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Resum

1.- RESUM

El proposit d’aquest estudi ha sigut el d’obtenir dades de referéncia o “blanc”
(abans de que la planta funcionés), aixi com controlar durant 2 anys els nivells d’una série
de compostos organics i metalls pesants en els treballadors de la Incineradora de Residus

Especials del Camp de Tarragona.

S'han mesurat els nivells hexaclorbenze (HCB), bifenils policlorats (PCBs),
congeneres 28, 52, 101, 138, 153 i 180, els quals son els marcadors mediambientals més
utilitzats en la metodologia estandard, TUPAC), dibenzodioxines i1 dibenzofurans
policlorats (PCDD/Fs) (els 17 congeneres toxics, i les concentracions de PCDDs i PCDFs
totals) en plasma sanguini i, només per 1’estudi de referéncia, els nivells de BTEX (benze,
tolug, etlibenze 1 m-xil¢) en sang total. També s’han mesurat les concentracions de beril-li,
manganes, mercuri i plom en sang. En orina, s’han determinat els nivells de clorfenols
(2,4- 1 2,5-diclorfenol, 2.4,5- i 2,4,6-triclorfenol i pentaclorfenol), 1-hidroxipiré i, les

concentracions d'arsénic, cadmi, crom, niquel i vanadi.

L’estudi s’ha desenvolupat durant els anys 1999 (valors de referéncia), 2000 i

2001, 1 ha constat dels segiients apartats:

1) Seleccid dels participants.

2) Recolleccio d’informacio dels participants sobre el seu estat general de salut, habits
toxics (fumar i beure), habits dietetics, potencials fonts previes d’exposicio, etc.

3) Determinacié d’HCB, PCBs i PCDD/Fs en plasma sanguini i BTEX en sang.

4) Determinaci6 en orina de clorfenols i 1-hidroxipire.

5) Determinacio de metalls pesants en sang total i orina.

6) Avaluacio estadistica dels resultats analitics en sangs i orines.

7) Comparacid i conclusions dels resultats obtinguts durant els 3 anys d’estudi.

Es van escollir un total de 28 treballadors pels anys 1999 i 2001, distribuits de la
segilient manera: 21 operadors de planta, 4 de laboratori, 1 3 d’administraci6 (6 dones 1 22
homes); 1 22 operadors de planta, 3 de laboratori i 3 d’administracié (7dones i 21 homes),

respectivament. Per contra, en I’any 2000 només 23 treballadors de la incineradora van
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poder ser objecte d’estudi, distribuint-se de la seglient manera: 19 operadors de planta, 3

de laboratori i 1 d’administraci6 (5 dones i 18 homes).

L’analisi dels compostos organics en sangs i orines ha estat fet al MPU de Berlin
(Dr. L. Miiller i Prof. Dr. J. Jager). L’analisi de metalls pesants en sang i orines es va fer al
Laboratori de Toxicologia i Salut Mediambiental de la URV, i als Serveis Cientifico-

Tecnics de la Universitat de Barcelona (UB).

Pel que fa als resultats, els nivells de benze, tolue, etilbenze i xilé realitzats en
l'estudi "blanc" van estar per sota del limit de deteccio (1pg/L pel benze i 4 pug/L per la
resta). Degut a aquests resultats i la conseqiient inexactitud, es va optar per no analitzar-

los ja en els segiients dos anys de control.

Les concentracions en sangs de PCDD/Fs durant els 3 anys (1999, 2000 i 2001),
han variat, amb una mitjana de 27.6, 16.9 i 10.0 ng I-TEQ/kg de lipid al 1999, 2000 i
2001, respectivament. Els nivells de hexaclorbenzeé han mostrat una mitjana de 152, 115.4
1 181.7 ng/kg de lipid pels anys 1999, 2000 1 2001, respectivament. Respecte als PCBs,
I’any 1999 els valors de les mitjanes han estat (en pg/kg de lipid) de 18.5, 10.4, 9.0, 151,
2131 209 pg/kg, pels congeneres 28, 52, 101, 138, 153 i 180, respectivament. Per I’any
2000, han estat (en pg/kg de lipid) unes mitjanes de 2.2, 1.3, 2.0, 89.0, 1254 1 121.7
ug/kg (congeéneres 28, 52, 101, 138, 153 1 180, respectivament). Finalment, per 1’any
2001, s'han trobat (en pg/kg de lipid) unes mitjanes de 3.4, 1.5, 2.0, 74.0, 103.8 1 92.0
ng/kg de lipid (congeneres 28, 52, 101, 138, 153 1 180, respectivament).

Per la majoria dels compostos analitzats, tots aquests resultats son del mateix ordre

o inferior, als descrits a la bibliografia com possibles valors de referéncia.

En practicament tots els compostos analitzats en plasma els nivells van
disminuir respecte a I'any 1999, sent molt semblants durant els 2 ultims anys d’estudi.
L’HCB va ser I’inic compost on es va observar un augment de concentracioé a 1’any
2001 respecte als 2 anys anteriors. Pel contrari, els nivells de dioxines i1 furans en
plasma han mostrat un descens estadisticament significatiu (test de Kruskal-Wallis).

S’ha de tenir en compte que a més a més de 1’exposicid directa, ocupacional i/o
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mediambiental, hi ha també una exposicié a través dels aliments, que te una molt forta
importancia. El fet de que la comercialitzaci6 1 us dels PCBs esta restringit a Europa,
aixi com un control més exhaustiu en 1’emissié de dioxines i furans, ha fet que aquests
contaminants hagin anat disminuint tant en aliments com en els teixits humans durant

els ultims anys.

Altrament, les concentracions dels compostos organoclorats en plasma dels
treballadors de la planta de residus especials, no van mostrar diferéncies significatives

quan van ser comparats amb els d'administracio.

Referent als compostos organics en orina, les concentraciones medianes del
clorfenols han estat pels anys 1999, 2000 i 2001, respectivament, de 1.4, 4.4, 4.7 ug/g
creatinina pel 2,4-clorfenol, 5.52, 110.1, 123.1 ug/g creatinina pel 2,5-clorfenol, 0.3, 0.6,
0.4 pg/g creatinina pel 2,4,5-triclorfenol, 0.3, 2.0, 0.9 pg/g creatinina pel 2,4,6-
triclorfenol, 1 0.3, 1.8, 1.0 ug/g creatinina pel pentaclorfenol La majoria de nivells de 1’1-
hidroxipiré han estat sota el limit de deteccid (0.1 pg/L). Malgrat que aquests resultats
presenten forga variabilitat, els valors de la mediana durant els 3 anys es troben per sota o
propers als valors de referéncia, i son molt semblants per a la majoria dels compostos.

L’excepcio és el 2,5-diclorfenol, el qual mostra tendéncia a pujar des del primer estudi.

En I’avaluacio estadistica (test de Kruskal-Wallis) dels resultats dels analisis fets
en l'orina dels treballadors de la planta pels tres anys d'estudi, no es va trobar cap canvi
significatiu entre 'any 2001 i l'any 2000 per cap dels compostos analitzats. Tanmateix,
el 2,5-diclorfenol, i el PCP van mostrar nivells significativament superiors en els dos
ultims estudis que els observats al realitzat I’any 1999 (blanc). Malgrat tot, els valors es

poden considerar com a normals.

Respecte als metalls pesants en sangs, els valors mediana de manganes va ser de
12.5, 5.9 1 10.9 pg/L (1999, 2000 i 2001, respectivament). Els valors de [’any 2001
van ser superiors als obtinguts l'any 2000, i encara que les diferéncies son
estadisticament significatives (p<0.01), els nivells van ser inferiors als trobats en el
control de I'any 1999. Pel plom, els valors mediana obtinguts van ser de 3.4, 3.51 3.0

ung/dL (1999, 2000 1 2001, respectivament). Els valors son molt similars pels anys 1999
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1 2000. Hi ha una petita disminuci6 a I’any 2001, encara que estadisticament no va ser
significativa. Respecte al mercuri, els anys 1999 1 2001, els seus nivells van estar per
sota del limit de deteccid, mentre que 1’any 2000 es va obtenir un valor mediana de 9.9
ug/L. Altrament, el berilli es va mantenir per sota del limit de deteccié durant els 3

anys d’estudi.

En orina, els nivells mediana d’arsénic els anys 1999, 2000 i 2001, van ser de
54.8, 1.45 1 1.35 pg/g de creatinina, respectivament. Pel cadmi, els valors de mediana
van ser de 0.35, 0.40 i 0.21 pg/g de creatinina (1999, 2000 i 2001, respectivament).
S'han observat valors molt similars entre els anys 1999 i 2000. Hi ha una disminucio
I’any 2001 la qual cosa és estadisticament significativa (p<0.01). Pel crom, 0.14 1 0.30
ug/g de creatinina son els valors mediana (1999 1 2000, respectivament). En I’estudi de
I’any 2001, es van obtenir nivells inferiors al limit de deteccio (0.09 pg/L) en 17 dels
28 treballadors, obtenint-se pels 11 restants valors iguals o molts propers al limit. El
niquel va variar durant els 3 anys d'estudi (1999, 2000 i 2001) amb valors mediana de
11.6, 3.36 1 3.63 ng/g de creatinina, respectivament. Per Ultim, els nivells de vanadi
I’any 1999 no van estar detectats en la seva majoria, només 7 de 28, els quals eren
valors iguals o propers al limit de deteccio (16.6 pg/L). Tampoc es van detectar en cap
de les mostres a 1’any 2000. En I’estudi realitzat I’any 2001, es va observar un valor

mediana de 15.1 pg/g de creatinina (23.5 pg/L).

En termes generals, les xifres corresponents al "blanc" (1999) i als 2 anys de
potencial exposicio (2000 1 2001) a compostos organics i metalls pesants en els
treballadors de la incineradora de residus especials del Camp de Tarragona, es poden
considerar com a normals, amb referéncia a les d'una poblaci6 no exposada
ocupacionalment. No hi ha hagut cap aportacio significativa que sigui especifica de risc

laboral a la planta incineradora.

Tantmateix, futurs estudis de control ajudarien a completar millor, algunes
variacions observades al llarg d’aquests 3 anys, en determinats compostos organics i
metalls pesants, precisant en aquests treballadors si hi pot haver-hi en possible risc sobre

la salut al llarg del temps.
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2.- INTRODUCCIO

L’actual desenvolupament industrial ha portat com a conseqiiencia 1’augment del
residus toxics i1 perillosos els quals no poden ser reciclats, reduits o dipositats en llocs
segurs. Aix0, ha conduit a la construccié d’incineradores, basades en un procés d’oxidacio
termal, on els residus es converteixen en gasos 1 residus solids incombustibles

(Visvanathan, 1996).

Al Camp de Tarragona es generen més de 30000 tones anuals de residus
incinerables. S’anomenen residus especials tots aquells residus industrials que no poden
ser tractats com a residus urbans. Per exemple, els produits en la fabricaci6 de compostos
organics utilitzats en la pintura, adhesius, productes farmaceutics, cosmeétics, etc. Aquestes
circumstancies van portar a la decisi6é de construir una planta incineradora capag de tractar

aquests de residus.

2.1.- Caracteristiques de la incineradora

Al 1999, va finalitzar la construccid en el poligon industrial de Constanti
(Tarragones) de la primera Incineradora de Residus Especials de tot I’Estat espanyol. La
ubicaci6 escollida ho va ser degut a la bona comunicacié que hi havia amb els centres
productors de residus, i1 la suficient separacié d’aquesta zona amb aquests centres; de
manera que es pogués verificar clarament el compliment de les previsions d’impacte
ambiental minim. El funcionament d’aquesta planta consta de dues etapes: ’arribada dels

residus a la planta i la incineraci6 d’aquests.

1. Arribada dels residus a la planta.

Mitjancant un cami6 equipat adequadament per a que la carrega no comporti cap
perill per a I’entorn, el residu és transportat des de la industria que 1’ha generat fins a la
planta. La naturalesa dels residus que arriben son molt diferents: de consisténcia solida,
liquida, de llot, i de composicions quimiques diverses. Els residus arriben en bidons o

camions cisterna.

12
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Un cop arribat el cami6 a la planta, aquest és pesat per a saber la quantitat de
producte introduit. Es porta un control de la quantitat arribada per saber el que ha de pagar

la industria pel seu tractament.

Abans de ser descarregat, es prenen mostres de les substancies transportades
mitjangant un tub tan alt com la mateixa cisterna i, en el cas dels bidons, s’extreu una
mostra de cadascun. S’analitzen al mateix laboratori de la planta per saber-ne la
composicid exacta i evitar aixi, I’entrada de substancies desconegudes. Despres, son

emmagatzemats segons la seva naturalesa.

2. La linia d’incineracio.

Els residus liquids, pastosos i els llots arriben al forn rotatiu mitjangant sengles
canonades des dels dipdsits d’emmagatzematge. Els solids son transportats fins al forn,
dintre els bidons corresponents, en una cinta transportadora. Els bidons més grossos, de

més de 70 kg, es trituren préviament a la trituradora de bidons.

La incineraci6 es produeix al forn rotatiu, recobert a I’interior de material refractari
(que pot suportar altes temperatures). Dins del forn es barregen diferents tipus de residus,
juntament amb gas natural i1 aire, en les proporcions adequades perque, durant la
incineracio, s’arribi a una temperatura prou elevada per evitar al maxim la formacio de
substancies nocives. S’arriba a temperatures de 1000-1200°C. Per la part baixa del forn
rotatori surten les escories resultants de la incineraci6. Els gasos formats durant la

incineracio passen a la cambra de postcombustio.

A la cambra de postcombustio, els gasos que han sortit del forn rotatiu es porten a
1100°C, almenys durant 2 segons. Aix0 serveix per eliminar molts dels gasos nocius que es
poden haver format durant la incineracid. A la caldera, s’aprofita I’energia calorifica
generada al forn rotatiu i a la cambra de postcombutid per escalfar aigua fins a vapor, a
350°C, i aquest fer-lo passar per una turbina per a la produccid d’electricitat. Una part de
I’electricitat generada és utilitzada per la mateixa planta, i la resta passa a la xarxa electrica

general. Els gasos, en passar per la caldera, es refreden fins a 350°C.

13
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L’electrofiltre és el primer pas de la depuracio dels gasos produits durant la
incineracio al forn rotatiu 1 a la cambra de postcombustio. Aquests gasos passen per un
camp eléctric per retirar qualsevol particula en suspensidé que poguin portar, i evitar aixi
que surti a ’atmosfera. Les cendres retirades per 1’electrofiltre van cap a la planta de

tractament d’aigiies i de cendres.

El catalitzador és 1’element més innovador de tota la planta. La seva funci6 és
transformar, mitjangant reaccions quimiques, alguns gasos nocius (dioxines, furans, oxids
de nitrogen) en altres substancies no tan perilloses. A continuacid, es refreden els gasos

fins a 160-180°C.

La instal-lacid de rentat de gasos és I’tltima etapa en 1’eliminacié de les substancies
nocives gasoses produides en la incineracio. Els gasos es passen per una cortina d’aigua, i
les substancies nocives que portaven (acid clorhidric 1 fluorhidric, metalls...) van a parar a

I’aigua del rentat, que es porta a la planta de tractament d’aigiies i cendres.

Amb I’ajut d’un ventilador, s’extrauen cap a fora els gasos resultants de la
incineracid. Un cop depurats de les substancies potencialment nocives que portaven, surten
per la xemeneia. Aquesta consta d’un analitzador d’emissions: un aparell que
continuament analitza els gasos que s’envien a l’atmosfera, per controlar que les
substancies que s’hi aboquen no superin els maxims previstos per la llei. Aquestes dades
s’envien continuament al poble de Constanti i a la xarxa de vigilancia ambiental del

Departament de Medi Ambient.

A la planta de tractament d’aiglies i cendres arriben les cendres recollides a
I’electrofiltre i I’aigua de rentat de la columna de rentat de gasos. Les substancies
potencialment nocives es precipiten afegint-hi cal, i se separen en un filtre. L’aigua
resultant s’evapora i es torna a la instal-laci6 de rentat de gasos. El tortell del filtre es porta
a un abocador, i la sal que queda després de 1’evaporacio s’utilitza com a matéria primera

d’altres industries.

14
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Per ultim, al voltant de la planta hi ha un rec que recull totes les aigiies pluvials
potencialment contaminades i1 les porta a una bassa per evitar que surtin a l’exterior.
Aquestes aigiies s’analitzen, o si s’escau, s’envien a la Depuradora del Poligon Industrial

de Constanti.

El fet de ser la primera incineradora d’aquestes caracteristiques en construir-se a
Espanya, ha comportat un gran interes tant per part de I’administraciéo com de la poblacio

en general, pel potencial impacte ambiental i els riscs sobre la salut.

Es conegut, que dintre dels processos industrials, les combustions originen les
emissions d’'un gran nombre de contaminants; 1’exposicio als quals, si no son retinguts
abans de la sortida, pot resultar perillosa pels treballadors i1 la poblacidé que viu en les

proximitats dels focus d’emissio.

Les incineradores, a més de les emissions de determinats compostos organics i
compostos organoclorats, els quals son reconeguts com a cancerigens, també emeten
petites quantitats de metalls pesants en forma de vapor o particules (Lisk, 1988;
Hasselriis 1 Licata, 1996), aixi com de residus degut a les cendres dels filtres (Jakob i
cols. 1995). Les incineradores canvien la forma dels metalls, perd no els destrueixen
(Dempsey 1 Oppelt, 1993). Aixo, pot tenir un efecte important tant pel medi ambient
com per la salut, ja que com és sabut els metalls s’excreten molt lentament, i

s’acumulen al medi ambient i als organismes vius (Kurkjian, 2000).

Les espécies metal-liques poden reaccionar formant nous compostos com clorurs,
fluorurs o oOxids. Aquests nous compostos soén algunes vegades més volatils que les
mateixes especies originals. La preséncia de clor, pot afectar la volatilitat de les especies
metal-liques. Aix0 és especialment notable pel plom i el niquel, ja que els clorurs d'aquests

metalls son més volatils que les espécies sense clor.

A la Taula 1 podem observar les temperatures de volatilitzacio dels diferents metalls en

presencia o abséncia d'un 10% de clor.

15
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Taula 1.- Temperatures de volatilitzacié en funcié de la preséncia de clor.

Sense Clor Amb 10% de Clor

Metall Temperatura | Espécie principal | Temperatura | Espécie principal

O §®)

Crom 1613 CrO,/CrOs 1611 CrO,/CrOs
Niquel 1210 Ni(OH), 693 NiCl,
Berilli 1054 Be(OH), 1054 Be(OH),
Argent 904 Ag 627 AgCl

Bari 849 Ba(OH), 904 BaCl,

Tal'li 721 TLO; 138 TIOH

Antimoni 660 Sb,04 660 Sb,0s

Plom 627 Pb -15 PbCly
Seleni 318 SeO, 318 SeO,
Cadmi 214 Cd 214 Cd

Arsénic 32 As,O5 32 As,O5
Mercuri 14 Hg 14 Hg

Tots els metalls emesos per les incineradores sén més o menys toxics,
especialment alguns com el plom, el cadmi, el crom, I’arsénic, el mercuri, o el berilli.
També s'han identificat a les emissions gasoses o solides, niquel, gal‘li, tal-li, zinc,
coure, alumini i manganes entre d'altres. A la literatura cientifica, hi ha descrits bastants
casos de malaltia professional per intoxicacié per plom, mercuri, crom, cadmi,

mangangs, etc. (Sanz i Nogué, 1991).
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S'ha estimat que la toxicitat de tots els metalls alliberats anualment al medi
ambient, supera fins 1 tot la toxicitat resultant combinada de tots els residus organics 1
radioactius, mesurada per la quantitat d'aigua necessaria per diluir aquests residus fins
arribar als estandards de qualitat de l'aigua de beguda (Nriagu, 1988; Nriagu i Pacyna,
1988).

S’ha de tenir en compte, que el problema de la contaminaci6 industrial no és només
un problema ambiental, sin6é que els mateixos treballadors de les industries, poden estar en
risc d’exposicié als diferents productes toxics i perillosos, manipulats, utilitzats,
sintetitzats, o emesos. Per tant, donat que en tota instal-laci6 industrial, la salut del
treballador passa per una millora en las condicions d’higiene i seguretat de la empresa,
resulta imprescindible desenvolupar limits ambientals 1 biologics, aixi com metodes per la
seva posada en practica i, per tant, per evitar el dany a la salut. Fins ara, no han estat
extensament avaluats els efectes adversos dels compostos organics 1 metalls en la salut dels

treballadors d’incineradores de residus especials (Hu 1 Shy, 2001).

La dinamica actual en quant a la salut del treballador, consisteix no tan sols en la
realitzacié d’un control meédic sobre aquesta, sind en la realitzacid de controls basats en
uns estandards, la validacio del compliment d’aquests estandards biologics o ambientals 1,

finalment, I’acumulacié de nova informacio per posteriors revisions.

L’Institut Nacional de Seguretat i Higiene en el Treball (INSHT) va proposar, al
desembre de 1998, uns valors de referéncia per a ’avaluacio i control dels riscos originats
per I’exposicio dels treballadors a agents quimics. Actualment, segueixen vigents amb
I’excepcid de molt pocs casos (benze, plom metal-lic, clorur de vinil i fibres d’amiant), els
limits d’exposicid establerts per al reglament d’activitats molestes, insalubres, nocives i
perilloses (RAMINP) de 1961. Tenint en compte que a partir de 1'any 2001 ja es va posar
en compliment la normativa europea, I'INSHT va elaborar una guia sobre els valor limits

d’exposicio del treballadors seguint els criteris establerts per la UE en la materia.
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D’acord amb I’Article 5 del Reial Decret 39/1997, 'INSHT ha adoptat els valors
limits d’exposicié professional i els valors limits biologics. De la mateixa manera ha
elaborat els criteris basics per a la seva utilitzaci6 en I’avaluacid i control de riscos derivats
de I’exposicié professional a agents quimics que exigeix la llei de Prevencié de Riscos

Laborals.

Els valors adoptats tenen caracter de recomanacio, 1 constitueixen solament una
referéncia técnica. En el document elaborat es consideren com a limits d’exposicid
professional els Valors Limits Ambientals (VLA), i com a complement d’indicador de

I’exposicio, els Valors Limits Biologics (VLB).

2.2.- Descripcio dels VLA i VLB

Valors Limits Ambientals (VLA)

Sén valors de referéncia per a les concentracions dels agents quimics en ’aire, 1
representen condicions a les quals es creu, basant-se en els coneixements actuals, que la
majoria dels treballadors poden estar exposats 8 hores didries (40 hores setmanals), durant

tota la seva vida laboral, sense patir efectes adversos per a la salut.

Els VLA s’han establert tenint en compte la informaci6é procedent de 1’analogia
fisico-quimica dels diversos agents quimics, dels estudis d’experimentacié animal i

humana, d’estudis epidemiologics, i de la propia experiéncia industrial.

Tipus de Valors Limits Ambientals

1.- Valor Limit Ambiental-Exposicio Diaria (VLA-ED)

Es el valor de referéncia per a I’Exposicio Diaria (ED); és a dir, referida a una jornada de 8

hores diaries, cinc dies per setmana.
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2.- Valor Limit Ambiental-Exposicio de Curta Duracio (VLA-EC).

Es la concentraci6 mitjana de I’agent quimic en la zona de respiraci6 del
treballador, mesurada o calculada per a qualsevol periode de 15 minuts al llarg de la
jornada laboral, amb I’excepcid d’aquells agents quimics per als que s’especifica un
periode de referéncia inferior en les llistes de Valors Limits. El VLA-EC no deu ser

superat per cap EC al llarg de la jornada laboral.

Per a aquells agents quimics que tenen efectes aguts reconeguts, perd que els
principals efectes toxics son de naturalesa cronica, els VLA-EC constitueixen un
complement del VLA-ED 1 per tant, ’exposicio a aquests agents cal valorar-la amb relacio
a ambdos limits. En canvi, els agents quimics d’efectes principalment aguts com, per

exemple els gasos irritants, tan sols se’ls assigna per la seva valoracio un VLA-EC.

Limits de Desviacio (LD)

Poden utilitzar-se per controlar les exposicions per sobre del VLA-ED, dintre d’una
mateixa jornada de treball, d’aquells agents quimics que el tinguin assignat. No s6n mai
limits independents, sind6 complementaris dels VLA que s’hagin establert per a I’agent en

quiestio, 1 tenen un fonament estadistic.

Pels agents quimics que tenen assignats VLA-ED pero no VLA-EC, s’estableix el
producte 3 x VLA-ED com a valor que no haura de superar-se més d’un total de 30 minuts
al llarg de la jornada de treball, no podent-se sobrepassar en cap moment el valor 5 x VLA-

ED.
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Valors Limits Biologics (VLB)

Soén els valors de referéncia pels indicadors biologics associats a 1’exposicio global

als agents quimics.

Que és un Indicador Biologic?

Es tracta d’un parametre adient en un medi biologic del treballador que es mesura
en un moment determinat, i esta associat, directament o indirectament, amb 1’exposicio

global; és a dir, per totes les vies d’entrada d' un agent quimic.

Com medis biologics s’utilitzen I’aire exhalat, I’orina, la sang, entre d’altres.
Segons quin sigui el parametre, el medi en que es mesura, i el moment de la presa de
mostra, la mesura pot indicar la intensitat d’una exposicio recent, I’exposici6 mitjana
diaria, o la quantitat d’agent acumulada en 1’organisme; ¢és a dir, la carrega corporal

total.
Es consideren dos tipus d’indicadors biologics (IB):

1.-IB de dosi. Es un parametre que mesura la concentracié de 1’agent quimic o d’algun dels

seus metabolits en un mitja biologic del treballador exposat.

2.-IB d’efecte. Es tracta d’un parametre que pot identificar alteracions bioquimiques
reversibles, induides de manera caracteristica per a 1’agent quimic al que esta exposat el

treballador.

Els VLB son aplicables per exposicions professionals de 8 hores durant 5 dies a
la setmana. L’extensi6é dels VLB a periodes diferents als de referéncia ha de fer-se
considerant les dades toxicocinetiques de I’agent en particular. En general, els VLB
representen els nivells més probables dels Indicadors Biologics en treballadors sans,

sotmesos a una exposicio global a agents quimics.

Les bases cientifiques per establir els VLB poden derivar-se de dos tipus d’estudis:
a) els que relacionen la intensitat de 1’exposicié amb el nivell d’un parametre biologic, i b)

els que relacionen el nivell d’un parametre biologic amb efectes sobre la salut.
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Els VLB no estan concebuts per utilitzar-se com a mesura dels efectes adversos ni
pel diagnostic de les malalties professionals. El control biologic ha de considerar-se
complementari del control ambiental i, per tant, ha de portar-se a terme quan ofereix
avantatges sobre 1s independent d’aquest ultim. El control biologic pot utilitzar-se per
complementar la valoracié6 ambiental, per comprovar 1’eficiéncia dels equips de proteccid
individual o per determinar la possible absorcidé dérmica (i/o gastrointestinal) d’un agent

quimic.

Mitjangant el control biologic del treballador a un potencial toxic, s’avalua el risc
per la salut a través del control (monitorizacid) de la dosi interna de la substancia quimica;
¢s a dir, de la substancia efectivament absorbida per I’organisme. Amb el control biologic,
es pretén la determinaci6é dels contaminants i/0 els seus metabolits amb la finalitat de
realitzar una identificacid i prevencio primaria per la qual I’individu no arribi a presentar

mai alteracions adverses sobre la salut (Hahn i Sofaer, 1991; Blanusa, 1996).

La majoria dels tests que s’utilitzen en el control biologic son especifics; és a dir,
estan relacionats amb un contaminant concret. Si no existeix biotransformaci6, o aquesta
€s molt petita, el test es realitza en el medi biologic considerat. Si pel contrari la substancia
quimica sofreix transformacid i1 la nova substancia generada €s prou elevada com per
generar concentracions importants de metabolits facilment eliminables per orina, és en
aquest tipus de mostra on es determina prioritariament. Aixi, per exemple, la mesura de
I’excrecié de clorfenols en orina s’utilitza com a monitor indirecte de I’exposicid a
dioxines 1 furans (Wrbitzky 1 cols. 1995). El 2,5-diclorfenol és indicatiu d’exposicid al p-
diclorbenze (Hill i cols. 1995), 1 I’1-hidroxipire és indicador de 1’exposicid a hidrocarburs

aromatics policiclics (Jongeneelen, 2001).

El metabolisme dels diferents compostos absorbits, sigui a través de la dieta, la
pell, o les vies respiratories, provoca la biotransformaci6é del toxic una vegada s’ha
introduit en I’ organisme. Un capitol important és el coneixement dels aspectes

toxicocinetics del comportament de 1’agent toxic en 1’organisme.
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Variabilitat i valor predictiu

Es fonamental tenir en compte el concepte de predictivitat dun test o un indicador;
¢s a dir, el valor predictiu de I’exposicio, de cara a valorar el risc per la salut del
treballador o la sobreexposicid. La variabilitat de la resposta a una mateixa exposicié o
dosi és gran. Per una banda, la variabilitat en les respostes dels organismes enfront als
xenobidtics abarca els aspectes qualitatius 1 quantitatius. Administrant una mateixa dosi a
una série d’individus, no tots ells tenen els mateixos efectes (variabilitat associada a la
toxicodinamica), ni els efectes obtinguts son de la mateixa intensitat (variabilitat associada

a la toxicocingtica).

Dintre de la variabilitat atribuible al cos huma podem distingir els factors que
actuen en les diferents fases del transit d’un xenobiotic per 1’organisme com son
I’absorcid, distribucid, metabolisme i excrecid. L’absorcid6 d’un contaminant pot ser
diferent entre individus a conseqiiencia del fet que les diferéncies en la dieta poden
originar diferéncies en la solubilitat d’algunes substancies en la sang. La distribucio6 de les
substancies quimiques en 1’organisme esta molt influida per la grandaria corporal, i sobre
tot, pel contingut en greix (Droz, 1989). La constitucid corporal, juntament amb la carrega
de treball, sén dos dels factors que més influeixen en la toxicocinética, depenent la

importancia que juguen aquests factors del tipus concret de contaminant.

Es considera que el metabolisme, el qual basicament té lloc al fetge encara que no

de forma exclusiva, €s la font més important de variabilitat toxicocinética.

L’excrecid, pot ser també causa d’alteraci6 de la toxicocinética d’un agent
contaminant. L’excrecid renal, que és la més important en 1’eliminacié de compostos
solubles, es pot veure retardada quan les substancies a eliminar per filtraci6 glomerular

s’uneixen a proteines.

La practica del control biologic ofereix avantatges en comparacid amb les

determinacions ambientals com son:

1) Permet integrar les diferents vies de penetracio dels agents que es troben en el lloc de

treball.
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2) Permet valorar el risc global generat per I’exposicié a un agent, independentment que
el seu origen sigui laboral o no. Molts metalls i compostos organics poden implicar una
exposicié important per ’home per trobar-se en quantitats elevades en els aliments i en

’aigua de beguda.

3) Permet el control individual de 1’exposicid a qué es troba sotmes el treballador.La
resposta és conseqiiencia d’una exposicid corporal o exposicio interna. Aquesta ve
determinada per 1’exposicid ocupacional i la no ocupacional (Pilliere i Rousselin,

1992).

S'ha de considerar que el fet que la mesura d’un determinat indicador biologic d’un
treballador superi el VLB corresponent, no pot deduir-se sense un major analisi, que aquest
treballador estigui sotmeés a una exposicid excessiva, ja que les diferéncies individuals,
biologiques o d’altres, tant fora com dintre del ambit laboral, constitueixen fonts

d’inconsisténcia entre els resultats de control ambiental i els del control biologic.

De totes formes, inclos el cas d’una superacié de caracter puntual, ha de posar-se
en marxa una investigacidé amb 1’objectiu de trobar una explicacid plausible per a aquesta
circumstancia, 1 actuar en conseqiiéncia; o en el seu defecte, descartar 1’existéncia de
factors causals vinculats al propi lloc de treball. Al marge d’aquesta consideracio
individual dels resultats, ’agrupament de les dades corresponents als treballadors d’un
grup homogeni respecte a 1’exposicid permetra obtenir informacié sobre el grau d’eficacia

de les mesures de proteccid i prevencié adoptades.

Actualment, solament existeixen VLB pel plom, benze, clorur de vinil 1 amiant.
Per aix0, la disponibilitat de noves dades toxicologiques, 1’evolucié de la técnica, 1 les
nombroses substancies i preparats que existeixen en el mercat han creat una situaci6 de
desfasament, la qual ha comportat com a practica comu en el nostre pais, 1’aplicacio
d’altres valors limits d’exposicid, en general més exigents. Habitualment, els higienistes
solen fer servir els BEI (Biological Exposure Indices), valors de I’American Conference
of Goverment Industrial Hygienists (ACGIH), aixi com els BAT (Biological Tolerance
Values for Working Materials), establerts pel Departament de Treball alemany: DFG,
List of MAK and BATT (1995).
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A les Taules 2 1 3, i a efectes comparatius, es presenta el llistat dels valors dels
BEI 1 BAT, aixi com valors de referéncia bibliografica pels parametres investigats en els

treballadors de la planta incineradora de residus especials del Camp de Tarragona.

Taula 2.- Valors limits biologics (BEI i BAT ) i valors de referéncia en sang per a una
poblacié no exposada ocupacionalment.

Monitor BEI BAT Valors de Referencia
Bibliografica
SANG (Plasma)

PCB 28 (plasma) <0.2 ug/L*

0.036 pg/L°
PCB 52 <0.2 pg/L*
PCB 101 <0.2 pg/L*
PCB 138 4.0 pg/L"™

0.66 pg/L
PCB 153 5.6 pg/L°

0.95 pg/L"
PCB 180 3.4 pg/Le

0.70 pg/L"
PCDD/Fs 27.0 pg I-TEQ/g lipid*
SANG (Total)
Benz¢ 5 ug/l 0.80 pg/1*
Tolu¢ 50 pg/l 1000 pg/l 3.00 pg/1*
Etilbenze
Xile 1500 pg/l 1.30 pg/I°
Berilli - - -
Manganés 19.0 pg/L°
Mercuri 15 pg/L 25 ug/L' 6.8 ng/L°

8 ug/Lt
Plom 30 pg/dL 70 pg/dL 3.83 pg/dLe

(30 pg/dL, 4.1 pg/dL
dones<45 anys)

"Wrbitzky i cols. 1995; ®Gabrio i cols. 2000; “Lehnert i cols. 1994; dSchuhmacher i cols.
1999; “Llobet i cols. 1998b; fTriebig i Schaller 2000; #Kales i Goldman, 2002; "Benes i
cols. 2000.
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Taula 3.- Valors limits biologics (BEI i BAT ) i valors de referéncia en orina per a una
poblaci6 no exposada ocupacionalment.

Monitor

BEI

BAT

Valors de Referéncia

Bibliografica

ORINA

2,4-Diclorfenol

30.0 ng/g creatinina®
64 pg/L°

2,5-Diclorfenol

5.0 pg/g creatinina®
790 pg/L°

2,4,5-Triclorfenol

5.0 pg/g creatinina®
<6 ng/L°

2,4,6-Triclorfenol

5.0 pg/g creatinina®
<6 ng/L"

Pentaclorfenol

2 ug/g creatinina

300 pg/L

1.0 ug/g creatinina®
8.2 pg/L
0.05-3.6 ug/L°

1-Hidroxipire

<0.04-0.33ug/g creatinina

(no fumadors)"

0.46 pg/g creatinina (no

fumadors)®

0.38 pmol/mol creatinina

(fumadors "light")"

Arsénic

50 ug/g creatinina

130 pug/L

20.0 pg/L*
< 3 ug/g creatinina®

Cadmi

5 ug/g creatinina

0.45 ng/g creatininaf1
0.48 ug/g creatinina’
0.23 ng/g creatinina’

Crom

10 pg/g creatinina
30 ng/g creatinina al
final de la jornada
laboral

40 pg/L

2.0 ug/L?

Niquel

45 pg/L

2.2 ug/L?
15 nmol/LX

Vanadi

50 ug/g creatinina

1.0 pg/L?

"Wrbitzky i cols. 1995; °Hill i cols. 1995; “Treble i Thompson 1996; “Goén i cols. 1995;
eJonge.neelen, 2001; Lii cols. 2000; £Baldwin i Marshall 1999; Schuhmacher i cols.
1994; 'Paschal i cols. 2000; 'Bérjesson i cols.2001; kChristensen i cols. 1999.
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2.3.- Efectes toxics dels compostos organics avaluats

2.3.1.- Dioxines i furans (PCDD/F's)

La primera dioxina clorada va ser sintetitzada al 1872 per Merz i Weith, pero la
seva estructura no es va congixer fins 1957 (Bordado 1 cols. 1999; Gilman i Dietrich,
1957). En aquell mateix any es va efectuar la sintesis de la 2,3,7,8-TCDD. En tots dos

casos els tecnics de laboratori van ser hospitalitzats.

La historia dels efectes de les dioxines a gran escala sobre la salut comenga I’any
1949 amb D’explosié ocorreguda en la planta quimica de Montsanto a Nitro, Virginia
(USA), on es fabricava I’herbicida 2,4,5-triclorfenol. Durant 1968, a Yusho, Japd, 2000
persones van sofrir enverinament pel consum d’oli d’arros contaminat per dioxines. Al
1976, a Seveso, Italia, es va produir I’alliberament d’un navol toxic que contenia dioxines.
L’accident va tenir lloc en la planta industrial d’ICMESA de I’empresa Hoffman-La
Roche. Hi van haver nombrosos afectats. Al febrer de 1999, a Bélgica, apareix la
contaminaci6é d’aliments destinats al consum huma; sent 1’origen la contaminaci6 dels

pinsos destinats a engreixa als pollastres.

En tots els casos, el patrd de preséncia de les diferents dioxines €s molt similar:
2,3,7,8-TCDF; 1,2,3,7,8-PCDF; 2,3,4,7,8-PCDF; 1,2,3,4,7,8-HCDF i 2,3,7,8-TCDD. Tots

aquests compostos tenen clorades les posicions 2,3,7 1 8.

El nom dibenzo-p-dioxines policlorades (PCDDs) agrupa en realitat a un conjunt
de 75 diferents congeneres (formes quimiques), entre els que figura el més conegut i
representatiu, la 2,3,7,8-tetraclordibenzo-p-dioxina o0 TCDD. La TCDD ¢és el component
més toxic d’una classe de substancies aromatiques halogenades, creada per ’home (Wu 1
cols, 2001), que més a més de les dibenzo-p-dioxines policlorades, inclou també a les
dioxines polibromades (PBDDs), els dibenzofurans policlorats (PCDFs) (135 congéners),
els bifenils policlorats (PCBs) amb 209 congeners clorats, els naftalens, i els azo i
azoxibenzens (De Vito 1 Birnbaum, 1994; Van den Berg i cols. 2000). Les toxicitats de tots
aquests nombrosos compostos poden ser expressades com fraccions equivalents relatives a

la toxicitat de la TCDD (Jones, 1995).

26




Introduccio

Des de que Baughman i Meselson (1973) van informar sobre la incidéncia dels
PCDD/Fs en el teixit huma al inici dels anys 70, gran quantitat d’estudis han mesurat els
nivells d’aquests compostos en el medi ambient i en teixits biologics recollits en diverses
parts del mon. Les dioxines i furans son xenobiotics d’extraordinari interés mediambiental
donat el seu alt potencial toxic (fins i tot a nivells molt baixos de concentracid), la seva
bioafinitat i la seva gran resisténcia a la degradacié (Coleman 1 cols. 1997; Fiedler, 1998 i
1999). So6n compostos incolors 1 sense olor, amb una elevada liposolubilitat associada a
greixos, olis 1 dissolvents organics, la qual cosa facilita la seva bioacumulacio. Sén

termoestables, posseint una baixa pressio de vapor (AMICLOR, 1997).

Les dioxines com els dibenzofurans es formen als processos de combustio de
materia organica en preséncia de clor, i en altres activitats industrials com la incineracié de
residus urbans i hospitalaris, en la fabricacid6 de paper (blanqueig de la pasta), en la
indastria cimentera, en la fabricacid d’herbicides, en la producci6 de metalls a alta

temperatura i en la fabricacio del PVC, entre altres processos industrials.

L’inventari global dut a terme en els darrers anys al nostre entorn més immediat
(Regne Unit, Alemanya, Suécia, etc.), assenyala que la incineraci6 de residus municipals,
sanitaris, industrials/perillosos, 1 el processament de metalls, eren fins fa poc, les majors
fonts d'emissio de dioxines (Fiedler i Hutzinger, 1990; Harrad i Jones, 1992), formant-se
en quantitats traga com subproductes de diversos processos industrials 1 per la combustio
incompleta de barreges que contenen compostos organics i atoms de clor (Meharg i

Osborn, 1995).

A la Taula 4 es presenta un resum de les esmentades fonts.
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Taula 4.- Principals fonts de dioxines

Fonts industrials
Processos quimics industrials diversos
Industria paperera
Processos metal-ltrgics
Reactivacio de carbé granular

Neteges en sec

Processos de combustié

Fonts estacionaries
Incineraci6 de residus municipals
Incineracio de residus perillosos
Incineracio de residus sanitaris
Incineraci6 de llots d'aigiies residuals
Reciclatge de residus metal-lics

Fonts difuses
Automobils
Calefaccions domestiques
Incendis forestals
Cigarrets

Fonts accidentals
Incendis de PCBs
Incendis de PVC

Altres fonts secundaries
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La formaci6 de PCDD/Fs durant la incineracié de compostos organoclorats com
PCBs o pesticides ha de considerar-se durant el disseny i I’operacid de les incineradores.
En una incineracié degudament realitzada, es poden destruir deixalles de plaguicides molt
efectivament, perd un Us no apropiat de les incineradores pot donar lloc a la formacio
d’aquestes substancies que son més toxiques que el producte original. Per tant, els
plaguicides clorats, els PCBs i tota substancia organica halogenada, en general, no hauria
d’incinerar-se si no es disposa de sistemes que compleixin aquestes condicions i que no
disposin de plans de monitoritzacié que identifiquin 1 quantifiquin les PCDD/Fs en els

gasos emesos 1 en les cendres restants (Mastrantonio, 2000).

Les aigiies 1 els sols constitueixen un important reservori de PCDDs 1 PCDFs. A
part de 1'emissio atmosferica directa, I’evaporacio des de les aigiies i els sols suposa una

font addicional de contaminacié mediambiental (Pohl i cols. 1995).

Les dioxines i furans poden ser transportades a grans distancies per 1’acci6 del vent.
Es per aix0, que resulta possible de vegades trobar nivells diferents del "zero" a zones molt
allunyades de cap font coneguda d'emissio. Per altra banda, 1’eliminacié atmosferica de les
dioxines pot tenir lloc per la pluja o senzillament per acci6 de la humitat, dipositant-se a
sols, aiglies 1 vegetals. S’atribueix als sols el paper de col-lector d'aquestes substancies

(Clarke 1 cols. 1994; Vartiainen i cols. 1995).
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2.3.1.1.- Factors d'equivaléencia toxica (TEF) i Equivalents toxics

internacionals (I-TEQ)

Els 75 congeneres de les dioxines que hem esmentat abans es deuen a la diversa
disposici6 i/0 nombre d'atoms de clor a I’anell aromatic. Aquest nombre oscil-la entre 1 de
les MCDD i 8 de les OCDD. Altrament, els dibenzofurans policlorats o PCDFs, tenen

menys posicions de simetria que les PCDDs, posseint un total de 135 congéneres.

e

. . g 1 0 1

1 o 1 1 0 o
2,3,7,4-Tefraclorodibenz-p-dioring I,2,3, 7, 8-Fenfaclorodibenzo-p-dioxing

(TCDL) (FCDDY
a Cl Cl - Cl
. O O 5 Cl O D Cl
O O
2,3, 7,8 Tetraclovodiberzgfirane (TCDF) 1,227 & Pentaclorodiberzofurano (FCDR)

—

Figura 1.- Congeners quimics de PCDD i PCDF.

Sén precisament el nombre i la posicid dels substituents de clor a la molécula de
PCDD/PCDF els que determinen la toxicitat dels diversos compostos. La toxicitat
individual pot variar fins i tot amb un valor relatiu de 1000 vegades, el que evidentment
complica I’avaluacio del risc de I’exposicio, ja que el més normal és que es trobin formant

barreges complexes.
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Per aquestes raons, i per tal de simplificar la tasca avaluadora de riscs, es va definir
el concepte de factor d'equivaléncia toxica (TEF) per a cadascun dels congéneres que
configuren les barreges. El concepte de TEF, desenvolupat als anys 80, proporciona un
metode relativament senzill d’avaluar la toxicitat de barreges complexes de PCDD/PCDFs
(Kutz i cols. 1990). L’Environmental Protection Agency (EPA) el va catalogar d’util per a
I'estimacio de la toxicitat de mescles de PCDDs i PCDFs. En realitat, els TEF son una
mesura de la toxicitat relativa de cada congénere amb respecte a la TCDD, producte al que

se I’assigna un TEF igual a 1.0.

Pels 7 congeneres més toxics de les dioxines i pels 10 furans més perillosos, els
valors dels TEFs oscil'len entre 0.5 (1,2,3,7,8-pentaclordibenzo-p-dioxina i 1,2,3,7,8-
pentaclordibenzofura) i 0.001 (octaclordibenzo-p-dioxina i octaclordibenzofura). Les altres
193 dioxines i dibenzofurans so6n molt menys toxics i la seva contribucio a la toxicitat total
d'una barreja es considera de fet nul-la. Per aixo, se’ls assigna un valor TEF=0 (Fiedler 1

Hutzinger, 1990; Diari Oficial de les Comunitats Europees (DOCE), 1994).

Si es disposa de les dades de concentracié de cada congenere especific, es pot
llavors calcular I’anomenat [-TEQ o toxicitat equivalent internacional, multiplicant la
concentracié de cada component individual de la barreja pel seu TEF. Sumant a

continuacio tots els resultats s'obtindra I’I-TEQ global.

I-TEQ = X (TEF * concentracio)
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2.3.1.2.- Toxicitat

La deposici6 de particules i vapors als vegetals, afavoreix I’entrada de les dioxines
en la cadena alimentaria (Harrad i Jones, 1992; Rappe, 1992). Cal recordar que 1’exposicid
humana a través del consum de peix, llet i carn pot ser cents o milers de vegades superior a
la procedent de la inhalacio. Per aixo, la dieta és de gran importancia quan es valora el risc
de I’exposicid a aquest tipus de compostos (Lorber i cols. 1994; Startin 1994; Fries 1995),
la qual constitueix normalment més del 95% de 1’exposicid global (Malish 1 cols. 2000;
Seta i cols. 2000). També amb el fum dels cigarrets es generen dioxines, calculant-se que
fumar 20 cigarrets diaris significa una entrada en I’organisme d’aproximadament 4,3

picograms per kilo de pes d’un fumador 1 dia (AMICLOR, 1997).

En animals, la TCDD es capag de produir efectes teratogénics, aixi com alteracions
cutanies i capilars, renals, aborts espontanis 1 inclos la mort. També s’ha demostrat que la
TCDD és un agent cancerigen en rates i ratolins, pero a nivells molt elevats del producte

durant temps perllongat.

Aquesta experimentacid animal sembla assenyalar que els efectes toxics de les
dioxines son independents de la via d’exposicio i del tipus d’aquesta (aguda o

perllongada). El grau de toxicitat depen pero del contingut global de I’organisme.

Avui en dia, la toxicitat de la TCDD en humans només es coneix parcialment i a
curt termini (toxicitat aguda). Els signes i simptomes aguts i subaguts més representatius

son:

*  Cutanis: cloracné, hiperqueratosi 1 hiperpigmentacio.

=  Sistemics: anoréxia i peérdua de pes, lleugera fibrosi hepatica, problemes digestius,
dolors musculars i articulars, pielonefritis, cistitis hemorragica, etc.

»  Neurologics i psiquics: disfunci6 sexual, problemes visuals, pérdua de memoria,
perdua d’audicid, olfacte i tacte, depressio, irritabilitat, trastorns del son.

=  Altres: irritaci6 ocular i conjuntivitis.
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Dades actuals epidemiologiques indiquen que en les persones exposades a elevades
concentracions de TCDD s’incrementa el risc de patir cancer (respiratori, de prostata), pero
només en aquells individus en qui la seva exposicid ja els ha causat anteriorment algun
altre signe de toxicitat (Messerer i cols. 1998). Per tant, la TCDD ha estat declarada per la
IARC (International Agency for Research of Cancer, 1983) com a conegut cancerigen per

I’home.

Un dels biomonitors més utilitzats per 1'exposicié a PCDD/Fs és la sang (Agency
for Toxic Substances and Disease Registry, ATSDR, 1999), pero també es pot analitzar en
teixit adipos (Arfi i cols. 2001).

2.3.1.3.- Aspectes bioquimics i toxicinétics de les dioxines

Les dioxines 1 les moleécules anomenades "tipus dioxina" (dioxin-like) exerceixen
la seva acci6 toxica a través de la interaccido amb una proteina intracel-lular especifica: el
receptor AhR, receptor d’hidrocarburs aromatics, (Birnbaum, 1994; Van den Berg i cols.
2000; Wu 1 cols, 2001). Cal I’enlla¢ amb aquest receptor per que es desencadenin els
esdeveniments que constituiran els efectes toxics: induccidé enzimatica, immunotoxicitat,
efectes sobre la reproduccid i1 sobre el sistema endocri, toxicitat embriofetal, cloracne,
carcinogenesi, etc. De fet, observant els mecanismes d’accié coneguts, es troben moltes
similituds amb els propis de 1’acci6 hormonal: la provocacioé d’un allau d’esdeveniments a

nivell cel-lular 1 tisular (Birnbaum, 1994; Seta i cols. 2000; Van Leeuwem i cols. 2000).

L’exposicio a la TCDD en la dieta o en un vehicle oliés condueix a un nivell
d’absorci6 oral que pot superar facilment un 90%. Despres de 1’absorcid oral, la semivida
d’eliminacio (t ;) d’aquesta substancia en sers humans oscil-la entre 6 i 11 anys, amb una
mitjana de 7. Aixo implica que una dosi o exposicio Unica a TCDD suposara per la seva

acumulacio, una font d’exposici6 durant un llarg temps.

L’absorcié percutanea de les dioxines i productes relacionats és minima i molt
lenta, pel que es considera que el simple contacte fisic no €s suficient per a que sigui
absorbida. Pel contrari, si sembla haver-hi un grau elevat d’absorcié transpulmonar, el que
indica la possibilitat d’absorcio a partir de les particules aéries procedents d’incineradores

de residus solids.
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Un cop absorbides, les dioxines i compostos relacionats son rapidament distribuits
pels diversos organs i teixits, especialment fetge i teixit adipos. Els éssers humans son
capagos de metabolitzat, encara que de forma molt lenta, la TCDD, i encara que no es
pugui descartar que alguns dels metabolits formats poden participar en els efectes
adversos, no sembla que aixod sigui molt probable (Consell general de Col-legits Oficials de

Farmaceutics, 2002).

2.3.2.- Bifenils policlorats (PCBs)

Els PCBs comprenen un grup d’hidrocarburs clorats aromatics format per 209
congeners. Son substancies amb formula general C12H10-nCln. El nimero i posicid dels
atoms de clor determina les propietats biologiques i el comportament ambiental de
cadascun dels bifenils policlorats (PCBs). Alguns PCBs amb menys de 4 atoms de clor son
bastant biodegradables.

il 1

3,3,4,4’,5-Pentaclorbifenil (PCB)

Figura 2.- Exemple de congener quimic de PCB.

No es troben naturalment en I’ambient, sind que son substancies generades en els
processos tecnologics. Es van sintetitzar per primera vegada en un laboratori a I’any 1929
als Estats Units. La seva fabricaci6 produeix una mescla de compostos, les propietats dels
quals depenen del grau de cloraci6. En general, son estables térmica, quimica i
biologicament, amb una elevada constant dielectrica, insolubles en aigua, podent mesclar-
se amb olis i, sent altament resistents al foc. Per aixo, es van utilitzar com aillants per
equips electrics com transformadors i1 termostats. Es van utilitzar durant anys per
nombroses aplicacions industrials com la fabricacié d’adhesius, vernissos, plastificadores,

alguicides 1 molusquicides.

34




Introduccio

Entre 1929 1 1977 es van produir en tot el mén un total d’un mili6 dos-centes mil
tonelades de PCBs. Per les seves caracteristiques anti-inflamatories, la majoria dels olis
dielectrics amb PCBs es van utilitzar fonamentalment en llocs amb alt risc d’incendi, tals

com plantes industrials i1 inddstries petroquimiques (Mastrantonio, 2000).

L’any 1977 es va prohibir la fabricacié 1 I’ts dels PCBs, degut a que les propietats
que els feien tan utils (estables a la combustié normal, a les reaccions quimiques i a la
degradaci6 biologica), produia un gran impacte ambiental pel seu caracter acumulatiu i
persisténcia, la qual augmentava a mida que incrementava el grau de cloracid. A més a
més, els PCBs també podien produir subproductes toxics com les PCDD/Fs (Crine, 1988;
Aoki, 2001; Orlinskii i cols. 2001).

Tot 1 aixo, avui en dia es poden encara seguir detectant en quantitats elevades al
medi ambient, no només per la seva persisténcia, sindé també deguda a la alliberacié que
encara es segueix produint origen dels seus anteriors usos. Aixo comporta que hi hagi dos
fonts principals d’exposici6 als PCBs, en el medi ambient 1 en el lloc de treball, provocant
en animals i humans un potencial impacte en la salut, sobretot directament a través del
menjar. Ara per ara, son encara una font de controversia (Alcock i cols. 1999; Chiarenzelli

1 cols. 2001; Sweeney 1 cols. 2001).

2.3.2.1.- Toxicitat

La toxicitat aguda dels PCBs és relativament baixa, pero cal recordar que els
efectes adversos van comengar a apareixer 30 anys després de la seva utilitzacio. Aquells
PCBs amb atoms de clor en certes posicions son els de major toxicitat i corresponen als
PCBs “coplanars”, que constitueixen un 6% de tots els PCBs possibles. En general, les
exposicions de grans quantitats d’aquestes substancies son de tipus ocupacional; es a dir,
ocorren en persones que d’alguna manera manipulen equips amb PCBs com constituents, o

bé directament les mateixes substancies.

La via d’entrada al nostre cos €s majoritariament per inhalacid, especialment durant
I’activitat industrial 1 mitjangant la ingesta d’aliments que contenen greix com pot ser la
llet, la carn, els ous 1 organismes vius com les cloisses i els peixos. Es troben en menys

quantitat en els vegetals (Avkhimenko, 2000; Kitamura i cols. 2000).
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L’Organitzacié de les Nacions Unides (ONU) a través de 1’Organitzacio Mundial
de la Salut (OMS), ha conclos que depenent del grau i el temps d’exposicio, els PCBs
produeixen simptomes com cloracne, increment de secrecions oculars, edemes i dolors
abdominals (malaltia de Yusho) (Aoki, 2001). Altres efectes adversos poden ser: irritacid
de la pell, nasal, del fetge, ronyo, estdbmac i pulmo, aixi com danys tiroidals els quals

danyen al creixement, desenvolupament i1 reproduccié (Avkhimenko, 2000).

Encara que no és conegut que els PCBs causin cancer a les persones, el
Departament de Salut i Serveis Humans (DHHS), aixi com la TARC i I'EPA han
determinat que podrien ser precursors cancerigenes (ATSDR, 1995). A més a més, els

PCBs han sigut identificats com a neurotoxics (Seegal 1 Schantz, 1994).

Narasimhan i cols. (1991) han demostrat que els PCBs poden inhibir varis llocs del
sistema transportador d’electrons mitocondrial en el fetge dels ratolins. En canvi, es poc
conegut el seu efecte sobre la capacitat bionergetica mitocondrial del muscle esquelétic en

humans (Imbeault i cols. 2002)

El biomonitor per I'exposicio als PCBs més utilitzat és la sang (ATSDR, 1996).
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2.3.3.- Hexaclorbenze (HCB)

L’aspecte de I’'HCB ¢s de cristalls incolors, 1 com a producte técnic té un color
groguenc. Es un fungicida organoclorat introduit per primer cop al 1945, utilitzant-se
principalment per evitar que el blat fos atacat per la caries i pel tractament de sols. Molts

paisos en desenvolupament encara 1’utilitzen per fumigar el blat.

Actualment, ’'HCB s’utilitza com plastificant i com additiu de conservants per a la
fusta, sent un producte basic important per a la sintesi de diferents compostos organics
clorats. L’HCB no existeix en el medi ambient de forma natural, sind que s’obté per la
cloracio de benzens poc clorats, sent la base per a la produccié de pentaclorfenol. També
es pot obtenir com a subproducte de la cloraci6 industrial d’hidrocarburs. Per tant, ’HCB
ingressa al medi ambient per combustid de productes que contenen clor (per exemple, la

incineracid), o mitjangant 1’s de pesticides contaminats amb aquesta substancia.

2.3.3.1.- Toxicitat

La major part de la informacié de la toxicitat de ’'HCB en el ésser huma deriva
d'un greu incident ocorregut a Turquia a finals dels anys 50 on part de la poblacié va
consumir pa elaborat amb farina tractada amb HCB. Es van descriure una scrie de
simptomes tals com lesions cutanies fotosensibles, colics i debilitat, amb un percentatge de

morts del 14% (Aguamarket, 2002).

L’HCB ¢és absorbit completament des dels aliments en el tracte gastrointestinal, es
metabolitza lentament i s’acumula en el teixit adipds. Quan es mobilitza el teixit adipos,
I’HCB es remobilitza, 1 llavors es pot trobar en tots els organs. L’exposicio prolongada a
aquesta substancia ha produit en alguns casos malalties cutanies, lesions hepatiques i
simptomes neurologics en rates. En ratolins, s’han observat efectes inmunotoxics i

infeccions virals pneumoniques i1 hepatiques.
En humans, tant exposicions curtes com llargues, poden causar simptomes clinics

tals com infeccions del tracte respiratori superior, fatiga generals 1 neurotoxicitat (Daniel i

cols. 2001). En un estudi realitzat en treballadors exposats a HCB es va observar que els
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pacients amb sindrome cronic de fatiga (SCF) tenien elevades quantitats d’HCB en sérum

(Dunstan i cols. 1995).

El Departament de Serveis Humans i de la Salut (DHHS, USA) ha determinat que
I’HCB podria ser potencialment carcerigen, ja que en estudis fets en animals intoxicats per
HCB, els ha causat cancer de fetge, ronyd i tiroides. Per tant, hi ha una evidéncia molt forta
de que pugui causar cancer en les persones, encara que no s’han trobat efectes mutagenics

ni teratogenics.

Un dels biomonitors més utilitzat en I'exposicio a HCB és la sang (ATSDR, 1996).

2.3.4.- Hidrocarburs aromatics

Els hidrocarburs aromatics es caracteritzen per tenir un anell benzeénic. Els
principals compostos d'aquesta familia son el benze i el tolue (Heiselman, 1990). Les

principals fonts d'obtenci6 d'hidrocarburs aromatics son el quitra d'hulla i el petroli.

Quan es calenta l'hulla en abséncia d'aire es descompassa, donant tres productes
principals que son: gas de coqueria, quitra d'hulla i coc. El gas de coqueries esta constituit
fonamentalment per meta (32%) i hidrogen (52%). Es purifica fent-lo passar a través
d'unes columnes, i després s'utilitza com combustible domestic i industrial. El coc, que és
carboni quasi pur, s'utilitza en la reducci6 del mineral de ferro en els alts forns. El quitra
d'hulla es sotmes a un procés de destil-lacio fraccionada i a processos de separacié quimica
amb la finalitat de recuperar els constituients aromatics i heterociclis que contenen.
D'aquesta manera, 1 en diferents intervals de destil-lacio, s'obté una primera fraccié de la
que s'extrau per destil-laci6 fraccionada la mescla BTX (benze, tolue, xile), aixi com
etilbenze. En les segiients fraccions i per extraccid amb NaOH s'obtenen fenols i un residu.
Finalment en les segilients fraccions i per processos de cristal-litzacid s'obtenen nafltale i

fenantre.

L'altre font principal d'aromatics la constitueix el petroli. El propi petroli en cada
jaciment conté hidrocarburs aromatics en quantitats variables, encara que en alguns
jaciments aquest contingut és bastant considerable. Els principals compostos aromatics que

s'obtenen del petroli son benze, tolue i xilens, 1 en quantitat inferiors naftalé i antrace. La
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major part de la barreja BTX que es produeix en les refineries es sol obtenir pels processos

de reforma catalitic 1 craqueix al vapor, fonamentalment.

2.3.4.1.- Benzé

Encara que el benze es coneix des de 1825, i les seves propietats fisiques i
quimiques son més conegudes que les de qualsevol altre compost organic, la seva
estructura no va poder ser determinada de forma satisfactoria fins 1931. El principal
problema no era degut a la complexitat de la molecula en si, sind6 que resultava ser
conseqiiencia del limitat desenvolupament de la teoria estructural aconseguida en aquella

¢poca.

Per tant, es coneixia la seva formula molecular (C6H6), pero el problema estava en
establir com es disposaven els atoms en l'estructura. A l'any 1858 Kekulé va proposar que
els atoms de carboni es podien unir entre si per a formar cadenes. Posteriorment, al 1865 es

va proposar que aquestes cadenes es podien tancar formant anells.

Estructura del benze segons Kekulé

El benze és un liquid clar, molt volatil i inflamable, amb un intens olor dolg. A la
naturalesa es troba en quantitats exigiies i a concentracions baixes. Es part constitutiva del
petroli cru (max. 0.4 g/l). Es fabrica 1 processa a nivell industrial com a benz¢ pur. La
benzina comuna conté entre 12 1 16 g/l de benze 1 la Stper fins a 24 g/l. A més a més dels
vehicles a motor, també son fonts d’emissié d’aquesta substancia les refineries de petroli,
les incineradores i la industria quimica organica en general, aixi com els diposits de

combustible 1 les benzineres.
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Amb el benzé es pot elaborar material plastic, suro sintétic, colorants, resines,
vernissos, materies primeres per a detergents 1 plaguicides (BUA, 1988). També ha estat

utilitzat com a dissolvent i en la fabricacio de calgat (Heiselman, 1990).
2.3.4.1.1.- Toxicitat

El benze s'absorbeix per via respiratoria i digestiva, sent escassa la seva absorcid
per la pell. Es molt liposoluble, i per tant s'acumula amb facilitat en el teixit gras, inclosa la
medul'la Ossia. La major part de la dosi absorbida s'elimina en les primeres 48 hores
segilients a 1'exposicio. Més del 50% de la mateixa s'excreta sense transformar pel pulmo,

metabolitzant-se la resta a nivell hepatic a través del sistema citocrom P-450.

El benze pot provocar efectes toxics tant aguts com cronics. Els signes 1 simptomes
de l'exposicid aguda depen principalment de la duracié d'aquesta. El benze irrita
directament els ulls i la pell, produint eritema i dermatitis amb dany important del teixit

subcutani. L'aspiracio pulmonar pot causar edema 1 hemorragia.

Quant hi ha una exposici6 a concentracions altes d'aquesta substancia, la inhalacio
de vapors pot provocar trastorns del sistema nervids central, amb euforia inicial, i
posteriorment mareig, mal de cap, nausees, somnoléncia i paralisi del centre respiratori. El

benze liquid irrita la pell i les mucoses 1 pot ser reabsorbit a través de la pell.

L’exposicio cronica a benze en els treballadors pot danyar la medulla oOssia
irreversiblement, amb els conseqiients signes d’anémia i leucopénia (Snyder, 2000).
També s’ha vist que €s un potent agent genotoxic, el qual pot induir a danys cromosomics,
com va ser el cas d’unes treballadores d’una fabrica de sabates, exposades cronicament a

benze (Kasuba i cols. 2000).
El Departament de Serveis Humans i de la Salut (DHHS, USA 1995) va determinar

que el benze €s cancerigen pels éssers humans. El millor biomonitor per la determinacio

de la concentracio de benze en humans és la sang (ATSDR, 1996).
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2.3.4.2.- Tolue

El tolu¢ (C6HSCH3) és un compost liquid incolor i volatil, d’olor similar al benzé
(aromatic dolg), poc soluble en aigua i molt liposoluble. Es la matéria primera en la
fabricacio de fenol, a partir de la qual s’obtenen derivats del benze, sacarina, medicaments,
colorants, perfums, detergents, etc. S’utilitza com antidetonant en els combustibles i, com
dissolvent per a pintures, revestiments, suro, resines, 1 en adhesius. També es pot generar

per combustid de resines naturals, com per exemple durant incendis forestals.

2.3.4.2.1.- Toxicitat

S’absorbeix bé per via inhalatoria i digestiva, perod €s molt poc absorbit per la pell.
Quasi un 80% de la dosi absorbida es metabolitza en el fetge a través del sistema citocrom

P-450, i el 20% restant s’elimina sense canvis pel pulmo.

La inhalaci6é de 100 ppm de tolu¢ (exposicié aguda) produeix mal de cap, mareig,
irritacié d’ulls 1 nas, pulmons, pells i altres zones de contacte directe, produint eritema,
dermatitis, parestesies de pell, conjuntivitis i queratitis. Aixi mateix, també es pot observar
midriasis 1 llagrimeix per 1’exposicié a vapors de tolué. Exposicions més prolongades
afecten al sistema nervids central 1 periféric, rony6 i cor, i poden produir alteracions
electrolitiques 1 metaboliques (hipopotaseémia, hipocalcémia, hiperclorémia..), aixi com

altres efectes cronics.

També s’ha observat una probabilitat de majors lesions cromosomiques en
fumadors exposats a tolu¢. Tot 1 aixo, el control de treballadors exposats al tolu¢ ha donat
lloc a resultats contradictoris, no coneixent-se tampoc propietats cancerigenes, segons
I’Agencia Internacional de Recerca del Cancer (IARC) i1 el Departament de Serveis

Humans i de la Salut (DHHS, USA 1994).

Respecte a la potencial afectacié de la cadena alimentaria, cal dir que degut a la
seva volatilitat 1 escassa persisténcia, resulta improbable la seva acumulacid en els

aliments.

Els biomonitors utilitzats més correctament per determinar l'exposicio a tolue son la sang i

I’orina (ATSDR, 1993).
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2.3.4.3.- Xile

El xilé és un liquid incolor i d'olor dolga. Es troba en forma natural en el petroli i
l'alquitra, 1 es forma durant incendis forestals. S'utilitza en formulacions de combustibles
per aviacio, per l'elaboraci6 de revestiments protectors, agroquimics, etc. També €s un bon

dissolvent per resines alquidiques, laques, esmalts, ciments de suro, etc.
2.3.4.3.1.- Toxicitat

Es un producte toxic, que a elevades concentracions i en periodes curts pot causar
irritacid d'ulls, nas i1 gola, dificultant la respiraci6. A exposicions importants tant en
periodes curts com llargs, pot causar mal de cap, mareig, nausees i incoordinacid, i a
concentracions molt elevades inconsciéncia, i finalment mort. Segons la IARC s’ha

determinat que el xilé no és classificable com a carcinogenic pel ser huma.

Els biomonitors utilitzats habitualment per determinar I'exposici6é al xil¢ son la

sang i l'orina (ATSDR, 1996).

2.3.5.- Clorfenols

Els clorfenols son solids incolors d’olor desagradable. Consten de 19 compostos
diferents, dels quals el pentaclorfenol (PCP) és el més important del grup (Astor, 1979).
Degut a ’ampli espectre de propietats antimicrobianes dels clorfenols, se’ls ha utilitzat per
la proteccid de la fusta, pintures, fibres vegetals i cuir, i com desinfectants. També
s’apliquen com herbicides, fungicides i insecticides, aixi com agents intermediaris en la

fabricaci6 de productes farmaceutics i tintures.

La majoria dels clorfenols s’obtenen per cloraci6 directa del fenol utilitzant gas de
clor, havent-hi en el producte final impureses d’altres isomers del clorfenol amb més o
menys clor. Per tant, depenent de les condicions de procgs, els clorfenols més pesats poden
generar baixes concentracions de policlorfenoxifenols 1 PCDD/Fs, podent-se produir
emissions en la seva fabricacid, emmagatzematge, transport i aplicacido (Messerer i cols.

1998).
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2.3.5.1.- Toxicitat

Els clorfenols poden ser absorbits pels pulmons, pel tracte gastrointestinal i per la
pell. Aproximadament el 80% és expulsat pels ronyons sense haver sofert cap
transformacio. La seva toxicitat depeén del grau de cloracid, de la posicid dels atoms de clor
1 de la puresa de la mostra, podent causar a dosis baixes irritacions en els ulls i les vies
respiratories. Les dosis toxiques produeixen convulsions, coma i finalment la mort.
Desprées de repetides administracions, les dosis toxiques poden afectar als organs interns i
la medulla ossia. Respecte al pentaclofenol (PCP), en experiments amb animals s’ha
observat que aquest exerceix un efecte toxic sobre els embrions, pels quals concentracions

altes son letals.

Degut a estudis fets en animals, els quals demostren un increment de risc de cancer,
especialment en el fetge, I’Ageéncia Internacional de Recerca del Cancer (IARC) ha
considerat que el PCP sigui un possible carcinogen huma, mentre que 1’Organitzacio

Mundial de la Salut (OMS, 1977) no descarta el seu potencial mutagenic.

Els millors biomonitors utilitzats per l'exposicio als clorfenols son el nivell a la

sang i l'orina (ATSDR, 1994).
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2.3.6.- 1-Hidroxipire (1- HP)

Com a metabolit urinari dels hidrocarburs aromatics policiclis (HAP), és considerat
un biomarcador de la seva exposici6, el qual és excretat en l'orina (Mercado-Calderon,

1993; Goen i cols. 1995; Hansen i cols. 1995; Li i cols. 2000; Scherer i cols. 2000).

Els HAP es produeixen durant la combusti6 incompleta i pirdlisi de materia
organica, 1 son la familia d'agents quimics més comuns. Les majors emissions es
produeixen en el fum dels tubs d’escap dels automobils, fum de tabac, calentament

industrial, 1 un llarg etc. (Pandey i cols. 1999; Jongereelen, 2001).

2.3.6.1.- Toxicitat

El Centre Internacional d'Investigacié sobre el Cancer (CIC) ha considerat amb
base a estudis epidemiologics, que certs tipus d'exposicions industrials als HAP son
potencialment carcinogéniques per al ser huma, donant lloc a diferents tipus de cancer,

principalment pulmonar i cutani (IARC, 1983; Harvey, 1991).

El biomonitor més corrent utilitzat per 1’exposicid a 1-hidroxipir¢ ¢és la

concentraci6 a I’orina (Goen i cols. 1995; Li i cols. 2000).
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2.4.- Toxicologia dels metalls avaluats

La patologia toxica dels metalls es troba avui en dia ben documentada. Vegem un

resum de les caracteristiques toxicologiques dels elements que soén objecte d’aquest treball:

2.4.1.- Arsénic

L’arsénic €s el tercer major toxic mediambiental despres del plom i el mercuri. Els
compostos arsenicals els trobem amplament distribuits en un gran ventall d’ocupacions:
fabricants 1 usuaris de pesticides i de protectors de la fusta, manipuladors d’additius
alimentaris per a les ovelles, empleats d'algunes industries quimiques, etc. (La Dou, 1986;

Baldwin i Marshall, 1999).

A lambient laboral, els compostos inorganics d’arsénic, tals com el trioxid
d’arsénic son absorbits per inhalacid de la pols de l'ambient. En canvi, els compostos
organics d'arsénic, com els pesticides, tenen major capacitat per creurar la pell que els

derivats inorganics, ja que tenen una major lipofilia.

La via oral només sol tenir rellevancia fora del lloc de treball, particularment per
ingestio d'aigilies contaminades per I'home o de manera natural. La ingesta d’aliments que
tenen un contingut alt d’arseénic, especialment el peix 1 marisc, €s també una ruta important
d'exposicio, contribuint al 90% de la ingesta diaria (Sanz 1 Nogué, 1990; Llobet i cols.
1998a), encara que l'arsénic organic present en aquests aliments és relativament molt poc

toxic comparat amb l'inorganic (Kaise i cols. 1985).

A la Taula 5 podem observar algunes de les formes quimiques en que es presenta l'arsenic 1

alguns dels llocs més usuals d'exposicio.
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Taula 5
Nom Formula quimica Lloc d'exposicio
Trioxid d'arsénic As)O3 Foneries/usos industrials
Pentoxid d'arsénic As)O5 Foneries/usos industrials
Fabricacid de
Arsenamina AsHj; semiconductors, formaciod
accidental
' ' Fabricaci6 de
Arseniur de galli GaAs .
semiconductors

2.4.1.1.- Toxicitat

Les accions toxiques principals es deuen a I’afinitat pels grups SH, produint-se
unions entre grups veins de cisteina, glutatio o de diferents enzims. El resultat és una
disminucié de les oxidacions i I’aparici6 d'una degeneracid grassa en diferents organs,

entre ells el fetge.

La intoxicaci6 aguda per arsenic sol ocorrer per ingestio, especialment del trioxid,
en intents homicides o suicides. També es coneixen alguns casos infreqiients d'intoxicacid

aguda ocupacional o ambiental.

L'inici del quadre d'intoxicaci6é aguda des de que es produeix 'exposicid varia de
minuts a hores, sent més rapida si l'arsénic es troba en soluci6 i si I'estdmac de l'individu és

buit.

Els compostos inorganics d'arsénic son irritants pel tracte gastrointestinal,
produeixen nausees, vomits i rampes abdominals. Els pacients poden desenvolupar severa
toxicitat del sistema nervids central en forma d'encefalopatia. Si es produexi la mort,

aquesta sol ser causada per col-lapse circulatori degut a la perdua de fluids i d'electrolits.
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L'arsenamina és un gas incolor, amb un débil olor d'alls. Després de l'exposicid
aguda a l'arsenamina, hi ha un periode asimptomatic d'unes 24 hores de durada (la durada
del periode és inversament proporcional al grau d'exposicid). Inicialment els pacients
refereixen la preseéncia de maldecaps, fotofobia, mareig, nausea 1 vomit. La triade classica
consisteix en dolor abdominal, hematuria i ictericia deguda a lI'hemolisi intravascular
induida per l'arsenamina. El fetge pot trobar-se engrossit. La causa usual de mort és la

fallida renal aguda a conseqiiéncia de la precipitaciéo d'hemoglobina lliure als tabuls renals.

En un estudi fet a treballadors exposats a arsénic, es va veure que tenien una
concentracid d’arsénic al fetge 17 vegades superior a la poblacié no exposada, tenint un alt
risc de patir cancer de fetge (Fabianova i cols. 2000), ja que segons I’EPA, I’arsénic i els
seus compostos inorganics son classificats com carcinogens humans. També es produiria
un trastorn en el mecanisme de la coagulacidé sanguinia i la presencia de hemorragies

(Concha i cols. 1998).

La intoxicacid cronica per arsénic produeix asténia, debilitat muscular, cefalees,
neuropatia periférica, edemes, trastorns cutanis, digestius, hepatics, renals, i deteriorament
del SNC entre d’altres (Horng 1 cols. 1999; NRC, 2001). Per contaminaci6 d’aigiies
d’algunes zones d’Argentina amb nivells superiors a 1,4 mg/L d’arsénic (el maxim
establert és de 0,05 mg/L) es va trobar una elevada incidéncia de sordeses i goll (Sanz i

Nogué, 1990).

El millor biomonitor per 1’exposici6 a arsenic €s la concentracio a l'orina. El cabell
i les ungles son altres teixits a tenir en compte quan hi ha una exposicid elevada a arsénic

(ATSDR, 1993; Seifert i cols. 2000).
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2.4.2.- Beril'li

El beril'li és un metall lleuger, transparent als RX, té propietats ralentitzadores dels
neutrons que fan que s'utilitzi com part integrant dels missils nuclears i en la recerca
nuclear aplicada. Dona propietats de duresa 1 resisténcia al formar aliatges amb altres

metalls, amb especial amb el coure.

L'oxid de beril'li és una sal insoluble amb una gran conductivitat calorifica que

resulta util com component d'algunes ceramiques 1 per la fabricacié de xips.

L'exposicio al beril'li té lloc a les industries de material nuclear, de ceramiques i de
extraccidé metal-largica. Els treballadors del sector del metall i els manipuladors d'aliatges,
com per exemple els técnics dentistes, poden ser persones potencialment exposades

(Haberman i cols. 1993).

2.4.2.1.- Toxicitat

La malaltia per beril-li és una reaccié d'hipersensibilitat immunologica. La major
part dels treballadors exposats mai desenvolupen malaltia pulmonar, i els que ho fan sol ser
després d'un llarg periode de laténcia que dificulta la reconstruccidé de la historia
retrospectiva de 1'exposicid. Per altra banda, han desenvolupat malaltia persones lleument

exposades 1 de vegades per periodes de temps realment curts (Sendelbach i cols. 1989).

Entre els malalts per exposici6 al beril-li no s’ha pogut trobar correlacid entre el

contingut de metall als teixits 1 la severitat del procés patologic.

Els casos d'intoxicacio a partir d'exposicions mediambientals han tingut lloc entre
els habitants de zones poblades properes a factories d'extraccié de beril'li o entre
mestresses de casa exposades a la pols de la roba de treball de treballadors de la industria

especifica.

Un percentatge petit dels qui presenten una reactivitat limfocitaria al berilli,
desenvolupen la malaltia pulmonar granulomatosa, on s'impliquen tant al beril-li metal-lic
com les sals del metall. No es coneixen relacions quantitatives entre l'exposicid i la

malaltia.
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Els individus exposats que pateixen tos, disnea o anormalitats intersticials a les
radiografies de torax, han de ser sotmesos a avaluacid per malaltia cronica per exposicio a
beril-li (Kreiss i cols. 1991). Els conjunts de persones exposades al beril'li 1 aquells que
desenvolupen malaltia respiratoria, tenen un risc de patir cancer de pulmé lleugerament
més elevat que la poblacié general (Kuschner, 1981; Aller, 1990; Deodhar i Barna, 1991).
Cal remarcar que estudis epidemiologics en humans han sigut considerats inadequats i,
com la exposicid inhalatoria de beril'li en rates 1 micos ha demostrat causar cancer de

fetge, ’EPA ha classificat el beri‘li al grup II; és a dir, probable carcinogen huma.

Els millors biomonitors per 1'exposicid a beril-li son la sang i l'orina. El fetge i la

pell son altres possibles biomonitors a tenir en compte (ATSDR, 1993).

2.4.3.- Cadmi

Va ser descobert al 1817, i és un element no essencial des del punt de vista
nutricional, tenint importancia tant en el camp de la toxicologia industrial com medi
ambiental. El cadmi es genera com subproducte al fondre altres metalls com el zinc, el
coure o el plom. T¢ una excel-lent resisténcia a la corrosio, i per aix0 un gran percentatge
de la quantitat que es consumeix s’utilitza per protegir (galvanitzar, etc.) altres metalls.
Una quantitat respectable s’utilitza per preparar pigments per la fabricacié de pintures i
plastics 1 com estabilitzant d'aquests ultims. Les propietats mecaniques de certs aliatges de
coure milloren amb 1’addiciéo de cadmi, 1 el seu Us és estés en la fabricacié de bateries

alcalines (Baldwin i Marshall, 1999).

L’absorcid per la pell és minima, mentre que I’absorcid gastrointestinal és del 5%
de la quantitat ingerida, encara que pot pujar fins el 20% en cas de deficiencia de ferro o de
poc aport de calci. Per via pulmonar, la més important en el cas laboral, pot arribar al 50%
depenent de la grandaria de la particula i de la seva solubilitat (Sanz 1 Nogué, 1991;

Robards 1 Worsford, 1991).

49




Introduccio

La dieta i el tabac juguen un paper important en 1'exposicié a cadmi (WHO, 1992).
Les cigarretes contenen normalment d'l a 2 pug de cadmi per unitat i, I'absorci6 es xifra en
un 10%. Entre els aliments de major contingut en cadmi es poden destacar els cereals, el

peix i1 el marisc (Lopez-Artigues i cols. 1993; Llobet i cols. 1998a).

Algunes graminies, com l'arros o el blat, concentren selectivament el cadmi present
al sol 1 a les aigiies. Aixi doncs, la contaminacié mediambiental pot arribar a 'home si
aquests aliments sén consumits. Un del majors episodis massius d'intoxicaci6 per cadmi,
va ser la malaltia Itai-Itai al Japo, a finals de la Segona Guerra Mundial, pel consum

d’arrds 1 aigua contaminats (Nogawa i cols. 1979; National Safety Council, 1986).

2.4.3.1.- Toxicitat

La inhalaci6é de fums de cadmi, associada freqiientment a les soldadures o foneries
de plata, pot provocar una sindrome facilment confusible amb la nomenada "Febre del
Fum Metal‘lic" o MFF, que és molt més benigna (Kahan i cols. 1992), afavorint I'aparicid

d'emfisema entre els treballadors del sector, independentment dels seus habits tabaquics.

Pels efectes inicials, que inclouen la febre 1 I’esgarrifanca, és facilment confusible
amb la MFF. Signes clinics més seriosos, que inclouen escurcament de la respiracio,

mareig i insuficiéncia respiratoria, poden tardar unes 24 hores a apareixer.

En exposicions lleugeres, tots aquests simptomes poden resoldre's en pocs dies

pero en casos més severs, poden causar neumonitis quimica aguda i edema pulmonar agut.

Les sals de cadmi son irritants directes de la mucosa gastrointestinal. La ingestio de
grans quantitats causa nausees, vomits, rampes abdominals, diarrees i shock per perdua de

fluids. Els simptomes sorgeixen pocs minuts despres de la ingestio.
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El rony6 és 1'0rgan principalment agredit per I'exposicié cronica al cadmi. Els
efectes de la inhlalaci6 inclouen també emfisema pulmonar, anémia lleugera, disfuncio del
metabolisme hepatic, del calci, del fosfor i de la vitamina D (Tsuritani 1 cols. 1992).
Aquests porten associats: osteoporosi, osteomalacia i formacié de calculs renals calcics
(Alfvén i cols. 2000). Altrament, el fetge és I'organ preferit pel cadmi a I'hora de dipositar-
se, alterant la seva funcid hepatica subclinica, 1 cursant sovint amb lleugera elevacio sérica

dels enzims hepatics.

Per tltim, cal constatar que al llarg de nombrosos estudis epidemiologics, esta
comprovat que els individus exposats per llarg temps al cadmi tenen un risc més elevat que
la poblacié general de contraure cancer de prostata o pulmo6 (Elghany i cols. 1990; Collins

1 cols. 1992) .

Els biomonitors utilitzats per I'exposicid a cadmi son la sang per exposicio recent, i
l'orina, tant per exposicid recent com cronica (Nogawa i cols. 1979; ATSDR, 1993; Alfvén

1 cols. 2000).

2.4.4.- Crom

El crom ¢és un element natural que es trobat a nivells de 185 mg/kg en l'escorga
terrestre, al voltant de 1000 mg/kg en la superficie de les roques 1 sols, 1 0.2 ng/kg en el

mar (ICDA, 1997).

Aquest metall va ser descobert per Vaquelin a l'any 1797, qui li va donar el nom
de crom, ja que al tractar-lo a temperatures elevades, degut al carbd, donava un producte
intensament colorat. Com a metall no té toxicitat, pero els seus productes d'oxidacié (acid

cromic, cromats, bicromats) son molt toxics per la seva accio caustica.

Poc despres de trobar-se les seves grans aplicacions industrials (formar aleacions
amb l'acer), van apareixer les primeres manifestacions toxiques provocades pel contacte
amb els seus compostos. Avui en dia, el crom esta amplament difos a la industria i el seu

us és forca gran (Rowbotham i cols. 2000).

51




Introduccio

Els efectes toxics més importants estan lligats a la preséncia del crom trivalent i
hexavalent, els quals son agents desnaturalitzats de les proteines i precipitants dels acids

nucléics, eliminant-se molt lentament per I'orina.

A lentorn laboral, la ruta majoritaria d'intoxicacio té lloc per inhalaci6 o per
contacte amb les boires, la pols o els fums que contenen el metall (Cr VI i Cr III), al ser
emesos a I’atmosfera, com per exemple en la incineracid de residus (Levy L i cols. 2001;
Rowbotham i cols. 2000), o per contacte directe amb les seves dissolucions, com ¢és el cas
dels treballadors d'empreses tintoreres. Al Regne Unit, les emissions al medi ambient
degudes a les incineradores de residus, combustid de benzina i altres processos industrials

suposen més de 60 tones de crom (Salway i cols. 1997).

L'exposicid és possible entre treballadors dels diversos processos de torrat
involucrats a l'extraccié del mineral o als de produccid dels diversos compostos de crom
comercialment importants. Aixi mateix pot haver-hi exposicio durant la fabricaci6 de l'acer
inoxidable, en el cromat de metalls (per exposicio a les boires), a les tintoreries de pells, en
la produccié de pigments grocs, en altres operacions metal-lurgiques, 1'as de certs ciments,
tintoreries textils, fabricacid d'elements refractaris 1 de vidre, litografs, fabricacido de
mistos, de substancies protectores de la fusta, papereres i fabricacié de llapis de colors

entre d’altres (Avnstorp, 1992; Outridge i cols. 1993).

2.4.4.1.- Toxicitat

El crom participa en el metabolisme dels glucids, lipids 1 acids nucléics (Soengas i
cols. 1997). La funci6 més coneguda del crom es relaciona amb la prevencio de la
intolerancia a la glucosa, formant part del Factor de Tolerancia a la Glucosa (Fleming,
1989). En aquest sentit, recentment s'ha trobat l'existéncia d'una relacido entre
complicacions cromiques de la diabetis mellitus 1 alteracions en el metabolisme del crom
(Saavedra 1 cols. 1996); aixi com relacié entre la ingesta de derivats cromics 1 el

desenvolupament d'insuficiéncia renal (Wasser i cols. 1997).

La seva deficiéncia provoca la intolerancia a la glucosa, acompanyant a un
increment dels nivells d'insulina circulant, disminucié de la longevitat, alts nivells de

colesterol i triglicerids, alteracions en el creixement, neuropaties i encefalopaties.
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Les manifestacions de la seva toxicitat cutania consisteixen en dermatosis,
presentant-se en forma de tlcera cutania o dermatitis al-lérgica. També pot apareixer, per

inhalacio, inflamacié de les vies respiratories (De Rosa i cols. 1998; Corbella, 2000).

Els compostos de crom relativament poc solubles, son considerats cancerigens
pulmonars. Els cancers de pulmo associats a exposicions per crom (VI) tenen grans
periodes de laténcia que poden arribar als 20 anys (Langard, 1990; Gerhardsson i
Nordberg, 1993; Kano i cols. 1993; Rowbotham i cols. 2000) i ha estat associat amb casos
d'exposicio laboral (IARC, 1990).

Respecte a la dieta, els aliments amb més contingut en crom sén les carns i els
greixos i, en menys quantitat la fruita i la verdura (Ysart i cols. 2000). La ingestia de sals
de crom o de les seves dissolucions pot ser causa de toxicitat greu, i fins i tot de mort per
irritacid gastrointestinal 1 fallida renal. Aixd és degut a que els compostos de crom
hexavalent tendeixen a ser forts oxidants, i poden penetrar per les mucoses 1 per la pell
amb més facilitat que les formes trivalents. Tot 1 aix0, no és la via oral una ruta important

d'exposicio a I'entorn laboral.

Els millors biomonitors per 'exposicid a crom son els nivells en sang i orina (ATSDR,

1993).

2.4.5.- Manganés

Es un metall molt refractari, de color i brillo acerats. Es troba en la natura

generalment combinat en forma d'oxids.

El manganes és un element essencial per I'home, i en circumstancies normals pot
detectar-se en petites quantitats en la majoria dels teixits. Tanmateix, a exposicions
elevades la regulacié del nostre organisme falla, i llavors es converteix en toxic, podent
causar efectes adversos sobre la salut (De Rosa i cols. 1998; Apostoli i cols. 2000; Janssen

1 cols. 2000).
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L'exposicié laboral t¢ lloc principalment per inhalacié de pols o fums. Es
practicament nul-la I'absorci6 gastrointestinal, la qual cosa explica que quasi tots els casos
de manganisme cronic es donin entre poblaci6 laboralment exposada, i no en relaci6 a la

contaminacidé mediambiental.

La malaltia associada al manganés (manganisme cronic) es va descriure inicialment
en treballadors relacionats amb els processos de mineria i tractament del mineral. També
s'han descrit casos entre els usuaris finals del metall tals com empleats de foneries en
general, 1 en especial les que produeixen aliatges ferromanganics, soldadors que utilitzin
varilles recobertes de manganes, treballadors del camp que polvoritzin fungicides a base de

manganes, etc. (Apostoli i cols. 2000).

2.4.5.1.- Toxicitat

Té una gran activitat bioquimica com oligoelement en el metabolisme de glucids 1
acids grassos, en la sintesi de l'arginasa 1 del coenzim A, i com constituyent de

metal-loenzimes com la superoxid dismutasa (Krachler 1 cols. 1996).

Les sals de manganés actuen com irritants lleugers de la pell, ulls i membranes
mucosals. La inhalaci6 dels fums amb alt contingut en 0xid de manganés pot causar MFF
(la febre del fum metal‘lic), mentre que el permanganat potassic pot ocasionar lesions pel

seu poder corrosiu ja que és un potent oxidant.

Alguns investigadors han descrit deficiencies pulmonars, bronquitis, asma, i una
alta incidéncia de pneumonia entre els treballadors exposats i la poblacié que viu prop dels
focus emissors industrials de manganés. El principal tema de preocupacié relatiu a
l'exposicid cronica €s la sindrome neurologica denominada manganisme, provocant efectes

molt semblants al sindrome parkinsonia (Mergler i cols. 1999; Apostoli i cols. 2000).
Les manifestacions cliniques del manganisme poden aparé¢ixer al cap d'un temps

molt variable, depenent del nivell de I'exposicio, la susceptibilitat individual 1 possiblement

del tipus de mineral o compost concret responsable.
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Els efectes inicials del manganisme solen ser forca inespecifics: anoréxia, asténia,
apatia, somnoléncia, 1 reducci6 de la integracio social espontania. Els pacients es mostren
deprimits. Una minoria de malalts passen per un periode d'agressivitat, activitat sexual
augmentada, al-lucinacions i de vegades parla massa rapida o incoherent. Aquests quadres

d'excitacié sobn nomenats psicosi manganica (Sun i cols. 1993).

Per una exposici6 continuada, la parla és afectada amb perdua o variaci6 en el to,
ralentitzaci6 i1 desarticulacio, sovint amb tartamudesa. En casos avancgats pot presentar-se
mutisme. El rostre es torna inexpressiu (mascara manganica) encara que es continuen fent
els moviments voluntaris. Es poden presentar episodis de rialles o plors inadequats a la

situacid. Apareix torpor, sobretot a les extremitats superiors (Huang i cols. 1993).

No hi ha dades que confirmin que el manganés causi cancer en humans. Per aixo,
segons 1'EPA, no ¢és classificat com a metall cancerigen. Les mesures en sang, orina i
cabells poden ser utilitzades per monitoritzar els nivells de manganés que hi ha a

I’organisme (ATSDR, 2000).

2.4.6.- Mercuri

Les primeres referéncies a 1'is terapeutic del mercuri son de 1'any 1500 A.C. Des de
llavors fins ara, les seves aplicacions industrials, agricoles i1 tota mena de tecnologies I'han
convertit en un dels metalls de major toxicitat mediambiental junt amb el plom, cadmi i

arsenic (Baldwin i Marshall, 1999).

El mercuri €s un metall liquid a temperatura ordinaria, sent I'inic metall que es
manté liquid a 0°C. Per la seva alta volatilitat 1 baix punt de ebullici6 es troba en fase gas
en ’atmosfera (Ebinghaus i cols. 1999; Chang i cols. 2000). La seva combinacié amb
altres elements com oxigen, sofre o clor poden originar formes de mercuri inorganiques o
“sals”. El mercuri també es pot combinar amb carboni formant compostos de mercuri
organic. El més comu és el metil-mercuri, el qual el produeixen petits organismes en el sol
1 I’aigua, pero que es veu incrementat en els teixits dels peixos. Quant més gran i més vell

¢s el peix més altes concentracions de mercuri es poden trobar (ATSDR, 1999).
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Les incineradores de residus hospitalaris, les de residus municipals, les cementeres
1 les plantes de coure 1 plom cloralcali son importants causants de concentracions de
mercuri vapor a I’atmosfera. Per tant, moltes de les exposicions ocupacionals tenen lloc per
inhalacié de vapors de mercuri. (Barregard i cols. 1990; Fitzgerald i Clarkson, 1991;
Chang i cols. 2000). Les exposicions croniques a baixes concentracions de mercuri sén

més comuns que les exposicions prolongades durant un curt temps (Karimi i cols. 2002)

La ingesta no és una ruta important en el mon laboral, en part perque 1’absorcié del
mercuri metal-lic és realment molt baixa (aprox. 0.1%). En canvi, és la ruta més important
en alguns casos mundialment coneguts com el de la badia de Minamata al Japo. La
diferéncia radica en que a Minamata les espécies quimiques implicades en el cas foren
alquil derivats de cadena curta que varen entrar a la cadena alimentaria principalment a
través dels peixos. Aquests acumulaven i transformaven en organic el mercuri inorganic
que les fabriques llengaven al mar (Ebinghaus i cols. 1999; Chang i cols. 2000), sent més

del 95% I’alquil-mercuri absorbit pels humans.

En alguns paisos, 1as de mercuri com fungicida ha donat alguns problemes. Aixi
mateix 1is de mercuri en les amalgames dentals ha estat causa de sobreexposicions,
sobretot als operaris que les manipulen més que als pacients que les porten.
Afortunadament, les normes i costums dels dentistes 1 operaris dentals s'han modificat al
llarg del temps, han aprés a manipular 1'element de manera cada vegada més segura, i en

els ultims anys el risc ha estat molt menor que abans (King 1988).

2.4.6.1.- Toxicitat

Els efectes del mercuri depenen altament de les seves diferents formes quimiques
(Vahter i cols. 2002). El sistema respiratori és el primer afectat en cas d’una alta exposicio
al vapor de mercuri. Els efectes clinics inclouen MFF, irritacié bronquial i neumonitis
quimica aguda. Rapidament, els afectats expressen disnea, dolor pectoral, esgarrifances,
tos, 1 mareig. Aquests simptomes solen anar acompanyats de fotofobia, nausees, vomits i
taquipnea. Les analisis de laboratori indiquen leucocitosi i hipoxémia, i a les radiografies
s'observen infiltrats a la cavitat toracica, 1 una capacitat de difusié disminuida. La mort pot

ocorrer per fracas respiratori. Si el pacient es recupera, poden aparcixer al cap d'unes
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setmanes gingivitis 1 estomatitis mercurial. Els pacients solen patir seqiicles de tipus

respiratori amb bloqueig alveolocapilar.

La ingesta de clorur merctric o sublimat corrosiu fou un conegut métode de
suicidi. L'afectat pateix irritacid gastrointestinal intensa i directa, amb pérdua de fluid,
shock 1 fallida renal aguda, la qual resulta de 1'acumulaci6 del metall als tubuls proximals,

produint la seva necrosi (McLauchlan, 1991).

El mercuri inorganic es concentra preferentment als tubuls renals proximals pero,
contrariament al que passa amb la intoxicacio aguda pel clorur de mercuri, la disfuncié
renal no és freqiient a I'ambient laboral. Cas de produir-se, la patologia glomerular amb

sindrome nefrotic és 1'afectacio renal més comuna entre els exposats laboral i cronicament.

El classic mercurialisme resulta de 1'exposicio al vapor de mercuri o a les sals
inorganiques, i el principal sistema afectat és el nervids, la cavitat oral i1 els ronyons
(Aschner i Aschner, 1990; Suzuki i cols. 1992). L'expressio neurologica inclou tremolor
voluntaria de les extremitats, llengua i llavis; trastorns psicologics com nerviosisme,
irritabilitat, comportament reservat patologic (eretisme), confusié mental, 1 polineuropatia
periférica que afecta més a les extremitats superiors que a les inferiors (Langworth i cols.

1992; Horng i cols. 1999).

Els derivats alquilics de cadena curta suposen un risc pel mediambient i en el mén
laboral. Per exposicid cronica, els simptomes van apareixent gradualment i inclouen
neurasténia (mareig, fatiga, maldecap, poca capacitat de concentracio, inestabilitat
emocional i, en els casos més severs, deteriorament intel-lectual), adormiment 1 formigueig
dels dits de mans i peus, de la boca, la llengua i els llavis, ataxia global amb afectacio de la
parla, de l’acte d'empassar, de la marxa i I’escriptura, aixi com moviments troncals

(Baldwin i Marshall, 1999; Harada i cols. 2001).

L’EPA ha classificat tant al mercuri inorganic com al metil-mercuri al Grup C,
possibles carcindgens humans, mentre que el mercuri metal-lic seria no carcinogen huma

(Grup D).
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Degut a que el mercuri €s lentament excretat pel cos, els millors biomonitors per
I’exposicio recent a mercuri son la sang i I’orina (ATSDR, 1999; Bartell i cols. 2000;

Kalen and Goldman, 2002; Schaller i cols. 2000).

2.4.7.- Niquel

El niquel és el 24¢ element a 1'escorga terrestre. Metall de color 1 brillo semblants
als de la plata, molt dur, magnétic, dictil, mal-leable i forjat. Els seus usos industrials
majors inclouen la fabricacio d'acer i altres aliatges i1 superaliatges, i el galvanitzat.
Quantitats menors s'utilitzen per la fabricacié de ferro colat, productes quimics, bateries,
ceramiques 1 com a catalitzador industrial. Aixi mateix, és considerat com element

essencial per I'home, encara que no s'ha caracteritzat la seva deficiéncia especifica (Garcia,

1996).

La major part de 1'exposicié laboral té lloc per via inhalatoria a partir dels fums o la

pols, o bé per via dérmica per contacte de la pell amb aliatges, sals o dissolucions.

L'absorci¢ sistémica del niquel inhalat es correlaciona amb la solubilitat de les
especies de niquel presents a 1'ambient. Un 5% del metall ingerit és absorbit, i algunes

especies del metall tenen capacitat per travessar la barrera dérmica i absorbir-se.

2.4.7.1.- Toxicitat

El niquel tetracarbonil és el compost més perillds per exposicié aguda. Hi ha dues

fases en les que predomina l'afectacié pulmonar.

La primera fase té un inici practicament immediat, 1 consisteix en un cumul de
problemes sistémics (febre, esgarrifances, nausees, fotofobia, maldecap, disnea, i dolor
toracic). La segona fase es desenvolupa al cap de 12-36 hores, encara que pot retardar la
seva aparici6 fins uns cinc dies, i consisteix en neumonitis quimica aguda amb tos,
dispnea, taquicardia i cianosi. Aixi mateix, pot sobrevindre encefalitis deguda a edema

cerebral 1 possiblement hemorragia. La mort pot ocorrer per aturada respiratoria (Corbella,

2000).
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La recuperacio és lenta degut a la insuficiéncia pulmonar i a una forta tendéncia a

desenvolupar fibrosi pulmonar a llarg plag (Shi, 1988).

A part del niquel tetracarbonil, la resposta aguda als compostos del metall inclou
irritacio de les membranes de les mucoses, dermatitis de contacte 1 asma en els individus
sensibilitzats. La dermatitis al-lérgica sol aparcixer per exposicid a sals de niquel, com el
sulfat en el cas dels galvanitzadors, o al niquel metallic o als seus aliatges, com les
reaccions dérmiques a certes joies, botons i altres parts de la vestimenta que el continguin i
estiguin en contacte amb la pell. Es considera que més d'un 15% de dones, en general

sense historia laboral d'exposicio, estan sensibilitzades al niquel.

Entre els treballadors de refino de niquel es demostra una més alta incidéncia de
cancer de pulmo i cavitats nasals. Alguns estudis diuen que aquests treballadors pateixen
un risc superior de contraure altres tipus de procés maligne com el cancer de laringe,
estomac, prostata, ronyo i sarcoma de teixits tous. En el cas dels cancers més freqiients, els
pulmonars i els nasals, sembla provat que indiquen el pas del flux d'aire i de deposicio de
particules que en ell s'hi continguin (Sunderman i cols. 2001). Respecte a exposicions
repetides o croniques al niquel tetracarbonil poden induir fibrosi pulmonar encara que no

existeixi historia d'exposici6 aguda.

Els biomonitors utilitzats per 1'exposicié a niquel son la sang i 1'orina (ATSDR,
1993). Independentment de la ruta d'entrada, el niquel €s majoritariament excretat per

l'orina (Sunderman, 1975).

2.4.8.- Plom

El plom és un metall molt conegut des de I’antiguitat. Per la seva mal-leabilitat i el
seu baix punt de fusid, els homes 1'han usat des de la prehistoria per fer estatuetes, joies,
canalitzacions d'aigua i gerres per beure. Aixi mateix, les seves sals son apreciades pels

seus brillants colors.
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El creixement de la industria automobilistica i conseqlientment, I’increment del
transit, ha contribuit a un augment dels nivells de plom en sang. Aquesta concentracio de
plom en sang s’esta veient significativament disminuida degut a la utilitzacio cada cop més
important de benzina sense plom en els darrers anys. En el nostre pais, el Real Decret
403/2000 de 24 de marg va prohibir la comercialitzacié de benzines amb plom des de 1'1

de gener de 2002.

Tot i aixo, el plom segueix sent un metall al qual la poblaci6 en general i un ampli
sector de treballadors poden considerar-se potencialment exposats per respirar aire, beure
aigua, o ingerir sols o aliments que continguin plom, degut a les emissions industrials, al
tabac 1 a la pols domeéstica. Per aix0, ha estat el metall més estudiat (Baldwin i Marshall,
1999; Furman i Laleli, 1999). Es molt usat en la indistria: fabricacié de pigments,
recubriments, recipients, ungiients, piles eléctriques, fins i tot en alguns licors (Garcia,

1996).

L'exposicié ocupacional al tetraetil-plom (TEL), el compost organic de plom més
interessant toxicologicament, pot tenir lloc durant la manufactura del compost i durant la
neteja dels bidons i diposits que 1'hagin contingut. Normalment, en cas d'exposicié durant
la manufactura del TEL, es sol produir concomitantment 1'exposicié a aquest 1 al plom

inorganic.

2.4.8.1.- Toxicitat

Una intensa exposicié al plom, encara que sigui per un periode curt de temps, pot
causar toxicitat aguda. Les caracteristiques cliniques principals son: colic abdominal,

refredats, fatiga, anémia hemolitica, neuropatia periférica, i en alguns casos alteracid del

SNC (Finkelstein i cols. 1998).

La intoxicacid cronica per plom inorganic és una malaltia insidiosa 1 amb forta
prevalenca entre les persones cronicament sobreexposades. Els simptomes inclouen
artralgies, maldecaps, mareig, depressio, disminuci6 de la libido, impoténcia i dificultats
gastrointestinals difoses. El classic colic abdominal de la intoxicaci6 aguda és normalment
absent. De vegades es pot trobar anémia amb recompte alt de reticulocits, depressio de les

funcions tiroidees i adrenals, hipertensio i1 disfuncié renal (Cledes 1 cols. 1992). A llarg
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plag, la intoxicacié sol produir insuficiéncia renal cronica, encefalopatia cronica i

hipertensié (OMS, 1995).

En estudis recents de llarg temps d’exposicié a nivells baixos s'ha trobat una
associacié entre exposicio i desenvolupament d’hipertensio tant en homes com en dones
(Houston and Johnson, 1999; Korrick 1 cols. 1999). A més a més, exposicions passades
poden arribar a disminuir la capacitat de reserva del cervell i donar lloc a efectes negatius
en les funcions neuropsicologiques, les quals podrien arribar a ser aparents a edat avangada

(Payton i cols. 1998; Schwartz i cols. 2000).

El millor biomonitor per I'exposicié a plom inorganic és la concentracié en sang i
per plom organic, I’orina. El cabell també és adient si es vol valorar la contaminacié

ambiental (ATSDR, 1993; Granero i cols. 1998; Baldwin i Marshall, 1999).

2.4.9.- Vanadi

Es un metall de color gris clar o blanc brillant. El vanadi i els seus compostos es
troben a l'escorga terrestre i a les roques, sent recuperat com subproducte de mineria
d'altres metalls com l'urani, el ferro, el coure, el zinc i el plom (Barman i Bhargava, 1997).
La utilitzaci6 més abundant del metall és en aliatges amb ferro, molibdé i1 alumini, i per
formar part del bronze i del llautd. Quantitats més modestes son utilitzades com
catalitzadors, per fer ceramiques, processos de tenyit, insecticides, revelat fotografic,

televisors en color i producci6 de vidre.

El petroli n'és relativament ric, i la combustié de grans masses representa un aport
considerable al medi ambient. La inhalaci6 de pols o fums, particularment de pentoxid, és

la forma més freqiient d'exposici6 laboral (ATSDR, 1992; Corbella, 2000).

S'absorbeix principalment per via respiratoria i es distribueix per tots els teixits,
mitjancant la sang, per on circula unit a la transferrina. Es troba sobretot en teixit ossi, en
forma de metavanadat, més soluble. Tamb¢ s'uneix al fetge 1 al pulmd, 1 s'elimina
lentament de tots aquests llocs. La major quantitat de vanadi és eliminada per rony6. En els
ultims anys, els compostos del vanadi han sigut de gran interés per nombrosos
investigadors donat el potencial s dels mateixos en el tractament de la diabetes mellitus

(Domingo i cols. 1995; Kent, 1999).
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2.4.9.1.- Toxicitat

El patr6 de resposta més classic a I'exposicid laboral a pols ric en vanadi és la
irritacio del tracte respiratori superior. Depenent de la concentracio en l'aire, els simptomes
apareixen al cap d'unes hores de I'exposicid. La resposta especifica inclou: tos, respiracid
forcada, irritacio dels ulls, nas 1 gola, bronquitis hemorragica i més rarament neumonitis

quimica (Corbella, 2000).

La funcié pulmonar es veu afectada en diversos graus 1 inclou: disminuci6 de la
capacitat vital forcada (FVC), del volum expiratori forcat en un segon (FEV1), del pic de
flux expiratori, i del flux expiratori mig (FEF). Aquests parametres solen tornar a la
normalitat al cap d'una o dues setmanes d'haver-se apartat de la font d'exposicié. No hi ha
evidéncia de que de 1'exposicio al vanadi derivi en disfunci6 pulmonar cronica o emfisema.

Per altra banda no s'ha vist implicat en processos carcinogenics.

Els millors biomonitor per 1'exposicio a vanadi son la sang 1 1'orina. Un indicador

especific de toxicitat és la coloracio verdosa de la llengua (ATSDR, 1992).
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3.- OBJECTIUS

La posada en marxa al Tarragonés de la primera incineradora de residus
especials de 1’Estat Espanyol ha comportat I’avaluaci6 de les emissions mediambientals
d'una serie de productes considerats de risc per la salut publica. Donat que els
treballadors també poden resultar potencialment afectats per les emissions furtives

dintre de la planta, calia que també¢ aquests foren controlats.

Per valorar la incidéncia del procés d’incineracié en els treballadors, era
necessari concixer els nivells de referéncia dels productes a controlar mitjancant
monitors biologics adients d’aquestes persones, abans de comengar el funcionament de
la incineradora. Aquestes concentracions de referéncia (o nivells blancs), 1 les
obtingudes en el posterior seguiment de 2 anys, han de servir per formular conclusions
sobre quina ¢és la incideéncia real, si n’hi ha o si és detectable, de I’'impacte de la

incineradora sobre la salut dels treballadors.
General:

Determinaci6 de les concentracions de compostos organics i metalls pesants en
monitors biologics (sang i orina) dels treballadors de la planta d'incineraci6 de residus
industrials del Tarragones. Determinacio dels nivells de referéncia 1 seguiment anual

posterior.

Actuacions especifiques:

1).- Determinacio dels nivells de dioxines i furans (PCDD/Fs) en plasma.

2).- Determinaci6 de les concentracions de bifenils policlorats (PCBs Num. 28, 52, 101,
138, 153, 180) en plasma.

3).- Determinacié dels nivells d’hexaclorbenzé (HCB) en plasma.

4).- Determinaci6 de les concentracions de BTEX (benze, tolue, etilbenze, xile) en sang
total.

5).- Determinaci6 dels nivells de metalls: beril-li (Be), manganés (Mn), mercuri (Hg) i

plom (Pb) en sang.
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6).- Determinacié de les concentracions de clorfenols (2,4-diclorfenol, 2,5-diclorfenol,
2.,4,5-triclorfenol, 2,4,6-triclorfenol, pentaclorfenol) en orina.

7).- Determinaci6 dels nivells d’1-hidroxipire en orina.

8).- Determinaci6 dels nivells d’arsenic (As), cadmi (Cd), crom (Cr), niquel (Ni) i
vanadi (V) en orina.

9).- Comparacio dels resultats obtinguts durant els 3 anys d’estudi: valors de referéncia i

seguiment anual durant dos anys.
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4.- METODOLOGIA

4.1.- Seleccio del grup de participants

Per I’estudi control (blanc) es van escollir un total de 28 treballadors de la
planta, per a ser examinats mitjancant monitors biologics i aixi obtenir valors de
referéncia. Seleccionarem treballadors relacionats directament amb el procés
d’incineracio, 1 també treballadors d’altres arees, com el laboratori i les oficines.
Aquest nombre de treballadors ha variat al llarg dels 2 anys segiients. Aix0 va ser degut
a la no disponibilitat de alguns treballadors, en concret 5, per continuar amb I’estudi,
reduint el nimero a 23 a I’any 2000. Per poder obtenir altre cop els 28 treballadors, al
2001 vam seleccionar 5 nous candidats, els quals portaven igual que tots els altres, un

any treballant en la planta.

A T’hora d’escollir els participants de 1’estudi, es van tenir en compte els
seglients parametres:
a) Edat de I’individu
b) Treballs desenvolupats anteriorment
¢) Lloc de residencia durant els ultims cinc anys

d) Lloc actual de treball a la planta

Aixi doncs, es van considerar fora de I’estudi les persones més grans, els que
haguessin estat potencialment exposats ocupacionalment a qualsevol dels contaminants
a mesurar, i aquells que portaven menys de cinc anys vivint a 1’area d’influéncia de la

planta.

4.2.- Recolleccio d’informacio dels participants

La recollida d’informaci6 es va realitzar mitjancant la realitzaci6 de dues
enquestes (Apostoli i cols. 1997; Baldwin i cols. 1999; Alfvén i cols. 2000) mostrades

en les taules 61 7.
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Taula 6.- Enquesta sobre dades fisiques i habits dels treballadors

—

o) 01 s G0l B

TEST PARA TRABAJADORES DE IRI

Fecha

Numero de control

Nombre

Fecha de nacimiento

Peso (kg)

Altura (cm) Presion arterial

Lugar de residencia actual

10.Puesto de trabajo actual en la planta
11.Horas diarias en el puesto de trabajo

12. Ocupaciones previas y duracion de cada una de ellas

Mas de 2 afios viviendo en la residencia actual [CSI

Residencia antigua

ONO

13. Habitos generales:

¢ Cuantos cigarrillos fuma diariamente?

¢A qué edad comenz6 a fumar?

Si es exfumador, ;Cuantos afos lleva?

¢ Bebe cerveza?S| ONO

En caso afirmativo, ¢ cuantas cerveza bebe la semana

¢:.Bebe vino? oSl ONO

En caso afirmativo, jcuantas copas de vino bebe la semana
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14. ; Toma alguna medicaciéon? 0sl ONO

15.En caso afirmativo, tipo de medicacion y periodicidad

16. ¢ Padece algun tipo de enfermedad crénica? 0Sl _NO

17. En caso afirmativo, ¢qué tipo? [Renal A0S
(Diabetes JARos
UHepatica CJARoS
[Hipertensiéon CJARos
OOtras JARos

18. Hobbies/actividades ludicas

“JAgricolas
[OManejo de disolventes
CDeportes

JJOtros
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Taula 7.- Informacié sobre la dieta. El qiiestionari es va completar durant 15 dies.

DIA 1

ESMORZAR

DINAR

SOPAR

ALTRES MENJADES FORA DE L'HABITUAL

A partir d’aquestes dades els participants van ser classificats segons tres grups:
no fumadors, fumadors 1 antics fumadors. Als fumadors se’ls preguntava el tipus de
tabac (cigarret, puro o pipa), la quantitat diaria, i el temps que portaven fumant. Als que
ho havien deixat se’ls preguntava el temps que havia passat des que abandonaren el

tabac.

La informaci6 general dels 28 treballadors escollits obtinguda a partir dels
parametres anteriorment descrits i la enquesta de la Taula 6 es mostra pels anys 1999,

2000120001 en les taules (8-10).

Seguidament, als treballadors escollits se'ls va fer una enquesta que contenia
informacio sobre la dieta dels ultims quinze dies (Taula 7). A partir d’aquesta, es va
determinar el contingut de dioxines, furans i metalls pesants a que estaven exposats a

través de la dieta (Taula 11 1 12).
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Taula 8.- Sexe, edat, 1 habits de fumar dels participants I’any 1999.

Lloc de Treball
Planta Laboratori Administracio
Numero de persones 21 4 3
Dona/home 1/20 4/0 172
Edat (anys); mitjana £ DE 282 +£7.5 28.5+4.7 273 £2.5
Fumadors/no fumadors 13/8 1/3 12

Taula 9.- Sexe, edat, 1 habits de fumar dels participants 1’any 2000.

Lloc de Treball
Planta Laboratori Administracio
Numero de persones 19 3 1
Dona/home 1/18 3/0 1/0
Edat (anys); mitjana £ DE 273+£3.2 3144 26
Fumadors/no fumadors 13/6 12 0/1

Taula 10.- Sexe, edat, i habits de fumar dels participants I’any 2001.

Lloc de Treball
Planta Laboratori Administracio
Numero de persones 22 3 3
Dona/home 1/21 3/0 3/0
Edat (anys); mitjana + DE 28.5+3 32+4 26.7 £2
Fumadors/no fumadors 12/10 12 172
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Taula 11.- Exemple de la ingesta diaria de PCDD/Fs, per un treballador de la planta

incineradora de residus especials, obtinguda a partir de les dades de 1'enquesta.

Ingesta diaria *PCDD/Fs en | PCDD/Fs
d'aliment del l'aliment ingerit pel
ALIMENTS treballador (g/dia) | (ng/kg pes treballador
humit) (I-TEQ
ng/dia)

Vegetals 194 0,14 2,72E-02
Llegums 14 0,19 2,71E-03
Cereals 170 0,25 4,26E-02
Fruites 182 0,09 1,64E-02
Peix blanc 61 0,27 1,64E-02
Peix blau 7 0,76 5,43E-03
Marisc 28 0,42 1,19E-02
Peix llauna 0 0,24 0
Porc 47 0,11 5,15E-03
Pollastre 14 0,11 1,57E-03
Vedella 33 0,13 4,32E-03
Corder 0 0,13 0
Ous 41 0,12 4,93E-03
Derivats lactis 20 0,04 8,00E-04
Llet sencera 226 0,18 4,08E-02
Llet semidesnatada 0 0,06 0
Oli 45 0,64 2,88E-02
Margarina 0 0,49 0
**DDDI (pg I-TEQ/kg/dia) 2,99

* Valors obtinguts de 1’estudi realitzat per Domingo i cols. I’any 1999.

** DDDI= ingesta diaria en la dieta de dioxines. El rang acceptable per ’OMS és d’1-4

pg I-TEQ/kg/dia (OMS, 1998).

Aquest valor obtingut com exemple, ens informa de que els nivells de dioxines

(PCDD/Fs) dels treballadors aportada per la dieta esta dintre dels valors permesos per la

OMS.
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Taula 12.- Exemple de la ingesta diaria d'arsénic per un treballador de la planta

incineradora de residus especials, obtinguda segons dades de I'enquesta.

Ingesta diaria As en As ingerit pel
ALIMENTS d'aliment del l'aliment treballador

treballador (g/dia) (ng/g) (ng/dia)
Vegetals 194 3,51 680,64
Llegums 14 17,36 248,02
Cereals 170 5,67 965,13
Fruites 182 0,40 72,74
Peix blanc 61 0,58 35,10
Peix blau 7 0,68 4,88
Marisc 28 1,03 29,18
Peix llauna 0 0,12 0
Porc 47 0,05 2,15
Pollastre 14 0,10 1,40
Vedella 33 0,11 3,49
Corder 0 0,23 0
Ous 41 1,25 51,35
Derivats lactis 20 0,25 5,08
Llet sencera 226 0,21 48,32
Llet semidesnatada 0 0,22 0
Oli 45 0 0
Margarina 0 0 0
Ingesta Total Arsénic pg/kg/dia 30,68
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4.3.- Determinacions analitiques

Els analisis dels compostos organics en sangs i orines han estat fets al
Departament of Analytical Laboratory del MPU de Berlin (Dr. L. Miiller i Prof. Dr. J.
Jager). La digestio acida de les mostres per a la determinaci6 dels metalls pesants en
sangs 1 orines es va fer al Laboratori de Toxicologia i Salut Mediambiental de la URV
1, la determinacio analitica de les mostres en la Unitat d’Espectroscopia dels Serveis

Cientifico—Técnics de la Universitat de Barcelona.

A P’any 1999 (estudi blanc), es van analitzar els segiients compostos organics:
BTEX, dibenzodioxines policlorades (PCDD), dibenzofurans policlorats (PCDF),
hexaclororbenze¢ (HCB), bifenils policlorats (PCB-28, PCB-52, PCB-101, PCB-138,
PCB-153, PCB-180), i 2,4-clorfenol, 2,5-clorfenol, 2,4,6-triclorfenol, 2,4,5-triclorfenol,
pentaclorfenol, 1 1-hidroxipire. Les analisis es van fer individualment per determinar els
nivells de referéncia. Tenint en compte els resultats obtinguts en aquest estudi, es va
considerar fer uns canvis pels dos anys segiients: eliminar el grup de compostos
organics format pel BTEX, degut a la seva imprecisio i1 dificultat de controlar els
parametres analitics, 1 preparar “pools” de les mostres; ja que per la seva complexitat,
suposaven uns costos molt elevats, especialment els de les dioxines i furans. Tanmateix,
si en qualsevol moment es pogués sospitar d’exposicido a aquests compostos en els

segiients estudis es tornarien a analitzar de forma individual.

Per tant, es van fer 6 mostres “composites” per determinar els compostos
organics en sang i 6 mostres “composites” més per 1’orina. Els subgrups es van agrupar
d’acord amb les concentracions obtingudes a ’estudi blanc o de referéncia de I’any

1999.

Els “composites” van estar constituits per “pools” formats de la segiient manera:
1 mostra del personal d’administracié, 1 mostra del personal del laboratori, i 4 mostres

del personal de planta (formades cadascuna de 4-6 persones).
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4.3.1.- Determinacions analitiques en sang

Les mostres de sang van ser extretes als treballadors per personal sanitari
especialitzat, a ’hospital de Sant Joan de Reus o a la Mutua d’Accidents de Treball de
Tarragona (MATT).

Les mostres van ser dipositades en contenidors estérils amb anticoagulants per a
la seva posterior centrifugacié (3000 rpm durant 10 minuts). Es va separar el plasma
que va ser objecte d’analisis dels productes organics citats anteriorment. Altrament, en

sang sencera es van determinar els nivells de benze, tolug, etilbenze i m-xile (BTEX).

Es va reservar una petita quantitat de sang sencera per analitzar el contingut dels

seglients metalls: beril-li (Be), manganes (Mn), mercuri (Hg) 1 plom (Pb).

4.3.1.1.- Determinacio analitica de PCDD/PCDFs, PCBs i HCB en plasma.

La determinaci6 es va portar a terme d’acord amb els métodes alemanys VDI
3499 (1993) i dels procediments descrits per la “Environmental Protection Agency”

(EPA USA Method 1625).

Totes les concentracions han estat transformades en base al pes lipidic (ug/kg),
ja que els compostos organics son substancies lipofiliques que es distribueixen en els

lipids del cos.

Abans de I’extraccio, les mostres van ser homogeneitzades. Les etapes

fonamentals que caracteritzen aquesta metodologia son:

1.- Extraccio, segons les caracteristiques particulars de cada mostra, amb addici6
simultania dels 17 isomers 2,3,7,8 substituits, marcats amb 13C, 1 un conjunt de BCy,-
PCBs i *Cy-hexaclorbenzé com a patré de quantificacio, utilitzant el métode de dilucio

isotopica.

2.- Purificacié o “clean-up” de I’extracte mitjancant cromatografia d’adsorcié solid-

liquid en columnes obertes, eluides per gravetat. A continuacid, es fa una reduccié de la
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fraccio que conté les PCDD/Fs i la fraccié que conté els PCBs, fins arribar al volum

necessari.

3.- Analisi de I’extracte purificat per cromatografia de gasos d’alta resolucié (HRGC)

acoblat a espectrometria de masses d’alta resolucié (HRMS).

4.- Quantificaci6 pel metode de dilucié isotopica d’estandards interns.

1.- Extraccio

L’objectiu d’aquesta fase va consistir en recuperar de forma quantitativa les
dioxines 1 furans, PCBs 1 HCB continguts en les mostres. Es van prendre 25 g de mostra
seca 1 s’addiciona una quantitat coneguda dels 15 isomers toxics durant 2 h. A
continuacio, s'extragué¢ en un soxhlet durant 48 h amb tolu¢ (qualitat per analisi de
residus). Finalment, 1’extracte es va concentrar en rotavapor fins arribar a uns 2-3 mL

abans de comengar la fase de purificacio.

2.- Purificacio o “Clean-up”

En aquesta etapa, 1’objectiu va ser l’eliminacié dels diferents compostos
interferents que es van extreure conjuntament amb les dioxines i furans. Aquest procés
de purificaci6 es realitza mitjangant cromatografia d’adsorci6 solid-liquid en columnes
obertes eluides per gravetat. L’extracte obtingut es va sotmetre a 1’accio de tres tipus de

columnes:

%k Columna de silica modificada amb H,SO,4 i NaOH
% Columna de florisil

%k Columna d’alimina basica

Com a ecluients, s’utilitzen dissolvents de diferent polaritat com hexa,
diclorometa, tolu¢ i ¢ter. En aquesta etapa es van separar els PCDD/Fs dels PCBs i de
I’HCB. El procés de “clean-up” es va controlar en cada pas mitjancant HRGC amb
detector de captura electronica (ECD). Si despres de les tres columnes anteriors, el

cromatograma ECD encara presentava interferéncies, 1’extracte es purificava finalment
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amb una columna de carbd (Carbopack 80/100). Al final de I’etapa de purificacio,
I’extracte es va concentrar en primer lloc amb rotavapor, i després amb corrent de

nitrogen, fins a un volum final de 10 mL.

3.- Analisi i quantificacio per HRGC-HRMS

La determinacid final es va realitzar mitjangcant cromatografia de gasos d’alta
resolucié (Carlo Erba 8000). Es va utilitzar una columna cromatografica apolar
J&WDB-5 acoblada a un cromatograf de masses d’alta resoluci6é (Fisons CE 8000
acoblat a un sitema VG Autospec Ultima). L 0s de la cromatografia de gasos d’alta
resolucid és necessari per a la separacié de les diferents families de congeneres, aixi
com per a obtenir una bona separaci6 entre isomers dintre de cada grup de congéneres.
La deteccio es va efectuar per espectrometria de masses d’impacte electronic a una
resolucié minima de 10.000, treballant amb modalitat S.I.R. (Selected Ion Recording),
obtenint aixi una alta sensibilitat i selectivitat. Els compostos van ser identificats
especialment pel senyal dels dos ions moleculars M™ i M 6 M™ de I’isomer natiu i del
corresponent marcat amb °C, per la relaci6 isotdpica correcta i pels temps de retencio

cromatografics.

Préviament a I’analisi de la mostra per HRGC/HRMS, es va procedir a la
calibracio de I’espectrometre a una resolucié de 10.000, aixi com a la determinacio de la
linealitat 1 de les rectes de calibrat per a cadascun dels congéneres toxics, a partir dels
quals s’obtenen els factors de resposta relativa (RRFs). Per aixo, es van utilitzar
solucions de calibrat subministrades per CHEMSYN Science Laboratorie (Lennexa,
USA), les quals contenen cadascuna, concentracions exactament conegudes dels
isomers analitzats, aixi com els corresponents marcats amb “C com s’especifica en el

métode 1613 de I’EPA.

Per a la quantificaci6, s’utilitza el métode de dilucid isotopica, el qual té en
compte la relacié entre la suma de les arees dels ions M i M™ 6 M™ de I’isomer natiu i
el corresponent marcat, aixi com els RRFs determinats préviament en les rectes de
calibraci6o. Amb aquest metode, els resultats son automaticament corregits per a les

perdues inevitables produides durant els processos d’extracci6 i purificacio.
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Les concentracions de dioxines i furans es van donar en equivalents toxics (I-

TEQ). Pels calculs d’aquests equivalents toxics, s’han utilitzat els factors toxics

internacionals (I-TEF) que juntament amb els de ’OMS son els més generalment

acceptats. Es deriven d’un estudi fet per TOTAN al 1988, i son molt utilitzats en la

regulacio legal alemanya. Aquests factors es mostren a la Taula 13.

Taula 13.- Factors Toxics Internacionals (I-TEF) dels 17 congéneres de dioxines i

furans de major toxicitat

FURANS DIOXINES
2,3,7,8-TCDF 0.1 2,3,7,8-TCDD 1
1,2,3,7,8-PeCDF 0.05 1,2,3,7,8-PeCDD 0.5
2,3,4,7,8-PeCDF 0.5
1,2,3,4,7,8-HxCDF 0.1 1,2,3,4,7,8-HxCDD 0.1
1,2,3,6,7,8-HxCDF 0.1 1,2,3,6,7,8-HxCDD 0.1
1,2,3,7,8,9-HxCDF 0.1 1,2,3,7,8,9-HxCDD 0.1
2,3,4,6,7,8-HXCDF 0.1
1,2,3,4,6,7,8-HpCDF 0.01 1,2,3,4,6,7,8-HpCDD 0.01
1,3,4,7,8,9-HpCDF 0.01
OCDF 0.001 OCDD 0.001

Pels calculs dels I-TEQ, vam utilitzar la segiient férmula:

I-TEQ = 2 (TEF * concentracio)

Els congéneres que no figuren a la Taula 13 tenen assignat un I-TEF = 0.
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4.3.1.2.- Determinacio analitica de BTEX (benzé, tolue, etilbenze, xilé¢) en

sang

La determinacié es va portar a terme d’acord amb el procediment NIOSH
(National Institute of Occupational and Safety Health) num. 8002, punt 2. L’analisi es
va realitzar directament mitjancant el meétode head-GC/MS (cromatograf de

gasos/espectrofotometre de masses) en les mostres de sang originals.

4.3.1.3.- Determinacio analitica dels metalls beril'li (Be), manganés (Mn),

mercuri (Hg) i plom (Pb) en sang

Les etapes fonamentals que caracteritzen la metodologia son:
1.- Digesti6 acida de la mostra

2.- Analisi del digerit

Digestio de les mostres de sang

Previ a I’analisi, les mostres van ser digerides en vasos de tefld tancats per a
I’extracci6 dels metalls. A 3 g de mostra s’addicionaven 4 mL d’acid nitric 65% (p.a,
pro analysi) 1 1 mL de peroxid d’hidrogen. Es va realitzar una predigesti6 a temperatura
ambient durant 8 h, i seguidament una digestio a 80 °C durant 8 h més en una estufa. Un
cop digerides les mostres, es van filtrar els digerits amb paper de filtre Watman 40 i es
van diluir fins a 25 mL amb aigua desmineralitzada (Mili Q) (Llobet i cols. 1998). Les

mostres van ser congelades en tubs de vidre (-20°C) fins la seva analisi.

Analisi de les mostres

L’analisi de les mostres una vegada digerides es va dur a terme mitjangant el
metode d’inducci6 de plasma acoblat amb detector de masses (ICP-MS, Perkin Elmer
Elan 6000). La técnica d'espectrometria de masses de plasma acoblat inductivament
(ICP-MS) s'aplica a l'analisi elemental a nivell de traces i ultratraces. Es poden
determinar molts elements de la taula periodica amb limits de deteccid que van des dels
ng/L fins als mg/L, depenent de 1'element i de la matriu de la mostra. Emprant el

sistema d'introduccié de mostra per nebulitzaci6, aquesta ha d'estar en solucidé aquosa i
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no contenir quantitats altes de solids dissolts. Aixd implica un tractament acid de les
mostres solides 1 la seva posterior dilucio, si fos necessari. En el cas de les mostres
liquides, el seu tractament dependra de la naturalesa de la mostra (contingut de materia
organica, oxidants, pH) i1 del contingut total en solids en soluci6. En el cas de fluids

amb baixa mineralitzaci6, la mostra només requereix un filtrat.

La teécnica permet també la realitzacidé de mesures semiquantitatives, donant
informacié sobre l'ordre de concentracidé de molts elements amb una mesura
relativament senzilla. En alguns casos es poden emprar técniques de microinjeccid per

treballar amb mostres amb alt contingut de solids en solucid.

Caracteristiques de ’analisi per ICP-MS

L’espectrometria de masses de plasma acoblat inductivament (ICP-MS) es basa en
la vaporitzacid, dissociaci6 i ionitzacid dels diferents elements quimics d'una mostra en
I’interior d'un plasma. Els ions positius generats en aquest procés son separats en funciod
de la seva relacié massa/carrega, i finalment detectats amb un sistema multiplicador de

ions.

Seguidament, es descriuen les diferents etapes de que consta la técnica amb les

seves possibles variants:

1. Cambra de nebulitzacié.

2. Nebulitzador de flux creuat.

3. Entrada de mostra.

4. Entrada d’arg 6 de nebulitzacid.

9. Torza de guars.

6. Bobina d’induccio de RF.

f. Plasma.

8. Primer con de linterficie. ‘Sampler’.

9. Segon con de l'interficie. ‘Skimmer'.
10. Bloc de linterficie.
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Introduccio de mostra

Primerament, cal introduir la mostra a l'interior del plasma. El métode més
emprat es el de nebulitzacid, on una part de la mostra liquida és transformada en un
aerosol i conduida a l'interior del plasma per un flux de gas. En aquest cas, totes les
mostres a mesurar han d'estar generalment en soluci6 aquosa, implicant un procés de
digestid previ de les mostres solides. Aquest procés de nebulitzacid pot portar-se a
terme després de etapes de separacio (HPLC, CZE) o de pretractament de les mostres

(FIA).

Un altre sistema d'introducci6 de mostra que s'esta emprant en ICP, és el de
vaporitzacié electrotérmica. En aquest cas, un petit volum de mostra es introduit en un
tub de grafit, i vaporitzat per escalfament electrotérmic. Els vapors produits es porten al
plasma emprant un flux de gas. El tipus de forns utilitzats en aquest sistema sén molt

similars als emprats en absorcié atdomica amb forn de grafit (GFAAS).

Una altra técnica molt interessant es la de generacié d'hidrurs. Aquesta es pot
emprar per a la determinacio d'alguns elements quimics que presenten la propietat de
generar especies volatils per reduccid, com es el cas de I’As, Sb, Se, Ge, Bi i Hg.
Aquest sistema d'introduccié de mostra és molt més eficient que el de nebulitzacio i
permet la separacié de 1’analit de la matriu de la mostra. Com inconvenient, cal dir que

es produeix una important pérdua de capacitat multielemental de I’ICP-MS.

Una de les técniques d’introduccié de mostra més utilitzades en ICP-MS per
I’analisi de mostres solides és la d’ablacié per laser (LA). En aquest cas, una petita
quantitat de mostra solida és vaporitzada emprant un laser i conduida fins el plasma.
Aquest sistema permet 1’analisi directe de mostres solides, perd presenta alguns
problemes en el procés de calibraci6 de l'equip, ja que s'ha de disposar de patrons solids

semblants a les mostres a analitzar.
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Plasma acoblat inductivament (ICP)

Podriem definir el plasma com un gas neutre, parcialment ionitzat. En el cas del
plasma acoblat inductivament, el gas emprat és I’argd a pressio atmosferica, i I’energia
que el manté en funcionament és transferida inductivament mitjangant una bobina per

on circula radiofreqiiéncia. L’argd és conduit mitjancant una torxa de quars.

Normalment es treballa amb radiofreqiiéncies de 27 6 40 MHz i amb unes
potencies entre 1 i 2 kW. Les temperatures que s'aconsegueixen a l'interior del plasma

en aquestes condicions, son de 'ordre dels 8000 °K, i depenen de la zona.

L’aerosol de mostra és introduit per la part central del plasma mitjancant un
injector. Degut a les altes temperatures del plasma, la mostra es vaporitza i ionitza
parcialment, generant part d’ions positius de la majoria del elements presents a la

mostra.

Interficie

Es un dels punts més critics de I'equip ja que ha de permetre passar part dels ions
positius obtinguts a la zona del plasma fins 1’analitzador de masses. Aixo implica un pas
de pressid atmosferica (760 torr) 1 8000 °K fins a 10-5 torr i temperatura ambient.
Aquest pas es fa en dues etapes. En la primera, un con metal-lic (normalment de Ni, Pt 6
Cu) amb un petit orifici central, mostreja la part central del plasma. Aquest con
s’anomena “sampler” i dona pas a una zona intermedia amb una pressi6 de ’ordre d’1
torr. Posteriorment, un segon con anomenat “skimer”, torna a mostrejar la part central
del “jet” d'expansio dels gasos que han passat pel sampler, donant pas a la zona d'alt

buit amb una pressio de I’ordre de 10-5 torr.

Optica ionica i discriminador de masses

Un cop els ions han entrat a la zona d'alt buit, aquests son focalitzats emprant
una série de lents i0niques que poden ser més o menys complexes. En aquesta zona de

l'instrument hi ha també algun sistema per aturar els fotons, degut a que el detector que
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emprarem finalment per detectar els ions, també és sensible als fotons. Normalment és
un petit disc metal-lic posat en el centre de la trajectoria dels fotons. Els ions son

desviats per 1’0Optica idnica, mentre que els fotons impacten contra el disc.

El feix d’ions passa finalment a 'analitzador de masses. En aquesta zona els ions
son separats en funcié de la seva relacido massa/carrega. Aquesta separacio es pot portar
a terme mitjangant un filtre de quadrupol, amb técniques de temps de vol (TOF-ICP-

MS), o amb una gran resolucid, mitjancant sectors magnetics (HR ICP-MS).

Els aparells d'ICP-MS més estesos empren el sistema de quadrupol. Aquest
sistema proporciona una resolucidé propera a 1 amu en tot el rang de masses. Aquesta
resolucié no és suficient per distingir isotops amb masses molt similars, donant lloc a

possibles interferéncies isobariques i altres degudes a combinacions poliatdmiques.

hombes de buit
rotatities

ordinador de control
i tractament de dades

homhbes de buit
turbomoleculars
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Esquema general d'un instrument d'ICP-MS amb discriminador de masses de quadrupol
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Detector

La deteccio es porta a terme normalment emprant un multiplicador d'electrons.
Aquest tipus de detector proporciona una gran sensibilitat, ja que permet detectar els
ions individualment quan treballa en mode de compte de polsos, mentre que pot arribar
a mesurar intensitats molt altes en el mode analdgic, proporcionant un rang dinamic de

més de 5 ordres de magnitud.

La técnica proporciona uns limits de deteccié molt baixos per a molts elements

de la taula periodica, sobretot pels metalls pesants i terres rares.

Una desavantatge inherent a la técnica és la formaci6 d'especies poliatomiques 1
de ions amb doble carrega. Els isotops d'argd, oxigen, nitrogen i hidrogen es poden
combinar amb ells mateixos o bé amb altres elements presents a les mostres, produint
interferéncies poliatdomiques. En el cas dels ions amb doble carrega, part de I’analit es
perd en forma de 10 amb doble carrega i interfereix a masses inferiors. Aquest tipus
d'interferéncies son molt depenents de la matriu de la mostra, per la qual cosa la seva

correccid €s complicada (Serveis Cientific-Tecnics UB).
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4.3.2 Determinacions analitiques en orina

Les mostres d’orines van ser recollides en contenidors estérils al mateix centre

sanitari.

Es van determinar els segiients productes organics: 2,4-clorfenol, 2,5-clorfenol,

2,4,6- triclorfenol, 2,4,5-triclorfenol, pentaclorfenol 1 1-hidroxipire.

Es va reservar una petita quantitat d’orina per a determinar el contingut dels

segiients metalls: arsénic (As), cadmi (Cd), crom (Cr), niquel (Ni) i vanadi (V).

Els resultats dels diferents contaminants mesurats es van normalitzar mitjangant
la concentracié de creatinina en orina, per eliminar possibles influéncies dels nivells de
creatinina en la substancia a analitzar (Alfvén i cols. 2000; Hoffman i cols. 2000; Jariip 1
cols 2000). Aquesta es va determinar pel metode de Jaffé utilitzant un autoanalitzador

Cobas (Alimonti i cols. 2000).

4.3.2.1.-Determinacio analitica de clorfenols (CLP) en orina

L’analisi de CLP en orina es va realitzar pel métode NIOSH (National Institute
of Occupational and Safety Health) nim. 8001. El pentaclorfenol en orina es va
determinar mitjangant el metode Henschler (determinacié de PCP en orina o sérum
després de l'acetilacio: Henschler, Analytische Methoden, Analysen in biologischem

Material, 5. Lieferung, 1981).

L’extracci6 dels CLP es va realitzar mitjangant un procés d’hidrolisi obtenint-se
els diferents derivats. Aquests van ser analitzats per HRGC/HRMS (cromatografia de
gasos/espectrofotometria de masses d’alta resolucid), fent servir un Fisons CE 8000 GC
acoblat a un sistemaVG Autosepc Ultima. La deteccio s'efectud per espectrometria de
masses d’impacte electronic a una resolucié minima de 10.000. L’analisi es va realitzar
en un medi polar amb una columna DB-XLB. La quantificacié es va portar a terme

utilitzant estandards interns de CLP, marcats amb Be.
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4.3.2.2.-Determinacio analitica d’1-hidroxipireé

La determinaci6 d’1-hidroxipire es va realitzar utilitzant el métode DFG, Analisi
de Substancies Pelilloses en Matrius Biologiques (Analyses of Hazardous Substances in
Biological Matrices, Vol.3, S.151, 1990). Aquest metode s’utilitza per la determinacid
d’1-hidroxipir¢ lliure o conjugat. Després d’una hidrolisi enzimatica s’allibera part del
conjugat d’1-hidroxipir¢, que ¢és separat de la matriu i purificat per una extraccio
liquid/solid en una columna de fase reversa. Els components de 1’eluit van ser separats
per cromatografia liquida d’alta pressio (HPLC) i I’1-hidroxipiré es va determinar amb

detector de fluorescéncia.

4.3.2.3.-Determinaci6 analitica dels metalls arsénic (As), cadmi (Cd), crom

(Cr), niquel (Ni) i vanadi (V) en mostres d’orina.

Digestio de les mostres de orina

Previ a ’analisi, totes les mostres van ser centrifugades a 3000 rpm durant 10
minuts. Per l'arsénic 1 el vanadi, van ser digerides en vasos de teflo tancat per a
I’extraccid dels metalls. A 3 mL de mostra s’addicionaven 2 mL d’acid nitric del 65%
(p-a, pro analysi). Es va realitzar una predigestié a temperatura ambient durant 8 h, 1
seguidament una digestio a 80 °C durant 8 h més en una estufa. Un cop digerides, es
van filtrar els digerits amb paper de filtre Watman 40, i es van diluir a 10 mL amb
aigua desmineralitzada (Mili Q). Per 1'analisi de cadmi, crom i niquel les mostres, es
van analitzar sense digerir. Es van utilitzar 4 mL de mostra acidificada amb acid nitric

a1'1% (Jarup i cols. 2000).

Analisi de les mostres d’orina

L’analisi de les mostres una vegada digerides, es va portar a terme mitjangant el
metode d’induccié de plasma acoblat amb detector de masses (ICP-MS, Perkin Elmer
Elan 6000) ja explicat anteriorment a ’apartat d’analisi de metalls en sang. L’arsénic,
donat la seva volatilitat, va ser determinat mitjancant generacié d’hidrurs (Cornelis i
cols. 1996; Llobet i cols. 1998; Cano-Pavon i cols. 1999). Es pot emprar la generacid

d’hidrurs com a sistema d'introduccié de mostra per a la determinaci6 dels elements
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formadors d’espécies volatils (As, Se, Sb, ...), quan la seva determinacidé normal no
sigui possible per problemes d’interferéncies. El cadmi, crom i niquel, per evitar
possibles interferéncies degut a les sals procedents de 1'orina (ions de sodi i1 de potassi),
es va determinar per espectrofotometria d’absorci6 atomica amb forn de grafit
(Blanusa, 1996; Cornelis i cols. 1996; Lin i Huang, 2001). Es va utilitzar un corrector
de deuteri pel Ni (UNICAM 939/959) i de Zeeman pel Cr i Cd (Varian
Spectrophotometer, Spectra A-30).

Caracteristiques del forn de grafit

Encara que el metode d’atomitzacido més utilitzat per la seva economia i facilitat
d’ts continua sent la flama, I’atomitzacio electrotérmica esta ampliament introduida,
evitant els inconvenients del sistema nebulitzador-cremador, 1 arribant a millors

sensibilitats. Aquest consta de dos tipus de correctors:

a) Corrector de fons de deuteri

L’aparell utilitza dos llums, una de catode buit que emet linies estretes i un llum
de deuteri que emet una banda ampla entre 200 i 350 mm. Els dos llums han d’estar
alineats amb el fotomultiplicador i tenir andloga intensitat. L’esquema d’un aparell amb

corrector de fons seria el representat a continuacio:

Deuterium lamp

__Variable
attenuator
= /’\\ ,
cathode Rotating  Atom cell '
Monochromator
sector

detector and readout
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Es molt important per a una bona correccié (especialment en forn on les senyals
son molt rapides), que el gir del separador de raigs de llum (“beamspliter”, “rotating
sector”) sigui molt rapid; és a dir, que la velocitat de la lectura de fons sigui molt petita

(inferior a 1ms).

A T’utilitzar una llum de font continua, 1’absorcié atdomica que es mesura €s
quasi nul-la, mentre que I’absorcid no especifica és analoga a la que s’ha mesurat amb
el llum de catode buit (llegim el fondo). Restant els dos valors, obtenim la senyal
atomica neta. Es el métode més utilitzat per la seva economia, solucionant el 95% dels

analisis.
Els seus principals inconvenients son:

a) només treballa en I’'UV, en la zona de 200-350 nm, encara que és la zona on es
troben els fons més importants.
b) No compensa bé les senyals estructurades.

c) Les intensitat dels dos llums son a vegades dificils de compensar.
b) Efecte Zeeman

El corrector Zeeman utilitza un camp magneétic que divideix la linia espectral en tres
components de longitud d’ona (A) lleugerament diferent. EI camp magnétic es pot
aplicar a la font de radiaci6 o a I’atomitzador, sent els aparells més utilitzats els que

utilitzen aquesta ultima orientacid (és més economic).

' Atom - ' Atom

Lam
f; cell cell

Polariser

O

{ /) Magnet placed round the lamp (/7)Magnet placed round the atom celi
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Les ventatges del métode son:

a) només és un llum, amb el qual no hi ha problemes de compensacio.
b) El fons es mesura a una A molt proxima a I’absorcié amb la qual cosa es
corregeixen fondos estructurats.

¢) Es aplicable a tot el rang de A.

Els seus inconvenients son:

a) peérdua de sensibilitat depenent de 1’element, degut a que el component A és
parcialment absorbit per la mostra.

b) a altes concentracions la corba gira cap 1’eix de concentracions, sent I’efecte
conegut com “rollover”. Per tant, per a una absorvancia donada podem tenir dos
concentracions diferentes. Per evitar el problema, degut a I’eixamplament de les
components 7, el rang de treball es limita a absorbancies inferiors a 0.6.

c) No es pot utilitzar amb flama (excepte en aparells que apliquin el camp

magnetic a la font de radiacio).

4.4.- Control de qualitat

Per assolir una fiabilitat adient dels resultats, cal dur a terme un bon control de
qualitat intern. Aquest proporciona una seguretat al llarg del temps d’absencia d’errors

apreciables en les dades analitiques.

a) Compostos organics

Es va fer al propi MPU.

b) Metalls
Per assegurar la veracitat dels nostres resultats vam utilitzar estandards interns,
aixi com un material de referéncia: TORT-2 (Lobster Hepatopancreas), el qual s’utilitza
per la determinacié de metalls traca en materials biologics. La majoria del treball
analitic 1 de certificacid va tenir lloc en I’Institut per a Mesures Estandards Nacionals de

Canada. Altres laboratoris experts van cooperar en la certificacio.
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Tant els estandards interns com el material de referéncia es va passar cada 10
mostres per comprovar la precisid6 del meétode emprat. Es va digerir 1 tractar a les
mateixes condicions com la resta de mostres, obtenint una recuperacié d’entre el 86% i

el 98%.

També es van utilitzar mostres blancs intercalades per evitar possibles

interferéncies en els resultats (Ex: contaminacio).

Una calibraci6é periodica dels aparells i instruments de mesura utilitzats en
I’analisi (ex: balanga, estufa, pipetes..), proporciona una correccid de les mesures, 1 per
tant, una correcta utilitzacié d’aquests instruments en cada moment, el qual assegura

una bona tragabilitat de les mesures.

S’ha utilitzat en tot moment els procediments especifics i PNT’s que reflexen els
detalls concrets de la metodologia analitica, i que asseguren que el métode aplicat

sempre €s el mateix i fet de la mateixa manera.

Per altra banda, un cop portades les mostres als Serveis Cientifico-Técnics de la
UB, els técnics procedeixen al calibrat de 1’aparell. Per calcular la incertesa de 1’aparell
es fa un triplicat d’atac amb 3 lectures, obtenint una mitjana i una desviaci6 estandard
amb un error d’un 1%, error que és corregit a ’aparell, aconseguint un unic valor

totalment fiable.

4.5.- Analisi estadistic dels resultats

Per comprovar la normalitat de les variables es va aplicar el test de Shapiro-Wilks 1

per 'homogeneitat de les variances el test de Levene.

Degut a que les nostres dades no seguien una distribucid normal (Gaussiana), es
van utilitzar tests estadistics no parametrics, els quals no suposen una forma especifica de
la distribucié de les dades, 1 que engloben totes aquelles proves que les seves hipotesis es
formulen independentment de les distribucions de probabilitat que segueixen les variables.

Els tests estadistics utilitzats van ser els de Kruskal-Wallis i el de la U de Mann-Whitney,
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a fi d'avaluar la significacié de les diferéncies. Es va considerar com significativa una

probabilitat de 0.05 o menor (p < 0.05).

El test de Kruskal-Wallis és I’equivalent no paramétric de I’ANOVA, 1 per tant,
s’utilitza per a comparar K grups indepenents. Assigna un numero d’ordre (un rang) a
cada valor, considerant les mostres conjuntament. Quan hi ha dos o més puntuacions
iguals, a cadascuna d’elles se li atribueix la mitjana dels rangs que han de repartir-se.

Els nimeros d’ordre de cada mostra es sumen per separat (Ri) i es calcula I’index H.

12 R}
H=—"— ~=3(N +1
N2+N(zni] (V1)

on:
N: és el nimero total d’observacions

n;: és el namero total d’observacions en el grup 1

Si totes les mostres procedeixen de la mateixa poblacio, I’index H segueix la llei de
Chi quadrat amb k-1 graus de llibertat (una distribucié de Chi quadrat és una distribuciod
continua, asimétrica que quan augmenten els graus de llibertat, convergeix cap una
distribucié normal com la distribuci6 de Student, perd més lentament). Si hi ha diferéncia

entre els grups, es realitzen comparacions duals, amb el test de la U de Mann-Whitney.

El test de la U de Mann-Whitney és una altra prova de distribucio lliure, equivalent
no parametric del test de la t amb dades independents. Assigna un nimero d’ordre a cada
valor, considerant les dues mostres conjuntament. Es sumen per separat els rangs de cada

mostra i es calculen els indexs U.

U, :nlnz+nl(né+l)—Rl
LA US) Ny
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on:

nl: mimero d’elements del grup 1
n2: nimero d’elements del grup 2
R1: suma de rangs en el grup 1
R2: suma de rangs en el grup 2

La significaci6 estadistica es comprova amb I’index U menor. Perqué existeixi una
diferéncia significativa entre les dues distribucions, deu de ser més petit el valor de la U

calculat que el corresponent valor tabulat.

Es va aplicar també la correlaci6 entre variables mitjancant el test de Pearson i un
analisi de regressi6 multiple a fi d’avaluar quina de les variables indepenents podia
explicar millor les variacions dels continguts dels diferents contaminants en sang i
orina. Aquests estudis es van portar a terme mitjangant el paquet estadistic SPSS-X

(10.0).
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5.- RESULTATS

5.1.- Nivells de compostos organics en sang

Han estat mesurats els nivells d’hexaclorbenze (HCB), bifenils policlorats
(PCBs, congeneres 28, 52, 101, 138, 153 i 180), dibenzodioxines i dibenzofurans
policlorats (PCDD/Fs) (els 17 congeneres toxics, i les concentracions de PCDDs i
PCDFs totals) en les mostres de plasma corresponents a tots els treballadors durant els 3
anys d’estudi (1999 “blanc”, 2000 1 2001). També es van mesurar els nivells de BTEX
(benze, tolue, etilbenze 1 m-xile) "any 1999. Donat que les concentracions de BTEX
van estar per sota del limit de deteccid en totes les mostres (1 pg/L pel benze i 4 pg/L

per la resta), ja no es van determinar els anys 2000 i 2001.

Els resultats dels restants compostos analitzats en plasma dels treballadors de la
incineradora de residus especials obtinguts en aquests 3 anys d’estudi son mostrats en

les Taules 14 a 16.

Les concentracions mitjanes durant els 3 anys (1999, 2000 i 2001,
respectivament) van ser 152.0, 115.4 1 181.7 pg/kg de lipid per ’'HCB; 18.5, 2.2 1 3.4
ug/kg de lipid pel 2,4,4°-Tri-PCB28; 10.4, 1.3 1 1.5 pg/kg de lipid pel 2,2°,5,5’-Penta-
PCB52; 9.0, 2.0 i 2.0 pug/kg de lipid pel 2,2°,4,5,5’-Penta-PCB101; 151.0, 89.0 i 74.0
ng/kg de lipid pel 2,2°,3,4,4°,5’-Hexa-PCB138; 213.0, 125.4 i 103.8 pg/kg de lipid pel
2,2°,4,4°,5,5-Hexa-PCB153; 209.0, 121.7 i 92.0 pg/kg de lipid pel 2,2°,3,4,4°,5,5-
Hepta-PCB180, i 27.6, 16.9 i 10.0 ng I-TEQ/kg de lipid per les PCDD/Fs. Aquests
valors expressats en ng/L pels anys 2000 i 2001 son els segiients: 611.6 1 962.8, 11.7 1
17.8,6.712.8,10.6110.7,471.91392.2, 664.8 1 550.3, 645.1 1 487.6, i finalment 89.7 i
52.8 pg I-TEQ/L (dioxines i furans), respectivament.
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Taula 14.- Concentracions de compostos organoclorats en plasma dels treballadors de la

incineradora de residus especials. Any 1999

Mitjana Mediana Desviacio Minim Maxim
Estandard

HCB 152.0 104.1 163.8 19.4 8540
2,4.4°-Tri-PCB28 18.5 14.9 14.4 0.6 55.1
2,2°,5,5-Tetra-PCB52 10.4 6.7 8.4 1.7 30.7
2,2°,4,5,5-Penta-PCB101 9.0 7.6 6.4 1.6 30.0
2,2°,3,4,4°,5’-Hexa-PCB138 151 127 113 50 642
2,2°,4,4°,5,5-Hexa-PCB153 213 173 151 67 840
2,2°,3,4,4,5,5 -Hepta-PCB180 209 169 184 38 925
PCDD/Fs 27.6 23.7 16.2 13.4 84.0

Els resultats estan expressats en pg/kg de lipid, amb I’excepcioé de les PCDD/Fs que es donen en

ng [-TEQ /kg de lipid (o pg I-TEQ/g de lipid).

Taula 15.- Concentracions de compostos organoclorats en plasma dels treballadors de la

incineradora de residus especials. Any 2000

Mitjana Mediana Desviacio Minim Maxim
Estandard

HCB 115.4 107.1 55.5 54.1 179.1
2,4,4°-Tri-PCB28 2.2 1.4 2.0 1.1 6.3
2,2°.5,5°-Tetra-PCB52 1.3 0.9 1.1 06 3.4
2,2°,4,5,5’-Penta-PCB101 2.0 1.8 0.8 1.4 3.5
2,2°,3,4,4°,5’-Hexa-PCB138 89.0 89.7 25.1 532 1292
2,2°.4.4°.5,5 -Hexa-PCB153 1254 1243 36.4 763 179.3
2,2°,3,4,4°,5,5’-Hepta-PCB180 121.7 119.7 31.2 83.7 169.7
PCDD/Fs 16.9 16.1 3.0 13.9 224

Els resultats estan expressats en pg/kg de lipid, amb 1’excepci6 de les PCDD/Fs que es donen en

ng I-TEQ /kg de lipid (o pg I-TEQ/g de lipid).
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Taula 16.- Concentracions de compostos organoclorats en plasma dels treballadors de la

incineradora de residus especials. Any 2001

Mitjana Mediana Desviacio Minim Maxim
Estandard

HCB 181.7 164.0 97.8 65.0 359.0
2,44 -Tri-PCB28 3.4 2.8 1.8 18 63
2,2°,5,5-Tetra-PCB52 1.5 1.3 0.9 0.7 3.0
2,2°,4,5,5-Penta-PCB101 2.0 1.8 1.2 0.9 4.0
2,2°,3,4,4°,5’-Hexa-PCB138 74.0 76.5 18.8 41.0 94.0
2,2°,4,4°,5,5’-Hexa-PCB153 103.8 105.0 23.2 63.0 130.0
2,2°,3,4,4,5,5 -Hepta-PCB180 92.0 89.5 16.3 67.0 1100
PCDD/Fs 10.0 10.4 1.8 7.4 11.8

Els resultats estan expressats en pg/kg de lipid, amb I’excepcioé de les PCDD/Fs que es donen en

ng [-TEQ /kg de lipid (o pg I-TEQ/g de lipid).

També s’ha realitzat, per tenir una millor comprensié de les dades, una taula
comparativa i diagrames de caixa per aquests 3 anys, els quals es mostren en la Taula

17,1 en les Figures 3 a 10, respectivament.
Aquests diagrames presenten el valor de la mediana, els percentils 251 75 (que

corresponen al perfil inferior i superior de la caixa respectivament), els percentils 10 i

90 (barra inferior 1 superior), i els valors considerats com “outliers”.
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Taula 17.- Concentracions de compostos organoclorats en plasma dels treballadors de la

incineradora de residus especials durant el periode 1999-2001

Mediana Relacid Relacio

1999 2000 2001 1999/2000 1999/2001

HCB 104.1 107.1 164.0 1.0 0.7
2,4,4’-Tri-PCB28 14.9 1.4 2.8 10.6 0.5
2,2°,5,5-Tetra-PCB52 6.7 0.9 1.3 7.4 0.7
2,2°,4,5,5-Penta-PCB101 7.6 1.8 1.8 4.2 1.0
2,2°,3,4,4°,5’-Hexa-PCB138 127 89.7 76.5 1.4 1.2
2,2’,4,4°,5,5°-Hexa-PCB153 173 124.3 105.0 1.4 1.2
2,2°,3,4,4°,5,5 -Hepta-PCB180 169 119.7 89.5 1.4 1.3
PCDD/Fs 23.7 16.1 10.4 1.5 1.5

Els resultats estan expressats en pg/kg de lipid, amb 1’excepci6 de les PCDD/Fs que es donen en

ng I-TEQ /kg de lipid (o pg I-TEQ/g de lipid).
g g p pg g p

Comparativament, es pot observar com els nivells de practicament tots els
compostos analitzats (amb ’excepcié de I’hexaclorbenze, on es veu una tendencia a
anar pujant), han baixat respecte els de I’any 1999, sent molt similars pel 2000 i 2001.
De la mateixa manera, les concentracions de PCDD/Fs totals, han mostrat un lleuger
descens. Els seus valors han estat compresos entre 13.4 1 84.0 pg I-TEQ/g lipid, 13.9 1
22.4 pg I-TEQ/g lipid, 1 7.4 1 11.8 pg I-TEQ/g lipid pels anys 1999, 2000 i 2001,

respectivament.
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Figura 3.- Diagrama de caixa de les concentracions d’hexaclorbenze en plasma.
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Figura 4.- Diagrama de caixa de les concentracions del 2,4,4’-Tri-PCB28 en plasma.

99




Resultats compostos organics en sang

40
301 @
i)
=3
_@ 20 19
D
=
(9]
2
10 9
Q
— e
0 o
-10 . . .
1999 2000 2001

ANY

Figura 5.- Diagrama de caixa de les concentracions del 2,2°,5,5’-Tetra-PCB52 en

plasma.
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Figura 6.- Diagrama de caixa de les concentracions del 2,2°,4,5,5’-Penta-PCB101 en

plasma.
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Figura 7.- Diagrama de caixa de les concentracions del 2,2°,3,4,4’,5’-Hexa-PCB138 en

plasma.
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Figura 8.- Diagrama de caixa de les concentracions del 2,2°,4,4°,5,5’-Hexa-PCB153 en

plasma.
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Figura 9.- Diagrama de caixa de les concentracions del 2,2°,3,4,4°,5,5’-Hepta-PCB180

en plasma.
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Figura 10.-. Diagrama de caixa de les concentracions de PCDD/Fs en plasma.
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Donat que I’exposicid ocupacional a dioxines i furans pot quedar palesa per
I’elevacio en els diferents congeneres, depenent del tipus de treball (Schecter i cols.
1991; Hansson i cols. 1995, 1997; Pipke i cols. 1993), l'analisi especific dels diferents
congéneres de PCDD/Fs pot donar informacidé per diferenciar entre 1’exposicid a
PCDD/Fs no-ocupacional, i ocupacional. A la vegada, pot també proporcionar un
metode per avaluar 1’exposicid dels treballadors en funcié del seu lloc especific de

treball.

Les Taules 18 a 20 resumeixen les concentracions dels diferents congeneres de
PCDD/Fs en els treballadors de la planta incineradora de residus especials del Camp de
Tarragona. A la vegada, les PCDDs i PCDFs totals per als diferents anys d’estudi,
juntament amb els PCDD/Fs totals, es mostren a la Figura 11. La Taula 21 presenta un
estudi comparatiu entre les concentracions dels 17 congéneres toxics de dioxines i

furans en plasma als anys 1999, 2000 i1 2001, en els treballadors de la planta.
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Taula 18.- Concentracions dels 17 congeneres toxics de dioxines i furans (pg/g lipid) en

mostres de plasma dels treballadors de la planta incineradora de residus especials. Any

1999
CONGENERE Mitjana = DE Minima Maxima

2,3,7,8- Tetra-CDD 43+29 1.1 11.7
1,2,3,7,8-Penta-CDD 73143 2.5 21.2
1,2,3,4,7,8-Hexa-CDD 64130 1.0 11.7
1,2,3,6,7,8-Hexa-CDD 45.1+£ 28.8 19.2 163.0
1,2,3,7,8,9-Hexa-CDD 92+4.1 3.1 17.3
1,2,3,4,6,7,8-Hepta-CDD 102 £ 52 34 233
OCDD 687 £329 256 1650
2,3,7,8-Tetra-CDF 16.4 £12.8 3.1 54.5
1,2,3,7,8-Penta-CDF 34£26 0.5 14.1
2,3,4,7,8-Penta-CDF 13.2 £11.0 3.1 61.2
1,2,3,4,7,8-Hexa-CDF 12.1+£7.3 4.7 32.7
1,2,3,6,7,8-Hexa-CDF 79+53 3.3 23.6
1,2,3,7,8,9-Hexa-CDF 14+£1.0 1.0 5.0
2,3,4,6,7,8-Hexa-CDF 42+29 1.0 12.9
1,2,3,4,6,7,8-Hepta-CDF 29.0+ 19.1 9.7 91.5
1,2,3,4,7,8,9-Hepta-CDF 3.542.8 1.0 10.6
OCDF 4331444 8.0 200.0
PCDD Total 9454434 418 2186
PCDF Total 2394183 76 734
PCDD/F Total 11844586 542 2914
I- TEQ Total 26.7£16 13.4 84.0

*Pel calcul dels I-TEQ i I’examen estadistic, en aquells congéneres amb concentracions per sota

del limit de deteccio, es va considerar el valor mitjana d’aquest limit.
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Taula 19.- Concentracions dels 17 congeneres toxics de dioxines i furans (pg/g lipid) en

mostres de plasma dels treballadors de la planta incineradora de residus especials. Any

2000
CONGENERE Mitjana = DE Minima Maxima

2,3,7,8- Tetra-CDD 1.0+£04 04 1.4
1,2,3,7,8-Penta-CDD 43+0.5 33 4.8
1,2,3,4,7,8-Hexa-CDD 4.1+0.6 3.0 4.9
1,2,3,6,7,8-Hexa-CDD 384147 323 43.1
1,2,3,7,8,9-Hexa-CDD 69+1.3 4.9 8.3
1,2,3,4,6,7,8-Hepta-CDD 66.7+ 11.0 52.1 85.2
OCDD 3182+ 71.4 216.0 393.0
2,3,7,8-Tetra-CDF 33£22 1.7 7.6
1,2,3,7,8-Penta-CDF 23+23 0.8 6.9
2,3,4,7,8-Penta-CDF 9.6+1.1 8.0 11.3
1,2,3,4,7,8-Hexa-CDF 142 +16.8 5.1 48.3
1,2,3,6,7,8-Hexa-CDF 7.0£2.9 4.2 12.5
1,2,3,7,8,9-Hexa-CDF <0.1%* <0.1%* <0.1%*
2,3,4,6,7,8-Hexa-CDF 33£1.0 24 4.8
1,2,3,4,6,7,8-Hepta-CDF 18.5+8.6 9.3 33.1
1,2,3,4,7,8,9-Hepta-CDF 1.5+1.5 <0.1* 4.4
OCDF 13.9+14.8 6.0 43.4
PCDD Total 486.0 + 67.6 378.4 565.1
PCDF Total 121.7+£72.0 76.9 266.6
PCDD/F Total 607.7 £ 84.3 463.9 717.0
I- TEQ Total 16.9+3.0 13.9 22.4

*Pel calcul dels I-TEQ i I’examen estadistic, en aquells congéneres amb concentracions per sota

del limit de deteccio, es va considerar el valor mitjana d’aquest limit.
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Taula 20.- Concentracions dels 17 congeneres toxics de dioxines i furans (pg/g lipid) en

mostres de plasma dels treballadors de la planta incineradora de residus especials. Any

2001
CONGENERE Mitjana = DE Minima Maxima

2,3,7,8- Tetra-CDD 0.6+0.3 <0.4* 1.0
1,2,3,7,8-Penta-CDD 3603 3.0 3.9
1,2,3,4,7,8-Hexa-CDD 24+0.6 1.8 3.2
1,2,3,6,7,8-Hexa-CDD 19.4 £4.5 14.0 26.0
1,2,3,7,8,9-Hexa-CDD 36+1.2 1.9 4.9
1,2,3,4,6,7,8-Hepta-CDD 33.7+1.4 22.2 52.8
OCDD 286.8+5.5 172.0 451.0
2,3,7,8-Tetra-CDF 1.0£0.0 <2.0%* <2.0*
1,2,3,7,8-Penta-CDF 1.4+0.6 0.73 2.28
2,3,4,7,8-Penta-CDF 0.7+0.5 <0.5* 1.29
1,2,3,4,7,8-Hexa-CDF 6.2+ 1.1 4.26 7.22
1,2,3,6,7,8-Hexa-CDF 46+ 1.1 3.17 5.87
1,2,3,7,8,9-Hexa-CDF 32106 2.36 4.06
2,3,4,6,7,8-Hexa-CDF 0.5+0.0 <1.0* <1.0*
1,2,3,4,6,7,8-Hepta-CDF 2.6+ 0.6 1.74 3.52
1,2,3,4,7,8,9-Hepta-CDF 10.8 £2.3 7.04 14.2
OCDF 46+2.5 242 9.19
PCDD Total 360.4 £ 123.3 221.1 552.6
PCDF Total 103.3 £50.8 50.3 165.6
PCDD/F Total 463.7 + 146.7 271.4 673.4
I- TEQ Total 10.0£1.9 7.4 11.8

*Pel calcul dels I-TEQ i I’examen estadistic, en aquells congéneres amb concentracions per sota

del limit de deteccio, es va considerar el valor mitjana d’aquest limit.
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Taula 21. Concentracions dels 17 congéneres toxics de dioxines i furans (pg/g lipid) en
mostres de plasma dels treballadors de la planta incineradora de residus especials

recollides els anys 1999, 20001 2001.

CONGENERE Mediana Relacions

1999 2000 2001 1999/2000 2000/2001

2,3,7,8- Tetra-CDD 3.4 1.2 0.6 2.8 2.0
1,2,3,7,8-Penta-CDD 6.2 4.4 3.7 1.4 1.2
1,2,3,4,7,8-Hexa-CDD 5.1 4.2 24 1.2 1.8
1,2,3,6,7,8-Hexa-CDD 40.7 39.9 18.9 1.0 2.1
1,2,3,7,8,9-Hexa-CDD 7.6 7.0 3.8 1.1 1.8
1,2,3,4,6,7,8-Hepta-CDD 90.8 64.7 31.6 1.4 2.0
OCDD 603.0 327.0 263.5 1.8 1.2
2,3,7,8-Tetra-CDF 12.1 2.5 <1.0* 4.8 2.5
1,2,3,7,8-Penta-CDF 2.7 1.7 1.3 1.6 1.3
2,3,4,7,8-Penta-CDF 11.4 9.5 0.5 1.2 19
1,2,3,4,7,8-Hexa-CDF 9.5 8.0 6.6 1.2 1.2
1,2,3,6,7,8-Hexa-CDF 59 6.0 4.6 1.0 1.3
1,2,3,7,8,9-Hexa-CDF 1.4 <1* <I* - -
2,3,4,6,7,8-Hexa-CDF 3.7 2.9 3.2 1.3 0.9
1,2,3,4,6,7,8-Hepta-CDF 24.5 18.6 2.6 1.3 7.2
1,2,3,4,7,8,9-Hepta-CDF 2.8 0.9 10.8 3.1 0.1
OCDF 24.8 6.9 3.7 3.6 1.9
PCDD Total 819 491 344 1.7 1.4
PCDF Total 171 95 93 1.8 1.0
PCDD/F Total 1027 613 504 1.7 1.2
I- TEQ Total 22.0 16.1 10.4 1.4 1.5

*Pel calcul dels I-TEQ i I’examen estadistic, en aquells congéneres amb concentracions per sota

del limit de deteccio, es va considerar el valor mitjana d’aquest limit.
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Figura 11.- Concentracions de PCDDs, PCDFs i PCDD/Fs totals en mostres de

plasma dels treballadors de la planta incineradora de residus especials.

Es pot veure que, durant els 3 anys d’estudi, els nivells de dioxines han estat
considerablement més elevats que els dels dibenzofurans en les mostres de plasma
analitzades. El congenere OCDD va ser el que es va trobar en major quantitat, seguit per

1’1,2,3,4,6,7,8 Hepta-CDD 11'1,2,3,4,7,8,9 Hepta-CDF.

En l’avaluacio estadistica dels resultats durant aquests 3 anys, van persistir
correlacions significatives (p<0.01) entre varis compostos organoclorats en sang: PCB28,
amb el PCB52 (r=0.975) i el PCB101 (r=0.975); PCB52 i PCB101 (r=0.997), PCB138
amb el PCB153 (1=0.981). Per altra banda, només per I’any 1999 va haver-hi correlacié
ascendent de I’hexaclorbenze (HCB) a I’augmentar la concentraci6 dels PCBs (Figures 12-

17).
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Figura 12.- Nivell de correlacid entre el PCB28, i el PCB52 (r=0.933) i el PCB101 (r=0.940) en

sang amb una diferéncia estadisticament significativa (p<<0.01). Any 1999.
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Figura 13.- Nivell de correlacié entre el PCB28, iel PCB52 (r=0.988) i el PCB101 (r=0.981) en

sang amb una diferéncia estadisticament significativa (p<<0.01). Any 2000.
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Figura 14.- Nivell de correlacid entre el PCB28, i el PCB52 (r=0.975) i el PCB101 (r=0.975) en

sang amb una diferéncia estadisticament significativa (p<0.01). Any 2001.
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Figura 15.- Nivell de correlacié entre el PCB52, i el PCB101 (r=0.900; r= 0.990; r=0.997) en
sang amb una diferéncia estadisticament significativa (p<0.01). Anys 1999, 2000 i 2001,

respectivament.

111




Resultats compostos organics en sang

1999
850
PCB 153 N
ugkg 7% L
lipid 650 s

550

450

350

/|

250 ""./
Yy
150
50
50 150 250 350 450 550 650
PCB 138 ng/kg lipid
2000
PCB153 250
ng/kg lipid

200 /

150 o

ol

50 75 100 125 150
PCB 138 uglkg lipid

2

100 /

50

2001
PCB 153 150
ng/kg lipid .
125
L7
100 . //
/
75
° /
50 //
25 //
0

0 25 50 75 100 125 150
PCB 138 pug/kg lipid

Figura 16.- Nivell de correlacio entre el PCB138, i el PCB153 (r=0.990; r= 0.976; r=0.981) en
sang amb una diferéncia estadisticament significativa (p<0.01). Anys 1999, 2000 i 2001,

respectivament.
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Figura 17.- Nivell de correlacié entre 'HCB i PCB28 (r=0.579), PCB52 (r=0.501), PCB101
(r=0.698), PCB138 (r=0.883), PCB153 (r=0.850) i PCB180 (r=0.676) en sang, amb una
diferéncia estadisticament significativa (p<0.01). Any 1999.
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Respecte a les correlacions segons els diferents habits toxics (beure i fumar),
només va ser possible realitzar-les per ’any 1999, ja que els anys 2000 1 2001 no es van
recollir mostres individuals sin6 en forma de “pools” (ja explicat en el resum), la qual
cosa va fer impossible establir les correlacions respectives. L'any 1999, es va trobar un
nivell alt de correlaci6 (p<0.01) entre 1’habit de beure i els nivells de PCDD/Fs, HCB i
PCBs (101, 138, 153 1 180) en sang. Segons I’enquesta feta préviament als treballadors,
el vi es va considerar com 1’habit de beure (Figura 18). Per contra, no es va trobar cap
correlacio amb els nivells dels PCBs 28 i 52. Finalment, I’habit de fumar no va estar

correlacionat significativament amb cap dels compostos organoclorats analitzats.
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Figura 18.- Nivell de correlacié entre 1'habit de beure i els nivells de PCDD/Fs (r=0.520), HCB
(r=0.549), i dels PCB 138 (r=0.650), PCB 153 (r=0.659) i PCB 180 (r=0.601) amb diferéncia
estadisticament significativa (p<0.01). Pel PCB 101 (r=0.400, p<0.05). Any 1999.
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A causa del fet que la ingesta d’aliments és una de les principals vies
d’exposicio als PCDD/Fs en la poblacio general, no exposada ocupacionalment,
contribuint amb més del 90-95% de ’exposicio6 diaria a aquests compostos (WHO/ICPS
1989; van Leeuwen i cols. 2000; Eljarrat i cols. 2002), es va calcular la ingesta diaria de
PCDD/Fs per cadascun dels treballadors de la planta, ja mostrada a la Taula 11. Per aixo,
es va tenir en compte un estudi previ sobre els nivells de PCDD/Fs en aliments consumits
per la poblaci6 de I’area (Domingo i cols. 1999), i els resultats obtinguts en 1’enquesta

realitzada als treballadors de la planta.

Malgrat l'esperat, I’analisi de regressio entre la ingesta diaria de PCDD/Fs a través
dels aliments 1 els nivells mesurats en sang, no va donar diferéncies estadisticament

significatives.

Tenint en compte que 1’absorcid6 de PCDD/Fs depén del tipus d’aliment ingerit, i
que els aliments amb més quantitat de greix son els que millor s’absorbeixen (de Rosa i
cols. 1998), es van calcular els PCDD/Fs ingerits a través d’aquests aliments: peix i marisc,
carn, llet 1 productes derivats de la llet, ous, olis i greixos. Una vegada més, tampoc es van
trobar diferencies estadisticament significatives entre les quantitats de PCDD/Fs ingerits
amb els aliments grassos, i els nivells de¢ PCDD/Fs en sang. Es important considerar que
una vegada els aliments son absorbits a través del tracte gastrointestinal, alguns dels
congeneres son metabolitzats (McLachlan i cols. 1990), mentre que la resta dels no
metabolitzats son emmagatzemats en els greixos. Per altra banda, tampoc es va trobar
correlacio entre la ingesta d’aliments amb greixos 1 els nivells de la resta de contaminants

analitzats.

La variable edat només va mostrar un nivell significatiu de correlacio (p<0.01)
per I’any 1999, amb les concentracions de PCDD/Fs (ng I-TEQ/kg), HCB, i PCBs 101,
138, 153 1 180 (Figura 19). D’altra banda, no va haver-hi correlacié amb els PCBs 28 i
52.
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Figura 19.- Nivell de correlacio entre la variable edat i els seglients compostos organics en sang:
PCDD/Fs (r=0.625), HCB (r=0.799), PCB 101 (r=0.515), PCB 138 (r=0.846), PCB 153
(r=0.847) i PCB 180(r=0.759) amb una diferéncia estadisticament significativa p<0.01. Any

1999.
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Les concentracions comparatives pels 3 anys, dels compostos organoclorats en
plasma dels treballadors de la planta de residus especials, classificats per lloc de treball

(planta, laboratori i administracid) es resumeixen a la Taula 22.
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Taula 22. Concentracions de compostos organoclorats en plasma (expressats com a

valor de la mitjana) dels treballadors de la planta incineradora de residus especials,

classificats per llocs de treball: anys 1999, 2000 1 2001.

Treballadors
Any Planta Laboratori  Administracio
HCB 1999 134 182 223
2000 84 179 179
2001 143 159 359
p NS - -
2,4.4°-Tri-PCB28 1999 18.5° 22.4 13.2
2000 2.5° 1.8 1.6
2001 3.1° 3.2 4.7
p <0.001 - -
2,2°.5.5-Tetra-PCB52 1999 10.7° 11.9 6.4
2000 1.5° 1.1 0.6
2001 1.3° 1.6 1.9
p <0.001 - -
2,2°.4.5,5’-Penta-PCB101 1999 9.1% 9.9 6.9
2000 2.1° 1.8 1.5
2001 1.9° 2.1 2.6
p <0.01 - -
2,2’ 3.4.4’ 5-Hexa-PCB138 1999 150° 164 134
2000 79 @ 129 91
2001 65° 94 89
p <0.05 - -
2,244’55 -Hexa-PCB153 1999 213° 228 188
2000 114 179 119
2001 93° 130 120
D <0.001 - -
2,2’,3,4,4°,5,5’-Hepta-PCB180 1999 228 203 91
2000 113 170 110
2001 89 110 86
p NS - -
PCDD/Fs 1999 26.4° 31.1 30.5
2000 16.8° 16.4 17.8
2001 9.4° 11.7 10.4
p <0.01 - -

Els resultats estan expressats en pg/kg de lipid, amb 1’excepcioé de les PCDD/Fs que han estat

expressades en ng [-TEQ /kg de lipid.

NS = diferéncia no significativa segons el tests de Kruskal-Wallis

Diferents superindex (a,b) indiquen diferéncies estadisticament significatives al nivell indicat,

segons el test no parametric de Mann-Whitney.
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L'avaluaci6 estadistica (test de Kruskal-Wallis) dels resultats es va portar a terme
pels tres anys estudiats. Els resultats mostren un descens per a tots els compostos
analitzats, sent significatiu amb 1’excepci6 de ’'HCB i del PCB180. Aquesta disminucio
es va produir entre el periode 1999 (blanc)-2000 i 1999-2001, mentre que pel periode
2000-2001 els resultats van ser molt similars. Per contra, les PCDD/Fs van tenir una

disminucid significativa entre 1’any 2000 1 2001.

L’examen estadistic dels resultats per llocs de treballs només s ha pogut realitzar
en la seva totalitat pels treballadors de Planta. Pels treballadors de Laboratori i
Administracio no s’ha pogut realitzat donat el reduit nombre de mostres analitzades en
aquests dos grups (3 per cadascun d’ells). Malgrat aixo, es pot considerar que el grup de
treballadors de Planta mostren nivells similars, i fins i tot inferiors, als treballadors de

Laboratori 1 Administracio.

Respecte a I’HCB que va ser I’unic compost on es va observar una disminucio
de concentraci6 per I’any 2000, i posteriorment un augment considerable a I’any 2001,
sobrepassant als valors obtinguts a I’any 1999 (blanc), es pot observar com aquesta

elevacid es va produir de forma més notoria al grup d’ Administracio.

Amb la finalitat de fer aquests resultats més visuals, es recullen també en forma

grafica (Figures 20 a 27).

120




Resultats compostos organics en sang

HCB [pg/kg lipid]

400
300
a a
200
a
100
0 ) ‘
& ’ é‘f’”é &
N N\
\/{b 6&0

Treballadors IRE
|m1999 M2000 E12001 |

Figura 20.- Concentracions de hexaclorbenze per llocs de treball
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Figura 21.- Concentracions de PCB 28 per llocs de treball
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Figura 22.- Concentracions de PCB 52 per llocs de treball
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Figura 23.- Concentracions de PCB 101 per llocs de treball
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Figura 24.- Concentracions de PCB 138 per llocs de treball
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Figura 25.- Concentracions de PCB 153 per llocs de treball
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Figura 26.- Concentracions de PCB 180 per llocs de treball
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Figura 27.- Concentracions de dioxines i furans per llocs de treball
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Finalment, degut als “pools” dels anys 2000 i 2001 (on una dona estava inclosa
en el grup de Planta), només es va realitzar 1'avaluacid estadistica dels resultats per
sexes (test U-Mann-Whitney) I’any 1999; sense trobar-hi cap diferéncia estadisticament
significativa; tot i que es van observar valors més elevats en dones que en homes,

exceptuant ’HCB (Taula 23).

Taula 23.- Concentracions de compostos organoclorats en plasma (mitjana + DE) en

treballadors de la futura planta incineradora de residus especials classificats per sexe.

Any 1999
Treballadors p
Homes Dones
HCB 142+184 185163 NS
(19 - 854) (159 - 266)
2,4,4’-Tri-PCB28 18.7£14.1 17.8£16.5 NS
(2.9-55.1) (0.6-41.6)
2,2°,5,5-Tetra-PCB52 10.5+8.6 10.2+8.4 NS
(1.7-30.7) (1.7-22.3)
2,2°,4,5,5’-Penta-PCB101 9.0£6.6 8.816.2 NS
(1.6-30.0) (2.6 - 16)
2,2°.3.4.4°,5°-Hexa-PCB138 1524128 148+43 NS
(50.2 - 642) (103 -227)
2,2°,44°5,5’-Hexa-PCB153 216+169 200£69 NS
(66.8 - 840) (115 - 320)
2,2°,3,4,4°,5,5°-Hepta-PCB180 219.9£206 171+76 NS
(38 - 925) (107 - 293)
PCDD/Fs 27.3£17.7 28.7£10.7 NS
(13.4 - 84.0) (10.7 - 22.8)

Els resultats estan expressats en pg/kg de lipid, amb 1’excepcio de les PCDD/Fs que han estat
expressades en ng [-TEQ /kg de lipid. Els valors minim i maxim es mostren entre paréntesis.

NS: Diferéncies no estadisticament significatives (p>0.05).
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5.2.- Nivells de compostos organics en orina

S’han mesurat les concentracions del 2.4- i 2,5-diclorfenol, 2.,4,5- 1 2.4,6-
triclorfenol, pentaclorfenol i 1-hidroxipiré en mostres d’orina dels treballadors de la
incineradora de residus especials. Els resultats es presenten en les Taules 24 a 26. A la

vegada, la Taula 27 recull una comparacio dels resultats obtinguts en els 3 anys.

L’1-hidroxipir¢ va ser sempre detectat solament en unes poques mostres (limit
de deteccio: 0.1 pg/L). Per contra, una de les mostres d’orina analitzada va arribar a 6.5

ug/L (11.21 pg/g creatinina).

Els valors de la mediana pels anys 1999, 2000 i 2001 foren: 1.4, 4.4 1 4.7 ng/g
creatinina pel 2,4-clorfenol; 5.5, 110.1 1 123.1 pg/g creatinina pel 2,5-clorfenol; 0.3, 0.6
1 0.4 ng/g creatinina pel 2,4,5-triclorfenol; 0.3, 2.0 1 0.9 ng/g creatinina pel 2.,4,6-
triclorfenol, 1 0.3, 1.8 1 1.0 pg/g creatinina pel pentaclorfenol (1.5, 6.9, 5.5 pg/L; 5.7,
135, 141 pg/L; 0.3, 0.9, 0.5 pg/L; 0.3, 3.5, 1.3 pg/L, i 0.4, 3.0, 1.3 png/L,

respectivament).

Taula 24.- Concentracions de clorfenols i1 1-hidroxipire¢ en orines de treballadors de la

planta incineradora de residus especials. Any 1999

Mitjana ~ Mediana Desviacio Minim Maxim
Estandard

2,4-Clorfenol 5.6 1.4 10.6 0.06 35.8
2,5-Clorfenol 66.1 5.5 151.6 0.03 587.5
2,4,5-Triclorfenol 04 0.3 04 0.05 1.5
2,4,6-Triclorfenol 0.9 0.3 04 0.04 8.7
Pentaclorfenol 0.5 0.3 0.4 0.03 1.4
1-Hidroxipire - - - <0.04 11.2

Els resultats estan donats en pg/g creatinina.
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Taula 25.- Concentracions de clorfenols i 1-hidroxipir¢ en orines de treballadors de la

planta incineradora de residus especials. Any 2000

Mitjana ~ Mediana Desviacio Minim Maxim
Estandard

2,4-Clorfenol 5.2 4.4 2.7 2.0 9.8
2,5-Clorfenol 121.3 110.1 83.5 37.4 277.2
2,4,5-Triclorfenol 0.7 0.6 03 04 1.2
2.,4,6-Triclorfenol 2.6 2.0 2.1 0.6 5.8
Pentaclorfenol 1.9 1.8 0.4 1.3 23
1-Hidroxipire - - - <0.04 0.3

Els resultats estan donats en pg/g creatinina.

Taula 26.- Concentracions de clorfenols i 1-hidroxipir¢ en orines de treballadors de la

planta incineradora de residus especials. Any 2001

Mitjana ~ Mediana Desviacio Minim Maxim
Estandard

2,4-Clorfenol 5.0 4.7 3.5 1.4 9.7
2,5-Clorfenol 181.8 123.1 208.4 21.5 571.8
2,4,5-Triclorfenol 04 04 0.2 0.2 0.7
2.,4,6-Triclorfenol 1.0 0.9 0.3 0.7 1.4
Pentaclorfenol 1.1 1.0 0.5 0.7 2.0
1-Hidroxipire ND ND ND ND 0.2

Els resultats estan donats en pg/g creatinina.
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Taula 27.- Concentracions de clorfenols i 1-hidroxipir¢ en orines de treballadors de la
planta incineradora de residus especials en les mostres d’orina recollides els anys 1999,

2000 1 2001.

Mitjana Relacio Relacio
1999 2000 2001 1999/2000  2000/2001
2.,4-Diclorfenol 5.7 5.2 5.0 1.1 1.0
2,5-Diclorfenol 66.1 121.3 181.8 0.5 0.7
2,4,5-Triclorfenol 04 0.7 04 0.8 1.8
2,4,6-Triclorfenol 0.9 2.6 1.0 04 2.6
Pentaclorfenol 0.5 1.9 1.1 0.2 1.7

1-Hidroxipireé - - - - -

Els resultats estan donats en pg/g creatinina.

Les Figures 28 a 32 representen els diagrames de caixa dels diferents compostos

organics analitzats en mostres d’orina pels tres estudis realitzats (1999, 2000 1 2001).
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Figura 29.- Concentracions de 2,5-diclorfenol en orina.
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Figura 31.- Concentracions de 2,4,6-triclorfenol en orina.
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Figura 32.- Concentracions de pentaclorfenol en orina.

Pel 2,5-diclorfenol, es pot observar una tendéncia clara a incrementar pero la
resta de compostos es mantenen o van variant d’un any a 1’altre sense tendéncia clara i

fixa.

La Taula 28 mostra comparativament, les concentracions de clorfenols i 1-
hidroxipir¢ en orina dels treballadors de la planta incineradora de residus especials
durant els 3 anys d’estudi, classificats segons el seu lloc de treball. A la vegada i a fi de

fer-los visuals, es representen també en forma de grafica (Figures 33-37).
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Taula 28.- Concentracions (mitjanes) de clorfenols i 1-hidroxipiré en orina dels
treballadors de la planta incineradora de residus especials, classificats segons el seu lloc

de treball (anys 1999, 2000 1 2001)

Treballadors
Any Planta Laboratori Administracio
2.4-Diclorfenol 1999 2.8° 6.6 22.5
2000 43° 3.9 9.8
2001 3.4% 6.5 9.7
P <0.05 - -
2,5-Diclorfenol 1999 19.2° 108.7 321.5
2000 80.7° 127.7 277.2
2001 85.2° 177.9 571.8
P <0.001 - -
2.,4,5-Triclorfenol 1999 0.5 0.2 0.3
2000 0.6 12 0.4
2001 0.3 0.7 0.5
p NS - -
2.,4,6-Triclorfenol 1999 1.1% 0.2 03
2000 3.5° 1.0 0.6
2001 0.9° 1.0 1.4
P <0.05 - -
Pentaclorfenol 1999 0.5% 0.2 0.5
2000 1.9° 1.9 1.7
2001 1.1° 1.0 1.4
P <0.01 - -
1-Hidroxipiré 1999 <0.04-0.63 <0.04-11.2 <0.04
2000 <0.04-0.3 0.2 <0.04
2001 <0.04-0.2 <0.04 <0.04
p ] - -

Els resultats estan donats en pg/g creatinina.
NS = Diferéncia no significativa segons el test de Kruskal-Wallis.
Diferents superindex (a,b) indiquen diferéncies estadisticament significatives segons el test no
parametric de Mann-Whitney.
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A D’igual que en les mostres de sang, es va realitzar una avaluacid estadistica
(test de Kruskal-Wallis) dels resultats de les analisis fetes en 1’orina dels treballadors
pels tres anys d’estudi, sense trobar-se cap canvi significatiu pels compostos analitzats,
amb l'excepcié del 2,5 diclorfenol i el PCP, els quals van mostrar nivells
significativament superiors en els dos ultims estudis que a I’estudi blanc. Malgrat

aquestes diferéncies, tots els valors es poden considerar dintre de la normalitat.

L’avaluaci6 estadistica dels resultats per llocs de treball, no s’ha pogut realitzat
donat el reduit nombre de mostres analitzades en dos dels tres grups. Tanmateix, si
observem la Taula 28, el grup de treballadors de Planta mostren nivells inferiors als
treballadors de Laboratori i d’Administracid, especialment pel que respecta al 2,5-
diclorfenol, o molt semblants com és el cas del 2,4,5-triclorfenol i pentaclorfenol. Per
contra, si que es va poder realitzar I’examen estadistic pels treballadors de Planta entre

els 3 anys, observant-se diferéncies significatives per alguns compostos organics.
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Figura 33.- Concentracio de 2,4-diclorfenol en orina per llocs de treball.
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Figura 34.- Concentracio de 2,5-diclorfenol en orina per llocs de treball.
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Figura 35.- Concentracio de 2,4,5-triclorfenol en orina per llocs de treball.
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Figura 36.- Concentracio de 2,4,6-triclorfenol en orina per llocs de treball.
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Figura 37.- Concentraci6 de pentaclorfenol en orina per llocs de treball.

Finalment, respecte al sexe, a I’igual que en sang només es va poder fer examen
estadistic per I’any 1999. En alguns compostos hi han valors més elevats en dones que
en homes, pero al realitzar I’avaluacio estadistica dels resultats (test U-Mann-Whitney),

no es va trobar cap diferéncia estadisticament significativa (Taula 29).
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Taula 29.- Concentracions de clorfenols i 1-hidroxipiré (mitjana = DE) en orina dels

treballadors de la planta incineradora de residus especials, classificats segon el sexe.

Treballadors p
Homes Dones
2,4-Clorfenol 4.449.6 9.7+13.6 NS
(0.2-35.8) (0.06-30.3)
2,5-Clorfenol 46.4 +138 135.0 £ 190 NS
(0.43-587.5) (0.03-387.5)
2,4,5-Triclorfenol 0.48 £0.38 0.20£0.12 NS
(0.09-1.53) (0.05-0.39)
2,4,6-Triclorfenol 1.10 £ 1.96 0.18+0.14 NS
(0.07-8.73) (0.04-0.39)
Pentaclorfenol 0.51 £0.38 0.21+0.17 NS
(0.03-1.40) (0.04-0.51)
1-Hidroxipire - -
(<0.04-0.63) (<0.04-11.21)

Els resultats estan donats en pg/g creatinina. Els valors minim i maxim es troben entre
paréntesis.

NS: Diferéncia estadisticament no significativa (p>0.05).

Durant els anys 1999 i 2001 es va trobar una correlaci6 entre els nivells de 2,4,6-
triclorfenol 1 pentaclorfenol, amb diferéncies estadisticament significatives (p<0.01 1
p<0.05, respectivament). Aquesta correlacid6 va ser ascendent per l'any 1999 i

descendent per I'any 2001 (Figura 38). No va ser trobada cap correlacid per 1’any 2000.

Altrament, només per I’any 1999 es va poder trobar correlacié entre 1’edat 1 el
pentaclorfenol, amb una diferéncia significativa (p<0.05) (Figura 39). No hi va haver

cap correlacio entre les concentracions en orina i els habits toxics de fumar i beure.
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5.3.- Nivells de metalls en sang

S'han mesurat els nivells de beril-li (Be), manganés (Mn), mercuri (Hg) i plom

(Pb) en les mostres de sang total corresponents als 28 participants en 1’estudi.

Les concentracions de beril-li van estar per sota del limit de deteccid en totes les
mostres (4 pg/L), 1 en quasi totes (o molt properes) pel mercuri (17 1 8.5 pg/L, pels anys
1999 i 2001, respectivament), agafant con valors de referéncia la meitat del limit de
deteccid. L’excepcid va estar a I’any 2000, on es van obtenir valors de mercuri amb

mitjana 10.9 ug/L i mediana 9.9 pg/L (3.9-34.2 pg/L d’interval).

Els nivells de manganés en el control de l'any 1999, van estar compresos entre
7.0 1 39.0 pg/L (15.1 1 12.5 pg/L de valor mitjana i mediana, respectivament). Els
valors obtinguts ’any 2000, van variar entre 0.9 1 35.1 ug/L (7.9 1 5.9 ug/L de valor
mitjana 1 mediana, respectivament). En I’estudi de 1’any 2001, van estar entre 7.4 i
16.3 pug/L (11.5 1 10.9 pg/L de valor mitjana i mediana, respectivament). Es pot
observar que els valors de ’any 2001 van ser superiors als obtinguts 1'any 2000. Tot i
que les diferéncies son estadisticament significatives (p<0.01), els nivells van ser

encara inferiors als trobats en el control de I'any 1999.

Pel plom, els valors obtinguts al 1999 van estar compresos entre 1.919.5 pg/dL,
amb una mitjana de 4.1 pg/dL i un valor de la mediana de 3.4 pg/dL. Respecte a I’any
2000, es van obtenir valors entre 1.72 i 8.3 pg/dL (4.0 i 3.5 pg/dL de mitjana i
mediana, respectivament). En 1’estudi realitzat I’any 2001, els nivells van variar entre
1.5 1 8.4 pg/dL, amb una mitjana de 3.4 pug/dL i un valor mediana de 3.0 pg/dL. Els
valors sén molt similars pels anys 1999 1 2000, mentre que hi ha una petita disminucid

a I’any 2001, encara que estadisticament no va ser significativa.
A les Taules 30-32 es mostren les concentracions de metalls (Be, Mn, Hg i Pb)

en mostres de sang procedents dels treballadors de la planta incineradora de residus

especials del Camp de Tarragona, per cada any (1999, 2000 1 2001).
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A més a més, a la Taula 33 es mostra la comparacio6 dels tres anys, aixi com les

grafiques per a tenir una visualitzacié millor (Figures 40-41).

Taula 30.- Concentracions de metalls en sang total (ug/L) dels treballadors de la planta

incineradora de residus especials. Any 1999.

Desviacio
Mitjana Mediana Minim Maxim
Estandard
Beril-li ND ND - - -
Manganes 15.1 12.5 9.0 7.0 39.0
Mercuri ND ND - - -
Plom (ng/dL) 4.1 34 2.1 1.9 9.5

ND: wvalors inferiors al limit de deteccio (4 pg/L 1 17 pug/L pel Be 1 Hg,

respectivament).

Taula 31.- Concentracions de metalls en sang total (ug/L) dels treballadors de la planta

incineradora de residus especials. Any 2000.

Desviacio
Mitjana Mediana Minim Maxim
Estandard
Beril-li ND ND - - -
Manganes 7.9 5.9 7.2 0.9 35.1
Mercuri 10.9 9.9 7.9 3.9 34.2
Plom (png/dL) 4.0 3.5 1.8 1.7 8.3

ND: valors inferiors al limit de deteccid (4 pg/L).

143




Resultats metalls en sang

Taula 32.- Concentracions de metalls en sang total (ug/L) dels treballadors de la planta

incineradora de residus especials. Any 2001.

Desviacio
Mitjana Mediana Minim Maxim
Estandard
Beril-li ND ND - - -
Manganes 11.5 10.9 24 7.4 16.3
Mercuri ND ND - - -
Plom (ng/dL) 34 3.0 1.5 1.5 8.4

ND: wvalors inferiors al limit de deteccio (4 pg/L 1 8.5 pg/L pel Be 1 Hg,

respectivament).

Taula 33.- Concentracions de metalls en sang total (ug/L) dels treballadors de la

incineradora de residus especials durant el periode 1999-2001.

Mediana Relacid Relacio

1999 2000 2001 1999/2000 2000/2001

Beril-li
Manganes
Mercuri

Plom (pg/dL)

ND ND ND - -

12.5 59 10.9 211 0.54
ND 9.9 ND - -
33 3.5 3.0 0.94 1.17

ND: valors inferiors al limit de deteccid: 4 pg/L pel Be; 17 1 8.5 pg/L pel Hg (any 1999

12001), respectivament.
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Figura 40.- Concentracions de manganes (mediana) en treballadors de la planta
incineradora de residus especials pels anys 1999, 2000 i 2001.
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Figura 41.- Concentracions de plom (mediana) en treballadors de la planta incineradora

de residus especials pels anys 1999, 2000 i 2001.
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Les concentracions dels metalls en sang total dels treballadors de la planta

incineradora de residus especials, classificats per lloc de treball, es mostren a la Taula

34 1 per fer-ho més visual es representen també les grafiques corresponents (Figures

42-43). Cal dir que en cap dels tres anys es van trobar diferéncies significatives segons

els diferents llocs de treball i pels metalls analitzats, amb 1’excepcié dels treballadors

de Planta on es va observar un augment estadisticament significatiu (p<0.01) pel

manganes entre els anys 2000-2001. Aixi i tot, aquest va ser inferior al obtingut en el

blanc (1999) on la mitjana va ser de 15.0 pg/L.

Igual que amb el grup de compostos organics en sang i orina, no es va poder

realitzar I’examen estadistic dels resultats per llocs de treball, degut al reduit nombre de

mostres en els grups de Laboratori i Administracio.

Taula 34.- Concentracions de metalls en sang total (mitjana) en els treballadors de la

planta incineradora de residus especials, classificats per llocs de treball: anys 1999,

20001 2001.
Treballadors
Any Planta Laboratori  Administracid
1999 ND ND ND
Beril'li (ug/L) 2000 ND ND ND
2001 ND ND ND
P - - -
1999  150° 19.5 10.3
Manganés (ng/L 2000 6.4° 18.5 33
& (he/l) 2001 11.3° 11.42 12.7
p <0.01 - -
1999 ND ND ND
Mercuri (ng/L) 2000 11.1 8.4 15.8
2001 ND ND ND
P - - -
1999 4.1 3.3 5.5
Plom (pg/dL) 2000 4.0 4.0 3.9
2001 3.5 3.2 2.6
p NS - -

ND: valors inferiors al limit de deteccié: 4 ug/L pel Be; 17 i 8.5 ug/L pel Hg (anys 1999 i

2001), respectivament.

NS: Diferéncies estadisticament no significatives (p>0.05).

Diferents superindex (a,b) indiquen diferéncies estadisticament significatives.
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Figura 42.- Concentracions de manganes en sang per llocs de treball.
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Figura 43.- Concentracions de plom en sang per llocs de treball.
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Amb relacid a les diferéncies entre sexes, es pot veure a la Taula 35 un

augment dels nivells de manganés pels homes, durant el periode 2000-2001; augment

estadisticament significatiu, tot i que al periode 1999-2001 no s’observa. També s'ha

observat que en el plom sempre s’ha mantingut lleugerament més elevat en homes que

en dones, perd sense assolir diferéncies estadisticament significatives. Per contra, els

nivells de manganeés sempre han sigut més elevats en dones que en homes. Una

visualitzaci6 d’aquests es pot veure a les Figures 44 1 45.

Taula 35.- Concentracions (pg/L) de metalls en sang total (mitjanat DE) en treballadors

de la planta incineradora de residus especials classificats per sexes: anys 1999, 2000 i

2001.
Treballadors p
Anys Homes Dones
Beril'li 1999 ND ND
2000 ND ND
NS
2001 ND ND
p - -
Manganés 1999 14.9° 15.8
2000 6.3" 133
b NS
2001 11.2 12.1
p <0.01 NS
Mercuri 1999 ND ND
2000 11.2 9.8
NS
2001 ND ND
p - -
Plom (pg/dL) 1999 4.4 3.0
2000 4.0 3.8
NS
2001 3.5 29
p NS NS

ND: valors inferiors al limit de deteccio (4 pg/L pel Be; 171 8.5 pg/L Hg, respectivament).

NS: Diferéncies estadisticament no significatives (p>0.05).
Diferents superindex (a,b) indiquen diferéncies estadisticament significatives.
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Figura 44.- Concentracions de manganés en sang segons sexes.
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Figura 45.- Concentracions de plom en sang segons sexes.
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En I’estudi de correlacio de Pearson es va trobar pel plom els anys 1999 i1 2001,
una certa correlacidé amb 1’habit de beure, concretament vi (r=0.444; p<0.05 i r= 0.704;
p<0.01, respectivament), visualitzat en la Figura 46. Tanmateix, [’habit de fumar no va

aportar diferéncies significatives en els nivells de plom en sang.

A diferéncia del plom, no es va trobar cap tipus de correlacio pel manganés.

Plom 10‘ p Plom 19
pg/dL . pg/dL /
q
8o 8 L~
6‘ 6 ] /
. ° /
.42 ) { / 3
41
! ot
2 2
0
0 2 4 6 0 0 2 4 6
Habit de beure (L/semana) Habit de beure (L/semana)

Figura 46.- Correlacio entre la variable habit de beure (vi) respecte al plom en sang amb
una diferéncia estadisticament significativa (p<0.05, per l'any 1999 i p<0.01, per l'any

2001).

Finalment, es mostren les grafiques individuals per cada treballador amb els diferents
metalls analitzats en sang (Mn i Pb), per observar la seva progressié en els 3 anys
d’estudi. Per mantenir la confidencialitat de les dades, cada treballador esta representat

per un nimero (Figures 47-48).

150




Resultats metalls en sang

Manganés

1 356 8 91011121314 151617 18 1921 22 2324 252627 2 4 7 20 28

Treballadors

Figura 47.- Nivells de manganes de cada treballador de la planta incineradora de

residus especials pels anys 1999, 2000 1 2001.
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Figura 48.- Nivells de plom de cada treballador de la planta incineradora de residus

especials pels anys 1999, 2000 1 2001.
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5.4.- Nivells de metalls en orina

S'han mesurat els nivells d’arsénic (As), cadmi (Cd), crom (Cr), niquel (Ni), i

vanadi (V) en les mostres d’orina corresponents als 28 participants en 1’estudi.

Els nivells d’arsénic en el control de l'any 1999 van estar compresos entre 1.1 1
189.4 ng/g de creatinina (71.0 i 54.8 pg/g de creatinina de valor mitjana i mediana,
respectivament). Els valors obtinguts 1’any 2000, van variar entre 0.28 1 4.73 ng/g de
creatinina (1.74 1 1.45 pg/g de creatinina de valor mitjana i mediana, respectivament).
En I’estudi de 1’any 2001, els nivells van oscil-lar entre 0.38 1 6.04 pg/g de creatinina

(1.801 1.35 png/g de creatinina de valor mitjana 1 mediana, respectivament).

Pel cadmi, els valors obtinguts al 1999 (referéncia) van estar compresos entre
0.03 1 1.10 pg/g de creatinina, amb una mitjana de 0.45 pg/g de creatinina, i un valor
mediana de 0.35 pg/g de creatinina. A 1’any 2000, es van obtenir valors entre 0.09 i
1.38 ug/g de creatinina (0.48 i 0.40 pg/g de creatinina de mitjana i mediana,
respectivament), mentre que en I’estudi realitzat ’any 2001, els nivells van variar entre
0.11 1 0.83ug/g de creatinina, amb una mitjana de 0.28 pg/g de creatinina i un valor
mediana de 0.21 pg/g de creatinina. Els valors son molt similars pels anys 1999 i1 2000,

havent-hi una disminucié 1’any 2001 estadisticament significativa (p<0.01).

Respecte al crom, els nivells en orina obtinguts al 1999 van estar compresos
entre 0.03 1 0.29 pg/g de creatinina (0.12 i 0.14 pg/g de creatinina de mitjana i
mediana, respectivament). Els valors obtinguts 1’any 2000 van variar entre 0.04 1 1.11
ug/g de creatinina (0.40 1 0.30 pg/g de creatinina de mitjana 1 mediana,
respectivament). En I’estudi de I’any 2001, es van obtenir nivells inferiors al limit de
deteccio (0.09 pg/L) en 17 dels 28 treballadors, obtenint-se pels 11 restants valors

iguals o molts propers a aquest limit.
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Els nivells de niquel van oscil-lar ’any 1999 entre 2.3 1 79.3 pg/g de creatinina
(14.8 1 11.6 pg/g de creatinina de mitjana i mediana, respectivament). L’any 2000 es
van obtenir valors entre 0.50 1 8.03pug/g de creatinina (3.37 1 3.36 ug/g de creatinina de
mitjana i mediana, respectivament). En ’estudi realitzat 1’any 2001, els nivells van
variar entre 0.50 1 11.10 pg/g de creatinina, amb una mitjana de 3.90 pg/g de creatinina

1 un valor mediana de 3.63 pg/g de creatinina.

Per ultim, els nivells de vanadi a ’any 1999 no van estar detectats en la majoria
de mostres. Només van poder ser quantificats en 7 de 28, els quals eren valors iguals o
propers al limit de deteccié (16.6 pg/L). Tampoc es van detectar en cap de les mostres
de I’any 2000, mentre que en I’estudi realitzat I’any 2001, es van observar valors entre
3.5 1 32.6 pg/g de creatinina (14.9 pg/g de creatinina (20 pg/L) 1 15.1 pg/g de

creatinina (23.5 ug/L) de mitjana i mediana, respectivament).
A les Taules 36-38 es presenten les concentracions d’As, Cd, Cr, Ni i V en
mostres de orina procedents dels treballadors de la planta incineradora de residus

especials del Camp de Tarragona, per cada any (1999, 2000 i 2001).

A més a més, a la Taula 39 es mostra la comparacié dels tres anys, 1 a les

Figures 49-52 es presenten de forma grafica.

154




Resultats metalls en orina

Taula 36.- Concentracions de metalls en orina dels treballadors de la planta incineradora

de residus especials. Any 1999.

Mitjana Mediana Desviacio Minim Maxim
Estandard
Arsenic 71.0 54.8 51.5 1.1 189.4
Cadmi 0.45 0.35 0.20 0.03 1.10
Crom 0.12 0.14 0.06 0.03 0.29
Niquel 14.8 11.6 17.7 2.3 79.3
Vanadi ND ND - - -

Els resultats estan expressats en pg/g creatinina.

ND: Valor inferior al limit de detecci6: 16.6 pg/L

Taula 37.- Concentracions de metalls en orina dels treballadors de la planta incineradora

de residus especials. Any 2000.

Mitjana Mediana Desviacio Minim Maxim
Estandard
Arsenic 1.74 1.45 1.24 0.28 473
Cadmi 0.48 0.40 0.28 0.09 1.38
Crom 0.40 0.30 0.27 0.04 1.11
Niquel 3.37 3.36 1.79 0.50 8.03
Vanadi ND ND ND ND ND

Els resultats estan expressats en pg/g creatinina.

ND: Valor inferior al limit de detecci6: 16.6 pg/L
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Taula 38.- Concentracions de metalls en orina dels treballadors de la planta incineradora

de residus especials. Any 2001.

Mitjana Mediana Desviacio Minim Maxim
Estandard
Arsenic 1.80 1.35 1.38 0.38 6.04
Cadmi 0.28 0.21 0.18 0.11 0.83
Crom ND ND ND ND ND
Niquel 3.90 3.63 2.10 0.50 11.10
Vanadi 14.90 15.10 7.60 3.50 32.60

Els resultats estan expressats en pg/g creatinina.

ND: Valor inferior al limit de detecci6: 0.09 pg/L

Taula 39.- Concentracions de metalls en sang total (ug/g creatinina) dels treballadors de

la incineradora de residus especials durant el periode 1999-2001.

Mediana Relaci6 Relacio

1999 2000 2001 1999/2000 1999/2001

Arseénic 54.8 1.45 1.35 37.8 1.1
Cadmi 035 040 021 0.9 1.9
Crom 0.14 0.30 ND 0.5 -
Niquel 11.6 3.36 3.63 3.4 0.9
Vanadi ND ND 15.10 - -

ND: Valor inferior al limit de deteccio: 0.09 pug/L 1 16.6 pg/L de crom i vanadi,

respectivament)
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Figura 49.- Nivells d’arsénic (mediana) en treballadors de la planta incineradora de

residus especials pels anys 1999, 2000 1 2001.
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Figura 50.- Nivells de cadmi (mediana) en treballadors de la planta incineradora de

residus especials pels anys 1999, 2000 1 2001.
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Figura 51.- Nivells de crom (mediana) en treballadors de la planta incineradora de

residus especials pels anys 1999, 2000 1 2001.
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Figura 52.- Nivells de niquel (mediana) en treballadors de la planta incineradora de

residus especials pels anys 1999, 2000 1 2001.
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Les concentracions dels metalls en orina dels treballadors de la planta
incineradora de residus especials, classificats segons el seu lloc de treball, es mostren a
la Taula 40. Per fer-ho més visual es mostren també les grafiques corresponents
(Figures 53-55). Cal dir que durant els tres anys d’estudi es van trobar algunes
diferéncies significatives pels treballadors de Planta en les concentracions de metalls

analitzats (p<0.01).

Igual que amb el grup de metalls en sang, no es va poder realitzar 1’examen
estadistic dels resultats per llocs de treball, degut al reduit nombre de mostres en els
grups de Laboratori i Administraci6. Tot 1 aix0, es pot observar que els valors obtinguts

pel grup de treballadors de Planta no difereix gaire amb els altres dos grups.

Taula 40.- Concentracions de metalls en orina (mitjana) en treballadors de la planta
incineradora de residus especials, classificats per llocs de treball: anys 1999, 2000 i

2001.

Treballadors
Any Planta Laboratori Administracio
Arsénic 1999 72.1° 55.3 93.7
2000 1.9° 1.1 1.5
2001 1.9° 1.8 1.4
p <0.01 - -
Cadmi 1999 0.5 0.3 0.4
2000 0.5° 0.4 0.3
2001 0.3° 0.4 0.3
p <0.01 - -
Crom 1999 0.1° 0.1 0.1
2000 0.4° 0.6 0.2
2001 ND ND ND
p <0.01 - -
Niquel 1999 16.8° 7.6 11.4
2000 3.7° 23 3.6
2001 4.1° 3.8 2.5
p <0.01 - -
Vanadi 1999 ND ND ND
2000 ND ND ND
2001 14.5 14.3 18.7

p - - -

NS: Diferéncies estadisticament no significatives (p>0.05).
Diferents superindex (a,b) indiquen diferéncies estadisticament significatives.

ND: Valor inferior al limit de deteccio: 0,09 1 16.6 pg/L pel crom i vanadi, respectivament.
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Figura 53.- Concentraci6 d’arsénic en orina dels treballadors de la planta incineradora

de residus especials classificats per llocs de treball.
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Figura 54.- Concentraci6 de cadmi en orina dels treballadors de la planta incineradora

de residus especials classificats per llocs de treball.
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Figura 54.- Concentraci6 de niquel en orina dels treballadors de la planta incineradora

de residus especials classificats per llocs de treball.

Amb relaci6 a les diferéncies entre sexes, a la Taula 41 es pot veure que malgrat
que els nivells de tots els metalls analitzats en orina van ser superiors en homes que en

dones, les diferéncies no van arribar a ser estadisticament significatives.

Respecte a ’avaluaci6 estadistica per anys, es van observar tant en homes com
en dones, nivells més elevats estadisticament significatius (p<0.01) per 1’arsénic i pel
niquel a I’any 1999 respecte al 2000 i 2001. Per contra, es va observar un augment del
crom a I’any 2000 respecte al 1999 (p<0.01), perd no va ser detectat a ’any 2001. Per

una millor visualitzacid es mostren les grafiques corresponents (Figures 56-58).
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Taula 41.- Concentracions de metalls en orina (mitjana) en treballadors de la planta

incineradora de residus especials classificats per sexes: anys 1999, 2000 i 2001.

Treballadors p
Anys Homes Dones
Arsénic 1999 76.1% 53.8°
2000 1.9° 1.3
. ) NS
2001 1.9 1.5
p <0.01 <0.01
Cadmi 1999 0.5 0.3
2000 0.5 0.4%
NS
2001 0.3 0.3
p NS NS
Crom 1999 0.1% 0.1%
2000 0.4° 0.4°
NS
2001 ND ND
p <0.01 <0.01
Niquel 1999 16.9 8.6
2000 3.6° 3.1°
. NS
2000 4.1 3.1°
p <0.01 NS
Vanadi 1999 ND ND
2000 ND ND
NS
2000 15.0 14.7

p - -

NS: Diferéncies estadisticament no significatives entre sexe (p>0.05).
Diferents superindex (a,b) indiquen diferéncies estadisticament significatives.

ND: Valor inferior al limit de deteccio: 0,09 1 16.6 ug/L pel crom i vanadi, respectivament.
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Figura 56.- Concentracié d’arsenic en orina dels treballadors de la planta incineradora

de residus especials classificats per sexe.
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Figura 57.- Concentraci6 de cadmi en orina dels treballadors de la planta incineradora

de residus especials classificats per sexe.
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Figura 58.- Concentraci6 de niquel en orina dels treballadors de la planta incineradora

de residus especials classificats per sexe.
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A T’estudi realitzat al 1999, no es va trobar cap tipus de correlacid entre els
metalls analitzats 1 el consum de tabac, ni tampoc amb cap de la resta de les variables
analitzades: el pes, 1’edat, o I’habit de beure. En canvi, a I’any 2000 vam poder
observar una relaci6 ascendent entre el niquel i ’habit de fumar (r=0.469, p<0.05), aixi
com per ’arsénic amb 1’habit de veure, concretament cervesa (r=0.419, p<0.05). Es
més fort ’ascens d’aquest ultim a 1’any 2001, amb una r=0.507 i p<0.01. També es va
observar una relacié entre ’arsénic i I’habit de fumar (r=0.507, p<0.01) a ’any 2001

(Figures 59 1 60).
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Figura 59.- Nivell de correlacio entre 1'habit de fumar 1 les concentracions de niquel i1
arsénic en orina. Diferéncia estadisticament significativa (p<0.05 i p<0.01; anys 2000 i

2001, respectivament).
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Figura 60.- Nivell de correlacié entre I'habit de beure (cervesa) i les concentracions
d’arsenic en orina. Diferéncia estadisticament significativa (p<0.05 1 p<0.01; anys 2000

12001, respectivament).

Pel que respecta als nivells en orina, a ’any 1999 es va trobar una correlacid
decreixent entre el cadmi i el crom (r= 0.448; p<0.05), i també entre ’arsenic i el

manganes (r=0.601; p<0.05) a ’any 2001 (Figures 61 1 62).
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Figura 61.- Nivell de correlacio entre les concentracions de cadmi i crom en orina amb

una diferéncia estadisticament significativa (p<0.05). Any 1999.
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Figura 62.- Nivell de correlaci6 entre les concentracions de manganeés i arsenic en orina

amb una diferéncia estadisticament significativa (p<0.05). Any 2001.
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Finalment, es mostren les grafiques per cada treballador amb els diferents metalls
analitzats en orina (Cd, Ni), per fi d’observar la seva progressio en els 3 anys d’estudi.
Per mantenir la confidencialitat de les dades, cada treballador esta representat per un

numero (Figures 63-64).
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Figura 63.- Nivells de cadmi de cada treballador de la planta incineradora de residus

especials pels anys 1999, 2000 i 2001.
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Figura 64.- Nivells de niquel de cada treballador de la planta incineradora de residus

especials pels anys 1999, 2000 i 2001.
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6.- DISCUSSIO

6.1 Compostos organics en sang

En la Taula 17, on es resumeixen durant els 3 anys d’estudi les concentracions
dels compostos organoclorats en plasma dels treballadors de la incineradora, es pot
observar com els nivells de practicament tots els compostos analitzats han baixat
respecte les concentracions de 1’any 1999 (estudi “blanc”), sent molt similars entre els
anys 2000 1 2001. La tnica excepcio ¢és 1’hexaclorbenze (HCB), on es veu un augment
considerable en I’any 2001 respecte del 2000. Aquesta pujada es produeix de forma més
pronunciada en el grup d’Administraci6 (Taula 22). Cal tenir en compte que en aquest
grup, que tot son dones, a I’any 2000 només va participar-hi una dona i a I’any segiient
es van afegir 2 dones més al “pool”, la qual cosa podria explicar aquesta variacio
observada. Els nivells dels contaminants organics en teixits humans poden tamb¢ variar
substancialment en funci6 de I’estil de vida (Ryan i cols. 1997) i del medi ambiental
laboral (Patterson i cols. 1989; Rosenberg i cols. 1995). La peérdua o augment de pes del
cos huma, també pot influir en l'increment o disminuci6 dels nivells de Compostos
Organics (CO), respectivament. En un recent estudi realitzat per Imbeault i cols. (2002)
en una poblacid caucasiana a la qual se li va fer perdre pes, augmentaven les
concentracions en plasma de 'HCB al disminuir el pes corporal, la qual cosa podia estar
associada amb una reducci6 de la capacitat d'utilitzacid6 dels acids grassos en

I’estructura muscular.

Per altra banda, el fet de que la comercialitzacio i Us dels PCBs quedessin ja fa
anys restringits a Europa, aixi com un control més exhaustiu en 1’emissi6 de dioxines i
furans, ha fet que aquests contaminants hagin anat disminuint tant en aliments com en
els teixits humans durant els ultims anys (Paustenbach i Connor 2000; Gleadle i cols.
2000; Vieth i cols. 2000). Aquesta reducci6 es reflexa en els nostres resultats de PCBs al
llarg dels 3 anys. En un estudi realitzat recentment en la poblacié de Matar6, Gonzalez 1
cols (1998) van obtenir valors molt semblants als obtinguts per nosaltres I’any 1999. Per
contra, Gabrio i cols (2000) han trobat concentracions de PCBs en plasma superiors a

les dels anys 2000 i 2001.
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També es pot veure que les concentracions mitjanes de cada congéner de PCB
incrementen en el mateix ordre durant els 3 anys d'estudi: PCB52<
PCB101<PCB138<PCBI180<PCB153. Aquest ordre coincideix amb els resultats de
l'estudi de Glynn i cols. (2000) sobre les concentracions en plasma de diversos

compostos organoclorats en una poblaci6 sana de Suiza.

De la mateixa manera, les concentracions de PCDD/Fs totals, han mostrat un
notable descens al llarg dels 3 anys (27.6, 16,9 i 10.0 pg I-TEQ/g de lipid, de valors
mitjana). Wittsiepe i cols. (2000) en un seguiment fet durant 6 anys per a una poblaci6 no

exposada laboralment, han trobat tamb¢ una important reduccio.

Si comparem els valors del present treball amb els d’estudis fets per diferents
investigadors, hi trobem nivells entre 10 i 48 pg I-TEQ/g de lipid en sang de persones no
exposades ocupacionalment (Jiménez i cols. 1996; Pipke 1 cols. 1996; Gonzalez i cols.
1998; Wittsiepe 1 cols. 2000). Aquestes xifres poden ser considerades com a valors de

referéncia, tot i considerant les notables variacions particulars de cada estudi.

Cal recordar també, el treball realitzat a I’any 1998 a la mateixa area geografica
de la planta, on la concentraciéo mitjana de PCDD/Fs en plasma per a un conjunt de
poblacid no exposada ocupacionalment, va ser de 27.0 pg I[-TEQ/g de lipid
(Schuhmacher i cols. 1999). Per tant, els resultats del present estudi es poden considerar

del mateix ordre que els corresponents a poblacions no exposades ocupacionalment.

En Destudi de I’any 1999, va haver-hi una tendéncia ascendent per
I’hexaclorbenze (HCB) a l'augmentar la concentracid6 de PCBs. D'un augment similar
també¢ en fan referéncia Burse i cols. (1994), encara que no es va mantenir en els estudis

posteriors (2000 1 2001).

En I’estudi de 1999, també es van observar correlacions per les concentracions
de PCDD/Fs (I-TEQ), HCB i PCBs 101, 138, 153 i 180 amb la variable edat, sent
similars als trobats anteriorment per altres autors (Jiménez i cols. 1996; Gonzalez i cols.
1998; Schuhmacher i cols. 1999). En canvi, aquesta correlacidé no es va fer palesa pels
PCBs menys substituits (28 1 52). Aix0 fa pensar que els compostos més substituits tenen

una vida més llarga en I’organisme i necessiten més temps per la seva eliminacio, mentre
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que els menys substituits es metabolitzen i mobilitzen més rapidament dels teixits

greixosos.

Respecte a les concentracions dels compostos organoclorats en plasma dels
treballadors de la planta incineradora de residus especials, classificats per sexe, es van
observar valors superiors en dones que en homes, sense ser la diferéncia estadisticament
significativa. Un contingut superior de matcria grassa en dones podria explicar les
petites variacions. En un estudi realitzat anteriorment per Schuhmacher i cols. (1999),
també es va observar que les concentracions mitjanes de PCDD/Fs en mostres de sang
eren superiors en dones que en homes. En aquell cas, tampoc les diferéncies van arribar al
nivell de significacio estadistica. Els presents resultats també concorden amb els obtinguts

per Deml i cols. (1996).

En molts casos, €és francament dificil distingir entre 1’exposicidé ocupacional i la
no ocupacional, tenint en compte la gran contribucié de I’alimentacié als nivells en
I’organisme de tots aquests contaminants. A la vegada, aquesta contribucio a través de
la dieta pot estar augmentada per diversos factors com és el cas de la utilitzaci6 de fangs

com adob d’alguns conreus (Eduljee 1999).

Es conegut que una analisi especifica dels diferents congéneres de PCDD/Fs pot
donar informacié per diferenciar entre 1’exposicid no-ocupacional i ocupacional. A la
vegada, pot proporcionar un metode per avaluar 1’exposicio dels treballadors en funcio
del seu lloc especific de treball (Schecter i cols. 1991; Hansson i cols. 1995, 1997,
Pépke i cols. 1993).

En la Taula 15 i1 en la Figura 9 es veu que els nivells de dioxines sén
considerablement més elevats que els dels dibenzofurans en les mostres de plasma
analitzades, sent el congénere OCDD ¢és el que es troba en major quantitat, seguit per
1’1,2,3,4,6,7,8 Hepta-CDD 1 1'1,2,3,6,7,8 Hexa-CDD. Aquests resultats son bastant
representatius dels continguts dels diferents congeners en plasma, i similars als trobats

preéviament per Jiménez i cols. (1996) i Cole i cols. (1997).

174




Discussio compostos organics en sang

Flesch-Janys i cols. (1996) trobaren que amb I’excepcié del 2,3,7,8-TCDF,
1,2,3,7,8-PCDF 1 OCDF, els congéneres mes substituits son més persistents en humans,
amb vides mitjanes d’entre 4 1 12 anys. L’augment d’edat, aixi com del contingut de
greix en el cos, estan associats amb ’augment de la vida mitjana dels congéneres.
Altrament, els nivells dels compostos organoclorats en sang pot variar no tan sols per
efectes de ’edat 1 de la dieta, sind que també pot resultar afectat per variacions de pes.
Aixi per exemple, Chevrier i1 cols (2000) van observar increments en plasma i en teixit
adipos de les concentracions dels compostos organoclorats en aquelles persones
sotmeses a régim dietétic. Aquests autors van trobar diferéncies estadisticament

significatives per a la majoria dels compostos analitzats.

Es conegut que la principal via d’entrada dels contaminants organoclorats a
I’organisme ¢és a través de la dieta. Pel que fa a PCDD/Fs i PCBs és important tenir en
compte que una vegada els aliments son absorbits a través del tracte gastrointestinal,
alguns dels congeneres son metabolitzats, mentre que la resta dels congéneres no
metabolitzats son emmagatzemats en els greixos de l'organisme (McLachlan 1 cols.

1990).

L’examen de les dades amb relaci6 als habits toxics (beure 1 fumar), només s’ha
pogut realitzar ’any 1999, degut als “pools” mostrat en la Figura 18. S’ha trobat una
correlacid (p<0.01) per I’habit de beure vi amb els PCDD/Fs, PCBs (101, 138, 153 i
180) i I’HCB. En un estudi fet per Strandberg 1 Hites (2001) als suros de les ampolles de
vi, van observar que hi havien concentracions d’uns determinats organoclorats, entre
ells ’'HCB. Encara que aquests nivells van ser molt baixos, el vi constitueix un habit

molt comu en la dieta mediterrania i per tant, podria ser una causa d’aquest resultat.

També és sabut que ’absorcid gastrointestinal dels compostos organics, aixi
com la seva transformacié i eliminacio, varia de persona a persona, depenent de
diversos factors. L’absorci6 depén tant del nombre de clors del compost a absorbir (des
d’un 10% per al compostos més clorats fins al 80% pels menys clorats) (Stephens 1 cols.
1995), com de ’edat (variant des d’una vida mitjana de 5.5 anys per a la gent jove, fins

a 11 anys per a la gent gran) (van der Molen i cols. 1998). A la vegada, I’absorcio,
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distribuci6 i metabolisme depenen de la quantitat ingerida, aixi com dels habits

alimentaris (van der Berg i cols. 1994; Slob, 1993).

Tota aquesta variabilitat fa dificil explicar algunes de les variacions en les
concentracions del compostos organics mesurats en el present estudi. Per altra banda,
s’ha de tenir en compte la reduccid que es ve observant en els darrers anys en els nivells
d’impregnaci6 en I’home. Segons Hays i Aylward (2001), la concentracié mitjana de

PCDD/Fs ha disminuit en més d’un 80% en el periode del 1986 a 1996.
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6.- DISCUSSIO

6.2.- Compostos organics en orina

Normalment, la mesura de I’excrecié de clorfenols en orina s’utilitza com
monitor indirecte de I’exposici6 laboral a dioxines i furans (Wrbitzky i cols. 1995). A
I’igual que aquests investigados, no hem trobat correlacié entre uns i altres, la qual cosa
podria ser deguda a que els clorfenols indiquen una exposicié actual i els PCDD/Fs

indiquen una exposicié a més llarg termini (Wrbitzky i cols. 2001).

Wrbitzky 1 cols. (1995) consideraren com valors de referéncia els segiients: 30.0
ug/g creatinina pel 2,4-diclorfenol; 5.0 pg/g creatinina pel 2,5-diclorfenol; 2,4,5-
triclorfenol 2,4,6-triclorfenol, i pentaclorfenol, i 1.0 pg/g creatinina per 1’1- hidroxipire.
Treble i Thompson (1996) en I’orina de individus no exposats laboralment van trobar
concentracions que variaren entre 0.05 i 3.6 ng/mL. Hill i cols. (1995) van mesurar
1000 orines d’individus americans, les concentracions dels quals van ser (percentil 95)
790 ng/L pel 2,5-diclorfenol, 64ug/L pel 2,4-diclorfenol, <6 ng/L pel 2,4,5-triclorfenol i
pel 2,4,6-triclorfenol, i 8.2 ug/L pel pentaclorfenol.

Malgrat que els resultats obtinguts en el nostre estudi presenten gran variabilitat,
sobretot pel 2,5-diclorfenol i el PCP que han anat augmentat respecte el control, els

valors de la mediana es trobaren per sota o propers a aquests valors de referéncia.

Respecte a la gran variacié de valors obtinguts en 1’1-hidroxipir¢, aquesta es pot
considerar provocada per la dieta, ja que és una font important d’aport de HAPs
(Scherer 1 cols. 2000). En relacié a la manca de correlacio entre les concentracions dels
clorfenols i I-hidroxipire, i 1'habit de fumar, s'ha d'esmentar que en altres estudis
realitzats amb persones no exposades ocupacionalment a hidrocarburs aromatics
policiclics, les concentracions d’hidroxipire¢ en orina en fumadors foren mes elevades

que en les de no fumadors (Angerer i cols. 1992; Scherer i cols. 2000).
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6.- DISCUSSIO

6.3.- Metalls en sang

Els valors de la mitjana i mediana del mangangs, en els valors control de l'any
1999 (15.1 1 12.5 pg/L, respectivament), de ’any 2000 (7.9 1 5.9 ng/L, respectivament)
1de I’any 2001 (11.51 10.9 pg/L, respectivament), aixi com els de plom en el control de
I’any 1999 (4.1 pg/dL 1 3.4 pg/dL, respectivament), de 1’any 2000 (4.0 1 3.5 pg/dL,
respectivament) i de I’any 2001 (3.4 pg/dL i1 3.0 pg/dL) mostrats en les Taules 24-26,
son comparables amb els obtinguts a un estudi realitzat a la mateixa zona de la planta,
per la poblacié no exposada laboralment (Llobet i cols. 1998b). Els nivells mediana del
manganes en sang va ser de 19.0 pg/L 1 pel plom la mediana va ser 3.8 pg/dL. Un altre
estudi fet recentment per Telisman i cols. (2001) en homes no exposats laboralment a
plom va donar valors més elevats amb una mitjana de 5.7 pg/dL. Es pot veure que els
resultats obtinguts en I'tltim estudi, son molt similars o inferiors als obtinguts
anteriorment. Per tant, els considerarem valors normals per a una poblacié no exposada

laboralment (Domingo i cols. 2001; Agramunt i cols. 2002; Schuhmacher i cols. 2002).

Respecte als valors obtinguts pel mercuri s’ha observat una gran imprecisio, al
no detectar-se en els anys 1999 i 2001 (<17 1 <8.5 pug/L). Aquesta variacio entre els
limits de detecci6 va ser deguda a que el primer any, la preséncia d’interferéncies
agudes en la matriu de 1’aparell d’ICP-MS no va permetre baixar el limit més enlla de
0.2 ppb. En canvi en els anys 2000 1 2001, 1’aparell va poder precisar millor 1 disminuir
les interferéncies, obtenint un limit de deteccié de 0.1 ppb. Tot i aixd, els valors de
I’any 2000, entre 3.9 1 34.2 pg/L, van ser molt similars als obtinguts per Llobet i cols.
(1998b) amb un interval de 3.7-35.4 ng/L. Altres investigadors han trobat valors entre
0.2 1 2.5 pg/L, perd en concentracions de sérum i no sang total, aixi com valors no
detectats (Cornelis i cols. 1994, 1996; Hamilton i cols. 1994). Altres recents estudis
realitzats en nens no exposats van donar valors inferiors a 10 pg/L (Counter 1 cols.

2002).
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Es conegut que I’exposicié més important de mercuri es produeix a través de la
dieta, sobretot mitjangant el peix 1 el marisc (0.94 pg/L en sang per pg/dia de mercuri
ingerit) (EPA, 1997). Depenent de la freqiiéncia i quantitat del seu consum pot provocar
més o menys fluctuacions en els resultats, aixi com la seva gran variabilitat biocinética

que ¢és depenent de la persona i edat (Bartell i cols. 2000).

Darrerament, la contaminacié ambiental per metalls pesants esta disminuint a
causa de les restriccions legals que s’estan imposant en les industries. Com a
conseqliencia, en els Ultims anys s’ha pogut observar un important descens en
I’acumulacié de metalls en I’home (Ducroffe i cols. 1990; Pirkle i cols. 1994;
Schuhmacher i cols. 1996; Granero i cols. 1998; Llobet i cols. 1998b). En particular,
I’eliminaci6 del plom en les benzines ha produit un descens considerable en els nivells
d’aquest element a I’aire, 1 indirectament a les concentracions de sang en I’home. S'ha
observat que els nivells de plom en aire, pols i aigua tenen una correlacié significativa
amb els nivells d'aquest element en sang (Clayton i cols. 1999; Thomas i cols. 1999).
Per tant, les concentracions de plom en sang han estat decreixent durant els ultims
anys. En aquest sentit, els nivells mitjana en sang per a la poblacié de Tarragona 1’any
1991 eren de 11.8 pg/dL en dones i de 12.4 pg/dL en homes (Schuhmacher i cols.
1992), mentre que en I’ultim estudi fet I’any 2001, els valors han estat de 2.9 pg/dL en
dones i de 3.5 pg/dL en homes.

Fins anys recents els estudis tant de toxicologia mediambiental com
ocupacional, es feia majoritariament en homes, els quals representaven a la poblaci6 en
general. Avui en dia, és sabut que tant els factor biologics com no biologics poden
afectar de diferent manera en la toxicitat de certs metalls i compostos organics en
homes que en dones (Vahter i cols. 2002). Com es pot observar a la Taula 29, els
nivells de plom en I’home sempre han estat superiors als de la dona, encara que no
s’hagi trobat diferéncies estadisticament significatives (Schuhmacher i cols. 1992,
1996; Mergler i cols. 1999; Furman i Laleli, 1999; Domingo i cols. 2001). Segons
estudis fets per ’OMS aixd podria ser degut a la més baixa exposicié de la dona al
plom, i a una menor quantitat d’hematies (OMS, 1995). Per contra, en els nostres
estudis, els nivells de manganes sempre s’han mantingut superiors en dones que en
homes, a 1’igual que en un estudi fet per Baldwin i cols. al 1999, pero sense trobar, en

el nostre cas, diferéncies estadisticament significatives.
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Respecte a I’estudi realitzat pels diferents anys, si que es va observar en els
nivells de manganés un augment pels homes, al periode 2000-2001; augment
estadisticament significatiu, tot i que pel periode 1999-2001 no s’observa. Aquests
valors es consideren normals per a una poblacié no exposada laboralment (Domingo i

cols. 2001; Agramunt i cols. 2002).

Cal tenir en compte que aquests intervals de referéncia per a elements traga son
complicats d’obtenir, ja que és molt dificil definir una poblacié no exposada com a

referéncia (Komaromy-Hiller i cols. 2000).

Malgrat que els habits toxics han estat relacionats amb I’augment dels nivells de
metalls en sang, la ingesta d’aliments és considerada com la font més important
d’exposicid a metalls per a la poblacié no exposada laboralment (Pirkle i cols. 1994;
Schuhmacher i cols. 1994; Watanabe i cols. 1996; Schrey i cols. 2000). Les begudes
alcoholiques com el vi, també s'han de tenir en compte ja que com a part de la dieta

mediterrania, contenen concentracions diverses de diferents metalls (Rodushkin i cols.

1999).

En I’estudi de correlacio de Pearson pels metalls, es va observar pel plom els
anys 1999 i 2001, una certa correlacid6 amb 1’habit de beure, concretament vi (0.444,
p<0.05 i 0.704, p<0.01, respectivament). Aixo podria ser degut, com s’ha comentat
anteriorment, a la preséncia d’alguns metalls en el vi, com és el cas del plom

(Rodushkin i cols. 1999).
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6.- DISCUSSIO

6.4.- Metalls en orina

Observant les Taules 36-39, podem veure els valors obtinguts per cada metall
durant els 3 anys d’estudi. Si ens fixem en l'arsénic analitzat I’any 1999, veurem que
els valors obtinguts de mitjana i mediana (71 1 54.8 ng/g de creatinina, respectivament)
son bastants alts si els comparem amb valors obtinguts per altres investigadors en
estudis previs (Telolahy i cols. 1993; Baldwin i Marshall, 1999; Seifert i cols. 2000).
També es va observar, que en els valors obtinguts pels 28 treballadors, hi havien uns
quants que superaven el limit establert per la BEI (50 pg/g de creatinina). Aix0 podria
ser degut a que no es va utilitzar el mateix aparell d’analisi durant els 3 anys de
seguiment. La técnica emprada pel control va ser ICP-MS, mentre que els altres dos
anys es va fer per generacio d’hidrurs. Quan es fan les digestions acides per l'analisi,
per aixi convertir els compostos d’arsenic a formes inorganiques, ¢és dificil
descomposar totalment I’arsenobetaina, i segons 1’aparell emprat és dificil que es
detecti, considerant-lo com inorganic, i per tant, obtenint un valor d’arsénic més alt de
I'esperat (Zheng i cols. 1999). Per tant, si comparem els valors de 1’any 1999 amb els
obtinguts els anys segilients: 1.74 ug/g de creatinina de valor mitjana (2.4 ug/L) per
I’any 2000, 1 1.80 pg/g de creatinina de valor mitjana (2.7 pg/L) per ’any 2001, es pot
veure que son valors molt més baixos i similars entre ells, considerats normals per a
una poblacié no exposada laboralment. Aquests valors son molt més baixos que els
trobats donats per Telolahy i cols. (1993): 9.9 ng/g de creatinina, per un grup control,
mentre que sén similars als de altres estudis fets amb persones no exposades on
s’obtenien valors inferiors a 3 pg/g de creatinina (Baldwin i Marshall, 1999). El limit

establert a Europa com de seguretat és de 10 pug/L ( Cornelis i cols. 1996 ).

Respecte als valors mitjana del cadmi (0.45, 0.48 1 0.28 pg/g de creatinina, anys
1999, 2000 1 2001, respectivament) sén comparables amb els descrits per Paschal i
cols. (2000), amb un valor mitjana de 0.48 ng/g de creatinina, i son considerats valors
normals per a una poblacié no exposada laboralment, ja que a nivells per sota d’1ug/g

de creatinina no és coneguda la seva toxicitat (Hu, 2000).

184




Discussio metalls orina

El nivells de crom durant els 3 anys (0.2, 0.7, 1 <0.09ug/L, pels anys 1999, 2000
12001, respectivament) van ser valors inferiors o molt propers a 1ug/L, considerat com
valor normal per a una poblacié no exposada laboralment (Cornelis i cols. 1996; Lin i
Huang, 2001). També es pot comparar amb valors obtinguts en un recent estudi fet a
131 joves de Roma on es van trobar valors entre 0.07 i 0.76 pg/g creatinina (Alimonti i

cols. 2000).

Al avaluar les diferéncies segons la variable sexe, hem d’esmentar 1’estudi
realitzat amb anterioritat per una poblacié de dones no laboralment exposades a
Tarragona (Hernandez i cols. 1996), on les concentracions mitjanes de cadmi en orina
van ser de 0.49 pg/g de creatinina. En el present estudi, els nivells de cadmi en el grup
de dones foren de 0.3, 0.4 i 0.3 pg/g de creatinina per ’any 1999, 2000 i 2001,
respectivament. Malgrat que els nivells de tots els metalls analitzats en orina van ser
lleugerament superiors en homes que en dones, les diferéncies no van arribar a ser

estadisticament significatives.

Altrament, és conegut que els nivells de cadmi en orina augmenten amb el
consum de tabac (Schuhmacher i cols. 1994; Paschal 1 cols, 2000). Tamb¢ alguns
autors han descrit una elevacid de les concentracions de cadmi a I’orina amb 1’edat
(Kawada 1 cols. 1990; Staessen i cols. 1991; Paschal i cols 2000; Borjesson i cols.
2001). Tanmateix, en el present treball no es va trobar cap tipus de correlacié amb el
consum de tabac ni I’edat, poden ser deguda a que les edats dels treballadors eren molt
semblants. Respecte a la resta de metalls analitzats, a I’any 1999, tampoc es va trobar
cap tipus de correlaci6 amb el consum de tabac, ni amb cap de la resta de variables
analitzades: el pes, I’edat, o I’habit de beure. A I’any 2000, es va trobar una correlaci6
entre el niquel 1 el consum de tabac (r=0.469, p<0.05), i de I’arsénic amb I’habit de
beure cervesa (1=0.419, p<0.05). A DI’estudi de I’any 2001, es va seguir mantenint la
correlacié de I’arsénic amb 1’habit de beure cervesa (=0.507, p<0.01), i amb el consum
de tabac. Aix0 podria ser degut a que ’arsénic i el niquel junt amb el cadmi i el crom,
son elements que es troben en el propi tabac (Smith i cols. 1997). També és conegut
que la cervesa conté arsénic, tant organic com inorganic (Kristiansen i cols. 1997;

Herce-Pagliai 1999).

185




Discussio metalls orina

Encara que els nivells de vanadi han estat considerats en general valors inferiors
al limit de deteccio6 (16.6 pug/L) pels anys 1999 1 2000, i amb un valor mitjana de 14.9
ug/g de creatinina per I’any 2001, es pot veure que estan per sota dels 50 pg/g
creatinina, valor considerat pels higienistes com Index d’Exposicié Biologica (BEI,

1994).
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7.- CONCLUSIONS

1. S'ha dissenyat un pla de vigilancia i control de l'exposicid dels treballadors de la
primera planta incineradora de residus especials de 1'Estat Espanyol. Aquest pla, ha
comportat inicialment I'establiment dels valors "blanc" o "background" d'una série

de metalls 1 compostos organics en sang i orina, i el seu seguiment anual posterior.

2. Les concentracions dels compostos organics analitzats en plasma durant el periode
1999-2001, es poden considerar com normals, comparades amb les de poblacions

no exposades ocupacionalment.

3. Els nivells dels compostos analitzats en plasma son del mateix ordre o inferiors, als
que poden ser considerats com valors de referéncia. A la vegada, i en practicament
tots els compostos analitzats en plasma, els nivells han estat molt semblants durant

els 3 anys d’estudi.

4. L’increment de I’HCB en plasma en I’ultim any (2001), suggereix prestar-hi una

especial atencid en propers estudis.

5. Els nivells de PCDD/Fs en plasma han mostrat un descens progressiu. Cal tenir en
compte que a més a més de 1’exposicié directa, ocupacional o mediambiental,
existeix també en aquests treballadors una important exposici6 a través dels

aliments, la qual és majoritaria.

6. L’any 1999, es va observar una correlacid entre [’habit de beure i les
concentracions de PCDD/Fs, HCB i1 PCBs (101, 138, 153 i 180). Els anys 2000 i
2001, no es va poder realitzar examen de correlacio degut a la utilitzacio de “pools”

per ’analisi.
7. Encara que no s’ha pogut fer una comparaci6 estadistica entre els diferents llocs de

treball, degut al reduit nombre de mostres en els grups d'Administracio i Laboratori,

s'han observat valors inferiors en Planta.
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8.

10.

11.

12.

Malgrat que els resultats obtinguts en les analisis d'orina presenten gran variabilitat,
els valors de la mediana de la majoria de substancies analitzades es troben per sota,
o propers, als valors considerats com de referéncia. Els resultats dels 3 anys
d’estudi son molt semblants per a la majoria dels compostos, amb 1’excepcio del
2,5-diclorfenol que mostra una clara tendéncia a pujar. Aquest increment s'ha
observat per tots els llocs de treball, 1 per tant, no seria atribuible a un major risc

laboral en els treballadors de planta.

Els resultats obtinguts en les mostres de sang pel Mn i Pb sén comparables amb els
obtinguts l'any 1998 per a una poblaci6 de Tarragona no exposada laboralment.
Altrament, 1’eliminaci®é del plom en les benzines ha produit un descens
considerable en els nivells a ’aire, i indirectament a les concentracions de sang en
I'home. Per tant, les concentracions de plom en sang han estat decreixent durant els
ultims 3 anys. L’increment de plom, pels anys 1999 i 2001, han estat correlacionats

amb I’habit de beure, concretament vi.

La mitjana de l’arsénic ’any 1999 va ser més elevada de I’esperada. Aixo és
possiblement degut a la incompleta digesti6 de I’arsénic organic. Els valors
obtinguts als anys 2000 i1 2001 foren valors considerats normals per a una poblacio

no exposada laboralment.

Els resultats obtinguts per Cd, Cr i Ni es poden considerar valors similars als d’una
poblacié no exposada ocupacionalment a aquests elements. L’increment trobat pel
niquel va estar correlacionat amb el consum de tabac (any 2000), i I’increment
d’arsénic amb 1’habit de beure cervesa (anys 2000 i 2001). També es va observar

una correlacié ascendent de 1’arsénic amb el consum de tabac (any 2001).

Els nivells de vanadi han estat considerats valors inferiors al limit de deteccid pels
anys 1999 1 2000, amb un valor mitjana de 14.9 pg/g de creatinina per 1’any 2001,
per sota de 50 pg/g creatinina, valor considerat pels higienistes com valor limit

biologic.
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Conclusio final:

En el present estudi s’han obtingut dades corresponents al periode 1999-2001 dels
nivells d’una série de compostos organics i metalls pesants en els treballadors de la
incineradora de residus especials del Camp de Tarragona. Utilitzant els nivells en sang
1 orina com a monitors d’exposicio a curt termini, no s'ha observat cap alteracié que
pugui ser deguda a 1’exposici6 laboral a la planta. Per tant, fins ara no hi ha hagut cap

indici d'increment de risc laboral procedent de I'ocupaci6 a la planta incineradora.
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Abreviatures

9.- LLISTAT D'ABREVIATURES

1-HP: 1- Hidroxipire

ACGIH: American Conference of Goverment Industrial Hygienist
ATSDR: Agency for Toxic Substances and Disease Registry
BAT: Biological Tolerance Values for Working Materials
BEI: Biological Exposure Indices

BTEX: Benze, tolué, etilbenze i m-xilé

CDD: Clordibenzo-p-dioxina

CDF: Clordibenzofura

CIC: Centre Internacional d'Investigacio sobre el Cancer
DHHS: Departament de Salut 1 Serveis Humans

DOCE: Diari Oficial de les Comunitats Europees

EC: Exposicio de Curta Duraci6

ED: Exposici6 Diaria

EPA: Environmental Protection Agency

GC/MS: Cromatograf de Gasos/Espectrofotometre de Masses
GFAAS: Absorcio At'mica amb Forn de Grafit

HAP: Hidrocarburs Aromatic Policiclics

HCB: Hexaclorbenze

HPLC: High Performance Liquid Chromatograph

TARC: International Agency for Cancer Research

IB: Indicadors Biologics

ICP-MS: Espectrometria de Masses de Plasma Acoblat Inductivament
INSHT: Institut Nacional de Seguretat i Higiene en el Treball
I-TEQ: Equivalents toxics internacionals.

LA: Ablacio per Laser

LD: Limit de Desviacio

MMEF: Febre del Fum Metal-lic

ND: Concentracions sota el limit de deteccio (No detectat)
NIOSH: National Institute of Occupational and Safety Health
NS: No significatiu

NRC: National Research Council

OMS: Organitzacié Mundial de la Salut

ONU: Organitzacio6 de les Nacions Unides

PCB: Bifenilspoliclorats

PCDD: Pentaclordibenzodioxines policlorats

PCDF: Pentaclordibenzofurans policlorats

PCP: Pentaclorfenol

TCDD: Tetrackirdibenzo-p-dioxina

TEF: Factor d'equivaléncia Toxica

UB: Universitat de Barcelona

VLA: Valors Limits Ambientals

VLB: Valors Limits Biologics

WHO: World Health Organitzacion
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