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INFORME SÓLIDOS Y AGUAS CORONEL – MUESTRAS del 14 de marzo de 2017

Dr. Andrei N. Tchernitchin (Andrés Tchernitchin Varlamov)
Presidente, Departamento de Medio Ambiente, Colegio Médico de Chile
Fecha informe: 26 de mayo de 2017

I. ANTECEDENTES:

Considerando la información previa de contenido de metales en muestras obtenidas previamente en las chimenaas de Bocamina y de la presencia de metales pesados en sangre y/o orina de niños alumnos de establecimientos educacionales de Coronel, se procedió a investigar la presencia de elementos tóxicos (arsénico, metales pesados y otros metaloides) en material particulado que ha sedimentado en techos (o entretechos) de varios lugares de Coronel, incluyendo escuelas, composición de suelo superficial, y composición de sólidos provenientes de lavados de camiones que transportan ceniza a su vertedero, y contenido de los mismos elementos en agua de estero y de efluentes del proceso industrial.

II. MATERIAL Y MÉTODOS: 

El día 14 de marzo 2017 se ha procedido a la obtención de muestras de agua, y de sólidos en los sitios de muestreo. Los sitios de toma de muestra fueron georeferenciados (Tablas 1A y 1B), consignándose además fecha y hora de toma de muestra. A cada muestra de agua (aproximadamente 1 L) se le agregó aproximadamente 2 mL de ácido nítrico concentrado para logra un pH < 2; según protocolos del Centro Nacional del Medio Ambiente (CENMA). Todas las muestras de agua fueron debidamente selladas para asegurar su identificación e inviolabilidad. La muestra de sedimento se depositó en bolsa plástica debidamente sellada para asegurar su identificación e inviolabilidad. Todas las muestras fueron trasladadas al Laboratorio de Química Ambiental del Centro Nacional de Medio Ambiente de la Universidad de Chile (CENMA) para los análisis.

Tabla 1A.


Tabla 1B.


Una porción de las muestras sólidas (material particulado sedimentado, material tomado de la superficie de suelo bajo estudio (desde la superficie hasta aproximadamente 1 cm de profundidad), y de sólidos provenientes de lavado de camiones de transporte de cenizas, fueron sometidas a secado y luego al siguiente protocolo de análisis del contenido total de metales y metaloides que consiste en la digestión con HNO3/HF asistida por microondas de las muestras sólidas, según protocolo USEPA 3052 (United States Environmental Protection Action, 1996). 

La concentración de metales totales en las muestras de agua acidificadas y la muestra digerida de sedimento fueron cuantificadas mediante espectrometría de plasma inductivamente acoplado (ICP) con detector óptico, según protocolo USEPA 6010 (United States Environmental Protection Agency, 2007). Se aplicaron controles de calidad analítica consistentes en análisis de muestras blanco, análisis de muestras en duplicado y análisis de muestras fortificadas. Todos los controles de calidad cumplieron los requisitos establecidos para el aseguramiento de la calidad de los resultados, correspondientes al procedimiento 3120 del Manual de Métodos Estándares para Análisis de Aguas y Aguas Residuales (APHA, AWWA, WEF, 2012. Ed 22). Además, para arsénico, selenio y mercurio las concentraciones se determinaron por espectrometría de absorción atómica en muestras líquidas basadas en USEPA, method 3114 B absorción atómica, y las de mercurio por espectrofotometría de absorción atómica con vapor frío (CENMA: Código Interno ILQAL-0018).

III. RESULTADOS Y CONCLUSIONES: 

La Tabla 2 muestra las concentraciones de los diversos metales y metaloides totales en las muestras estudiadas.

Tabla 2.


La Tabla 2 muestran que el material particulado sedimentado obtenido de los entretechos de establecimientos educacionales y viviendas cercanas a la Central Termoeléctrica Bocamina contiene muy altas concentraciones de arsénico, cadmio, zinc, cromo, plomo, cobre y manganeso, superando las normas de diversos países para suelos urbanos, y muy altas concentraciones de níquel, aluminio, vanadio y hierro, elementos no normados para suelo en esos países. Este material obviamente proviene del MPS, MP10 y MP2,5 del aire urbano de Coronel. Considerando que los niveles de MP2,5, MP10 y MPS en niveles que habitualmente superan las normas de MP10 y MP2,5 suelen superar en forma importante las normas chilenas, se puede deducir que estos elementos en altas concentraciones aceden al organismo humano por vía inhalatoria. El MP2,5 in halado, después de ingresar a los alvéolos, entrega sus componentes directamente al torrente circulatorio. El EM10 y el MPS queda retenido en los bronquios o en las vías respiratorias altas, desde donde, es deglutido, accede al estómago, en donde sus componentes son disueltos parcialmente por el HCl gástrico y luego acceden al torrente circulatorio. De esta manera, estos elementos altamente tóxicos, y sus altas concentraciones, son los causantes de los efectos adversos en salud.

Concentraciones similares de estos mismos elementos demostrada en material obtenido de lavado de camiones transportadores de ceniza de la Central Termoeléctrica Bocamina sugiere que todos ellos son provenientes de dicha Termoeléctrica. Concentraciones ligeramente menores se encuentran en tierra superficial sugiriendo su dilución con las tierras locales, aún cuando también presentan niveles altos de contaminación.

Llama mucho la atención las altísimas concentraciones de elementos tóxicos en los entretechos de las Escuelas Rosa Medel Aguilera y 667 de Playas Negras, lo que señala el gravísimo daño a la salud de los niños de dichas escuelas, en especial de aquellos de menor edad (ver más abajo, efectos en salud), aún la composición entre ambas presenta algunas diferencias, que pueden deberse al efecto de otras fuentes fijas de contaminación en el lugar. La exposición a temprana edad a agentes tóxicos causa daño irreversible que se manifiesta más tarde en la vida como una mayor predisposición para desarrollar diversas enfermedades orgánicas y cambios neuroconductuales (ver más adelante), cuyo tratamiento en algunas ocasiones es de muy alto costo, y para otras patologías no existe tratamiento. En consecuencia, es imprescindible considerar la descontaminación de la ciudad y proceder a las acciones administrativas y/o judiciales que puedan detener o al menos reducir en forma importante aquellas actividades causantes de la contaminación de la Ciudad de Coronel.

IV. PRINCIPALES CONTAMINANTES EMITIDOS POR CENTRALES TERMOELÈCTRICAS Y POR TERMOELÉCTRICA BOCAMINA

Los principales contaminantes emitidos por centrales termoeléctricas que afectan la salud humana, varían dependiendo de los combustibles que utilicen. Estos combustibles pueden ser carbón, petróleo o combustibles alternativos (petcoke, neumáticos, desechos farmacéuticos y/o hospitalarios). El uso de cada uno de éstos combustibles determina principalmente la emisión de los siguientes contaminantes:
a. Petróleo:
i. Material particulado MP10 y MP2,5
ii. Monóxido de carbono
iii. Dióxido de azufre (y sus derivados hidratados, vapores de ácido sulfúrico)
iv. Hidrocarburos policíclicos aromáticos más benzo(a)pireno
v. Pueden haber pequeñas cantidades de dioxinas, furanos y policlorobifenilos, dependiendo de la cantidad de cloro existente.
b. Carbón mineral:
i. Material particulado MP10 y MP2,5 (en mayor cantidad que en el caso anterior)
ii. Monóxido de carbono
iii. Dióxido de azufre (y sus derivados hidratados, vapores de ácido sulfúrico) (en mayor cantidad que en el caso anterior)
iv. Hidrocarburos policíclicos aromáticos más benzo(a)pireno (en mayor cantidad que en el caso anterior)
v. Pueden haber pequeñas cantidades de dioxinas, furanos y policlorobifenilos, dependiendo de la cantidad de cloro existente.
c. Petcoke y otros combustibles alternativos:
i. Material particulado MP10 y MP2,5 (en mayor cantidad que en el caso anterior) 
ii. Monóxido de carbono
iii. Dióxido de azufre (y sus derivados hidratados, vapores de ácido sulfúrico) (en mayor cantidad que en el caso anterior) 
iv. Hidrocarburos policíclicos aromáticos más benzo(a)pireno (en bastante mayor cantidad que en el caso anterior) 
v. Dioxinas. furanos y policlorobifenilos, en bastante mayor cantidad quer con los combustibles alternativos. 
vi. Metales pesados (especialmente vanadio, plomo, níquel, también otros metales, dependiendo de los combustibles que se utilicen. 
vi. Otros elementos, que se han detectado en las cenizas de Bocamina y en los entrechos de zonas aledañas: arsénico, cadmio, zinc, cromo, cobre y manganeso
d. CASO ESPECIAL DEL ASBESTO por desmantelamiento de éste en forma irresponsable.

V. GENERALIDADES SOBRE EFECTOS EN SALUD, MECANISMOS DE EXPOSICIÓN, EFECTOS Y MECANISMOS INVOLUCRADOS

La exposición a agentes tóxicos ambientales puede ser:
	- Aguda
	- Crónica
	- Prenatal tardía (últimos 3-4 meses de la gestación) o infantil temprana (primeros años)
	- Prenatal precoz (embrionaria o inicio del período fetal)
	- Paterna o materna
Los principales efectos de dicha exposición pueden ser: 
	- Efectos inmediatos o tempranos
	- Efectos progresivos reversibles
	- Efectos progresivos irreversibles
	- Efectos diferidos (en el tiempo)
		- Mutaciones
		- Cáncer
		- Malformaciones fetales
		- Imprinting epigenético o desprogramación celular
		- Otros (de mecanismos indeterminados o poco conocidos) 

La exposición aguda se refiere a minutos, horas, o hasta un par de semanas de duración. La exposición crónica se refiere a mayor tiempo que el de la aguda, meses o años, que puede ser continua, o ser constituida por numerosas exposiciones agudas durante un tiempo prolongado. Las exposiciones prenatal, perinatal o infantil temprana, que pueden ser agudas o prolongadas, se describen en forma separada por cuanto sus efectos en salud que son diferentes, el daño a la salud ocurre con dosis mucho menores. La exposición prenatal o perinatal puede ser indirecta, a través de la madre expuesta a algún agente ambiental tóxico, el que pasa al feto a través de la placenta, o al recién nacido a través de la leche materna. Lo mismo sucede con la exposición embrionaria o inicio del período fetal, cuyos efectos también son muy diferentes de los anteriores.

Los efectos causados por una exposición a algún agente ambiental tóxico pueden ser tempranos si ocurren con dosis muy elevadas de éste, es decir, ocurrir horas o algunos días después de la exposición. Los efectos a exposición a dosis menores en forma crónica o después de numerosas exposiciones agudas pueden progresivos o acumulativos (algunos agentes se acumulan, otros no pero los efectos adversos sí pueden ser acumulativos), y mostrar los efectos clínicos después de numerosas exposiciones agudas. Algunos efectos pueden producirse en forma diferida diferidos en el tiempo, a veces muchos años después de la exposición al agente, o aún, manifestarse en las próximas generaciones.

a. Efectos diferidos por exposición prenatal tardía o infantil temprana por el mecanismo del imprinting epigenético.
· Se refiere al efecto irreversible que causan numerosos agentes químicos que acceden al organismo durante la vida fetal tardía o durante los primeros años de la vida postnatal. Consiste en cambios irreversibles en la diferenciación de algunos tipos celulares que se encuentran en períodos críticos de su desarrollo, se manifiestan como alteraciones irreversibles en el número y/o calidad de algunos de sus receptores de hormonas o neurotransmisores, y sus consecuencias que pueden detectarse en períodos más tardíos de la vida como desarrollo de enfermedades orgánicas o cambios neuroconductuales.
· El término “imprinting” fue acuñado por el biólogo húngaro G. Csaba, quién ha descubierto que la exposición prenatal o perinatal a niveles anormales de diversas hormonas o moléculas con actividad hormonal como el dietilestilbestrol, durante períodos críticos de la diferenciación celular, causa cambios irreversibles, que se mantienen de por vida, en las respuestas a diversas hormonas y la función de los tipos celulares afectados (Csaba & Nagy, 1976; Csaba, 1980; Dobozy et al., 1985; Csaba et al., 1986.). Esto sería causa del desarrollo de diversas enfermedades más tarde en la vida.
· El primer efecto que se ha descrito en el ser humano se refiere al desarrollo en mujeres jóvenes de una nueva clase de cáncer del aparato genital, el adenocarcinoma cérvico-vaginal de células claras, causado por el tratamiento de sus madres durante su embarazo con dietilestilbestrol (Herbst, 1981).
· Basado en estudios posteriores, efectuados por científicos de diversos centros de investigación incluyendo nuestro Laboratorio de la Universidad de Chile (Arriaza et al., 1989; Mena et al., 1992), hemos ampliado la hipótesis del imprinting a la exposición perinatal a agentes no hormonales, por ejemplo algunos contaminantes ambientales, que inducen el mismo fenómeno (Tchernitchin & Tchernitchin, 1992; Tchernitchin et al., 1999).
· De acuerdo a nuestra hipótesis el origen de numerosas enfermedades que afectan a los adultos puede ser atribuido en parte a la exposición prenatal o postnatal temprana a diversos agentes inductores de imprinting epigenético. Para una revisión bibliográfica sobre los mecanismos involucrados, ejemplo de agentes causales y sus consecuencias, ver los siguientes trabajos:
· Tchernitchin & Tchernitchin, 1992
· Tchernitchin et al., 1999
· Tchernitchin, 2005
· Tchernitchin et al., 2011a
· Tchernitchin et al., 2013
· Tchernitchin & Gaete, 2015.

b. Malformaciones fetales
· Se refiere a malformaciones fetales visibles o clínicamente detectables, que se producen por efecto de la exposición a estos compuestos durante los primeros meses de vida intrauterina. La exposición a diversos contaminantes ambientales incrementa la incidencia de malformaciones congénitas (Restrepo et al., 1990).

c. Mutaciones
· Se refiere a la modificación, en algunas células del organismo, del material genético por efecto de la exposición a compuestos mutagénicos. Si ocurren el células somáticas, afectan a las células hijas, y desaparecen con la muerte del portador de estas células por lo cual no son hereditarias. El único riesgo que puede ocurrir es que ocurra una mutación que favorezca la transformación de una de esas células en célula cancerosa, la que sí provoca una enfermedad grave y frecuentemente mortal en el individuo portador. Si las mutaciones que ocurren en células de la línea germinal (células precursoras de los espermatozoides o de los oocitos), afectan el material genético heredable; su gravedad para la especie humana es la persistencia, a través de las generaciones, de patologías hereditarias generadas por este mecanismo, que sólo son eliminadas por selección natural cuando la mutación causa una dificultad a la sobrevivencia o reproducción del portador. Varios contaminantes ambientales suelen producir alteraciones cromosómicas, es decir, mutaciones.

d. Cáncer.
· La exposición a compuestos denominados carcinógenos promueve el desarrollo de tumores en sólo algunos órganos en forma específica, los que son diferentes para cada agente causal. Las diferentes incidencias de diversos cánceres en diferentes regiones o países se deben, al menos en parte, a la presencia de carcinógenos ambientales locales (Rivara & Corey, 1995).
· Es importante mencionar que cada agente carcinógeno sólo determina el desarrollo de cáncer en órganos específicos para ese agente, y no en cualquier órgano, y que para aquellos cánceres que son inducidos por muchos carcinógenos diferentes (pulmón, por ejemplo), existen cánceres que son típicos del agente causal. Así por ejemplo, el arsénico determina el desarrollo de cáncer broncopulmonar, de la vejiga y del riñón. El asbesto al contrario determina el desarrollo cáncer del pulmón y del mesotelioma (cáncer de la pleura y otras membranas serosas). De tal manera, si en alguna zona geográfica existe un aumento significativo de la mortalidad por cáncer pulmonar y además del cáncer de vejiga, es posible sospechar que el agente causal de ambos es arsénico (en la Región de Antofagasta); si en alguna comuna existe alta mortalidad por cáncer pulmonar y mesotelioma, el agente causal de ambos sería asbesto; si sólo se produce una alta mortalidad por cáncer broncopulmonar y no por otros tipos de cáncer, es necesario que buscar otros posibles agentes causales.

VI. EFECTOS ADVERSOS EN SALUD POR EXPOSICIÓN A AGENTES PROVENIENTES DE TERMOELÉCTRICA BOCAMINA. 

1. Material particulado (MP2,5, MP10 y MPS) 

El material particulado MP2,5 llega hasta los alvéolos y desde allí una parte de éste pasa directamente al torrente circulatorio, en donde causa una contracción de las arterias de mediano calibre (ejemplo, coronarias, arterias cerebrales), las que disminuyen en alrededor de un 40% de su diámetro. Si existen placas de ateroma que ocluyen parcialmente y asintomáticamente dichas arterias, esta contracción provocada por MP2,5 puede originar, 1 a 3 días después del episodio, su oclusión por un  coágulo y el consiguiente infarto cerebrovascular o al miocardio circulatorio (Brook et al., 2002). El material MP10 por su diámetro no alcanza los alvéolos, es devuelto por el batido ciliar de losepitelios bronquiales hasta la glotis, en donde es deglutido. Tanto el MP2,5 como el 10 causan inflamación bronquial y sus consecuencias son el desarrollo de infecciones respiratorias bajas (IRA bajas: neumonía, bronquitis) y crisis obstructivas. En la ciudad de Santiago se demostró (Ostro et al., 1966) que episodios de contaminación del aire con aumentos de valores de MP10 (entre el 50% y el 70% de este corresponde a MP2,5) causan un aumento de la mortalidad (en los3 días siguientes al episodio) por enfermedades cardiovasculares y broncopulmonares a partir de 50 µg/m3 N (índice ICAP 33,3), con un aumento de la mortalidad de un 1% (0,5% en el mejor de los casos) por cada 10 µg/m3 N sobre 50 µg/m3 N. de tal manera con índice ICAP 100 (150 μg/m3), que es el límite legal entre aire bueno y regular, la mortalidad precoz aumenta en un 10%, es decir, si en la cuenca de Santiago sin contaminación fallecen 50 personas al día, con índice ICAP 100 fallecen 5 (2,5) personas en forma adicional. De la misma manera con índice ICAP 500, que define límite entre preemergencia y emergencia (330 μg/m3), la mortalidad aumenta en un 28% (14%), lo que se traduce en 14 (7) muertes evitables.

En cuanto a los efectos diferidos de la exposición crónica a material particulado, el efecto más notorio es aumento de la mortalidad por cáncer broncopulmonar (ejemplo, la mortalidad por cáncer pulmonar en la Región de Salud “Santiago Centro” era de 20/100.000 habitantes, mientras que en en la Región de Valdivia era 8,6 y el promedio país era 11,8 (Rivara & Corey, 1995).

Los diferentes efectos diferidos por exposición crónica están influenciado por la composición química de dicho material particulado.

Es necesario mencionar que el material particulado sedimentable (más grueso que el MP10) que de los bronquios o de las vías respiratorias superiores pasa a la glotis, es deglutido, y que la presencia de elementos bioaccesibles (en caso de los metales, aquellos que son solubles en el ácido clorhídrico pH 2,0 presente en el estómago) al ser solubilizados pueden entrar fácilmente al torrente circulatorio y causar sus efectos en los diversos órganos de la persona expuesta.

La exposición infantil durante los primeros años de vida, e igualmente la prenatal (exposición materna) causa efectos diferidos por el mecanismo del imprinting epigenético, que determina el desarrollo de enfermedades orgánicas o cambios neuroconductuales más tarde en la vida. Serán descritos más adelante, a continuación de los elementos específicos descritos.

2. Gases atmosféricos

Entre ellos los más relevantes son el dióxido de azufre, que causan enfermedades broncopulmonares, aumentan la intensidad de las crisis asmáticas, y aumenta la mortalidad de personas expuestas (Hedley et al., 2002). El ozono que es un contaminante secundario porque se origina de la entrega á la molécula de oxígeno (O2) uno de los átomos de oxígeno del dióxido de nitrógeno, para formar ozono (O3), el cual también principalmente afecta al aparato respiratorio.

3. Arsénico

La exposición humana crónica a arsénico determina un aumento de mortalidad por cáncer broncopulmonar (en Antofagasta 36/100.000 habitantes, en vez de 8,6 en Valdivia o 11,8 promedio país), de la vejiga (en Antofagasta 10,6 en vez de 0,8 en Valdivia, 1,7 promedio país) y renal (6,6 en Antofagasta, en vez de 3,3 en Valdivia y 2,6 promedio país) (Rivara & Corey, 1995). También aumenta la mortalidad por infartos del miocardio (Navas-Acien et al., 2005), incluso en personas jóvenes, y puede causar el Síndrome de Raynaud.

La exposición prenatal a arsénico determina cambios irreversibles en el aparato respiratorio que determinan un aumento en 46 veces la mortalidad por bronquiectasias a las edades entre los 30 y 49 años, para que nacieron de madres expuestas a casi 900 μg/L de agua potable, pero sólo 12 veces a los que nacieron de madres expuestas a alrededor de 100 μg/L, aunque los infantes han vivido posteriormente expuestos a casi 900 μg/L (Smith et al., 2006).

También se describió la asociación entre exposición a arsénico durante la gestación y el aumento de enfermedades infecciosas durante la edad infantil, especialmente infecciones respiratorias bajas y diarrea (Rahman et al., 2011). Estas enfermedades serían causadas por inmunosupresión, que se produce en personas prenatalmente expuestas (Ahmed et al., 2011).

La exposición a arsénico durante los primeros 4 meses de la gestación determina un aumento de abortos espontáneos y de reabsorciones fetales (Nordström S et al., 1978), y de malformaciones fetales renales y del sistema nervioso (Nordström S et al., 1979).

4. Plomo

En seres humanos se ha demostrado que la exposición a plomo causa disminución de las capacidades cognitivas y de la inteligencia, agresividad, y a niveles más elevados de plomo en sangre, un deterioro intelectual importante. Produce, en concentraciones sanguíneas muy bajas, hipoacusia (sordera). Los principales efectos causados por exposición crónica a plomo en humanos adultos son: daño progresivo al sistema nervioso central y periférico (Needleman et al. 1979; Banks et al. 1997; Hsieh et al., 2009; Zhang et al., 2012), causa y agrava síntomas neurológicos en niños y en adultos en directa relación con la plubemia (Tchernitchin et al., 2005), e incluso niveles bajos de plumbemia causan retardo de los reflejos motores causa-dos por estímulos sensoriales visuales o auditivos (Tchernitchin et al., 2005), niveles a los cuales no se produce un retardo de la transmisión nerviosa por axones motores.

La exposición crónica a plomo en humanos aumenta moderadamente la presión arterial (Staessen et al. 1994; Fiorim et al., 2011), daña al sistema hematopoyético (Grandjean et al. 1989; Graziano et al. 1991), deprime la función de la tiroides (Tuppurainen et al., 1988; Bledsoe et al., 2011; Wu et al., 2011), causa nefropatía (Cardenas et al. 1993) y provoca cólicos intestinales y síntomas gastrointestinales (Pagliuca et al. 1990).

La exposición humana a plomo produce infertilidad o incluso esterilidad tanto masculina como femenina, que puede ser en adultos reversible (en el mediano o largo plazo) si se suprime la fuente de contaminación con plomo. Winder (1993) demostró que la exposición a plomo durante la edad adolescente o adulta causa depresión de la fertilidad y disfunciones reproductivas. Algunas de esas disfunciones en la mujer son: infertilidad, preclampsia, hipertensión gestacional, polimenorrea, hipermenorrea, parto prematuro y aumento importante de abortos espontáneos (Winder, 1993; Guerra-Tamayo et al., 2003; Tang & Zhu, 2003; Al-Saleh et al., 2008). La infertilidad se produce con mucha frecuencia por contaminación ocupacional con plomo.

A diferencia de lo que ocurre con adolescentes o adultos expuestos a plomo, la exposición durante la edad infantil o durante el período fetal tardío, aún a niveles mucho más bajos que los que determinan efectos en los adultos, deja secuelas irreversibles que persisten de por vida, pues son causadas a través del mecanismo del imprinting epigenético. Los efectos irreversibles causados por exposición a bajas dosis ocurren principalmente en el aparato reproductor y el sistema nervioso central.

En la especie humana, la exposición prenatal o neonatal a plomo deja como secuela irreversible de por vida: déficit del sistema nervioso central, incluyendo aprendizaje, memoria, inteligencia, capacidad de atención, y fracasos escolares (Rothenberg et al., 1989; Needleman et al., 1990), trastornos conductuales tales como hiperactividad, agresividad y conductas delictivas (Needleman et al. 1996), infertilidad (Needleman & Landrigan, 1981), y abortos espontáneos.

En cuanto al efecto de la exposición perinatal a plomo en conductas delictivas, Needleman et al., (1996) demostró en adultos jóvenes que había un aumento de conductas antisociales y delictivas de acuerdo a registros de la policía local en relación a un aumento de plomo en huesos que se osificaban alrededor del nacimiento (la tibia), medidos por su opacidad a los rayos X. Más tarde, diversos autores demostraron que hay una correlación entre las cantidades de plomo utilizados en gasolinas adicionadas con dicho elemento y/o en pinturas habitacionales, con diversos tipos de delitos (asesinatos, violaciones, robos en casas particulares, etc.), en diversos países, al aplicar un desfase, que a los 18-21 años de desfase mostraba una mejor correlación estadística. Esa correlación se mantenía en países de características socio-político-económicas muy dispares (Finlandia, Francia, Inglaterra, EEUU, Canadá, Nueva Zelanda, Australia, Alemania Occidental, Italia), lo cual sugería que el problema era por causas biológicas (la exposición a temprana edad a plomo) y no por condiciones socioeconómicas o políticas de los diversos países (Nevin, 2000, 2007).

Basado en el aumento de afinidad receptores -opiáceos cerebrales descrito en animales de laboratorio (McDowell et al., 1988) y a la potenciación de la respuesta dopaminérgica a la anfetamina (Lasley et al., 1985) en animales prenatalmente expuestos a plomo, Tchernitchin et al. (Med Sci Res 20: 391-397, 1992; Acta Biol Hung 50: 425-440, 1999) propuso que la exposición perinatal humana a plomo podría estar relacionada con el aumento de adicciones a drogas de abuso opiáceas y estimulantes. La proposición de Tchernitchin (Med Sci Res 20: 391-397, 1992) fue confirmada en animales de experimentación por Kitchen & Kelly (1993) al demostrar que sólo en ratas adultas expuestas prenatalmente a plomo y luego tratadas con droga opiácea, se producía el síndrome de privación al suspender la acción del opiáceo con naloxona (antídoto opiáceo). Otros autores describieron en animales de experimentación que la adicción a cocaína se veía favorecida por exposición prenatal a plomo (Nation et al., 2000, 2003, 2004; Rocha, 2005; Valles et al., 2005). Además, se ha descrito que la exposición crónica a plomo en animales de experimentación modifica la acción de los estrógenos en el útero (Tchernitchin et al., 2003), lo cual puede causar indirectamente efectos en el feto por el mecanismo del imprinting epigenético.

Un estudio ha demostrado que el rendimiento escolar de la prueba norteamericana MEAP, equivalente a la prueba SIMCE que se aplica en Chile, está relacionado  a un aumento de niveles de plomo en sangre. Los alumnos que tuvieron el mejor rendimiento en dicha prueba (“Score 1”) tenían un promedio ligeramente superior a 5 µg Pb/dL sangre, en lectura, matemáticas y ciencia, los que tuvieron rendimiento ligeramente más deficiente (“Score 2”), presentaron niveles ligeramente superiores a 6 µg Pb/dL sangre, y los que tuvieron los peores rendimientos (“Scores 3 y 4”), presentaron niveles cercanos a 8 µg Pb/dL sangre (Raymond et al., 2012). Lo anterior demuestra la disminución del rendimiento escolar y los fracasos escolares por efecto de exposición a niveles de plomo, lo que no es tomado en consideración en Chile.

5. Níquel

Los efectos de la exposición a níquel por vía respiratoria son bien conocidos, por lo cual su presencia en polvos liberados del tranque en estado de abandono pueden afectar la salud de los habitantes de la zona. El níquel es un reconocido carcinógeno humano por la OMS y su exposición induce el desarrollo de cáncer pulmonar y cáncer nasal (Sorahan T et al., 2005; Samet JM et al., 2009; Luo J et al., 2011; Grimsrud, 2012). 

El níquel además es un potente alergeno que causa dermatitis, eccema y asma bronquial, y es causa de sinusitis y anosmia (pérdida del olfato).

6. Vanadio

El vanadio es carcinógeno (Rondini et al., 2010), pero su efecto nocivo principal es sobre el aparato respiratorio (Rondini et al., 2010), en donde causa desde tos y broncoespasmo similar al asma alérgico, disminución de la función pulmonar con patrón obstructivo, hasta llegar a la insuficiencia respiratoria. Causa alteración de la mayoría de las vías metabólicas en diversos órganos y tejidos, facilitando el desarrollo de diversas enfermedades. Causa sensibilización dérmica, y su concentración en el aire ambiental está relacionada con bronquitis, carcinoma broncopulmonar y un aumento de la mortalidad por enfermedades cardiovasculares. Causa daño endotelial y trombosis, lo cual está relacionado con el aumento de morbilidad y mortalidad por enfermedades cardiovasculares causadas por exposición a vanadio (Montiel-Dávalos et al., 2012). Causa además inmunotoxicidad (Cohen et al., 2007; Pinon-Zarate et al., 2008). En cuanto a daño neurológico, en donde se ha descrito hipomielinización (Todorich et al., 2011), causa efectos neurotóxicos en neuronas dopaminérgicas, sugiriendo que el vanadio puede causar degeneración dopaminérgica de la sustantia nigra, sugiriendo un mecanismo para la conocida asociación entre contaminación ambiental con vanadio y el aumento de morbilidad de la enfermedad de Parkinson (Afeseh Ngwa et al., 2009). En trabajadores expuestos a vanadio causa alteraciones neuroconductuales, del estado anímico y peor rendimiento ocupacional (Zhou et al., 2007). Produce alteraciones en las células del hipocampo, explicando el deterioro de la memoria que ocurre por exposición a vanadio (Avila-Costa et al., 2006).

Entre los procesos metabólicos alterados, es necesario mencionar inhibición de macrófagos pulmonares que están involucrados en los mecanismos de defensa, irritación de la mucosa respiratoria con injuria vascular (Montiel-Dávalos et al., 2012), edema perivascular y pequeñas hemorragias (Montiel-Dávalos et al., 2012), hiperplasia de los neumocitos de tipo II, vasoconstricción en diversos órganos, especialmente bazo. Causa daño testicular e inhibición de la espermatogénesis (Chandra et al., 2010), y causa microabortos al aumentar la mortalidad embrionaria periimplantacional. Depleta el glutatión por lo cuan inhibe los procesos antioxidativos (Mukhtiar et al., 2012). Es genotóxico (Volpe et al., 2011), lo cual incluye alteraciones cromosómicas (Rodríguez-Mercado et al., 2011), causa daño hepático y renal (Liu et al., 2012; Cano-Gutiérrez et al., 2012)

La exposición prenatal a vanadio además aumenta mortalidad embrionaria periimplantacional o causa microabortos. Causa, además de su toxicidad materna, numerosas alteraciones en el desarrollo fetal, especialmente en hígado, riñones, útero y placenta (Shrivastava et al., 2012). Causa hipomielinización y daño neurológico (Todorich et al., 2011)

7. Cadmio

Efectos de la exposición crónica a cadmio: El principal órgano blanco es el riñón. Después de un tiempo mínimo de exposición de 6 a 10 años, las personas expuestas pueden desarrollar disfunción tubular proximal, precedida de excreción de beta-2-microglobulina, otras proteínas tubulares de bajo peso molecular, o albuminuria moderada, que reflejan el daño renal por cadmio. Un cuadro más severo puede estar asociado con el síndrome de Fanconi: aminoaciduria, glucosuria, fosfaturia y acidosis tubular renal. Es frecuente una hipercalciuria con nefrolitiasis (cálculos renales). También suele observarse una disminución de la filtración glomerular y finalmente, osteomalacia.

En el pulmón, en trabajadores expuestos a cadmio, se ha observado enfisema progresivo sin cuadros de bronquitis que acompañen a la progresión de la enfermedad. También se ha descrito una fibrosis pulmonar no específica con déficit restrictivo y déficit obstructivo moderado.

Estudios epidemiológicos señalan un aumento de riesgo de cáncer prostático y respiratorio (Sahmoun et al., 2005). En animales de experimentación se ha demostrado que produce cáncer pulmonar. En el sistema circulatorio, se ha demostrado que produce hipertensión arterial en animales de experimentación, no hay certeza sobre si tiene un papel importante en  la hipertensión en la especie humana. En el sistema reproductivo se han descrito diversos efectos, y se ha postulado que causa infertilidad especialmente masculina y que favorece el desarrollo del cáncer prostático. En el tracto genital femenino de animales de experimentación, afecta la contractibilidad miometrial espontánea (la inhibe) y aquella inducida por oxitocina (a dosis muy bajas la estimula, a dosis mayores de cadmio la inhibe) (Sipowicz et al., 1995), afecta la secreción de progesterona por el ovario (Paksy et al., 1992), aumenta la secreción de prolactina preovulatoria y disminuye las secreciones de FSH y LH durante ese período (Paksy et al., 1989), causa un engrosamiento microvascular uterino (Copius Peereboom-Stegeman et al., 1987), y modifica selectivamente algunas respuestas estrogénicas en útero de rata (Tchernitchin et al., 2008).

8. Mercurio

La exposición prolongada a mercurio inorgánico u orgánico produce daño permanente e irreversible en el sistema nervioso central, principalmente cerebro, riñones, y el feto. El órgano más sensible a exposición a bajas dosis de mercurio orgánico o inorgánico, por períodos breves o prolongados, es el sistema nervioso.

Los pacientes expuestos crónicamente a mercurio suelen presentar un síndrome nefrótico, cambios neuroconductuales severos y reducción en el campo visual. Los efectos sobre el sistema nervioso central son las secuelas predominantes, y la progresión e intensidad de los síntomas depende de la duración e intensidad de la exposición. Los efectos pueden ser causados por intoxicación con mercurio orgánico o bien inorgánico. En la intoxicación orgánica, tienden ser prominentes los cambios sensoriales, auditivos, de la visión, y cambios cerebelosos. Los compuestos inorgánicos tienden a causar cambios en la personalidad (también conocidos como eretismo), temblores y ataxia cerebelosa. Otros síntomas que caracterizan la intoxicación crónica con mercurio que resultan de una exposición a formas inorgánicas de mercurio son cambios inflamatorios en la cavidad bucal, por ejemplo estomatitis, gingivitis, inflamación y aumento de volumen de las glándulas salivales y aumento de la salivación; también son comunes los rash cutáneos. También suelen estos síntomas estar acompañados de disfunción glomerular con o sin proteinuria.

Un ejemplo de la sintomatología es la “enfermedad de Minamata”, nombre de la bahía japonesa donde ocurrió una intoxicación masiva por mercurio orgánico producto de ingestión de peces que habían bioconcentrado metilmercurio a través de la cadena alimentaria, y se caracterizó por sordera, ataxia, focomelia (malformación fetal caracterizada por falta de desarrollo de las extremidades), deformidades corporales, cambios sensoriales y deficiencia intelectual (Eto, 2000; Yorifuji T et al., 2010). Considerando que el metilmercurio atraviesa la barrera placentaria, siendo el feto gran acumulador en el cual se encuentran concentraciones 30 veces superiores a los de la madre, por lo cual una madre asintomática puede dar a luz a un hijo severamente afectado (Karada, 2010).

La fetotoxicidad, incluyendo anomalías del sistema nervioso central, son frecuentes después de una exposición a compuestos mercuriales orgánicos, en el caso del mercurio inorgánico no hay certeza sobre este efecto.

La exposición prenatal o neonatal a mercurio orgánico causa diversas alteraciones, entre ellas una reducción en la fertilidad y de la sobrevida de animales prenatalmente expuestos (Beyrouty & Chan, 2006), que según se ha propuesto, se debe a una inhibición del desarrollo postnatal del sistema antioxidante del glutatión (Stringari et al., 2007). Aún cuando los niveles de mercurio cerebral se normalicen, las actividades de las enzimas antioxidantes continuan suprimidas y los índices de daño oxidativo a lípidos (Isoprostanos F2) continuaron altos en el estudio reportado (Stringari et al., 2007). También se ha descrito, en el ser humano, disfunciones neuroconductuales causados por exposición a mercurio orgánico (Choi et al., 2007). Estas incluyen también una reducción de las habilidades motoras finas (Papić et al., 2017). A manera de ejemplo de los efectos persistentes de la exposición perinatal a mercurio, estudios epidemiológicos efectuados en las Islas Faroe demostraron asociaciones entre las concentraciones de mercurio en cabello o en cordón umbilical y los siguientes parámetros neuroconductuales: alteración en el dominio del lenguaje, atención, memoria y disminución en el procesamiento cerebral de estímulos auditivos y visuales (Grandjean P et al., 1997; Grandjean et al., 1998; Murata et al., 1999a; Murata et al., 1999b), que han persistido hasta los 14 años de edad (Murata et al., 2004; Debes F et al., 2006). Existen evidencias que la exposición perinatal a Hg estaría relacionada con el desarrollo de las alteraciones del espectro autista (Kern et al., 2012; Hill et al., 2015).

9. Manganeso

Los efectos más conspicuos de una exposición crónica a manganeso es daño y secuelas irreversibles en el sistema nervioso central, que se manifiestan principalmente por episodios psiquiátricos especialmente sicóticos y por el desarrollo de un síndrome muy parecido al síndrome de Parkinson, pero que tiene ligeras diferencias tanto clínicas como de laboratorio que permiten hacer el diagnóstico diferencial, y que se denomina “parkinsonismo por exposición crónica a manganeso” (Olanow, 2004). En este último es frecuente un comienzo con episodios siquiátricas bipolares con predominio depresivo, acompañando a las manifestaciones neurológicas, van incrementando con el tiempo (en el Síndrome de Parkinson clásico sólo se observan las manifestaciones neurológicas pero no las siquiátricas). El estado mental suele casi siempre alterarse (en el Síndrome de Parkinson se conserva el estado mental intacto), en los pacientes con parkinsonismo por manganeso el temblor aumenta con los movimientos voluntarios –temblor voluntario- el temblor disminuye o desaparece en reposo (el temblor del Síndrome de Parkinson clásico es estático, está exacerbado en reposo, disminuye con los movimientos voluntarios y puede desaparecer en breves instantes en forma voluntaria, y aumenta en los estados emotivos). La respuesta al tratamiento con L Dopa es más difícil y generalmente menos efectiva que en el Síndrome Clásico de Parkinson, que responde mucho mejor. Esto se debe a que en el parkinsonismo por manganeso no están afectados en forma importante los terminales presinápticos dopaminérgicos en el striatum, núcleo caudado y putamen, los que sí están disminuidos en forma importante en el Sindrome de Parkinson, produciéndose por ésta causa una buena respuesta a tratamiento con L Dopa en el Síndrome de Parkinson. En el parkinsonismo por manganeso la alteración no está en la falta de transporte y disponibilidad de dopamina en terminales presinápticos, ni en la falta del transportador de dopamina DAT.

Para demostrar esto último, se puede realizar un SPECT tomografía computarizada de emisión de fotón único) de 99mTc-TRODAT (Huang et al., 2003). Este examen, en el caso del Parkinson clásico revela una importante disminución del marcador (un análogo de la cocaína) que se une al transportador de dopamina DAT en el striatum, núcleo caudado y putamen. En el caso de parkinsonismo por exposición a manganeso los valores son casi normales o ligeramente disminuidos en dichas localizaciones.

La intoxicación crónica por manganeso causa: 1. Estomatitis eritemato-ulcerosa, rinitis con epistaxis, síndrome pulmonar obstructivo, y 2. Lesiones nerviosas, por exposiciones desde algunas semanas a 10-20 años (trabajadores en producción de ferromanganeso, pilas secas)
Las tres fases en el desarrollo del manganismo crónico son:
a. Estadio infraclínico con síntomas vagos (fatiga, cambio de humor)
b. Enfermedad inicial, trastornos psicomotores, disartria (alteración de la función de las artículaciones), trastornos de la marcha y sialorrea (hipersalivación)
c. Estadio florido del parkinsonismo y psicosis maniaco-depresiva

En personas expuestas a intoxicación crónica a manganeso se puede presentar:
–	Inestabilidad emocional
–	Trastornos de la memoria y reducción  del rendimiento mental
–	Sensación de fatiga y necesidad de dormir, a veces insomnio o inversión del ritmo del sueño
–	Temblor en reposo que se amplifica en ocasiones del movimiento
–	Incertidumbre en la escritura y en la marcha, pérdida del equilibrio
–	Marcha espástica con piernas separadas e hipertonía; caminar apoyado primero las puntas
	    de los pies (caminar de gallo); a veces calambres musculares muy dolorosos
–	Voz monótona, trastornos de la audición 
–	Cara “congelada”, signo de la rueda dentada
–	Tartamudeo, risa o llantos espasmódicos
–	Impotencia sexual masculina (disfunción eréctil y disminución de la líbido), o por el
	   contrario incremento a veces incontrolable del apetito sexual; disminución de la fertilidad
–	Psicosis maniacodepresiva

La exposición prenatal a manganeso causa daño neurológico irreversible, con efectos negativos conductuales y en el desarrollo cognitivo en niños prenatalmente expuestos (Xiaodan, 2016; Rahman et al., 2016), además de diversas malformaciones fetales. No se han hecho estudios para estudiar los efectos de la exposición perinatal al manganeso en otros órganos y sistemas. La exposición al manganeso en los primeros meses de la gestación puede causar diversas malformaciones fetales.

Estudios realizados en un modelo de animales de experimentación (ratones) prenatalmente expuestos a manganeso demuestran cambios en el sistema nervioso central que son compatibles con el desarrollo del autismo en el ser humano (Hill et al., 2015).

Existen estudios en animales de experimentación en los que se encontraró que la exposición prenatal al tóxico causa secuelas irreversibles que han sido detectadas durante la edad adulta, que se refieren a alteraciones de las cocentraciones de dopamina en el striatum, y se ha demostrado una tendencia al déficit neurocognitivo (Tran et al., 2002), en forma similar a lo que se ha demostrado en animales de laboratorio y también en la especie humana por exposición prenatal a otros metales pesados.

10. Hidrocarburos policíclicos aromáticos

Este componente es producido por combustión de materia orgánica, especialmente diesel. Su exposición crónica determina un aumento de mortalidad por cáncer broncopulmonar, demostrándose esos efectos en Chile (Rivara & Corey, 1995) y en Estados Unidos (Pope et al., 2002). Su exposición perinatal y también más tardía causa, por el mecanismo del imprinting epigenético, una disminución de receptores de glucocorticoides en timo (y otros tejidos linfáticos) y eso significa una desregulación del sistema inmune que facilita el desarrollo de diversas enfermedades infecciosas, especialmente broncopulmonares (Csaba & Inczefi-Gonda, 1984, 1996).

11. Dioxinas, furanos, policlorobifenilos y otros compuestos orgánicos clorados o bromados

Las dioxinas son los carcinógenos más potentes que existen (Boffetta et al., 2011). Muchos científicos estiman que más del 10% de todos los cánceres a nivel mundial son causados por exposición a dioxinas. Además del efecto carcinógeno, se ha demostrado que la exposición prenatal o perinatal a dioxinas deja diversas secuelas irreversibles por el mecanismo del imprinting epigenetico (ver más abajo). 

a. Efectos en salud que no involucran el mecanismo del imprinting:

La exposición crónica a dioxinas afecta la piel (Pasarini et al., 2010), el hígado (Bock & Köhle, 2009), el sistema inmune (Lu et al., 2011; Yoshida et al., 2012), el sistema reproductivo (Brunnberg et al., 2011) y muchos otros órganos y sistemas. Aunque existen algunas controversias (Boffetta et al., 2011), se acepta que inducen el desarrollo de varios cánceres (Ma et al., 2006; Peng et al., 2009; Apostoli et al., 2011a, 2011b; Kogevinas, 2011; Warner et al., 2011). Los efectos tóxicos de dibenzo-para-dioxinas y dibenzofuranos policlorinados y de dibenzo-p-dioxinas y dibenzofuranos polibrominados están extensamente descritos en publicaciones de la OMS (World Health Organization, 1989, 1998), Se describe que la toxicidad de las dioxinas es mediada por el receptor de aryl-hidrocarbono (AhR) (Bunger et al., 2003; Baccarelli et al., 2004; Okey. 2007) y requiere de una transcripción alterada de los genes efectores (Bunger et al., 2003). Se ha planteado la hipótesis del papel de los miRNA en la toxicidad de las dioxinas (Moffat et al., 2007).

b. Efectos mediados por imprinting en humanos:

En estudios en maternidades de Holanda y Japón se midieron durante o post-parto niveles de dioxinas y policlorobifenilos (PCB) en sangre materna o cordón umbilical y en leche materna (en aquellas madres que alimentaban a sus hijos con leche materna), y se hizo un seguimiento a los hijos e hijas. En este estudio se han demostrado las siguientes secuelas de la exposición prenatal o neonatal a dioxinas y PCB:
· Exposición prenatal a PCB causa daño neuropsicológico detectado a los 9 años de edad; daño es mayor en expuestos adicionalmente PCB por lactancia materna (Vreudenhil et al., 2004).
· En humanos y en primates no humanos, exposición perinatal a dioxinas causa atraso del desarrollo cognitivo y altera la expresión de receptores de estrógeno (Ishida et al., 2003)
· La exposición perinatal a dioxinas determina a los 9 años de edad efectos adversos en el desarrollo cognitivo (Vreudenhil et al. 2002a). 
· Exposición perinatal a dioxinas y/o PCB causa una depresión del sistema inmune (aumento de linfocitos, de células T, cambios en marcadores, y disminución de anticuerpos) que persisten durante la edad infantil y estarían relacionados con una mayor susceptibilidad a las enfermedades infecciosas (Weisglas-Kuperos et al. (2000).
· La exposición perinatal a dioxinas y/o bifenilos clorinados causa un aumento en diversas patologías infecciosas: Se encontró una mayor prevalencia de infecciones recurrentes del oído medio (Weisglas-Kuperos et al., 2004; Miyashita et al., 2011).
· En estudio de Rotterdam, niveles altos de dioxinas y PCB en sangre materna y en leche materna estaban asociados con una disminución de la reactividad a la vacuna contra la parotiditis y contra la rubéola y un aumento del número de linfocitos T a los 42 meses de edad (Weisglas-Kuperus et al., 2000, 2004).
· Exposición perinatal a dioxinas causa alteraciones hematológicas e inmunológicas persistentes detectables a los 8 años de edad (ten Tusscher et al., 2003), una reducción importante en alergias, sin alteraciones en la eosinofilia sanguínea, pero con una disminución persistente de trombocitos, aumento de la trombopoyetina, aumento del helper CD4+ y aumento del recuento de células CD45RA+.
· Disminución del recuento de leucocitos neutrófilos polimorfonucleares en adolescentes con mayores concentraciones de bifenilos policlorinados séricos (Leijs et al., 2009). 
· Exposición prenatal a PCB y dioxinas causa a los 7 a 8 años cambios en características de juego infantil ligado a sexo (Vreudenhil et al., 2002b)
· PCB: 	En niños varones juego se hace más femenino
·  		En niñas juego se hace más masculino
· DIOXINAS:	En niños varones juego se hace más femenino
· 			En niñas juego también se hace más femenino
· Estos resultados en la especie humana guardan similitud con resultados obtenidos en animales de experimentación; en animales de sexo masculino se ha demostrado una feminización y demasculinización morfológica y conductual por exposición prenatal a dioxinas, furanos y/o policlorobifenilos (Mably et al., 1992; Bjerke et al., 1994; Gray et al., 1995; Hamm et al., 2000; Hurst et al., 2000; Ohsako et al., 2001, 2002; Kaya et al., 2002; Lin et al., 2003; Ikeda et al., 2005; Lilienthal et al., 2006)
· Exposición prenatal a PCB y dibenzofuranos causa, en edad adulta joven, alteraciones persistentes en calidad de espermios y inhibe su capacidad de penetrar oocitos de hamster, lo cual significa infertilidad (Guo et al., 2000).
· Exposición prenatal a PCB atrasa la pubertad en varones (Roy et al., 2009).
· En mujeres de edad prepubertal, la exposición perinatal a dioxinas determina un desarrollo anormal de las glándulas mamarias (Roy et al., 2009).
· En Holanda, exposición perinatal a niveles ambientales de dioxinas (medición en leche materna) afecta negativamente la función pulmonar (parámetros espirométricos) y se asocia clínicamente a congestión pulmonar (ten Tusscher et al., 2001).
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DATOS TOMA DE MUESTRAS DE SUELO SUPERFICIAL Y DE MATERIAL SEDIMENTADO CORONEL

METALES TOTALES Muestras tomadas el 1 de diciembre de 2016

Huestra N° [Contiene Lugar Localiz [GPS [GPS asnm] Fecha | Hora |
CRA 039 _|tierra superficial_|Coronel [Cerca chimenea Bocamina 18 H 0663317 5901194 2 [20170312 [ 1000
CRA 040_| P sedimentado |Coronel entretecho casa cerca B 16 H 0663301 5901369 458 _[20170312 | 1039
CRA 041 [P sedimentado [Coronel entretecho casa cerca B 18 H 0663369 5901401] 41 [20170312 [ 1050)
CRA 042 |tierra superficial_|Coronel Pobl Berta 18 H 0662995 5902199) 20170312 1143
CRA 043 | sedimentado [Coronel [Canaleta Club Rayuela 18 H 0662942 5902324 20170312 1183
CRA 044_|Lavado Cenizas _|Coronel 2do portén camiones 18 H 0662412 5901770 42 [20170312 | 1229
CRA 045 _|tierra superficial_|Coronel [Arenas Blancas 16 H 0662250 5902309] 8 _[0170312 ] 1241
CRB 046_| P sedimentado [Coronel entretecho Esc Rosa Medel Aquild 16 H 0663373 5901161] 59 [0170314] 1214
CRB 047 |MIP sedimentado [Coronel sector Playa NegEntretecho Esc 667 Playas Negra|16 H 0665041 5699448] 29 [201703 14 1246
CRB 051 |Lavado Cenizas _|Coronel 2do portén camiones 18 H 0662413 5901764] 35 [201703 14 1423
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DATOS TOMA DE MUESTRAS DE AGUA CORONEL

METALES TOTALES Muestras tomadas el 23 de noviembre de 2016 y el 1° de diciembre de 2016

HMuestra N° [Contiene Lugar Localiz [GPS [GPS asnm.] Fecha | Hora
CRB 048 |agua estero [Coronel [Maneco Sur 18 H 0665327 5899138 1 [20170314 | 13.09)
CRB 049 _|agua efluente_|Coronel Bocamina 18 H 0663017 59007334 [20170314 | 13.44]

CRB 050 |agua efluente_|Coronel Bocamina 18 H 0663017 59007334 [20170314 | 1344
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DATOS MEDICION METALES EN SOLIDOS CORONEL 12y 14 DE MARZO de 2017
Concentracion elementos estudiados.

[Muestra [Contiene_|Lugar [Localiz [Rs mgikg[Cd mgikg|Zn mglkglCr mglkg|Cu moikg i mo/kdPb moikgl Al mglkg|Mn mg/kg|V mgikg|Ba makg|Co ma/kgB ma/kg|Fe mgikg
e [Total _[Total _|Total _[Total _[Total _[Total _[Total [Total_[Total _[Total _[Total _[Total |Total
CRA 039]tierra super|Coronel[Ce chimenea B|| 1319 | 897 | 1011 | 1992 | 3019 | 3619 | 1453 |829661 | 38178 | 939 | 6934 | 1662 | 10322 | 3472881
CRA 040[P sedime] Coronel|ET casa ce B
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CRA 043P sedime{Coronel|CanaletCiubRayy 33.07 | 505 | 7004 | 1561 | 4689 | 2266 | 1357 | s604 | 9267 | 1182 [ 1099 [ 78 | 7649 | 10480
CRA 044]LavadoCenif Coronelllado PT camione)
CRB 051[LavadoCenif Coronelllado PT camione] 3263 | 765 | 7801 | 2315 | 23 [ 2266 | 582 [12071.43] 39626 | 7636 [ 32098 [ 1363 [ 108.84 | 3336607
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CRB 046 P sedime{CoronellETEsc RMA | 5112 | 186 [341500] 21434 | 5854 | 11264 | 80.72 | 608962 | 54547 | 271,98 | 16047 | 1424 | 20057 | 7238679
CRB 047|MP sedime{Coronel|ET Escere [| 2774 | 934 [s69364] 5656 | 5845 | 301 | 6493 | 8910 | 98182 | 63209 ] 14173 | 1319 | 8523 | 3802727
Limite de deteccior 1,66 102 319 | 18 | 206 | 224 | 209 | 1,58 | 251 | 068 | 209 | 08 074 18

te de cuantificacion 554 3,41] 10,63 | 6,02 | 686 | 7,45 | 657 | 528 | 836 | 226 | 697 | 2.8 245 6
|Zona remediacion Arica =29 300-40¢
Norma Canadiense 12 10 64] 140]
[Norma Holanda 12 210)
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[Norma Japon 0,05]
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* Coronel PN = Coronel sector Playa [ce=cerca; PT=portén [B=Bocamina [E_entretecho Escuela Rosa Medel Aguilera=F Escuela 667 Playas Negras=Esc667PN





