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Resumen

El presente estudio determind la relacion entre los parametros sanguineos
(cambios morfolégicos eritrocitarios y estimacion de glébulos blancos totales) y
las concentraciones de arsénico y plomo en aves silvestres de la region minera
de Villa de La Paz, en el estado de San Luis Potosi (México). Los sitios de
muestreo se seleccionaron conforme a un gradiente de contaminacion y a su
distancia del depdsito de residuos contaminantes. Se seleccionaron cinco sitos
donde las aves fueron capturadas y muestreadas. En los resultados
encontramos que el 19.8% (18/91) de los individuos capturados, presentaron
cambios morfolégicos eritrocitarios (eritrocitos policromatofilos, microcitosis,
macrocitosis y punteados basofilicos) y leucopenia. Estos hallazgos no se
lograron relacionar con la concentracion de metales pesados de los sitios de
estudio debido a que los cambios eritrocitarios y la leucopenia se presentaron

tanto en el sitio control como en los sitios de estudio.

Palabras claves: Toxicologia en aves, Hematologia, Metales pesados,

Arsénico, Plomo.

Abstract

Present study evaluated the relationship of blood parameters (white cell
count and red cell morphology) and consequent hematological effects in
different species of wild birds with different levels of exposure to arsenic and
lead heavy along a metal pollution gradient. The study area was located in the
mining region of Villa de La Paz, in the estate of San Luis Potosi (México).
Sample sites were placed near the influence area of an open mine
development. Birds were captured in five study sites, where soil concentration
of heavy metals decreased with distance from the pollution source. Results
showed that 19.78% (18/91) of the captured birds presented morphological
changes in their red blood cells (polychromatic erythrocytes, microcytosis,

macrocytosis and basophilic stippling). 57.14% (52/91) of the captured birds



showed leucopenia. Erythrocyte morphology and leukocyte count did not differ

among study sites and control site and no relationship with metal exposure was
found.

Keywords: Bird toxicology, Hematology, Heavy Metals, Arsenic, Lead.



1. Introduccion

La mineria es una de las actividades de mayor contribucion econémica
en los ambitos nacional y mundial, con un gran nimero de compariias mineras,
metaliferas, sitios mineros, plantas procesadoras y fundidoras (Razo 2002).
Desde las culturas antiguas hasta la actualidad, México se ha caracterizado por
ser una potencia minera, ocupando actualmente los primeros lugares
mundiales en la extraccion de metales pesados (arsénico, plomo, mercurio,

bario) y metales preciosos como oro, plata y cobre (Mejia y Garcia 2000).

Los metales pesados son aquellos elementos quimicos que poseen un
peso atomico entre 63.55 (Cu) y 200.59 (Hg), y que presentan un peso
especifico superior a 4g (cm'3). Se distribuyen en todo el planeta en forma
natural y algunas actividades antropogénicas promueven su dispersion a través
de los ecosistemas (Razo 2002). Los procesos mineros que se han
implementado desde mediados del siglo XVIII, han generado desechos, con
altos contenidos de metales pesados, que pueden llegar a dispersarse a través
de extensas porciones en una regién (Cobb et al. 2000, Mora et al. 2003). Los
procesos mineros modernos en paises desarrollados son menos
contaminantes que en los paises no desarrollados, debido a que en los
primeros se aplican regulaciones estrictas por las agencias de proteccion
ambiental. Las tierras que contienen desechos contindan siendo un riesgo a la

salud humana y de los ecosistemas (Cobb et al. 2000).

Las tolvaneras y lluvias estacionales en regiones desérticas que carecen
de cubierta vegetal promueven la dispersion de contaminantes (Razo 2002). La
erosién eolica puede ser la mayor causa de diseminacién de los desechos
desde el sitio de deposicion de los residuos mineros hacia sus alrededores,
esto provoca un mayor impacto conforme se incrementa el grado de
desertificacion en la region (Razo 2002). La actividad minera en localidades
con climas semiaridos puede producir impactos ambientales relacionados con
el drenaje acido de minas (DAM), el cual es generado por la oxidacion de los

minerales sulfurosos que al entrar en contacto con el agua y el oxigeno



incrementan las concentraciones de metales pesados (Pb, Fe, Cd, Al, Cu, Zn,
As). Estos contaminantes a su vez se depositan a la intemperie y pueden

permanecer en una region por cientos de afios (Razo 2002).

Por otro lado, donde existe una cubierta vegetal, algunas plantas en
crecimiento absorben metales pesados del suelo al momento de adquirir
nutrientes (Cobb et al. 2000). Cuando los animales se alimentan de dichos
tejidos vegetales o de otros animales que a su vez consumen esas plantas,
llegan a acumular grandes concentraciones de ciertas formas (especies) de
algunos metales pesados que, en consecuencia, se vuelven altamente téxicos

para el organismo. (Buck y Osweiler 2000).

Un factor adicional de vulnerabilidad para los organismos tiene que ver
con la bioacumulacion y persistencia de sustancias toxicas en el ambiente,
estos agentes varian de acuerdo al comportamiento tréfico del individuo (Eeva
et al. 2005) y representan un riesgo importante en su reproduccion y salud
poblacional; asi mismo, diferentes niveles de contaminacion con estos metales
se han asociado con mortalidad y deformaciéon embrionaria, comportamiento
anormal en crias y padres, y disminucibn en la supervivencia de aves
(Frederick et al. 2002).

También, se han observado signos significativos de deterioro y
alteraciones en los componentes del sistema inmune (Frederick et al. 2002,
Ceballos y Marquez 2000). Bajo condiciones experimentales, se ha demostrado
gue la ingestion de metales pesados y otros contaminantes ambientales puede
afectar el estado inmunolégico de las aves y, en particular, minar la resistencia
a enfermedades infecciosas. La inmunosupresion causada por estos agentes
toxicos presenta mayor impacto en poblaciones silvestres; por ejemplo
incrementando su susceptibilidad a enfermedades causadas por agentes

infecciosos (Hemphill et al. 1971, Selye et al. 1966)

El plomo y el arsénico son elementos que se distribuyen ampliamente en

los suelos en donde forman compuestos organicos e inorganicos con otros



metales o elementos (Buck y Osweiler 2000). En algunos trabajos se ha
descrito la sintomatologia producida por la exposicion al plomo o alguno de sus
subproductos. Los efectos producidos incluyen desde pequefios desordenes
bioquimicos y fisiolégicos hasta condiciones patoldgicas serias en las que
algunos organos y sistemas (higado, hueso, sistema nervioso central, sistema
hematopoyético) pueden ser dafiados y, consecuentemente, sus funciones y
estructuras son alteradas. Segun el grado de exposicion a tales sustancias
podrian incluso provocarse desérdenes hematologicos, metabdlicos,
histopatolégicos, neuropsicologicos, teratoldégicos y reproductivos (De
Francisco et al. 2003, Schulz et al. 2007, Buck y Osweiler 2000).

La absorcién del plomo por parte de los organismos depende de la forma
fisica de este elemento y su tendencia a unirse con atomos de fésforo
presentes en las moléculas (Gwaltney-Brant 2004, De Francisco et al. 2003). A
partir de examenes post-mértem de aves acuaticas y marinas se han descrito
ciertas alteraciones por envenenamiento con plomo, como la amiloidosis, la
hemocromatosis y la arterioesclerosis, que han sido generadas por municiones
utilizadas en actividades cinegéticas. De hecho, la caza deportiva es una de las
principales fuentes de contaminacion en el mundo natural (De Francisco et al.
2003, Schulz et al. 2007, Romero et al. 2007, Franson et al. 1995). En muchas
especies de aves acudticas, los niveles de plomo registrados en tejidos estan
relacionados con cuadros agudos de saturnismo, el cual parece ser causado
por la ingestion de municiones; la etiologia de esta enfermedad est4 asociada
con aspectos clinicos como pruebas hematolégicas e inmunoldgicas y con
estudios epidemiolégicos (Romero et al. 2007, Franson et al. 1995, Suarez y
Urios 1999, De Francisco et al. 2003, Roscoe et al. 1975).

Los compuestos arsenicales inorganicos forman una gran variedad de
especies de arsénico; en la naturaleza ocurren en forma de piritas (FeS,-
FeAs,) y sulfuros (As,S;) (Buck y Osweiler 2000, Koch et al. 2005) y su
toxicidad varia de acuerdo a su forma, estado de oxidacion y del compuesto
arsenical; asi mismo, el grado toxico esta directamente relacionado con su

solubilidad, lo cual afecta la cantidad que puede ser absorbida (mas soluble =



més absorcion = mas toxicidad) (Pendleton et al. 1995). Algunos de los
sintomas mas sobresalientes reportados en aves con intoxicacion aguda y
subaguda por arsénico son diarrea, debilidad, ataxia, pardlisis, anorexia y
muerte (Schulz et al. 2006, Buck y Osweiler 2000).

Actualmente existen escasos reportes sobre el dafio que causan las
zonas mineras a la poblacion de animales silvestre Este trabajo de
investigacion se encarg6 de evaluar la toxicidad y efecto del arsénico y del
plomo de un sitio minero en diferentes especies de aves principalmente
paseriformes y el determinar que especies son apropiadas para funcionar como

bioindicadoras

1.1 Justificacion

Existen al menos ocho zonas mineras activas distribuidas en el Altiplano
Potosino, de donde se extraen plata, oro, plomo, cobre y zinc (Razo 2002). Los
residuos provenientes de estas actividades se han acumulando con el tiempo y
han constituido relieves en forma de montafias de material fino “jales”
(depdsitos de residuos de arsénico, plomo, zinc y cadmio), que se encuentran
al aire libre. La presencia de estos “jales” ha impactado al ambiente. Durante la
época de lluvias los remanentes son transportados por escurrimientos
superficiales formados por la erosion edlica hasta arroyos y rios en donde se
introducen por fracturas hacia el subsuelo. En la época de estiaje el sedimento
seco de los arroyos, rios y de los “jales” son transportados por el viento y
distribuidos al ambiente (Mejia y Garcia 2000).

El impacto del arsénico y plomo, en asentamientos humanos y algunos
mamiferos pequefios se encuentra bien documentado (Janssens et al. 2001,
Romero et al. 2007), pero se tiene escasa informacion sobre los efectos de
éstos en las aves silvestres. Existe informacion sobre la exposicion y efectos
del plomo y el arsénico en especies de aves domeésticas y bajo ambientes
controlados en laboratorios, que incluyen evaluaciones sobre comportamiento,

dieta e identificacién de concentraciones en 6rganos y tejidos; estos reportes



sefialan que los individuos experimentales han sido sometidos a un gran rango
de concentraciones, desde dosis minimamente toxicas hasta dosis letales
(Janssens et al. 2001, Custer et al 1984). Algunos de estos estudios han
indicado que algunas especies de paserifomes (ej. Parus major (paro mayor)
presentan un comportamiento agresivo y territorial como respuesta a la
constante exposicion ambiental a metales pesados (Janssens et al. 2003). La
relacion entre el nivel de exposicién y la magnitud de la reaccion biol6gica
puede variar entre animales en cautiverio y en vida silvestre, en la misma
especie y entre especies diferentes. Los animales silvestres, a diferencia de los
de cautiverio, no responden igual ante un mismo nivel de exposicion; ya que
existen factores ambientales como la disponibilidad de alimento, resistencia de
cada individuo hacia el agente causal y las diferencias en la fisiologia entre
especies que tienen gran influencia en su asimilacion y respuesta (Schulz et al.
2006)

La presencia de metales pesados como el plomo y el arsénico altera los
procesos metabdlicos (fosforilacién oxidativa y la sintesis de la fraccion hemo
de la hemoglobina), dafa las funciones gastrointestinales y neurofisiologicas,
suprime la respuesta inmunoldgica, incrementa la susceptibilidad a la
exposicion de enfermedades, disminuye la absorcién de nutrimentos y facilita la
depredacion de los organismos expuestos (Trust et al. 1990, Swaileh y Sansur
2006). Muchos de los signos que presentan las aves silvestres ya sea por
arsénico o plomo, son dificiles de identificar a simple vista ya que pueden
confundirse con otras patologias. En este sentido, el uso de valores
hematolégicos (formula blanca y roja) y su morfologia como indicadores del
estado de salud podrian contribuir a proporcionar un diagndstico a intoxicacion
y, a la vez, indicar el impacto de las condiciones ambientales en los animales
expuestos. Los cambios hematoldgicos pueden representar sensibilidad y, por
ende, constituir sefiales tempranas de los efectos téxicos de contaminacion.
Con esto se facilitaria determinar las concentraciones a las cuales los metales

pesados provocan alteraciones sanguineas (férmula blanca y roja) en aves



silvestres y, en un momento dado, identificar también cuales son las especies

mas sensibles, para utilizarlas como bioindicadoras.

Determinar las concentraciones de contaminantes en diferentes
componentes de un ecosistema se ha vuelto una tarea importante para
predecir riesgos, tanto a la vida natural como para la salud publica (Swaileh y
Sansur 2006). Los valores hematoldgicos podrian implementarse como
herramienta de diagnostico para el monitoreo de la salud de las poblaciones de
aves en otras zonas mineras, a través de un analisis de sangre, sin tener que
sacrificarlas.

La zona de estudio se encuentra en uno de los distritos mineros mas
importantes donde por mas de 200 afios se han explotado yacimientos de Pb-
Zn-Ag (Cu-Au). Estos yacimientos no solo se caracterizan por su valor
econdmico sino por la presencia de arsénico como elemento traza o impureza.
Estudios en la poblacion infantil y en pequefios mamiferos de la zona han
reportado altas concentraciones de arsénico y plomo en sangre (Razo 2002) y

es probable que las aves residentes puedan presentar hallazgos similares.

Dentro del &rea de estudio podemos encontrar varias especies de aves.
Ademas de su relevancia bioldgica como integrantes de la biodiversidad, las
aves participan con la integridad de los ecosistemas (Ville 200); por otro lado,
por ser muy sensibles funcionan como indicadoras de la situacion general de la
diversidad biolégica (Samour 2000), y nos ayudan a identificar los diferentes
grados de exposicidbn a contaminantes, tanto de las poblaciones asentadas

humanas como de las diferentes especies de aves.



1.2 Objetivo general

Identificar las relaciones entre niveles de contaminacion por plomo y
arsénico y la salud de aves silvestres de matorral microfilo subinerme a través
de valores hematolégicos (glébulos rojos y blancos), caracteristicas
morfoloégicas sanguineas y condicidn corporal, para conocer la influencia de las

actividades mineras en la region sobre poblaciones silvestres.

1.2.1. Objetivos especificos

* Comparar los valores hematoldgicos de individuos de diferentes
especies de aves, con valores respectivos de referencia, como un
indicador de su estado de salud.

» Identificar a nivel microscépico las diferentes patologias eritrocitarias
(tamafio y forma) como indicadores de alteraciones producidas por
arsénico y plomo.

» ldentificar a nivel microscépico las diferentes patologias leucocitarias
(incremento o disminucion celular) como indicadores de alteraciones
producidas por arsénico y plomo.

* Obtener medidas morfométricas para determinar la edad y el sexo de las
aves capturadas y su condicién corporal.

* Relacionar concentraciones de plomo y arsénico con los valores
hematoldgicos y de condicion corporal, a lo largo de un gradiente de

contaminacion por plomo y arsénico.



1.3 Hipodtesis

La acumulacién de plomo y arsénico en los tejidos de aves silvestres,
estan relacionados con las concentraciones de contaminantes de estos metales
pesados en sangre y plumas, alterando los valores hematoldgicos (glébulos
blancos y glébulos rojos), las caracteristicas morfolégicas de las células

eritrocitarias y la condicién corporal.



2. Antecedentes

2.1. La mineria en México y su impacto

2.1.1 Situacion actual de la mineria en el territorio mexicano

La mineria en Meéxico ha desempefiado un papel primordial en la
organizaciéon socioeconomica del territorio nacional. El pais esta dividido en franjas
de acuerdo al tipo de mineralizacién presente. La franja de plata coincide con la
vertiente oriental de la Sierra Madre Occidental, la porcién oeste de la Altiplanicie
Mexicana y las estribaciones septentrionales del Cinturén Volcanico
Transmexicano. La parte oriental de la Altiplanicie Mexicana, la Sierra Madre
Oriental y la porcion sur de la Peninsula de Baja California, corresponden a la
mineralizacion de plata-plomo-zinc (UNAM 2007).

En el 2004, el valor total de la produccién nacional fue de 24,449 millones
de pesos; los minerales metélicos y no metalicos mas sobresalientes por el valor
de produccidn fueron el cobre, plata, zinc, oro, carb6n y hierro, y en menor medida
el molibdeno, plomo y sal. En el 2005, se incrementé la demanda de los productos
mineros en donde el valor agregado bruto de la actividad minera fue de 36 853.6
millones de pesos (UNAM 2007).

2.1.2 Situacion actual de la mineria en el estado de San Luis Potosi

El estado de San Luis Potosi cuenta con 400 afios de actividad minera. La
entidad contiene minas metalicas y no metalicas y tiene importantes yacimientos
de fluorita, yeso, azufre, plata, plomo, cobre, zinc y, en menor proporcion, oro.

Entre el 2004 y 2006 el estado alcanzé un crecimiento muy importante, con una



produccion de minerales metalicos y no metélicos (plata, arsénico y zinc) de
3'885,887,659,94.00 millones de pesos (Consejo de Recursos Minerales 1992).

El territorio de San Luis Potosi se divide en 14 regiones mineras. Las
regiones se clasifican en distritos y zonas mineralizadas, considerandose distrito a
aquel campo minero donde hay o ha habido explotacion y beneficio organizado. La
zona mineralizada es aquella que esta en explotacion o tiene apenas una

explotacion incipiente (Consejo de Recursos Minerales 1992).

La region minera de la Sierra de Catorce se localiza en el Altiplano en la
parte norte del estado de San Luis Potosi y se caracteriza por la presencia de
yacimientos minerales asociados en tiempo y espacio al emplazamiento de
troncos de composicibn monozonitica (rocas igneas) en el seno de rocas
calcareas mesozoicas. Las sustancias metalicas que produce la regién son oro
plata, plomo, zinc, cadmio y mercurio, ademas hay yacimientos de barita, fluorita,
calcita, onix y marmol. Esta region esta formada por cuatro distritos: Santa Maria
de La Paz, Real de Catorce, La Maroma y San José Tierras Negras (Wadley)

(Consejos de Recursos Minerales 1992).

2.1.3 Impacto en el ambiente causado por el procesamiento minero

El tipo y la intensidad del impacto ambiental causado por la mineria y las
plantas de beneficio (yacimientos mineros) dependen de varios factores, pero se
asocia al tipo de minado y al tipo de beneficio primario realizado. Las minas se
clasifican en subterraneas y de cielo abierto. El impacto de las primeras es menos
evidente, el cual se relaciona con la modificacion de patrones hidroldgicos
subterraneos. En el caso de las segundas su impacto visual es mas evidente por
los cambios morfolégicos locales (suelos y vegetacion) y la contaminacion de la

tierra y polvos (Coll-Hurtado et al. 2007).
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Las plantas de beneficio se clasifican de acuerdo al tipo de proceso que
emplean. La flotacion es el método por el cual se separan los compuestos
minerales basados en su densidad y es el proceso mas generalizado en el
beneficio de la plata de metales no ferrosos: por flotacion selectiva se benefician
minerales cupriferos y minerales argentiferos con plomo y zinc, obteniéndose
concentrados de plomo de zinc y piritados de plomo (Consejos de Recursos
Minerales 1992). La cianuracion (tratamiento termoquimico con cianuro) se
emplea en el beneficio del oro, mientras la lixiviacibn es un proceso donde se
utilizan soluciones acidas para la extraccion del cobre o el lavado y la coquizacién
o carbonizacién (proceso de destilacion destructiva de sustancias organicas en
ausencia de aire para dar un producto solido rico en carbono se utiliza para el
carbon, madera). Existen otras plantas, como las de trituracion y concentracion
gravimétrica, empleadas como proceso previo para moler el mineral antes del
beneficio propiamente dicho o para el tratamiento de agregados pétreos (Coll-

Hurtado et al. 2007, Consejos de Recursos Minerales 1992).

En el caso de los procesos de beneficio, el riesgo deriva de los productos
guimicos empleados y de la acumulacion de los residuos del proceso del beneficio
en las presas de “jales”; asi mismo, por sus posibles reacciones con el agua y el
suelo, en condiciones especificas de temperatura, pluviosidad, humedad del aire,

permeabilidad de rocas o su movilidad entre otras (Coll-Hurtado et al. 2007).
2.2. Contaminacién por plomo y su efecto en los organismos
2.2.1. Caracteristicas del plomo y su distribucién en el ambiente
El plomo es un metal blando, gris plateado, que se funde a 327.5° C; es
altamente resistente a la corrosion y forma aleaciones sencillas con otros

elementos. También forma sales con acidos organicos tales como el lactico y el

acético, y compuestos organicos estables y volatiles como el tetraetilo de plomo y

11



tetrametilo de plomo (IPCS 1989). Con excepcion de los cloratos (ClO3), nitratos
(NOs) y en menor grado los cloruros (CI™%), las sales de plomo, orgénicas e
inorganicas, como carbonato (PbCO3) sulfato (PbSO,) y sulfuro (PbS) presentan
una solubilidad muy baja (IPCS 1989).

La corteza terrestre presenta aproximadamente de 10 mg/kg a 20 mg/kg
de plomo que proviene de diversas fuentes naturales (ej. desgaste geoldgico o
emisiones volcanicas) o antropogénicas (como la fabricacion de pilas, cables,
pigmentos, aditivos para gasolina, soldadura, mineria y fundicién, entre otras). Se
ha estimado que las fuentes naturales producen 19,000 toneladas al afo, frente a
unas 126,000 toneladas por afio emitidas solo por la mineria y la fundicion. En
términos generales, se consume un total de 3 millones de toneladas/afio por la
industria (IPCS 1995).

En la naturaleza, el plomo en la naturaleza se encuentra mezclado en una
gran variedad de minerales, de los cuales los mas importantes son: la galena
(PbS), cerrusita (PbCO3) y anglesita (PbSQO,), siendo el primero la fuente mas
importante del plomo. En las menas o sedimentos existe una asociacion del plomo
con otros minerales, en particular zinc, cobre y plata, presentando concentraciones
importantes para su comercio. Otros minerales que también pueden aparecer
integrados en la mena (mineral) de plomo pero en menor proporcion son oro,
bismuto, antimonio, arsénico, cadmio, galio, indio, talio, germanio y telurio. Es por
esta razon que la produccion de plomo como producto o subproducto tiene un
impacto importante como actividad econdémica, misma que se ha incrementado en
los dltimos afios (IPCS 1995).

2.2.2 Contaminacion e impacto en el ambiente por plomo

El envenenamiento con plomo es una de las intoxicaciones mas

frecuentes que ocurren en diversos medios que han sido perturbados;
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principalmente a consecuencia de las altas concentraciones que se han
depositado en el ambiente como resultado de muchos afios de actividades

antropogeénicas.

Los procesos de fundicion y refinacién del plomo son reconocidos como la
causa primaria de contaminacion de ambientes en la cercania de las minas. La
naturaleza de la contaminacion y dispersion del metal depende de varios factores

como los climaticos, el nivel de produccion y el control de emisiones (IPCS 1995).

El plomo puede acumularse en el ambiente en depdsitos humedos y
depositos secos. Los depodsitos humedos juegan un papel mas importante que los
secos en relacion con la dispersion posterior del plomo, ya que éste se distribuye
rapidamente entre el sedimento y la fase acuosa del suelo. Se estima que del 40
% al 70 % es transportado por depdésitos de agua, dependiendo de la localizacion

geogréfica y los niveles de emision en el area (IPCS 1995).

Se ha reportado que las concentraciones de plomo a un radio de 50 m de
operaciones de mineria, fundicién y refineria, hasta una distancia de 3 km, el nivel
de plomo en el aire, plantas y el suelo aumenta proporcionalmente (> 10 pug/m?).
Sin embargo a distancias mayores a 10 km, las concentraciones de plomo y otros
metales (As, Cd, Cu y Zn) exceden los niveles maximos reportados, produciendo
cambios en el crecimiento y desarrollo de plantas, generando cambios en la

composicion vegetal y fauna silvestre (IPCS 1995, Kapustka et al. 1995).

La mayoria de los estudios sobre los efectos del plomo por actividades
mineras ha sido dirigida hacia mamiferos (Rogival et al. 2006, Jasso et al. 2007);
poca es la informacion sobre los efectos clinicos y subclinicos en aves silvestres
expuestas a diferentes gradientes de contaminacion. La mayoria de los estudios
sobre contaminacion ambiental e intoxicacion por plomo en aves han sido

enfocados hacia las actividades cinegéticas. En esta actividad se presenta una
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forma de contaminaciébn muy particular para la fauna silvestre, como ha sido
reportado principalmente en aves acudticas migratorias, palomas, faisanes,
codornices, pavos y aves rapaces. Se ha demostrado que las municiones de
plomo utilizadas por los cazadores son causa de toxicidad evidente al depositarse
en la tierra, acumulandose afo tras afio (De Francisco et al. 2003). Las
municiones que quedan en la superficie presentan el mismo tamafio que ciertas
piedras, algunas especies de aves (granivoras y acuaticas como ejemplo), suelen
consumir pequefios gastrolitos (piedras) para poder triturar el alimento en el

ventriculo (molleja) (De Francisco et al. 2003).

En algunos casos, cuando las municiones se acumulan en el suelo se
degradan con mayor velocidad en el medio con un pH &cido. Una vez disueltas, el
plomo puede ser asimilado por las raices de la planta; cuando las concentraciones
exceden ciertos limites, pueden generar alteraciones en las plantas o afectar a
animales herbivoros que se alimenten de éstas por ejemplo, algunos anatidos y

rumiantes (De Francisco et al. 2003).

2.2.3 Toxicocinética y metabolismo del plomo en animales

La intoxicacion por plomo, tanto en mamiferos como en aves, usualmente
ocurre a través de la ingestion; una vez ingerido, del 1 % a 2 % del plomo es
absorbido como una sal soluble (ej. acetato de plomo). Una absorcion dérmica
s6lo puede ocurrir cuando el plomo se presenta en su forma organica. Cuando la
intoxicacidon es por inhalacion, dependerd del transporte de las particulas
respiradas hacia el tracto respiratorio, y de la absorcion y liberacién del mismo a la
circulacién (Suarez y Urios 1999).

En el tracto digestivo el plomo se transforma a un complejo insoluble
(sulfato de plomo) por accién del acido clorhidrico. Una vez absorbido, el plomo en
la sangre puede aumentar hasta una concentracién de 4 ppm en un periodo de 12

h a partir de su ingestion, para posteriormente descender hasta 1 ppm en 48-72 h.
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El plomo no se distribuye de manera homogénea, hay una absorcion rapida en la
sangre y en los tejidos blandos, seguida de una redistribucion mas lenta a los
huesos. Las estructuras 6seas acumulan plomo durante gran parte de la vida y
puede actuar como fuente enddégena de plomo. La vida media del plomo en
sangre y otros tejidos es aproximadamente de 28-36 dias, aunque hay variacion
de acuerdo con los diversos compartimentos 6seos y al metabolismo del individuo
(IPCS 1995). Debido a que el proceso de excrecion es lento y a que el efecto
toxico acumulativo es cronico, las concentraciones elevadas de plomo pueden
mantenerse durante uno o dos meses. Eventualmente mas del 90 % es excretado
a través de los rifiones sin haberse absorbido y depositado en el hueso, pero es
retenido en o6rganos blandos tales como higado, rifidn, cerebro y bazo. Sin
embargo, cuando el organismo es expuesto constantemente a la fuente de
contaminacion, los niveles de plomo pueden mantenerse elevados de manera
permanente (Buck y Osweiler 2000, Gwaltney-Brant 2004, Jubb et al. 1993).

La eliminacion del plomo puede darse tanto por orina como por heces. La
sangre con plomo que no es retenida en el cuerpo se excreta por las dos vias
anteriores, mas la excrecion biliar. La cantidad excretada depende de la edad, las
caracteristicas del contacto e intoxicacion con el metal y de la especie animal de la
que se trate (ATSDR 1993).

2.2.4 Toxicocinética y metabolismo en aves

Para que el plomo ingerido resulte toxico se deben considerar cuatro
factores: dosis, frecuencia de ingestidn, tiempo de permanencia en el estbmago y
pH gastrico.

Resulta importante mencionar que al proceso de intoxicacion por plomo en

aves se suman otros dos factores: la conformacion de su sistema digestivo y la

facilidad con la que las aves silvestres pueden hallar e ingerir objetos de plomo o
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con plomo, como se mencioné anteriormente. Con relacién al primer factor, el
estbmago de las aves se divide en dos partes: el estobmago glandular
(proventriculo), en donde se produce acido clorhidrico (HCI) y enzimas para la
digestion, y el estbmago muscular (ventriculo), en donde almacenan gastrolitos

que son utilizados para moler el alimento (Suarez y Urios 1999).

No se encontraron reportes sobre la toxicocinética y metabolismo del
plomo en aves expuestas a gradientes de contaminacion por residuos mineros.
Las municiones utilizadas en la caceria representan un ejemplo inteligible sobre
los efectos causados por plomo al ser ingerido. Las municiones que son ingeridas
por las aves pueden permanecer en el ventriculo un periodo de 3 semanas,
durante este tiempo se van desintegrando lentamente por accion del &cido
clorhidrico que facilita su disolucion, combindndose con el alimento y la accién
mecanica de los gastrolitos (Suarez y Urios 1999, De Francisco et al. 2003). A
diferencia de las municiones, el plomo disperso en el aire, producto de
operaciones mineras puede presentarse en finas particulas de menos de una
micra de diametro, caracteristica que facilita su absorcién a la circulacion por el
tracto respiratorio o por el tracto gastrointestinal con una rapida disolucion (IPCS
1995).

Las sales formadas entran al estdmago, duodeno y, posteriormente son
absorbidas hacia el torrente sanguineo, distribuyéndose en diferentes tejidos y
organos. A los pocos dias de la ingestion aparecen los primeros signos; a las 2
semanas el ave se encuentra ya en un estado agonizante que culmina con la
muerte, por la intoxicacion o por depredacion. Este problema puede presentarse
con la ingestion de una sola municién que genera niveles de 83 ug/l de plomo
sanguineo (De Francisco et al. 2003).

El plomo se distribuye por todo el cuerpo a través del sistema circulatorio

hacia el tejido muscular, nervioso y epitelial; sin embargo, cuando hay una
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exposicidbn aguda o cronica también se redistribuyen en tejidos mineralizados
(tejido 6seo, tejido cartilaginoso, tejido hematopoyético). Cuando ocurre una
desmineralizacion del hueso por actividades metabdlicas como la ovoposicion o el
crecimiento, el plomo se moviliza causando episodios téxicos (De Francisco et al.
2003, ATSDR 1993). Bajo condiciones experimentales, la absorcion y distribucion
del plomo en el organismo pueden ser afectadas por el estado nutricional.
Deficiencias de elementos esenciales como calcio, hierro, zinc, cobre y fosforo
pueden impactar en el comportamiento toxicocinético y toxicolégico del plomo
(ATSDR 1993).

2.2.5 Mecanismo de accion del plomo y efecto sobre el sistema hematopoyético

en aves

La principal manifestacion clinica del plomo sobre el sistema
hematopoyético es la anemia, puesto que lo afecta a varios niveles (Moore et al.
1994). Al estar en la circulacion, el plomo se combina con los eritrocitos
produciendo una anemia de tipo microcitica hipocrémica 0 normocitica
normocrémica, que se caracteriza por la destruccion de los eritrocitos v,
posteriormente, por una disminucion de su produccién en la médula 6sea. Por otro
lado, también altera la sintesis de proteinas, interfiere en la produccion del grupo
hemo, bloquea el metabolismo del acido delta-aminolevulinico necesario para la
biosintesis del grupo hemo vy, finalmente, detiene la incorporacién del hierro a la
molécula del hemo (Buck y Osweiler 2000).

La sintesis del hemo es importante para la formacion de hemoglobina y en
el metabolismo celular oxidativo. El plomo inhibe varios pasos para la biosintesis
del hemo y actia en la via sintética, dentro y fuera de la mitocondria; en este
altimo caso inhibe a las enzimas ALA-deshidrogenasa, ferroquelasa,
coproporfirinbgeno e incrementa la actividad de la ALA-sintetasa, como

consecuencia de la retroalimentacion para la regulacién del hemo (Moore et al.
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1980). Por otra parte, el plomo también disminuye la supervivencia de los
eritrocitos a través de la inhibicion de la membrana, pues limita la disponibilidad de
la Na-K ATPasa (IPCS 1995).

Se ha observado que el plomo induce la actividad de la oxigenasa del hemo
al incrementar la degradacién de hemoproteinas y alterar un gran nimero de
funciones celulares como la respiracion y produccion de energia (De Francisco et
al. 2003).

2.2.6 Manifestaciones clinicas por envenenamiento de plomo en aves

Existen dos tipos de envenenamiento con plomo: agudo y cronico. El agudo
ocurre en aquellas aves que ingieren grandes cantidades de metal en un tiempo
corto, causando la muerte en pocos dias. El crénico ocurre cuando el ave
consume pequefas cantidades durante periodos de tiempo largos, lo que
ocasiona debilidad gradual y, finalmente, muerte por inanicion asociada a paralisis
del aparato digestivo. Cuando se deposita en el ventriculo, los efectos toxicos del
plomo son similares en todas las aves. Por otro lado, cuando éste se deposita
subcutdnea o intramuscularmente, el saturnismo no ocurre, ya que las condiciones

del pH no permiten su disolucion (De Francisco et al. 2003).

Los signos reportados tanto en intoxicaciones experimentales como
accidentales descritas en diferentes estudios no difieren entre especies. En todos
los casos observados se presenta pérdida crénica de peso, musculos pectorales
atrofiados, quilla marcada, pérdida de grasa subcutanea y visceral, anorexia,
caquexia, problemas digestivos (vesicula biliar distendida, enteritis hemorragica,
impactacion proventricular y diarrea verdosa), signos neuroldgicos (debilidad,
paresis, paralisis, letargia, depresion, posturas anormales, contracciones
musculares, tremores en cabeza, cambios en el comportamiento, ceguera,

postracion, pérdida del equilibrio, ataxia, plumas erizadas y convulsiones), renales
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(hematuria, hemoglobinuria, poliuria, polidipsia) y conjuntivitis (Olsen y Orosz
2000, Lorgue y Riviére 1997, Gwaltney-Brant 2004, Romero et al. 2007, Schulz et
al. 2006, Suarez y Urios 1999, Hoogesteijn et al. 2003).

Schulz et al. (2006), Rosskopf y Woerpel (1996), Olsen y Orosz (2000),
Jubb et al. (1993) y Hoogesteijn et al. (2003), coinciden en sus reportes con
relacion a la cantidad de plomo en sangre; es decir, cuando los concentraciones
se encuentran cercanos a 20 ug/dl (0.20 ppm) son sugestivos de toxicidad
mientras que las cercanas a los 50 ug/dl (0.50 ppm) son ya diagndsticos. Sin
embargo, estas concentraciones de plomo producen efectos fisiolégicos
insuficientes para afectar el funcionamiento biolégico normal (Pain 1996); a
concentraciones de 50-100 ug/dl, los signos clinicos comienzan a manifestarse y

a concentraciones mayores de 100 ug/dl la intoxicacion es ya severa (Pain 1996).

2.2.7 Hallazgos patomorfolégicos reportados en aves

Los hallazgos patolégicos presuntivos a nivel celular consecuentes a una
intoxicacion por plomo en aves son: heterofilia, anemia hipocrémica regenerativa,
destruccién prematura y disminucion en la produccién de rubricitos, vacuolizacion
del citoplasma eritrocitario y puntilleo basdfilo de los eritrocitos (De Francisco et al.
2003). La disminucion del hematocrito (PVC) y el incremento de la relacion
heteréfilos-linfocitos (H:L) se asocia a cuadros de estrés agudo, a través de un
estimulo de corta duracion y accién subita e imprevista, aumentando el nimero de

glébulos blancos por accién de las catecolaminas (Schulz et al. 2006).

A concentraciones de plomo en sangre 10 veces mayores a los reportados
como diagnostico (es decir 50 ug/dl o (0.5 ppm) se incrementa la fragilidad y
destruccién de los eritrocitos, se presenta depresion de la funcibn medular, asi

como disminucion del aporte sanguineo al sistema nervioso central por dafio
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capilar y edema cerebral. Los hallazgos macroscopicos mas sobresalientes son
congestion intestinal, impactacion de la molleja, vesicula biliar distendida,
hepatomegalia, nefromegalia y congestion vascular en rifion y encéfalo. A nivel
microscopico se reporta infiltracion de células sanguineas en el parénquima
hepatico y cuerpos aciddfilos a nivel citopldsmico y nuclear, hemosiderosis
generalizada causada por la degradacion lisosémica intracelular de la
hemoglobina. Cuando hay hemorragias, la hemosiderina se deposita en las
células y aunado a la fragilidad del eritrocito al plomo, originan gran cantidad de

pigmento (Schulz et al. 2006, Franson et al. 1995).

El sistema inmune aparece como una de los sistemas mas sensibles a los
efectos toxicos del plomo. Estudios resientes se han enfocado en la capacidad del
plomo para inducir inmunosupresion y reducir en el hospedero la resistencia a
enfermedades infecciosas. El plomo incrementa el riesgo de inflamacion asociado
a dafo tisular (Dietert y Piepenbrink 2006). En los cuadros de estrés el recuento
absoluto y relativo de los componentes de los globulos blancos se altera y varia en
relacion con las caracteristicas del cuadro clinico. La leucopenia (disminucion de
las células blancas) se puede apreciar en septicemias graves, viremias y
sustancias toxicas, mientras la leucocitosis (elevacion de las células blancas) en

inflamaciones, infecciones piégenas y necrosis masivas (Charles 2003).
2.3 Contaminacion por arsénico y su efecto en los Organismos
2.3.1 Caracteristicas del arsénico y su distribucion en el ambiente

Después del plomo y el mercurio, el arsénico es el tercer veneno ambiental
mas importante. Pertenece a la familia del nitrégeno 6 del grupo 5(a) de la tabla
periodica, su numero atdmico es 33 y presenta un peso atémico de 74.9. Esta

clasificado como un elemento transicional o metaloide; dicha clasificaciéon refleja

su propiedad de formar compuestos con metales, pero también reacciona a
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formas covalentes juntamente con el carbono, hidrogeno y el oxigeno (Gorby
1988).

El arsénico es el vigésimo elemento mas comun de la corteza terrestre,
aunque su concentracion varia. Es un elemento universal, generalmente se
encuentra en la litésfera combinado con otros metales. No es comun encontrarlo
en el ambiente en estado libre, pero en su distribucidon puede presentarse tanto en
su forma organica como inorganica; se puede encontrar en la naturaleza en forma
de piritas (FeS,-FeAs;) y sulfuros (As,S,). El arsénico existe en tres diferentes
estados de oxidaciéon (-3,+3 y +5), presentandose junto con su forma elemental
Asy (metaloide). En la tierra se encuentra como arsenito As (lll) (forma trivalente),
arsenato As (V) (forma pentovalente) y en formas organicas (Gorby 1988, IPCS
1992).

2.3.2 Contaminacion por arsénico e impacto en el ambiente

El hombre se ha encargado de dispersar al arsénico a través del aire, agua
y tierra; en cualquier de estos medios las fuentes antropogénicas de arsénico
exceden las de origen natural. Por ejemplo en areas geotérmicas activas, se ha
reportado que el arsénico en su forma natural se puede encontrar en una cantidad
elevada de 20 mg/kg (20 ppm), a diferencia de las concentraciones reportadas por
la dispersion de pesticidas con varios cientos de ppm que pueden ser encontradas

después de afos de su dispersiéon (Gorby 1988).

Las principales fuentes de dispersion antropogénicas al ambiente son las
industrias fundidoras de metales, fertilizantes, herbicidas, pesticidas, asi como la
combustion de combustible de origen fosil. En términos generales, se puede decir

que las principales vias de exposicion al arsénico son (IPCS 1992)

* Laingestion de agua o alimento contaminado.
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 La exposicion y consecuente inhalacibn de polvos o aerosoles con
arsenico, provenientes de la industria (principalmente de fundidoras de
minerales) o de la aplicacion de pesticidas o herbicidas.

e La absorcion dérmica, la cual puede presentarse por el contacto con
agentes arsenicales, resultando en una toxicidad sistémica. No es muy

comun que esta via de intoxicacion se presente en los animales.

2.3.3 Toxicocinética y metabolismo del arsénico en aves

Existen tres vias de absorcion establecidas: la gastrointestinal, la pulmonar
y la dérmica. La via oral es la ruta principal para la absorcién de arsénico. Por esta
via, la forma pentovalente del arsénico es absorbida totalmente en la mayoria de
las especies (90 %). La absorcion de la forma trivalente es mas limitada, a pesar
de su alta toxicidad causada por su solubilidad en lipidos (IPCS 1992). Las formas
solubles del arsénico son absorbidas desde el tracto digestivo y a través de la piel.
Los rifiones pueden reducir una pequeiia porcion de la absorcion oral del arsénico
pentovalente, mientras que el arsénico trivalente es excretado a través del

intestino por medio de la bilis (Buck y Osweiler 2000, Gorby 1988).

Una vez que es absorbido, el arsénico se fija a la hemoglobina, leucocitos y
proteinas plasmaticas; posteriormente, es eliminado del espacio intravascular y
distribuido a la mayoria de los tejidos, en un lapso de tiempo de 24 h. La
proporcion entre las concentraciones de arsénico del plasma y las células rojas se
incrementan con el nivel de exposicién: por ejemplo, 1:1 en exposicion bajay 3:1
en exposicion ambiental alta (IPCS 1992, Gorby 1988). Una vez en el organismo,
el arsénico rapidamente es distribuido en el espacio extracelular (IPCS 1982). Los
compuestos inorganicos solubles como las formas trivalentes y pentovalentes son
absorbidos por el tracto gastrointestinal y pulmones, y son distribuidos con rapidez
a oOrganos Yy tejidos, acumulandose principalmente en higado, rifion, pulmones,
bazo y glandulas adrenales (Opresko 1992, IPCS 1992).
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Después de su absorcion, el arsénico inorganico es biotransformado en dos
derivados organicos metilados: Monometilarsénico (MMA) y &cido dimetilarsénico
(DMA). EI DMA es producto subsecuente de la metilacion del MMA como
precursor. El proceso de metilacion es dependiente de la dosis (IPCS 1992). La
forma pentovalente del arsénico es reducida a la trivalente y es metilada en el
higado a un &acido metilarsénico menos toxico (Opresko 1992). El cambio de la
forma pentovalente a una trivalente o viceversa se realiza a través del mecanismo
de Challenger, el cual consiste en la reduccion u oxidacion mas la adicion de un

grupo metilo (Koch et al. 2005).

La eliminacién del arsénico de la sangre se realiza en tres fases. En la fase
uno se presenta una declinacion rapida dentro de 2 a 3 h, y donde se estima que
mas del 90 % del arsénico es eliminado de la sangre con un tiempo de vida media
de 1 a 2 h. En la fase dos, el resto del arsénico va declinando gradualmente en un
tiempo de 3 h hasta 7 dias con un tiempo de vida media estimado de 30 h. En la
fase tres, la eliminacién es mas lenta, con un tiempo de vida media estimado de
200 h (IPCS 1992).

Los compuestos de arsénico inorganico son eliminados principalmente por
los riflones; no obstante, el porcentaje de eliminacion depende de la forma quimica
ingerida, la ruta de exposicion y la dosis. Una disfuncion renal sera el mayor
impedimento en un organismo para la excrecion normal de todos los compuestos
arsenicales. Otras rutas de eliminacion son las plumas, pelaje, ufias y heces (IPCS
1992, Gorby 1988). Sélo un pequefio porcentaje es excretado en las heces (< 10
%) y esto probablemente esté relacionado con la reabsorcion del arsénico por los
intestinos y su eliminacion por la bilis. Por otra parte, la descamacion de la piel
podria también contribuir a su eliminacion (IPCS 1992).
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2.3.4 Toxicidad y factores de riesgo en aves

Ciertas caracteristicas especificas del arsénico como podria ser su
solubilidad, estado fisico (gas, solucién, polvo y tamafio de la particula) y estado
de oxidacion estan relacionadas con la toxicidad del mismo en el organismo (IPCS
1982, Koch et al. 2005). Se ha observado que entre mayor solubilidad al agua
presenten los compuestos arsenicales mayor serd el riesgo de toxicidad (al
producir dafios sistémicos), mientras que los compuestos menos solubles
produciran efectos cronicos (Opresko 1992); esto se debe a que la forma fisica del
arsénico inorganico permite su solubilidad en agua y facilita su absorcién, mas que

sus caracteristicas quimicas individuales (IPCS 1992).

Las formas trivalentes (As*®) como el triéxido de arsénico (As,03), trisulfuro
de arsénico (As,S3) y el arsenito de sodio (NaAsO;) son mas toxicos que las
formas pentovalentes (As*®) como el pentéxido de arsénico (As,Os), arsenato de
sodio (Na;HAsO,) y arsenato de calcio (Caz(AsO,),) (Gorby 1988, Opresko 1992).
Lo anterior se debe a que las formas trivalentes presentan una mayor solubilidad.

Para la mayoria de las especies animales la dosis letal de arsenito sodico
es de 1 mg/kg a 25 mg/kg de peso corporal 6 de 0.2 mg/kg/dia a 0.5 mg/kg/dia.
Dicha dosis permanecera en el organismo durante varios meses antes de ser
eliminada y su toxicidad dependera del estado fisico del animal, los animales
débiles y deshidratados seran mas susceptibles que los animales sanos (Buck y
Osweiler 2000, Olsen y Orosz 2000, Lorgue y Riviere 1997). Dauwe et al. (2000)
reportaron concentraciones de arsénico en plumas de 6.4 ug/g, estos niveles
fueron considerados como altos. Sin embargo, algunos grupos de como los peces,
lombrices y aves parecen desarrollar tolerancia al arsénico después de una
exposicion prolongada. Ciertas aves pueden metabolizar el arsénico hasta
sintetizar arsenobetaina mediante el mecanismo de Challenger, como una manera

de destoxificacion del arsénico (Koch et al. 2005).
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2.3.5 Mecanismo de accién del arsénico y efecto en el metabolismo en aves

Varios de los efectos toxicolégicos del arsénico, especialmente en su forma
trivalente, tienen que ver con su asociacion y reaccion con los grupos sulfihidrilos
(-SH) de las proteinas y enzimas, inhibiendo los procesos oxidativos celulares
(vias oxidativas del piruvato y succinato) (Opresko 1992, IPCS 1992, IPCS 1982,
Gorby 1988).

La oxidaciéon del piruvato es necesaria para la descarboxilacion oxidativa
del piruvato a acetil coenzima A y diéxido de carbono, antes de entrar al ciclo del
acido tricarboxilico (ruta catabolica para la produccion de ATP; este sistema
enzimatico requiere de varias enzimas y cofactores). En el caso de la presencia
del arsénico trivalente, se forma un quelante (arsenito-dihidrolipoil), evitando la
reoxidacién del grupo dihidrolipoil para continuar con la actividad enzimética
(Gorby 1988, Baldwin y Marshall 1999). Aquellos tejidos ricos en sistemas
oxidativos siempre son afectados, particularmente el tracto gastrointestinal,
riiones, higado, pulmones y epidermis, causando posteriormente la inhibicion de
las enzimas esenciales al metabolismo celular y deprimiendo el metabolismo de
los lipidos y carbohidratos, asi como la respiracion celular (Olsen y Orosz 2000,
Opresko 1992).

Los arsénicos pentovalentes compiten en la mitocondria por el grupo fosfato
en la fosforilacion oxidativa (ruta catabdlica para la produccion de ATP). Este
efecto puede deberse a la sustitucion competitiva del arsenato por el fosfato
inorganico y la formacion de éster de arsenito, el cual es rdpidamente hidrolizado
(arsenolisis) (Gorby 1988, Opresko 1992, IPCS 1982).

El proceso de dispersion del arsénico por el organismo causa toxicidad

celular endotelial, resultando en dafio capilar e hipoxia en tejidos, vasodilatacion
generalizada y transudacion de plasma. Cuando ocurren diferentes etapas de
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envenenamiento con arsénico pueden observarse dafios a nivel gastrointestinal,

cardiaco, renal, de médula 6sea, sistema nervioso central y hepético (IPCS 1992).

2.3.6 Manifestaciones clinicas y efecto sobre el sistema hematopoyético

Las manifestaciones hematoldgicas agudas y crénicas (patognomaonicas)
por intoxicacion de arsénico incluyen hemolisis intravascular, leucopenia,
trombocitopenia y pancitopenia periférica. La anemia usualmente es de tipo
normocitica-normocrémica y es causada en parte por hemoalisis. La interferencia
con el metabolismo de folatos y sintesis del DNA puede resultar en cambios
megaloblasticos (eritroblasto de gran tamafio causado por deficiencia de acido
félico). En este ultimo caso, es posible que la inhibicion del metabolismo del acido
félico, junto con los dafios causados a la hemobiosintesis mitocondrial, pueda
causar algunos efectos hematologicos, que resulten en profirinuria y
agranulocitosis (IPCS 1982). La cariorrexis o fragmentacion tras una acelerada
picnosis (condensacion del nucleo normoblastico (precursor del eritrocito) es
caracteristica del envenenamiento por arsénico. La ocurrencia de punteados
basofilicos en los eritrocitos también se llega a presentar, asi como eosinofilia
absoluta a pesar de la leucopenia y una anemia aplasica progresiva a leucemia
(Gorby 1988, Olsen y Orosz 2000, Feussner et al. 1979, Selzer y Ancel 1983).

Las anormalidades morfoldgicas sanguineas que generan son a causa de
un defecto en la sintesis de DNA para la maduracion nuclear. Esto debido a la
imposibilidad de replicacion del DNA por una deficiencia en la sintesis o
incorporacion de las bases puricas y pirimidicas, que ocurre como resultado a un

defecto en las vias enzimaticas (Westhoff et al. 1975).
La evaluacion microscépica de una muestra de sangre periférica con

intoxicacion cronica de arsénico presenta, a nivel celular: policromatofilia y

anisocitosis (macrocitosis). A nivel medular se puede observar mediana
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hipocelularidad e hiperplasia eritroide (Je-jung Lee et al. 2004, Greenberg et al.
1979).

2.3.7 Manifestaciones clinicas por envenenamiento de arsénico en animales

experimentales

Al exponer a un raton a una intoxicacion cronica con arsenito de potasio, los
hallazgos hematoldgicos observados mostraron varios grados de depresion
medular y anemia aplastica. Neutropenia, pancitopenia y anemia fueron las
manifestaciones mas comunes. La anemia encontrada fue de tipo normocitica-
normocrémica. La inefectividad en produccion de eritrocitos debido al proceso
megaloblastico incluyd variacion en el tamafio de los eritrocitos con macrocitosis,
bajos niveles de reticulocitos, incremento en la celularidad medular con hiperplasia

eritroide y trompocitopenia periférica (Westhoff et al. 1975).

Existen también estudios donde varian los efectos (cuadros patolégicos) de
acuerdo con diferentes dosis. La cantidad letal (LDsp) de arsénico inorganico
reportada para animales de laboratorio es de 10 mg/kg a 300 mg/kg de peso
corporal; a estos niveles se presenta distress gastrointestinal, signos neurolégicos
(salivacion y movimientos incontrolados de cabeza), pérdida de peso, vomito y
diarrea, también dafio capilar, vasodilatacion generalizada, transudacion de
plasma, shock, inmunosupresion, toxicidad hepato-renal, asi como cambios
funcionales y estructurales en rifidn, (ATSDR 1993, Opresko 1992) Con dosis

menores de 5 mg/kg/dia, los animales de laboratorio no muestran alteraciones.

2.3.8 Manifestaciones clinicas por envenenamiento de arsénico en aves

En aves, los signos mas sobresalientes de una intoxicacion aguda y

subaguda por arsénico son alteraciones neurologicas (debilidad ataxia, paralisis),

gastrointestinales (regurgitaciéon, diarrea, gastroenteritis hemorragica a veces con
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necrosis, perforacion de las mucosas intestinales, dolor en cavidad cel6mica),
renales (poliuria, sed intensa, degeneracion renal), anorexia; hemorragias
cardiacas y petequias, degeneracion hepatica (Buck y Osweiler 2005, Gorby 1988,
Lorgue y Riviére 1997).

De acuerdo al estado de oxidacion del arsénico, al tiempo de exposicion y a
la especie a la que pertenezca el ave presentard una rapida acumulacion o
eliminacion de arsénico de los tejidos; se ha reportado un tiempo de vida media de
57.6 a 72 h, eliminando entre el 64 % al 98 % (Pendleton et al. 1995). Se espera
que los efectos toxicos del arsénico sobre el comportamiento, fisiologia y
reproduccion se presenten solo en aquellos sitos donde la exposicion al arsénico
se encuentre a niveles muy elevados, pero los efectos perjudiciales de estos
elementos podrian desaparecer rapidamente si los organismos se desplazan a
otros sitios que no estén contaminados (Pendleton et al. 1995).

Con lo anterior, podemos darnos cuenta del gran estrago que causa a los
organismos la dispersiéon de agentes detrimentales como el arsénico y el plomo al
mezclarse al ambiente; debido a la poca informacion, surge la necesidad de
estudiar las poblaciones de aves residentes en zonas mineras para evaluar

aquellos factores que ponen en riesgo la salud de estas.
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3. Metodologia

3.1 Area de estudio

El area de estudio se localiza en el municipio de Villa de La Paz el cual
se encuentra al noroeste del Estado de San Luis Potosi (SLP), entre las
coordenadas geograficas 23° 41’ de latitud norte, 1 00° 42’ longitud oeste y a
una altitud de 1800 msnm. Limita al norte con el municipio de Cedral, al sur con
Villa de Guadalupe, al este con Matehuala y al oeste con Catorce (SG y
GESLP 1988). La regién donde se localiza Villa de la Paz la hace predilecta
como area de invernacion y reproduccion de aves de distribucion neértica y

neotropical (Ceballos y Marquez 2000).

El clima de la region es de tipo semiarido y en verano es cdlido. La
temperatura media anual oscila entre 12°C y 18°C, la de junio, el mes mas
cdlido es de 28°C y la fria de 3°C y 8°C en ener o, presentandose heladas
anuales en los meses de enero y febrero (SG y GESLP 1988). La precipitacion
media anual va de 410-500 mm, con lluvias principalmente en verano y
escasas el resto del afio (Consejo de Recursos Minerales 1992). El tipo de
suelo es litosol edtrico (ligeramente acido) asociado con rendzina. La
frecuencia y velocidad del viento en la regiébn de acuerdo a la escala de
Beaufort se presentan de la siguiente manera: vientos del NE en noviembre;
vientos del E en septiembre y octubre, vientos SE todo el afio, vientos del S
también se presentan todo el afio, con una frecuencia del 40 % en enero y
disminuyendo en septiembre, posteriormente incrementa a un 60 % de octubre
a diciembre, los vientos del SO van de enero a febrero, incrementando de

marzo a mayo y disminuyendo de junio a diciembre (Vidal y Matias 2007).

La cubierta vegetal de la zona es de matorral xerdfilo, en donde
encontramos especies de 15cm a 4m y a veces hasta 10m de alto como en el
caso de algunas cactaceas y especies de Yucca. De la flora xerdfila, el matorral

micréfilo es el dominante; los estratos arbustivos estdn conformados por
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especies como la gobernadora (Larrea tridentata), la hoja sen (Flourensia
cernua) y el huizache (Acacia neovernicosa). También se puede encontrar
varias especies de los géneros Mimosa, Dalea, Prosopis, Rhus, Yucca,
Ambrosia, Opuntia, entre otros (Rzedowski 1978, Challenger 1998). El matorral
xeréfilo es un habitat donde encontramos importantes especies de aves
silvestres; en donde habitan 45 especies (21.8%) endémicas y causiendémicas
y (15.6 %) restringidas ecoldégicamente (Ceballos y Marquez 2000) (Figura lay
2b).

En el municipio Villa de La Paz, en las estribaciones orientales de la
Sierra del Fraile, a 8km al poniente de la ciudad de Matehuala SLP y una
altura de 1858 msnm se ubica el distrito minero de Santa Maria de La Paz. La
explotacion de mineral en el distrito proviene de cinco minas principales que
son Dolores, La Cobriza, San Agustin, El Pilar y San Acacio. En el area situada
al oriente de la Falla Dolores se localizan las minas San Agustin, El Pilar y San
Acacio de donde proviene la produccion de plomo, zinc y plata, y en el sector
occidental las minas de Dolores y la Cobriza que producen cobre con valores
de oro (Consejo de Recursos Minerales 1992). De las minas anteriormente
mencionadas solo dos se encuentran en operacion: El Pilar y San Acacio con
una extraccion de 5300 t/dia de plata, oro y cobre (DGM 2006) (Figura 2, 3y 4).

3.2 Muestreo

El muestreo de aves se llevd a cabo de septiembre del 2006 a
noviembre del 2007, en cinco sitios (cada uno con una superficie aproximada
de una hectarea) (Figura 4, Cuadro Al). En promedio, se realiz6 una salida al
campo cada cinco semanas, con una duraciéon de cuatro dias por salida. Los
sitios de muestreo fueron elegidos de manera aleatoria, pero se tomé en
cuenta que fueran representativos de un gradiente de exposicion a los
subproductos generados por el complejo minero. Estos sitos se clasificaron de
de acuerdo a su concentracién de plomo y arsénico entre mayor es su distancia

de la fuente contaminante menor concentracion (Razo 2002, Jasso et al. 2007)
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(Cuadro Al).

Figura 1. Cubierta vegetal de matorral xerdfilo de Villa de La
Paz, SLP. Al fondo se observan especies de matorral micréfilo
Larrea tridentata y Acacia neovernicosa

Foto: Tomada por Monzalvo-Santos Karina.

Figura 2. Vista del Distrito minero de Santa Maria de La Paz
(SLP). Se puede observar el “jale” y la zona de trituracién de
minerales.
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Foto: Tomada por Monzalvo-Santos Karina.

Figura 3. Paisaje tipico del Distrito minero de Santa Maria de La
Paz (SLP). Al fondo se puede observar el “jale” (fuente de
contaminacion).

Como “control” se seleccion6 un sitio (sitio cinco), localizado fuera de la
influencia de la actividad minera; la informacién requerida para su ubicacion fue
obtenida a partir de estudios realizados previamente en la region de estudio
(Razo lIsrael et al. 2004, Jasso et al. 2007). En cada sitio de muestreo se
realiz6 la captura de aves (Permiso de colecta cientifica DGVS FAUT — 0157) y
la recopilacion de datos; se seleccionaron sélo especies de aves residentes
como indicadoras del grado de exposicion a contaminantes en estas

poblaciones.

En cada sitio se colocaron de manera regular nueve redes ornitolégicas
de 12 m x 2.5 m con una separacion de 200 m cada una, y montadas en el
mismo lugar durante el tiempo del estudio; las redes se abrieron al amanecer
(7:00 h aprox.) y se cerraron al atardecer (18:00 h) dedicando dos dias

continuos a cada sitio.
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Fuente: mosaico compuesto a falso color de imagenes Landstat ETM (2006),
elaborado por Monzalvo-Santos, no publicado.

Figura 4. Sitios de muestreo representativos de un gradiente de
exposicién a la actividad minera en Villa de la Paz, SLP.

3.3 Obtencién de datos

Todas las aves capturadas en las redes, tanto residentes como
migratorias, se les tomaron medidas morfométricas y fueron marcadas con
anillos ornitologicos (plastico) de colores y anillos de aluminio numerados
proporcionados por la Direccién General de Vida Silvestre (SEMARNAT, Figura
5). De acuerdo al protocolo recomendado por Pyle (1997), cada individuo fue
registrado con los siguientes datos: nombre de la especie (Figura 6a y 6b),
longitud de la cola, longitud del ala (Figura 7), longitud del tarso (Figura 8)
longitud, ancho y alto del pico (Figura 9a y 9b), neumatizacién del craneo,
forma del ala, protuberancia cloacal y parche de incubacién. Para realizar las
mediciones corporales se utilizaron una regla, un vernier y una bascula. Estas

medidas permitieron obtener la edad, el sexo, la especie y la época de muda.
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Figura 5. Anillos ornitologicos de colores y anillos de aluminio
numerados proporcionados por la SEMARNAT.

Figura 6a. Guia para la identificacion de especies de aves
silvestres.
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Figura 6b. Guias para la identificacion de especies.

Figura 7. Procedimiento para la medicion de la longitud del ala.
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Figura 9a. Procedimiento para la medicién de la altura del pico.
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Figura 9b. Procedimiento para la medicién del ancho del pico.

3.4 Examen fisico

Cada ave se manejo en un tiempo aproximado de 5-10 min (Samour
2000), iniciando con la toma de muestra sanguinea, identificacion del ave, toma
de mediciones, examen fisico, determinacion de la edad y el sexo. Se midi6 la
masa (peso) y se evalué el estado de hidratacion general del animal. El
procedimiento consistié en examinar la cabeza y sus estructuras (0jos, narinas,
pico, lengua y cavidad oral) para descartar descargas nasales u oculares y
evaluar color de mucosas; musculos pectorales (palpacion de quilla y
mausculos, grasa corporal); abdomen (palpacion de la zona ventral, masa
abdominal y subcutanea); glandula uropigeal; alas, piernas y patas (palpacion
para detectar masas y/o fracturas), piel (observacién de ectoparasitos, lesiones
bacterianas o traumatismos, la piel debia mostrar suavidad, hidratacién y ser
translicida), cloaca (las plumas de la cloaca deben estar limpias, material
pastoso o liquido es indicio de diarrea) y plumas (deben estar suaves y
brillantes) (Samour 2000).
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3.5 Muestras sanguineas

Para la obtencion de muestras para la estimacion celular y concentracion
de plomo se colectd <0.5 cc de sangre de cada ave por medio de la puncion de
la vena yugular con aguja insulinica. Las muestras fueron almacenadas en
tubos con anticoagulante de &cido etillendiaminotetracético (EDTA) vy
mantenidas en un sitio oscuro a una temperatura de 4-6° C para su
conservacion (Campbell 1995).

Las muestras de sangre fueron obtenidas con un volumen no mayor al 8
% del peso corporal del ave (Fowler 2003) y Unicamente de ejemplares con un
peso corporal = 20 g. En aves con masa < 20 g, las muestras sanguineas soélo
se utilizaron para la estimacion celular. Las muestras se obtuvieron por medio
del corte de ufia y posteriormente a la obtencion de la muestra se aplicé un
coagulante (Blood Stop ®) (Campbell 1995).

Inmediatamente después de colectar las muestras de sangre, se
realizaron los frotis fijados al aire y tefiidos cada uno con tincion de Wright; este
proceso se llevo acabo en el sito de estudio. Este colorante fue colocado sobre
el frotis sanguineo por 3 min; posteriormente se adiciond durante 10 min
(teniendo cuidado de no derramarla) una solucién amortiguadora. Una vez
completado el tiempo, se realizé el lavado con agua corriente, se dejo secar y

se montd con un cubreobjetos (Campbell 995).
3.6 Cuantificacién de plomo y arsénico

Las cuantificaciones de las concentraciones de plomo en sangre y
arsénico en plumas, se realizaron en el laboratorio de Toxicologia y en la

Facultad de Medicina y la Facultad de Quimica de la Universidad Autébnoma de

San Luis Potosi.
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3.6.1 Cuantificacion de plomo en sangre

El plomo en sangre fue analizado mediante la adicion de un modificador
de matriz (Diammonium hydrogenphosphate-Triton X-100, en presencia de 0.2
% de é&cido nitrico) de acuerdo al método descrito por Subramanian (1987).
Todos los andlisis fueron efectuados mediante espectrofotometria de absorcion
atémica, con un espectrofotometro Perkin-Elmer 3110 equipado con un horno
de grafito-600.

3.6.2 Cuantificacién de arsénico en plumas

Muestreo de plumas.- Se recolectaron plumas de diferentes sitios del

cuerpo con una masa de 0.1-0.5 g; la extraccion de éstas se realiz6 jaldndolas
desde la base ademas se seleccionaron plumas que no hubieran sido mudadas
recientemente o estuvieran en desarrollo (crecimiento), para evitar sangrado.
Esto permiti6 medir los metales que se absorben en las plumas por via
sanguinea. Las muestras fueron colocadas en bolsas, de plastico a

temperatura ambiente para su analisis en el laboratorio.

Procesamiento de plumas.- Se realiz6 el lavado de plumas con HNO3 al

5 % y agua desionizada, en un bafio ultrasénico para eliminar los metales que
hayan quedado adheridos al exterior de la pluma provenientes del polvo que
existe en la region. Posteriormente, se pesaron en una balanza analitica para
determinar el peso total de la muestra. Finalmente, se realiz6 la digestion de las
plumas con HNO3; y HCIO,4 concentradas a una temperatura de 150° C. Al final
las muestras fueron aforadas a 20ml con HCL al 5%. La medicion de arsénico
se realiz6 mediante espectroscopia de absorcion atémica, y la técnica de
hidruros (Golden 2003).
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3.7 Evaluacion e identificacién celular

Evaluacién morfoldgica eritrocitaria.- la evaluacion de los eritrocitos se

realiz6 con base en su tamafio, forma, color, ndcleo y la presencia de
inclusiones celulares. Se utiliz6 una guia aviar estandarizada para su
identificacion (Campbell 2004). Las observaciones se realizaron con un
microscopio y un objetivo de 100x con aceite de inmersion, y para un conteo
correcto aproximadamente la mitad de los eritrocitos deben de tocarse uno con

otro.

Estimacién de eritrocitos anormales.- Se obtuvo a través del promedio

del numero de células observadas en un campo con objetivo 100x con aceite
de inmersion, posteriormente se utilizd una escala semicuantitativa para

estimar el numero de eritrocitos anormales. (Campbell 2004; Cuadro A2).

Identificacion de leucocitos.- Se identificaron las células blancas

mediante una guia aviar estandarizada (Campbell y Ellis 2007); se contaron
heterdfilos, linfocitos, basoéfilos, monocitos, eosindfilos y trombocitos en cada
frotis hasta acumular 100 células y en casos donde la muestra de sangre para
el frotis fue escasa el conteo celular fue de 50 células. Se utilizé objetivos de

40x y 100x con aceite de inmersion (Campbell 1995).

Estimacion de la cuenta total de leucocitos.- Se obtuvo a través del

conteo de células blancas en 10 campos con el objetivo 40x. El nimero total de
células contadas se dividio por 10 para obtener el promedio total de leucocitos
por campo, y posteriormente se multiplicé este niumero por 2000 para obtener

la estimacion de leucocitos. (Campbell y Ellis 2007) (Cuadro A3).
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4. Resultados

Se realizaron 10 salidas de campo para el muestreo de aves en el periodo
de septiembre del 2006 a noviembre del 2007. El esfuerzo total del muestreo fue
de 3960 horas red, donde se capturaron 91 individuos en los cinco sitios, 31
individuos en el 2006 y 60 en el 2007, pertenecientes a 13 familias, 20 géneros y
24 especies, de acuerdo con la lista de aves de Norteamérica (AOU 1998)
(Cuadro A4).

Durante el periodo 2006-2007, en el sitio uno se registraron 8 individuos de
4 especies. En el sitio dos, se registraron 9 individuos de 6 especies. En el sitio
tres, se registraron 38 individuos de 13 especies. En el sitio cuatro, se registraron
13 individuos de siete especies y en el sitio cinco, se registraron 23 individuos de
12 especies (Cuadro A4). El nimero de machos registrados en los dos afios fue
mayor con respecto al de hembras, los sitios con mayor registro fue el tres y el
cuatro (Figura 1A.). La edad de los individuos registrados por sitios se pueden

observar en la Figura 2A, en donde la edad adulta fue la predominante.

4.1 Examen clinico y perfiles de laboratorio

Al examen fisico todas las aves mostraron una adecuada condicidn
corporal, sin evidencia aparente de deshidratacion o algun sintoma de enfermedad
causada por la influencia a la exposicion al arsénico y plomo. El perfil
hematoldgico sin embargo, se bas6 exclusivamente en la estimacién de glébulos
blancos totales, ya que por el tamafio de los individuos no se pudo recolectar el
volumen de sangre necesario para la determinacion del hematocrito y otras
pruebas. Debido a que la cantidad de sangre tomada en algunas aves fue menor
de 0.2 cc, el 38.46 % para plomo (35/91 individuos) y 37.36 % para arsénico
(34/91), no se incluyeron para la asociaciéon de metales pesados.
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4.2 Cambios morfologicos eritrocitarios

La morfologia de las células rojas fue uniforme en el 80.21 % (78/91) de los
individuos durante el 2006 y 2007, solo el 19.78 % (18/91) presentaron cambios
morfoldgicos eritrocitarios con policromasia (Cuadro A5 y A6).

Los sitios con el mayor numero de casos fueron el tres (38.88 % de los
individuos, esto es, 7/18) y el cinco (38.88% de los individuos 7/18); aquellos con
menos casos fueron el cuatro (16.66% de los individuos 3/18) y el dos (5.55 % de
los individuos 1/18). Los individuos de los sitios tres, cuatro y cinco presentaron
una marcada respuesta regenerativa a la anemia (3+ y 4+ de policromasia),

mientras que el del sitio dos, mostré una respuesta pobre (2+ de policromasia).

A nivel subclinico la proporcion de casos con cambios morfoldgicos
diagnosticados en los sitios de estudio durante el 2006 mas sobresalientes fueron:
3.22 % (1/31) macrocitosis, 19.35 % (6/31) microcitosis, y 29.03 % (9/31)
eritrocitos policromaticos. En cuanto a los hallazgos morfolégicos por sitio, en el
sitio tres se encontraron los mayores cambios, inclyendo microcitos (2+ y 3+),
policromasia (3+ y 4+) y macrocitos (3+); y en el sitio cinco microcitos (3+y 2+), y
policromasia (2+ y 4+), y en el sitio cuatro policromasia (con 3+ y 4+) (Cuadros 1,
A2y Ab).

Cuadro 1. Proporcion de aves (numero de individuos/numero de individuos totales)
con cambios morfoldgicos eritrocitarios por sitio durante el 2006 del distrito minero
de Villa de la Paz, SLP.

Patologia Sitiouno  Sito dos Sitio tres Sitio cuatro Sitio cinco
(n=1) (n=8) (n=8) (n=7) (n=7)
Microcitos 0 0 37.5(3/8) 0 42.85 (3/7)
Macrocitos 0 0 12.5 (1/8) 0 0
Policromasia 0 12.5 (1/8) 50 (4/8) 28.57 (2I7) 28.57 (2I7)
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A nivel subclinico la proporcién de individuos con cambios morfolégicos
hallados en los sitios de estudio durante el 2007 méas sobresalientes fueron: 6.66
% (4/60) microcitosis, 8.33 % (5/60) policromasia, 3.33 % (2/60) macrocitosis,
presentando el sitio tres microcitosis (+3 y 2+) y policromasia (+4 y +3), el sitio
cuatro microcitosis (2+) y policromasia (3+), y el sitio cinco microcitosis (2+),
policromasia (1+ y 2+) y macrocitosis (2+ y 4+) (Cuadros 2, A2 y A6).

Cuadro 2. Proporcion de aves (numero de individuos/numero de individuos totales)
con cambios morfoldgicos eritrocitarios por sitio durante el 2007 del distrito minero
de Villa de la Paz, SLP.

Patologia Sitiouno  Sito dos Sitio tres Sitio cuatro  Sitio cinco
(n=7) (n=1) (n=30) (n=6) (n=16)
Microcitos 0 0 6.66(2/30) 16.66(1/6) 6.25(1/16)
Macrocitos 0 0 0 0 12.5(2/16)
Policromasia 0 0 6.66(2/30) 16.66 (1/6) 12.5(2/16)

4.3 Globulos blancos totales

La estimacién de leucocitos en el 2006 se realizé para 31 individuos de los
cuales 21 presentaron leucopenia; cada sitio presentdé mas de la mitad de los
individuos con esta patologia y se observaron dos casos de leucocitosis. En el
2007 se analizaron 60 individuos de los cuales 31 presentaron leucopenia y tres

leucocitosis; siendo el sitio tres el que mayor nimero de casos exhibio (Cuadro 3).

Del total de individuos, el 57.14 % (52/91) presentd una disminucion en los
glébulos blancos totales. Mas de la mitad de los individuos capturados en el sitio
uno, cuatro y el control presentd leucopenia. No se observd algun patrén con

respecto a la leucopenia y el gradiente de contaminacion de los sitios (Cuadro 4).
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Cuadro 3. Porcentaje de glébulos blancos totales en aves (numero de
individuos/nimero de individuos totales) por sitio de estudio del distrito minero de
Villa de la Paz, SLP.

Sitio uno Sitio dos Sitio tres Sitio cuatro Sitio cinco

2006

(n=1) (n=8) (n=8) (n=7) (n=7)
Leucopenia 100 (1/1) 50 (4/8) 62.5(5/8) 85.71(6/7) 71.42(5/7)
Leucocitosis 0 0 12.5(1/8) 14.28(1/7) 0
2007

(n=7) (n=1) (n=30) (n=6) (n=16)
Leucopenia 71.42 (5/7) 0 40(12/30) 100(6/6) 50(8/16)
Leucocitosis 0 0 6.66(2/30) 0 6.25(1/16)

Cuadro 4. Porcentaje de individuos (aves) con leucopenia capturados por sitio
durante el 2006 y 2007 en el distrito minero de Villa de La Paz, SLP.

Sitio uno Sitio dos Sitio tres Sitio cuatro Sitio cinco
(n=8) (n=9) (n=38) (n=13) (n=23)
75(6/8) 44.44(4/9) 44.73(17/38) 92.30(12/13) 56.52(13/23)
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4.4 Plomo en sangre

Las concentraciones de plomo en sangre obtenidas se reportan en los
Cuadros 5 y 6. La concentracion de plomo en sangre establecida como
envenenamiento subclinico (20-50 pg\dl) sélo se present6 en tres especies en los
sitios dos y tres durante el 2006. En general, tanto en el 2006 como en el 2007 la

concentracion de plomo en las demas especies se mantuvo por debajo de los 20

po\dl.

Cuadro 5. Concentraciones totales de plomo en sangre (media + error estandar)
con valores de globulos blancos totales en aves durante el 2006 del distrito minero
de Villa de La Paz, SLP.

Especie n Sitio Rango  MediatEE(ug\dl) GBT
Toxostoma curvirostre 1 dos ND 36.240 2
Columbiva inca 1 tres ND 23.410 2
Zenaida macorura 1 tres ND 23.140 2
Campylorhynchus
brunneicapillus 1 cuatro ND 17.76x0 2
Z. asiatica 1 cinco ND 14.93+0 2
Pipilo fuscus 1 cinco ND 5.8210 0
Cardinalis sinuatus 1 cinco ND 4.54+0 0
Myarchus cinerascens 1 cinco ND 3.9310 2
Toxostoma crisale 1 cinco ND 3.28+0 2

GBT (glébulos blancos totales): 0= normal, 1= leucocitosis, 2= leucopenia; ND= No determinado
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Cuadro 6. Concentraciones totales de plomo en sangre de aves (media + error
estandar) con valores de glébulos blancos totales durante el 2007 en el distrito
minero de Villa de La Paz, SLP.

Especie n Sitioo Rango MediatEE GB
(ng\dI) T
Molothrus ater 1 uno ND 1.60 2
Z. asiatica 1 dos ND 3.23+0 0
Z. asiatica 1 tres ND 2.5310 0
Myarchus tyrannulus 1 tres ND 17.35+0 2
Aphelocoma
coerulescens 1 tres ND 9.43+0 0
P. fuscus 2 tres 3.21-4.63 3.92+0.71 2
P. fuscus 2 cuatro 11.17-18.99 15.08+3.91 2
P. fuscus 4 cinco 1.17-7.61 4.29+1.73 2
C. brunneicapillus 3 cinco 3.78-5.31 4.46+0.44 2
T. curvirostre 1 cinco ND 3.1940 2
T. curvirostre 1 cinco ND 7.17+0 0
C. cardinales 1 cinco ND 2.650 0
Cardinalis sinuatus 1 cinco ND 2.12+0 0 GBT
(glébulos

blancos totales): 0= normal, 1= leucocitosis, 2= leucopenia; ND= No determinado

4.5 Arsénico en plumas

Las concentraciones de arsénico obtenidas en plumas de las aves en el
2006 se reportan en el Cuadro 7. Solo el sitio tres presentd una especie con
concentraciones mayores a 6.4 ug/g. En contraste, en el 2007, tres especies de
los sitios tres y cinco presentaron concentraciones arriba de 6.4ug/g (Cuadro 8).

El analisis estadistico para la asociacion de plomo en sangre y arsénico en plumas
no fue posible debido al limitado nimero de muestras.
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Cuadro 7. Concentraciones totales de arsénico en plumas de aves (media + error
estandar) con valores de glébulos blancos totales durante el 2006 del distrito
minero de Villa de La Paz SLP.

Especie n Sitio Rango MediazEE(ng/g) GBT
Thryomanes bewickii 1 uno ND 2.01240 2
C.inca 1 tres ND 12.996+0 2
T. bewickii 1 tres ND 010 1
C. brunneicapillus 1 cuatro ND 1.656+0 1
C. brunneicapillus 1 cuatro ND 2.54510 2
A. caerulescens 1 cuatro ND 0.95040 2
Z. asiatica 2 cinco 0.624-0.699 0.662+3.737 2

GBT (glébulos blancos totales): 0= normal, 1= leucocitosis, 2= leucopenia; ND= No determinado

Cuadro 8. Concentraciones totales de arsénico en plumas de aves (media + error
estandar) con valores de glébulos blancos totales durante el 2007 del distrito
minero de Villa La Paz, SLP.

Especie n Sitio Rango MediazEE(ug/g) GBT
M. ater 1 uno ND 1.804+0 2
M. tyrannulus 2 dos 0.41-0.47 0.4443.18E 2
T. bewickii 2 tres 0.83-2.01 1.42+0.59 2
A. caerulescens 1 tres ND 12.83+0 0
T. bewickii 2 cuatro 2.33-2.34 2.33+6.414E 2
P. fuscus 1 cuatro ND 3.166+0 2
P. fuscus 2 cinco 5.19-10.17 7.68+2.49 2
C. cardinales 1 cinco ND 6.427+0 0
C. brunneicapillus 1 cinco ND 2.89040 2
T. curvirostre 1 cinco ND 4.791+0 2

GBT (globulos blancos totales): 0= normal, 1= leucocitosis, 2= leucopenia; ND= No determinado
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Durante los dos afios de muestreo se registraron cinco individuos de leucocitosis
tres: en el sitio tres, uno en el cuatro y uno en el sitio control (Cuadro 3). En estas
aves la determinacién de plomo no fue posible y la concentracién de arsénico solo
se obtuvo para dos individuos. Los casos referidos fueron, del sitio tres, un T.
bewickii con 0 pg/g As, que ademas presentd una respuesta regenerativa a la
anemia (3+ de policromasia); asi mismo, en el sitio cuatro un C. brunneicapillus

con 1.65 pg/g As, sin cambios morfolégicos en los eritrocitos.
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5. Discusion

En este estudio se determinaron parametros hematolégicos como el tamafio
y forma del eritrocito, valor leucocitario total, condicion corporal y su relacion con
niveles de plomo y arsénico en distintas especies de aves, principalmente

paserifomes.

Es importante utilizar animales sanos de la misma especie para poder
establecer valores de referencia hematoldgicos (Bearhop 1999). Debido a que se
carece de esta informacion para las especies reportadas, en este estudio se
dificulté el determinar con exactitud el estado de salud de cada individuo a
excepcion de aquellas especies cuyos valores sanguineos se encuentran

reportados (C. inca, Z. macroura, Z. asiatica) (ISIS 1999).

Para poder contrastar los valores obtenidos se tomaron como referencia
los valores sanguineos del canario (Serinus canaria), el gorrién (Carpodacus spp)
y el maina (Acridotheres spp) (Cuadro A8) y se asignaron valores a las especies
estudiadas. Para poder comparar a las aves capturadas con los parametros
conocidos para estas especies, se utilizaron sus pesos y se agruparon conforme a

los de las especies de referencia (Campbell y Ellis 2007).
5.1 Cambios morfolégicos eritrocitarios

Se pudieron detectar variaciones en los parametros sanguineos, lo que
indica que este tipo de andlisis de la sangre, pueden ser una herramienta
importante en el diagndstico de arsénico y plomo.

Existen en hematologia indicadores exitosos importantes para evaluar el

sistema de transporte de oxigeno, la hidratacion y la presencia de enfermedades

reflejadas en los niveles sanguineos. Algunos de estos indicadores no pudieron
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ser determinados debido al tamafio del ave y, por lo tanto, a la cantidad de sangre
gue se les pudo extrae, ya que en las aves el volumen total de sangre es
normalmente entre el 6 % y el 12 % del peso corporal (Campbell 2004). Lo anterior
sugiere que las especies con peso corporal mayor a los 20 g son candidatas para
futuros muestreos, ejemplo de ellas son: P. fuscus, A. coerulescens, Z. macroura,

Z. asiatica, C. inca.

Los cambios hematologicos de 11 de los 18 individuos capturados en los
sitios dos, tres y cuatro, podrian atribuirse a la exposicion de contaminantes en los
sitios de estudio; sin embargo, estos cambios no se pueden confirmar debido a
que también se encontraron casos similares en el sitio cinco (control). Los
hallazgos morfologicos eritrocitarios de los individuos del sitio control confunden
los resultados de los otros sitios, con relacidbn a la cercania de la fuente de
contaminacion, por lo que seria importante profundizar mas en otros posibles

factores que produzcan cambios de este tipo.

Al no encontrar una relacion con el gradiente de contaminacién de los sitios,
se sugiere para estudios posteriores complementar la investigacibn con mas
indicadores (alimento, comportamiento, pruebas hematolégicas complementarias
como hematocrito, volumen corpuscular medio, concentracion de hemoglobina
corpuscular media, indice de produccion reticulocitaria) para poder asociar estos
hallazgos con las concentraciones de plomo y arsénico. Cain et al. (2006),
Klemens et al. (2000) y Koch et al. (2005) han reportado que la dieta de las aves
es un factor importante para la asimilacion de contaminantes, evidenciando que
las aves insectivoras presentan mayor riesgo que las no insectivoras. Entre las
especies con niveles altos de contaminantes encontramos a la C. inca, Z.
macorura, P. fuscus y T. curvirostre, todas coinciden en sus ambitos alimenticios,
basando su dieta principalmente en granos, y complementando con insectos

semillas y frutos.
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Los hallazgos morfoldégicos sugieren la presencia de anemia en las
muestras obtenidas de algunos individuos. Aves anémicas con valores arriba del
10 % de policromasia (3+ y 4+) y la presencia de eritrocitos inmaduros muestran
una apropiada respuesta regenerativa, pero existen casos en aves no anémicas
donde la presencia de estas células indican una eritropoyesis normal, esto se
observo en el 80.21 % (78/91) de las muestras, lo cual significa que mas de la
mitad de los individuos del estudio presentaron valores hematologicos sin
alteraciones, principalmente los individuos capturados en los dos sitios mas
cercanos a la fuente de exposicidon. La presencia de eritrocitos inmaduros en los
resultados puede sugerir una liberacion temprana de los tejidos hematopoyéticos

posteriores a una agresion anoxica. (Campbell y Ellis 2007; Jones et al. 2002).

La microcitosis con hipocromia y los eritrocitos policromatoéfilos pueden
presentarse en tres tipos de anemia: por pérdida de sangre (anemia hemorragica),
disminucién en la produccién de eritrocitos (anemia hipolasica o depresion de la
hematopoyesis) o destruccion de eritrocitos (anemia hemolitica) (Campbell y Ellis
2007). Al examen fisico no hubo evidencia externa de traumatismos, sangrado o
infestacion severa de ectopardsitos; los hallazgos microscopicos no mostraron una
depresion o ausencia de policromasia o eritrocitos inmaduros que indicara una
depresion en la hematopoyesis, aunque en casos crénicos por envenenamiento de
plomo, se puede presentar hipoplasia medular (anemia no regenerativa) (Buck y
Osweiler 2000).

La anemia hemolitica es una respuesta a la anemia asociada con un
namero elevado de eritrocitos policromatofilos, algunas causas como septicemias,
hemoparasitos y agentes toxicos (aflatoxinas, ciertas plantas toxicas (hongos),
metales pesados (mercurio) y productos de petréleo) la producen (Campbell
2004). Mediante la evaluacion microscopica se descartdo la presencia de
hemoparasitos y septicemia. Entre los metales pesados asociados a esta

patologia se encuentra el plomo y el zinc (Zn). En la zona de muestreo Razo et al.

51



(2004) reportaron concentraciones de zinc en muestras del suelo de 26 a 6,270
mg/kg, rango que sobrepasa el nivel de riesgo tolerable para proteccion de
ecosistemas (840 mg/kg) (Puga et al. 2006). Intoxicaciones severas de zinc
pueden causar cambios en la hematopoyesis, incrementar el nUmero de eritrocitos
inmaduros y cambiar la morfologia del eritrocito; los niveles de zinc en sangre por
arriba de los 200 ug/dl (2ppm) son diagndstico de toxicosis (Campbell y Ellis
2007). Cabe sefalar que los hallazgos encontrados en este estudio y los
reportados por otros autores en la zona (Jasso 2007) sugieren el plomo como
causa principal de dafo celular; no obstante, habria que tomar en consideracion
para futuros estudios la evaluacion de sus concentraciones como las de &cido
félico, hierro y cobre entre otros ya que producen cambios similares en los

componentes sanguineos.

Un hallazgo importante para el diagnostico fue el punteado basofilico; esta
patologia se encontré en dos especies: Z. macroura del sitio tres y P. fuscus del
sitio cuatro. Cabe hacer mencion que esta anomalia es tipica, aunque no
especifica, de envenenamiento por plomo, es decir, esta manifestacion clinica
puede presentarse por otras enfermedades hematoldgicas e incluso después de
una exposicion al arsénico (Jensen 1965). Los sitios mencionados se encuentran
dentro de la zona de alta exposicion, aun cuando el gradiente de contaminacion de
éstos disminuye al alejarse de la fuente contaminante, las dos especies
presentaron niveles de plomo sugestivos de toxicidad (Cuadro A7). Ambas
especies coinciden en sus ambitos alimenticios, nutriendose en el suelo de
granos, semillas e insectos, pero solo la Z. macaroura tiende a movilizarsemas por
otros sitios, por consiguiente, son necesarios mas estudios para identificar las

posibles causas de envenenamiento.
En los resultados obtenidos, la macrocitosis no difiere de lo mencionado

anteriormente y aun en los casos donde la anemia no se presento, la patologia

encontrada se puede asociar a casos de intoxicacion por arsénico (Heaven et al.
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1994). Los individuos con macrocitosis y policromasia fueron uno de la especie C.
inca del sitio dos, y dos de la especie P. fuscus del sitio cinco (Cuadro A7). Las
concentraciones de arsénico en plumas de estas especies fueron de 12.99 ug/g
para C incay 10.17 ug/g para P. fuscus, al otro individuo no se le pudo determinar
la concentracion de arsénico. Estas especies presentaron concentraciones
similares a las reportadas por otros estudios y consideradas como niveles altos
(Dauwe et al. 2000). La concentracion de arsénico de la C. inca no es de
asombrarse ya que el individuo en cuestion estaba mas cerca de la fuente de
contaminacion y es una especie que tiende a abarcar un territorio mayor a
comparacion de otras en el estudio, asi como de su habito de alimentarse en el
suelo. El P. fuscus en comparacion de la C. inca no se mueve mucho a través del
paisaje, esto significa que posiblemente solo se desplace en el sitio control (sitio
cinco). Algunas posibles explicaciones para la anemia macrocitica del P. fuscus
del sitio control pueden ser la restriccion de alimento, deficiencias de acido folico y
hierro, una anemia megaloblastica causada por arsénico o una enfermedad de
origen autoinmune o el desplazamiento de aves jovenes de los sitios
contaminados hacia sitios no expuestos. La anemia por restriccion de alimento es
una de las causas mas comunes vistas en aves de compafiia y se asocia con
leucopenia y formas anormales de los eritrocitos e hipersegmentacién de los

granulocitos (Campbell y Ellis 2007).

Las concentraciones de arsénico registradas en la zona de estudio podrian
deberse a la ingestion o aspiracién de polvo por bafios de tierra y a la forma de
alimentarse; ambas especies dedican tiempo alimentandose en el suelo con
semillas. Se ha reportado que las aves de forrajeo terrestre presentan mayor
riesgo de envenenamiento que las especies que se alimentan arboérea vy
aéreamente, aunque pueden exponerse al téxico cuando bajan a la tierra a

recoger granos de arena para utilizarlos como gastrolitos (Vyas et al. 2000).
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5.2 Globulos blancos totales

El conteo diferencial de células blancas sirvio como indicador del estado
inmunologico una disminucién en el numero de células (leucopenia) puede estar
relacionada con un inapropiado funcionamiento de estas células, de sus
precursoras por efectos de envenenamiento por arsénico y plomo o a una
respuesta hacia una infeccion ocasionada por una supresion inmunoldgica. Esto
sugiere que los efectos de inmunosupresion pueden ocurrir varios dias después

de la exposicion (Grasman y Scanlon 1995; Vengris y Maré 1974).

La leucocitosis puede presentarse como respuesta a un estrés ambiental
ocasionado por la exposicion a plomo y arsénico. Estos cambios en el numero de
células han sido reportados en aves acuéticas intoxicadas con petroleo (Briggs et
al. 1996), en avocetas americanas expuestas a selenio, arsénico y boro
(Fairbrother et al. 1994) y en codorniz japonesa expuesta a plomo (Grasman y
Scanlon 1995). No hay que descartar que el tiempo en el manejo del ave puede
alterar la relacién heterofilos-linfocitos (H:L), incrementando los glébulos blancos
totales (Campbell y Ellis 2007), causa principal para explicar la presencia de esta
patologia en aves no expuestas a la fuente contaminante. Para minimizar esta
posible fuente de sesgo de los datos, las muestras de sangre se tomaron en un

tiempo menor a 15 min.

5.3 Plomo en sangre

Las muestras del 2006 y 2007 presentaron una concentracion promedio de
plomo en sangre menor a 20 pg/dl, solo el 9.67 % de los individuos del 2006 es
decir 3/31 superaron el valor sugestivo a toxicidad o de diagnéstico (C. inca, Z.

macroura y T. curvirostre).
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Ninguna de las aves muestreadas manifestd signos clinicos de
envenenamiento por plomo, aun cuando las concentraciones de plomo se
mantuvieron en algunas especies por arriba del nivel de diagnostico; estos
resultados coinciden con los de otros autores (Pain 1996). Lo anterior podria
deberse a que las manifestaciones clinicas de una intoxicacion cronica por plomo
pueden aparecer después de un periodo de acumulacion ya sea de meses o afios
de la exposicion; en la mayoria de las aves muestreadas las concentaciones de
plomo estuvieron por debajo del nivel sugestivo de toxicidad. Cabe la posibilidad
de que las muestras fueron tomadas durante las primeras 48 h a 72 h de su
ingestion, tiempo en el que el plomo desciende a la sangre. Como ya se ha
mencionado, el plomo tiende a incorporarse y a almacenarse en los huesos o
incluso movilizarse al huevo en épocas reproductivas y disminuir su cantidad en
sangre. Otra explicacion podria ser el incremento de calcio o fosforo en la dieta;
éstos minerales ayudan a disminuir la absorcion de plomo u otro metal que inhiba
la absorcion del plomo, como el zinc, que ayuda a prevenir los signos clinicos
(Neathery y Miller 1975).

Todo lo anterior nos muestra un panorama de la condicién y estado de
salud en que se encuentran las aves residentes de la zona minera y, aunque no se
confirmo que existiera una relacion entre los valores hematologicos y las
concentraciones de arsénico y plomo en los sitios de estudio, la identificacion de
diversas patologias nos llevan a inquirir aquellos factores que lo produce y poder
llegar a un diagnostico definitivo.
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6. Conclusiones

Los resultados permiten concluir que

1. Efectivamente, los valores hematologicos, las caracteristicas morfologicas de
las células sanguineas y la condicion corporal nos ayudaron a obtener un
panorama general del estado de salud de las aves en el sitio de estudio
desafortunadamente, no se pudieron relacionar directamente estos cambios con
los niveles de plomo y arsénico debido al limitado nimero de muestras. La anemia
fue el hallazgo mas importante sobre la existencia de un desorden hematoldgico
en los sitios de estudio; seria importante tener en consideracion los diagndsticos

diferenciales, para identificar las causas patologicas.

2. La estimacion del numero de globulos blancos totales fue un importante
indicador del estado inmunoldgico de las aves; permitid, ademas, determinar el
impacto agudo y cronico en la poblacion, aunque seria importante complementar
con pruebas mas especificas y poder, asi, evidenciar los efectos de los

contaminantes.

3. Los cambios hematologicos no difirieron entre los sitios de estudio y, por lo
tanto, no se encontro relacion con los gradientes de contaminacion y la distancia
de los sitios con respecto al jale. Seria indispensable para proximos estudios
establecer monitoreos continuos y especificos tanto a nivel sanguineo como

toxicoldgico.

4. El limitado tamafio de muestras de los individuos de cada especie nos indica
una necesidad de mayor investigacion, asi como el de obtener de muestras de
zonas no contaminadas para utilizarlos como valores hematologicos de
referencias. En futuras investigaciones podria utilizarse como especie

bioindicadora al Pipilo fuscus tanto por sus habitos alimenticios como territoriales.
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7. Anexos

Cuadro Al. Coordenadas de los sitos y distancias de los sitios de estudio al jale
del distrito minero de Villa de La Paz, SLP.

Sitio Latitud Longitud Distancia (m)
Uno -100.4213.47 23.4026.72  315.75

Dos -100.4215.89 23.4045.91  418.66

Tres -100.4029.09 23.4039.99  2,905.01

Cuatro  -100.4010.53 23.4026.26  3399.60
Cinco -100.3746.00 23.3503.04 12,574.57

Distancia entre sitios: uno < dos < tres < cuatro < sitio cinco (control)
Gradiente de contaminacion: 1>2>3>4.

Cuadro A2. Valores semicuantitativos para la evaluacion microscopica de la
morfologica de eritrocitos aviares obtenidos del promedio de células anormales
con objetivo de100x en aceite de inmersiéon

Patologia 1+ 2+ 3+ 4+

Anisocitosis 5-10 11-20 21-30 > 30
Policromasia 2-10 11 -14 15 -30 > 30
Hipocromasia 1-2 3-5 6 -10 >10
Poiquilocitosis 5-10 11-20 21 -50 >50
Eritroplastidos 1-2 3-5 6-10 >10

(Campbell 2004)

Cuadro A3. Guia para la determinacién de rangos del nUmero leucocitos aviares.

Leucocitos Rango de Dispersion
< 32,000 2
32 a 45, 000 4
45 a 65,000 5
65 a 140,000 10
140,000 = 20

(Rosalie 1996)
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Cuadro A4. Lista de especies de ave y niumero de individuos capturados durante el muestreo del 2006 y 2007
del distrito minero de Villa de La Paz, SLP.

Orden Familia Subfamilia Genero Especie Nombre comudn No. de ind.
2006-2007

COLUMBIFORMES
COLUMBIDAE Zenaida macroura Paloma huilota 1
Zenaida asiatica Paloma alablanca 8
Columbina Inca Tortola colilarga 2

PASSERIFORMES
TYRANNIDAE Fluvicolinae  pyrocephalus rubinus Cardinalito 3
Empidonax occidentalis Mosquero barranquefio 1
Tyranninae Myarchus tirannulus Papamoscas tirano 2
Myiarchus cinerascens Papamoscas cenizo 1
TROGLODYTIDAE Campylorhynchus ~ brunneicapillus  \atraca del desierto 6
Salpinctes obsoletus Chivirin saltaroca 1
Thryomanes bewickii Chivirin cola oscura 19
SYLVIIDAE Polioptilinae  polioptila melanura Perlita del desiertoa 2
FRINGILLIDAE Carduelinae ~ Carpodacus mexicanus Pinzon mexicano 2
Carduelis psaltria Jilguero dominico 1
MIMIDAE Mimus polyglottos Cenzontle Nortefio 1
Toxostoma crissale Cuitlacoche Crisal 2
EMBERIZIDAE Pipilo fuscus Toqui pardo 16
REMIZIDAE Auriparus flaviceps Baloncillo 7
CARDINALINAE Cardinalis sinuatus Cardenal pardo 3
Cardinalis cardinalis Cardenal rojo 1
LANNIIDAE Lanius ludovicianus Alcauddén verdugo 2
CORVIDAE Aphelocoma californica Chara pecho rayado 4
ICTERIDAE Molothrus ater Tordo cabeza café 1
AEGITHALIDAE Psaltriparus minimus Sastrecillo 1
Total 91

La nomenclatura y secuencia taxonémica se siguié conforme a la lista de la Union Ornitologica Americana (AOU) 2008. El nombre
comun se siguid conforme a la lista de Escalante et al. (1996).
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Cuadro A5. Numero de individuos aviares con cambios morfolégicos eritrocitarios
durante el muestreo en el 2006 del distrito minero de Villa de La Paz, SLP.

Especie Sitio Microcitos Macrocitos Policromasia
T. curvirostre dos 0 0 1
C.inca tres 0 1 1
P. rubinus tres 0 0 1
T. bewickii tres 1 0 0
T. bewickii tres 1 0 1
Z. macroura tres 1 0 1
C. bruneiicapillus cuatro 0 0 1
A. flaviceps cuatro 0 0 1
T. crissale cinco 1 0 0
C. sinuatus cinco 1 0 1
P. fuscus cinco 1 0 0
A. flaviceps cinco 0 0 1

Cambios morfolégicos eritrociticos: 0 ausencia, 1 presencia.

Cuadro A6. Numero de individuos aviares con cambios morfolégicos eritrocitarios
durante el muestreo en 2007 del distrito minero de Villa de La Paz, SLP.

Especie Sitio Microcitos Macrocitos Policromasia
A. coerulescens tres 1 0 1
M. tyrannulus tres 1 0 1
P. fuscus cuatro 1 0 1
P. fuscus cinco 0 1 0
P. fuscus cinco 1 0 1
P. fuscus cinco 0 1 1

Cambios morfolégicos eritrociticos: 0 ausencia, 1 presencia.
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Cuadro A7. Especies por sitio con valores toxicolégico de plomo en sangre y
arsénico en plumas y su hallazgo leucocitario durante el muestreo del 2006 y 2007
en el distrito minero de Villa de La Paz, SLP:

Sitio  Especie Leucocitos  Pb (ug/dl)  As (ug/g)
uno  T. bewickii 2 ND 2.0124
M. ater 2 1.6 1.8041
dos T. curvirostre* 2 36.2 ND
tres  C.inca* 2 234 12.9969
T. bewickii* 1 ND 0
Z. macroura* 2 231 ND
M. tyrannulus 2 ND 0.4751
M. tyrannulus* 2 17.35 0.4114
T. bewickii 2 ND 0.8309
T. bewickii 2 ND 2.0163
P. fuscus 2 3.21 ND
P. fuscus 2 4.63 ND
cuatro C. brunneicapillus* 2 17.76 2.5455
C. brunneicapillus 1 ND 1.6562
A. coerulescens 2 ND 0.9505
Z. asiatica 2 ND 0.6996
P. fuscus* 2 18.99 3.1665
T. bewickii 2 ND 2.3307
T.bewickii 2 ND 2.3435
P. fuscus 2 11.17 ND
cinco Z. asiatica 2 14.93 0.6249
T. crisale* 2 3.28 ND
M. tyrannulus 2 3.93 ND
P. fuscus* 2 7.61 5.1907
C. bruneiicapillus 2 5.31 2.8904
P. fuscus* 2 6.97 10.1706
T. curvirostre 2 3.19 4.7980
C. bruneiicapillus 2 4.3 ND
C. bruneicapillus 2 3.78 ND
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Continuacion

Sitio  Especie Leucocitos Pb (ug/dl) As (ng/g)
cinco P. fuscus 2 1.17 ND
P. fuscus* 2 1.44 ND

ND: No determinado; 1: leucocitosis, 2: leucopenia; (*): Individuos con anomalias eritrocitarias.
Nota: En esta lista no estan incluidas los individuos con valores normales de leucocitos y los individuos sin
datos de concentracion de plomo y arsénico.

Cuadro A8. Pesos utilizados como indicadores para la clasificacion de los
individuos dentro del rango para la estimacion de GBT.

Canario Pinzoén Estornino
(Serinus canaria)  (Carpodacus spp) (Acridotheres spp)
Peso (g) 12-30 14-17 60-100
GBT (10%ul) 4-9 3-8 6-11

GBT: Glébulos blancos totales; g:gramos

Figura 1A. Sexo de aves registradas en los sitios de muestreo, durante el periodo
2006-2007 en el distrito minero de Villa de La Paz, SLP.

18
16 -
14 -
12
10

4

- [

(0] T T
uno dos

Sitios de nuestreo

O Mechos
B Hembras
T 0O Indeterminado

NUmero de indivicu
[04]

tres cuatro cinco

61



Figura 2A. Edades de aves registradas en los sitios de muestreo, durante el
periodo 2006-2007 en el distrito minero de Villa de La Paz, SLP.

25

20
% O uno
% 15 B dos
é O tres
0 10 O cuatro
E W cinco
5 I y

AHY AHYIASY HY/ISY JV UAHY INDET
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La nomenclatura se siguioé conforme a lo descrito por Pyle (1997).

AHY:Aves adultas por lo menos en su segundo afio del calendario,periodo referido después de la
incubacion; (After Hatching Year); ASY: Aves adultas por lo menos en su tercer afio del calendario
(After Second Year); HY: Aves en su primer plumaje de su primer afio del calendario; SY: Aves en
su segundo afio del calendario (Second Year); JUV: aves juveniles; U:desconocido (Unknow), esta
nomenclatura es usada durante el Ultimo mes del afio, cuando el ave puede ser HY o AHY.
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