decir,
comprendiendo incluso las conducciones de agua.

Segén el pH, la mineralizacién y otros factores, puede, -
por Tixiviacién, pasar plomo a los alimentos o a las bebidas -
desde tales recipientes. Se admite que el uso de tuberfas de
plomo para los abastecimientos de agua potable no es recomenda
ble pero en las casas antiguas todavia se ven tuberias de esta
clase. En las vasijas de cocina y vajillas de cerimica se usan
barnices de plomo porque éstos permiten una mayor flexibilidad
en las temperaturas de los hornos, y con fines decorativos. Se
ha investigado 1a lixiviacién del plomo en barnices mal cocidos
habiéndose visto que estos barnices suponen un grave peiigro pa
ra la salud en las vasijas utilizadas de recipientes de bebidas
y alimentos dcidos. Los recipientes de peltre y las vasijas de
cobre estafiado, en los cuales el empleo de estafio impuro era --
una fuente frecuente de plomo, han sido reemplazados actualmen-
te en su mayorfa en la cocina moderna con vasijas de aluminio y

de acero inoxidable.

Se han efectuado investigaciones sobre latas de hojalata
con costuras soldadas como fuente posible de contaminacién de -
plomo, pero la soldadura utilizada para la costura puede conte-
ner hasta un 98 por ciento de ese metal. Esta soldadura, sin -
embargo, no cede fdcilmente plomo al alimento enlatado, ni si--
quiera cuando la superficie de contacto es grande, puesto que -

las aleaciones de estafio y plomo muestran un potencial positivo
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en relacién con el estafio y= el hierro. Estos dGltimos elemen
tos se disuelven preferencialmente al pH de gran nimero de ali

mentos enlatados.

Otra fuente potencial de contaminacién de alimentos es el
papel. E1 contenido de plomo que se encontré en los materia--
les de empaque de alimentos, vari6 de 2 a 10,000 ppm. Materia
les de empaque con caracteres impresos normalménte contienen -

mds plomo que aquéllos sin impresién.

Los caminos por los cuales el plomo puede llegar al cuer-
po humano pueden ser bdsicamente por los materiales de empaque
usados en alimentos y por los alimentos mismos. En virtud de
que los rumiantes pueden degrddar la celulosa se est§ estudian
do el incorporar papeles de desperdicio en los alimentos de a=
nimales; la leche y carne que se obtenga podrfan contener nive
les inconvenientes de plomo. Los papeles de desperdicio tam-
bién se pueden incorporar al suelo, previo tratamiento denomi-

nado "composteo".

Las plantas cultivadas en estos suelos podrfan ser agentes

contaminantes al ser consumidas por el hombre y los animales.

3.1.4 Las concentraciones de plomo halladas en los abasteci---
mientos de agua son probablemente del orden de 0,01 mg/l. Sin
embargo, en las normas internacionales para el agua potable --
(129) se propone un 1imite provisional de 0.1 mg/1 para el plo

mo. Suponiendo un consumo de 2,5 litros de agua al dfa, la in

gesti6én mdxima de plomo debida a esta fuente serfa de 250 ug,
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cifra que contribuirfa considerablemente a 1a cantidad total -

de plomo absorbida por el hombre.

— 3.2 FACTORES QUE MODIFICAN LA TOLERANCIA DEL PLOMO

—3.2.1 Interacciones con otros elementos. Como-todos los orga
nismos, incluido el hombre, han estado expuestos a los metales
pesados a través de su evolucidn, han desarrollado mecanismos
como la absorcidn selectiva y la excrecién para enfrentarse a

este metal, con seguridad. S

Otro factor que modifica la toxicidad de los metales pesa-
dos es su interaccidn metab6lica con otros elementos. Asi tene
mos que la accidén del plomo puede no solamente ser modificada -
por otros elementos como el selenio, sino que también estos ele
mentos pueden interferir con el metabolismo normal de los vesti
gios de elementos indispensables. Hill y Matrone (122) identi-
ficaron ciertas propiedades quimicas o pardametros (tiles de es-
tos elementos y los metales pesados para predecir sus interac--
ciones de acuerdo a una hipdtesis que ellos 1lamaron "el concep

to del pardmetro quimico".

Ademds de tener efectos pronynciados sobre el metabolismo
de Tos elementos indispensables, el plomo también tiene efectos
sobre el metabolismo de algunos elementos presentes en el orga-
nismo humano en mayor concentracidén. Por ejemplo, se sabe que
las concentraciones dietéticas de calcio y fésforo influyen en

el depdésito de plomo en los tejidos suaves y el hueso (102). -
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Md@s recientemente se ha reportaddo que el calcio y el fésforo -
afectan a la absorcidn intestina de plomo (140) y que en inges
tas inferiores a las de la dieta, el cadmio incrementa la toxi

cidad del plomo en ratas. (101)

Se han encontrado también interacciones de los metales pe
sados con los integrantes no minerales de la dieta. Es parti-
cularmente importante tener en mente esas interacciones al es-
tablecer y evaluar las normas de exposicién inocua de los meta

les pesados.

Figura 5.
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La determinacion de dénde es 1o "normal", que muestra la
Fig. 5, no es posible para un elemento o compuesto, sélo es -
factible estableciendo consecuentemente la interrelacidn con

otros varios factores de la dieta.

Mientras tanto, algunos paises han establecido concentra-
ciones "seguras" o "tolerables" de plomo y demds metales pesados

en los alimentos.

3.2.2 Susceptibilidad de las plantas a las enfermedades

Un aspecto dudoso de los metales pesados que merece mu--
cha atencién, es la influencia del plomo en la susceptibilidad
de las plantas a las enfermedades. David y col. (83) han mos--
trado que el exceso de plomo en las plantas de tabaco pueden in
ducir sintemas que recuerdan a las fases iniciales del "fren---
ching", una enfermedad caracterizada por el desarrollo de hojas

angostas y alargadas.

Un ndmero limitado de trabajos con nemdtodos (116, 136) han
demostrado que varios iones inorgdnicos comdGnmente en las formu-
laciones de los fungicidas, estimulan el incremento de crfias y -
ayudan a un rdpido aumento de la poblacién, resultando pérdidas

mds severas por enfermedad.

3.2.3 Susceptibilidad de los animales a las enfermedades
Mucho del interés acerca de los metales pesados se ha debi-
do a la toxicidad aguda de estos elementos. Comparativamente se

le ha dado menos atencidén a los efectos crénicos.
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Adamson (77) sugiere que las concentraciones de plomo a -
las que estd sujeto el hombre urbano, puede predisponerlo a au
mentar su susceptibilidad a las infecciones. Lo anterior esta
en base a experimentos con animales sujetos a bajas concentra-

ciones de plomo y demuestra que hay un incremento en la suscep

tibilidad a las infecciones bacterianas y a las endotoxinas

bacterianas. En los experimentos de Schroeder,-grupos de 50 a

mds ratas de cada sexo fueron alimentadas con 5 ppm de plomo

en su agua de bebida durante toda su vida. (134) Las ratas
que recibieron el plomo mostraron un incremento de 16% en la -
mortalidad infantil, un incremento del 10% en el nimero de los
que murieron de una epidemia de neumonfa y un 26% de reduccién
de longevidad. Los andlisis de plomo realizados en varios ér-
ganos de estas ratas al morir, en ratas salvajes y en los huma-
nos, mostraron que en la mayoria de los casos, el contenido de
plomo fue menor en las ratas tratadas que en las ratas salvajes
o en los humanos adultos, indicando que las ratas salvajes y --
Tos humanos habfan sido expuestos a cantidades mayores de 5 ppm

de plomo.

Hemphill, (87) en varios experimentos de duracién corta -
(30 dias), pre-expuso ratones a 3 mg Pb/kg/dfa (P.I. como ace-
tato de Plomo). Durante este periodo no fueron observados sig
nos de foxicidad por plomo. Los ratones tratados y los de cen
trol fueron expuestos entonces a una dosis tipo de Salmonella -

typhimurium.
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A los 7 dfas, el 54% de los animales tratados con plomo -
murieron pero solamente el 13% de los control murieron de la -
infeccion por Salmonella. En términos de LD50 de Salmonella,
los animales control fueron 10 veces mids resistentes que los -

tratados con plomo.

Seyle y col. (38) mostraron que dosis individuales de ace
tato de plomo incrementaron 100,000 veces la sensibilidad de -
las ratas a las endotoximas producidas por vairios tipos de --

bacterias gram negativas.

Las mayores dosis de plomo utilizadas 27 mg/kg de peso, -
fueron bien toleradas sin administrar endotoxinas, no habiendo
observado mortalidad con el plomo o la endotoxina suministra--

dos.

Cuando se administr6é plomo y la endotoxina juntos, resul-
té una mortalidad entre 80 y 100% en 24 horas; afin a dosis tan
bajas como es 5.5 mg/kg, resultdé una mortalidad del 30%. Otros

trabajos (78, 84, 104, 105) han confirmado estos hallazgos.

Holper y col. (89) trabajando con mandriles, ha encontra-
do recientemente un dramdtico incremento en la sensibilidad a
las endotoxinas después de la exposicién al plomo. Existe tam
bién l1a evidencia de qué algunas poblaciones humanas ya contie
nen cargas corporales que hacen esperar este tipo de efectos,
atin cuando, no tienen una concentracidn suficientemente eleva-

da como para producir sintomas de envenenamiento por plomo. --

(85)
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La susceptibilidad de un animal a las enfermedades infec-
ciosas es influenciada por el balance in vivo de los vestigios
de elementos indispensables. (139) E1 plomo estd probable--
mente influido por el balance de vestigios de elementos indis-
pensables en las plantas, animales, humanos y ‘en sus patdgenos;
por lo tanto, estos elementos pueden jugar un papel decisivo -
en las bajas concentraciones cr6nicas a los cuales muchos orga

nismos estdn expuestos corrientemente.

3.3 ASPECTOS TOXICOLOGICOS
Como el plomo es un veneno acumulativo, es importante con
siderar la cantidad absorbida y retenida en el organismo mds -

bien que 1a absorcién total.

E1 plomo es absorbido lenta pero constantemente por la ma-
yoria de las rutas, excepto la piel. Alrededor de 10% del plo-

mo ingerido en alimentos y agua puede absorberse.

En el caso del plomo aspirado, puede absorberse hasta un -
40%, pero el grado de absorcién depende, en parte, del tamafio -
de las particulas. Por consiguiente, el plomo aspirado aporta
una porcidén importante del total de plomo absorbido ademids de -
que el tracto respiratorio es una ruta completa y rdpida de ab-

sorcidn.

Al incrementarse la actividad motora del tracto digestivo,
baja la absorcién del plomo yiviceversa. La absorcién se efec-
tda principalmente en el intestino delgado, en el colon en me--

nor grado y casi nada en el intestino grueso.
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Una vez absorbido el plomo se remueve rdpidamente del ---
plasma para combinarse con los elementos sanguineos. Casi to-
do el plomo inorgdnico circulante se asocia con los eritroci--
tos, principalmente en el estroma de la membrana y s6lo cuando
el plomo se halla en grandes cantidades encontraremos en el --

plasma cantidades significativas.

E1 plomo inhibe la accidn enzimidtica ya que se combina --

con los iones sulfhidrilo.

En los adultos no sometidos a exposicidn profesional o de
otro tipo, la concentracién de plomo en sangre es inferior a -
400 ng por ml de sangre, la excrecién de plomo en la orina es
corrientemente menor de 80 ug/litro, la coproporfirina urina--
ria inferior a 150 ug/litro, y las concentraciones de dcido --
«-aminolevulinico (AAL) en la orina menores de 6 mg/litro. --
Cuando Ta concentracidn en sangre estd comprendida entre 400 y
800 ng por ml de sangre, la excrecién de plomo en la orina es,
por lo comin, inferior de 150 ug/litro, la coproporfirina uri-
naria es de 150 a 500 ug/litro y el AAL en la orina alcanza va
lores de 6 a 20 mg/litro. Aunque estos dos Gltimos pardme---
tros deben considerarse indicacién de una interferencia en la
biosintesis del hem, estas concentraciones no guardan relacidn
con la anemia ni con las caracteristicas clinicas de la intoxi
cacién con plomo. En 1o que concierne a la exposicién profe-
sional, tales concentraciones se consideran generalmente acep-

tables, e indicativas s6lo de exposicién al plomo. En iqual -
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contexto, las exposiciones elevadas, con concentraciones de --
plomo en sangre de 800 a 1,200 ng/ml, se consideran excesivas,
pero tampoco se les asocia con anormalidades clinicas en gene-
ral. Los sintomas de envenenamiento con plomo se asocian co-
rrientemente con concentraciones en sangre mayores de 1,2 ug/ml
y de coproporfirina urinaria superiores a 1,5 mg por litro. La
concentracién de plomo en sangre y la excrecidon de coproporfi-
rina y AAL en la orina pueden considerarse indicadores criti--
cos de exposicidon al plomo. Ademds, se ha visto que el conte
nido de aminolevulin-deshidrasa de los eritrocitos disminuye -
proporcionalmente al aumento de la concentracién de plomo en -
sangre. Esta sustancia es también indicadora de exposicidn -
y,debido a su extrema sensibilidad, es (Gtil cuando se trata de
concentraciones pequefias de plomo. A diferencia del AAl, 1la

coproporfirina y el porfobilindgeno de 1a orina, la aminolevu-
lin-deshidrasa no es indicativa de interferencia metabdlica en
la sintesis de la porfirina, pues no se sabe que desempefie nin

guna funcién en el eritrocito maduro.

CUADRDO I o INGESTION DIARIA, ABSORCION Y VIDA ME-
DIA DEL PLOMO

Ingestidn dietética Vida media en afios en
diaria promedio mi- % Absorcidn todo el cuerpo
crogramos/dfa

Pb (1) 300 5 4

(1) Comité sobre Efectos Biol6gicos de los contaminantes Atmos-
féricos. Academia Nacional de Ciencias 1972.
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3.3.1 Plomo en Infantes. Los nifos pueden considerarse un -
grupo indefenso ante la exposicién de plomo. En primer lugar,
tienen grandes oportunidades de ingerir plomo de fuentes exis-
tentes en su ambiente. En mds del 5% de nifios de ciertos am-
bientes urbanos se han hallado concentraciones en sangre supe--
riores a 400 ng/ml. La considerable "apropiacién" de calo---
rias caracteristica de los nifios hace que, con relacién al pe-
so del organismo, un nifio absorba mds plomo que un adulto some
tido al mismo régimen alimentario. Debido a este mayor indi-
ce metab6lico, un nifio aspirard también de 2 a 3 veces mds can
tidad de un determinado contaminante del aire que un adulto ,

con relacién igualmente al peso corporal. La absorcién de cal
cio es elevada en los nifios y es probable que la absorcidén y -
retencién de plomo también sean mayores que en los adultos. -
No hay pruebas de que las manifestaciones cldsicas de envenena
miento con plomo se produzcan en el nifio a Tndices de absor---
cién de plomo menores que en el adulto; sin embargo, la exposi
cién excesiva origina dafios en los tdbulos renales en 1os ni--
fios, dafios que no son corrientes en los adultos. En los ni--
fios, la encefalopatfa por plomo va seguida generalmente de da-
fios permanentes del cerebro. Se ha sugerido una relacién cau-
sal entre una absorcidén excesiva de plomo y el retraso mental

general en los nifios, pero investigaciones de las concentracio
nes de plomo en sangre en los nifios retrasados mentales no han

dado pruebas concluyentes de ello.
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Basta la entrada de 0,6 mg diarios para que a los pocos -
meses ya surjan sintomas téxicos, y la de 5 mg diarios para -
que éstos aparezcan a las pocas semanas. Tras su absorcién,
el plomo circula sobre todo incorporando a los hematfes, pasan
do a localizarse en diversos 6rganos, entre los que destacan -
el higado, el rifién y, fundamentalmente, el hueso, en el que -
se deposita tarfamente. E1 plomo fijo en el tejido 6seo no
participa en la toxicidad del metal; por lo que las medidas --
destinadas a favorecer la disposicién del mismo (administra---
cién de vitamina D y fosfatos) constituyeron durante muchos --
afios (hasta la introduccién de los quelantes) uno de los pila-

res clave del tratamiento de la intoxicacién saturnina.

‘La toxicidad del plomo se ha relacionado con célicos abdo
minales, encefalopatia, mielopatfa, anemia (66), asi como in--
flamacién del tracto gastrointestinal y dafios renales (120) que
producen mayores efectos en los organismos inmaduros como los
nifios y los fetos a través de la madre (93), su consumo crénico
parece ser que aumenta la susceptfbi]idad a las infecciones e -
intoxicaciones y se ha encontrado en mayores concentraciones en

la sangre del hombre urbano que en la del rural (124).

Las primeras manifestaciones de la intoxicacién crénica --
suelen ser vagas: anorexia, cansancio muscular e insomnio; do-
lores reumatoides, cefalalgias, nerviosismo, temblores y vérti-
gos; sequedad nasal, dispepsia y ataxia intestinal (diarreas o

constipacidén con algin cé6lico).
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Lo mds grave es:la encefalopatia saturnina, con temblores,
insomnio, cefaleas y, luego, epilepsia con estados de delirio y
excitacién; oftalmoplejfas con aumento de plomo en el liquido -
cefalorraquideo. Estos casos pueden acabar con el cuadro de
una caquexia. Este es el sindrome en general mds tardio. Con
todo, puede ser de aparicién precoz en casos de ingestién masi-

va y, también, en los nifios.

E1 tratamiento se basa en la administracidn de agentes que
lantes, capaces de formar complejos con el plomo que puedan ser
eliminados del organismo por las vias naturales. Estos agen--
tes quelantes son: el dimercaprol (BAL), el edetato disddico---
cdlcico y la penicilina. De ellos, la penicilina se halla ain

en fase experimental.

En la intoxicacién aguda el tratamiento es fundamentalmen-
te el mismo, si bien en este caso puede tener adn un lugar, ade
mas, el empleo de la vitamina D, calcio y fosfatos a dosis ele-
vadas con objeto de provocar una rdpida deposicién del plomo --
circulante en los huesos.

A continuacidon se presentan diferentes situaciones que pue
den alterar la toxicidad del plomo:

1. La edad, sexo y estado de salud de Tos humanos pueden ser
influenciados por el impacto de cualquier concentracidén particu

lar de plomo en la dieta. Los nifios pequefios son mds suscepti-

bles que los adultos a la toxicidad del plomo. ;

2 E1 estado nutricional, especialmente con respecto al calcio,
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fésforo, dcido fitico.y proteinas que probablemente tienen in-
fluencia en la cantidad de plomo que se absorbe de 1a dieta. -
(90) Con altos valores de Calcio y Fésforo en la dieta, me--

nos plomo se absorbe y retiene.

3% Es importante la combinacién de las fuentes de plomo, la
del aire, del agua y de la dieta, y deben ser consideradas en
total (in toto) al intentar establecer los niveles "de seguri-

dad".

4. E1 plomo como aditivo de la gasolina, como un componente

de algunos plaguicidas y como contaminante de los envases de s-
alimentos enlatados, debe ser investicado en todas las dreas en
un intento de disminuir la cantidad de plomo a que estda expues-

ta l1a poblacidn.

3.4 CONCENTRACIONES EN LOS ALIMENTOS

Los resultados de estudios de raciones alimenticias tota--
les en paises industrializados parecen indicar una absorcién de
plomo del orden de 200 - 300 ug por persona y dfa. Estas canti
dades son andlogas a las encontradas diversas veces en los Gl1ti
mos 30 a 40 afios y nos hacen pensar en una tendencia ascendente.
La contaminacién se distribuye,por lo general, en todos los gru
pos de alimentos, incluido el agua, si bien los rifiones y el hi
gado pueden contener concentraciones muy superiores a las de --

los demds alimentos. (74)
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E1 consumo mdximo recomendado para el plomo es de 1 micro
gramo nor kilograma de peso por dfa (o bien una intestién to--
tal a la semana de 3 miligramos). (120) Es entonces intere--
sante desde el punto de vista de la salud pdblica conocer las
cantidades de plomo presentes en los alimentos tanto frescos co

mo industrializados.

Suponiendo que solamente el 10% del plomo ingerido con los
alimentos v el agua se absorbe, el comité mixto FAO/OMS de exper
tos en aditivos alimentarios, ha establecido para los adultos -
una ingestién semanal tolerable provisional de 3 mg de plomo --
por persona, equivalentes a 0,05 mg/kg de peso corporal, esta
concentracion no se aplica a los nifios. Todo aumento en la can
tidad de plomo procedente del agua potable o aspirado de la at-
mésfera reducird la cantidad que puede tolerarse en los alimen--
tos. E1 plomo contenido en el aire es probablemente el aporte
mds accesible a las acciones encaminadas a reducir la dosis cor
poral total de plomo, especialmente cuando esta fraccién es ---
arande comparada con la absorbida de los alimentos. Se estimé
que el alquil-plomo, como tal, no es una fuente importante de -

absorcién de plomo.

& Mediante estudios realizados en diferentes pafses ha podi-
do demostrarse que el plomo se encuentra en concentraciones sig
nificativamente mayores en los alimentos enlatados que en los -
frascos (137, 120, 103, 91,94 ) y existen disposiciones regla--
mentarias diferentes para ambas posibilidades de presentacién -

de los productos (131, 123, 125).
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Kirk Kirkpatric & Coffin analizaron muestras de carne, encon--
trando un contenido de plomo de 0.06 excepto en carnes enlata-
das en donde el promedio fue de 0.16 ppm. Bogen (1968) encon-
tré que los vegetales enlatados tenian .3.6 veces mds la con--
centracion de plomo que en fresco. E. Somer ha encontrado --
que en comidas enlatadas para bebé, el contenido promedio de -
plomo varia en el rango de 0.1 a 0.3 ppm, mientras que en los

frascos varfa de 0.04 a 0.08 ppm. Esto demuestra que hay al-
guna disolucién de plomo en la soldadura de 1a lata, aunque la
aleacién exhibe un potencial positivo en relacién al Estafio y

Fierro. E1 Codex Alimentarius recomienda una concentracidn -

de 0.3 ppm de plomo para jugos de frutas (123).

£ Los niveles de Plomo han sido determinados en un rango de
0.10-3.90 ppm, teniendo como media 0.56 ppm en alimentos fres-
cos y enlatados. Cuadros 12 y 13. E1 aumento del contenido
de plomo es debido fundamentalmente, al proceso de enlatado, a
la liberacién del plomo de la lata y, mds especificamente, a la
soldadura empleada para sellar la lata, no asi a las condicio--
nes de cultivo y contaminacién durante el crecimiento, cuyo apor
te de plomo es minimo. La media global del contenido de plomo
de latas barnizadas (0.79 ppm) es mds alta que la media para la

tas no barnizadas (0.41 ppm) y el andlisis estadistico de los -

datos muestra que esta diferencia es significativa con un 95%

de nivel de Confiabilidad. (103) Como s6lo un tipo de lata
fue usada para empacar una clase de fruta (ejm. la pifia fue so-

lamente enlatada en latas sin barniz, independientemente de la



107

marca) la comparacién entre latas barnizadas y no barnizadas -
no es muy valida, pero también es posible que los niveles de =
plomo en latas barnizadas pudiera ser siempre mayor que el de

las latas no barnizadas. Una comparacidén real entre los dife-
rentes tipos de latas puede ser solamente hecha estudiando la

misma fruta en los dos tipos de lata. También no parece ha--
ber una obvia correlacidn entre los niveles de Iplomo y el pH

del contenido de la lata, sin embargo los mas altos niveles de
plomo fueron encontrados en pasas negras, las cuales tienen el
pH mds bajo de todas las frutas examinadas. Es interesante ha
cer notar que de Tas 4 muestras de esta fruta analizada, los -
mds altos niveles de plomo se presentan en latas con fallas en

la capa de barniz.

Otros investigadores han encontrado niveles de plomo en -
alimentos en donde los tomates contienen 0.20 - 0.53 ppm, zana-
horias 0.11 - 0.44 ppm, chicharos 0.01 - 0.72 ppm, y jugos de

frutas 0.01 - 1.9 ppm.

En 1969 se reportdé que frutas y vegetales enlatados compren
dfan cerca de 1.5 y 1.8 respectivamente del porcentaje nacional
de 1a dieta en el pais de Gales e Ingalterra, esto indica una
ingesta de cerca de 6 oz (160 g) de frutas enlatadas y 7 oz ----
(200 g) de vegetales enlatados. Basdndose en los niveles me---
dios encontrados, la ingestidon semanal de plomo de estas fuentes
puede estar en el orden de 200 ug de tal forma qué estos alimen- .

tos pueden contribuir con cerca del 7% de la ingesta semanal to-
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CUADRDO 12 .- CONTENIDO DE PLOMO EN ALGUNOS VEGETALES
FRESCOS

FRUTA No. de muestras } P1omo (ppm)

Rango Media aritmética
Tomates 10 0.01-0.14 0.06
Ruibardos 5 0.04-0.15 0.07
Ciruelas 6 0.06-0.16 0.10
CUADRO 13.- CONTENIDO DE PLOMO EN ALGUNAS FRUTAS Y VE-

GETALES ENLATADOS:

FRUTA 0 VEGE- No. de Tipo de pH del P 1 omo (ppm)
TAL muestras envase jugo Rango Media arit.
Tomates 4 NB 4 0.32-0.63 0.54
Pasas negras 4 B 2 0.17-3.90 18255
Toronjas 4 NB 3 0.19-0.54 0.39
Pifias 5 NB 4 0.14-0.54 0.25
Albaricoque 3 ~NB-—— 4 —0:52=1:48 . 0,93
Naranjas 3 NB 3.5 0.10-0.22 0.17
Duraznos 4 NB 4 0.26-0.50 0.36
Ruibardos 8 R 3T5-0-10-2-67———-1.16
Manzanas 7 NB 3.5 0.12-1.14 0.42
Ciruelas pasas 6 NB 3.50.15-0.73 0.36
Ciruelas 12 B 3.5 0.17-0.98 0.42
Espinacas 7 B 3.5 0518-0.95 0.41
Habas cocidas 7 NB 5 0.19-0.67 - 0.30
TOTAL 76 0.10-3.90 0.56

NB - No barnizadas
B - Barnizadas.
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lerable de 3 mg de plomo que propone la FAO/WHO.

Determinaciones del contenido de plomo en alimentos enlata
dos en la ciudad de México, sefialaron que el 27% de las mues---
tras de jugos de frutas y el 100% de las de chiles en vinagtg‘
analizadas presentan contenidos. de plomo superiores a 0.3 ﬁpm.
Cuadro 14. Se muestran también las condiciones de los envases

de los productos estudiados. Cuadro 15.

Cuando se encuentra plomo, esto puede deberse bien a pol--
vos que lo contengan o a gotitas de soldadura que no se hayan =
eliminado de 1a lata antes de 1lenarla, ademds. del contenido --
que el fruto 1leva consigo desde el campo, y del plomo. adquiri-

do durante el proceso.

Shea (99) informa que el plomo usado para soldar y cerrar
las latas de leche evaporada contribuye a contaminaciones que
varian de 0.3 a 2.3 ppm. Cuando esa leche se da a los infan--
tes como principal componente de su fdormula, puede contribuir -

con cantidades considerables de plomo.

En el Cuadro 14 se presentan los resultados obtenidos en -
la determinacidon del pH y el plomo en los productos analizados
y tomando como base de comparacién la cifra recomendada por el
Codex Alimentarius se puede observar que el 28% de las muestras
de jugo y el 100% de los chiles muestran contenidos de plomo --

elevados.

En el Cuadro 15 se anota la evaluacién del estado de la la

ta, asi como de las diferentes combinaciones de cuerpos y tapas
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usadas para el envase. En este Cuadro es posible .observar que
para el enaltado de los productos estudiados no se cuenta con -
una regla que permita uniformar el tipo de envase y que es fre-
cuente la falta de claves de produccidn anotadas en las tapas

de los botes.

Los alimentos estudiados muestran una elevada concentra---
cién de plomo. Esta situaci6n muestra que 1a.contaminac16n de
alimentos con plomo se presenta en México y se hace indispensa-
ble ampliar este tipo de estudios tanto en productos industria-
1izados como frescos para conocer el origen de la contaminacién
asi como establecer la reglamentacidn oficial necesaria para --
evitar que tal elemento se convierta en un peligro para la sa--
Tud del consumidor. Debe considerarse también que hace falta
un sistema estricto de envasado, utilizando las latas mds ade--
cuadas a la condicidn del alimento y que la omisién frecuente -
de calves de produccién en las tapas de los envases sefala las

deficiencias en los métodos de control de calidad.

PLOMO Y DOSIS MAXIMAS EN LOS ALIMENTOS

En la presente lista fiqura el plmoo que el Comité Mixto -
FAO/OMS de Expertos en aditivos Alimentarios ha evaluado desde
el punto de vista toxicolégico y para el cual la comisién del -
Cédez Alimentarius ha recomendado dosis maximas en los alimen--

tos.
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CUADRD N o . 14. - CONTENIDO DE PLOMO EN ALIMENTOS
ENLATADOS

JUGOS DE FRUTAS CHILES EN VINAGRE

Muestras analizadas 97 76

Marcas comerciales 7 9

Sabores 13

Valores 1imites de pH 3.15 - 4.45 3,521 -14551]
Contenidos 1imites de f» 0.06 - 2.84 ppm 0.70 - 5.86 ppm

Muestras con contenidos

menores de 0.3 ppm de Pb 70 0
% 72 0
Valor promedio 0.18 0
Muestras con contenidos
mayores de 0.3 ppm de Pb 27 76
% 28 100 %

Valor promedio 0.65 ppm 1.74 ppm
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CUADRDO N o. 15

CONDICIONES DE LOS ENVASES DE LOS PRODUCTOS

ESTUDIADOS

CARACTERISTICAS DE LA LATA JUGOS DE  CHILES EN VINA
FRUTAS BRE
2 %
At 4 2
TOTALMENTE BARNIZADA Bt 18 23
ct 10 . 3
SOLAMENTE EL CUERPO A e L
BARNIZADO B = nh
£ o -
SOLAMENTE LAS TAPAS A e o
BARNIZADAS B 44 32
c 7 il
SIN BARNIZ A 2 e
B 13 e
c 2 5
SOLAMENTE UNA TAPA A S s
BARNIZADA B Lo 8
C e 3
CON CLAVE DE PRODUCCION 27 63
SIN CLAVE DE PRODUCCION 73 37

A+ En buen estado
B* En mal estado
Ct En pésimas condiciones. <



INGESTION SEMANAL PROVISIONAL ADMISIBLE PARA EL HOMBRE

(PROVISIONAL): 0,05 mg/kg DE PESO CORPORAL
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ALIMENTO DOSIS MAXIMA EN EL ALIMENTO

Azicar blanco

Azlicar en polvo

Azicares blandos

Dextrosa anhidra

Dextrosa monohidrato

Jarabe de glucosa

Jarabe de glucosa deshidratada
Lactosa

Dextrosa en polvo

Grasas y aceites (norma general)
Aceite de Soya

Aceite de cacahuate

Aceite de semilla de algodén
Aceite de semilla de girasol

. Aceite de colza

Aceite de maiz
Aceite de semilla de sésamo

. Aceite de semilla de azafran

Aceite de mostaza

. Tocino

Grasa fundida de cerdo
primeros jugos

Sebo o grasa comestible
Margarina

Néctares de albaricoque, melocotén

Y pera
Zumo de naranja

Zumo de pifia

Zumo de 1imén

Zumo de manzana

Zumo de tomate

Zumo de uva

Zumo concentrado de uva

Zumo concentrado de uva tipo labrusca

Mantecas de cacao
Chocolate (excepto sin edulcorar)
Chocolate sin edulcorar

(mg/kg)
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FUENTES: COMISION DEL CODEX ALIMENTARIUS: CAC/FAL 2-1973

CAC/FAL 3-1976.
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4.0 CADMTIO

4.1 FUENTES ANTROPOGENICAS DE CADMIO EN EL MEDIO AMBIENTE

4.1.1 Aire. Donde no hay fabricas que arrojen cadmio a la at
mésfera, las concentraciones observadas en el aire como resulta
do de la contaminacién generalizada oscilan alrededor de 0,001

ug/m3, lo que originaria una aspiracién mdxima de 0,02 ug por -
persona y dfa. En las grandes ciudades, sin embargo, pueden -
hallarse concentraciones cercanas a 0,03 mg/m3 y en las dreas -
industrializadas, en que hay factorias que desprenden cadmio, -
se pueden hallar concentraciones aidn mayores. Aunque la dosis
absorbida por aspiracién sea mayor que la debida a ingestién, -
la cantidad maxima absorbidé por aspiracidn serd insignificante
comparada con la absorbida de los alimentos. Estudios recien-
tes indican que un cigarrillo puede contener hasta 2 ug de cad-
mio, de los que s6lo aproximadamente un 10% en humo aspirado. -
En un gran fumador, esto significaria una absorcién de 5 ug o -

mds por dfa. (110, 95)

4.1.2 Fuentes Agricolas. E1 cadmio es muy affn al zinc y se
halla asociado a éste en la naturaleza. Su concentracién varfa
habiéndose encontrado relaciones de cadmio a zinc de 1: 100 a -

1: 12,000 en la mayoria de minerales y suelos (110, 115, 114), -
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absorbiéndose del suelo por las plantas.

E1 cadmio, puede hallarse como contaminante de los ferti-
lizantes fosfatados y en los desagues del alcantarillado, pa--
sando asi a los alimentos. Ademds, las plantas de cultivo --
pueden contaminarse con polvo que contenga este metal. La con
tribucion de los pnlaguicidas que contienen cadmio probablemen-
te es insignificante porque nunca se han empleado mucho e, in-
cluso, se cree que Su uso se hq abandonado en muchas partes. -
Los compuestos con metales pesados pueden cambiar de estado y
por 1o tanto cambiar su toxicidad relativa sin embargo son té-

xicos en todas sus formas.

4.1.3 Fuentes Industriales. Una importante aplicacién del --
cadmio estd en la galvanostegia. Debe procurarse conseguir el
abandono del empleo de utensilios revestidos de cadmio en la -
industria alimentaria, pues este metal se disuelve en los aci-
dos orgdnicos débiles contenidos en muchos alimentos. Andloga
mente, el cadmio que por lixiviacion se puede desprender del -
vidriado de la alfareria puede ser una fuente en los alimen--
tos. Como el zinc comercial puede contener hasta 1% de cad--
mio, 1os utensilios de cocina galvanizados son también suscep-
tibles de aportarlo a los alimentos. Otras fuentes son dese--
chos de pldsticos de cloruro de polivinilo y las pinturas en que
se utiliza el cadmio como estabilizador, asi como las que con-
tienen pigmentos de cadmio y las baterias de este metal. Ade-

mds, las fdbricas en que se desprende cadmio, como las refine-
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rias de zinc o de otros metales, y las corrientes de agua y ai-
re que salen de las factorfas donde se utiliza el cadmio en la

galvanostegia o donde se fabrican baterfas, pueden ocasionar --
problemas localizados, pero estas fuentes no influyen en Ta can

tidad acue se encuentra generalmente en los alimentos.

4.1.4 Agua. Los abastecimientos de agua en los paises indus-
trializados contienen generalmente menos de 1 dg de cadmio por
litro, pero en algunos casos se han hallado concentraciones ma-
yores. E1 1imite superior provisional fijado en las Normas In
ternacionales para el agua potable, es de 10 ug/litro. (129) -
Suponiendo un consumo diario de 2.5 litros, resultarfa una inges
tién midxima de cadmio de 25 ug por persona y dfa. Puede haber
también una cierta disolucién de cadmio de las tuberias galvani
zadas o de otras partes de los sistemas de conduccidén. Hay ali
mentos, particularmente los crustdceos y los moluscos, que tie-
nen concentraciones elevadas de cadmio y también de zinc, las -
cuales son todavia mayores cuando aquéllos proceden de estua---
rios gontaminados con cadmio. Andlogamente, este metal puede
pasar a los alimentos desde las aguas contaminadas utilizadas -

para el riego de cultivos.

4.2 FACTORES QUE MODIFICAN LA TOLERANCIA DEL CADMIO
Interacciones con otros elementos. Dada la exposicidn a=

los metales pesados, los roganismos, han desarrollado mecanis--

mos de defensa para enfrentarse a ellos. Las metalotioninas -

son un ejemplo de una proteina producida por un animal para pro
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tegerse contra el cadmio. Esta protefna contiene de manera -
provisional grandes cantidades tanto de zinc como de cadmio y

a veces de mercurio. (112, 113) AGn cuando primero sea nece
saria para la célula una enzima con cadmio, recientemente se -
considera que las metalotioninas juegan un papel protector en

el secuestro de cadmio. Se han demostrado que pequefias can-
tidades de cadmio producen inmunidad en ratones para dosis de

cadmio que pudieran haber sido téxicas. Se presume que esto -
se efectda por induccién de la sintesis de una proteina ligado
ra de cadmio similar a las metalotioninas, la cual puede ligar

arandes dosis de cadmio. (108, 110)

Otro factor que modifica la toxicidad del cadmio es su in
teraccién metabélica con otros elementos. E1 papel que desem
pefia el selenio en proteger a los animales contra los efectos
téxicos de ciertos metales pesados, especialmente del mercurio
y del cadmio, ha sido investigado en lTos Gltimos 17 afios en di
versos estudios toxicolégicos, fisioldgicos realizados en el -
laboratorio de Parizek en Praga, Checoslovaquia. Este ~traba-
jo, revisado recientemente por Perizek y Col, (130) indica que
cuando se inyectan pequefias cantidades de selenita a los anima
les, se protegen contra el defio a los 6rganos reproductores re
lacionados con el cadmio, asf como contra la toxicidad aguda -
de grandes dosis de este elemento. Aunque no se han hecho -
estudios nutricionales similares a los descritos antes para con-
centraciones dietéticas de mercurio y selenio, es probable que

se puedan encontrar un efecto protector similar.
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Estudios informan que el selenio afiadido (0.5 ppm) en die
tas para ratas, produce un decremento en la toxicidad del Metil
mercurio. La acumulacién de selenio viene posiblemente acompa
fiada de una acumulacién de mercurio y la presencia de selenio -

reduce la toxit¢idad del metil-mercurio. (121)

Los seleniatos incrementan la retencién de mercurio en los
tejidos de las ratas con el tiempo y al mismo tiempo disminuyen

la toxicidad del mercurio. (52)

E1 selenio ha sido reconocido como un elemento esencial pa
ra algunos animales y bacterias, sus funciones como un micronu-
triente para humanos estdn todavia inciertas. (135) Muchos ca-
sos crénicos y agudos de los efectos téxicos del selenio sobre
humanos estdn conocidos. (135) Algunos de estos efectos fue-
ron causados por altas concentraciones de selenio al beber agua.
E1 selenio se ha indicado como uno de los productos quimicos --
mis 'peligrosos que ha alcanzado al medio ambiente acudtico. Su
toxicidad habfa sido demostrada en lo peces "capa dorada y cat-
fishis . i(54) Una concentracidn de selenio en agua tan bajo
como 0.25 mg/1t puede originar un deteriorado funcionamieénto en
la capa dorada. (140) Los cambios morfolégicos y fisioldgi--
cos han sido observados en algas expuestas a 10-6 M de selenio.
A causa de su bajo factor de seguridad (definido como la rela--
cién del porcentaje téxico a la proporcidén normal de la inges--
tién), el cual es 25 por selenio comparado a 50-500 por arséni-

co y de 500 a 2000 para mercurio, y su bioacumulacién por zoo--
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plankton en el lago Michigan, el selenio es considerado como

un peligro para el medio ambiente.

La accién del mercurio, cadmio y plomo puede no solamente
ser modificada por otros elementos como el selenio, sino que -
también estos elementos pueden interferir con el metabolismo -

normal de los vestigios de elementos indispensables.

Antes de la década pasada Hi1l y Matrone (122) identifica
ron ciertas propiedades quimicas o pardmetros Gtiles de estos
elementos y los metales pesados para predecir sus interaccio--
nes de acuerdo a una hip6tesis que ellos 1lamaron "el concepto

del parametro quimico".

En estudios sobre dietética animal, demostraron por ejem-
plo, que el catién de cadmio interfiere por jgual con el cobre

y zinc metabélicos.

Esto parece ser cierto debido a que el catién de cadmio -
tiene los mismos pardametros quimicos que el catién divalente -
de zinc y el catidn menovalente del cobre. Pero el catidn di-
valente del mercurio no interfiere con el cobre ni con el zinc
del metabolismo porque difieren en el pardmetro quimico de con
figuraci6én geométrica y el nimero de coordinacién. (106, 111)
Esta interferencia de cadmio con el zinc normal metabélico es
de particular interés para dilucidar el importante papel del
zinc en varias enximas asi como en la cicatrizacidgn de las he-

ridas. (131)

De los datos revisados por Fassett (107) queda claro que
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las plantas pueden absorber cadmio preferentemente, en una re-
lacion de 22 a 1 sobre el plomo y el cobre. Factores como el
tipo de suelo, especie de la planta y el estado del elemento,

tienen influencia en la cantidad incorporada por la planta-

Generalmente los nutricionistas se interesan por las dife-
rencias marginales de los vestigios de elementos indispensables

especialmente el Fe y Zn.

Estas diferencias marginales podrfan ser evaluadas con -
el conocimiento de las concentraciones predominantes y los efec
tos de la ingesta dietética de los metales pesados sobre el me-
tabolismo de los vestigios de estos elementos indispensables. -
Recientemente se ha reportado que el calcio y el fésforo afec--
tan a la absorcién intestinal de plomo (68) y que en ingestas
inferiores a las de la dieta, el cadmio incrementa la toxicidad

del plomo en ratas. (101)

Se han-encontrado también interacciones de los metales pe-
sados con Tos integrantes no minerales de la dieta. Por ejem--
plo, la toxicidad de cadmio se reduce con el suplemento de dci-
do ascdrbico en l1a dieta. (109) Es particularmente importan-
te tener en mente esas interacciones al establecer y evaluar --

las normas de exposicidn inocua de los metales pesados.
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4.3 ASPECTOS TOXICOLOGICOS

A1 parecer, el cadmio es un o1igoe1eﬁento metdlico no esen
cial, prédcticamente ausente del organismo en el recién nacido,
pero que se acumula con el tiempo hasta llegar a un midximo a la
edad de 50 afos. A esta edad, una.persona normal no sujeta a
la exposicién profesional tiene 20-30 mg de cadmio en su cuerpo
de los cuales, la mitad o tres cuartas partes se hallan en los
rifiones y en el higado. La cantidad total de cadmio contenida
en el organismo guarda relacién con la absorcién del mismo de -
los alimentos, el agua y otras fuentes ambientales. Solamente
una pequefia proporcién del cadmio ingerido se absorbe - proba--
blemente no mds del 5% - y casi ciertamente menos del 10%, de-
pendiendo la cifra real de factores alimentarios como la inges-
tién de proteinas, calcio y vitamina D y de otros oligoelemen--
tos metdlicos tales como el zinc. Del cadmio aspirado se ab--
sorbe una proporcién mayor, habiéndose registrado cifras de 10-
40%, segin el estado fisico del material aspirado. Después de
absorbido con los alimentos, el cadmio se acumula sobre todo en

los rifiones y, en cantidad menor, en el hfigado y en otros 6rga-

nos. Con la orina se excreta muy poca cantidad y no se sabe -
si se excreta al conducto intestinal. E1 cadmio, pues, se --
acumula en el organismo con el pasar del tiempo. Su perfodo

de semidescomposicion biolégica es extremadamente largo, esti--

mdndose que oscila entre 16 y 33 afos.

E1 6rgano en que principalmente se acumula el cadmio inge=
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do es el rifién; el aspirado, por exposicidn industrial a homo

o polvo, se acumula, sobre todo, en los rifiones y los pulmones.
Ocurren lesiones renales cuandd la concentracidn de cadmio en
la corteza renal es mayor de 200 mg/kg de peso himedo. Los da
fios del rifén se caracterizan por proteinuria leve en la cual
se excretan varias protefnas de peso molecular bajo y por glu-
cosuria, aminociduria anormal, incapacidad para concentrar la
orina o para excretar una orina muy dcida, e hipercalciuria, -
como ocurre en otros transtornos de les tdbulos renales. EIl -
mal raramente avanza hasta insuficiencia renal, pero la hiper-
calciuria puede originar en ocasiones un equilibrio negativo -
de calcio y osteomalacia. En Japén se ha 1legado a conside--
rar la contaminacién ambiental productora de altas concentra--
ciones de cadmio en los alimentos y el agua durante largo tiem
po como causa de la enfermedad denominada "itai-itai". Este -
estado se caracteriza por proteinuria tubular con osteomalacia
y pseudofracturas y se le ha observado en mujeres multfparas de
mis de 50 afios que se alimentan predominantemente de arroz con
elevado contenido de cadmio. La excrecidén de éste en la orina
aumenta a medida que avanza la lesidn renal; esto da origen a
una disminucién de la concentracidén de cadmio en el rifién, por
1o que, en los casos mds avanzados, la concentracidn de cadmio
puede ser pequefia. Todavia no se han hallado pruebas en el hom -
bre que indiquen que el aumento de la absorcidn de cadmio guar-
da relacién con la hipertensién o la atrofia testicular. Las -

afirmaciones de que la exposicién al cadmio causa cdncer de prés
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tata todavia no se han comprobado.

E1 cadmio tiene efectos complicados en la bioquimica de -
organismos mamiferos en general, y en el pulmén en particular.
Un gran niimero de actividades enzimdticas estdn elevadas o aba

tidas en individuos envenenados con cadmio.

Los intentos encaminados a determinar dosis aceptables de
exposicién de cadmio se han basado en cdlculos en que intervie
nen los valores denominados "normales" y "criticos" de cadmio -
en la corteza renal y en 1o que se sabe acerca del indice de -
acumulacién de cadmio en ese 6rgano. Las concentraciones de
cadmio en la corteza renal de adultos, que se supone no estén
sometidos a exposicién profesional a ese metal, varfan entre --
una media de unos 30 mg/kg de peso en himedo en Suecia, 25-50
mg/kg de peso en himedo en los Estados Unidos y 50-100 mg/kg de
peso en himedo en el Japén. Teniando en cuenta que la concen-
tracién critica es de 200 mg/kg, el Comité Mixto de la FAQ/OMS
estima que no debe consentirse que las concentraciones actuales
de Cd en el rifién aumenten mas. Si la ingestidn total de Cd
no supera 1 u/kg de peso corporal por dia, no es probable que
las concentraciones del mismo en la corteza renal pasen de 50
mg/kg, suponiendo un indice de absorcién de 5% y una excrecidn
diaria de solamente 0,005 % del contenido corporal (1o que re--
fleja el largo periodo de semidescomposicién del cadmio en el -

organismo).
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Actualmente se desconoce cudl es la ingestidn de cadmio de
muchas poblaciones y los métodos analiticos, aunque son adecua-
dos, deben normalizarse. Existen factores de incertidumbre en
1o que concierne a la absorcién y excrecién de cadmfo en varios
estadoé nutricionales y metab6licos, y no se sabe si en las po-
blaciones con contenidos excesivos de cadmio debidos a los ali-

mentos existe proteinuria.

Hoy en dia el cadmio aspirado de la atmésfera urbana no --
contribuye en medida significativa a la concentracién total de
ese elemento en el organismo. Es oposible, no obstante, una -
absorcién significativa en los grandes fumadores. La contamina
cién continua del ambiente por fuentes industriales y de otra -
fndole es probable que aumente la concentriacién de cadmio en --
los alimentos, 1o cual puede originar en el futuro concentracio

nes peligrosas.

E1 Comité Mixto de l1a FAO/OMS recomienda que se procure Je
por todos los medios limitar, y aiin reducir, la contaminacién ac

tual del ambiente con cadmio.

CUADRDO 1 6.- INGESTION DIARIA, ABSORCION Y VIDA MEDIA

DEL CADMIO
Ingestidon dietética diaria % Absorcién Vida media en afios en todo
promedio microgramos / dfa el cuerpo
cd (1) 70 10 16 - 33

(1) Friberg y Col., 1971.
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CUADRDO No. 17 .- EVALUACION DE MERCURIO, PLOMO Y
CADMIO
SUSTANCIA INGESTION SEMANAL INGESTION DIARIA INGESTION SEMA
PROVISIONALMENTE TO- ADMISIBLE PARA - PROMEDIO ACTUAL
LERABLE PARA EL HOM- EL HOMBRE (1960 - 1972)
BRE
mg/persona mg/kg de mg/kg de peso - mg/persona
peso cor corporal
poral
MERCURIO
TOTAL 0.3 0.005 Ninguna 0.175
COMO MeHg 0.2 0.0033 Ninguna
pLOMO 2 3.0 0.05 Ninguna 2.100
CADMIO 0.4 - 0.5 0.0067- Ninguna 0.490
- 0.0083

(1) FAO/OMS Comité de Expertos en Aditivos Alimentarios, 1972.
(2) Estimados de revistas recientes.

(a) Estas dosis no se aplican a los nifos.
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4.4 CONCENTRACIONES EN LOS ALIMENTOS

Los resultados preliminares de diversos estudios de regf
menes alimentarios totales respecto del cadmio, actualmente en
vias de realizacidn, indican que la ingestién con los alimen--
tos probablemente varfa, segin los pafses, desde 50 ug por dfia

o menos, hasta 150 ug diarios.

E1 cadmio se halla en los alimentos porque las plantas lo
absorben del suelo y por causa de contaminacién debida a diver
sas fuentes (alcantarillado fertilizantes, galvanostegia, etc.)
También pueden hallarse concentraciones elevadas en el higado y

los rifiones de los mamiferos y en los moluscos.

Estudios realizados en alimentos frescos y enlatados (122)
arrojaron niveles de cadmio de 0.01 - 0.18 ppm con una media -
de 0.02 ppm. Las zanahorias y espinacas, contienen grandes --
cantidades de Cadmio. En general, los niveles de este metal =
en todas las frutas, con excepcidén de las espinacas, son bajos,
en donde los niveles de cadmio en ellas son normales, y no pro-

ducto del proceso de enlatado o proveniente de las latas.

En 1969 se reportd (103) que frutas y vegetales enlatados
comprendian cerca del 3.3% del porcentaje nacional de la dieta
en el pafs de Gales e Inglaterra, esto indica una ingestidn de
cerca de 370 g de frutas y vegetales enlatados. Basdndose en
los niveles medios encontrados, la ingestidn semanal de Cadmig
en estas fuentes puede estar en el orden de 8 ug de tal forma

que estos alimentos pueden contribuir con cerca del 2% del pro
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medio de ingesta semanal de 350 ug de Cadmio sugerido por Fri-

berg & Piscator (110).

E1 promedio de ingestidn diario de Cadmio en alimentos en
estudios realizados en Canadd (1970-1971), fue de 67 ug/perso-
na. Kirkpatrik & Coffin, analizaron el contenido de cadmio -

en carnes arrojando un promedio de 0.02 ppm.

La Comisién del Codex Alimentarius no ha recomendado toda

via ninguna dosis mdxima para el Cadmio en los alimentos.

Dicha comision recomienda una ingestion semanal tolerable
para el hombre de: 0.0067-0.0083 mg/kg de peso corporal y para
un hombre de 60 kg de 57 a 72 mg/kg.
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CUADRO No. 18

CONCENTRAC [ONES DE CADMIO, MERCURIO Y PLOMO EN LOS
PRINCIPALES ALIMENTOS DE LA DIETA.

CONCENTRACION (ppm)

cd (1) Hg (2) Pb (3)
Cereales y granos. 0.19 0.005-0.015 0.4(0 -1.39)
Aceites y grasas. 0.83 = —mmemsmsEms 0 cmecmoeemos
Verduras. 0.07 0.005-0.110 0.2(0 —1.3)
Frutas. 0.04 0.02=0:260% | L=oe-—cccomo
Carnes. 0.08 0.002-0.46 0.2(0 -0.37)
Pescado (predadores) 0.20 0.03 -7.0 0.5(0.2-2.5)
Mariscos (con excepcibn de
los ostiones) 0.79 0.01 -0.20 0.5(0.2-2.5)
Ostiones 3.5 0.02 -0.14 0.47

() Friberg y co‘., 1971
(2) D ltri, 1972

(3) Hammond y col.
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5.0 ARSENTICDO

Fuentes Agricolas. Los arsenitos son mds solubles y de
accifén toxica mds rdpida que los correspondientes arseniatos,
por 1o tanto los arsenitos se usan como rodenticidas, herbici-
das y en cebos insecticidas. E1 triéxido de arsénico es em--
pleado contra filoxena y en polvos rodenticidas. E1 arsénico
de plomo es un insecticida empleado contra clorifero de la pa-
pa, en forma de polvo humectab]é; el arseniato de calcio es --
usado para sanear los pantios de algodén. E1 arseniato s6di-
co 1legé a ser usado por algunos paises como preparacién de la
cosecha mecdnica de la papa. Los compuestos délarsénico se -
encuentran muy difundidos en la agricultura debido a sus efec-
tos benéficos en los cultivos. Sin embargo, deberdn ser some
tidos a un estricto control, ya que los compuestos de arsénico
pueden causar graves trastornos clfnicos al ser ingeridos por

el hombre en los alimentos.

Agua. La concentracidn de arsénico en aguas potables e -

industria alimenticia es de 0.05 mg/1 en México.

E1 arsénico se encuentra en el agua debido a la disolu---
cién mineral, a las descargas de aguas residuales de las indus

trias y de la aplicacién de insecticidas. Como consecuencia
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de la contaminacién del medio ambiente por arsénico, peces y -
crustdceos que viven en agua contaminada, han acumulado por me
dio de una metilaci6én semejante a la del mercurio, gran canti-

dad de arsénico. Se ha encontrado en el camardn 174 ppm.

Compuestos. En general, los compuestos de arsénico son
muy usados como plaguicidas, ya que el arsénico forma dos 6xi-
dos que son: el tridxido A5203 y el pentéxido A5205f E1 trid-
xido de arsénico reacciona con el agua para formar el &dcido ar
senioso H3A503, que se conoce (Unicamente en disolucién y puede
formar 3 sales: ortoarsenitos, Na3ASO3; metaarsenitos, NaAst;
y piroarsenitos, Na4A5205. ET1 pentéxido forma 2 dcidos con -
el agua: el dcido ortoarsénico, H3A504, y el dcido piroarséni-
CO!s H4ASO7. Estos dcidos forman los compuestos correspondien
tes, los cuales normalmente se emplean como plaguicidas. Los

mds importantes se muestran en el Cuadro 22.

Toxicidad. Cantidades tan pequefias como 100 mg de arsé-
nico, pueden ser considerablemente venenosas al ser ingeridas
por el hombre. Pueden aparecer efectos crénicos debidos a --
una acumulacién en el cuerpo humano. Cantidades de 130 mg es

tdn reportadas como mortales. La dosis letal es de 0.1 g.

Los compuestos orgdnicos de arsénico reaccionan dGnicamen-
te con el hidrdgeno naciente a forma de arsina. En el caso de
los alimentos, ning-na arsina puede producirse en ellos y gene-

rar arsénico inorgdnico.
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.- COMPUESTOS DEL ARSENICO EMPLEADOS
COMO PLAGUICIDAS:

NOMBRE

SINONIMO

FORMULA

Tridoxido de arsénico

Arsenito Sédico

Aceto-meta
arsenito de cobre

Arseniato de plomo

Arseniato bdsico de
plomo

Arseniato cdlcico

Acido dimetil arsf-
nico

Arseniato
metilico
disédico

Arsénico Blanco

Verde de Parfs

Arseniato de plo
mo estdndar

Hidroarseniato de
plomo

Arsén
Acido cacodilico

As 0

S2Y3

Mezcla

Cu (CH5C00),
PbHAsO,
Pb4(Pb0H)(ASO4)2 " Hy0
Mezcla

(CH3)2 AsO (OH)

NaZCHBASO3 ) H20
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E1 arsénico se absorbe principalmente a través de los apa-
ratos respiratorio y digestivo. Una dosis de 5 a 50 mg de tri-
6xido de arsénico resulta tdéxica. Una dosis de 128 mg resulta
letal, sin embargo, la recuperacidn se ha presentado. Una per-
sona normal puede excretar arsénico en la orina hasta 0.17 ppm

como A52)3.

Se han observado niveles de 1 ppm de arsénico en sangre de
individuos normales como resultado del arsénico existente en --

los alimentos y en el agua comin para la bebida.

A1l arsénico acumulado en el organismo humano, se le imputa

actividad cancerfigena.

E1 cuadro de intoxicacién que se presenta es a menudo do--
lor abdominal, vémito persistente, disfagia, diarrea, anemia y
calambres musculares. Este cuadro se presenta una hora des---
pués de transcurrida la ingestién, pero puede retrasarse hasta
12 horas. La muerte puede sobrevenir por una caida drave de
la presidn arterial. E1 envenenamiento crdénico comprende: --
anoexia, pérdida de peso, debilidad, nduseas, diarrea, c61i--
cos, dermatitis, pérdida parcial del cabello, mareos y dolor -

de cabeza.

Brotes de envenenamiento. Una causa de contaminacidn con
arsénico en los alimentos enlatados se originaba por el uso de
dcido sulfirico impuro en la fabricacién de ingredientes alimen

ticios como: azicares, dcido citrico, dcido tartdrico, dcido -
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fosférico y sus sales, levaduras, etc. Asi tenemos el brote
de envenenamiento surgido en Nueva Inglaterra a principios de
este siglo, que fue atribuido a cerveza contaminada con arsé-
nico-glucosa, encontrdndose arsénico en el humo producto de la

combustién de coke empleado en el secador de malta.

Concentraciones en los alimentos. Se han establecido al
gunos 1imites de arsénico en alimentos enlatados como por ejem
plo jugos de fruta, 0.5 ppm; colorantes para alimentos no sin-
téticos, 5 ppm; otras substancias quimicas, 2 ppm; bebidas en
general, 0.1 ppm; concentrados de bebidas, 0.5 ppm; especies,
5 ppm; pectina, 2 ppm; sin embargo, alimentos marinos como el
pescado y algunas algas marinas y ldpulos para la elaboracidn
de cerveza, estdn exentos de cumplir regulaciones.

La carga diaria mdxima aceptable para el hombre (provisio
nal) es de 0.05 mg/kg de peso corporal.

A continuacidn se consideran algunos alimentos con sus --
respectivos 1imites expresados en mg/kg recomendados por la Co
misién Mixta FAO/OMS del Codex Alimentarius:

Az{icar, dextrosa, glucosa y lactosa: 1 mg/kg.

Grasas y aceites (soya, cacahuate, algoddn,-etc.): 0.1 mg/kg

Tocino, grasa de cerdo fundida, sebo o grasa comestible y
margarinas: 0.1 ma/kg

Néctares de albaricoque, melocotdén y pera, asi como zumos
de naranja, pifia, 1imén, manzana y tomate: 0.2 mg/kg.

Manteca de cacao y chocolate: 0.5 mg/kg y para cohcolate -
sin endulcorar: 1 mg/kg.
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CO0OBRE

E1 cobre se considera esencial para la vida. Un hombre a-
dulto requiere aproximadamente 2 mg al dia. En dosis mayores -
es vomitivo o tiene efectos de purga. E1 cobre es esencial --

para la formacidn de la hemoglobina de 1a sangre.

Usos industriales. Las sales de cobre se emplean en los -
sistemas de abastecimientos de agua para controlar el crecimien
to biolégico, en 10s receptores y tubos de distribucién de agua,
asi como para catalizar la oxidacién del manganeso, el cual se
oxida con los permanganato-heptavalente junto con la materia op
gdnica que pudiese causar sabor. Es usado también como pesti-
cida durante el cultivo y para reverdecer legumbres y conservas,

como es el casc del sulfito de cobre.

Toxicidad. E1 cobre es acumulado en el higado, causando
gastroenteritis y hemélisis. La ingestidén de dosis inferiores
al centigramo por kilogramo de peso corporal ocasiona ligeros -
trastornos. Los compuestos mds téxicos de cobre son los arse-

niatos y arsenitos.

Concentraciones en los alimentos. Se han fijado algunos
Timites en el contenido de cobre para algunos alimentos enlata-
dos: 30 ppm en la gelatina, 20 ppm en el puré de tomate, 20 ppm
en colorantes. La FSC recomienda para bebidas 2 ppm. En gene-
ral, el 1imite de cobre en los alimentos enlatados es de 20 ppm

En mantequilla y leche, cantidades pequefias de 2 ppm, ocasionan
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un sabor desagradable que dafia la calidad de dichos productos,
adem&s el cobre incrementa la destruccif6n de 1a vitamina C en

frutas y vegetales.

La presencia de cobre en los alimentos enlatados no es co
midn que se origine en la planta empacadora, dado que el cobre
es relativamente resistente a la corrosién ain por alimentos -
scidos, sin embargo, una posible fuente de contaminacidn es la
corrosién del cobre contenido en las aleaciones de accesorios
de tuberfa, el cual puede ser depositado en el abastecimiento

de agua de la planta.

La carga diaria mdxima admisible para el hombre (provisio

nal) es de 0.5 mg/kg de peso corporal

Limites de cobre recomendados por la Comisién Mixta del -

Codex Alimentarius:

Aziicar, dextrosa, glucosa y lactosa: 2 mg/kg

Grasas y aceites: 0.4 (aceite virgen) y 0.1 mg/kg (aceite
no virgen)

Tocino, grasa fundida de cerdo, sebo: 0.4 mg/kg
Margarina: 0.1 mg/kg

Néctares y zumos de fruta: 5 mg/kg

Manteca de cacao: 0.4 mg/kg; chocolate, 15 mg/kg y para -

chocolate sin edulcorar: 30 mg/kg.
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ESTARNDO

Aunque se desconoce el mecanismo de toxicidad se sabe que
los compuestos orgdnicos de estafio son muy téxicos para el ser
humano ya que afecta la sustancia blanca del sistema nervioso.

Uno de los compuestos mds téxicos es el Trietilo de Estafio.

E1 estafio se disuelve rdpidamente en los-alimentos si hay
presencia de oxfgeno. E1 mayor ataque se produce durante la -
primera fase después del enlatado, pero tiende a bajar cuando
el oxfgeno residual reacciona. La probabilidad aumenta cuando

1a lata es atacada por alimentos acidos.

Cuando una lata presenta abombamiento, se asocia normal--

mente a la presencia de estafio.

E1 estafio utilizado en latas de alimentos no ha dado evi-
dencias de causa de envenenamiento, aunque ha 1legado a impar-
tir un sabor metdlico en el alimento. Se ha hecho la sugeren-
cia para los barnices selectivos que se emplean actualmente,

que contengan menos de 100 ppm de estafio.

Concentraciones en los alimentos. Los 1imites estableci-
dos por The Food Standard Committee recomiendan un 1imite de -
250 ppm de estafio que corrige al anterior de 235 ppm equivalen

te a 2 g/1b. sugerido por The Local Government Board en 1908.

Los 1imites para manzana son 83 ppm; 10 ppm para el pesca

do; 27 ppm para la carne; para el jugo de tomate, 25 ppm; para
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vegetales, 12.3 ppm y para el agua, 150 ppm

Las cantidades normalmente presentés en los alimentos no
parecen plantear problemas toxicolégicos (no se ha considera-

do establecer una ingestién diaria admisible para el hombre).

Los siguientes 17imites de estafio en los alimentos se en--
cuentran sometidos a revisién por la Comisién Mixta FAO/OMS del
Codex Alimentarius.

Néctares y zumos de frutas: 250 mg/kg.

Peras, fresas, esparragos y guisantes en conserva: 250 mg/

kg.



138

ZINC

Parece haber un margen muy amplio de seguridad entre las
dosis de zinc en las dietas que podrfan inducir efectos téxi-
cos acumulativos (no se ha considerado necesario establecer -

una ingestién diaria admisible para el hombre).

Néctares de melocotdén y pera, asi como Zumos de fruta:

5 mg/kg.

CUADRDO 20 .- PROMEDIO DE INTESTION DIARIO DE METALES
PESADOS EN ESTUDIOS REALIZADOS EN CANADA (1970-71)

(ug/persona)

Cadmio 67
Cromio 144
Cobalto 50
Cobre 2100
Fierro 16600
Plomo 138
Manganeso 3300
Mercurio 13

Zinc 16900
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HIERRDO

El hierro y sus sales no han sido evaluados todavfa por -

el Comité Mixto FAO/OMS de Expertos en Aditivos Alimentarios.

Grasas y aceites: 5 mg/kg (virgen) y 1.5 mg/kg (no virgen)
Tocino, grasa fundida de cerdo, sebo y margarina: 1.5 mg/kg
Néctares y zumos de frutas: 15 mg/kg

Manteca de cacao: 2 mg/kg.
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CONCLUSTIONES Y RECOMENDACTIONES

En las secciones precedentes hemos mostrado que existe un
nimero de factores, aparte del contenidb efectivo de metales -
pesados en los alimentos, importantes para determinar las expo
siciones "de seguridad" a los metales pesados. De acuerdo --
con los factores discutidos, se sugiere que las normas de segu
ridad a la exposicion deben basarse mds en las relaciones en--
tre los elementos (por ejemplo Hg: Se, Pb: Ca y P, y Cd: Cu) y
en el estado del elemento, que confiarse dGnicamente en la can-
tidad de un elemento en particular. En el Cuadro 18 se han -
resumido los datos del contenido de cadmio, mercurio y plomo,
de las principales fuentes dietéticas del hembre. Es eviden-
te que 1a mayorfa de los alimentos contienen cantidades detec-
tables de los tres metales pesados. La escala de las concen-
traciones observadas es de varias drdenes de magnitud. Debido
a los hdbitos dietéticos regionales y étnicos, diferentes po--
blaciones pueden tener amplias escalas en las cantidades de me
tales pesados en sus dietas. Igualmente, dependiendo de la -
edad del individuo, de su estado de salud, del clima y de ----
otros factores, pueden presentar una amplia escala de comporta

miento.
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Basado en la informacién actual, el Comité de Expertos -
en Aditivos Alimentarios de la Junta FAO/WHO, en su reunidn -
de apri], 1972 en Ginebra, concluyé que es preferible estable
cer 1imites provisionales de ingesta semanal tolerable, mejor
que 1imites de ingesta diaria para tres elementos. La base

para esta proposicidn fue la siguiente:

(1) Los contaminantes son capaces de acumularse dentro del --
cuerpo a una velocidad y una extensidon determinadas por el ni-
vel de ingestién (cantidad) y por la forma quimica del metal -
pesado presente en el alimento. Por 1o tanto, la base para -
expresar la ingestién debe ser mds que la cantidad que corres-
ponde a un solo dfa. Mds aidn, los alimentos individuales pue
den contener niveles (concentraciones) por encima del promedio
de un metal pesado contaminante, de modo que el consumo de ta-
les alimentos en un dfa particular cualquiera aumenta grande--
mente la ingestidn diaria. Por consiguiente, la ingestién to

lerable provisional se expresa sobre la base de una semana.

(2) E1 término "tolerable" que significa permisibilidad mds -
que aceptabilidad, se usa en aquellos casos en donde la inges-
tién de un contaminante se encuentra inevitablemente asociado
con el consumo de alimentos que de otra manera son saludables

y nutritivos, o con la inhalacién del aire.

(3) E1 uso del término "provisional" expresa la naturaleza --
tentativa de la evaluacién, en vista de la insuficiencia de da

tos confiables sobre las consecuencias de la exposicién humana
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a los niveles que se aproximan a aquéllos.

Las ingestiones dietéticas semanales provisionales que -
han especificado junto con las mejores estimaciones de las in
gestiones diarias corrientes, se incluyen en el Cuadro 24. De
estos datos, es evidente que las ingestiones correctas se ---
aproximan a los niveles provisionales. Reconociendo esto, el

Comité ha establecido que:

"En vista de la importancia de la informacién sobre los pa
trones de consumo de los alimentos y los niveles de contaminan-
tes en diferentes alimentos para estimar los riesgos de la sa--
lud de estas substancias y en instituir medidas apropiadas de -
control. Se recomienda que se desarrolle un programa integral
a nivel internacional para la recoleccién sistemdtica de datos

nacionales sobre:

(1) Niveles (concentraciones) de contaminantes en alimentos, ba

sados en métodos de muestreo y andlisis convenidos,

(2) Patrones de consumo de alimentos y estudios de la dieta to--

tal y

(3) Carga total estimada de contaminantes particulares proceden-

tes de todas las fuentes.

Ademds, los factores que modifican la efectiva toxicidad de
los metales pesados también deben convertirse en partes integra--
les de los Programas Internacionales de Vigilancia de las Reco--

mendaciones de los Alimentos. Se sugieren los siguientes objeti
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vos adicionales:

1.- Distinguir entre las diferentes formas de metal cuando sea

analiticamente posible.

2.- Determinar las concentraciones de otros elementos que han
mostrado tener influencia en la toxicidad del metal pesado par-

ticular en cuestidn.

Asi como también que se realicen investigaciones para de--

terminar:

1.- Los tipos de extensi6n de las interacciones entre los meta-
les pesados y los vestigios de otros elementos y su relacidn --

con los efectos a la salud.

2.- Los efectos de las dosis crénicas de baja concentracidn de
los metales pesados sobre la susceptibilidad de l1os humanos a -

las enfermedades.

3.- Los factores climatolégicos, demogrdficos, genéticos y de --
otra Tndole que puedan proporcionar mds conocimiento sobre los -

efectos de los metales pesados en la salud humana.

Medidas de Seguridad Recomendadas para las Necesidades Agrficolas

1. E1 uso de compuestos de a quilmercurio para tratamientos de
semillas debe limitarse rigurosamente al tratamiento de stocks -
nucleares de semilla de cereales empleadas para las primeras ge=
neraciones de multiplicacién de semilla. No deben permitirse --

nunca para el tratamiento de semilla de cereales destinadas a la
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exportacién para la produccién de alimento.

28 Los compuestos de alcoxialquilmercurio y arilmercurio dni:
camente deben usarse para tratamiento de semilla de cereales -
si se ha investigado y evaluado la necesidad de dicho trata---
‘miento, habiéndose excluido el posible uso de un sustitutivo.
Deben peemitirse para uso en semilla de cereales destinada a -
la exportacién para la produccidn de alimentos dnicamente si -
existen salvaguardas para prevenir la posibilidad de que la se

milla se desvie del uso a que estaba en principio destinada.

3 Toda semilla tratada destinada a la exportacidn para la -
produccién de alimentos, debe estar claramente tenifia para di-
ferenciarla del grano alimenticio. E1 grano de cereales no de
be colorearse por otras razones queno sean las de identifica--

cién como grano tratado.

4, Los sacos de semilla tratada deben estar convenientemente
etiquetados, las consignaciones de grano tratado deben ir siem
pre acompafiadas de documentacién detallada, y las autoridades
competentes habrdn de estar informadas del paradero de dichas

consignaciones.

5. Deberd proporcionarse al consumidor un folleto con instruc
ciones sobre la manipulacidn y riesgos de la semilla de cereal

tratada, redactado en el idioma o dialecto adecuados.

6. Las autoridades nacionales deberdn cerciorarse de las par-
tidas de compuestos de alquilmercurio que se estdn almacenando

en su pafs, con el fin de asegurar que se almacenan en condicio
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nes de seguridad, se emplean para un fin aprobado, o se elimi

nan, en condiciones inocuas.
8. Las investigaciones deberdn enfocarse hacia:

a) E1 desarrollo de compuestos para tratamientos de semi-

11as de baja toxicidad para el hombre y los animales.

b) Los métodos de produccién de semilla exenta de gérmenes
patdgenos mediante métodos no quimicos, incluyendo el mejo-

ramiento genético para resistencia a las enfermedades.

c) La posibilidad de afiadir una sustancia amarga, nauseabun
da o similar a los preparados para tratamiento de semillas,
para que la semilla tratada resulte inaceptable para el uso

como alimento.

d) E1 desarrollo de colorantes mds eficaces para identifi--
car el grano tratado, insistiendo en aquellos que no pueden

eliminarse por lavado.

RECOMENDACIONES GENERALES

Vista la gravedad del problema de la contaminacidn ambien-
tal por el mercurio, el plomo y el cadmio principalmente, y sus
consecuencias para la salud humana y los abastecimientos de ali
mentos, se recomienda que:

1% Se adopten todas las medidas posibles para reducir tal con

taminacién, teniendo en cuenta que las medidas de control que -

se formulen habrdn de referirse a los problemas especfficos pre
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sentados por las fuentes de cada contaminante.

2. Los gobiernos consideren 1a posibilidad de efectuar estu-
dios, incluso de regfmenes alimentarios totales, acercé de la
exposicién total a los contaminantes del caso. Conviene que
los resultados de estos estudios se dén a conocer en un modo

general. : 2
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