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Estudis de dieta total: una formula per gaudir d’aliments més segurs

Els estudis de dieta total son una de les principals fonts d’informacio quanti-
tativa sobre la presencia de diferents contaminants quimics i nutrients a la
dieta. Amb aquests estudis és possible garantir globalment la seguretat de I'a-
liment subministrat respecte a certs perills quimics, i permeten establir prio-
ritats per a possibles intervencions de gestio del risc. A més, els estudis de
dieta total poden ser un indicador de la contaminacié ambiental per substan-
cies quimiques, i es poden fer servir per avaluar l'efectivitat de les mesures
destinades a reduir I'exposicio de la poblacié a perills quimics. Aixi mateix, les
avaluacions sobre I'exposicio a contaminants son critiques per prendre deci-
sions fermes respecte a la regulacio de les substancies quimiques i la segure-
tat dels aliments.

Organitzacié Mundial de la Salut, 2005






Presentacio

Les persones no son ens aillats, sind que interaccionen continuament amb tots els elements del medi que
les envolten, la qual cosa pot afectar la seva salut. Es per aixo que els factors mediambientals han estat con-
siderats com un dels quatre grans grups de determinants de la salut, juntament amb la biologia humana,
els estils de vida i el sistema d'assistencia sanitaria.

El desenvolupament industrial i economic ha comportat, indubtablement, un augment del nivell de vida i
de la salut de la poblaci¢, perd, alhora, ha produit un fort impacte en I'entorn, amb I'alliberament al medi d’e-
lements quimics que poden contaminar els aliments, I'aigua, I'aire o el sol. Els problemes de salut relacionats
amb aquests perills s’evidencien de manera aguda quan es produeixen accidents o contaminacions massi-
ves. Pero 'aspecte que preocupa més, pels seus possibles efectes sobre la salut, és la toxicitat cronica per una
exposicio continuada a dosis baixes durant periodes prolongats de temps. Diversos estudis demostren que
molts d’aquests agents poden tenir propietats carcinogéniques, mutageniques o bé efectes toxics sobre els
sistemes reproductor, nervios o immunitari.

En definitiva, som al davant d’un conjunt de perills relacionats amb la contaminaci¢ del medi que suposen
un risc per a la salut de la poblacio, que es pot veure agreujat perque alguns dels contaminants quimics sén
molt persistents en el medi i poden donar lloc a fenomens de bioacumulacio al llarg de la cadena trofica.
Lestratégia, per tal de minimitzar aquest conjunt de riscos, passa per implementar mesures adrecades a
reduir I'exposicié de la poblacié mitjancant la combinacié d’actuacions encaminades a limitar 'alliberament
d’aquests agents al medi i crear barreres de proteccio.

En primer lloc, els programes de disminucié de les emissions al medi han d’identificar les diferents fonts de
contaminants en els ambits industrials, agricoles i domestics a fi de limitar i controlar aquestes emissions.
Es per aix0 que, per a la posada en practica de la majoria de mesures de gesti6 dels riscos associats als con-
taminants quimics, s’ha de comptar amb la complicitat de les autoritats mediambientals, amb les quals
s’han de construir aliances estables.

El segon bloc de mesures consisteix a establir sistemes de vigilancia i control dels elements que poden vehi-
cular els perills cap a les persones, fonamentalment els aliments, les aiglies i 'aire. Aquestes accions s6n
especialment importants pel que fa als aliments, ja que la globalitzacié del comerg fa que els productes ali-
mentaris que es consumeixen provinguin de multiples origens. Es tracta de fixar limits maxims de conta-
minants i monitoritzar la seva vigilancia per a impedir el consum d’aliments que els superin.

Finalment, cal obtenir dades i aprofundir en el coneixement sobre els nivells d’exposicié de la poblacié als
contaminants quimics, que pot ser diferent segons els habits alimentaris i s’han de comparar amb els estan-
dards recomanats pels organismes internacionals.

Lestudi que ha originat aquesta publicacié s’inscriu en aquest darrer grup d’accions i intenta contribuir a
coneixer millor alguns riscos per a la salut associats a la contaminacié quimica dels aliments. A més, ho fa
tenint en compte els habits alimentaris de Catalunya, amb la qual cosa té el valor afegit de proporcionar-
nos eines que ens poden ajudar a dissenyar mesures que contribueixin a la millora de la salut de la nos-
tra poblacié.

Antoni Plaséncia Taradach Eduard Mata Albert
Director general de Salut Publica Director de I'Agéncia Catalana
de Seguretat Alimentaria



Abreviacions

Elements i compostos Organismes internacionals
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PBDE Etelr %'fem!'c poljlkz;or::at leth IPCS INCHEM Programa Internacional de Seguretat
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Introduccio

Quan, cap a la meitat del pleistocg, els nostres avantpassats d’Atapuerca comencaven a explorar el territori
a la recerca d’aliments que els asseguressin la supervivencia, poc es podien imaginar que uns 700.000 anys
després una de les preocupacions dels seus descendents seria procurar que els aliments, que tindrien como-
dament al seu abast, no els causessin cap dany.

Pero aixi ha estat. Al llarg del temps, els diferents grups humans han anat configurant el seu propi estil d'a-
limentacié. Probablement a partir de proves d'encert i error, han anat rebutjant o incorporant aliments a la
seva dieta, i han anat definint aixi una cultura gastronomica autoctona i uns habits alimentaris caracteris-
tics, intrinsecament relacionats amb el seu entorn, les seves creences i la seva cultura.

Durant les ultimes quatre o cinc decades, pero, la societat s’ha transformat profundament. La industrialit-
zacio, la tecnificacio i els avencos en els sistemes i mitjans de comunicacié han modificat notablement I'es-
til de vida de les persones, i per descomptat la seva alimentacio. Tots aquests canvis, a més, han anat acom-
panyats de I'aparicio i I'alliberament al medi ambient d’'una gran quantitat de substancies que, en molts
casos i per vies molt diverses, finalment s’han incorporat als aliments. Moltes d’elles son toxiques i quan s'in-
gereixen en determinades quantitats poden tenir efectes nocius per a la salut de les persones.

Algunes d'aquestes substancies s'originen com a simple conseqlencia de les activitats propies del sistema
de vida actual: utilitzacidé de combustibles fossils, incineracio de residus, extraccio de minerals... D'altres, per
contra, sén o han estat produides expressament amb una finalitat concreta, i sén utilitzades com a compo-
nents d’insecticides i pesticides, com a refrigerants d’aparells electrics o com a retardants de flama en la
fabricacié d’aparells d’Us domestic i teixits ignifugs, per citar-ne alguns exemples.

Un cop son alliberades al medi ambient, presenten la caracteristica de ser resistents a la degradacié i per
tant molt persistents, per la qual cosa adquireixen la condicié de contaminants ambientals.

Ates el risc potencial que representen algunes d'elles, ja fa uns anys que soén objecte constant d’atencio, i n’hi
ha moltes que o bé han estat prohibides o bé se’n regula estrictament la fabricacid i I'Us.

A la vista del que s'acaba d'exposar, i també a causa de la demanda creixent per part dels consumidors d‘ali-
ments més segurs i d'un medi ambient saludable, les administracions i els organismes i agencies internacio-
nals treballen des de fa temps i des de diferents ambits en el disseny de politiques de sostenibilitat i de pro-
teccié de la salut. Part dels esforcos es concentren en la minimitzacié dels residus, en la reduccio de les emis-
sions de contaminants i en la disminucié de la presencia d’aquests contaminants en els aliments i I'aigua.

Lany 1993 s'aprova el Reglament (CEE) 315/93 pel qual s'establien procediments comunitaris en relacié amb
els contaminants presents en els aliments. Amb aquesta norma, la Unié Europea posava els pilars per har-
monitzar els limits de contaminants presents en els aliments, els procediments de mostreig dels aliments i
les especificacions dels métodes analitics que cal fer servir.

El maig de 2001, en el conveni signat en la Convencié d’Estocolm sobre Contaminants Organics Persistents
de Nacions Unides, s'establia com a objectiu principal “protegir la salut humana davant dels contaminants
organics persistents”.

Posteriorment, el 6& Programa d’Acci6 de la Comunitat Europea per al Medi Ambient 2001-2010 (Directiva
de 22 de juliol de 2002, DOCE de 10.09.2002) reconeixia que la qualitat de l'aire, 'aigua, els aliments i el sol
influeixen en la qualitat de la nostra salut i de les nostres vides, i establia, com un dels objectius de 'apartat
d’accions per al medi ambient i la salut, “aconseguir un nivell de qualitat mediambiental tal, que les con-
centracions de contaminants d’origen huma, incloses les radiacions, no tinguin efectes ni riscos significatius
per a la salut humana”.
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En aquest context, el Departament de Salut va endegar aquest estudi amb la finalitat d’avaluar el possible
risc per a la salut de la poblacio derivat de la preséncia de contaminants quimics en els aliments. Els seus

objectius son els seglients:

- Coneixer els nivells de contaminacio dels aliments consumits a Catalunya.

- Estimar la ingesta dietética dels contaminants estudiats per la poblacié catalana i
identificar possibles poblacions de risc.

- Detectar, per a cada contaminant, els aliments que tenen més significacié en la dieta.
« Avaluar el risc de les ingestes diaries estimades quan sigui possible.
- Comparar els resultats obtinguts amb els daltres estudis realitzats.

« Disposar d'informacio que permeti fer un seguiment dels nivells de contaminacio
dels aliments i detectar possibles contaminacions accidentals que requereixen I'a-
dopcioé de mesures de gestio de risc.



1 Materials i metodes

Aquest estudi s’ha dissenyat sobre la base de les recomanacions que I'Organitzacié Mundial de la Salut
(OMS) va establir 'any 1985 en el document Guidelines for the study of dietary intakes of chemical contami-
nants,amb la finalitat basica de promoure |a realitzacio d'estudis de dieta total arreu del mén i establir uns
criteris homogenis que permetin la comparacio de resultats entre ells.

1.1 Eleccio del tipus d’estudi de dieta total

Hi ha tres tipus d’estudis definits per estimar de la ingesta diaria de contaminants: els estudis de cistell de
mercat, els d’aliments individuals i els de dietes duplicades. En aquest projecte es va optar per un model
mixt que basat en I'estudi d’aliments individuals incorpora caracteristiques dels estudis de cistell de mercat
en analitzar mostres compostes (composites), és a dir, mescles homogenies de diferents mostres d’'un mateix
tipus d’aliment.

1.2 Seleccié de contaminants

Entre els possibles contaminants per investigar es va fer una tria atenent a criteris normatius, de toxicitat i
de recerca.

Pel que fa als contaminants inorganics, es van seleccionar I'arsénic, el cadmi, el mercuri i el plom per la reco-
neguda toxicitat.

Dins dels anomenats contaminants organics es van seleccionar les dioxines (PCDD), els furans (PCDF), els
bifenils policlorats (PCB), els naftalens policlorats (PCN), els éters difenilics polibromats (PBDE), els éters dife-
nilics policlorats (PCDE), els hidrocarburs aromatics policiclics (HAP) i I'hexaclorobenze (HCB).

Alguns d’aquests compostos van ser seleccionats per la seva toxicitat demostrada, per la qual cosa figuren
en la llista de Contaminants organics persistents que mereixen una especial atencié, elaborada pel
Programa Mediambiental de les Nacions Unides (UNEP) a partir de la Convencié d’Estocolm (maig de 2001).
D’altres, com els PBDE, s’han inclos en I'estudi precisament pel fet que hi ha molt poques dades sobre els
seus nivells d’ingesta i toxicitat, i perque s'esta veient que son alliberats al medi de forma cronica i conti-
nuada.

1.3 Seleccié d’aliments

En la seleccio d’aliments es van tenir en compte les dades de consum nacional d’aliments i les d'enquestes
nutricionals de la zona, aixi com dades d’altres estudis de caracteristiques similars realitzats previament.

Les dades de consum es van obtenir del document Alimentacion en Espana, publicat pel Ministeri
d’Agricultura, Pesca i Alimentacié I'any 2000, i de l'estudi “Ingesta alimentaria, habits dietetics i estatus
nutricional de la poblacié de Reus: evolucio de la dieta i contribucio dels macronutrients a la ingesta ener-
getica”, realitzat per Capdevila i col-laboradors el mateix any 2000 a la Facultat de Medicina de Reus.

Els aliments inclosos en I'estudi es distribueixen en grups tal com s’expressa a la taula 1.

eAun(ele) e [210) 19IP 9p 1pMIsd ‘sorumb sjueutweluo) | 3



Materials i meétodes | R

Taula 1. Aliments inclosos en I'estudi i grups establerts

Carn i derivats Vedella (hamburguesa, bistec), porc (salsitxa fresca, Ilom), pollastre (pit)
i be (costelles)
Derivats de la carn: pernil dolc, salsitxes de tipus Frankfurt i xorico

Peix i marisc Llug, sardina i musclo
Conserves de peix: tonyina en oli i sardines en oli
Verdures i hortalisses Enciam, tomaquet, mongeta tendra i col-i-flor
Tubercles Patata
Fruites Poma, taronja i pera
Ous Ous de gallina
Llet Llet sencera i semidesnatada
Derivats lactis logurt i formatge
Pa i cereals Pa blanc, pa de motlle, arros i pasta alimentaria
Llegums Llenties i mongetes
Greixos Oli d’oliva, oli de gira-sol i margarina

CQEDTC 2000-2002

~

1.4 Presa de mostres i analisi

Per tal d'obtenir una mostra prou representativa dels aliments consumits per la poblacié de Catalunya,
aquests es van adquirir, entre el juny i 'agost de 2000 en diferents mercats, supermercats i botigues d’ali-
mentacié de set poblacions de Catalunya amb una poblacié dentre 150.000 i 1.800.000 habitants:
Barcelona, Tarragona, Lleida, I'Hospitalet de Llobregat, Badalona i Terrassa. A més, tot i que el nombre d’ha-
bitants és inferior, es va incloure en I'estudi la ciutat de Girona per una questio d'equilibri territorial.

Pel que fa al nombre de mostres que calia prendre, es van considerar dues categories d’aliments: els enva-
sats amb marca comercial, que es poden adquirir a tots els establiments i ciutats on es van prendre mostres,
i els aliments comercialitzats habitualment sense envasar, la procedéncia dels quals podia ser molt diversa
segons la poblaci6 on fossin adquirits.

D’acord amb aquestes caracteristiques, es va optar per prendre un nombre més elevat de mostres indivi-
duals dels productes comercialitzats habitualment sense envasar (carn, peix, fruites i verdures).

En les mostres que ho requerien, se’n va separar la fraccié comestible a fi d'obtenir les mostres individuals.

A partir de les mostres individuals es va preparar el que s'anomena composite o mostra analitica, elaborada
a partir d’'un cert nombre de mostres individuals sotmeses a uns processos estandarditzats de trituracio i
homogeneitzacio. D'aquesta manera s'eliminaven les possibles desviacions derivades de I'analisi directa
d’un aliment molt contaminat i la mostra analitzada era molt més representativa del conjunt.

Tenint en compte aquestes consideracions, es van preparar quatre mostres compostes per aliment,amb deu
mostres individuals d'aliment per mostra analitica. D’aquesta manera hi havia quaranta mostres individuals
per a cada aliment; per exemple, en el cas de la vedella es van recollir quaranta mostres de bistec, que es van
repartir en quatre mostres compostes diferents perfectament identificades.



Quant als aliments envasats, es va considerar que la mostra seria igualment representativa amb dues mos-
tres compostes per item, elaborades a partir de vuit mostres individuals. Aixo feia un total de setze mostres
individuals per aliment.

En total es van prendre 1.008 mostres individuals.

1.5 Resultats analitics

Els resultats analitics es presenten per a cada contaminant en una taula,amb la concentracié mitjana detec-
tada en cada grup d’aliments expressada en micrograms, picograms o nanograms, segons que correspon-
gui, per quilogram o gram de pes en fresc.

Alguns resultats s'expressen precedits del signe <, que indica ‘inferior al limit de deteccio de la tecnica’. En
aquests casos el contaminant pot estar present en concentracions inferiors a aquest valor pero no es pot
determinar si hi és o no, ni en quina quantitat. Es el que s'anomena no detectats (ND), i el seu valor pot estar
entre O i el limit de deteccio.

El nombre de resultats no detectats, aixi com el valor que se’ls atorgui, sén determinants tant a I'hora de cal-
cularels valors de contaminaci6 d’'una mostra com els d’'ingesta d’'un contaminant. Seguint els corrents cien-
tifics actuals per als estudis d’'ingesta total, el valor adjudicat als no detectats ha estat la meitat del seu limit
de deteccio (ND =" LoD).

1.6 Grups de poblacio estudiats

D’'acord amb les recomanacions de I'Organitzacié Mundial de la Salut (OMS), un estudi d'ingesta dietetica
de contaminants quimics ha de reflectir la significacio de la seva ingesta en la poblacié estandard, aixi com
en altres grups de poblacio que tinguin o puguin tenir patrons de consum diferent. Per aquest motiu, tenint
en compte les diferéncies quant a necessitats fisiologiques i activitat fisica, es van establir els grups de
poblacio seguents:

Grups de poblacié Rangs d’edat (anys) Pes corporal (kg)
Homes adults 20-65 70

Dones adultes 20-65 55

Nens i nenes 4-9 24
Adolescents 10-19 54,5
Persones més grans de 65 anys > 65 62

1.7 Dades de consum diari d’aliments

L'estimacié de la mitjana del consum diari d’aliments per part de la poblacié es va obtenir del treball —ja
esmentat— realitzat per Capdevila i col-laboradors a la Facultat de Medicina de Reus, que forma part d’un
estudi nutricional sobre poblacio sana de 2 a 80 anys, realitzat en aquesta ciutat entre 198311999 sobre una
mostra de 1.358 individus.
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Taula 2. Ingesta diaria d’aliments per grups de poblacié

Carn i derivats 185 125 140 167 14
Peix i marisc 92 79,3 51,5 62 80
Verdures i hortalisses 226 2023 125 162,5 189,5
Tubercles 74 57 63,5 76,5 69,5
Fruites 239 226,6 196 202 268
Ous 34 23,3 26,5 25,5 22,5
Llet 217 253,3 309 266,5 253,5
Derivats lactis 106 91,3 14 122,5 72
Pa i cereals 206 138,3 200,5 221 156,5
Llegums 24 22,6 25,5 24 22
Greixos 41 31 33,5 36 29
Total 1.444 1.250 1.285 1.365,5 1.276,5
En g/dia. CQEDTC 2000-2002

A la figura 1 es representa la distribucié percentual de la ingesta diaria d’aliments en un home adult.

Figura 1. Distribucié de la ingesta diaria d’aliments en un home adult

Greixos 3% Carniderivats 13%
Peix i marisc 6%
Paicereals 14% Verdures i hortalisge/s
16%
T m—" |
'4
Llet15% \/..’(

Font: Capdevila i col.: “Ingesta alimentaria, habits dietétics i estatus nutricional de |a poblacié de Reus: evolucié de la dieta i
contribucié dels macronutrients a la ingesta energetica”. Reus, 2000.

Llegums 2%

Tubercles 5%

Ous 2% Fruites 17%

CQEDTC 2000-2002

Alafigura 2 es presenta la contribucio de cada grup d'aliments a la ingesta diaria en percentatge, per als cinc
grups de poblacio representats en aquest estudi. S'observen les distancies més grans en els grups de verdu-
res i hortalisses, fruita i llet, i es redueixen en el pa i els cereals, els derivats lactis, la carn i derivats i el peix i
marisc, amb valors convergents per als tubercles, els ous, els llegums i els greixos.



Figura 2. Contribucié a la ingesta diaria dels diferents grups d’aliments en els grups de poblacié estudiats
30
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CQEDTC 2000-2002
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Font: Capdevila i col.: “Ingesta alimentaria, habits dietetics i estatus nutricional de la poblaci6 de Reus: evolucio de la dieta i
contribucié dels macronutrients a la ingesta energetica”. Reus, 2000.

1.8 Estimacio de la ingesta diaria d’'un contaminant

La ingesta a través de la dieta d’'un contaminant es calcula multiplicant la concentracié del contaminant en
cada aliment per la quantitat ingerida d'aquest aliment, segons la féormula seglient (Cassarett i Doull’s, 2001):

Ingesta diaria = ) (concentracié de contaminant en 'aliment x quantitat diaria d’aliment ingerida)

1.9 Presentacio dels resultats

Dediquem un capitol a cada contaminant o grup de contaminants, que s'estructura en els apartats
seglents:

- Breu explicacio de la naturalesa quimica del contaminant i el seu origen.

- Vies d’exposicid i toxicitat. Centrat en la via digestiva, sesmenten estudis de toxicitat i
el potencial de desencadenar un procés cancerds segons la classificacio de I'Agencia
Americana de Proteccié Mediambiental (EPA) i 'Agéncia Internacional de Recerca sobre
Cancer (IARC) (vegeu I'annex 2: “Criteris de classificacié del potencial cancerigen”).

- Valors de referencia. Es consideren els nivells de seguretat toxicologics per a cada con-
taminant establerts per diferents organismes de solvéncia reconeguda; el potencial
carcinogenetic per a aquells en els quals s’ha determinat, i els limits maxims fixats en
aliments (vegeu 'annex 1: “Resum de valors de referencia”).

« Resultats de les analisis en els aliments. Es presenten els resultats de les analisis per
grups d’aliments (vegeu la taula ).
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- Ingesta diaria estimada, contribucio dels aliments a la ingesta. Aquest apartat pre-
senta I'aportacié de contaminant que fa cada grup d’aliment a la ingesta diaria, esti-
mada per a I'estandard “home adult”.

- Ingesta diaria estimada per grups de poblacio. Es presenta la ingesta diaria detallada
per a cada grup de poblacié.

« Avaluacio del risc. Sanalitzen els resultats presentats en els apartats anteriors res-
pecte als valors de referencia establerts.

« Comparacio amb els resultats d'altres estudis.



2 Metalls

L'arsenic, el cadmi, el mercuri i el plom sén metalls ubiquitaris que es troben de forma natural a I'escorca
terrestre sota formes quimiques diverses.

Tots ells mostren formes de toxicitat especifiques que depenen en gran mesura de la seva concentracié i en
alguns casos de la seva forma quimica. No es coneix cap mecanisme homeostatic que els reguli, i €s ben
conegut que l'exposicid cronica a aquests elements, fins i tot a dosis baixes, pot tenir efectes adversos per a
la salut de les persones.

Son molt persistents i bioacumulables, i es troben ampliament distribuits per tot el planeta. Un cop incor-
porats als teixits de plantes i animals entren a la cadena trofica, i per tant als aliments, que constitueixen
una de les principals vies a través de les quals arriben a I'ésser huma. Altres vies d’entrada, com la dermica o
la inhalatoria (excepte el plom), sén poc significatives, i els casos d'exposicié ocupacional sén cada vegada
menys frequents.

Pel seu Us antropogenic, la proporcio en que son alliberats al medi ambient i la posterior dispersié son molt
superiors a la que es produiria a través dels seus cicles geologics i biologics naturals.

2.1 ARSENIC

L'arsenic es un element ampliament distribuit en I'escorca terrestre en diverses formes quimiques. Es pot
trobar en forma inorganica, combinat amb altres elements com l'oxigen, el clor i el sofre, o en forma orga-
nica combinat amb el carboni i I'hidrogen.

L'alliberament natural d’arsenic inorganic al medi ambient es produeix a partir de 'alteracio i I'erosio de les
roques i el sol, on es troba en forma d’arsina, arsenits, arsenats i oxids.

Pel que fa a les fonts antropogeniques, una part €s alliberat com a resultat de la seva utilitzacié en la fabri-
caci¢ de plaguicides, aliatges o esmalts, aixi com en la industria del vidre. Una altra part té el seu origen en
I'abocament de residus domestics i industrials i en les emissions produides durant els processos d’obtencié
d’energia a partir del carbé.

..

2.1.1 Vies d’exposicio i toxicitat

La principal via d’exposicio dels éssers humans a l'arsenic és mitjancant la dieta. La via inhalatoria i la topi-
ca sén menys importants.

El peix i el marisc son els aliments que presenten les concentracions d’'arsenic més elevades, on es troba
majoritariament en forma de dimetilarsenic. Peixos, crustacis, mol-luscs i altres animals aquatics tenen la
capacitat de metabolitzar I'arsenic i acumular-lo com a dimetilarsenic, una forma organica amb una toxici-
tat molt més baixa que la de les inorganiques no considerades formes quimiques toxiques. La resta d'ali-
ments en general presenten continguts poc significatius del metall, on predomina la forma inorganica.

Larsénic sabsorbeix rapidament per via digestiva i és transportat al fetge, on es metabolitza a formes orga-
niques, facilment eliminables per I'orina.

Els efectes toxics produits per I'arsénic son diferents segons si es tracta d’'una exposicio aguda, normalment
de tipus accidental, o bé cronica, a partir de la dieta.
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Els simptomes d’intoxicacid per una exposicio cronica per via oral comprenen, entre d’altres: alteracions del
sistema gastrointestinal, hepatiques, renals, deteriorament del sistema nervios central, astenia, debilitat
muscular,anemia, lesions vasculars i aritmies. També pot produir alteracions dermatologiques diverses,com
ara hiperqueratinitzacio i pigmentacio de la pell amb I'aparicio de petits corns als palmells, les plantes dels
peus i el tors.

La major part de les dades disponibles se centren en I'exposicio a arsenic en adults, tot i que els nens sovint
son més vulnerables que els adults als efectes per a la salut. Certa informacio suggereix que el metabolisme
de l'arsénic en infants és menys eficac que en adults (Petxina, et al 1998b, segons se cita a ATSDR, 2000 A).

Diversos estudis han demostrat que la ingesta d’arsenic inorganic també pot incrementar el risc de desen-
volupar cancer de pulmé, de pell, de bufeta de I'orina, de fetge, de ronyd o de prostata. La IARC cataloga
aquest contaminant com a carcinogen de categoria 1 (carcinogénic per als éssers humans, amb evidéncia
epidemiologica suficient), i I'EPA el classifica en el grup A (carcinogens humans, amb evidencia suficient
obtinguda d'estudis epidemiologics) i estableix un valor de risc per cancer via oral.

2.1.2 Valors de referéncia

Nivells de seguretat toxicologica

El Comité Mixt FAO-OMS d'experts en additius i contaminants alimentaris (JECFA) va establir 'any 1988 la
ingesta setmanal provisional tolerable per a I'arsénic inorganic en 15 p/kg/pes corporal (TRS 776 - JECFA 33/27).

Poténcia carcinogénica

LEPA ha establert una poténcia carcinogenica (slope factor) per a I'arsénic inorganic de 1,5 mg/kg/dia.

Limits maxims en aliments

En I'ambit estatal, s’han fixat limits d’arsénic per a determinats productes en les respectives reglamenta-
cions tecnicosanitaries. A escala comunitaria no s’han establert limits maxims de la seva preséncia en ali-
ments.

2.1.3 Resultats de les analisis dels aliments

Les concentracions d’arsénic total en els aliments analitzats es presenten a la taula 3. Les concentracions
més elevades d’aquest contaminant s’han detectat en el peix i el marisc,amb valors considerablement supe-
riors als de qualsevol altre grup d’aliments, que coincideix amb el que es descriu en la bibliografia sobre
aquest contaminant.

Els peixos, els crustacis, els mol-luscs i altres animals aquatics tenen la capacitat, com s’ha explicat anterior-
ment, de metabolitzar I'arsénic i acumular-lo en forma de dimetilarsénic, una forma organica amb una toxi-
citat molt més baixa que la de les formes inorganiques. S'estima que en aquests animals la proporcio d'ar-
senic inorganic oscil-la entre el 0,02% i I'1% respecte al total d’arsenic, i se n'accepta un valor mitja del 10%.

Tenint en compte aixo, de tot I'arsenic detectat en el grup de peix i marisc (2,21ug/g), Unicament un 10%
correspon a la forma inorganica, és a dir, 0,221 pg/kg de pes en fresc.

Per contra, l'arsenic present a la resta d’aliments, per poc que sigui, es troba en forma inorganica i no cal fer
cap ajustament a I'hora de fer les estimacions d’ingesta o I'avaluaci¢ del risc.



Taula 3. Concentracié d’arsénic en els aliments

Carn i derivats 0,0200
Peix i marisc 2,2100
Verdures i hortalisses 0,0015
Tubercles 0,0130
Fruites 0,0015
Ous 0,0150
Llet 0,0060
Derivats lactis 0,0225
Pa i cereals 0,0424
Llegums 0,0015
Greixos 0,0917
En pg/g de pes en fresc. CQEDTC 2000-2002

2.1.4 Ingesta diaria estimada. Contribucié dels aliments a la ingesta

Alataula 4 es presenta la ingesta diaria d’arsenic per a un home adult estimada en 225,41 pg/dia, que es deu
majoritariament al consum de peix i marisc,amb una aportacio del 85,7% del total ingerit. La ingesta a par-
tir de pa i cereals, carn i derivats i derivats lactis €s notablement més baixa, i per a la resta d’aliments és gai-
rebé insignificant.

Taula 4. Ingesta diaria d’arsénic i d’arsénic inorganic

Carn i derivats 185 3,70 3,70
Peix i marisc 92 203,32 20,33
Verdures i hortalisses 226 0,34 034
Tubercles 74 0,96 0,96
Fruites 239 0,36 0,36
Ous 34 0,51 0,51
Llet 217 1,30 1,30
Derivats lactis 106 2,39 2,39
Pa i cereals 206 8,73 8,73
Llegums 24 0,04 0,04
Greixos 41 3,76 3,76

Total 1.444 225,41 42,42

CQEDTC 2000-2002
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En valorar la ingesta d’arsénic inorganic —una forma toxica per a la qual s’han establert nivells de segure-
tat—, s'observa que el peix i el marisc continuen essent els aliments amb una aportacié més gran, pero en
proporcié menor (47%), seguit del pa i els cereals (figura 3).

Figura 3. Contribucio dels aliments a la ingesta diaria d’arsénic inorganic

Greixos 9% Carniderivats 9%

Llegums 0%

‘ Peix i marisc 47%

Paicereals 21%

Derivats
lactis 6%

Llet 3%

Ous1%

Fruita 1%

Tubercles 2% T ‘ Verdures i hortalisses 1%

CQEDTC 2000-2002

2.1.5 Ingesta diaria estimada per grups de poblacio

Alataula 5 es presenten els valors d’ingesta diaria d’arsenic i d'arsenic inorganic per a cada un dels grups de
poblacié considerats en aquest estudi.

Taula 5. Estimaci6 de la ingesta diaria d’arsénic i d’arsénic inorganic

per grups de poblacio

Homes 225,407 42,419
Dones 191,801 34,074
Nens i nenes 134,350 31,916
Adolescents 159,350 36,029
Persones més grans de 65 anys 193,476 34,356

CQEDTC 2000-2002

2.1.6 Avaluacio del risc

Com es pot observar, la ingesta setmanal d’arsenic inorganic, calculada a partir de la ingesta diaria estima-
da, es troba dins del marge de seguretat establert pel JECFA (15 pg/kg/setmana) per a tots els grups de
poblaci¢ (taula 6).



Taula 6. Ingesta setmanal d’arsénic inorganic relativa al pes corporal

Homes 0,605 4,23
Dones 0,619 4,33
Nens i nenes 1,288 9,06
Adolescents 0,661 4,63
Persones més grans de 65 anys 0,554 3,78

CQEDTC 2000-2002

Si tenim en compte que el valor de poténcia carcinogenica de I'arsenic inorganic és d'1,5 (mg/kg)/dia, el risc
carcinogenic estimat per a un individu adult durant un periode de vida de 70 anys és de 4-104

Aquesta xifra indica una probabilitat d’increment del cancer, durant 70 anys de vida d’'una persona, atribui-
ble a I'exposicio a I'arsenic per via alimentaria, de 4 casos per 100.000 habitants.

2.1.7 Altres estudis d’ingesta

Ala taula 7 es presenta la ingesta diaria estimada d’arsenic obtinguda en diferents estudis. Les dades estan
referides en tots els estudis a un home adult.

Taula 7. Ingesta diaria d’arsénic. Resultats d’altres estudis

Catalunya 225 Aquest estudi

Regne Unit (1997) 65 Ysart, GE i col., 2000

EUA (1990) 51 Maclntosh, DL i col., 1996

EUA (1986-1991) 38 Gunderson, EL, 1995

Canada (198s) 47 Dabeka, RW i McKenzie, AD, 1995
Pais Basc (1996) 291 Urieta, I i col., 1996

Japé (1990) 182 Mohri, T i col. 1990

Regne Unit (1999) 120 Ysart, GE i col., 1999

Tarragona (1998) 273 Llobet i col, 1998

CQEDTC 2000-2002
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2.2 CADMI

El cadmi és un element que es troba en escassa proporcio a l'escorca terrestre. Es presenta generalment en
forma de clorur, sulfit, sulfat, i més habitualment formant compostos complexos amb altres metalls.

Normalment es genera com a subproducte durant els processos de produccio de metalls com el zinc, el plom
o el coure.

Té moltes aplicacions industrials com a anticorrosiu o semiconductor, i es fa servir en la fabricacié de pig-
ments, revestiments metal-lics i aliatges, aixi com en molts tipus de soldadura, en bateries de niquel i cadmi
o en galvanotecnia. També es fa servir com a catalitzador en alguns processos industrials, com a estabilit-
zant d’alguns plastics i en la fabricacié de determinats plaguicides i fertilitzants.

Un cop alliberat al medi el cadmi es distribueix per sols i aigties, des d’'on passa amb molta facilitat als vege-
tals, que son una de les principals vies d'entrada del contaminant en la cadena trofica.

Alguns cereals com l'arros o el blat el concentren selectivament, i en poden arribar a acumular quantitats
importants.

.. .

2.2.1 Vies d’exposicio i toxicitat

Com en el cas de I'arsenic, una de les principals vies d’exposici6 de I'ésser huma al cadmi és la dieta, tot i que
una part important del total assimilat pot procedir de I'aigua de beguda, i en el cas de les persones fuma-
dores el consum el tabac n’és la font principal.

La absorcio intestinal del cadmi és baixa: només entre el 5% i el 10% del cadmi ingerit s'absorbeix al tracte
digestiu, i la major part s’elimina per la femta. La porcié absorbida slacumula als ronyons i el fetge. Atés que
el cadmi abandona el cos lentament, en petites quantitats, tendeix a romandre-hi durant anys. lorganisme
transforma la major part del cadmi en una forma no nociva, i si se n'absorbeix en excés el fetge i els ronyons
son capacos de convertir-lo completament a la forma inndcua.

Els efectes de la intoxicacid cronica, atribuible fonamentalment al consum d’aliments contaminats amb
concentracions baixes, sén de tipus multisistemic; el més evident és el que es coneix com a nefropatia cad-
mica. També soén habituals algunes osteopaties suposadament relacionades amb alteracions del metabo-
lisme del calci.

D'altra banda, hi ha evidéncies de la seva influéncia en el desenvolupament d’alguns tipus de cancer de
I'aparell reproductor masculi i de pulmé (Elghany i col.1990).

La IARC ha classificat el cadmi en la categoria 1 (carcinogenic per als éssers humans, amb evidéncia epide-
miologica suficient per als humans). LEPA el classifica en el grup B1 (carcindgens humans probables, amb
evidéncia limitada d’estudis epidemiologics) i no ha establert cap valor de risc per al cadmi.



2.2.2 Valors de referéncia

Nivells de seguretat toxicologica

EI JECFA ha establert una ingesta setmanal provisional tolerable (ISPT) per al cadmi de 7 p/kg de pes corpo-
ral (2003 TRS for JECFA 61 in press.)

Limits maxims en els aliments

Els limits maxims permesos en els aliments es recullen al Reglament 466/2001 de la Comissio,' on es fixa el
contingut maxim de determinats contaminants en els aliments.

2.2.3 Resultats de les analisis dels aliments

Les concentracions de cadmi expressades en pg/kg de pes en fresc es presenten a la taula 8. Es coincideix
amb altres estudis que entre els aliments amb un contingut més alt de cadmi destaquen el pa i els cereals,
i el peix i el marisc (Lopez-Artigues i col. 1993; Llobet i col. 1998).

La resta de grups, tret dels tubercles, amb valors intermedis, mostren valors relativament baixos.

Taula 8. Concentracié de cadmi en els aliments

Carn i derivats 0,0063
Peix i marisc 0,0362
Verdures i hortalisses 0,0050
Tubercles 0,0198
Fruites 0,0009
Ous 0,0080
Llet 0,0015
Derivats lactis 0,0060
Pa i cereals 0,0329
Llegums 0,0005
Greixos 0,0080
En pg/g de pes en fresc. CQEDTC 2000-2002

2.2.4 Ingesta diaria estimada. Contribucio dels aliments a la ingesta

La ingesta diaria estimada de cadmi a partir de la dieta, calculada per a un individu estandard ha estat de
15,66 pg/dia. A la figura 4 es representa la contribucié dels diferents grups d’aliments a la ingesta de cadmi.
Cal observar que mentre que les concentracions de cadmi detectades en mostres de pa i cereals i peix i
marisc son molts similars, a causa del pes superior dels cereals en la dieta, aquests constitueixen la princi-
pal font d’'ingestié de cadmi en una proporcié que dobla I'aportacié del peix i el marisc.

La resta de grups, a excepcio6 dels tubercles, no mostren nivells de contaminacio gaire alts, i la seva contri-
buci¢ al total de la ingesta és minima.

1 Reglament 466/2001 (CE), de 8 de marg, pel qual es fixa el contingut maxim de determinats contaminants en productes ali-
mentaris (DO L 77 de 16 de marc¢ de 2001, p. 1).

eAuniele) e [210) B19IP 9p 1prusd ‘sorumb sjueutweiuo) |3



Metalls | B’.‘

Taula 9. Ingesta diaria de cadmi

Carn i derivats 185 1,1

Peix i marisc 92 3,33
Verdures i hortalisses 226 1,13

Tubercles 74 1,47
Fruites 239 0,22
Ous 34 0,27
Llet 217 0,43
Derivats lactis 106 0,64
Pa i cereals 206 6,80
Llegums 24 0,01

Greixos 4 0,33
Total 1.444 15,66

CQEDTC 2000-2002

Figura 4. Contribucié dels aliments a la ingesta diaria de cadmi

Greixos 2% Carniderivats 7%

Llegums 0% Peix i marisc 22%

| Verdures i

Tubercles 9%
hortalisses 7%
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\ , Fruites 1%
\\'! Ous 2%
f Llet 2%

Pa i cereals 44% Derivats lactis 4%

CQEDTC 2000-2002




2.2.5 Ingesta diaria estimada per grups de poblacio
Ala taula 10 es presenta la ingesta diaria estimada de cadmi segons els diferents grups de poblacic.

Taula 10. Estimacié de la ingesta diaria de cadmi per grups de poblacié
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Homes 15,657
Dones 11,925
Nens i nenes 13,042
Adolescents 14,715
Persones més grans de 65 anys 12,563

CQEDTC 2000-2002

2.2.6 Avaluacio del risc

La ingesta setmanal de cadmi, calculada a partir de la ingesta diaria estimada, es troba dins del marge de
seguretat establert pel JECFA, que és de 7 ug/kg/setmana per a tots els grups de poblacié (vegeu la taula 11).

Taula 11. Ingesta setmanal de cadmi relativa al pes corporal

Homes 0,224 1,56
Dones 0,217 1,52
Nens i nenes 0,546 3,82
Adolescents 0,270 1,89
Persones més grans de 65 anys 0,203 1,42

CQEDTC 2000-2002
2.2.7 Altres estudis d’ingesta

Alataulai2 es presenta la ingesta diaria estimada de cadmi obtinguda en diferents estudis. Les dades estan
referides en tots els estudis a un home adult.

Taula 12. Ingesta diaria de cadmi. Resultats d’altres estudis

Catalunya 16 Aquest estudi

Regne Unit (1997) 12 Ysart, GE i col., 2000

EUA (86-91) 15 Gunderson, EL, 1995

Canada (198s) 24 Dabeka, RW i McKenzie, AD, 1995
Pais Basc (1996) 1 Urieta, | i col., 1996

Regne Unit (1999) 14 Ysart, GE i col., 1999

Tarragona (1991) 56 Shumacher, M. i col., 1991

Tarragona (1998) 18 Llobet i col,, 1998

CQEDTC 2000-2002
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2.3 MERCURI

El mercuri és un element ubic, present al planeta en diferents formes quimiques: mercuri elemental, sals
inorganiques (principalment clorur i sulfur) i mercuri organic (metilmercuri), cada una de les quals té una
determinada toxicocinetica i uns determinats efectes sobre la salut.

Els seus usos son diversos, des de la fabricacio de termometres o interruptors electrics i piles fins a la utilit-
zacio en la preparacio d'amalgames dentals.

Aproximadament una tercera part del mercuri alliberat al medi ambient té el seu origen en fenomens natu-
rals, com les erupcions volcaniques, la volatilitzacié des de l'escorca terrestre o la mateixa erosio de les
roques que el contenen.

Les altres dues terceres parts son d'origen antropogenic i s‘alliberen principalment durant els processos
d'obtencio d'energia eléctrica a partir del carbd i com a consequencia de la utilitzacio generalitzada de com-
bustibles fossils. Altres fonts importants d’emissié son la incineracié de residus urbans i sanitaris; I'explota-
ci6 de mines de mercuri, or i plata; la produccié de clor i sosa caustica i I'activitat mateixa d'inddstries que
I'utilitzen per a obtenir productes finals.

Tot el mercuri procedent d'aquestes emissions es troba en forma inorganica, i finalment es diposita en sols
i aigues. En el medi aquatic, certs microorganismes, presents tant als sediments com en l'aigua, tenen la
capacitat de transformar el mercuri inorganic en forma organica —metilmercuri— que té una toxicitat més
gran, i que és molt elevada per al sistema nervids en desenvolupament.

El metilmercuri pot ser ingerit pels organismes detritus i el plancton, que constitueixen una de les seves vies
d’entrada a la cadena trofica. Per la seva lipofilia i la gran capacitat de fixacio en les proteines, té un grau de
bioacumulaci¢ alt, de manera que es produeix una biomagnificacio considerable cap als nivells superiors de
la cadena alimentaria. Es per aixo que els peixos predadors de vida llarga, com les tonyines, el peix espasa o
els taurons, en poden acumular grans quantitats.

D’altra banda, organismes filtradors com els mol-luscos també el poden acumular en quantitats significati-
ves, tot i que s'observen diferencies substancials entre les distintes especies.

Altres aliments poden contenir mercuri, pero la major part és en forma de mercuri inorganic. El mercuri
inorganic present als aliments és considerablement menys toxic que el metilmercuri.

. s

2.3.1 Vies d’exposicio i toxicitat

Lexposicié al mercuri es produeix fonamentalment a través de 'aigua de beguda i de la dieta, principalment
per ingesta de peix, on es troba majoritariament com a metilmercuri. Les vies respiratoria i cutania normal-
ment estan associades a situacions concretes d’exposicié laboral i sén degudes a I'exposicio al mercuri inor-
ganic.

La toxicitat del mercuri depen de la forma quimica que adopti aquest metall.

El mercuri elemental és poc toxic per ingestio, ja que s'absorbeix molt poc i s’elimina rapidament; en canvi
€s molt toxic per inhalacio.

Les sals inorganiques son més toxiques pero també presenten absorci¢ intestinal baixa.



Les formes organiques del mercuri son les més toxiques. A diferencia de les altres formes quimiques, s'ab-
sorbeixen amb molta facilitat per via digestiva i s’eliminen amb dificultat. Sacumula al cervell, els ronyons i
el fetge.

En intoxicacions agudes pot causar tremolors, convulsions, incapacitat per caminar i fins i tot la mort.

Els efectes principals d’una intoxicacio cronica sén de tipus neurologic i renal. Entre els primers, associats
majoritariament al metilmercuri (la forma més toxica), es poden observar anomalies en el desenvolupa-
ment fetal, danys sensorials i alteracions del cervell i del sistema nervios, que es manifesten amb insomni,
canvis de caracter, perdua de memoria o al-lucinacions.

Els danys renals, per la seva banda, estan més associats a intoxicacions degudes a mercuri inorganic, que
també poden produir estomatitis i dolor gingival.

Quant al potencial carcinogeénic, 'EPA classifica el mercuri inorganic en el grup C (carcinogens humans pos-
sibles,amb evidencia limitada d’estudis en animals i sense informacio sobre els éssers humans per totes les
vies d’exposicid); el metilmercuri també esta classificat en el grup C. No s’han establert valors de risc per a
aquests compostos. La IARC no els ha classificat.

2.3.2 Valors de referéncia

Nivells de seguretat toxicologica

EI JECFA ha establert la ingesta setmanal provisional tolerable de mercuri en 5 ug/kg de pes corporal (1978,
TRS 631-JECFA 22/26) i de 1,6 pug/kg de pes corporal per al metilmercuri (2003, TRS - for JECFA 61in press).

Limits maxims en aliments

Els limits maxims permesos en aliments es recullen al Reglament 466/2001 de la Comissio, pel qual es fixa
el contingut maxim de determinats contaminants en els aliments.

2.3.3 Resultats de les analisis dels aliments

Les concentracions detectades en els aliments analitzats es presenten a la taula 13. Les quantitats més ele-
vades s’han detectat en el peix i el marisc,amb un valor mitja de 0,0970 pg/g de pes en fresc.

Altres grups amb nivells significatius pero ostensiblement inferiors son els greixos i els cereals, amb valors
de 0,0300 pg/g de pes en fresc. Les verdures i hortalisses i la fruita en mostren els valors més baixos.
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Taula 13. Concentracio de mercuri en els aliments

Carn i derivats 0,0123
Peix i marisc 0,0970
Verdures i hortalisses 0,0005
Tubercles 0,0030
Fruites 0,0005
Ous 0,0080
Llet 0,0030
Derivats lactis 0,0115
Pa i cereals 0,0300
Llegums 0,0005
Greixos 0,0300
En pg/g de pes en fresc. CQEDTC 2000-2002

2.3.4 Ingesta diaria estimada. Contribucio6 dels aliments a la ingesta

La ingesta total de mercuri estimada per a un individu estandard a Catalunya és de 21,22 pg/dia (taula 14),
que prové principalment del peix (8,92 pg) i els cereals (6,18 pg).

Taula 14. Ingesta diaria de mercuri

Carn i derivats 185 2,28
Peix i marisc 92 8,92
Verdures i hortalisses 226 0,11

Tubercles 74 0,22
Fruites 239 0,12
Ous 34 0,22
Llet 217 0,65
Derivats lactis 106 1,27
Pa i cereals 206 6,18
Llegums 24 0,01
Greixos 41 1,23
Total = 21,22

CQEDTC 2000-2002

La figura 5 representa la contribucioé (expressada en percentatges) de cada grup d’aliments a la ingesta dia-
ria de mercuri. Com es pot observar, el peix i el marisc representen el 41% de l'aportacio total; el pa i els cere-
als, el 29%; la carn i derivats, I'1%; els derivats lactis, el 6%, i els olis el 6%. Respecte al peix, els nivells més
elevats s’han detectat en la tonyina enllaunada.



Sies considera que el 9o% de tot el mercuri present en el peix i el marisc es troba en forma de metilmercu-
ri,? la ingesta estimada de metilmercuri seria de 8,03 pg/dia, que correspon a un 50,18% del valor diari tole-
rable (16 pg/persona/dia).

Figura 5. Contribucié dels aliments a la ingesta diaria de mercuri

Greixos 6% Carniderivats 1%

Llegums 0% Peix i marisc 41%

Tubercles 1%

[

<&/

Llet 3% T Fruites 1%

CQEDTC 2000-2002

Pa i cereals 29%

Ous 2%

Derivats lactis 6% Verdures i hortalisses 1%

2.3.5 Ingesta diaria estimada per grups de poblacio

Ala taula 15 es presenten els resultats de la ingesta diaria estimada del total de mercuri i de metilmercuri
per grups de poblacié.

Taula 15. Estimacio de la ingesta diaria de mercuri i metilmercuri per grups de poblacié

Homes 21,218 8,032
Dones 16, 701 6,923
Nens i nenes 16,551 4,495
Adolescents 18,614 5,412
Persones més grans de 65 anys 16,943 6,984

CQEDTC 2000-2002
2.3.6 Avaluacio del risc

Lexposicio al mercuri i al metilmercuri es troba dins el valor de seguretat establert pel JECFA per a aquests
contaminants, per a tots els grups de poblaci¢, en relacié amb el pes corporal.

Quant a la poblacié infantil, cal tenir en compte, tant per a aquest com per a altres contaminants, que la
ingesta d’aliments que fan els nens i nenes en relacié6 amb el seu pes corporal és molt superior a la de les
persones adultes, amb la qual cosa també ho és la de contaminants.

2 European Commision Health and Consumer Protection Directorate General. Information Note. Methil mercury in fish and
fishery products. Brussel-les, 12 de maig de 2004.
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La ingesta estimada de mercuri és de 4,85 pg/kg/setmana en nens i nenes, més del doble que per a la pobla-
cio estandard, que és de 2,12 pg/kg/setmana, pero dintre del marge de seguretat establert pel JECFA, que és
de de 5 pg/kg/setmana.

La ingesta estimada de metilmercuri és d1,31 pg/setmana en nens i nenes, inferior a la ingesta setmanal
provisional tolerable establerta pel JECFA, que és d"1,6 pg/kg/setmana.

Taula 16. Ingesta setmanal de mercuri relativa al pes corporal per grups de poblacié

Homes 2,12 0,80
Dones 2,12 0,88
Nens i nenes 4,85 1,31

Adolescents 2,39 0,69
Persones més grans de 65 anys 1,91 0,79

CQEDTC 2000-2002

Aquest estudi no abasta grups de consumidors extrems com els que realitzen un elevat consum de peix, en
els quals, atés que el peix representa més del 40% de I'aportacié de mercuri a la dieta, els valors es podrien
apropar a la ingesta setmanal provisional tolerable.

2.3.7 Altres estudis

A la taula 17 es presenta la ingesta diaria estimada de mercuri obtinguda en diferents estudis. Les dades
estan referides sempre a un home adult.

Taula 17. Ingesta diaria de mercuri en un home adult. Resultats d’altres estudis

Catalunya 21 Aquest estudi

Regne Unit (1997) 31 Ysart, GE i col., 2000

EUA (1986-1991) 8 Gunderson, EL, 1995

Pais Basc (1996) 18 Urieta, | i col.,, 1996
Regne Unit (1999) 5 Ysart, GE i col., 1999
Tarragona (1994) 16 Shumacher, M, i col., 1994

Tarragona (1998) 5 Llobet i col., 1998

CQEDTC 2000-2002



2.4 PLOM

El plom és el metall més ubic dels quatre estudiats i es troba practicament en totes les fases del medi i en
molts sistemes biologics. Les principals formes en que és present a l'escorca terrestre son: la galena (sulfur
de plom), la cerussita (carbonat de plom) i I'anglesita (sulfat de plom). Sovint el trobem associat a altres
metalls com la plata, el coure, el zinc o el ferro.

Del plom utilitzat per a la indUstria, un 40% es fa servir en forma metal-lica i un 25% en aliatges. El 35% res-
tant s'empra en forma de diferents compostos quimics, tant inorganics (mini o bioxid de plom) com orga-
nics (tetraetilplom i plom tetrametil, emprats en benzines).

El plom es fa servir en la fabricacio de bateries, plaguicides, cristall, ceramiques, colorants, pintures o esmalts,
aixi com en soldadures i aliatges, i en la fabricacié de municio.

El plom metal-lic, els vapors del qual poden penetrar per via respiratoria, és el principal responsable de la
contaminacié ambiental. Les formes inorganiques, com I'arsenit o el cromat, son solubles i d'escassa toxici-
tat, mentre que les organiques, molt toxiques i molt utilitzades en la industria, son les causants de les into-
xicacions professionals.

Les principals emissions de plom al medi ambient s’han produit pel seu Us com a antidetonant en les benzines.

. s

2.4.1 Vies d’exposicio i toxicitat

La principal via d'exposicio al plom és la digestiva, pel consum d’aliments o d’aigua que continguin aquest
metall. La taxa d’absorcio digestiva és de 'ordre del 10%, i pot arribar fins al 50% en els infants, un grup espe-
cialment vulnerable perque, a més, tenen una barrera hematoencefalica més permeable.

Al'interior de I'organisme el plom es distribueix per la sang i la resta de teixits, i es pot acumular als ossos,
les dents i els organs. Es comporta com un toxic multisistemic, que actua basicament inhibint els sistemes
enzimatics cel-lulars i provocant efectes de diversa magnitud sobre diferents teixits i organs.

Alguns d’aquests efectes es manifesten com alteracions digestives (colic saturni sense diarrea, dolor abdo-
minal intens i difus, vomits, constipacio); alteracions hematologiques (anemia saturnina, puntejat basofil i
alteracié de proteines); alteracions del sistema nervids central (cefalea, insomni, alteracions del caracter,
convulsions); alteracions del sistema nerviés periféric (alteracions motores, paralisis antebraquials, paralisi
bilateral); alteracions renals (nefropaties, gota saturnina); alteracions endocrines (infertilitat, alteracions del
metabolisme del cortisol i del sistema reproductor).

Actualment és dificil trobar casos d’intoxicacié aguda, perd encara es produeixen casos de saturnisme per
intoxicacio cronica.

Tot i que hi ha prou evidencies per considerar el plom un component carcinogen en animals, encara falta
informacid sobre el seu potencial carcinogenic en humans. La IARC no ha classificat aquest metall. LEPA clas-
sifica el plom inorganic en el grup B2 (carcinogens humans probables,amb evidéncia suficient d’estudis rea-
litzats en animals i evidéncia inadequada o inexistent a partir d'estudis epidemiologics), i no n’ha establert
valor de risc.
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2.4.2 Valors de referéncia

Nivells de seguretat toxicologics

EI JECFA ha establert la ingesta setmanal provisional tolerable per al plom en 25 p/kg de pes corporal (1999.
TRS 896 - JECFA 53/81).
Limits maxims en aliments

Els limits maxims permesos de presencia de determinats contaminants en els aliments es recullen en el
Reglament 466/2001 de la Comissio Europea.3

2.4.3 Resultats de les analisis dels aliments

Les concentracions de plom en els aliments analitzats es presenten a la taula18.Tot i que el contingut de plom
dels diferents grups d'aliments presenta una distribucié¢ més homogenia que altres metalls, els valors més
elevats es troben, una vegada més, en el grup del peix i el marisc,amb 0,0512 pg/g de pes en fresc. El grup amb
un contingut més baix és el dels llegums, amb un valor mitja de 0,0077 pg/g de pes en fresc. La resta de grups
presenten valors mitjans, entre els quals destaquen els greixos, amb 0,03 pg/g de pes en fresc.

Taula 18. Concentracié de plom en els aliments

Carn i derivats 0,0243
Peix i marisc 0,0512
Verdures i hortalisses 0,0163
Tubercles 0,0259
Fruites 0,0126
Ous 0,0150
Llet 0,0060
Derivats lactis 0,0225
Pa i cereals 0,0242
Llegums 0,0077
Greixos 0,0300
En pg/g de pes en fresc. CQEDTC 2000-2002

2.4.4 Ingesta diaria estimada. Contribucio dels aliments a la ingesta

La ingesta de plom estimada en un individu estandard ha estat de 28,37 pg/dia. El pa i els cereals son els ali-
ments que més hi contribueixen,amb 4,94 p/dia, seguit del peix i el marisc,amb 4,71 p/dia, i les carns i deri-
vats,amb 4,44 p/dia. La contribucio de les fruites i les verdures és més significativa que en el cas d’altres con-
taminants: se n’ha estimat un valor mitja de 3,01 p/dia.

Laportacio percentual dels diferents grups d’aliments a la ingesta de plom es presenta a la figura 6.

3 Op. cit.



Taula 19. Ingesta diaria de plom

Carn i derivats 185 4,50
Peix i marisc 92 4,71
Verdures i hortalisses 226 3,68
Tubercles 74 1,92
Fruites 239 3,01
Ous 34 0,51
Llet 217 1,30
Derivats lactis 106 2,39
Pa i cereals 206 4,99
Llegums 24 0,18
Greixos 41 0,33
Total 1.444 27,51

CQEDTC 2000-2002

Figura 6. Contribucié dels aliments a la ingesta diaria de plom
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2.4.5 Ingesta diaria estimada per grups de poblacio
A'la taula 20 es presenta la ingesta diaria de plom per grups de poblacié.

Taula 20. Ingesta diaria de plom per grups de poblacié

Homes 27,513 0,393
Dones 22,429 0,407
Nens i nenes 23,324 0,930
Adolescents 25,801 0,458
Persones més grans de 65 anys 23,481 0,376

CQEDTC 2000-2002

2.4.6 Avaluacio del risc

La ingesta setmanal de plom, calculada a partir de la ingesta diaria estimada, es troba dins del marge de
seguretat establert pel JECFA de 25 pg/kg/setmana per a tots els grups de poblacié (taula 21).

Taula 21. Ingesta setmanal de plom relativa al pes corporal per grups de poblacié

Homes 0,393 2,75
Dones 0,407 2,85
Nens i nenes 0,930 6,51
Adolescents 0,458 3,21
Persones més grans de 65 anys 0,376 2,63

CQEDTC 2000-2002

2.4.7 Altres estudis d’ingesta

Ala taula 22 es presenta la ingesta diaria estimada de plom obtinguda en diferents estudis. Les dades estan
referides en tots els estudis a un home adult.

Taula 22. Ingesta diaria de plom. Resultats d’altres estudis

Catalunya 28 Aquest estudi

Regne Unit (1997) 26 Ysart, GE i col., 2000

EUA (1986-1991) 15 Gunderson, EL., 1995

Canada (198s) 24 Dabeka, RW i McKenzie, AD, 1995
Pais Basc (1996) 43 Urieta, | i col., 1996

Regne Unit (1999) 23 Ysart, GE i col.,, 1999

Tarragona (1991) 115 Shumacher, M i col,, 1991

Tarragona (1998) 49 Llobet i col,, 1998

CQEDTC 2000-2002



Dioxines 1 bifenils policlorats
(PCB)

En aquest capitol s’estudien les dioxines i els bifenils policarbonats (PCB), toxics persistents amb efectes
negatius per a la salut humana i el medi ambient per als quals la Comunitat Europea ha establert una estra-
tegia conjunta.

3.1 DIOXINES

El terme dioxines engloba un conjunt de compostos organics triciclics clorats, amb diferent nombre i/o posi-
cio d'atoms de clor als anells aromatics, format per 210 congeneres, 75 de corresponents a les dibenzodioxines
policlorades (PCDD), denominades habitualment dioxines, i 135 de corresponents als dibenzofurans policlo-
rats (PCDF), denominats furans. Habitualment s'engloba sota el terme dioxines el conjunt de dioxines i furans.

Lestructura general d’aquests compostos es mostra a la figura 7. El nombre d’atoms de clor pot oscil-lar entre
1 (dibenzodioxines o furans monoclorats) i 8 (dibenzodioxines o furans octaclorats).

Figura 7. Estructura quimica de les dioxines i els furans

@ io: @
cl o) Cl, Cl O cl,

Dioxines (PCDD) Furans (PCDF)

Les dioxines son contaminants ambientals ubics que I'hnome no produeix de forma intencionada, sin6 que
apareixen generalment com a productes secundaris en alguns processos de la quimica del clor, o com a
resultat de la combustié incompleta de la matéria organica en presencia de clor.

No tenen tendéncia a degradar-se, per tant tenen una vida llarga i poden arribar a persistir durant decades.
Tal com passa amb molts altres contaminants organics persistents, poden ser transportades per I'aire o per
I'aigua, i poden arribar a llocs molt allunyats d’on havien estat generades.

Les dioxines son lipofiles, persistents i bioacumulables, per la qual cosa s’incorporen facilment al teixit adi-
pos dels animals. Quan entren a la cadena trofica van migrant en un flux ascendent cap a les especies que
ocupen els llocs més alts, i mostren una tendencia a acumular-se en animals superiors i peixos, que es con-
verteixen aixi en receptors i reservoris d'aquests contaminants.

Les dioxines i els furans es troben sempre en barreges de diferents congéneres juntament amb els PCB.

Tot i que les dioxines ja eren conegudes des del final del segle xix, fins al 1957 no es van descriure els seus
efectes toxics, i més concretament els episodis de cloracne descrits en treballadors que manipulaven pro-
ductes organics clorats.

També I'any 1957 es va identificar, en un pinso d’aus als Estats Units d’America, I'1,2,3,7,8,9-hexaclorodibenzo-
p-dioxina, que es va relacionar amb una afeccié desconeguda fins al moment que havia causat una morta-
litat elevada en les aus alimentades amb aquest pinso.

Més recentment, I'any 1999 I'episodi registrat a Bélgica relacionat amb la contaminacié de carn de pollastre
i dels ous va ser degut a la utilitzacio, per a la fabricaci6 dels pinsos, d’'un greix altament contaminat amb
dioxines.
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La darrera polémica sobre la preséncia d'aquests contaminants en aliments va tenir lloc al principi de 2004
arran de la publicaci6 de les dades d'un estudi sobre la contaminacié dels salmons, publicat a la revista
Science 4

Lorigen de les dioxines pot ser divers, perd fonamentalment es generen de forma no intencionada en els
processos de combustio de materia organica en presencia de clor, i en els processos industrials basats en la
quimica del clors

El Conveni d’Estocolm sobre Contaminants Organics Persistents de maig de 2001,° estableix que les fonts
principals de generacio de dioxines son les segiients:

-Les incineradores de residus, incloses les coincineradores de residus municipals, peri-
llosos, medics o de fangs de depuradora.

«Els residus perillosos procedents de la combustio de forns de ciment.

-La produccié de pasta de paper quan es faci servir per al blanqueig clor elemental o
productes quimics que produeixin clor elemental.

-Alguns processos de la industria metal-lirgica com ara la produccio secundaria de
coure; les plantes de sintesi en la industria siderurgica; la produccié secundaria d’alu-
mini, o la produccio secundaria de zinc.

Aixi mateix produeixen dioxines els vehicles de motor, les plantes de desballestament per al tractament de
vehicles, la combustio lenta de cables de coure, la combustio de deixalles a cel obert, les fonts de combustio
domestiques, la combustié de combustibles fossils en centrals termoeléctriques o calderes industrials, els cre-
matoris, les instal-lacions de combustié de fusta o altres combustions de biomassa, la destruccio de restes ani-
mals, i en diversos processos quimics, en especial en la produccié de clorofenol i cloranil, en el tenyit amb clo-
ranil i els acabats téxtils i del cuir. També se’n produeixen a partir de les deixalles de refineries de petroli.

De la mateixa manera, certs processos naturals com les erupcions volcaniques i els incendis forestals gene-
ren dioxines.

3.1.1 Vies d’exposicio i toxicitat

L'exposicié humana a les dioxines es produeix per via inhalatoria, dérmica i oral. Nombrosos estudis mos-
tren que més del 95% de I'exposicio és per via alimentaria. Aixi, la dieta es considera la principal via d'expo-
sicio a aquests compostos.

Les dioxines s'absorbeixen al tracte digestiu i son transportades als diferents teixits i organs, on es poden
acumular durant mesos i fins i tot anys, especialment al fetge i el teixit adipos.

La principal via d’excrecié de dioxines és la femta (més del 50%), pero també se n'elimina, en menor quanti-
tat, per l'orina, I'aire expirat i la llet materna.

4 “Global Assessment of Organic Contaminants in Farmed Salmon” (Science Magazine, vol. 303, nim. 5655, p. 226-229, 9 de
gener de 2004).

5 Fielder,1996; Baker et al., 2000; Vikelseoe and Johansen, 2000; Buekens et al., 2001.

6 Instrument de ratificacié del Conveni d’Estocolm sobre Contaminants Organics Persistents, fet a Estocolm el 22 de maig de
2001 (BOE 151, de 23 de juny de 2004).



La manifestacié més caracteristica de la intoxicacié aguda per dioxines és el denominat cloracne, una altera-
ci6 dermatologica persistent semblant a I'acne juvenil que apareix a la cara, I'espatlla, l'aixella, el brag, I'engo-
nal i els genitals. Les exposicions agudes son accidentals, en canvi el que més preocupa des del punt de vista
de la salut publica son els efectes derivats de I'exposicio cronica a dosis molt baixes d’aquests contaminants.

Gran part dels efectes toxics de les dioxines estan relacionats amb la seva interaccio amb el receptor Ah, pre-
sent al citosol de les cel-lules de molts teixits animals, que, en primera instancia, provoca alteracions als sis-
temes nervios, endocri, reproductor i immunologic.

Les manifestacions cliniques poden anar des de fatiga, mal de cap i cansament, fins a alteracions hepatiques
i hematologiques, conjuntivitis, irritacié ocular, immunosupressio, alteracions del desenvolupament fetal i
variacions en la ratio de naixements nens/nenes.

Les dioxines es troben al medi ambient com a mescles de diferents congeneres, i la seva toxicitat individual
pot variar de I'ordre de mil vegades entre els diferents compostos. Per aquest motiu, i per tal d’avaluar els ris-
cos produits per I'exposicié a aquestes substancies, es definiren, durant la década de 1980, els conceptes d’e-
quivalent toxic (TEQ) i factor d’'equivalencia toxica (TEF); aixi es va establir un criteri que proporciona un sis-
tema relativament senzill d’estimar la toxicitat global de les dioxines.

Els congeneres de toxicitat més alta son els que presenten els atoms de clor a les posicions 2,3,7 i 8 de la
molecula, dels quals n’hi ha set que pertanyen a les PCDD i deu als PCDF; el congenere més toxic és la 2,3,7,8-
tetraclorodibenzo-p-dioxina (TCDD), a la qual s’ha assignat un factor d’'equivaléncia toxica igual a la unitat,
respecte al qual es refereix |a toxicitat de la resta de compostos. Als disset congeneres més toxics se’ls assig-
na un factor d'equivaléncia toxica relatiu a la TCDD.

Aquest valor oscil-la entre 0,0001 per a 'OCDD i 'OCDF i 1 per a la 2,3,7,8-TCDD i la 1,2,3,7,8-PeCDD (taula 23)
(Van Leeuwen i col,, 2000). Els 193 congéneres restants presenten una toxicitat molt més baixa, i es consi-
dera que la seva contribucioé a la toxicitat global de la barreja és practicament nul-la, per aixo els seus res-
pectius factors de toxicitat equivalent tenen assignat un valor igual a O.

A la taula 23 s'enumeren els congeneres considerats en aquest estudi i la seva toxicitat relativa.

Taula 23. Valors de toxicitat expressats en factors d’equivaléncia toxica (OMS, 1998)
per als congéneres de les dioxines i els furans amb més toxicitat

2,3,7.8-TCDD 1 2,3,7.8-TCDF 0,1
1,2,3,7,8-PeCDD 1 1,2,3,7,8-PeCDF 0,05
1,2,3,4,7,8-HxCDD 0,1 2,3,4,7,8-PeCDF 0,5
1,2,3,6,7,8-HxCDD (o} 1,2,3,4,7,8-HXCDF (o}
1,2,3,7,8,9-HXxCDD 0,1 1,2,3,6,7,8-HXCDF 0,1
1,2,3,4,6,7,8-HpCDD 0,01 1,2,3,7,8,9-HXCDF 0,1
OCDD 0,0001 2,3,4,6,7,8-HXCDF 0,1
1,2,3,4,6,7,8-HpCDF 0,01
1,2,3,4,7,8,9-HpCDF 0,01

OCDF 0,0001

CQEDTC 2000-2002
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La toxicitat global de les dioxines s'expressa en valors dequivaléncia toxica (TEQ), que es calcula amb el
sumatori de multiplicar el factor d'equivaléncia toxica (TEF) de cada congénere (TEFi,j) per la seva concen-
tracié en la mescla (Cij), segons la formula seglient:

TEQ =3 (TEFiPCDD ' CiPCDD + TEFJPCDF ! CJPCDF)

Através de la interaccio amb el receptor Ah, aquests compostos produeixen efectes de tipus epigenetic que
afavoreixen que les cel-lules afectades per I'accié de genotoxics progressin cap a céllules cancerigenes. El
receptor Ah és una proteina present al citosol de les cel-lules de molts teixits. Entre altres funcions, es rela-
ciona amb l'inici de la transcripcio de 'ARN-m per al gen del citocrom P-450 que, per la seva banda, intervé
en els mecanismes corporals de metabolitzacio dels toxics.

Tot i que encara no es coneix prou bé el mecanisme d’accié del receptor Ah, el que si que s’ha pogut demos-
trar és que quan una dioxina o qualsevol altra substancia amb efecte dioxina s’hi uneix es produeixen un
seguit d’efectes adversos, molts d'ells relacionats amb I'aparicié de tumors.

D’una banda, el complex receptor Ah-TCDD mitjancant la induccié de determinats citocroms pot produir
I'activacio de determinats toxics, que podrien actuar sobre cél-lules normals i transformar-les en cel-lules ini-
ciades, cosa que propiciaria I'inici d’'un procés tumoral. De I'altra, el mateix complex receptor Ah-TCDD pot
modular I'expressié genetica, que provocaria la sintesi de quantitats anormals de proteines i incidiria, per
exemple, en factors de creixement i hormones (en cap cas conegut es produeix la sintesi de proteines
estranyes). Com a consequéncia d'aixo es pot veure activat el pas de cel-lules iniciades a cel-lules transfor-
mades, i d'aquestes a cél-lules canceroses, dins d'un procés tumoral.

Ara bé, tot i que aquests mecanismes d’accié semblen demostrats, encara hi ha molt per investigar sobre
altres possibles efectes de la uni6 dels compostos amb efecte dioxina al receptor Ah, aixi com sobre altres
mecanismes possibles de toxicitat.

Lany 1997, la IARC va incloure la dioxina més toxica (la 2,3,7,8-TCDD) en la categoria 1 (carcinogenic per als
éssers humans, amb evidencia epidemiologica suficient). Quant als altres congeneres, va classificar en el
grup 3 (amb evidéncia suficient de carcinogenicitat obtinguda en animals de laboratori) les dibenzodioxines
policlorades (diferents de la 2,3,78-tetraclorodibenzo-p-dioxina): 2,7-DCDD, 1,2,3,7,8-PeCDD, 1,2,3,6,7,8-
/1,2,3,7,8,9-HxCDD i 1,2,3,4,6,7,8-HpCDD. L'EPA no s’ha pronunciat sobre el potencial cancerigen d’aquests
compostos ni n’ha establert un valor de risc.



3.1.2 Valors de referéncia

Nivells de seguretat toxicologica
LOMS va establir el 1998 la ingesta diaria tolerable (IDT) en un rang d'1 a 4 pg/kg de pes corporal, aplicable
als efectes toxics generals per a les dioxines i els PCB amb efecte dioxina.”

IDT = 1-4 pg TEQ/kg de pes corporal/dia (dioxines + PCB amb efecte dioxina)

El Standing Commitee on Foodstuffs de la Commisié Europea va establir 'any 2001 una ingesta setmanal
provisional tolerable (ISPT) per a dioxines i PCB amb efecte dioxina, de 14 pg TEQ/kg de pes corporal: &

ISPT = 14 pg OMS-TEQ/kg/setmana (dioxines + PCB amb efecte dioxina)

EI JECFA va establir, el juny de 2001, una ingesta mensual tolerable per a dioxines i PCB amb efecte dioxina
de 70 pg OMS-TEQ/kg de pes corporal. Aquest valor és utilitzat com a mesura dels efectes acumulatius d’a-
quest contaminant.®

Limits maxims en aliments

El Reglament 466/2001 de la Comissio, pel qual es fixa el contingut maxim de determinants contaminants
en els aliments, estableix els seguients valors maxims:

Aliments pg TEQ PCDD/F-OMS/g de greix
Carn i productes carnis procedents de:
Remugants 3
Aus icaca 2
Porc 1
Peix i productes de pesca 4
Llet i productes lactis 3
Ous 3
Olis vegetals 0,75
Oli de peix 2

CQEDTC 2000-2002

7 Assessment of the health risk of dioxins: reevaluation of the tolerable daily Intake. WHO Consultation 1998. International
Programme on Chemical Safety.

8 Opinion of the SCF on the Risk Assessment of dioxins and dioxin-like PCBs in food. CS/CNTM/DIOXIN/20 fin

9 WHO Food Additives series, num. 48.
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3.1.3 Resultats de les analisis dels aliments

Les concentracions dels congéneres analitzats en els aliments es presenten a la taula 24.

Els nivells més alts per unitat de pes en fresc s’han trobat en el grup del peix i el marisc, especialment en el
peix amb més quantitat de greix. També s’hi han trobat nivells significatius en altres grups d’aliments amb
elevat contingut lipidic, com els formatges o els mateixos greixos de consum.

Quant a la resta d’aliments, els llegums, les verdures i les fruites, en presentaven valors notablement baixos,
mentre que en els cereals hi havia nivells superiors als que es podia haver esperat a causa del seu contingut
en greix.

Concretament, en aliments com el pa o I'arros,amb un percentatge de greix d’entre un 1% i un 2%, s’han tro-
bat valors de dioxines superiors als dels ous, que tenen un contingut lipidic del 13%.

Taula 24. Concentracions de dioxines i furans en aliments

2378-TCDD 0008 0017 0002 0004 00015 0,021 0002 002 0009 0,002 0,054
12378-PeCDD 0,016 0,034 0,0015  0,0035 0,003 0,016 0,004 0,049 00165 00035 0,05
123478-HXCDD 0,02 0,015 0,003 0,007 0,003 0,018 0,004 0037 0,018 0,0045  0,0535
123678-HxCDD 0,037 0,036 0,004 0,007 0,003 0,042 0,006 0,089 0,018 0,0045 0,107
123789-HXCDD 0,017 0,018 00015  0,0035 0,003 0,015 0004 0,036 0,018 0,0045  0,0535
1234678-HpCDD 0,387 0,16 0,015 0,02 0,007 0,409 0,025 0,218 0069 001 0,256
OCDD 2,249 0,844 0,074 0,063 0,024 1,819 0,057 0,778 0,278 0,052 1,673
2378-TCDF 0,039 0,402 0,007 0,009 0,005 0,043 0,004 0,134 0,059 0,008 0,092
12378-PeCDF 0,023 0,148 0,003 0,005 0,003 0,017 0,002 0,069 0,032 0,009 0,056
23478-PeCDF 0,022 0,254 0,003 0,004 0,003 0,02 0,005 0,136 0,026 0,005 0,055
123478-HXCDF 0,152 0,634 0,01 0,012 0,012 0,027 0,009 0,284 0,085 0,013 0,246
123678-HXCDF 0,039 0097 0004 0,007 0003 0012 0005 0125 0042 0009 0,139
123789-HXCDF 0,019 0,028 00015 00035 0003 00045 0004 004 0,018 0,0045  0,0535
234678-HXCDF 0,049 0,082 0,007 0,013 0,009 0,025 0,008 0,142 0,053 0,015 0,233
1234678-HpCDF 0,121 0,198 0,013 0,012 0,008 0,031 0,014 0,299 0,067 0,018 0,182
1234789-HpCDF 0,032 0,057 0003 0,007 0003 0012 0004 0087 0036 001 0,107
OCDF 0,207 0334 0,02 0,022 0,018 0,045 0,01 0,402 0124 0,028 0321
Sum TEQ PCDD 0,035 0060 0,005 0,009 0,005 0,049 0,008 0,087 0,032 0,007 0,128
Sum TEQ PCDF 0,044 0,261 0,005 0,007 0,005 0,022 0,006 0,148 0,041 0,008 0,110
OMS-TEQ 0,08 0,321 0,01 0,021 0,016 0,071 0,014 0,235 0,106 0,023 0,303
En ng/kg de pes en fresc. CQEDTC 2000-2002

1TEQPCDD = ¥ (TEFipcoo - CiPeop) 2 TEQ PCDF = 3 (TEFjocor - Clocor)



Les concentracions de dioxines i furans expressades en pg OMS-TEQ per unitat de greix, i en pg OMS-TEQ per
unitat de pes en fresc es mostren a la taula 25, detallades per a aquells aliments per als quals la Unio
Europea ha fixat limits maxims.

Taula 25. Concentracions de dioxines

Tubercles 9,83 20,66 -
Verdures i hortalisses 3,76 10,17 -
Llegums 1,44 22,9 -
Cereals 8,52 105,6 -
Fruites 9,56 15,7 -

Peix blanc 6,41 15,4 4-1030%)
Marisc 10,82 303,1 4-103%)
Peix blau 6,98 656,3 41030
Peix en llauna 2,17 265,8 41030
Porc i derivats 0,39 89,9 1
Pollastre 1,56 63,8 2
Vedella i derivats 0,52 72,9 3

Xai 0,49 579 3

Ous 0,59 75 3

Llet sencera 0,44 16,7 3

Llet semidesnatada 0,70 1,3 3
Derivats lactis 1,33 234,9 3

Oli 0,28 278,9 0,75
Margarina 0,43 351,5 0,75
*Valors expressats en pg OMS-TEQ/g de greix. CQEDTC 2000-2002

** pg OMS-TEQ/kg de pes en fresc.
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3.1.4 Ingesta diaria estimada. Contribuci6 dels aliments a la ingesta

A'la taula 26 es presenta la ingesta diaria de dioxines i furans en un home adult, que s’ha estimat en 95,4
pg OMS-TEQ.

Taula 26. Ingesta diaria estimada de dioxines i furans

Carn i derivats 185 12,09
Peix i marisc 92 28,74
Verdures i hortalisses 226 1,67
Tubercles 74 0,90
Fruites 239 2,20
Ous 34 2,37
Llet 217 2,10
Derivats lactis 106 23,32
Pa i cereals 206 13,76
Llegums 24 0,33
Greixos 41 793
Total 1.444 95,41

CQEDTC 2000-2002

A'la figura 8 es representa l'aportacio dels aliments a la ingesta diaria de dioxines. Com es pot apreciar, 'a-
portacio principal a la ingesta la fa el peix i el marisc (30,12%), seguit dels derivats lactis (24,44%), dels quals
els principals responsables en son els formatges i els cereals (14,42%).

Figura 8. Contribucié dels aliments a la ingesta total de dioxines (dioxines + furans)

Greixos 8,31% Carn i derivats 12,67%

Paicereals14,42% Peix i marisc 30,12%

Llegums 0,35%

Derivats lactis
24,44%

Verdures i
hortalisses 1,75%

Llet 2,20% Tubercles 0,94%

Ous 2,48% Fruites 2,31%

CQEDTC 2000-2002



3.1.5 Ingesta diaria estimada per grups de poblacio

A'la taula 27 es presenta la ingesta diaria estimada per grups de poblacio. Com es pot apreciar, no s'observa
una variacio significativa en la ingesta de dioxines en funcié de I'edat.

Taula 27. Ingesta diaria de dioxines i furans per grups de poblacié

Homes 95,41
Dones 76,82
Nens i nenes 78,85
Adolescents 87,56
Persones més grans de 65 anys 73,28

CQEDTC 2000-2002

3.1.6 Avaluacio del risc

La ingesta estimada per a un home adult és d'1,36 pg/kg de pes corporal/dia OMS-TEQ, valor que es troba a
la part baixa del rang establert per 'TOMS d’1a 4 pg/dia OMS-TEQ per a dioxines més bifenils policlorats amb
efecte dioxina.

La ingesta de dioxines a través de la dieta suposa un 34% del nivell de seguretat establert per TOMS per a
dioxines i PCB amb efecte dioxina.

En comparar la ingesta de dioxines i furans segons el pes corporal, els infants de 4 a 9 anys presenten un
valor superior al dels adults. Aixo és degut al fet que la ingesta d’aliments per quilogram de pes corporal és
superior en els nens i nenes.

Taula 28. Ingesta diaria de dioxines i furans relativa al pes corporal

Homes 1,36
Dones 1,39
Nens i nenes 3,28
Adolescents 1,61
Persones més grans de 65 anys 118

CQEDTC 2000-2002
Els nivells de seguretat han estat fixats conjuntament per a les dioxines i els PCB amb efecte dioxina; per
aquest motiu 'avaluacié del risc global d'aquestes dues families de contaminants organics persistents es
presenta al final del capitol seglient.

3.2 BIFENILS POLICLORATS (PCB)

Els PCB son una familia de compostos organics sintetics que tenen una estructura formada per la unié de
dos anells de benze, en els quals un o més atoms d’hidrogen poden haver estat substituits per atoms de clor.
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Figura 9. Estructura quimica dels bifenils policlorats (PCB)

Hi ha 209 congéneres diferents segons el nombre d’atoms de clor i la posicié que aquests ocupin a la mole-
cula, que, en qualsevol mostra, es troben sempre en forma de mescles complexes.

D'entre tots els congéneres possibles, aquells que no contenen clor en les posicions orto (atoms 2,2"i 6, 6)
poden adoptar una estructura coplanar, molt semblant a la de les dioxines, cosa que els confereix unes pro-
pietats i una toxicitat també molt semblants. Son els anomenats PCB amb efecte dioxina (dioxin-like).

D’altra banda, aquells que contenen només un atom de clor en qualsevol de les posicions orto (monoorto-
substituits) també poden arribar a adoptar una estructura coplanar, amb la qual cosa es comportarien
també com a compostos amb efecte dioxina.

A diferencia de les dioxines i els furans, que es formen de manera no intencionada, els PCB han estat pro-
duits de forma intencionada amb finalitats industrials.

Son molt estables des del punt de vista quimicitérmici presenten propietats dielectriques excel-lents, raons
per les quals han estat molt utilitzats com a refrigerants o lubricants en transformadors i aparells electrics.
També s’han fet servir com a olis hidraulics o en la fabricacié de pintures i ceres.

En el medi es comporten de manera molt similar a com ho fan les dioxines. Sén molt persistents, liposolu-
bles i bioacumulables. Presenten una tendéncia molt marcada a acumular-se en els teixits grassos, tant en
els humans com en els animals, especialment en el peix i el marisc, on arriben a concentracions molt ele-
vades.

El seu Us s’ha anat limitant un cop coneguda la seva toxicitat. En aquest sentit, el Departament d’Industria,
Comerc i Turisme de la Generalitat de Catalunya, seguint la Directiva 85/467 de la Unid Europea, va publicar
l'ordre de g de setembre de 1986 en la qual es prohibeix la utilitzacio, en instal-lacions industrials, d'aparells
o fluids que continguin PCB (llevat dels congéneres monoclorats i diclorats).

Aixi doncs, a causa dels usos esmentats, els aparells electrics antics, com ara transformadors, neveres, tele-
visors i fins i tot llums fluorescents, son les fonts emissores més importants de PCB al medi.

..

3.2.1 Vies d’exposicio i toxicitat

Als PCB amb efecte dioxina els sén aplicables gairebé totes les particularitats que s’han explicat per a les
dioxines, tant pel que fa a les vies d'exposicio com a toxicitat i mesura de la toxicitat.

L'exposicid als PCB es pot produir per via inhalatoria, per contacte a través de la pell o per via oral. Esta forca
documentat que la principal via d’exposicio humana és a través de la dieta.

Un cop ingerits, s'absorbeixen als intestins i son transportats als diferents teixits i organs, on es poden acu-
mular durant anys especialment al fetge i el teixit adipos.

La principal via d’excrecio és la femta (més del 50%), pero també seliminen, en percentatges més petits, a
través de l'orina i la llet materna.



Alguns dels congeneres dels PCB tenen la capacitat d'unir-se al receptor citosolic Ah i de desencadenar les
mateixes accions que la 2,3,7,8-TCDD. Aquests congeneres son considerats PCB amb efecte dioxina, i els seus
efectes toxics es mesuren conjuntament amb els de les dioxines.

La toxicitat dels PCB amb efecte dioxina s'expressa també en valors d’equivaléncia toxica (TEQ), de manera
que cada congénere té assignat un factor d'equivaléncia toxica (TEF) relatiu a la dioxina més toxica (2,3,7,8-
tetraclorodibenzo-p-dioxina). Com en el cas de dioxines i els furans, I'equivaléncia toxica total es calcula mit-
jancant el sumatori dels productes de la concentracié de cada congénere pel seu respectiu TEF (TEFi,j k).

Lany 1998, 'OMS va identificar 12 congeneres de PCB com a PCB amb efecte dioxina i els va assignar un fac-
tor d’equivalencia toxica.

Ala taula 29 es facilita el TEF dels 5 PCB amb efecte dioxina analitzats, que corresponen als congeneres que
s’han detectat més sovint en els aliments.

Taula 29. Congéneres coplanars i monoortosubstituits dels bifenils policlorats (PCB)
amb efecte dioxina més freqiients en els aliments (OMS-TEF, 1998)

PCB#77:3,3,4,4 -tetraclorobifenil* 0,0001

PCB#105: 2,3,3,'4,4 -pentaclorobifenil 0,0001

PCB#118: 2,3',4,4 ,5-pentaclorobifenil 0,0001

PCB#126: 3,3'4,4’,5-pentaclorobifenil* 0,1

PCB#169:3,3'4,4’,5,5 -hexaclorobifenil* 0,01

*PCB coplanars. CQEDTC 2000-2002

Els PCB presenten també altres formes especifiques de toxicitat, amb independencia que siguin o no PCB
amb efecte dioxina. Alguns d'ells, per exemple, tenen un efecte disruptor endocri, i poden alterar 'accio de
les tiroides i altres glandules endocrines.

Pel que fa als efectes cancerigens, I'EPA classifica els PCB en la categoria B2 (carcinogens humans probables,
amb evidencia suficient d'estudis realitzats en animals i evidencia inadequada o inexistent a partir d'estu-
dis epidemiologics). La IARC els classifica en el grup 2A (probablement carcinogenics per als éssers humans,
generalment amb evidéncia limitada sobre els éssers humans).

3.2.2 Valors de referéncia

Nivells de seguretat toxicologica

Pel que fa als PCB amb efecte dioxina, els nivells de seguretat son els que s’han referenciat en el capitol de
les dioxines, ja que estan referits al conjunt de dioxines, furans i PCB.

Segons 'OMS (1998), la ingesta diaria tolerable és d'1a 4 TEQ/kg de pes corporal/dia (dioxines + PCB amb
efecte dioxina).

Limits maxims en aliments

No han estat fixats limits maxims en I'ambit estatal ni comunitari pel que fa a la preséncia del PCB en ali-
ments.
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Segons la CE (2001), la ingesta setmanal provisional tolerable és de 14 pg OMS-TEQ/kg/setmana (dioxines +
PCB amb efecte dioxina)

Segons el JEFCA (2001), la ingesta mensual tolerable és de 70 pg OMS-TEQ/kg pes corporal/mes (dioxines +
PCB amb efecte dioxina)

3.2.3 Resultats de les analisis dels aliments

S’han analitzat els 11 congeneres de PCB que es troben de manera més habitual als aliments (d'acord amb Ia
bibliografia consultada), cinc dels quals corresponen al grup dels PCB amb efecte dioxina. Les concentracions
detectades en els aliments analitzats es presenten a la taula 30. El resultat, expressat en ng OMS-TEQ/ kg de
pes en fresc, correspon al calcul dels PCB amb efecte dioxina seglients: PCB#77, PCB#105, PCB#118, PCB#126
i PCB#169.

Taula 30. Concentracié de bifenils policlorats (PCB) als aliments

PCB # 28 3,08 1,1 2,33 49,15 1,11 102,89 48,66 36,17 704 9717 93,17
PCB # 52 3,17 2,45 1,40 21,22 098 27543 24,12 1,33 593 132,27 123,0
PCB # 77 0,29 0,25 0,24 1,10 0,19 18,62 1,58 1,32 075 573 5,16
PCB #101 3,90 2,08 2,70 25,16 1,04 593,99 13,70 9,89 1,92 8059 65,17
PCB # 105 0,62 0,92 1,12 4,46 080 219,86 5,03 12,64 2,14 34,92 10,52
PCB # 118 1,92 1,39 1,80 12,93 1,00 877,85 24,38 53,17 9,31 131,48 31,00
PCB #126 0,07 0,18 0,22 0,89 <014 7,36 0,54 0,25 on 2,43 2,62
PCB #138 3,94 3,93 3,38 38,70 118 3.202,40 88,31 120,12 12,66 250,51 33,50
PCB #153 3,80 41 1,70 21,45 113 4.757.45 11,50 136,48 14,99 368717 40,50
PCB # 169 0,14 037 0,50 1,79 <0,29 5,79 <0,77 <0,47 0,25 1,90 3,23
PCB # 180

(ng/kg de pes en fresc) 2,06 2,41 1,59 19,57 0,94 180279 56,13 96,75 1,80 177,60 45,33
SUM PCB

(ng/kg de pes en fresc) 22,46 15,59 12,14 182,77 4,46 1186418 373,55 47518 66,51 128250 451,53
ng OMS-TEQ*/kg

de pes en fresc 0,009 0,022 0,028 0,109 0,018 0,906 0,065 0,036 0,014 0,279 0,299
1TEQ PCB = 3 (TEFiig98 oms * Cipcs amb efecte dioxina)- CQEDTC 2000-2002

Els aliments amb concentracions més elevades de PCB (en ng/kg de pes en fresc) son el peix i el marisc,
seguit dels derivat lactis i els greixos.



Figura 10. Distribuci6 percentual de bifenils policlorats (PCB) amb efecte dioxina en
el calcul del valor d’equivaléncia toxica (TEQ)

PCB#105 2% PCB# 118 6%

PCB# 77 o% ‘ PCB #126 83%

PCB#169 9%

N

CQEDTC 2000-2002

El PCB #126, que es troba als aliments en concentracions similars a la resta de congéneres, és el que pesa
més en I'avaluacio del risc dels bifenils policlorats amb efecte dioxina ja que té el factor d'equivalencia toxi-
ca més gran.

3.2.4 Ingesta diaria estimada. Contribucio dels aliments a la ingesta

La ingesta diaria de PCB amb efecte dioxina estimada per a un home adult es presenta a la taula 31. La inges-
ta diaria estimada és de 150,12 pg OMS-TEQ. Tal com es pot apreciar, 'aportacié principal a la ingesta la fan,
com per al grup de les dioxines, el peix i el marisc seguit dels derivats lactis i el pa i els cereals.

Taula 31. Ingesta diaria estimada de bifenils policlorats (PCB) amb efecte dioxina
en un home adult

Carn i derivats 185 8,85
Peix i marisc 92 82,87
Verdures i hortalisses 226 1,07
Tubercles 74 0,83
Fruites 239 2,10
Ous 34 0,84
Llet 217 1,78
Derivats lactis 106 29,38
Pa i cereals 206 11,36
Llegums 24 0,37
Greixos 1 10,67

Total 1.444 150,12

CQEDTC 2000-2002
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3.2.5 Ingesta diaria estimada per grups de poblacio
La ingesta diaria estimada per als diferents grups de poblacio6 es presenta a la taula 32.

Taula 32. Ingesta diaria de bifenils policlorats (PCB) per grups de poblacié

Homes 150,13

Dones 125,02
Nens i nenes 111,04
Adolescents 125,93
Persones més grans de 65 anys 120,69

CQEDTC 2000-2002

3.2.6 Avaluacio del risc

Alataula 33 es presenta laingesta diaria de bifenils policlorats (PCB) per quilogram de pes corporal. La inges-
ta estimada per a un home adult és de 2,15 pg/kg de pes corporal/dia (OMS-TEQ), que representa un 53,5%
del rang maxim de seguretat establert per la UE per a dioxines i PCB amb efecte dioxina. En el cas dels nens
i nenes, la ingesta diaria per quilo de pes corporal supera el rang de seguretat establert per 'OMS.

Taula 33. Ingesta diaria de bifenils policlorats relativa al pes corporal

Homes 2,15
Dones 2,27
Nens i nenes 4,63
Adolescents 2,31
Persones més grans de 65 anys 1,95

CQEDTC 2000-2002

3.3 AVALUACIO GLOBAL DEL RISC PER A DIOXINES | BIFENILS POLICLORATS (PCB)

Des del punt de vista de I'avaluacio del risc, cal considerar I'exposicio conjunta a dioxines, furans i PCB tenint
en compte que els nivells de seguretat han estat fixats conjuntament per a dioxines (dioxines i furans) i PCB
amb efecte dioxina.

3.3.1Ingesta diaria estimada de dioxines i bifenils policlorats (PCB)

Ala taula 34 es presenten les ingestes diaries estimades de dioxines, PCB i el sumatori de dioxines més PCB.



Taula 34. Ingesta diaria estimada de dioxines i furans, i bifenils policlorats (PCB)
amb efecte dioxina

Carns i derivats 12,09 8,85 20,94
Peix i marisc 28,74 82,87 111,61
Verdures i hortalisses 1,67 1,07 2,74
Tubercles 0,90 0,83 1,73
Fruites 2,20 2,10 4,3
Ous 2,37 0,84 3,22
Llet 2,10 1,78 3,88
Derivats lactis 23,32 29,38 52,7
Pa i cereals 13,76 11,36 25,12
Llegums 0,33 0,37 0,7
Greixos 793 10,67 18,6
Ingesta diaria 95,41 150,12 245,53

CQEDTC 2000-2002

La ingesta diaria estimada és de 245,53 pg OMS-TEQ, i I'aportacio dels PCB al valor d'equivaléncia toxica és
de més del 60% del total.

Figura 11. Proporcié d’aportacié de dioxines i bifenils policlorats (PCB)
a la ingesta diaria
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A la figura 10 hem vist la contribuci¢ al valor d’equivaléncia toxica total dels congeneres de PCB amb efecte
dioxina analitzats, I'aportacié més gran considerant dioxines i PCB, segueix corresponent al PCB-126
(50,56%); aix0 no és degut al fet que el congénere es trobi en una concentracié elevada en els aliments, si no
que té el factor d’equivaléncia toxica més gran en relacié amb els altres congéneres (TEF=0,1).

La ingesta diaria, estimada per quilogram de pes corporal per dia, és d'1,36 per a dioxines i furans, de 2,14 per a
PCB, ide 3,51 per a la suma de tots ells. Aquest valor és a |a part alta del rang de seguretat establert per 'OMS.

Tot i que 'OMS reconeix que en general el nivell d’'exposicié als PCB ha declinat significativament els darrers
vint-i-cinc anys, no es pot obviar que una ingesta de PCB amb efecte dioxina de 2,14 pg OMS-TEQ/kg/dia con-
tinua essent significativa, i que en certs llocs encara es fan servir sistemes tancats de PCB per als quals
s’haurien de garantir mesures estrictes de control.

Atenent als grups d'edat, destaca el fet que siguin els infants de 4 a 9 anys els que n'estiguin ingerint més;
aquesta quantitat és practicament dues vegades superior a la de la resta dels grups d’edat, que mostren
poques diferencies entre ells (taula 35).

El consum d’aliments en infants en relacié amb el seu pes corporal és molt més elevat que en els adults. Es
per aixo que en aquest grup de poblacio la ingesta estimada relativa al pes per a qualsevol contaminant és
més alta,ien el cas de les dioxines i els PCB resulta de fins a 8 pg OMS-TEQ/kg/dia, que supera el limit maxim
establert per TOMS.

Per avaluar aquests resultats cal tenir en compte que a partir dels deu anys I'exposicié dietética a aquestes
substancies en relacio amb el pes corporal disminueix considerablement, i que I'absorcio gastrointestinal de
dioxines és bastant més baixa en els nens (Lakind i Filser, 1999). Tanmateix, Kreuzer i col. (1997) van deter-
minar que la vida mitjana de la TCDD en nounats és de 0,42 anys, mentre que en els adults la vida mitjana
d’aquests composts és d'entre 5i11anys.

Taula 35. Contribucié de dioxines, furans i bifenils policlorats (PCB) amb efecte
dioxina a la ingesta diaria en TEQ en els diferents grups de poblacio

Homes 1.363 2.145 3.580
Dones 1397 2.273 3.670
Nens i nenes 3.285 4.627 7.912
Adolescents 1.607 231 3.918

Persones més grans de 65 anys 1182 1.947 3129

CQEDTC 2000-2002



3.3.2 Altres estudis

Ala taula 36 es presenten les ingestes diaries estimades de dioxines i PCB obtingudes en diferents estudis.
Les dades estan referides sempre a un home adult.

Taula 36. Ingesta diaria de dioxines i bifenils policlorats (PCB). Resultats d’altres estudis

Japé 1999 1,79 2,06 3,85
Italia 1999 3,72

Catalunya 1999 3

Alemanya 2000 50,0

Corea 2000 30,4

Regne Unit 2001 1 0,8 1,8
Finlandia 2001 46 53 99

Estats Units 2001 1,75 0,68 2,43
Japé 2001

Holanda 2001 81,9 67,92 149,82

Catalunya 95,4 1,36 150,13 2,14 245,53 3,51
a: pg TEQ/dia. CQEDTC 2000-2002

b: pg TEQ/kg de pes corporal/dia.
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Hidrocarburs aromatics
policiclics (HAP)

Amb el nom d’hidrocarburs aromatics policiclics (HAP) es coneix un grup constituit per més d’un centenar
de compostos lipofils, formats per dos o més anells de benze, que tenen la caracteristica de no tenir grups
funcionals. Es troben sempre formant mescles complexes, i un dels seus representants més estudiats és el
benzo(a)pire.

Figura 12. Estructura quimica del benzo(a)piré

Tots els HAP presenten diferents graus de lipofilia, toxicitat i persistencia, que son més elevats com més gran
és el nombre d'anells de la molécula.

Els hidrocarburs aromatics policiclics provenen de la combusti6 incompleta de la materia organica. La seva
presencia en el medi pot ser deguda a fonts naturals o antropogeniques.

Son components naturals d'algunes materies organiques, les principals fonts de les quals son la torba, el lig-
nit, el carbo i el petroli. També es troben en les emissions dels incendis forestals.

Els HAP son utilitzats a la indUstria en la produccié de clorur de polivinil i plastificants (naftale), pigments
(acenafte i pire), tints (antrace i fluorante) i pesticides (fenantre).

Les emissions més importants provenen de fonts antropogéniques com ara les seglents:
- processament de carbo, petroli i gas natural
- plantes i foneries d’alumini, ferro i acer
- calefaccions
- vehicles de motor
- fum de tabac
- fabricacioé i utilitzacio de quitrans, asfalts i creosotes

Els HAP, especialment els de pes molecular alt, es dispersen en el medi ambient per via atmosferica, sovint
adsorbits a les particules de l'aire.

La contaminacio d'aigiies i sols es pot produir de forma secundaria, per deposicio d'aquestes particules sobre
la hidrosfera i la geosfera o per 'abocament directe de residus que en continguin.

Un cop en el medi poden experimentar fenomens de degradacié intensos (fotolisi, biodegradacio, etc.), per
la qual cosa, a diferéncia d’altres contaminants com les dioxines o els PCB, no sén considerats persistents.
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4.1 Vies d’exposicio i toxicitat

La principal via d'exposicio en éssers humans és I'alimentaria. També poden ser absorbits per la pell o els pul-
mons, amb la qual cosa, altres possibles vies serien el contacte amb productes que en continguin o la inha-
lacié d’aire pol-luit (transit, fum de llars de foc, cuines, fum de tabac, etc.). La via respiratoria, pero, és més fre-
quient com a causa d’exposicio laboral, majoritariament en treballadors de refineries de petroli, pavimenta-
cio de carreteres, foneries d’alumini, mines de ferro i coure, i fabriques d’aliments fumats.

Els aliments crus presenten normalment nivells relativament baixos d’HAP, que es veuen notablement incre-
mentats quan I'aliment és cuinat, sobretot quan és torrat, se sotmet a planxa, barbacoa, o bé és fumat. En
aquests casos els valors detectats poden arribar fins als 100 pg/kg.

En la resta d’aliments, tot i existir una enorme variabilitat, les concentracions poden variar entre 0,01 i 10
pg/kg. Els valors maxims s’assoleixen en els aliments fumats, que poden arribar a 100 pg/kg.

Pel fet que els HAP sempre es presenten com a mescles de proporcions variables i canviants, el coneixement
dels efectes de I'exposicié humana a cada compost individual és molt limitat.

Quant a la seva toxicitat, poden tenir activitat mutagénica, és a dir, poden induir a I'alteracié del material
genetic i activitat carcinogenética, que pot portar a la produccio de tumors. En general els HAP tenen acti-
vitat mutagenica, pero hi ha evidencia que alguns poden estar implicats en diferents estadis de la carcino-
génesi (efectes epigenétics). Es per aixo que es pot dir que els HAP actuen com a carcinogens complerts.

Figura 13. Mecanismes de carcinogenicitat dels hidrocarburs aromatics policiclics (HAP)

metabolisme genotoxicitat .
Cél-lules
iniciades
interaccio Ahr > alteraciode
I'expressié genetica
) Factors
roteina creixement cel-lular
P mal regulat

epigenetics
Hi ha estudis que documenten que alguns compostos del grup poden actuar sobre el receptor Ah i per tant
tenir efecte dioxina. La capacitat d'induir a 'activacié del receptor Ah s’ha mesurat en comparacié amb la
2,3,7,8-tetraclorodibenzo-p-dioxina (TCDD) mitjancant els factors d'equivaléncia toxica. Els de més toxicitat
—com el benzo(k)fluoranté, el dibenzo(a,h)antrace o I'inde(1,2,3-¢,d)piré— sén comparables a la TCDD.

-

~

LEPA ha classificat alguns HAP, i en referéncia als analitzats en aquest estudi, inclou en el grup B2 (carci-
nogens humans probables, amb evidéncia suficient d’estudis realitzats en animals i evidencia inadequada
o inexistent a partir d'estudis epidemiologics): el benzo(a)antracé, benzo(a)pire, el crisse, el dibenzo(a,h)
antrace, el benzo(b)fluorante, el benzo(g,h,i)perile, el benzo(k)fluoranté i I'inde(1,2,3-c,d)pire; en el grup D
(no classificats a causa del caracter inadequat de les dades sobre humans i animals): el fenantre, I'antrace,
el fluorantg, el piré i I'acenaftile; en el grup C (carcindgens humans possibles, amb evidencia limitada d’es-
tudis en animals i sense informacio sobre els éssers humans): la naftalina; i no estan classificats I'acenafte
i el fluore.



4.2 Valors de referéncia

Nivells de seguretat toxicologica

LEPA ha establert una dosi de referencia basada en dades experimentals per a efectes no cancerigens per
via digestiva, per a un petit nombre de representants dels HAP (taula 37).

Taula 37. Dosis de referéncia per a alguns
hidrocarburs aromatics policiclics (HAP)

Antrace 0,3

Acenafte 0,06
Fluorante 0,04
Fluore 0,04
Pire 0,03

CQEDTC 2000-2002

Poténcia carcinogénica

La potencia carcinogénica per via oral (slope factor) només s’ha establert per al benzo(a)piré, amb un valor
de 7,3 per mg/kg/dia.

Limits maxims en aliments

LOrdre de 25 de juliol de 2001 (BOE 178, de 26 de juliol) estableix els seglients continguts maxims de

benzo(a)pire, benzo(e)piré, benzo(a)antraceé, benzo(b)fluorante, benzo(k)fluoranté, dibenzo(a,h)antrace,
benzo(g,h,i)perile, inde(1,2,3-c,d)piré en l'oli de sansa d'oliva:

Limit individual per a cada HAP 2 pg/kg
Limit conjunt per al sumatori dels vuit HAP 5 Hg/kg

La reglamentacio tecnicosanitaria de les aromes que es poden incorporar als aliments, aprovada pel Reial
Decret 1477/90, estableix un contingut maxim de benzo(a)piré de 0,03 mg/kg en la utilitzacié d'aromes en
els aliments consumits sense preparacio.

No hi ha limits establerts a escala comunitaria. En el si de la Comissio Europea es treballa per establir meto-
des de presa de mostra i analisi per al control dels nivells de benzo(a)piré en aliments.

4.3 Resultats de les analisis dels aliments

S’han analitzat els setze HAP que I'EPA recomana mesurar en aliments (EPA, 1984b), ja que que es considera
que sén els principals HAP contaminants, i es fan servir habitualment com a llista de referéncia per a les ana-
lisis daliments:

Naftalina Acenaftile Acenafte Floure
Fenantre Antrace Fluoranté Pire
Benzo(a)antrace Crisse Benzo(b)fluoranteé Benzo(k)fluoranté

Benzo(a)pire Dibenzo(a,h)antracé  Benzo(g,h,i)perile Inde(1,2,3-c,d)piré
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A la taula 38 es presenten les concentracions detectades en els aliments.

Taula 38. Concentracié d’hidrocarburs aromatics policiclics (HAP) en aliments

Naftalina 1,277 0,927 0064 0499 0,179 0620 0272 0876 1563 0,097 0,507 6,881
Acenaftile 0330 0,218 0,070 0,185 0,144 0,234 0,106 0395 0,893 0,224 1167 3,966
Acenafte 0048 0110 0012 0034 0,023 0,023 0,013 0079 0,159 0,022 ony 0,010
Fluoré 0,666 0223 0032 0064 0,026 0,059 0,024 0,072 0,261 0,050 0162 1,639
Fenantre 4,638 2,334 0,191 0,623 0356 0,827 0399 1556 3,739 0,542 1,467 16,672
Antracé 0,180 0,110 0015 0069 0,018 0,023 0,011 0,056 0,131 0,045 0,185 0,843
Fluorante 1,920 0968 0113 0,444 0,037 0274 0,1 0870 1,434 0356 0,872 7399
Pire 2,437 0,816 0138 0765 0,034 0,057 0,236 1477 2,708 0,386 1,683 10,737

Benzo(a)antrace 0,414 0383 0041 071 0,014 0066 0059 0265 o717 0,164 0,567 2,861
Crissé 0,836 0,670 0,117 0,267 0,025 0099 0199 0,474 1105 0389 0,918 5,099
Benzo(b)fluorante 0,265 0385 0,028 0142 0,016 0,023 0,030 0072 0413 0,141 0,175 1,69

Benzo(k)fluorante 0,004 0150 0015 0,060 0,014 0,023 0,016 0,056 0,226 0,079 0,162 0,895

Benzo(a)pire 0,098 0,235 0013 0063 0,014 0,023 0,011 0,078 0,262 0,058 0272 1,127
Dibenzo(a,h)antrace 0,038 0,075 0,007 0029 0,014 0,023 0,0M 0040 0,102 0,022 o117 0,478
Benzo(g, h,i)perile 0,150 0,259 0024 0121 0,014 0,023 0,023 0229 0,653 0,144 0,215 1,855
Inde(1,23-cd)pire 0,042 0,030 0,007 0,070 0,014 0,023 0,011 0,040 0,089 0,022 0,100 0,448
Total 13,434 7894 0,887 3,606 0,946 2,423 1,532 6,636 14,454 2,742 8,683 63,237
En pg/kg. CQEDTC 2000-2002

Com es pot observar, I'hidrocarbur majoritari en el conjunt d’aliments i en tots els grups estudiats és el
fenantre, a excepcio dels tubercles i els greixos, on predomina el pire.

Els nivells més elevats s’han detectat en els cereals i la carn, seguits dels greixos, el peix i el marisc i els lac-
tis. Els aliments amb menor contingut son les verdures, les fruites i la llet.

Quant als greixos, cal dir que malgrat que el seu contingut en HAP és moderadament alt en relacié amb la
resta de grups, en els olis d’oliva i de gira-sol analitzats s’han trobat nivells de contaminacié molt per sota
dels limits que estableix la normativa vigent per a l'oli de sansa d’oliva.

El 20% dels HAP detectats correspon a compostos classificats com a probables carcinogens. A la figura 14 es
representen les concentracions d’hidrocarburs aromatics policiclics detectades en aliments, i s’hi diferencia
la quantitat que correspon als HAP carcinogenics i als HAP no carcinogenics.



Figura 14. Concentracions d’hidrocarburs aromatics policiclics (carcinogénics i no carcinogénics) en aliments
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Els grups d’aliments que presenten una concentracio superior de HAP carcinogenics son els cereals,amb 2,9
pg/kg, el peix,amb1,9 pg/kg, ila carn,ambi1,8 pg/kg.

Quant al benzo(a)piré, les concentracions més elevades s’han detectat en greixos, amb 0,272 pg/kg, cereals,
amb 0,262 pg/kg, i peix i marisc,amb 0,235 pg/kg.
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4.4 Ingesta diaria estimada. Contribucié dels aliments a la ingesta

Alataula 39 es presenta la ingesta diaria estimada d’hidrocarburs aromatics policiclics per a un home adult.

Taula 39. Ingesta diaria d’hidrocarburs aromatics policiclics (HAP)

Carn i derivats 185 2,49
Peix i marisc 92 0,73
Verdures i hortalisses 226 0,20
Tubercles 74 0,27
Fruites 239 0,23
Ous 34 0,08
Llet 217 0,33
Derivats lactis 106 0,70
Pa i cereals 206 2,08
Llegums 24 0,07
Greixos 1 0,36
Total 1.444 8,42

CQEDTC 2000-2002

A la figura 15 es representa la contribucio dels grups d’aliments a la ingesta diaria de HAP. Els grups majori-
taris son: pa i cereals,amb el 35,4%, carn i derivats,amb el 29,5%, i peix i marisc,amb el 8,63%. Els greixos tan
sols aporten un 4,2% a la ingesta diaria per motiu de la baixa proporcié en que soén aportats a la dieta.

Figura 15. Contribuci6 dels aliments a la ingesta d’hidrocarburs aromatics policiclics (HAP)

Greixos 4% Carn i derivats 30%

Llegums 1% Peix i marisc 9%

Paicereals 35%
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Derivats lactis 8% hortalisses 2%
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Ous1%
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CQEDTC 2000-2002



Pel que fa al benzo(a)piré, un 42% de I'ingerit prové dels cereals, mentre que un 17% procediria del peix i un
14% de la carn. Cal destacar que, mentre que la concentracié d'aquest contaminant en greixos és la més ele-
vada detectada en aliments, l'aportacié que fan els greixos a la dieta és tan sols del 8,6% (figura 16).

Figura 16. Contribucié dels aliments a la ingesta diaria de benzo(a)piré
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CQEDTC 2000-2002

4.5 Ingesta diaria estimada per grups de poblacio
A la taula 40 es presenta la ingesta diaria de HAP per grups de poblacio.

Taula go. Ingesta diaria estimada d’hidrocarburs
aromatics policiclics (HAP) per grups de poblacié

Homes 8,42
Dones 6,28
Nens i nenes 7,36
Adolescents 8,20

Persones més grans de 65 anys 6,33

CQEDTC 2000-2002
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4.6 Avaluacio del risc

No s’observa una variacio significativa en la ingesta d’"HAP en funcié de I'edat. Aixo no obstant, si es compa-
ra la ingesta en funcio del pes corporal, els infants de 4 a 9 anys presenten un valor més alt que els adults
(taula 41). Aixo és degut al fet que el consum d’aliments per quilogram de pes corporal en els nens és supe-
rior al dels adults.

Taula 41. Ingesta diaria d’hidrocarburs aromatics
policiclics (HAP) per grups d’edat

Homes 0,12
Dones 0,1
Nens i nenes 0,31
Adolescents 0,15
Persones més grans de 65 anys 0,10

CQEDTC 2000-2002

Per als compostos que tenen una dosi de referéncia establerta, I'avaluacio es du a terme individualment, i
s'observa una ingesta diaria per quilogram de pes corporal per a tots els grups de poblacié estudiats baixa,
molt per sota de la dosi de referéncia establerta (taula 42).

Taula 42. Hidrocarburs aromatics policiclics (HAP) amb dosi de referéncia establerta. Ingesta diaria relativa al pes

Homes 1,41-E-6 1,06-E-6 1,45-E-5 3,29-E-6 2,01-E-5
Dones 1,00-E-6 1,00-E-6 2,00-E-5 3,00-E-6 2,00-E-5
Nens i nenes 3,70-E-6 3,03-E-6 3,95-E-5 8,03-E-6 5,80-E-5
Adolescents 2,00-E-6 1,00-E-6 2,00-E-5 4,00-E-6 3,00-E-5
Persones més grans de 65 anys 1,00-E-6 1,00-E-6 1,00-E-5 3,00-E-6 2,00-E-5
Dosi de referéncia* 0,3 0,06 0,04 0,04 0,03
*Segons I'EPA. CQEDTC 2000-2002

La major ingesta s'atribueix al pire, que representa un 0,07% de la dosi de referéncia establerta per a aquest
compost.

Els nens son el grup de poblacié on s’assoleixen ingestes més elevades, perd que en cap cas arriben al 0,2%
de la dosi de referéncia que I'EPA estableix per a cada compost.

Si considerem que el valor de potencia carcinogénica del benzo(a)pire és de 7,3 mg/kg/dia, el risc carcinoge-
nic estimat per a un individu adult, durant un periode de vida de setanta anys, és de 2,5-107.

Aquesta xifra indica un valor de probabilitat d'increment de cancer, durant setanta anys de vida d’'una per-
sona, atribuible a I'exposicid per via alimentaria al benzo(a)pire, de 2,5 casos per 10.000.000 persones.

Per a totes les poblacions estudiades, el risc és inferior a 10°¢, per tant la ingesta diaria no suposa un aug-
ment significatiu del risc carcinogénic per benzo(a)piré.



4.7 Altres estudis

A'la taula 43 es presenten les ingestes diaries estimades d’hidrocarburs aromatics policiclics obtingudes en
diferents estudis. Malgrat la dificultat que presenta comparar dades —ateses les diferencies metodologi-
ques de cada estudi—, podem detectar en tots un perfil similar.

Taula 43. Ingesta diaria d’hidrocarburs aromatics policiclics (HAP). Resultats d’altres estudis

Fenantre NE
Antrace NE
Fluorante 0,99
Pire 1,09
Crisse* 0,5
Benzo(b)fluorante * 0,18
Benzo(k)fluorante * 0,06
Benzo(a)pire* 0,25
Dibenzo(a,h)antrace* 0,03
Benzo(g, h,i)perilé 0,21
Inde(1,2,3-c,d)pire* 0,00

NE: no estudiat.

Fonts: Regne Unit: Dennis i col., 1983; Holanda: De Vos i col., 1990; Italia: Lodovici i col., 1995; Aquest estudi.
* Evidencia suficient o limitada de carcinogenicitat en animals de laboratori. IARC, 1983.

0,87-4,51
0,03-0,64
0,99-1,66
NE
0,86-1,53
0,31-0,36
0,10-0,14
0,12-0,29
NE
0,20-0,36

0,08-0,46

NE
NE
1,02
0,18
0,83
0,16
0,04
0,12
<0,01
<0,01
NE

2,370
0,100
0,976
1,468
0,641
0,216
0,107
0,128
0,055
0,246
0,051

CQEDTC 2000-2002
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Hexaclorobenze (HCB)

Lhexaclorobenzé és un compost organic clorat molt poc soluble en aigua, persistent i amb un grau molt ele-
vat de liposolubilitat, caracteristiques que el fan altament bioacumulable. La seva formula es presenta a la
figura 17.

Figura 17. Estructura quimica de I’hexaclorobenzé

Cl
Cl Cl

Cl Cl
Cl

No hi ha fonts naturals d’hexaclorobenze, sin6 que es genera intencionadament amb finalitats industrials o
bé com a subproducte quan s'utilitzen metodes no apropiats en la produccié de compostos clorats (dissol-
vents, compostos aromatics, plaguicides, etc.).

Es un dels dotze contaminants organics persistents que per raons de toxicitat estan inclosos en el Programa
Mediambiental de les Nacions Unides (UNEP) amb la finalitat de reduir-ne les emissions i de limitar-ne la
utilitzacio.

A causa d’'aquesta toxicitat i atesos els pocs estudis fets a I'Estat espanyol sobre la presencia d’hexacloro-
benzé als aliments (Urieta et al., 1996), es va creure convenient incloure’l en 'estudi per tal d’avaluar el risc
derivat de la seva ingesta.

Lhexaclorobenze pot ser alliberat al medi per vies tan diverses com I'is de plaguicides clorats, la combustio
incompleta de la materia organica en presencia de clor en incineradores, les emissions procedents d’antics
abocadors o I'eliminacio dels residus que es generen durant els processos de sintesi, anteriorment esmentats.

Una altra font important d'emissions és el tractament termic de productes organics clorats, com els cloro-
benzens, els bifenils policlorats, el pentaclorofenol i el clorur de polivinil.

Fins als anys setanta, I'hexaclorobenze s’havia fet servir en la impregnaci6 de Ilavors de cereals per tal de
pervenir-ne les micosis, i encara avui és utilitzat per fumigar en molts dels paisos anomenats en vies de des-
envolupament.

En el mén occidental, perd, sempra fonamentalment com a component ignifug, com a plastificant o com a
conservant de la fusta, sense oblidar que és un producte basic per a la sintesi de diversos compostos orga-
nics clorats.

A partir de les diferents emissions que se’n fan al medi, 'HCB pot quedar adsorbit a les particules en sus-
pensié de l'aire. Quan arriba a la troposfera pot ser transportat a grans distancies i només és eliminat de la
fase aeria quan es diposita en aigua i sols. Com altres organoclorats, esta ampliament distribuit per tot el
planeta, i se n’ha arribat a localitzar fins i tot en aire, neu, aigiies marines, vegetacio i al biotop de I'Artic.

'HCB es troba en concentracions molt baixes en 'aire ambiental i en I'aigua de beguda. A través de la cade-
na trofica se’n produeix una bioamplificacié important.

Esta present en els aliments en concentracions variables, que son més elevades en productes rics en greixos.
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5.1 Vies d’exposicio i toxicitat

Es consideren tres vies possibles d’exposicié a I'HCB: la inhalatoria per exposicié a I'aire ambiental, a través
de l'aigua de beguda, i a través de I'alimentacio, que representa la principal font d’exposici6 de la poblacio,
estimada en un 92% (ATSDR, 2002).

A escala mundial, s'estima que el nivell mitja d’inhalacié d’un individu se situaria entre els 3,4-105 i els
2,1-10% pg/kg/dia; en canvi, la ingesta per aigua de beguda se situaria entre els 2,2-10° i els 4,4 -10°
pg/kg/dia. La ingesta deguda a l'alimentacié pot estar entre els 4-104 i els 2,8-1073 pg/kg/dia.

Els efectes de la intoxicacié aguda per HCB es coneixen com a porfiria cutania tardana (PCT).

En casos descrits a Turquia (1955-1959) a causa del consum accidental de pa contaminat amb hexacloro-
benze durant un periode llarg de temps, es va observar 'aparicié d’aquests efectes (porfiria cutania), amb
lesions dermatologiques, hiperpigmentacio, hipertricosi, afectacio hepatica, afectacié de la glandula tiroide
i dels ganglis limfatics, aixi com osteoporosi i, sobretot en nens, artritis. En nadons alletats per mares afec-
tades es va descriure un trastorn conegut com pembe yara (ulceracié rosada de la pell). La major part dels
afectats morien abans d’'un any.

Tant en animals com en humans I’'HCB sacumula en el teixit adipés, el cortex adrenal, la medul-la, la pell i
en alguns organs endocrins. Es excretat per la llet materna i travessa la barrera placentaria. Té un metabo-
lisme limitat, es transforma en pentaclorofenol, tetraclorohidroquinona i pentaclorotiofenol, que apareixen
com a principals metabodlits en l'orina.

Quant al seu mecanisme d'accio, se sap que s'uneix al receptor citosolic Ah,com ho fan les dioxines i els com-
postos similars, i pot arribar a alterar I'expressio genetica. Aquest seria un possible mecanisme de carcino-
genia mediat per factors epigenétics.

Pel que fa als seus efectes toxics en humans, tot i que encara falten dades, se sap que I'HCB és un agent
mutagenic molt feble, i hi ha evidéncies de la seva capacitat d’'unié a 'ADN tot i que molt per sota dels car-
cinogens genotoxics.

En relacié amb el sistema immunitari, s’ha comprovat que en animals d’experimentacié pot provocar efec-
tes tant immunosupressors com d’estimul del sistema immunitari. Hom postula una possible relacié entre
els efectes immunomoduladors de I’'HCB i les lesions dermatologiques induides per exposicié a HCB, atri-
buides en la literatura a I'accié porfirinogénica d’aquest toxic (Schielen i col., 1995).

Quant a la toxicitat en la reproduccio, 'HCB té una certa especificitat d’accié en l'ovari.

Els estudis sobre carcinogenia en humans sén insuficients, pero en animals d’experimentacio hi ha eviden-
cia de carcinomes hepatocel-lulars, adenomes de tiroide, adenomes del conducte biliar i del cortex adrenal.
La IARC el va classificar I'any 1987 dins del grup B2 (probable carcinogen en humans).

5.2 Valors de referéncia

Nivells de seguretat toxicologica

El Comite Mixt FAO-OMS d’experts en additius i contaminants alimentaris (JECFA) va establir 'any 1976 una
ingesta diaria admissible (IDA) condicional per a I'HCB de 0,6 pg/kg de pes.

LEPA va establir el 1985 una dosi de referéncia de 8 -104 mg/kg/dia.



Poténcia carcinogénica
LEPA ha fixat una potencia carcinogénica d'1,6 mg/kg/dia.
Limits maxims en aliments

No s’han establert limits maxims en aliments per a aquesta substancia en els ambits estatal i comunitari.

5.3 Resultats de les analisis dels aliments

Les concentracions d’'HCB expressades en ng/kg de pes en fresc es presenten a la taula 44. Els valors més ele-
vats s’han detectat en els derivats lactis amb 869,3 ng/kg, seguit del peix amb 256,4 ng/kg, la carn i derivats
amb173,2 ng/kg i els olis 137 ng/kg. La resta d’aliments presenten quantitats molt inferiors.

Taula 44. Concentracié d’hexaclorobenzé (HCB)

en aliments

Carn i derivats 173,2
Peix i marisc 256,4
Verdures i hortalisses 5,8
Tubercles 1,3
Fruites o7
Ous 182,2
Llet 12,9
Derivats lactis 869,3
Pa i cereals 10,6
Lleguminoses 0,6
Greixos 136,9

CQEDTC 2000-2002

Cal remarcar que dins dels derivats lactis, els formatges —probablement pel seu percentatge de greix— pre-
senten valors substancialment més alts (1.668 ng/kg de pes en fresc), mentre que en els iogurts es troben
uns valors mitjans, al voltant de 70 ng/kg de pes en fresc.
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5.4 Ingesta diaria estimada. Contribucié dels aliments a la ingesta

La taula 45 recull la ingesta d’hexaclorobenze corresponent a un home adult, estimada en 166 ng/dia i que
es deu, majoritariament, al consum de derivats lactis seguit de la carn i el peix.

Taula 45. Ingesta diaria d’hexaclorobenzé (HCB)

Carn i derivats 185 31,98
Peix i marisc 92 23,59
Verdures i hortalisses 226 1,31
Tubercles 74 0,10
Fruites 239 0,17
Ous 34 6,26
Llet 217 2,80
Derivats lactis 106 92,15
Cereals 206 2,19
Llegums 24 0,01
Greixos 41 5,61
Total 1.444 166,17

CQEDTC 2000-2002

A la figura 18 es representa la contribuci¢ dels diferents grups d'aliments a la ingesta d’hexaclorobenze. Cal
observar que les verdures i hortalisses, les fruites, els llegums i els tubercles contribueixen a la ingesta d’'HCB
de manera molt poc significativa.

Figura 18. Contribucié dels aliments a la ingesta diaria d’hexaclorobenzé

Greixos 3,38% Carniderivats 19,25%

Llegums 0,01% Peix i marisc14,20%

Paicereals1,32%

Derivats lactis
55,46%

Verdures i
|| hortalisses 0,79%

T Tubercles 0,06%

Llet1,68%

Ous 3,76% Fruites 0,10%

CQEDTC 2000-2002



5.5 Ingesta diaria estimada per grups de poblacio

Alataula 46 es presenta la ingesta diaria estimada per als diferents grups de poblacio. La ingesta diaria esti-
mada per a un home adult és de 166 ng/dia.

Taula 46. Ingesta diaria d’hexaclorobenzé (HCB)
per grups de poblacié

Homes 166,16
Dones 135,99
Nens i nenes 153,04
Adolescents 167,86
Persones més grans de 65 anys 17,24

CQEDTC 2000-2002

5.6 Avaluacio del risc

Tal com s’ha vist en altres contaminants, si comparem les ingestes diaries en relacié amb el pes corporal els
nens i nenes presenten una ingesta estimada de 6,38 ng/kg/dia, superior a la d’'un home adult (2,37
ng/kg/dia), ja que els infants fan un consum d’aliments en relacié amb el seu pes molt superior als adults

(taula 47).
La ingesta diaria estimada en un home adult de 2,37 ng/kg/dia representa el 0,29% de la dosi oral de refe-

rencia establerta per I'EPA, i el 0,4% de la ingesta diaria admissible. Pel que fa als nens i nenes, el valor obser-
vat representa el 0,8% de la dosi de referencia i 1'1,1% de la ingesta diaria admissible.

Taula 47. Ingesta diaria d’hexaclorobenzé (HCB)
relativa al pes corporal

Homes 2,37
Dones 2,47
Nens i nenes 6,38
Adolescents 3,08
Persones més grans de 65 anys 1,89

CQEDTC 2000-2002
Tenint en compte que el valor de poténcia carcinogenica de I'HCB és d1,6 mg/kg/dia, el risc carcinogenic
estimat per a un individu adult durant un periode de vida de setanta anys és d’1,5-10°.

Aquesta xifra indica un valor de probabilitat d'increment de cancer, durant setanta anys de vida d’'una per-
sona, atribuible a I'exposicié per via alimentaria a I’'HCB, d’1,5 casos per 1.000.000 persones.
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5.7 Altres estudis d’ingesta

Ala taula 48 es presenten les ingestes diaries estimades d’'HCB obtingudes en diferents estudis. Malgrat la
dificultat que presenta comparar dades —ateses les diferencies metodologiques de cada estudi—, s'obser-
ven ingestes similars.

Taula 48. Ingesta diaria d’hexaclorobenzé (HCB). Resultats d’altres estudis

Holanda 1986 0,0143 Greve

Finlandia 1986 0,0242 Molairen et al.

Gran Bretanya 1987 0,003 Burton and Bennett
Suécia 1995 0,005 Vaz

Holanda 1996 0,0014-0,0031 Brussaard JH et al.
Pais Basc 1990 0,0029 Urieta et al.

Regio de Shangai, Xina 2002 0,008 Nakata et al.
Catalunya 0,0024**

* Es va estimar un pes de 70 kg, excepte en I'estudi xineés, CQEDTC 2000-2002

que va ser de 60 kg.
™ 2,37 ng/kg/dia.



Eters difenilics polibromats
(PBDE)

Els éters difenilics polibromats (PBDE) sén un grup de compostos aromatics formats per dos anells benze-
niques units per un atom d’oxigen, en els quals diversos atoms d’hidrogen poden estar substituits per atoms
de brom. La seva estructura quimica es representa a la figura 19.

Figura 19. Estructura quimica dels éters difenilics polibromats (PBDE)

O

Br, Br

y

Son compostos lipofils, resistents a la degradacio, ampliament distribuits al medi, per la qual cosa s’inclouen
en la categoria dels contaminants organics persistents.

Presenten una certa semblanca estructural amb els eters difenilics policlorats (PCB), pero pel fet que I'enllac
del carboni amb el brom €s més feble que el del clor son més susceptibles de ser degradats que els PCB. Tot
i aixo, no s’ha observat que puguin patir cap mena de biotransformacio, per la qual cosa cal esperar-ne una
persistencia superior un cop incorporats als teixits vius. De la seva lipofilia i persistencia es pot deduir també
que siguin facilment bioacumulables, pero encara calen més estudis per acabar de coneixer el seu compor-
tament.

Hi ha 209 congéeneres diferents de PBDE, segons el nombre d’atoms de brom i la seva posicié dins la mole-
cula. El nombre d’atoms de brom pot variar des d’1 fins a 10, de manera que es constitueixen els diferents
grups d’homolegs. De tots ells, els tetra, penta i hexabromodifenils (genéricament PBDE) sén els que s'ab-
sorbeixen amb més facilitat i els que es troben majoritariament en mostres biologiques, mentre que els
octabromodifenils (OBDE) i els decabromodifenils (DeBDE), malgrat ser els més abundants en el medi, sén
poc absorbits pels organismes a causa del gran volum de les seves molecules.

Els PBDE es fan servir com a additius retardants de flama en la fabricacio de components per a aparells elec-
trics i electronics (ordinadors, televisors, transformadors, interruptors,...), en la fabricacié de materials per a
la construccio i en el tractament d’ignifugacio de productes textils.

A causa d’aquest Us generalitzat, en els dltims deu o quinze anys s’ha detectat un augment de la seva pre-
sencia, tant en el medi ambient com en els teixits dels éssers humans i altres organismes vius. En diversos
estudis realitzats a diferents paisos s’ha vist que les concentracions més elevades es detecten en peixos i
altres organismes aquatics (Darnerud PO et al., 2001; Otha S et al., 2002).

Una part de les emissions ja té lloc durant els mateixos processos de fabricacio dels materials on sén incor-
porats com a retardants de flama, mentre que una certa quantitat es volatilitza en 'ambient com a conse-
quencia de l'escalfament que es produeix en la utilitzacié d'aquests materials.

Pero la font principal d'emissions de PBDE al medi és la incineracid dels materials que en contenen, aixi com
la dels residus generats durant la seva fabricacio.

Aixi doncs, 'abocament incontrolat d’'ordinadors, petits electrodomestics, components eléctrics i electronics
o altres materials on s’hagin utilitzat aquests retardants de flama, és una font de contaminacié ambiental
a llarg termini (Darnerud PO et al.,2001), amb conseqiéncies de dificil avaluacié. Per aquest motiu és impor-
tant que es gestionin els residus d'una manera responsable, tant col-lectivament com individualment, ja que
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mentre no es redueixi I'is d’aquests compostos I'Unica manera d’evitar-ne una bona part de les emissions
€s mitjancant el tractament adequat dels residus que contenen.

Cal tenir present que els darrers anys s’ha registrat un rapid augment d’aquests residus, que creixen tres
vegades més rapidament que la mitjana dels residus urbans. Lany 1988 se’n van produir al voltant de sis
milions de tones (que representen el 4% dels residus urbans), i es creu que aquest percentatge podria aug-
mentar fins al 28% en un termini de cinc anys (Comissié de les Comunitats Europees, 2000).

Tot i que des de diferents ambits ja s'esta demanant a les industries que produeixen i utilitzen aquests pro-
ductes que assumeixin la responsabilitat sobre determinades fases de la gestio dels residus que contenen,
ara per ara una part important del control de les emissions de PBDE esta en mans de la ciutadania, mitjan-
cant un I'Gs racional i 'abocament selectiu d’aparells eléctrics i electronics i de qualsevol altre material d’a-
questa mena.

6.1 Vies d’exposicio i toxicitat

La principal via per la qual els PBDE arriben als éssers humans és I'alimentaria, majoritariament a través del
peix, el marisc i els productes amb alt contingut en greix (Wijesekera R et al., 2002).

Lexcrecio es produeix principalment a través de la femta, tot i que petites quantitats també poden ser eli-
minades per 'orina, per 'aire expirat o a través de la llet materna.

Hi ha encara molt poques dades toxicologiques sobre els PBDE en humans, pero se sap que els seus organs
diana son el fetge, el ronyo i la glandula tiroide.

El més acceptat és que per la seva semblanca amb les hormones tiroidals (T3 i T4), aquests contaminants
poden actuar com a disruptors endocrins i poden produir efectes com ara alteracions i deficiencies en el des-
envolupament neurologic o, fins i tot, neoplasies i tumors benignes de la glandula tiroide (McDonald TA,
2002).

A causa d'aquesta accio disruptora, les persones afectades d’hipotiroidisme o tiroxinemia, aixi com les dones
embarassades o els nadons, son més susceptibles als efectes potencials dels PBDE.

De la mateixa manera que les dioxines, els PBDE tenen la capacitat d’unir-se al receptor Ah, tot i que pel fet
que ho fan amb una poténcia d’'unié de I'ordre de sis vegades menys que la TCDD (2,3,7,8-tetracloro-p-diben-
zodioxina), el seu efecte és menys important.

Els estudis realitzats de carcinogenicitat en animals han treballat amb els decabromodifenils (decaBDE), i no
mostren una clara evidencia d'aquest efecte. En conseqliencia, la IARC classifica els PBDE dins el grup 3 (no
classificable com a cancerigen en humans).



6.2 Valors de referéncia

Nivells de seguretat toxicologica

LEPA va establir I'any 2002 una dosi de referéncia per via oral per a alguns homolegs dels PBDE:

Deca-PBDE 0,01 mg/kg/dia
Octa-PBDE 0,003 mg/kg/dia
Penta-PBDE 0,002 mg/kg/dia

La manca de valors de referéncia toxicologics clarament establerts per a la majoria dels PBDE ha fet que per
a la avaluacio del risc s'utilitzi com a valor de referencia el LOAEL (Lowest observed adverse effect level) expe-
rimental per als efectes toxics més sensibles, és a dir, el nivell més baix de la substancia en el qual s'obser-
ven efectes adversos per a la salut.

El LOAEL suggerit com a raonable per a compostos o barreges complexes de compostos del grup dels PBDE
és d'1 mg/kg/dia.
Limits maxims en aliments

No s’han fixat limits maxims en aliments per a questa substancia en els ambits estatal i comunitari.

6.3 Resultats de les analisis dels aliments

Les concentracions de PBDE detectades en aliments es presenten a la taula 49.

Els resultats estan per sota del limit de deteccié en un nombre considerable de les mostres analitzades, cosa
que representa certa dificultat a I'hora de calcular-ne els valors reals. Per aquest motiu, i com que en una
mateixa mostra es troben mescles de diferents congéneres, s’ha optat per presentar-los en forma de rang.

El limit inferior del rang s'obté amb el sumatori de tots el valors obtinguts havent assumit un valor igual a
O per a les concentracions dels congéneres no detectats (ND=0). El limit superior equival al sumatori de tots
els valors, assumint per als no detectats el valor del seu respectiu limit de deteccié (ND=LoD).

Les concentracions més elevades es detecten en greixos amb 569-606 ng/kg, seguides del peix i el marisc
amb 325-342 ng/kg, la carn amb 102-116 ng/kg i els ous amb 58-70 ng/kg. Els homolegs predominants sén
els tetra-PBDE i penta-PBDE.

No es van detectar PBDE en els cereals, les fruites i els tubercles.
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Taula 49. Concentraci6 d’éters difenilics polibromats (PBDE) en aliments

Carn i derivats 23,3/23,7 24,7/25,1 12,8/14,1 22,5/25,5 19,1/27,8 102,4/116,1
Peix i marisc 158,1/158,6 115,8/116,2 47,0/47,8 3,0/7,8 1,4/12,2 325,3/342,5
Verdures i hortalisses 3,9/4,1 1,3/1,5 o/o,7 oN,4 0/2,8 5,2/10,5
Tubercles 0/0,9 0/0,9 0/1,9 0/3,7 0/74 0/14,8
Fruites 0/0,7 0/0,7 0/1,4 0/2,9 0/5,8 o/1,5
Ous 17,3/17,3 25,8/25,8 11,9/11,9 3,3/5,6 0/9,4 58,3/70,00
Llet 8,0/8,0 5,2/5,2 0/1,1 0/2,1 0/4,3 13,2/20,6
Derivats lactis 10,7/10,7 23,4/23,4 0/4,0 0/8,0 0/15,8 34,1/61,8
Cereals 0/4,5 0/4,5 0/8,9 0/17,9 0/35,7 o/7,4
Llegums 2,0/2,6 o/1,1 0/2,2 0/4,5 0/9,0 2,0/19,4
Greixos 169,7/169,7 157,7/157,7 138,0/141,3 73,7/80,3 30,3/57,0 569,3/606,0
En ng/kg de pes en fresc. CQEDTC 2000-2002

6.4 Ingesta diaria estimada. Contribucio dels aliments a la ingesta

La ingesta diaria estimada per a un home adult, calculada per als valors superior i inferior del rang, es pre-
senta a la taula 5o.

Taula 50. Ingesta diaria d’éters difenilics polibromats (PBDE)

Carn 185 18,94 21,50
Peix i marisc 92 29,93 31,52
Verdures i hortalissess 226 1,18 2,37
Tubercles 74 0,00 1,10
Fruites 239 0,00 2,75
Ous 34 1,98 2,38
Llet 217 2,86 4,49
Derivats lactis 106 3,61 6,56
Cereals 206 0,00 14,73
Llegums 24 0,05 0,47
Greixos 1 23,35 24,85
Total 1.444 81,9 112,72

CQEDTC 2000-2002

La contribucio dels diferents grups d’aliments a la ingesta es representa a la figura 20. Aquest grafic s’ha cal-
culat sobre la base dels valors minims del rang, és a dir considerant O el valor dels no detectats. El peix i
marisc i els greixos son els aliments que en fan una aportacié majoritaria.



Figura 20. Contribucié dels aliments a la ingesta d’éters difenilics polibromats (PBDE)

Greixos 28,21% Carn i derivats 23,09%
Llegums 0,06%
Derivats lactis

44% /

Llet 3,50%
Ous 2,44% T
Verdures i hortalisses 1,44% Peix i marisc 36,55%

CQEDTC 2000-2002

A la figura 21 es mostra la distribucié dels diferents homolegs dins del total de PCBE ingerits.

Figura 21. Contribucié dels homolegs a la ingesta diaria total d’éters difenilics polibromats (PBDE)

sum T4BDE 36,89% sum P5BDE 32,32%

sum OBDE 5,98% “

/

sum HpBDE 9,23% ‘ sum HxBDE 15,58%

CQEDTC 2000-2002
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6.5 Ingesta diaria estimada per grups de poblacio

Ala taula 51 es presenten els valors d'ingesta diaria de PBDE per a cada un dels grups de poblaci6 conside-
rats en aquest estudi.

Taula 51. Estimacié de la ingesta diaria d’éters difenilics polibromats (PBDE)
per grups de poblacio

Homes 81,90 112,71
Dones 65,16 88,01
Nens i nenes 60,38 88,86
Adolescents 67,84 98,78
Persones més grans de 65 anys 62,35 87,22

CQEDTC 2000-2002

6.6 Avaluacio del risc

Una vegada més es comprova que mentre les variacions d’ingesta en funcié de I'edat sén poc significatives,
la ingesta relativa al pes és molt superior en nens i nenes (taula 52).

Sobre la base del LOAEL d’1 mg/kg/dia, suggerit com a raonable per a compostos o barreges complexes de
compostos del grup dels PBDE, els valors estimats d’ingesta per quilogram de pes corporal sén molt inferiors
al LOAEL tant per a adults com per a infants, de manera que en resulta un factor de seguretat per a I'nome
adult de 8,5-6,2-105.

Taula 52. Ingesta diaria d’éters difenilics polibromats (PBDE) relativa al pes corporal

Homes 1,17 1,61
Dones 1,18 1,62
Nens i nenes 2,52 3,70
Adolescents 1,24 1,81

Persones més grans de 65 anys 1,01 1,41

CQEDTC 2000-2002



6.7 Altres estudis realitzats

Ala taula 53 es presenten les ingestes diaries estimades de PBDE obtingudes en diferents estudis. Les dades
estan referides en tots ells a un home adult.

Taula 53. Ingesta diaria d’éters difenilics polibromats (PBDE). Resultats d’altres estudis

Suecia 1999 51 Darnerud PO et al., 2000

Suécia 2002 40,82 Darnerud PO et al., 2000

Canada 2001 44 Ryan lJ et al., 2001

Regne Unit 2001 90,53 Wijesekera R et al., 2002
Catalunya 2002 82-113 Aquest estudi

1ND=" LoD. CQEDTC 2000-2002

2 ND=0 i nicament aliments d’origen animal.
3 ND=0

A l'estudi fet a Suecia I'any 1999 es va estimar la ingesta diaria de PBDE en 51 ng/dia (els calculs es feien
assumint ND=1/2 LoD). El 2002 els mateixos autors van dur a terme un altre estudi d'ingesta de PBDE en el
qual tnicament es van incloure aliments d’origen animal i s’assumia ND=0. En aquest cas la ingesta diaria
estimada va ser de 40,8 ng/dia.

A Canada la ingesta diaria de PBDE d’un adult estandard es va estimar en 44 ng/dia (Ryan JJ et al., 2001).

Lany 2001, al Regne Unit es va realitzar un estudi global que va estimar una ingesta diaria de 90,5 ng/dia
(ND=0), i va posar de manifest que de I'exposici¢ diaria a PBDE, el 73% correspon a la ingestié per la via de la
dieta i el 27% a la via inhalatoria (Wijesekera R et al., 2002).
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Eters difenilics policlorats
(PCDE)

Els éters difenilics policlorats (PCDE) sén compostos amb una estructura similar a la dels éters difenilics poli-
bromats (PBDE), en la qual els atoms de clor, que oscil-len entre 1i 10, poden estar substituint els hidrogens
de la molecula. Els uns i els altres també mantenen certa semblanca amb els PCB.

Es tracta de compostos lipdfils, persistents i bioacumulables, inclosos en el grup de contaminants organics
persistents (COP).

Figura 22. Estructura quimica dels éters difenilics policlorats (PCDE)

O

cl; cl,

Com en el cas dels PBDE, hi ha 209 congeneres diferents en funcié del nombre i la posicio dels atoms de clor
dins la molecula.

Els PCDE es troben com a impureses en les preparacions de clorofenols (De Boer J, Denneman M, 1998) i s'a-
lliberen al medi com a consequiencia de I'Us d'aquests compostos, aixi com també durant els processos de
sintesi i destruccio dels productes que els contenen. Un cop alliberats, no se sap ben bé quina és la seva dis-
tribucié mediambiental.

Els clorofenols s'usen com a conservadors de la fusta, fungicides, antiseptics, desinfectants, insecticides i
com a productes intermedis en la produccio d’acids fenoxiacétics, que es fan servir com a herbicides.

La utilitzacio dels clorofenols, perod, s’ha reduit molt els darrers anys. En alguns paisos I'is del pentaclorofe-
nol (PCP) ha estat prohibit, i la Comissié Europea I'any 1992 restringeix I'is de materials que continguin
aquest producte.

7.1 Vies d’exposicio i toxicitat

La principal via d’exposicié als PCDE és 'alimentaria. Una altra via, tot i que molt menys important (Koistinen
J,2000), s6n les cendres de les incineradores procedents de les combustions de materia organica en pre-
sencia de clor, en les quals s’han trobat alguns congeneres de PCDE.

Hi ha molt poca informacio sobre la toxicitat dels eters difenilics policlorats, tant en humans com en ani-
mals de laboratori (De Boer J, Denneman M, 1998).

S’ha vist que la toxicitat aguda dels PCDE depen del nombre i la posicio dels atoms de clor de la molécula,
de manera que aquells congéneres amb un nombre major d’atoms de clor poden produir cloracne i hepato-
toxicitat (Koistinen J, 2000).

En alguns estudis de toxicitat aguda en animals de laboratori (truites, conills i rates), s’ha vist que els con-
generes monoclorats i diclorats presentaven una toxicitat general superior als triclorats i els tetraclorats.

La semblanca que hiha en l'estructura dels PCDE i la dels PCB suggereix que puguin tenir un comportament
inductor enzimatic semblant als PCB i els seus analegs (lverson F et al., 1987). En aquest sentit, s’ha observat
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I'afectacio de la glandula tiroide i 'augment de pes del fetge, aixi com una certa immunotoxicitat mediada
pel receptor Ah.

Encara que alguns congéneres dels PCDE presenten un mecanisme d’accié similar a les dioxines, actualment
no hi ha establert un factor d’equivaléncia toxica relatiu a la TCDD (la dioxina més toxica), que ens perme-
tria establir la contribucié d’aquests compostos al TEQ total.

7.2 Valors de referéncia

Atesa la poca informacio existent sobre la toxicitat d'aquestes substancies, no s’han establert nivells de
seguretat ni s’han fixat limits de la seva presencia en aliments.

7.3 Resultats de les analisis dels aliments

Unicament s’han detectat PCDE en el peix i el marisc. En la resta d’aliments analitzats els resultats han estat
per sota del limit de deteccio. Per a la tonyina en llauna s’han detectat Unicament congeneres del grup dels
hexaclorats.

Taula 54. Concentracions d’éters difenilics policlorats (PCDE) en peix i marisc

Tetra-PCDE 0,87 2,64 5,33 0,20 5,03 2,82
Penta-PCDE 7,51 9,29 62,50 0,20 5,16 16,93
Hexa-PCDE 144,28 58,30 870,47 1,46 27,15 220,33
Hepta-PCDE 80,40 5,04 106,13 0,41 16,65 41,72
Octa-PCDE 143,19 8,21 509,34 1,01 17,90 135,93
sum PCDE 376,26 83,48 1553,78 3,29 71,89 217,74

Resultats considerant ND =4 LoD, expressats en ng/kg de pes en fresc. CQEDTC 2000-2002

Els nivells més elevats s’han detectat sardines fresques (1.553 ng/kg de pes en fresc), seguit del llug (376
ng/kg de pes en fresc) i els musclos (83 ng/kg de pes en fresc). Les concentracions sén més elevades en el
peix fresc que en el peix enllaunat, probablement per diferéncies en 'origen del peix.

Els homolegs predominants en totes les espécies son els hexa-PCDE, mentre que les concentracions menors
corresponen als tetra-PCDE.

7.4 Ingesta diaria estimada. Contribucio dels aliments a la ingesta

D’acord amb les dades analitiques, es podria assumir que el total de la ingesta diaria de PCDE a través de la
dieta prové del peix i el marisc, pero el calcul s’ha realitzat amb dos suposits diferents.

En primer lloc, tenint en compte només el peix i el marisc, I'aportacié total de PCDE a la dieta seria de 38,43
ng/dia (taula s5).



Si, ben al contrari, sassumeix que el valor dels congéneres no detectats és igual a la meitat del seu respec-
tiu limit de deteccié (LD) per a totes les mostres d’aliments analitzats, el valor d’'ingesta resultant és lleuge-
rament superior, i se situaria en els 41,04 ng/dia (taula 55).

Es probable, pero, que la ingesta total real de PCDE es trobi entre tots dos valors: al voltant d’uns 40 ng/dia.

Taula 55. Ingesta diaria d’éters difenilics policlorats (PCDE)

Carn i derivats 185 0,336
Peix i marisc 92 38,432
Verdures i hortalissess 226 0,116

Tubercles 74 0,075
Fruites 239 0,189
Ous 34 0,044
Llet 217 0,127

Derivats lactis 106 0,230
Cereals 206 1,013
Llegums 24 0,030
Greixos 41 0,451

Total 1.444 41,043

CQEDTC 2000-2002

Quant a les proporcions dels diferents congeneres respecte al total ingerit (si considerem que l'aportacié
total és deguda només al grup del peix i el marisc), s'observa que els majoritaris son els hexa-PCDE i els octa-
PCDE substituits (figura 26).

Figura 23. Contribucié de cada grup d’homolegs d’éters difenilics policlorats (PCDE) a la ingesta diaria

sum HXCDE 52,74% sum HpCDE 9,99%

sum OCDE 32,54%

s

\\-‘/um T4CDE 0,67%

sum PsCDE 4,05%

CQEDTC 2000-2002
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7.5 Ingesta diaria estimada per grups de poblacio

D’acord amb els dos suposits estudiats, la ingesta diaria estimada per a un home adult pot estar compresa
entre 38,40 ng/dia i 41,04 ng/dia, és a dir, entre 0,55 ng/kg, i 0,59 ng/kg de pes corporal per dia.

La ingesta estimada maxima per als diferents grups de poblacio es presenta a la taula 56.

Taula 56. Ingesta diaria estimada d’éters difenilics policlorats (PCDE)
per grups de poblacio

Homes 41,04
Dones 35,12

Nens i nenes 23,90
Adolescents 28,49
Persones més grans de 65 anys 28,49

CQEDTC 2000-2002

7.6 Avaluacio del risc

Malgrat que Unicament s’han detectat PCDE al peix i el marisc, per fer I'avaluacié del risc es prenen els valors
maxims d’ingesta diaria, és a dir, calculats considerant ND=1/2 LD. La ingesta diaria estimada per quilogram
de pes corporal es presenta a la taula 57.

Taula 57. Ingesta diaria d’éters difenilics policlorats (PCDE)

Homes 0,59
Dones 0,64
Nens i nenes 1,00
Adolescents 0,52
Persones més grans de 65 anys 0,46

CQEDTC 2000-2002
Com que no disposem de nivells de seguretat establerts no podem fer una avaluacié del risc que pot supo-
sar la ingesta d’aquests contaminants a través de la dieta.

Se sap que alguns congeéneres dels PCDE tenen un mecanisme d’accio similar a les dioxines, perd no han
estat definits els corresponents TEF que permetin establir la contribucio al total de TEQ.

7.7 Altres estudis

No s’han realitzat altres estudis d’'ingesta, per tant la comparacio d’aquests resultats amb els d’altres tre-
balls no ha estat possible.



Naftalens policlorats (PCN)

Els naftalens policlorats (PCN) sén una classe de compostos clorats amb més de 75 congéneres. La seva
estructura quimica esta formada per una molecula de naftale que pot contenir entre un i vuit atoms de clor.

Figura 24. Estructura quimica dels naftalens policlorats (PCN)

Cl Cl

Des del punt de vista quimic, tots els congeneres del naftalé clorat sén compostos planars, alguns d’ells amb
una estructura similar a la 2,3,7,8-tetraclorodibenzo-p-dioxina (TCDD). Probablement per aquesta similitud i
per altres caracteristiques fisicoquimiques que els son propies, alguns dels que han estat investigats han
mostrat un comportament toxic molt similar a les dioxines.

Sén compostos lipofils, volatils, molt poc solubles en aigua i molt solubles en dissolvents organics (clorats,
aromatics, etc.). Algunes d’aquestes propietats varien en funcié de la seva estructura i del nombre i la posi-
cio dels atoms de clor a la molecula. La volatilitat, per exemple, disminueix amb el grau de cloraci6, mentre
que la tendéncia a adsorbir-se i la capacitat de bioacumular-se augmenten.

Com passa també amb altres contaminants, en el cas dels PCN I'atmosfera actua com a principal mitja de
transport i disseminacio a escala mundial.

Les concentracions de PCN en 'aire ambiental poden anar dels 2.900 pg/m3, registrats en zones urbanitza-
des i industrialitzades o en les proximitats de les fabriques on es produeixen, fins a valors de 150 pg/ms,
mesurats en zones semirurals, o de 'ordre d’1 a 40 pg/m3, registrats en zones remotes.

Pel que fa als sols, les zones contaminades presenten valors al voltant de 250 pg/kg, mentre que en zones
no contaminades oscil-len entorn dels 0,2 pg/kg. Els sols de zones proximes a algunes indUstries cloroalca-
lis tenen concentracions de 18 mg/kg de pes en sec.

Una part dels PCN se sintetitzen intencionadament per a les seves aplicacions en la indUstria; d'altres es for-
men com a subproductes o com a resultat de determinats processos de combustio. Les principals fonts d’e-
missions ambientals sén la incineracio6 de residus i 'abocament directe dels productes que en contenen.

S'utilitzen a la industria de 'automobil per preservar del foc i com a aillants d’energia. En les indUstries fus-
teres, papereres i textils s'aprofiten les seves propietats antifungiques i insecticides. Es fan servir en separa-
dors de bateries, en fluids d’intercanvi de calor, en la fabricacié de components ceramics i de materials de
comprovacio de I'index de refraccio, com a lubricants de frens, com a lubricants per a eléctrodes, com a dis-
persants de tints. També tenen utilitat com a additius de goma, retardants de flama, en els processos d’e-
lectroplatinacio o en la impregnacio de mascares de gas, per citar alguns exemples.

Ara bé, tot i aquesta amplia i extensa gamma d'utilitats, el seu Us s'esta restringint basicament a la funcioé
de retardants de la flama o d’additius en la plastificacié a mesura que s’han anat incorporant noves mole-
cules més utils.

Els PCN es formen com a subproductes no desitjats en els processos de fabricacio de PCB, cosa que fa que sigui
habitual que ambdés tipus de contaminants es trobin simultaniament en mostres biologiques i ambientals.
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Aquest origen comu ha permes obtenir unes dades aproximades sobre les quantitats originades per aques-
ta via, de manera que si s'estima la produccié mundial de PCB en unes 1.500.000 tones metriques, la quan-
titat de PCN que es podrien alliberar al medi per aquesta via seria d’'unes 100 tones.

Tot i aixo, el desenvolupament continu de tecnologies més segures demmagatzematge i/o reciclatge de
productes de PCB i els residus que en contenen, fa que les quantitats alliberades siguin cada vegada menors.

Durant els processos de combustio de mateéria organica en presencia de clor també es generen PCN. Aixi
doncs, aquests contaminants podran estar presents en molts dels productes resultants d'aquestes combus-
tions, com ara cendres d'emissions de combustié de gas o en les d’incineradores de residus solids, on el
volum de les emissions de PCN pot ser de la mateixa magnitud que de dioxines i furans.

Altres fonts d'emissio importants son les refineries de magnesi o les plantes de tractament de coure i d’alu-
mini (recuperacié i/o foneries). D'altra banda, també s’ha observat preséncia de PCN en els llots de grafit de
les industries de cloroalcalis.

8.1 Vies d’exposicio i toxicitat

La principal via d'exposicio als PCN és la laboral, sobretot en aquelles persones que treballen en industries
on se’n produeixen en magnituds importants, bé sigui directament o com a subproducte.

Pero malgrat que encara es disposa de poques dades sobre ingesta de PCN a través de |a dieta, en estudis rea-
litzats de caire mediambiental s’han observat evidéncies de bioacumulacié de PCN en peix (especialment de
naftalens tetraclorats i naftalens pentaclorats), on s’han detectat concentracions de fins a 300 mg/kg de greix.

Aquestes dades ens fan pensar que la principal via d'exposicié no ocupacional sigui I'alimentaria, motiu pel
qual s’ha inclos en I'estudi aquest grup de compostos.

També l'aigua de beguda és un factor que cal considerar. El procés de cloracié de I'aigua produeix al voltant
de 0,15 ng/I naftalens diclorats i uns 0,44 ng/l naftalens monoclorats.

En la poblacié general hi ha descrits casos importants d’intoxicacions, com el de la intoxicacié per consum
d’oli d’arros que va tenir lloc a Taiwan i a la Xina (Ryan i Masuda, 1994).

Els PCN es presenten sempre com una mescla dels diferents congeneres i poden ser absorbits per via oral,
inhalatoria o dermica.

El seu grau de toxicitat ve determinat pel congénere majoritari en la mostra, dels quals els més toxics son
els pentaclorats i els hexaclorats.

Alguna de les seves respostes toxiques estan mediades pel receptor citosolic Ah,de manera semblant a com
succeeix amb la TCDD i els compostos afins.

Dos isomers molt persistents i sovint identificats en mostres biologiques humanes sén 1'1,2,3,4,6,7-hexaclo-
ronaftale i I'1,2,3,5,6,7-hexacloronaftalé.

Els principals organs afectats son el fetge, el ronyd i el pulmo, a més sacumulen en teixit adipos.

S’han descrit malalties hepatiques i reaccions cutanies greus (cloracne) per exposicié laboral als PCN. El clo-
racne era comu entre els treballadors que els manipulaven durant les decades de 1930 i 1940, i s’ha demos-
trat que sén induides per 'acci6 dels naftalens pentaclorats i hexaclorats. Per contra, dels triclorats, els tetra-
clorats, els heptaclorats i els octaclorats no s’ha demostrat que hi tinguin cap relacio.



Altres simptomes que s’han descrit sén: irritacié ocular, cansament, mal de cap, anemia, hematuria, impo-
téncia, anoréxia, nausees, vomits i ocasionalment dolor abdominal intens. També s’han notificat efectes sis-
témics amb resultat de malalties hepatiques a partir de la inhalacio de PCN.

També s’ha observat que produeixen la peroxidacié dels lipids, cosa que indica un augment de I'estres oxi-
datiu.

No hi ha estudis d’anormalitats reproductives o toxicitat en el desenvolupament en humans. Recentment
s’ha demostrat I'existéncia de certs efectes de disrupcio endocrina que tindrien com a consequencia un inici
accelerat de I'espermatogenesi en la descendéncia masculina de rates a les quals s’havia subministrat naf-
tale hexaclorat durant la gestacio.

Finalment, i pel que fa als efectes cancerigens, no es disposa de dades sobre carcinogenia en animals, per la
qual cosa no es poden treure conclusions per als humans.

8.2 Valors de referéncia

Atesa la manca d'estudis, cap organisme ha establert valors maxims d’ingesta i en conseqiiéncia no se n’han
fixat limits maxims en aliments.

8.3 Resultats de les analisis dels aliments

Les analisis de les mostres d’aliments s’han realitzat per als diferents grups de congeneres que resulten
segons el grau de cloracié de la molécula: tetraclorats, pentaclorats, hexaclorats, heptaclorats i octaclorats.
D’aquesta manera, cadascun dels valors obtinguts representa el nivell de contaminacio resultat del conjunt
de tots els congeneres del mateix grup que es troben dins la mostra i que s'expressen com al sumatori de
tots ells: sumT4CN, sumP5CN, sumHXCN, sumHpCN i OCN.

Les concentracions de PCN en aliments es presenten a la taula 58. Quant al contingut total de PCN, la con-
centracio meés elevada es detecta en els greixos amb 447,10 ng/kg, seguit dels cereals amb 71,06 ng/kg, el
peix amb 39,49 ng/kg i els derivats lactis amb 36 ng/kg.

Per grups de congeneres, els T4CN son majoritaris, seguits dels PSCN.
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Taula 58. Concentracié de naftalens policlorats (PCN) en aliments

Carn i derivats 9,91 4,61 2,35 0,39 0,33 17,59
Peix i marisc 15,45 15,55 7,28 0,91 0,30 39,49
Verdures i hortalisses 1,76 0,90 0,56 0,10 0,07 3,38
Tubercles 1,03 0,86 0,61 0,19 0,19 2,87
Fruites 0,08 0,15 0,19 0,14 0,14 o,71
Ous 13,31 6,02 3,49 0,36 0,23 23,42
Llet 0,05 0,05 0,05 on oM 0,37
Derivats lactis 28,68 4,78 1,47 0,68 0,40 36,00
Cereals 27,31 20,32 21,00 1,54 0,89 71,06
Llegums 0,62 0,91 1,35 0,22 0,22 3,33
Greixos 376,50 58,45 737 3,78 1,00 447,10
Total 474,7 12,6 45,72 8,42 3,88 645,32
En ng/kg de pes en fresc. CQEDTC 2000-2002

8.4 Ingesta diaria estimada. Contribucio dels aliments a la ingesta

Ala taula 59 es presenta la ingesta diaria estimada de PCN per a un home adult.

Taula 59. Ingesta diaria de naftalens policlorats (PCN)

Carn i derivats 185 3,25
Peix i marisc 92 3,63
Verdures i hortalisses 226 0,76
Tubercles 74 0,21

Fruites 239 0,17

Ous 34 0,80
Llet 217 0,08
Derivats lactis 106 3,82
Cereals 206 14,64
Llegums 24 0,08
Greixos 41 18,33
Total 1.444 45,78

CQEDTC 2000-2002



Pel que fa a la contribucié de cada grup d’aliments a la ingesta diaria (figura 25), es pot observar que 'apor-
tacio més important es deu als greixos, amb un 41%, seguit dels cereals,amb un 32%.

Figura 25. Contribucié del aliments a la ingesta diaria de naftalens policlorats (PCN)

Llegums 0% Greixos 41%

Paicereals 32%

Derivats lactis
6%

Llet 0%

Ous 2% Carn i derivats 7%

Fruites 0% Peix i marisc 8%

Tubercles 0% ‘ Verdures i hortalisses 2%

CQEDTC 2000-2002

Pel que fa a la proporcio dels diferents PCN en la dieta d’un individu estandard, el 61% correspon al grup dels
nafatalens tetraclorats, seguit dels heptaclorats amb un 22% i els hexaclorats amb un 14%.

Figura 26. Contribucié dels diferents tipus de naftalens policlorats (PCN) a la ingesta total

HpCN 1% OCN 1%

HxCn 7%

PSCN 17%

T4CN 74%

CQEDTC 2000-2002
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8.5 Ingesta diaria estimada per grups de poblacio

A'la taula 60 es presenten els valors d'ingesta diaria de PCN per a cada un dels grups de poblaci6 conside-
rats en aquest estudi.

Taula 60. Estimaci6 de la ingesta diaria de naftalens policlorats (PCN)
per grups de poblacio

Homes 45,773
Dones 34,026
Nens i nenes 39,388
Adolescents 43,282
Persones més grans de 65 anys 33,566

CQEDTC 2000-2002
8.6 Avaluaci6 del risc

La taula 61 presenta la ingesta diaria estimada relativa al pes corporal per als diferents grups de poblacio
estudiats.

Labsencia de nivells de seguretat establerts no permet fer una avaluacioé del risc que pot suposar la ingesta
d’aquests contaminants.

Taula 61. Ingesta diaria de naftalens policlorats (PCN) relativa al pes corporal

Homes 0,65
Dones 0,62
Nens i nenes 1,64
Adolescents 0,79

Persones més grans de 65 anys 0,54

CQEDTC 2000-2002



8.7 Altres estudis

No hi ha estudis sobre la presencia de PCN en els aliments. La bibliografia existent es refereix a estudis en
peixos o en altres organismes del medi aquatic, i formen part de treballs dirigits a determinacions mediam-
bientals en zones on se sospita que n’hi podria haver concentracions elevades. A la taula 62 es presenten
algunes d’aquestes dades.

Taula 62. Determinaci6 de naftalens policlorats (PCN) en productes de la pesca. Resultats d’altres estudis

Musclos Gdansk (Polonia)  Naftale tetra- 80-110 ng/g de greix Falandysz, 1998
Peix heptaclorat 36 ng/g de greix
Ostres EUA 2-cloronaftalé 34 pg/kg en fresc Mc Fall i col.,, 1985
Peix EUA No especificat 39 pg/kg en fresc Erickson i col., 1978
Peix EUA Naftale tri-
(Grans Llacs) heptaclorat 0,04-31,4 pg/kg en fresc ~ Kannan i col,, 2000
Peix Japé No especificat <1pg/kg en fresc Taneshita i Yoshida,
1979

Peix Mar Baltic Total de naftalens 6,3-260 pg/kg de greix Falandisz i col,,

policlorats 1996
Fetge de bacalla Artic Naftalens pentaclorats ©0,078-0,78 pg/kg de greix Sinkkonen i

i hexaclorats 0,05-0,48 ug/kg de greix Paasivirta, 2000
Peix (peix, musclosi  Catalunya Naftalens tetra- 39,49 ng/kg en fresc Aquest estudi
conserves de peix) octaclorats 672,97 ng/kg de greix

CQEDTC 2000-2002

Els estudis realitzats en animals aquatics reflecteixen magnituds molt superiors als valors detectats en el
peix i el marisc consumits a Catalunya. Aquest estudi és pioner en I'analisi de la ingesta dietética de nafta-
lens policlorats.
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Resum i1 conclusions

9.1 AVALUACIO DELS CONTAMINANTS ESTUDIATS

9.1.1 Metalls

El grup d’aliments on s’han detectat concentracions més elevades dels quatre metalls estudiats (arsenic,
cadmi, mercuri i plom) és el del peix i el marisc a causa de I'elevada proporcié d’arsénic i mercuri, seguit dels
greixos i dels cereals.

La ingesta diaria d’arseénic inorganic per part d'un home adult s’ha estimat en 42,4 pg i prové majoritariament
del consum de peix. La ingesta setmanal calculada, de 4,2 pg/kg, esta dins dels nivells de seguretat establerts per
I'OMS de 15 pg/kg/setmana. Larsenic té establert un valor de poténcia carcinogenica d'1,5 mg/kg/dia, per tant el
risc carcinogenic estimat per a un individu adult, durant un periode de vida de setanta anys, és de 4 - E-4.

Les concentracions més elevades de cadmi s’han detectat en els cereals i el peix i el marisc. La ingesta dia-
ria de cadmi per un home adult s’ha estimat en 15,66 g, que prové majoritariament del consum de cereals
i derivats. La ingesta setmanal calculada, d'1,56 pg/kg esta dins del nivell de seguretat establert per FOMS,
que és de 7 pg/kg/setmana.

Les concentracions més elevades de mercuri s’han detectat en el peix i el marisc. La ingesta diaria total de
mercuri i de metilmercuri s’ha estimat en 21,2 ug i 8 pg respectivament, i prové majoritariament del consum
de peix. Per a ambdues formes, les ingestes setmanals calculades, de 2,1 pg/kg i 0,8 pg/kg estan dins dels
marges de seguretat establerts per 'TOMS de 5 pg/kg/setmana per al mercuri total i d1,6 pg/kg/setmana per
al metilmercuri.

El plom és I'element que presenta una distribuci6 més homogenia en els aliments estudiats, pero on es
detecten concentracions més elevades és en el peix i el marisc. La ingesta diaria de plom per a un home
adult s’ha estimat en 75,5 pg, i prové majoritariament del consum de cereals. La ingesta setmanal calcula-
da, de 3,9 pg/kg es troba dins del nivell de seguretat establert per TOMS, que és de 25 pg/kg/setmana.

9.1.2 Dioxines i bifenils policlorats (PCB)

Els grups d'aliments en que s’han detectat les concentracions més elevades de dioxines son el peix i el
marisc, seguit de la llet i els derivats lactis i els ous.

La ingesta diaria d'un home adult s’ha estimat en 95,4 pg TEQ-OMS. Les contribucions més importants a la
ingesta corresponen al peix i el marisc, els derivats lactis, els cereals i la carn.

LOMS estableix una ingesta diaria tolerable de dioxines i PCB amb efecte dioxina d'1a 4 pg TEQ-OMS/kg/dia.
El valor observat per a un home adult, de 1,36 pg TEQ-OMS/kg/dia, es troba a la part baixa d'aquest rang.

Les concentracions més elevades de PCB s’han detectat en el grup del peix i el marisc, els productes lactis,
els ous iels olis i els greixos.

La ingesta diaria d'un home adult ha estat estimada en 150,13 pg TEQ-OMS/dia, 0 2,14 pg TEQ-OMS/kg /dia. Les
contribucions més importants a la ingesta corresponen al peix i el marisc, els derivats lactis i els cereals.

Des d’un punt de vista d’avaluacié de riscos, cal considerar I'exposici6 als PCB globalment amb la de les dio-
xines i els furans. Aixi doncs, la ingesta estimada global és de 3,51 pg/ TEQ-OMS/kg /dia, xifra que se situa a
la part alta del rang establert per TOMS, d’1 a 4 pg TEQ-OMS/kg/dia.
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9.1.3 Hidrocarburs aromatics policiclics (HAP)

Les concentracions d’hidrocarburs aromatics policiclics més elevades s’han trobat en el grup dels cereals, les
carns i els derivats, els olis i els greixos, el peix i el marisc, i dels derivats lactis.

La ingesta dietetica d’'un home adult estandard ha estat estimada en 8,41 pg/dia per als 16 HAP analitzats,
dels quals 0,128 pg/dia correspondrien al benzo(a)pire.

Les contribucions més importants a aquesta ingesta corresponen al grup dels cereals, la carn i derivats, el
peix i el marisc i els derivats lactis.

Per als compostos que tenen una dosi de referencia establerta, la ingesta diaria estimada per quilogram de
pes corporal no supera per a cap compost el 0,07% del nivell de seguretat.

Quant al benzopiré —I'Unic que té establert un valor de poténcia carcinogenica—, el risc carcinogenic esti-
mat és de 2,5 E-7. Aquesta xifra ens indica la probabilitat o I'estimacié del nombre de cancers potencials (o
casos de cancer?) atribuibles a la ingesta de benzo(a)pire a través de la dieta al llarg de la vida d’'una perso-
na (setanta anys).

9.1.4 Hexaclorobenzé (HCB)

Dels aliments analitzats, les concentracions més elevades s’han detectat en els derivats lactis, el peix i el
marisc, els ous i la carn.

La ingesta dietética d’'un home adult ha estat estimada en 0,166 pg/dia 0 0,0024 pg/kg/dia. Les contribu-
cions més importants a la ingesta corresponen als derivats lactis, la carns i derivats, i el peix i el marisc.

Pel que fa al risc no carcinogen per als consumidors, la ingesta estimada de 0,0024 pg/kg/dia suposa un 1,1%
del valor de seguretat establert per 'OMS, que €s de 0,16 pug/kg/dia.

Tenint en compte que el valor de poténcia carcinogenica de I'HCB és d’1,6 mg/kg/dia, el risc carcinogen esti-
mat per a un individu adult, durant un periode de vida de setanta anys, és d"1,5- E-6.

9.1.5 Eters difenilics policlorats (PCDE)

Els Unics aliments en els quals s’han detectat PCDE corresponen al grup del peix i el marisc.

La ingesta dietética d'un home adult ha estat estimada en 38,40 ng/dia o 0,55 ng/kg/dia, atribuible en la
seva totalitat, segons les dades analitiques, al consum de peix i marisc.

Pel que fa al risc per a la salut, tot i que saccepta que certs congeneres tenen efecte dioxina, no hi ha defi-
nits els factors d’equivaléncia toxica corresponents que permetin establir la contribucié dels PCDE al factor
d’equivaléncia toxica total. No obstant aixo, els riscos per a la salut derivats de la ingesta d’aquests conta-
minants no han estat encara establerts.

No hi ha dades d’altres estudis d’ingesta realitzats, aquest és el primer que determina la ingesta dietetica
de PCDE, per la qual cosa no es poden fer comparacions.



9.1.6 Eters difenilics polibromats (PBDE)

Les concentracions més elevades de PBDE s’han detectat en els greixos, seguit del peix i el mariscila carni
derivats.

La ingesta dietetica d'un home adult ha estat estimada en 112,65 ng/dia 01,61 ng/kg/dia.

Les contribucions més importants a la ingesta corresponen al peix i el marisc, seguit dels olis i els greixos i
la carn i derivats.

Pel que fa al risc per a la salut, els organismes encarregats de I'avaluaci6 de riscos no han establert valors de
seguretat. Llnica estimacié que s’ha fet ha estat a partir del LOAEL (el nivell més baix en qué s'observen efec-
tes toxics) experimental. La ingesta dietetica de PBDE en un home adult es troba molt per sota del LOAEL.

9.1.7 Naftalens policlorats (PCN)

Les concentracions més elevades de PCN s’han detectat en els greixos, els cereals i el peix i el marisc.
Les contribucions més importants a la ingesta corresponen als greixos, seguit dels cereals.

Pel que fa al risc que aquestes ingestes poden representar per als consumidors, 'OMS ni cap altre organis-
me ni agéncia nacionals o internacionals no han establert valors de referéncia. Ara bé, atés que ha estat
demostrat que hi ha certs congeneres dels PCN que poden actuar pels mateixos mecanismes que les dioxi-
nes (és a dir,que sdn compostos amb efecte dioxina), i que la seva contribucié a |a dieta seria similar a la dels
PCB, I'aportacié dels PCN al valor d’equivalencia toxica total no seria gens menyspreable.

9.2 AVALUACIO GLOBAL

En el conjunt d’aliments analitzats observem que els contaminants organics persistents es troben en con-
centracions més elevades en el peix i el marisc, i son més elevades en les especies amb una proporcio supe-
rior de greix, seguit dels olis i greixos i els productes lactis. També el peix i el marisc és el grup d’aliments que
fa una aportacio més important de contaminants organics persistents a la dieta.

Ates el caracter lipofilic d'aquests contaminants, les concentracions més elevades es troben en aliments amb
un contingut superior de greix.

Sallunyen d’aquest patro els naftalens policlorats —que es troben en concentracions més elevades en els
olis i greixos, seguits dels cereals—, i també I'hexaclorobenze, els aliments que presenten concentracions
superiors del qual son els productes lactis seguits del peix.

Els hidrocarburs aromatics policiclics es troben en concentracions més elevades en el grup dels cereals i els
greixos, i son els cereals els que fan una contribucio superior a la ingesta diaria d'aquest contaminant.

Quant als metalls, els aliments amb més contingut sén el peix i el marisc, per I'elevada concentracié d’arse-
nic, seguit dels greixos i els cereals. Els aliments amb més concentracio de mercuri son tambeé el peix i el
marisc, productes on aquest element es troba majoritariament en forma organica.

La ingesta estimada d’'un home adult per a tots els contaminants estudiats que tenen nivells de seguretat
establerts es troba dins dels limits tolerables.
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9.3 PRINCIPALS GRUPS DE RISC

Els nens ingereixen aliments en relacid amb el seu pes corporal d’'una manera superior a com ho fan les per-

sones adultes, per la qual cosa aquest grup de poblaci¢ és, a priori, més vulnerable a la exposicio als conta-
minants.

Es per aix0 que els nivells de seguretat es refereixen sempre a la ingesta en funci6 del pes corporal.

Malgrat que la ingesta relativa de contaminants per part dels nens en funcié del seu pes corporal és supe-
rior a la dels adults, no se superen els nivells de seguretat establerts excepte pel que fa a la ingesta de dio-
xines i bifenils policlorats. Per a aquests compostos, estudis recents mostren que la absorcié en nens és infe-
rior que en adults, i que sén metabolitzats i eliminats de I'organisme en un temps molt inferior al dels
adults.

Pel que fa al metilmercuri, la ingesta que en fan els nens, d'acord amb les dades de la dieta de la poblacié
estudiada, es troba dins del valor de seguretat establert.

9.4 CONCLUSIONS

Les analisis realitzades en mostres d’aliments ens han facilitat informacié sobre el nivell de contaminaciéd
dels aliments, sobre els aliments que presenten un grau superior de contaminacio, i ens han permes verifi-
car el compliment dels limits maxims sempre que aquests estiguin fixats a la normativa.

Els resultats han permeés observar quins son els grups d’aliments que contribueixen d’una manera més
important a la ingesta de contaminants a través de la dieta, cosa que ens permetra detectar grups de pobla-
Ci6 que, a causa dels seus habits alimentaris, s’hi troben especialment exposats.

Les ingestes dietetiques dels contaminants estudiats estan en consonancia amb les dades obtingudes en
diversos estudis en altres paisos. Diferencies metodologiques en els estudis i en les dietes de les poblacions
estudiades incideixen en els resultats.
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Annex 2. Criteris de classificacio del potencial cancerigen

Grup A
Grup B1
Grup B2

Grup C

Grup D
Grup E

Carcinogens humans, amb evidencia suficient obtinguda d’estudis epidemiologics.

Carcinogens humans probables, amb evidencia limitada d’'estudis epidemiologics.

Carcinogens humans probables, amb evidéncia suficient d'estudis realitzats en
animals i evidencia inadequada o inexistent a partir d’estudis epidemiologics.

Carcinogens humans possibles, amb evidencia limitada d’'estudis en animals i
sense informacio sobre els éssers humans.

No classificat a causa del caracter inadequat de les dades sobre humans i animals.

Sense evidencia de carcinogenicitat en els éssers humans a partir, almenys, de dos
estudis en animals de diferents espécies o en estudis realitzats en animals i en
éssers humans.

CQEDTC 2000-2002

1. Carcinogenic per als éssers
humans, amb evidencia epide-
miologica suficient

2 A. Probablement carcinoge-
nic per als éssers humans,
generalment amb evidencia
limitada sobre éssers humans

2 B. Probablement carcinoge-
nic pero, en general, sense evi-
déncia sobre éssers humans

L'agent (o barreja) és carcinogénic per a 'home. Les condicions de I'exposicié com-
porten exposicions carcinogeniques per a ’home. Aquesta categoria s’aplica quan
hi ha proves suficients de carcinogenicitat en humans. Excepcionalment, un agent
(o barreja) pot estar inclos en aquesta categoria si les proves en humans no sén
suficients pero si que ho sén en animals d’experimentacio, i hi ha proves contun-
dents en humans exposats que I'agent (o barreja) actua mitjancant mecanismes
rellevants per a la carcinogenicitat.

L'agent (o barreja) és probablement carcinogénic per a I'hnome. Les condicions de
I'exposicié comporten exposicions probablement carcinogeniques per a I’home.
Aquesta categoria s'usa quan hi ha proves limitades de la carcinogenicitat en
humans i proves suficients de la carcinogenicitat en experimentacié animal. En
alguns casos, un agent (o barreja) pot estat inclos en aquesta categoria si hi ha pro-
ves inadequades de carcinogenicitat en humans i proves suficients de carcinogeni-
citat en animals d’experimentacié, a més d’'una evidéncia contundent que en la car-
cinogénesi estan implicats mecanismes que també operen en ’home.
Excepcionalment, un agent, una barreja o una condicié d’exposicié poden estar clas-
sificats en aquesta categoria Unicament a partir de proves limitades de carcinogeni-
citat en humans.

Lagent (o barreja) és possiblement carcinogénic per a I'home. Les condicions de I'ex-
posicié comporten exposicions possiblement carcinogéniques per a I’hnome.
Aquesta categoria inclou agents, barreges o condicions d’exposicié per als quals hi
ha proves limitades de carcinogenicitat en humans i proves insuficients de carcino-
genicitat en experimentacié animal. També es pot fer servir quan existeixin proves
inadequades de carcinogenicitat en humans pero proves suficients de carcinogeni-
citat en experimentacié animal. Ocasionalment, un agent, una barreja o una condi-
ci6 d’exposicio per als quals hi hagi proves inadequades de carcinogenicitat en
humans pero limitades de carcinogenicitat en animals d’experimentacié juntament
amb altres dades significatives de suport, poden estar inclosos en aquest grup.



3. Lagent (barreja o condicid
d’'exposicio) no ha pogut ser
classificat respecte a la seva
carcinogenicitat per a 'home

4. Lagent (o barreja) és proba-
blement no carcinogenic per a
I'hnome

Aquesta categoria és usada ampliament per a aquells agents, barreges o condicions
d’exposicio per als quals hi ha proves inadequades de carcinogenicitat en humans i
inadequades o limitades en animals d’experimentacié. Excepcionalment, aquells
agents (o barreges) per als quals les proves de carcinogenicitat son inadequades en
humans pero suficients en animals d'experimentacié, poden estats inclosos en
aquesta categoria quan hi hagi evidencies contundents que el mecanisme de carci-
nogenicitat en animals d’experimentacié no opera en humans. S'inclouen en aques-
ta categoria aquells agents, barreges i condicions d’exposicié que no es puguin
catalogar en altres grups.

En aquesta categoria s’'inclouen els agents o barreges per als quals hi ha proves que
suggereixen I'abséncia de carcinogenicitat en humans i en animals d’experimenta-
cio. En alguns casos es poden incloure en aquest grup els agents o barreges per als
quals les proves de carcinogenicitat en humans son inadequades, perdo amb proves
que suggereixen absencia de carcinogenicitat en experimentacié animal, confirma-
des congruentment per un ampli espectre d’altres dades significatives.

CQEDTC 2000-2002
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Resumen

Contaminantes
quimicos, estudio
de dieta total

en Cataluna

Introduccion

Durante las Ultimas cuatro o cinco décadas, la sociedad se
ha transformado profundamente. La industrializacion, la
tecnificacion y los avances en los sistemas y medios de
produccién han modificado notablemente el estilo de vida
de las personas, y por descontado su alimentacién. Todos
estos cambios, ademas, han ido acompanados de la apari-
ciony la liberacién al medio ambiente de gran cantidad de
sustancias, que en muchos casos, y por muy diversas vias,
han acabado por incorporarse a los alimentos. Muchas de
ellas son tdxicas, e ingeridas en determinadas cantidades,
pueden tener efectos nocivos para la salud de la poblacion.

Algunas de estas sustancias se originan como consecuencia
de las actividades propias del sistema de vida actual: la uti-
lizacion de combustibles fosiles, la incineracion de residuos,
la extraccion de minerales... Otras, en cambio, son producto
de actividades industriales concretas, como componentes
de insecticidas, de pesticidas; refrigerantes de aparatos eléc-
tricos; retardantes de llama en la fabricacion de electrodo-
mésticos y tejidos ignifugos, por citar algiin ejemplo.

En vista de todo ello, y ante la demanda creciente de los
consumidores de alimentos mas seguros y de un medio
ambiente saludable, las administraciones, junto con los
organismos y agencias internacionales, trabajan desde
hace tiempo y en diferentes ambitos en el disefio de poli-
ticas de sostenibilidad y de proteccion de la salud. Parte de
los esfuerzos se concentran en minimizar la produccion de
residuos, reducir la emision de contaminantes y disminuir
y controlar la presencia de estos contaminantes en los ali-
mentos y el agua.

En este contexto, el Departamento de Salud de la Generali-
tat de Catalunya emprendio6 este estudio con la finalidad
de evaluar el riesgo potencial para la salud de la poblacion,
derivado de la presencia de contaminantes quimicos en los
alimentos.

Los objetivos del estudio son:

« Conocer el nivel de contaminacion de los alimentos con-
sumidos en Catalufa.

- Estimar la ingesta dietética de los contaminantes en la
poblacién catalana e identificar posibles poblaciones de
riesgo.

- Detectar, para cada contaminante, los alimentos con
mayor significacion en la dieta.

« Evaluar el riesgo de la ingesta diaria estimada de los dife-
rentes contaminantes.

- Confrontar los resultados obtenidos con los de otros
estudios realizados.

- Disponer de informacion que permita realizar un segui-
miento del nivel de contaminacion de los alimentos y
detectar posibles contaminaciones accidentales que
requieran la adopcién de medidas de gestion de riesgo.

1 Materiales y métodos

El disefo del estudio se basa en las recomendaciones de la
OMS Guidelines for the study of dietary intakes of chemical
contaminants, de 198s.

1.1.1 Eleccién del tipo de estudio de dieta total

Se han definido tres tipos de estudios para la estimacion
de la ingesta diaria de contaminantes. Los estudios de
cesta de mercado, los estudios de alimentos individuales y
los estudios de dietas duplicadas. En este estudio se optd
por un modelo mixto.

1.1.2 Seleccion de los contaminantes

De los posibles contaminantes que se podian investigar, se
hizo una eleccion atendiendo a criterios normativos, de
toxicidad y de investigacion.

1.1.3 Seleccion de los alimentos

En la seleccion de los alimentos se tuvieron en cuenta los
datos de consumo nacional de alimentos y los de encues-
tas nutricionales de la zona, asi como datos de otros estu-
dios de caracteristicas similares realizados previamente.
Los alimentos que se incluyeron en el estudio y los grupos
establecidos se presentan en la tabla 1.

1.1.4 Toma y analisis de muestras

Con el fin de obtener una muestra representativa de los
alimentos consumidos por la poblacion de Cataluna, los
alimentos se adquirieron, entre junio y agosto de 2000, en
diferentes mercados, supermercados y tiendas de alimen-
tacion de siete poblaciones de Cataluia con un niimero de
habitantes de entre 150.000 y 1.800.000. En total se han
recogido 1.008 muestras individuales. Cuando ha sido
necesario, se ha separado la fraccién comestible para obte-
nerlas.
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A partir de las muestras individuales se prepara un compo-
site (muestra para analizar), elaborado a partir de un cier-
to nimero de muestras individuales sometidas a procesos
estandarizados de trituracién y homogeneizacion.

1.1.5 Resultados analiticos

Los resultados analiticos se presentan, para cada contami-
nante, en una tabla que incluye la concentracion media
detectada en cada grupo de alimentos, expresada en micro-
gramos, picogramos o hanogramos, seguin corresponda, por
kilogramo o gramo de peso en fresco de alimento.

1.1.6 Grupos de poblacién estudiados

De acuerdo con las recomendaciones de la OMS, un estu-
dio de contaminantes en la dieta debe reflejar la significa-
cion de la ingesta de contaminantes en la poblacion
estandar, asi como en otros grupos de poblacion que ten-
gan, o puedan tener, patrones de consumo diferentes.

1.1.7 Datos de consumo diario de alimentos

La estimacién del consumo diario de alimentos en la
poblacion se obtuvo, como ya se ha mencionado, del tra-
bajollevado a cabo en la Facultad de Medicina de Reus, que
forma parte de un estudio nutricional sobre poblacién
sana de 2 a 80 afios, realizado en Reus entre 1983 y 1999,
sobre una muestra de 1.358 individuos (tabla 2).

1.1.8 Estimacion de la ingesta diaria
de un contaminante

La ingesta de un contaminante a través de la dieta se cal-
cula multiplicando la concentracion del contaminante en
cada alimento por la cantidad de este alimento ingerida,
segln la formula de Cassarett y Doull’s (2001).

2 METALES

El arsénico, el cadmio, el mercurio y el plomo son metales
que, bajo formas quimicas diversas, se encuentran de
manera natural en la corteza terrestre.

Cada uno de ellos presenta una toxicidad especifica que
depende de la forma quimica adoptada y de su concen-
tracion.

Son muy persistentes y bioacumulables y estan amplia-
mente distribuidos por todo el planeta. Tras incorporarse a
los tejidos de plantas y animales, se suman a la cadena tro-
ficay, por tanto, a los alimentos, una de las principales vias
a través de las cuales llegan al ser humano. Otras vias de
entrada, como la dérmica o la inhalatoria —excepto en el
caso del plomo~, son poco significativas.

2.1 ARSENICO

El arsénico es un elemento ampliamente distribuido en la
corteza terrestre. La liberacion natural de arsénico inorga-
nico al medio ambiente se produce a partir de |a alteracion
y erosion de las rocas y el suelo, donde se encuentra en
forma de arsina, arsenitos, arseniatos y dxidos.

En cuanto a las fuentes antropogénicas, parte se libera por
su uso en la fabricacion de plaguicidas, aleaciones o esmal-
tes y en la industria del cristal. Otra fracciéon procede del
vertido de residuos domésticos e industriales o de las emi-
siones resultantes de procesos de obtencion de energia a
partir del carbon.

2.1.1 Vias de exposicion y toxicidad

La principal via de exposicion de los seres humanos al arsé-
nico es la dieta.

El pescado y el marisco son los alimentos que presentan
concentraciones de arsénico mas elevadas, mayoritaria-
mente en forma de dimetilarsénico. Pescados, crustaceos,
moluscos y otros animales acuaticos tienen la capacidad
de metabolizar el arsénico y de acumularlo en forma de
dimetilarsénico, forma organica con toxicidad mucho mas
baja que la de las formas inorganicas. El resto de alimentos
presentan, en general, contenidos poco significativos del
metal y en ellos predomina la forma inorganica.

Los sintomas de intoxicacion por una exposicion cronica
por via oral comprenden, entre otros, alteraciones intesti-
nales, hepaticas y renales, astenia, debilidad muscular,
anemia, lesiones vasculares y arritmias. También puede
producir alteraciones dermatolodgicas diversas, como la
hiperqueratinizacion y la pigmentacion de la piel.
Diversos estudios han demostrado que la ingesta de arsé-
nico inorganico puede incrementar el riesgo de desarrollar
cancer de pulmén, piel, vejiga urinaria, higado, rinén o
prostata. La IARC cataloga este contaminante como carci-
noégeno de categoria 1.

2.1.2 Valores de referencia

Niveles de seguridad toxicolégicos

El Comité Mixto FAO-OMS de Expertos en Aditivos y
Contaminantes Alimentarios (JECFA) establecio en el ano
1988 una ingesta semanal provisional tolerable (ISPT) para
el arsénico inorganico de 15 pg/kg de peso corporal (TRS
776 — JECFA 33/27).

Potencia carcinogénica

La Environmental Protection Agency (EPA) ha establecido
una potencia carcinogénica (slope factor) para el arsénico
inorganico de 1,5 mg/kg/dia.



Limites maximos en alimentos

Las reglamentaciones técnico-sanitarias han fijado limites
de arsénico para determinados productos. No se han esta-
blecido limites maximos en alimentos en el ambito comu-
nitario.

2.1.3 Resultados de los analisis de los alimentos

Las concentraciones de arsénico total en los alimentos
analizados se presentan en la tabla 3. Las concentraciones
mas elevadas de arsénico se han detectado en el pescado
y el marisco, con valores considerablemente superiores a
los de cualquier otro grupo de alimentos, lo cual coincide
con lo descrito en la bibliografia sobre este contaminante.

2.1.4 Ingesta diaria estimada y contribucion
de los alimentos a la ingesta

En la tabla 4 se presenta la ingesta diaria de arsénico total
para un hombre adulto, estimada en 42,42 pg/diay que se
debe, mayoritariamente, al consumo de pescado y marisco,
que aportan el 85,7% del total ingerido.

2.1.5 Ingesta diaria estimada por grupos
de poblacién

En la tabla 5 se presentan los valores de ingesta diaria de
arsénico total e inorganico para cada grupo de poblacién.

2.1.6 Evaluacion del riesgo

La ingesta semanal, calculada a partir de la ingesta diaria
estimada de arsénico inorganico, se encuentra dentro del
margen de seguridad establecido por el JECFA de 15
pg/kg/semana, para todos los grupos de poblacion (tabla 6).

Teniendo en cuenta que el valor de potencia carcinogénica
del arsénico inorganico es de 1,5 (mg/kg)/dia, el riesgo car-
cinogénico estimado para un individuo adulto, durante un
periodo de vida de 70 afios, es de 4-E-4.

2.1.7 Otros estudios de ingesta

Enlatabla7se presentan las ingestas diarias estimadas de
arsénico total obtenidas en diferentes estudios.

2.2 CADMIO

El cadmio es un elemento que se encuentra en escasa pro-
porcién en la corteza terrestre y que se presenta general-
mente en forma de cloruro, sulfito, sulfato y, mas habitual-
mente, formando compuestos complejos con otros metales.

Se genera, normalmente, como subproducto durante los
procesos de produccion de metales como el cing, el plomo
o el cobre.

Una vez liberado al medio ambiente, el cadmio se distribu-
ye por suelos y aguas, de donde pasa con mucha facilidad

a los vegetales, que son una de las principales vias de
entrada del contaminante en la cadena trofica.

Algunos cereales, como el arroz o el trigo, lo concentran
selectivamente y pueden llegar a acumular cantidades
importantes.

2.2.1 Vias de exposicion y toxicidad

Tal como sucede con el arsénico, una de las principales vias
de exposicion del ser humano al cadmio es la dieta, si bien
es cierto que una parte importante del total asimilado
puede proceder del agua de bebida.

La absorcion intestinal de cadmio es baja, solo entre el 5-
10% del cadmio ingerido es absorbido en los intestinos y la
mayor parte se elimina por las heces. La porcién absorbida
se acumula en los rinones y el higado.

Los efectos de la intoxicacion crénica, atribuible funda-
mentalmente al consumo de alimentos contaminados con
bajas concentraciones, son de tipo multisistémico,y el mas
evidente de éstos es la nefropatia cadmica. También son
habituales algunas osteopatias, supuestamente relaciona-
das con alteraciones del metabolismo del calcio.

Existen evidencias de su capacidad para inducir algunos
tipos de cancer del aparato reproductor masculino o de
pulmén. El IARC ha clasificado el cadmio en la categoria 1.

2.2.2 Valores de referencia

Niveles de seguridad toxicolégicos

El Comité Mixto FAO-OMS de Expertos en Aditivos y
Contaminantes Alimentarios (JECFA) ha establecido, en el
afo 2003, una ingesta semanal provisional tolerable (ISPT)
para el cadmio de 7 pg/kg de peso corporal (TRS for JECFA
61in press).

Limites maximos en alimentos

Los limites maximos permitidos en alimentos se recogen
en el Reglamento 466/2001 de la Comision, por el que se
fija el contenido maximo de determinados contaminantes
en los alimentos.

2.2.3 Resultados de los analisis de los alimentos

Las concentraciones de cadmio expresadas en pg/kg de
peso fresco se presentan en la tabla 8. Coincidiendo con
otros estudios, de entre los alimentos con concentracio-
nes mas elevadas destacan los cereales, el pescado y el
marisco.

2.2.4 Ingesta diaria estimada y contribucién
de los de alimentos a la ingesta
La ingesta diaria estimada de cadmio a partir de la dieta,

calculada para un individuo estandar, ha sido de 15,66
pg/dia (tabla 9).
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2.2.5 Ingesta diaria estimada por grupos
de poblacién

En la tabla 10 se presenta la ingesta diaria estimada de
cadmio para los diferentes grupos de poblacion.

2.2.6 Evaluacion del riesgo

La ingesta semanal, calculada a partir de la ingesta diaria
estimada de cadmio, se encuentra dentro del margen de
seguridad establecido por el JECFA de 7 pg/kg/semana,
para todos los grupos de poblacion (tabla 11).

2.2.7 Otros estudios de ingesta

En la tabla 12 se presentan las ingestas diarias estimadas
de cadmio obtenidas en diferentes estudios.

2.3 MERCURIO

El mercurio es un elemento ubicuo, presente en el planeta
en diferentes formas quimicas. Aproximadamente una
tercera parte del mercurio liberado al medio ambiente
tiene su origen en procesos naturales, como las erupciones
volcanicas, la volatilizacion desde la corteza terrestre o la
propia erosion de las rocas que lo contienen.

Dos terceras partes son de origen antropogénico. Todo el
mercurio procedente de estas emisiones se encuentra en
forma inorganica y acaba depositandose en suelos y
aguas. En el medio acuatico, ciertos microorganismos,
presentes tanto en los sedimentos como en el agua, tie-
nen la capacidad de transformar el mercurio inorganico
en una forma organica —metilmercurio- que presenta
una toxicidad mayor y muy elevada sobre el sistema ner-
vioso en desarrollo.

Debido a su lipofiliay a su gran capacidad de fijacién en las
proteinas, tiene un grado de bioacumulacién alto, por lo
que se produce una biomagnificacién considerable hacia
niveles superiores de la cadena tréfica. Peces predadores
de vida larga, como los atunes, el pez espada o los tiburo-
nes, pueden acumularlo en grandes cantidades.

2.3.1 Vias de exposicion y toxicidad

La exposicion al mercurio se produce fundamentalmente a
través del agua de bebida y de |a dieta, principalmente por
ingesta de pescado, en el que se encuentra mayoritaria-
mente como metilmercurio.

La toxicidad del mercurio depende de la forma quimica
que adopte este metal.

El mercurio elemental es poco téxico por ingestion, ya que
se absorbe muy poco y se elimina rapidamente; en cambio
es muy toxico por inhalacion. Las formas organicas del
mercurio son las mas toxicas, ya que, a diferencia de las
otras formas quimicas, se absorben con mucha facilidad

por via digestiva y se eliminan con dificultad, de manera
que se acumulan en el cerebro, los rifiones y el higado.

Los efectos principales de una intoxicacion crénica son de
tipo neurolégico y renal. De entre los primeros, asociados
mayoritariamente al metilmercurio, pueden observarse
anomalias en el desarrollo fetal, dafios sensoriales y alte-
raciones del cerebro y del sistema nervioso, que se mani-
fiestan con insomnio, cambios de caracter, pérdida de
memoria o alucinaciones.

En cuanto al potencial carcinogénico, el EPA clasifica el
mercurio inorganico y el metilmercurio en el grupo C, pero
no ha establecido valores de riesgo para estos compues-
tos. La IARC no los ha clasificado.

2.3.2 Valores de referencia

Niveles de seguridad toxicolégicos

El Comité Mixto FAO-OMS de Expertos en Aditivos y
Contaminantes Alimentarios (JECFA) establecié en 1978
una ingesta semanal provisional tolerable (ISPT) para el
mercurio total de 5 pug/kg de peso corporal (TRS 631—-JECFA
22/26)y en 2003 establecié una ISPT para el metilmercurio
de 1,6 pg/kg de peso corporal (TRS for JECFA 61 in press).

Limites maximos en alimentos

Los limites maximos permitidos en alimentos se recogen
en el Reglamento 466/2001 de la Comision, por el que se
fija el contenido maximo de determinados contaminantes
en los alimentos.

2.3.3 Resultados de los analisis de los alimentos

Las concentraciones detectadas en los alimentos analiza-
dos se presentan en la tabla 13. Las cantidades mas eleva-
das se han detectado en el pescado y el marisco, con un
valor medio de 0,0970 mg/g de peso fresco.

Otros grupos con niveles significativos pero ostensible-
mente inferiores son los aceites y los cereales, con valores
de 0,0300 mg/g de peso fresco. Las verduras y hortalizas y
la fruta muestran los valores mas bajos.

2.3.4 Ingesta diaria estimada y contribucion
de los alimentos a la ingesta

La ingesta de mercurio total estimada para un individuo
estandar en Cataluna es 21,22 pg/dia (tabla 14), proveniente
principalmente del pescado (8,92 pg) y los cereales (6,18 pg).

La figura 5 representa la contribucion de cada grupo de ali-
mentos, expresada en porcentaje, en la ingesta diaria de
mercurio. El pescado y el marisco representan el 41% del
aporte total; los cereales, el 29%; la carne, el 11%; los deriva-
dos lacteos, el 6%, y los aceites, el 6%. Respecto al pescado,
los niveles mas elevados se han detectado en el atun en lata.



2.3.5 Ingesta diaria estimada por grupos de
poblacion

En la tabla 15 se presentan los resultados de la ingesta dia-
ria estimada de mercurio total y metilmercurio en los gru-
pos de poblacion establecidos.

2.3.6 Evaluacion del riesgo

La exposicion al mercurio y al metilmercurio se encuentra
dentro del valor de seguridad establecido por el JECFA para
estos contaminantes, para todos los grupos de poblacion,
con relacién al peso corporal.

En cuanto a la poblacion infantil, hay que tener en cuenta,
tanto para éste como para otros contaminantes, que la
ingesta de alimentos que hacen los ninos con relacion a su
peso corporal es muy superior a la de los adultos, por lo
que también lo es la de contaminantes.

2.3.7 Otros estudios

En la tabla 17 se presentan las ingestas diarias estimadas
de mercurio total obtenidas en diferentes estudios.

2.4 PLomo

El plomo es el metal mas ubicuo de los cuatro estudiados
y se encuentra practicamente en todas las fases del medio
y en muchos sistemas biolégicos. El plomo se utiliza en la
fabricacion de baterias, plaguicidas, cristal, ceramicas, colo-
rantes, pinturas o esmaltes, asi como en soldaduras y alea-
ciones y en la fabricacion de municién.

2.4.1Vias de exposicion y toxicidad

La principal via de exposicion al plomo es la alimentaria,
por el consumo de alimentos o de agua que contengan
este metal.

En el interior del organismo, el plomo se distribuye por la
sangrey el resto de tejidos y puede acumularse en huesos,
dientes y 6rganos. Se comporta como un toxico multisisté-
mico, que actla inhibiendo basicamente los sistemas enzi-
maticos celulares y provocando efectos de diversa magni-
tud sobre diferentes tejidos y érganos.

Algunos de estos efectos se manifiestan como alteracio-
nes digestivas (cdlico saturnino sin diarrea, dolor abdomi-
nal intenso y difuso, vomitos; alteraciones hematoldgicas
(anemia saturnina, punteado basdfilo y alteracion de pro-
teinas); alteraciones del sistema nervioso central (cefalea,
insomnio, alteraciones del caracter, convulsiones); altera-
ciones del sistema nervioso periférico (alteraciones moto-
ras, paralisis antebraquiales, paralisis bilateral); alteracio-
nes renales (nefropatias, gota saturnina); alteraciones
endocrinas (infertilidad, alteraciones del metabolismo del
cortisol y del sistema reproductor).

Existen evidencias suficientes para considerar el plomo
como cancerigeno en animales. Falta informacién sobre su
potencial carcinogénico en humanos. La IARC no ha clasifi-
cado este metal. El EPA clasifica el plomo inorganico en el
grupo Ba.

2.4.2 Valores de referencia

Niveles de seguridad toxicolégicos

El Comité Mixto FAO-OMS de Expertos en Aditivos y
Contaminantes Alimentarios (JECFA) establecié en 1999
una ingesta semanal provisional tolerable (ISPT) para el
plomo de 25 pg/kg de peso corporal (TRS 896 — JECFA
53/81).

Limites maximos en alimentos

Los limites maximos permitidos en alimentos se recogen
en el Reglamento 466/2001 de la Comision, por el que se
fija el contenido maximo de determinados contaminantes
en los alimentos.

2.4.3 Resultados de los analisis de los alimentos

Las concentraciones en los alimentos analizados se pre-
sentan en la tabla 18. El contenido de plomo de los diferen-
tes grupos de alimentos presenta una distribuciéon mas
homogénea que otros metales. Los valores mas elevados
se encuentran en el grupo del pescado y el marisco, con
0,0512 mg/g de peso fresco.

2.4.4 Ingesta diaria estimada y contribucion
de los alimentos a la ingesta

La ingesta de plomo estimada en un individuo estandar es
de 28,37 pg/dia, siendo los cereales los alimentos que mas
contribuyen, con 4,94 pg/dia, seguidos del pescado, con
4,71 pg/dia, y las carnes, con 4,44 pg/dia. La aportacion
porcentual de los diferentes grupos de alimentos a la
ingesta de plomo se presenta en la figura 6.

2.4.5 Ingesta diaria estimada por grupos

de poblacion
En la tabla 20 se presenta la ingesta diaria de plomo por
grupos de poblacion.

2.4.6 Evaluacion del riesgo

La ingesta semanal, calculada a partir de la ingesta diaria
estimada de plomo, se encuentra dentro del margen de
seguridad establecido por el JECFA de 25 pg/kg/semana,
para todos los grupos de poblacion (tabla 21).

2.4.7 Otros estudios de ingesta

En la tabla 22 se presentan las ingestas diarias estimadas
de plomo obtenidas en diferentes estudios.
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Dioxinas y bifenilos
policlorados (PCB)

En este capitulo se estudian las dioxinas y los PCB, toxicos
persistentes con efectos negativos para la salud humanay
el medio ambiente para los que la Comunidad Europea ha
establecido una estrategia conjunta.

3.1 DIOXINAS

El término “dioxinas” engloba un conjunto de compuestos
organicos triciclicos clorados, con diferente nimero y/o
posicion de atomos de cloro en los anillos aromaticos, for-
mado por 210 congéneres, 75 correspondientes a las poli-
clorodibenzodioxinas (PCDD), denominadas habitualmen-
te dioxinas, y 135 correspondientes a los policlorodibenzo-
furanos (PCDF), denominados furanos. Habitualmente se
engloba bajo el término “dioxinas” al conjunto de dioxinas
y furanos.

Las dioxinas son contaminantes ambientales ubicuos que
no son producidos de forma intencionada por el hombre,
sino que aparecen generalmente como productos secun-
darios en algunos procesos de la quimica del cloro, o como
resultado de la combustién incompleta de la materia orga-
nica en presencia de cloro.

Las dioxinas son lipofilas, persistentes y bioacumulables,
por lo que se incorporan facilmente al tejido adiposo de los
animales. Cuando entran en la cadena tréfica van migran-
do en un flujo ascendente hacia las especies que ocupan
los lugares mas altos y muestran una tendencia a acumu-
larse en animales superiores y peces, que se convierten asi
en receptores y reservorios de estos contaminantes.

3.1.1 Vias de exposicion y toxicidad

La exposicion humana a las dioxinas se produce por via
inhalatoria, dérmica y oral. Numerosos estudios muestran
que mas del 95% de la exposicion es por ingesta a través
de los alimentos.

Las dioxinas se absorben en los intestinos y son transpor-
tadas a los diferentes tejidos y érganos, en los cuales pue-
den acumularse. Las dioxinas se acumulan especialmente
en el higado y en el tejido adiposo.

La manifestacion mas caracteristica de la intoxicacion
aguda por dioxinas es el denominado cloracné, una altera-
cion dermatologica persistente, parecida al acné juvenil, que
aparece sobre cara, hombro, axilas, brazo, ingle y genitales.
Las exposiciones agudas son accidentales, y lo que mas pre-
ocupa desde el punto de vista de la salud publica son los
efectos derivados de la exposicion cronica a dosis muy bajas.

Gran parte de los efectos toxicos de las dioxinas estan rela-
cionados con su interaccion con el receptor Ah presente en
el citosol de las células de muchos tejidos animales y que, en
primera instancia, provoca alteraciones en los sistemas ner-
vioso, endocrino, reproductor e inmunolégico.

Las dioxinas se encuentran en el medio ambiente como
mezclas de diferentes congéneres y su toxicidad indivi-
dual puede variar del orden de mil veces entre los diferen-
tes compuestos. Por este motivo, con el fin de evaluar los
riesgos debidos a la exposicion a estas sustancias, en los
afnos ochenta se definieron los conceptos de equivalente
toxico (TEQ) y factor de equivalencia toxica (TEF), para lo
cual se establecio un criterio que proporciona un sistema
relativamente sencillo de calcular la toxicidad global de
las dioxinas.

En la tabla 23 se enumeran los congéneres tenidos en
cuenta en este estudio y su toxicidad relativa.

La toxicidad global de las dioxinas se expresa en equiva-
lentes toxicos (TEQ), valor que se calcula con el sumatorio
de multiplicar el TEF de cada congénere (TEFi, j) por su con-
centracion en la mezcla (Ci, j), segun la formula siguiente:

TEQ = Z(TEFiPCDD - Cipcop + TEFjpcor - CjPCDF)

3.1.2 Valores de referencia

Niveles de seguridad toxicolégicos

La OMS establecio en 1998 una ingesta diaria tolerable
(IDT) dentro de un rango de 1-4 pg/kg de peso corporal
aplicable a los efectos toxicos generales para las dioxinasy
los PCB con efecto dioxina (Assessment of the health risk of
dioxins: reevaluation of the tolerable daily Intake (TDI) WHO
Consultation 1998. International Programme on Chemical
Safety).
IDT: 1-4 pg TEQ/kg de peso corporal/dia
(dioxinas + PCB con efecto dioxina)

El Standing Committee of Foodstuffs, de la Comision
Europea, estableci6 en el afio 2001 una ingesta semanal
provisional tolerable (ISPT) para dioxinas y PCB con efecto
dioxina de 14 pg TEQ/kg de peso corporal (Opinion of the
SCF on the Risk Assessment of Dioxines and dioxin like PCBs
in Food. CS/CNTM/DIOXIN/20 fin).

ISPT: 14 pg OMS-TEQ/kg/semana
(dioxinas + PCB con efecto dioxina)

El Comité Mixto FAO-OMS de Expertos en Aditivos y
Contaminantes Alimentarios (JECFA) establecid, en junio
de 2001, unaingesta mensual tolerable para dioxinas y PCB
con efecto dioxina de 70 pg OMS-TEQ/kg de peso corporal.
Este valor es utilizado como medida de los efectos acumu-
lativos de estos contaminantes (WHO Food Additives series
n°48).



Limites maximos en alimentos

El Reglamento 466/2001 de la Comisidn, por el que se fija
el contenido maximo de determinados contaminantes en
alimentos, establece valores maximos para dioxinas.

3.1.3 Resultados en los alimentos

Las concentraciones de los congéneres analizados en los
alimentos se presentan en la tabla 24. Los niveles mas
altos por unidad de peso fresco se han encontrado en el
grupo del pescado y el marisco, especialmente en el pesca-
do con mas cantidad de grasa. También se han encontrado
niveles significativos en otros grupos de alimentos con
elevado contenido lipidico, como los quesos o las propias
grasas de consumo.

Las concentraciones de PCDD-PCDF, expresadas en pg
OMS-TEQ por unidad de grasa y en pg OMS-TEQ por uni-
dad de peso fresco, se muestran en la tabla 25, asi mismo
se detallan los alimentos para los que la Unién Europea ha
fijado limites maximos.

3.1.4 Ingesta diaria estimada y contribucion
de los alimentos a la ingesta

En la tabla 26 se presenta la ingesta diaria de PCDD-PCDF
para un hombre adulto, que se ha estimado en 95,4 pg
OMS-TEQ.

En la figura 8 se representa la aportacion de los alimentos
alaingesta diaria de dioxinas. La aportacion principal en la
ingesta es debida al pescado y al marisco (30,12%), segui-
dos de los derivados lacteos (24,45%) —los principales res-
ponsables de éstos son los quesos— y de los cereales

(14,42%).

3.1.5 Ingesta diaria estimada por grupos
de poblacion

En la tabla 27 se presenta la ingesta diaria estimada por
grupos de poblacion. No se observa una variacion signifi-
cativa en la ingesta de dioxinas en funcién de la edad.

3.1.6 Evaluacion del riesgo

La ingesta estimada para un hombre adulto es de 1,36
pg/kg de peso corporal al dia OMS-TEQ, valor que se en-
cuentra en la parte baja del rango establecido por la OMS
de 1-4 pg/dia OMS-TEQ para dioxinas + PCB.

La ingesta de dioxinas a través de la dieta supone un 34%
del nivel de seguridad establecido por la UE para dioxinas
y PCB con efecto dioxina.

Al comparar la ingesta de PCDD-PCDF segun el peso cor-
poral, los nifios de 4 a 9 afios presentan un valor superior
al de los adultos, ello es debido a que la ingesta de alimen-
tos por kilo de peso corporal es superior en los ninos.

3.2 BIFENILOS POLICLORADOS (PCB)

Los PCB son una familia de compuestos organicos sintéti-
cos que tienen una estructura formada por la union de dos
anillos de benceno, en los que uno o mas atomos de hidro-
geno pueden haber sido sustituidos por atomos de cloro.

Existen 209 congéneres diferentes segun el numero de
atomos de cloroy la posicion que éstos ocupen en la molé-
cula, que, en cualquier muestra, se encuentran siempre en
forma de mezclas complejas.

De entre todos los congéneres posibles, aquellos que no
contienen cloro en las posiciones orto (dtomos 2,2y 6, 6),
pueden adoptar una estructura coplanar, muy parecida a
la de las dioxinas, que les confiere unas propiedades y una
toxicidad también muy parecidas. Son los PCB con efecto
dioxina o dioxin like.

Adiferencia de dioxinas y furanos, que se forman de mane-
ra no intencionada, los PCB se han producido de forma
intencionada con finalidades industriales.

Son muy estables desde el punto de vista quimico y térmico
y presentan excelentes propiedades dieléctricas, por ello
fueron muy utilizados como refrigerantes o lubricantes en
transformadores y aparatos eléctricos. También se utilizaron
en aceites hidraulicos o en la fabricacion de pinturas y ceras.

En el medio, se comportan de manera muy similar a las
dioxinas. Son muy persistentes, liposolubles y bioacumula-
bles. Presentan una tendencia muy marcada a acumularse
en los tejidos grasos, tanto en humanos como en anima-
les, especialmente en el pescado y el marisco, en los que
alcanzan concentraciones muy elevadas.

3.2.1 Vias de exposicion y toxicidad

A los PCB con efecto dioxina les son aplicables casi todas
las caracteristicas expuestas para las dioxinas, tanto en lo
que respecta a vias de exposicion como a la toxicidad y la
medicion de la toxicidad.

Tras su ingestion, son absorbidos en los intestinos y trans-
portados a los diferentes tejidos y 6rganos, en los que pue-
den acumularse. Los PCB se acumulan especialmente en el
higado y el tejido adiposo.

Algunos de los congéneres de los PCB tienen capacidad de
unirse al receptor citosoélico Ah y de desencadenar las mis-
mas acciones que la 2, 3,7,8 tetraclorodibenzo-p-dioxina
(TCDD). Estos congéneres son considerados como PCB con
efecto dioxina y sus efectos toxicos se miden conjunta-
mente con los de las dioxinas.

La toxicidad de los PCB con efecto dioxina se expresa tam-
bién en equivalentes toxicos (TEQ), de manera que cada
congénere tiene asignado un factor equivalente de toxici-
dad (TEF), relativo a la dioxina mas toxica (2,3,7,8 tetraclo-
rodibenzo-p-dioxina). Como en el caso de las dioxinas, los
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equivalentes toxicos totales se calculan mediante el
sumatorio de los productos de la concentracién de cada
congénere por su respectivo TEF (TEFi,j,k) .

En la tabla 29 figura el TEF de los cinco PCB con efecto dio-

xina analizados, que corresponden a los congéneres mas
frecuentemente detectados en alimentos.

3.2.2 Valores de referencia

Niveles de seguridad toxicoloégicos

Respecto al efecto dioxina, los niveles de seguridad son los
de las dioxinas, que engloban el conjunto de dioxinas, fura-
nosy PCB.

OMS 1998 TDI 1 - 4 TEQ/kg de peso corporal/dia (dioxinas +
PCB con efecto dioxina)

CE 2001 ISPT (dosis semanal provisional maxima tolera-
ble): 14 pg OMS-TEQ/kg/semana (dioxinas + PCB con efec-
to dioxina)

JECFA 2001 IMT (ingesta mensual tolerable) 70 pg OMS-

TEQ/kg de peso corporal/mes (dioxinas + PCB con efecto
dioxina)

Limites maximos en alimentos

No se han fijado limites a los PCB en alimentos, ni en el
ambito estatal ni en el comunitario.

3.2.3 Resultados en alimentos

Se han analizado los once congéneres de PCB mas comun-
mente encontrados en los alimentos, cinco de los cuales
corresponden al grupo de los PCB con efecto dioxina.

Las concentraciones detectadas en alimentos se presentan
en la tabla 30. Los alimentos con concentraciones mas ele-
vadas de PCB (ng/kg de peso fresco) son el grupo del pesca-
doy el marisco seguido de los derivados lacteos y las grasas.

3.2.4 Ingesta diaria estimada y contribucion
de los alimentos a la ingesta

La ingesta diaria de PCB con efecto dioxina estimada para
un hombre adulto se muestra en la tabla 31. La ingesta dia-
ria estimada es de 150,12 pg OMS-TEQ. Como puede apre-
ciarse, la aportacion principal a la ingesta se debe, como
para las dioxinas, al pescado y al marisco, seguidos de los
derivados lacteos y los cereales.

3.2.5 Ingestas diarias estimadas por grupos de
poblacion

La ingesta diaria estimada para diferentes grupos de

poblacién se presenta en la tabla 32.

3.2.6 Evaluacién del riesgo

La tabla 33 presenta la ingesta diaria por kg de peso cor-
poral. La ingesta estimada para un hombre adulto es de

2,14 pg/kg de peso corporal/dia OMS-TEQ, valor que repre-
senta un 53,5% del rango maximo de seguridad estableci-
do por la OMS para dioxinas y PCB con efecto dioxina. En
el caso de los ninos, la ingesta diaria/kg de peso corporal
supera el rango de seguridad establecido por la OMS.

3.3 EVALUACION GLOBAL DEL RIESGO
PARA DIOXINAS Y PCB

Desde el punto de vista de la evaluacion del riesgo, hay que
considerar la exposiciéon conjunta de dioxinas, furanos y
PCB teniendo en cuenta que los niveles de seguridad han
sido fijados conjuntamente para dioxinas y PCB con efecto
dioxina. La ingesta estimada global es de 3,51 pg OMS-TEQ
kg/dia.

3.4 INGESTA DIARIA ESTIMADA
DE DIOXINAS Y PCB

En la tabla 34 se presentan las ingestas diarias estimadas
de dioxinas y PCBy el sumatorio de dioxinas + PCB.

3.5 OTROS ESTUDIOS

En la tabla 36 se contrastan las ingestas diarias estimadas
de dioxinas y PCB obtenidas en diferentes estudios.

Hidrocarburos
aromaticos policiclicos
(HAP)

Grupo que engloba mas de un centenar de compuestos
lipofilos constituidos por dos o mas anillos de benceno,
que tienen la caracteristica de no poseer grupos funciona-
les. Se encuentran siempre formando mezclas complejas, y
uno de sus representantes mas estudiados es el
benzo(a)pireno.

Todos ellos presentan diferentes grados de lipofilia, toxici-
dad y persistencia, que son mas elevados cuanto mayor es
el nimero de anillos de la molécula.

Provienen de la combustion incompleta de la materia
organica. Su presencia en el medio puede ser debida a
fuentes naturales o antropogénicas.

Los HAP se utilizan en la industria de produccion de cloru-
ro de polivinilo y plastificantes (naftaleno), pigmentos
(acenafteno y pireno), tintes (antraceno y fluoranteno) y
pesticidas (fenantreno).



Una vez en el medio pueden sufrir fenomenos de degra-
dacion intensos (fotolisis, biodegradacion, etc.), por lo que,
a diferencia de otros contaminantes como las dioxinas o
los PCB, no son considerados persistentes.

4.1.1 Vias de exposicion y toxicidad

La via principal de exposicion en humanos es la alimenta-
ria. Los alimentos crudos presentan normalmente niveles
relativamente bajos de HAP, niveles que se ven notable-
mente incrementados al tratar con calor el alimento, sobre
todo cuando se trata de procesos como el tostado, la plan-
cha, la barbacoa o el ahumado, en los que los valores detec-
tados pueden llegar hasta los 100/kg.

Debido a que los HAP se presentan siempre como mezclas
en proporciones variables y cambiantes, el conocimiento
de los efectos de la exposicion humana a cada compuesto
individual es muy limitado.

En cuanto a su toxicidad, pueden tener actividad muta-
génica, es decir pueden inducir alteraciones del material
genético, y actividad carcinégena e inducir la produccion
de tumores. En general los HAP tienen actividad mutagé-
nica, pero hay evidencia de que algunos pueden estar
implicados en diferentes estadios de la carcinogénesis
(efectos epigenéticos). Por ello, puede decirse que los HAP
actan como carcinégenos completos.

Hay estudios que documentan que algunos compuestos
del grupo pueden actuar sobre el receptor Ah y por lo tanto
tienen capacidad dioxin like. La capacidad de inducir la
activacion del receptor Ah se ha medido comparativamen-
te con relacion a la 2,3,78 tetraclorodibenzo-p-dioxina
(TCDD) mediante los factores de equivalencia toxica (TEF).
Los de mayor toxicidad —como el benzo(k)fluoranteno, el
dibenzo(a,h)antraceno o el indeno(1,2,3-cd)pireno— son
comparables a la TCDD.

La EPA ha clasificado algunos HAP. En referencia a los ana-
lizados en este estudio, incluye en el grupo B2 —carcinoge-
nos humanos probables, con evidencia suficiente de estu-
dios realizados en animales y evidencia inadecuada o
inexistente a partir de estudios epidemiologicos— a:
benzo(a)antraceno, benzo(a)pireno, criseno, dibenzo(a,h)
antraceno, benzo(b)fluoranteno, benzo(g,h,i)perileno,
benzo(k)fluoranteno e indeno(1,2,3-c,d)pireno; en el grupo
D —no clasificados debido al caracter inadecuado de los
datos sobre humanos y animales— a: fenantreno, antrace-
no, fluoranteno, pireno y acenaftileno; en el grupo C —carci-
négenos humanos posibles, con evidencia limitada de
estudios en animales y sin informacion sobre los seres
humanos—:la naftalina,y no estan clasificados: acenafteno
y fluoreno.

4.1.2 Valores de referencia

Niveles de seguridad toxicolégicos

La Agencia Americana de Proteccion Medioambiental ha
establecido una dosis de referencia (RfD) basada en datos
experimentales para efectos no cancerigenos por via
digestiva, para un pequeno numero de representantes de
los HAP (tabla 37).

4.1.3 Resultados de los analisis en alimentos

Se han analizado los 16 HAP que el EPA recomienda inves-
tigar en alimentos, considerados como los principales HAP
contaminantes y que figuran frecuentemente en listados
de referencia para la analitica de alimentos.

En latabla 38 se presentan las concentraciones detectadas
en alimentos. El hidrocarburo mayoritario en el conjunto
de alimentos y en todos los grupos estudiados es el fenan-
treno, a excepcion de los tubérculos y las grasas, en los que
predomina el pireno.

Los niveles mas elevados se han detectado en los cereales
y la carne, seguidos de las grasas, el pescado y los lacteos.
Los alimentos con menor contenido son las verduras y hor-
talizas, la fruta y la leche.

En cuanto a las grasas, a pesar de que su contenido en HAP
es moderadamente alto con relacion al resto de grupos, en
los aceites de oliva y girasol analizados se han encontrado
niveles de contaminacion muy por debajo de los limites
que establece la normativa vigente para el aceite de orujo
de oliva.

4.1.4 Ingesta diaria estimada y contribucion
de los alimentos a la ingesta

En la tabla 39 se presenta la ingesta diaria estimada de
HAP para un hombre adulto.

La figura 15 representa la contribucién de los grupos de ali-
mentos a la ingesta diaria de HAP; los grupos de mayor
aporte son los cereales (35,4%), la carne (29,5%) y el pesca-
do (8,63%). Las grasas tan sélo aportan un 4,2% a la inges-
ta diaria, debido a la baja proporcién en peso que repre-
sentan en la dieta.

4.1.5 Ingesta diaria estimada por grupos
de poblacion

En la tabla 40 se presenta la ingesta diaria de HAP por gru-
pos de poblacion.

4.1.6 Evaluacion del riesgo

La ingesta de HAP en funcion del peso corporal es mas ele-
vada en los nifos de 4 a 9 afos (tabla 471).

Para los compuestos que tienen una dosis de referencia
establecida, la evaluacion se realiza individualmente y se
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observa una ingesta diaria por kg de peso corporal, para
todos los grupos de poblacion estudiados, baja, muy por
debajo de la dosis de referencia establecida (tabla 42).

La mayor ingesta se atribuye al pireno, que representa un
0,07% de la dosis de referencia establecida para este com-
puesto.

Los ninos son el grupo de poblacion en el que las ingestas
son mas elevadas, pero que en ningln caso llegan al 0,2%
de la dosis de referencia establecida para cada compuesto
por el EPA.

Considerando que el valor de potencia carcinogénica del
benzo(a)pireno es de 7,3 (mg/kg)/dia, el riesgo carcinogéni-
co estimado para un individuo adulto, durante un periodo
de vida de 70 afos, es de 2,5-107.

4.1.7 Otros estudios de dieta total

En la tabla 43 se presentan las ingestas diarias estimadas
obtenidas en diferentes estudios.

5 Hexaclorobenceno (HCB)

El hexaclorobenceno es un compuesto organico clorado
muy poco soluble en agua, persistente y con un grado muy
elevado de liposolubilidad, caracteristicas que hacen que
sea altamente bioacumulable. No hay fuentes naturales
de hexaclorobenceno, sino que se genera, bien intenciona-
damente con finalidades industriales o como subproducto
en la produccion de compuestos clorados.

El hexaclorobenceno puede ser liberado al medio por el
uso de plaguicidas clorados, la combustion incompleta de
materia organica en presencia de cloro en incineradoras,
las emisiones procedentes de antiguos vertederos o la eli-
minacion de los residuos que se generan durante los pro-
cesos de sintesis, anteriormente mencionados.

Otra fuente importante de emisiones la constituye el tra-
tamiento térmico de productos organicos clorados, como
los clorobencenos, bifenilos policlorados, pentaclorofenol y
cloruro de polivinilo.

5.1.1 Vias de exposicion y toxicidad

La alimentacion representa la principal fuente de exposi-
cion de la poblacién, que se estima en un 92%.

Tanto en animales como en humanos, el HCB se acumula
en tejido adiposo, cortex adrenal, médula, piel y algunos
6rganos endocrinos. Es excretado por la leche materna y
atraviesa la barrera placentaria. Presenta un metabolismo
limitado y se transforma en pentaclorofenol, tetraclorohi-
droquinonay pentaclorotiofenol, que aparecen como prin-
cipales metabolitos en la orina.

Los efectos de la intoxicacion aguda por HCB se conocen
como porfiria cutanea tardia (PCT).

En casos descritos en Turquia (1955-1959) por el consumo
accidental de pan contaminado con hexaclorobenceno
durante un periodo largo de tiempo, se observé la apari-
cion de estos efectos (PCT), con lesiones dermatologicas,
hiperpigmentacion, hipertricosis, afectacion hepatica, de
la glandula tiroides y de los ganglios linfaticos, asi como
osteoporosis y, sobre todo en nifos, artritis. En bebés
amamantados por madres afectadas se describié un tras-
torno conocido como pembe yara (ulceracion rosada de la
piel). La mayor parte de los afectados morian antes de un
ano.

En cuanto a sumecanismo de accion, se sabe que se une al
receptor citosolico Ahr, tal como lo hacen las dioxinas y
compuestos similares,y puede llegar a alterar la expresion
genética. Este seria un posible mecanismo de carcinogenia
mediado por factores epigenéticos.

Respecto a sus efectos toxicos en humanos, aunque toda-
via faltan datos, se sabe que el HCB es un agente mutagé-
nico muy débil y,aunque muy por debajo de los carcinége-
nos genotéxicos, hay evidencias de su capacidad de unién
al ADN.

Con relacién al sistema inmunitario, se ha comprobado
que en animales de experimentacion puede provocar efec-
tos sobre el sistema inmunitario, tanto inmunosupresores
como inmunoactivadores.

5.1.2 Valores de referencia

Niveles de seguridad toxicolégicos

El Comité Mixto FAO-OMS de Expertos en Aditivos y
Contaminantes Alimentarios (JECFA) establecio en el afno
1976 una IDA condicional para el HCB de 0,6 mg/kg de
peso.

El EPA establecio en 1985 una dosis de referencia de 810
mg/kg/dia.

Potencia carcinogénica

El EPA ha fijado una potencia carcinogénica de 1,6 mg/kg/dia.

Limites maximos en alimentos

No se han establecido limites maximos en alimentos para
esta sustancia, ni en el ambito estatal ni en el comunitario.

5.1.3 Resultados de los analisis en alimentos

Las concentraciones de HCB expresadas en ng/kg de peso
fresco se presentan en la tabla 44. Los valores mas eleva-
dos se han detectado en los derivados lacteos (869,3
ng/kg), seguidos del pescado (256,4 ng/kg), la carne (173,2
ng/kg) y los aceites (137 ng/kg).



5.1.4 Ingesta diaria estimada y contribucion
de los alimentos a la ingesta

La tabla 45 presenta la ingesta diaria de hexaclorobence-
no, estimada en 166 ng/dia y que se debe, mayoritaria-
mente, al consumo de derivados lacteos, seguidos de la
carne y el pescado.

En lafigura 18 se presenta la contribucion de los diferentes
grupos de alimentos a la ingesta de hexaclorobenceno.
Hay que observar que verduras, fruta, legumbres y tubér-
culos contribuyen a la ingesta de HCB de manera muy
poco significativa.

5.1.5 Ingesta diaria estimada por grupos
de poblacién

En la tabla 46 se presenta la ingesta diaria estimada por
los diferentes grupos de poblacion. La ingesta diaria esti-
mada para un hombre adulto es de 166 ng/dia.

5.1.6 Evaluacion del riesgo

Como en otros contaminantes, si comparamos las ingestas
diarias con relacién al peso corporal, los nifios presentan
una ingesta estimada de 6,38 ng/kg/dia, superior a la de
un hombre adulto (2,37 ng/kg/dia), debido a que en los
ninos el consumo de alimentos con relacién a su peso es
muy superior al de los adultos (tabla 47).

La ingesta diaria estimada de 2,37 ng/kg/dia representa el
0,29% de la dosis oral de referencia establecida por el EPA
y el 0,4% de la IDA. En lo que concierne a los ninos, el valor
observado representa el 0,8% de la dosis de referencia y el
1% de la IDA. Teniendo en cuenta que el valor de potencia
carcinogénica del HCB es de 1,6 (mg/kg)/dia, el riesgo car-
cinogénico estimado para un individuo adulto, durante un
periodo de vida de 70 afios, es de 1,5 10-6.

5.1.7 Otros estudios de ingesta

En la tabla 48 se presentan las ingestas diarias estimadas
de HCB obtenidas en diferentes estudios.

6 Difeniléteres
polibromados (PBDE)

Los difeniléteres polibromados (PBDE) son un grupo de
compuestos aromaticos, formados por dos anillos bencé-
nicos unidos por un atomo de oxigeno, y en los que diver-
sos atomos de hidréogeno pueden ser sustituidos por ato-
mos de bromo. Son compuestos lipo6filos, resistentes a la
degradacién y estan ampliamente distribuidos en el
medio, propiedades por las que se incluyen dentro de la
categoria de contaminantes organicos persistentes.

Presentan una cierta similitud estructural con los difenilé-
teres policlorados (PCB); sin embargo, debido a que el enla-
ce del carbono con el bromo es mas débil que el del cloro
(Hooper y McDonald, 2000), son mas susceptibles a ser
degradados que los PCB. Existen 209 congéneres diferen-
tes de PBDE, segln el niumero de atomos de bromo y su
posicion dentro de la molécula. El nimero de atomos de
bromo puede variar de 1 a 10, constituyendo asi los dife-
rentes grupos de homélogos.

6.1.1 Vias de exposicion y toxicidad

La principal via de exposicion es la alimentaria, principal-
mente a través del pescado, el marisco y productos con
alto contenido en grasa.

Existen todavia muy pocos datos toxicologicos sobre los
PBDE en humanos, pero se sabe que sus 6rganos diana son
el higado, el rindn y la glandula tiroides.

Se cree que debido a su parecido con las hormonas tiroideas
(T3y T4) estos contaminantes pueden actuar como disrupto-
res endocrinos y producir efectos como alteraciones y defi-
ciencias en el desarrollo neurolégico o, incluso, neoplasias y
tumores benignos de la glandula tiroides. A causa de esta
accion disruptora, las personas afectadas de hipotiroidismo o
tiroxinemia, asi como las mujeres embarazadas o los neona-
tos son mas susceptibles a los potenciales efectos de los PBDE.

Al igual que las dioxinas, los PBDE tienen la capacidad de
unirse al receptor Ahr, aunque debido a que lo hacen con
una potencia de unién del orden de seis veces menor que
la TCDD (2,3,7.8 tetracloro-p-dibenzodioxina) su efecto es
menos importante.

Los estudios realizados de carcinogenicidad en animales
han investigado los decabromodifenilos (decaBDE), y no
muestran una clara evidencia de este efecto.

6.1.2 Valores de referencia

El EPA establecid en el afo 2002 una dosis de referencia
por via oral para algunos homologos de PBDE.

La falta de valores de referencia toxicolégicos claramente
establecidos para la mayoria de los PBDE ha hecho que
para la evaluacion del riesgo se utilice como valor de refe-
rencia el LOAEL experimental (lowest observed adverse
effect level) para los efectos toxicos mas sensibles, es a
decir, el nivel mas bajo de la sustancia al que se observan
efectos adversos para la salud.

El LOAEL sugerido como razonable para compuestos o
mezclas complejas de compuestos del grupo de los PBD es
de 1 mg/kg/dia.

6.1.3 Resultados de los analisis de los alimentos

Las concentraciones de PBDE detectadas en alimentos se
presentan en la tabla 49.

Juy
N
w

eAuniele) e [210) BI9IP 9p 1pMIs? ‘sorumb sjueutweiuo) |



124

Resumen |

Los resultados estan por debajo del limite de deteccion en
un numero considerable de muestras analizadas, cosa
que representa cierta dificultad para el calculo de los valo-
res reales. Por este motivo, y debido a que en una misma
muestra se encuentran mezclas de diferentes congéneres,
se ha optado por presentarlos en forma de rango. Las con-
centraciones mas elevadas se detectan en grasas (569-
606 g/kg), seguidas del pescado y el marisco (325-342
g/kg), la carne (102-116 g/kg) y los huevos (58-70 ng/kg).
Los homélogos predominantes son los tetray penta PBDE.

6.1.4 Ingesta diaria estimada y contribucion
de los alimentos a la ingesta

La ingesta diaria estimada para un hombre adulto, calcula-
da para los valores superior e inferior del rango, se presen-
ta en la tabla 5o. La contribucion de los diferentes grupos
de alimentos a la ingesta se representa en la figura 20. Este
grafico se ha calculado basandose en los valores minimos
del rango, es decir, considerando O el valor de los no detec-
tados. El pescado, el marisco y las grasas son los alimentos
que hacen una aportacion mayoritaria.

6.1.5 Ingesta diaria estimada por grupos
de poblacion

En la tabla 51 se presentan los valores de ingesta diaria
para cada uno de los grupos de poblacién considerados en
este estudio.

6.1.6 Evaluacion del riesgo

Sobre la base del LOAEL de 1 mg/kg/dia, sugerido como
razonable para compuestos o mezclas complejas de PBDE,
los valores estimados de ingesta por kg de peso corporal
son muy inferiores al LOAEL, tanto para adultos como para
nifios, de lo que resulta un factor de seguridad para el
hombre adulto de 8,5-6,2-105.

6.1.7 Otros estudios realizados

En la tabla 53 se presentan las ingestas diarias estimadas
de PBDE obtenidas en diferentes estudios.

7 Difeniléteres
policlorados (PCDE)

Los difeniléteres policlorados (PCDE) son compuestos con
una estructura similar a la de los difeniléteres polibroma-
dos (PBDE), en la que los atomos de cloro, que oscilan
entre 1y 10, pueden estar sustituyendo el hidrégeno de la
molécula. Unos y otros guardan también cierta similitud
con los PCB.

Se trata de compuestos lipofilos, persistentes y bioacumu-
lables, incluidos en el grupo de contaminantes organicos
persistentes (COP).

Como en el caso de los PBDE, existen 209 congéneres dife-
rentes, en funcion del nimero y de la posicion de los ato-
mos de cloro dentro de la molécula.

7.1.1 Vias de exposicion y toxicidad

La principal via de exposicion a los PCDE es la alimentaria.
Existe muy poca informacion sobre la toxicidad de los
difeniléteres policlorados, tanto en humanos como en ani-
males de laboratorio. La similitud que guarda la estructura
de los PCDE, con relacion a los PCB, sugiere que puedan
tener un comportamiento inductor enzimatico parecido a
los PCB. Aunque algunos congéneres de los PCDE presen-
tan un mecanismo de accion similar a las dioxinas actual-
mente no se ha establecido un factor de equivalencia toxi-
ca (TEF) relativo a la TCDD.

7.1.2 Valores de referencia

Dada la poca informacion existente sobre la toxicidad de
estas sustancias no se han establecido niveles de seguri-
dad. Tampoco se han fijado limites en alimentos.

7.1.3 Resultados de los analisis en alimentos

Unicamente se han detectado PCDE en el pescado y el
marisco. En el resto de los alimentos analizados los resul-
tados estan por debajo del limite de deteccion. En el atin
solo se han detectado congéneres del grupo de los hexa-
clorados.

Los niveles mas elevados se han detectado en la sardina
fresca (1.553 ng/kg de peso fresco), seguida de la merluza
(376 ng/kg de peso fresco) y los mejillones (83 ng/kg de
peso fresco). Las concentraciones son mas elevadas en el
pescado fresco que en el pescado en conserva, debido pro-
bablemente a diferencias en el origen.

7.1.4 Ingesta diaria estimada y contribucion
de los alimentos a la ingesta

Conforme a los datos analiticos, podria asumirse que el
total de la ingesta diaria de PCDE a través de la dieta pro-
viene del pescado y el marisco; sin embargo, para hacer el
calculo se ha partido de dos supuestos diferentes:

Teniendo en cuenta solo el pescado y el marisco, la aporta-
cion total de PCDE a la dieta seria de 38,43 ng/dia (tabla s55).

Si consideramos que el valor de los congéneres no detec-
tados es igual a la mitad de su respectivo limite de detec-
cion (LD), el valor resultante es ligeramente superior y se
situaria en 41,04 ng/dia (tabla 55).

La ingesta total real de PCDE se estima entre ambos valo-
res sobre los 40 ng/dia.



7.1.5 Ingesta diaria estimada por grupos
de poblacién

La ingesta diaria estimada para un hombre adulto puede
estar comprendida entre 38,40 y 41,04 ng/dia, es decir,
entre 0,55y 0,59 ng/kg de peso corporal/dia. En la tabla 56
se presenta la ingesta diaria maxima para los diferentes
grupos de poblacion.

7.1.6 Evaluacion del riesgo

Aunque Unicamente se han detectado PCDE en el pescado
y el marisco, para hacer la evaluacion del riesgo se toman
los valores maximos de ingesta diaria, es decir, calculados
considerando ND=1/2 LD. La ingesta diaria estimada por kg
de peso corporal se presenta en la tabla 57.

Al no disponer de niveles de seguridad establecidos, no
puede realizarse una evaluacion del riesgo que puede supo-
ner la ingesta de estos contaminantes a través de la dieta.

7.1.7 Otros estudios realizados

No se han realizado otros estudios de ingesta, por tanto la
comparacién con otros trabajos no ha sido posible.

8 Naftalenos policlorados
(PCN)

Los naftalenos policlorados (PCN) son un grupo de com-
puestos clorados con mas de 75 congéneres. Su estructura
quimica esta formada por una molécula de naftaleno que
puede contener entre 1y 8 atomos de cloro.

Desde el punto de vista quimico, todos los congéneres de
cloronaftaleno son compuestos planares, algunos de ellos
con una estructura similar a la 2,3,7,8 tetraclorodibenzo-p-
dioxina (TCDD). Probablemente por esta similitud y por
otras caracteristicas fisicoquimicas que les son propias,
algunos de los que han sido investigados han mostrado un
comportamiento téxico muy similar a las dioxinas.

Son compuestos lipdfilos, volatiles, muy poco solubles en
agua y muy solubles en disolventes organicos (clorados,
aromaticos, etc.). Una parte de los PCN se sintetizan inten-
cionadamente por sus aplicaciones industriales, otros se
forman como subproductos o como resultado de determi-
nados procesos de combustion.

Las principales fuentes de emisiones ambientales son la
incineracion de residuos y el vertido directo de los produc-
tos que los contienen. Los PCN se forman como subpro-
ductos no deseados en los procesos de fabricacion de PCB,
cosa que hace que sea habitual que ambos tipos de conta-
minante se encuentren simultaneamente en muestras
biolégicas y ambientales.

8.1.1 Vias de exposicion y toxicidad

La principal causa de exposicion a los PCN es la laboral,
sobre todo en aquellas personas que trabajan en indus-
trias en las que se producen en cantidades importantes,
bien sea directamente, bien como subproducto.

Pero aunque todavia se dispone de pocos datos sobre la
ingesta de PCN a través de la dieta, en estudios medioam-
bientales se ha observado bioacumulacién en peces (espe-
cialmente de tetracloronaftalenos y pentacloronaftale-
nos), en los que se han detectado concentraciones de
hasta 300 mg/kg de grasa.

Estos datos sugieren que la principal via de exposiciéon no
ocupacional sea la alimentaria, motivo por el cual se ha
incluido en el estudio este grupo de compuestos.

Se han descrito enfermedades hepaticas y reacciones
cutaneas graves (cloracné) por exposicion laboral a PCN. El
cloracné era comun entre los trabajadores que los mani-
pulaban en los anos treinta y cuarenta.

Otros sintomas que se han descrito son irritacion ocular,
cansancio, dolor de cabeza, anemia, hematuria, impoten-
cia, anorexia, nauseas, vomitos y ocasionalmente dolor
abdominal intenso. También se han notificado efectos sis-
témicos junto a enfermedades hepdticas, a partir de la
inhalacion de PCN.

No hay estudios de anomalias reproductivas o toxicidad
en el desarrollo en humanos. Recientemente se ha demos-
trado la existencia de ciertos efectos de disrupcion endo-
crina que tendrian como consecuencia un inicio acelerado
de la espermatogénesis en la descendencia masculina de
ratas a las que se habia suministrado hexacloronaftaleno
durante la gestacion.

En lo que concierne a los efectos cancerigenos, no se dis-
pone de datos sobre su carcinogenia en animales.

8.1.2 Valores de referencia

Dada la falta de estudios, ningin organismo ha estableci-
do valores maximos de ingesta y en consecuencia no se
han fijado limites maximos en alimentos.

8.1.3 Resultados de los analisis en alimentos

Las concentraciones de PCN en alimentos se presentan en
la tabla 58. En cuanto al contenido total de PCN, la concen-
tracion mas elevada se detecta en las grasas (447,70
ng/kg), seguidas de los cereales (71,06 ng/kg), el pescado
(39,49 ng/kg) y los derivados lacteos (36 ng/kg).

8.1.4 Ingesta diaria estimada y contribucion
de los alimentos a la ingesta

En la tabla 59 se presenta la ingesta diaria estimada para
un hombre adulto.
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Respecto a la contribucion de cada grupo de alimentos a la
ingesta diaria (figura 25), puede observarse que la aporta-
cion mas importante se debe a las grasas, con un 41%,
seguidas de los cereales, con un 32%.

8.1.5 Ingesta diaria estimada por grupos
de poblacién

En la tabla 60 se presentan los valores de ingesta diaria
para cada grupo de poblacion.

8.1.6 Evaluacion del riesgo

La tabla 61 presenta la ingesta diaria estimada relativa al
peso corporal para los diferentes grupos de poblacion
estudiados.

La ausencia de niveles de seguridad establecidos no per-
mite hacer la evaluacion del riesgo que puede suponer la
ingesta de estos contaminantes.

8.1.7 Otros estudios realizados

No hay estudios de presencia de PCN en alimentos. La
bibliografia existente se refiere a estudios en peces u otros
organismos del medio acuatico,y forman parte de trabajos
dirigidos a determinaciones medioambientales en zonas
donde se sospecha que podria haber concentraciones ele-
vadas (tabla 62).

Resumen
de los resultados
y conclusiones

EVALUACION DE LOS CONTAMINANTES
ESTUDIADOS

Metales

Los alimentos en los que se han detectado las concentra-
ciones mas elevadas de los cuatro metales estudiados son
los del grupo del pescado y el marisco debido a la elevada
proporcion de arsénico y mercurio, seguidos de las grasasy
de los cereales.

La ingesta diaria de arsénico inorganico se ha estimado
para un hombre adulto en 42,4 pg/dia y proviene mayori-
tariamente del consumo de pescado.

La ingesta semanal calculada de 4,2 pg/kg/semana esta
dentro del nivel de seguridad establecido por la OMS de 15
pg/kg/semana.

El arsénico tiene establecido un valor de potencia carcino-
génica de 1,5 (mg/kg)/dia, por lo tanto el riesgo carcinogé-

nico estimado para un individuo adulto, durante un perio-
do de vida de 70 afios, es de 4 - E-4.

Las concentraciones mas elevadas de cadmio se han detec-
tado en cereales, pescados y marisco.

La ingesta diaria de cadmio para un hombre adulto se ha
estimado en 15,66 pg/diay proviene mayoritariamente del
consumo de cereales y derivados.

La ingesta semanal calculada de 1,56 pg/kg/semana esta
dentro del nivel de seguridad establecido por la OMS de 7
pg/kg/semana.

Las concentraciones mas elevadas de mercurio se han
detectado en el pescado y el marisco.

La ingesta diaria de mercurio total y de metilmercurio se
ha estimado en 21,2 pg/dia y 8 pg/dia, respectivamente, y
proviene principalmente del consumo de pescado.

Para ambas formas, las ingestas semanales calculadas, de
2,1 pg/kg/semana y 0,8 pg/kg/semana, respectivamente,
estan dentro de los margenes de seguridad establecidos
por la OMS de 5 pg/kg/semana para el mercurio total y 1,6
pg/kg/semana para el metilmercurio.

El plomo es el elemento que presenta una distribucion
mas homogénea en los alimentos estudiados y en los que
se detectan concentraciones mas elevadas son en el pes-
cado y el marisco.

La ingesta diaria de plomo para un hombre adulto se ha
estimado en 75,5 pg/dia y proviene mayoritariamente del
consumo de cereales.

La ingesta semanal calculada de 3,9 pg/kg/semana se
encuentra dentro del nivel de seguridad establecido por la
OMS de 25 pg/kg/semana.

Dioxinas y bifenilos policlorados (PCB)

Las concentraciones mas elevadas de dioxinas se han
detectado en el grupo de pescado y marisco, seguido del
de la leche y los derivados lacticos y los huevos.

La ingesta diaria para un hombre adulto se ha estimado en
95,4 pg OMS-TEQ/dia. Las contribuciones mas importantes
a la ingesta corresponden a pescado y marisco, derivados
lacteos, cereales y carne.

La OMS establece una ingesta diaria tolerable de dioxinas
y PCB con efecto dioxina de 1-4 pg OMS-TEQ/kg/dia. El
valor estimado para un hombre adulto de 1,36 pg OMS-
TEQ/kg/dia se encuentra en la franja inferior de este
rango.

Las concentraciones mas elevadas de PCB se han detecta-
do en el grupo de pescado y marisco, productos lacteos,
huevos y aceites y grasas.

La ingesta diaria para un hombre adulto se calcula en
150,13 pg OMS-TEQ/dia, 0 2,14 pg OMS-TEQ/kg/dia. Las con-



tribuciones mas importantes a la ingesta corresponden a
pescados y marisco, derivados lacteos y cereales.

Desde el punto de vista de la evaluacion de riesgos hay
que considerar la exposicién a los PCB junto con la de dio-
xinas y furanos. Asi pues, la ingesta estimada global es de
3,51 pg OMS-TEQ/kg/dia, cifra que se situa en la fraccion
alta del rango establecido por la OMS de 1-4 pg OMS-
TEQ/kg/dia.

Hidrocarburos aromaticos policiclicos (HAP)

Las concentraciones mas elevadas se han encontrado en el
grupo de cereales, carnes y derivados; aceites y grasas; pes-
cado y marisco y derivados lacteos.

La ingesta dietética de un hombre adulto se estima en 8,41
pg/dia para los 16 HAP analizados, de los que 0,128 pg/dia
son atribuibles al benzo(a)pireno.

Las contribuciones mas importantes a esta ingesta corres-
ponden al grupo de los cereales, carnes y derivados, pesca-
doy marisco y derivados lacteos.

Para los compuestos que tienen una dosis de referencia
establecida, la ingesta diaria estimada por kg de peso cor-
poral no supera para cada compuesto el 0,07% del nivel de
seguridad.

En cuanto al benzopireno —el Unico que tiene establecido
un valor de potencia carcinogénica—, el riesgo carcinogéni-
co estimado es de 2,5 E-7. Esta cifra nos indica la probabili-
dad o estimacion del nimero de canceres potenciales atri-
buibles a la ingesta de benzo(a) pireno a través de la dieta
a lolargo de la vida de una persona (70 anos).

Hexaclorobenceno (HCB)

De los alimentos analizados, las concentraciones mas ele-
vadas se han detectado en derivados lacteos, pescado y
marisco, huevos y carne.

La ingesta dietética de un hombre adulto se calcula de
0,166 pg/kg/dia a 0,0024 pg/kg/dia. Las contribuciones
mas importantes a la ingesta corresponden a derivados
lacteos, carnes y derivados, y pescado y marisco.

Respecto al riesgo no carcinégeno, la ingesta estimada de
0,0024 pg/kg/dia supone un 1,1% del valor de seguridad
establecido por la OMS de 0,16 pg/kg/dia.

Teniendo en cuenta que el valor de potencia carcinogénica
del HCB es de 1,6 (mg/kg)/dia, el riesgo carcinogénico esti-
mado para un individuo adulto, durante un periodo de vida
de 70 anos, es de 1,5 E-6.

Difeniléteres policlorados (PCDE)

Los Unicos alimentos en los que se han detectado PCDE
corresponden al grupo del pescado y el marisco.

La ingesta dietética para un hombre adulto se calcula en

38,40 ng/dia, 0 0,55 ng/kg/dia, atribuible en su totalidad al
consumo de pescado y marisco.

En cuanto al riesgo para la salud, aunque se acepta que
ciertos congéneres tienen efecto dioxina, no se han defini-
do los TEF correspondientes que permitan establecer la
contribucion de los PCDE al TEQ total. No obstante, los ries-
gos para la salud derivados de la ingesta de estos conta-
minantes no estan establecidos todavia.

No disponemos de datos de otros estudios de ingesta rea-
lizados. Este estudio es el primero que determina la inges-
ta dietética de PCDE, por consiguiente no puede realizarse
una contrastacion de datos.

Difeniléteres polibromados (PBDE)

Las concentraciones mas elevadas de PBDE se han detec-
tado en las grasas, seguidas del pescado y el marisco y de
la carne y sus derivados.

La ingesta dietética para un hombre adulto se calcula en
112,65 ng/dia, 0 1,61 ng/kg/dia.

La contribucién mas importante a la ingesta corresponde
a pescados y marisco, seguidos de aceites y grasas y carne
y sus derivados.

En cuanto al riesgo para la salud, los organismos encarga-
dos de la evaluacion de riesgos no han establecido valores
de seguridad. El calculo que se ha hecho ha sido a partir del
LOAEL experimental (nivel mas bajo al que se observan
efectos toxicos).

La ingesta dietética de PBDE para un hombre adulto se
encuentra muy por debajo del LOAEL.

Naftalenos policlorados (PCN)

Las concentraciones mas elevadas de PCN se han detecta-
do en grasas, cereales y pescado y marisco.

La contribucion mas importante a la ingesta corresponde
a las grasas, seguidas de los cereales.

Respecto al riesgo que pueden representar estas ingestas
para los consumidores, no hay valores de referencia esta-
blecidos por parte de la OMS ni de ninguin otro organismo
ni agencia nacional o internacional.

Ahora bien,dado que se ha demostrado que ciertos conge-
neres de los PCN pueden actuar por los mismos mecanis-
mos que las dioxinas (es decir, que son compuestos con
efecto dioxina) y que su contribucion a la dieta seria simi-
lar a la de los PCB, la aportacion que harian los PCN al TEQ
total no seria nada despreciable.

Evaluacion global

En el conjunto de alimentos analizados observamos que
los contaminantes organicos persistentes se encuentran
en concentraciones mas elevadas en el grupo de pescados
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y marisco —siendo mas elevadas en las especies con
mayor proporcion de grasa—, seguidos de los aceites y gra-
sas y de los productos lacticos. También es el grupo de pes-
cados y marisco el que hace una aportacién mas impor-
tante de COP a la dieta.

Dado al caracter lipofilico de los COP, las concentraciones
mas elevadas se encuentran en alimentos con un mayor
contenido en grasa.

Se alejan de este patron los PCN —que se encuentran en
concentraciones mas elevadas en aceites y grasas, segui-
dos de los cereales— y el HCB. Los alimentos que presen-
tan mayores concentraciones de HCB son los productos
lacticos seguidos del pescado.

Los hidrocarburos aromaticos policiclicos se encuentran en
concentraciones mas elevadas en el grupo de los cereales
y las grasas, siendo los cereales los que hacen una mayor
contribucion en la ingesta diaria de HAP.

En cuanto a los metales, los alimentos con mayor conteni-
do son pescados y marisco, debido a la elevada concentra-
cion de arsénico, seguido de las grasas y cereales. Los ali-
mentos con mayor concentracion de mercurio son tam-
bién pescados y marisco, productos donde este elemento
se encuentra principalmente en forma organica.

La ingesta estimada para un hombre adulto de todos los
contaminantes estudiados que tienen niveles de seguri-
dad establecidos se halla dentro de de los limites tolera-
bles.

Principales grupos de riesgo

Los ninos realizan una ingesta de alimentos en relacion a
su peso corporal superior al de los adultos. En consecuen-
cia, este grupo de poblacion es, a priori, mas vulnerable a la
exposicion a los contaminantes.

Por esta razén los niveles de seguridad se refieren siempre
a la ingesta en funcién del peso corporal.

Aunque la ingesta relativa de contaminantes que realizan
los niflos en funcion de su peso corporal es superior a la de
los adultos, no se superan los niveles de seguridad esta-
blecidos excepto para la ingesta de dioxinas y PCB. Para
estos compuestos, estudios recientes muestran que la
absorcion en nifos es inferior a la de los adultos y que en
los primeros son metabolizados y eliminados del organis-
mo en un tiempo muy inferior al de los adultos.

En lo que concierne al metilmercurio, la ingesta que hacen
los nifos, de acuerdo con los datos de la dieta de la pobla-
cion estudiada, se encuentra dentro del valor de seguridad
establecido.

Conclusiones

Los analisis realizados sobre muestras de alimentos nos
han facilitado informacién sobre el nivel de contaminacién

de los mismos, nos ha permitido conocer los alimentos
que presentan un mayor grado de contaminacion y verifi-
car el cumplimiento de los limites maximos cuando estan
fijados normativamente.

Los resultados han permitido observar cuales son los gru-
pos de alimentos que contribuyen de una manera mas sig-
nificativa a la ingesta de contaminantes a través de la
dieta. Esto nos permite identificar grupos de poblacién
que, debido a sus habitos alimenticios, puedan encuen-
trarse especialmente expuestos.

La ingesta dietética de los contaminantes estudiados esta
en consonancia con los datos obtenidos en diversos estu-
dios en otros paises. Las diferencias metodologicas de los
estudios y la diversidad de la dietas en las poblaciones
estudias inciden en los resultados.



Abstract

Chemical
contaminants:

a total diet study
in Catalonia

Introduction

Our society has undergone profound transformation over
the last four or five decades. Industrialisation, technifica-
tion and advances in production systems and means have
brought about significant changes in people’s lifestyles
and, needless to say, their diet. All these changes have also
been accompanied by the appearance and release into the
environment of a host of different substances which, in
many cases and by a diversity of routes, end up forming
part of the food we eat. Many of these substances are
toxic, moreover, and ingesting them in certain amounts
may have harmful effects on the population’s health.

Some of these substances are produced as a result of
activities inherent in current lifestyles: use of fossil fuels,
waste incineration, mineral mining... Others, on the other
hand, are the product of specificindustrial activities. These
include components of insecticides and pesticides; refrig-
erants used in electrical appliances; flame retardants used
in household appliance manufacture; and fireproof fab-
rics, to cite just a few examples.

In view of all this,and faced by growing consumer demand
for safer food and a healthier environment, administra-
tions, along with international bodies and agencies, have
been working for some time and in different fields to draw
up policies to promote sustainability and health protec-
tion. Some of these efforts are aimed at minimising waste
generation, reducing pollutant emissions and decreasing
and monitoring the presence of such pollutants in food
and water.

In this context, the Autonomous Government of Catalonia
Health Department undertook this study, aimed at assess-
ing the potential risk to the health of the population deriv-
ing from the presence of certain chemical contaminants in
foodstuffs.

The objectives of the study are as follows:

- To determine the level of contaminants in food consu-
med in Catalonia.

- To estimate the intake of contaminants amongst the
Catalan population and identify potential risk popula-
tions.

- To detect, for each contaminant, the most significant
foodstuffs in diet.

- To evaluate the risk entailed in the estimated daily intake
of the different contaminants.

« To compare the results obtained with those from other
studies.

« To provide information that may be of assistance in mon-
itoring contaminant limits in food and the detection of
possible accidental contamination that requires the
adoption of risk management measures.

T Materials and methods

The study design is based on the 1985 WHO Guidelines for
the Study of Dietary Intakes of Chemical Contaminants.

1.1.1 Selection of type of total diet study

Three types of study have been defined to estimate daily
intake of contaminants: market basket studies, individual
food item studies and duplicate diet studies. For this study,
it was decided to adopt a mixed model.

1.1.2 Selection of the contaminants

A selection was made of the possible contaminants to be
studied. The selection was based on regulatory, toxicity
and research criteria.

1.1.3 Selection of food items

The following considerations were taken into account in
selecting the foodstuffs: figures for national consumption
and nutritional surveys of the region, and data from other
similar studies carried out previously. Table 1 shows the food-
stuffs included and the groups established for the study.

1.1.4 Sample taking and analysis

In order to obtain a representative sample of the food con-
sumed by the population of Catalonia, the food items were
acquired between June and August 2000 at different mar-
kets, supermarkets and food shops in seven Catalan towns
with population between 150,000 and 1,800,000. A total
of 1,008 individual samples were gathered. When neces-
sary, the food fraction was separated out in order to obtain
the sample.

Using the individual samples, a composite was prepared
from a certain number of them, using a standard process
of mashing and homogenising.
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1.1.5 Analytical results

The analytical results are presented, for each contaminant,
in a table that includes mean concentration detected in
each group of foodstuffs, expressed in micrograms,
picograms or nanograms, as appropriate, by kilogram or
gram weight of fresh food.

1.1.6 Population groups studied

According to WHO guidelines, a study of contaminants in
diet should reflect the significance of intake of contami-
nants in the standard population, as well as in other pop-
ulation groups that have, or may have, different patterns
of consumption.

1.1.7 Data on daily food consumption

The estimate of the population’s daily food consumption
was obtained from a survey carried out by the Facultat de
Medicina de Reus. This survey forms part of a nutritional
study of a healthy population aged from 2 to 8o years. The
survey was carried out in Reus between 1983 and 1999 on
a sample of 1,358 individuals (Table 2).

1.1.8 Estimate of the daily intake of a contaminant

Following Casarett and Doull's formula (2001), dietary
intake of a contaminant is calculated by multiplying the
concentration of the contaminant in each foodstuff by the
amount of the foodstuff ingested in the diet.

2 METALS

Arsenic,cadmium, mercury and lead are metals that, in dif-
ferent chemical forms, are found naturally in the earth’s
crust.

Each has a specific level toxicity that varies according to
the chemical form adopted and its concentration.

Highly persistent and bioaccumulable, these metals are
widely distributed all over the planet. Entering plant and
animal tissue, they are absorbed into the food chain and,
therefore, form part of food, one of the principal ways in
which they enter the human body. Other forms of expo-
sure, such as through the skin or by inhaling, are (except in
the case of lead) of little significance.

2.1 ARSENIC

Arsenic is an element widely distributed in the earth’s
crust. Inorganic arsenic is liberated naturally into the envi-
ronment by changes to and the erosion of rocks and soil
where it is found in the form of arsine, arsenite, arsenate
and oxides.

Regarding human-made sources, some arsenic is released
as a result of its use in manufacturing pesticides, alloys and
enamels and by the glass industry. Another fraction is pro-
duced by the disposal of domestic and industrial waste and
by emissions from coal-fired energy production processes.

2.1.1 Forms of exposure and toxicity

The principal form of human exposure to arsenic is
through the diet.

Fish and shellfish are the foodstuffs that contain the high-
est concentrations of arsenic, generally in the form of
dimethylarsenic. Fish, crustaceans, molluscs and other
aquatic animals have the capacity to metabolise arsenic
and accumulate it in the form of dimethylarsenic, an
organic form with much lower toxicity than inorganic
forms. Other foodstuffs, generally speaking, contain much
less significant metal content, and the inorganic form is
predominant in them.

The principal route of exposure is the oral route. Symptoms
of intoxication caused by oral exposure include, amongst
others, intestinal, liver and kidney disorders, asthenia, mus-
cular weakness, anaemia, vascular lesions and arrhythmia.
A range of dermatological disorders, such as hyperkera-
tinization and skin pigmentation, can also be caused.

Various studies have shown that the ingestion of inorgan-
ic arsenic can increase the risk of developing cancer of the
lung, skin, urinary tract, liver, kidney or prostate. The IARC
classifies this contaminant as a Group 1 carcinogen.

2.1.2 Reference values

Toxicological safety limits

In 1988, the Joint FAO/WHO Expert Committee on Food
Additives and Contaminants (JECFA) established a provi-
sional tolerable weekly intake (PTWI) for inorganic arsenic
of 15 pg/kg/body weight (TRS 776 — JECFA 33/27).

Carcinogenic potential

The Environmental Protection Agency (EPA) has estab-
lished a carcinogenic potential (slope factor) for inorganic
arsenic of 1.5 mg/kg/day.

Maximum limits in food

Technical health regulations have set maximum limits for
arsenic in some products. Maximum limits in food have
not been established at European Community level.

2.1.3 Results of food analyses

Table 3 shows the total arsenic concentrations found in
the foodstuffs analysed. The highest arsenic concentra-
tions were found in fish and shellfish, with values consid-
erably higher than in any other food group. These results
are in line with the literature on this pollutant.



2.1.4 Estimated daily intake and contribution
of food to intake

Table 4 shows the daily intake of total arsenic in an adult
male, estimated at 42.42 pg/day. This is due, for the most
part, to consumption of fish and shellfish, which accounts
for 85.7% of total arsenic intake.

2.1.5 Estimated daily intake by population group

Table 5 shows daily intake levels of total and inorganic
arsenic for each population group.

2.1.6 Risk assessment

Weekly intake, calculated from the estimated daily intake
of inorganic arsenic, is within the 15 pg/kg/week maxi-
mum safety level established by JECFA for all population
groups (Table 6).

Bearing in mind that the carcinogenic potential of inor-
ganic arsenic is 1.5 (mg/kg)/day, the estimated carcino-
genic risk for an adult individual over a lifetime period of
70 years is 4-E—4.

2.1.7 Other intake studies

Table 7 shows estimated daily intake of total arsenic values
determined by other studies.

2.2 CADMIUM

Cadmium is an element found in small quantities in the
earth’s crust, generally in the form of chloride, sulphite,
sulphate and, most habitually, as part of complex com-
pounds with other metals.

It is normally generated as a by-product of processes in
which such metals as zinc, lead or copper are produced.

Once released into the environment, cadmium remains in
soil and water, from where it can easily be absorbed by
plants, which are one of the principal paths by which this
pollutant enters the food chain.

Certain cereals, such as rice and wheat, concentrate cad-
mium selectively, and can accumulate large amounts.

2.2.1 Routes of exposure and toxicity

As occurs with arsenic, diet is one of the main routes of
human exposure to cadmium, though it is also true that a
large part of the total absorbed may come from drinking
water.

Intestinal absorption of cadmium is low: only 5-10% of
cadmium ingested is absorbed by the intestines, and most
is eliminated in faeces. The part which is absorbed accu-
mulates in the kidneys and liver.

The effects of chronic intoxication, which can be attributed,
fundamentally, to consumption of food contaminated by

low concentrations, are multi-systemic in type, and the most
evident of these is cadmium nephropathy. Other common
effects include cadmium-induced osteopathy, thought to be
linked to changes in the metabolism of calcium.

There is evidence that cadmium can induce certain types

of cancer of the male reproductive organs or the lungs.The
IARC classifies cadmium as Group 1.

2.2.2 Reference values

Toxicological safety levels

In 2003, the Joint FAO/WHO Expert Committee on Food
Additives and Contaminants (JECFA) established a provi-
sional tolerable weekly intake (PTWI) for cadmium of
7 pg/kg/body weight (TRS for JECFA 61 in press).

Maximum limits in food
Commission Regulation (EC) 466/2001, setting maximum

levels for certain contaminants in foodstuffs, establishes
the maximum limits permitted in food.

2.2.3 Results of food analyses

Table 8 shows the concentrations of cadmium detected,
expressed in ug/kg fresh weight. These results agree with
other studies in concluding that cereals, fish and shellfish
are amongst the foodstuffs with the highest concentra-
tions.

2.2.4 Estimated daily intake and contribution of
food to intake

Estimated daily intake of cadmium through diet, calculat-
ed for a standard individual, is 15.66 pg/day (Table 9).
2.2.5 Estimated daily intake by population group
Table 10 shows the estimated daily intake of cadmium for
the different population groups.

2.2.6 Risk assessment

Weekly intake, calculated according to estimated daily
intake of cadmium, is within the safety margin of 7
pg/kg/week established by the JECFA for all population
groups (Table 1).

2.2.7 Other intake studies

Table 12 shows the estimated daily intake of cadmium
detected by other studies.

2.3 MERCURY

Mercury is a ubiquitous element in the environment, one
present in different chemical forms all over our planet.
Approximately one-third of the mercury released into the
environment has its origin in natural processes such as

-
w
=

eAuniele) e [210) BI9IP 9p 1pMIs? ‘sorumb sjueutweiuo) |



—_
w
N

Abstract |

volcanic eruptions, volatisation from the earth’s crust or
the erosion of rocks containing mercury.

The remaining two-thirds are human-made. All the mer-
cury from such emissions is inorganic in nature, and is
finally deposited in soil and water. In water, certain
microorganisms, present both in sediment and in the
water itself, can convert inorganic mercury into an organic
form —methylmercury— which has a higher level of toxici-
ty, and is particularly toxic to the developing nervous sys-
tem.

Highly lipophilic and with great capacity to bind to pro-
teins, mercury is highly bioaccumulable, and there can be
considerable mercury biomagnification towards higher
levels of the food chain. Long-living predator fish, such as
tuna, swordfish and sharks particularly, can accumulate
large amounts of mercury.

2.3.1 Routes of exposure and toxicity

Exposure to mercury occurs for the most part through
drinking water and diet, principally through intake of fish,
in which this pollutant is found, for the most part, as
methylmercury.

The toxicity of mercury depends on the chemical form the
metal adopts.

The toxicity of elemental mercury is low when ingested, as
very little is absorbed and it is quickly eliminated. It is,
however, highly toxic when inhaled. Organic forms of mer-
cury are much more toxic as, unlike its other chemical
forms, they are easily absorbed by the digestive system
and are eliminated with difficulty, accumulating in the
brain, kidneys and liver.

The principal effects of chronic intoxication are neurologi-
cal and renal. Neurological symptoms, associated in the
main with methylmercury, include anomalies in foetal
development, damage to the sensory organs and alter-
ations of the brain and central nervous system, manifest-
ed in insomnia, psychological changes, memory loss, hallu-
cinations, etc.

Regarding its carcinogenic potential, the EPA classifies
inorganic mercury and methylmercury as Group C, but has
not established risk values for these compounds. The IARC
has not classified them.

2.3.2 Reference values

Toxicological safety levels

In 1978, the Joint FAO/WHO Expert Committee on Food
Additives and Contaminants (JECFA) established a provi-
sional tolerable weekly intake (PTWI) for total mercury of 5
pg/kg/body weight (TRS 631—JECFA 22/26), whilst in 2003
it established a PTWI for methylmercury of 1.6 pg/kg/body
weight (TRS for JECFA 61in press).

Maximum limits in food

Commission Regulation (EC) 466/2001, setting maximum
levels for certain contaminants in foodstuffs, establishes
the maximum limits permitted in food

2.3.3 Results of food analyses

Table 13 shows the concentrations detected in the food-
stuffs analysed. The highest concentrations corresponded
to fish and shellfish, with a mean level of 0.0970 mg/g of
fresh weight.

Other groups with significant though considerably lower
levels are oils and cereals, with around 0.0300 mg/g of
fresh weight. The lowest levels were found in fruit and
vegetables.

2.3.4 Estimated daily intake and contribution of
food to intake

The estimated total mercury intake of a standard individ-
ual in Catalonia is 21.22 pg/day (Table 14), mostly from fish
(8.92 pg) and cereals (6.18 pg).

Figure 5 shows the contribution of each food group,
expressed as a percentage, to daily mercury intake. Fish
and shellfish account for 41% of the total contribution;
cereals, 29%; meat, 11%; dairy products, 6%; and oils, 6%. In
fish, the highest levels were found in tinned tuna.

2.3.5 Estimated daily intake by population group

Table 15 shows the results for estimated daily intake of
total mercury and methylmercury in the population
groups established.

2.3.6 Risk assessment

Exposure to mercury and methylmercury is within the
margins for safety established by JECFA for these contam-
inants, for all population groups, in proportion to body
weight.

Regarding the intake of both mercury and other pollutants
in children, it should be noted that children ingest much
more food as a proportion of body weight than adults, and
that, therefore, their intake of contaminants is also higher.

2.3.7 Other studies

Table 17 shows the estimated daily intake of total mercury
obtained by other studies.

2.4 LeaD

Lead is the most ubiquitous metal of the four studied, and
is found in practically all stages of the environment and in
many biological systems. Lead is used in industrial process-
es to manufacture batteries, pesticides, glass, ceramic, col-



orants, paints and enamels, as well as in welding and alloys
and in ammunition manufacture.

2.4.1 Routes of exposure and toxicity

The main route of exposure to lead is through the diet, in
the consumption of food or water containing lead.

Inside the body, the lead is distributed to the blood and
other tissues and can accumulate in the bones, teeth and
organs. A multi-systemic toxic, it acts, basically, by inhibit-
ing the cellular enzymatic system and causing effects of
varying severity on different tissues and organs.

Some of these effects are manifested as digestive disorders
(saturnine colic without diarrhoea, intense, general abdom-
inal pain, vomiting); blood disorders (saturnine anaemia,
punctate basophilia and protein alteration); disorders of
the central nervous system (cephalea,insomnia, psycholog-
ical changes, convulsions); disorders of the peripheral nerv-
ous system (motor disorders, antebrachial nerve paralysis,
bilateral paralysis); kidney disorders (nephropathy, satur-
nine gout); endocrine disorders (infertility, changes in the
cortisol metabolism and the reproductive system).

Sufficient evidence exists to consider lead as a cause of
cancer in animals. However, insufficient data is available
with regard to its carcinogenic potential in humans. The
IARC has not classified this metal. The EPA classifies inor-
ganic lead as Group B2.

2.4.2 Reference values

Toxicological safety levels

In 1999, the Joint FAO/WHO Expert Committee on Food
Additives and Contaminants (JECFA) established a provi-
sional tolerable weekly intake (PTWI) for lead of 25
pg/kg/body weight (TRS 896 — JECFA 53/81).

Maximum limits in food

Commission Regulation (EC) 466/2001, setting maximum
levels for certain contaminants in foodstuffs, establishes
the maximum limits permitted in food.

2.4.3 Results of food analyses

Table 18 shows the concentrations detected in the food-
stuffs analysed. Lead content in the different food groups
is distributed more homogeneously than other metals.
The highest levels are found in fish and shellfish, with lev-
els of 0.0512 mg/g of fresh weight.

2.4.4 Estimated daily intake and contribution of
food to intake

Estimated lead intake for a standard individual is 28.37
pg/day. The largest proportion of this intake corresponds
to cereals, with 4.94 pg/day, followed by fish, with 4.71
pg/day, and meat, with 4.44 pg/day. Figure 6 shows the

contribution of the different food groups to lead intake in
percentage terms.

2.4.5 Estimated daily intake by population group

Table 20 shows the daily intake of lead by population
group.

2.4.6 Risk assessment

Weekly intake, calculated from estimated daily intake of
lead, is within the 25 pg/kg/week safety level established
by JECFA for all population groups (Table 21).

2.4.7 Other intake studies

Table 22 shows estimated daily intake of lead obtained by
other studies.

Dioxins and
polychlorinated
biphenyls (PCBs)

This chapter is devoted to study of dioxins and polychlori-
nated biphenyls PCBs. These are persistent toxics that
cause adverse effects to the health and the environment
and for which the European Community has established a
joint strategy.

3.1 DIOXINS

The term “dioxins” refers to a series of chlorinated tricyclic
organic compounds with different numbers and/or posi-
tion of chlorine atoms in the aromatic rings. These occur in
210 congeners, 75 of them corresponding to polychlorinat-
ed dibenzo-p-dioxins (PCDDs), generally known as dioxins,
and 135 to polychlorinated dibenzofurans (PCDFs), known
as furans. Dioxins and furans are generally grouped
together under the term “dioxins”.

Dioxins are contaminants that are ubiquitous in the envi-
ronment. They are not intentionally produced by humans,
but appear generally as by-products of chemical chlorine
processes or as the result of incomplete combustion of
organic matter in the presence of chlorine.

Dioxins are lipophilic, persistent and bioaccumulable, and
are easily absorbed by adipose tissue in animals. When
they enter the food chain, they migrate in an ascending
flow towards the species that occupy the highest places in
it, showing a tendency to accumulate in higher animals
and fish, which become receptors and reservoirs of these
pollutants.
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3.1.1 Routes of exposure and toxicity

Human exposure to dioxins occurs by inhaling and by the
dermal and oral routes. Numerous studies show that more
than 95% of this exposure is dietary.

Dioxins are absorbed by the intestines and carried to the
different tissues and organs, where they can accumulate,
particularly in the liver and adipose tissue.

The most characteristic manifestation of acute intoxica-
tion with dioxins is a condition known as chloracne. This is
a persistent skin disorder similar to juvenile acne that
appears on the face, shoulders, armpits and arms and in
the groin region. Acute exposure is accidental, and the
biggest public health concern regards the effects caused
by chronic exposure to very low doses.

Many of the toxic effects caused by dioxins are related to
their interaction with the Ah receptor present in the
cytosol in the cells of many animal tissues. In the first
instance, this causes alterations to the nervous, endocrine,
reproductive and immunological systems.

Dioxins are found in the environment as mixtures of dif-
ferent congeners, and the individual toxicity of the differ-
ent compounds can vary to an order of from one to one
thousand times. For this reason, in the 1980s, to evaluate
the risks entailed in exposure to these substances, the con-
cepts of toxic equivalence (TEQ) and toxic equivalence fac-
tor (TEF) were defined, establishing a criterion that pro-
vides a relatively simple way of calculating the overall tox-
icity of dioxins.

Table 23 lists the congeners taken into account in this
study, and their relative toxicity.

The overall toxicity of dioxins is expressed as toxic equiva-
lence (TEQ). TEQ is calculated by multiplying the TEF of
each congener (TEFi, j) by its concentration in the mixture
(Ci, j) and then summing the results according to the for-
mula below:

TEQ = 3 (TEFiscop * Cipcop + TEFjecor  Cjecor)

3.1.2 Reference values

Toxicological safety levels

In 1998, the WHO established a tolerable daily intake (TDI)
expressed as a range between 1and 4 pg/kg-body weight,
applied to the general toxic effects of dioxins and dioxin-
like PCBs (Assessment of the Health Risk of Dioxins:
Reevaluation of the Tolerable Daily Intake (TDI). WHO
Consultation 1998. International Programme on Chemical
Safety).

TDI:1-4 pg TEQ/kg/body weight/day
(dioxins + dioxin-like PCBs)

In 2001, the European Commission Standing Committee
on Foodstuffs established a provisional tolerable weekly

intake (PTWI) for dioxins and dioxin-like PCBs of 14 pg
TEQ/kg/body weight (Opinion of the SCF on the Risk
Assessment of Dioxins and Dioxin-like PCBs in Food.
CS/CNTM/DIOXIN/20 fin).

PTWI: 14 pg WHO-TEQ/kg/week
(dioxins + dioxin-like PCBs)

In June 2001, the Joint FAO/WHO Expert Committee on
Food Additives and Contaminants (JECFA) established a
tolerable monthly intake for dioxins and dioxin-like PCBs
of 70 pg WHO-TEQ/kg/body weight. This figure is used to
measure the accumulative effects of these contaminants
(WHO Food Additives series no. 48).

Maximum limits in food

Commission Regulation (EC) 466/2001, setting maximum
levels for certain contaminants in foodstuffs, establishes
the maximum limits permitted in food.

3.1.3 Results in foodstuffs

Table 24 shows the concentrations of congeners found in
the foodstuffs analysed. The highest levels per unit of
fresh weight corresponded to fish and shellfish, particular-
ly more fatty fish. Significant levels were also found in
other food groups with high lipid content, such as cheese
and fats.

Table 25 shows the PCDD-PCDF concentrations, expressed
in pg WHO-TEQ per unit of fat and in pg WHO-TEQ per unit
of fresh weight, as well as listing the foodstuffs for which
the European Union has established maximum limits.

3.1.4 Estimated daily intake and contribution of
food to intake

Table 26 shows the daily intake of PCDD-PCDF for an adult
male, estimated at 95.4 pg WHO-TEQ.

Figure 8 shows the dietary contribution to daily dioxin
intake. The highest percentage contributions to intake cor-
responded to fish and shellfish (30.12%), followed by dairy
products (24.45%) -mainly cheese— and cereals (14.42%).

3.1.5 Estimated daily intake by population group

Table 27 shows the estimated daily intake by population
group. No significant variations are observed in dioxin
intake according to age group.

3.1.6 Risk assessment

Estimated intake for an adult male is 1.36 pg/kg/body
weight per day WHO-TEQ. This figure is at the lower end of
the 1-4 pg/day WHO-TEQ range established by the WHO
for dioxins + PCBs.

The dietary intake of dioxins corresponds to 34% of the
safety level established by the EU for dioxins and dioxin-
like PCBs.



Proportional to body weight, children aged 4-9 years have
higher PCDD-PCDF intake than adults. This is because chil-
dren have a higher intake of food per kilo of body weight.

3.2 POLYCHLORINATED BIPHENYLS (PCBs)

Polychlorinated biphenyls (PCBs) are a family of synthetic
organic compounds whose structure is formed by the
bonding of two benzene rings in which one or more hydro-
gen atoms may have been replaced by chlorine atoms.

PCBs occur in 209 different compounds, or congeners,
according to the number of chlorine atoms and the site
they occupy in the molecule. In any sample, PCBs will
always be found in the form of complex mixtures.

Amongst all the congeners possible, those that do not con-
tain chlorine in the ortho positions (atoms 2,2 and 6, 6) can
adopt a co-planar structure very similar to that of dioxins,
giving them very similar properties and toxicity levels.
These are PCBs with dioxin effect, or dioxin-like PCBs.

Unlike dioxins and furans, which are formed unintention-
ally, PCBs have been intentionally produced for industrial
purposes.

PCBs are very stable chemically and thermally, and have
excellent dielectric properties, for which reason they were
widely used as refrigerants and lubricants in transformers
and electrical appliances. They were also used in hydraulic
oils and in the manufacture of paints and waxes.

In the environment, they behave in a very similar way to
dioxins. They are very persistent, liposoluble and bioaccu-
mulable, with a strongly marked tendency to accumulate
in fatty tissues, both in humans and animals, especially in
fish and shellfish, in which they can reach very high con-
centrations.

3.2.1 Routes of exposure and toxicity

Practically all the characteristics described for dioxins can
also be applied to dioxin-like PCBs, both as regards routes
of exposure and toxicity and measurement of toxicity.

Once ingested, they are absorbed by the intestines and
carried to the different tissues and organs, in which they
can accumulate. PCBs accumulate particularly in the liver
and adipose tissue.

Some PCB congeners have the capacity to bind with the
cytosolic Ah receptor and to set off the same reactions as
the 2,3,7,8 tetrachlorodibenzo-p-dioxin (TCDD). These con-
geners are considered as dioxin-like PCBs and their toxic
effects are measured together with those of dioxins.

The toxicity of dioxin-like PCBs is also expressed in toxic
equivalences (TEQ). In this way, each congener is assigned
a toxic equivalency factor (TEF) relative to the most toxic
dioxin (2,3,7,8 tetrachlorodibenzo-p-dioxin). As in the case

of dioxins, the total toxic equivalences are calculated by
multiplying the concentration of each congener by its
respective TEF (TEFi,j,k) and summing the results.

Table 29 shows the TEF of the five dioxin-like PCBs
analysed. These are the five congeners most frequently
found in food.

3.2.2 Reference values

Toxicological safety levels

Regarding dioxin-like health effects, safety levels are the
same as for dioxins, which cover dioxins, furans and PCBs
generally.

WHO 1998 TDI 1 - 4 TEQ/kg/body weight/day (dioxins +
dioxin-like PCBs)

EC 2001 PTWI (provisional tolerable weekly intake): 14 pg
WHO-TEQ/kg/week (dioxins + dioxin-like PCBs)

JECFA 2001 TMI (tolerable monthly intake) 70 pg WHO-
TEQ/kg/body weight/month (dioxins + dioxin-like PCBs)

Maximum limits in food

No maximum limits for PCBs in food have been set, either
in Spain or at Community level.

3.2.3 Results in food

The eleven PCB congeners most commonly found in food,
five of them corresponding to dioxin-like PCBs, were
analysed.

Table 30 shows the concentrations detected in the food
items analysed. The highest PCB concentrations (ng/kg of
fresh weight) corresponded to fish and shellfish, followed
by dairy products and fats.

3.2.4 Estimated daily intake and contribution
of food to intake

Table 31 shows the estimated daily intake of dioxin-like
PCBs for an adult male. This estimated daily intake is 150.12
pg WHO-TEQ. It will be seen that, as for dioxins, the main
contribution to PCB intake corresponds to fish and shell-
fish, followed by dairy products and cereals.

3.2.5 Estimated daily intake by population group

Table 32 shows the estimated daily intake for the different
population groups established.

3.2.6 Risk assessment

Table 33 shows daily intake by kg/body weight. Estimated
intake for an adult male is 214 pg/kg/body weight/day
WHO-TEQ, representing 53.5% of the maximum safety limit
established by the WHO for dioxins and dioxin-like PCBs. In
the case of children, daily intake/kg/body weight is above
the maximum safety limit established by the WHO.
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3.3 OVERALL RISK ASSESSMENT
FOR DIOXINS AND PCBs

Risk assessment should take into account overall exposure
to dioxins, furans and PCBs, bearing in mind that safety
levels have been set jointly for dioxins and dioxin-like
PCBs. Estimated total intake is 3.51 pg WHO-TEQ kg/day.

3.4 ESTIMATED DAILY DIOXIN AND PCB
INTAKE

Table 34 shows estimated daily intakes of dioxins and PCBs
and the sum of dioxins + PCBs.

3.5 OTHER STUDIES

Table 36 shows the estimated daily dioxin and PCB intake
figures obtained by other studies.

4_ Polycyclic Aromatic
Hydrocarbons (PAHs)

This is a group comprising more than one hundred
lipophilic compounds formed by two or more benzene
rings. These have the characteristic of not possessing
function groups. PAHs are always found as part of complex
mixtures. One of the most-studied PAHs is benzo(a)pyrene.

All PAHs present different degrees of lipophilicity, toxicity
and persistence, and these values are greater the higher
the number of rings in the molecule.

PAHs are produced by the incomplete combustion of
organic matter. Their presence in the environment may be
caused by either natural or man-made sources.

PAHs are used to produce polyvinyl chloride and to manu-
facture plastics (naphthalene), pigments (acenaphthalene
and pyrene), dyes (anthracene and fluoranthene) and pes-
ticides (phenanthrene).

Once in the environment, they may undergo intense phe-
nomena of degradation (photolysis, biodegradation, etc).
For this reason, unlike other contaminants such as dioxins
or PCBs, they are not considered to be persistent.

4.1.1 Routes of exposure and toxicity

The principal route of exposure in humans is through diet.
Raw food normally presents relative low PAH levels, but
concentrations increase significantly when food is treated
with heat, particularly processes such as toasting, grilling,
barbequing or smoking, when PAH levels detected can be
as high as100/kg.

Since PAHs are always found in mixtures of variable and
changing proportions, knowledge about the effects of
human exposure to each individual compound is very lim-
ited.

Regarding their toxicity, PAHs may have mutagenic activi-
ty, that is to say, they may cause alterations to the genetic
material, and carcinogenic activity, inducing the produc-
tion of tumours. Generally speaking, PAHs have mutagenic
activity, but there is evidence that some may also be
involved at different stages of carcinogenesis (epigenetic
effects). It can, therefore, be stated that PAHs act as com-
plete carcinogens.

Studies have documented the way in which certain com-
pounds in this group can act on the Ah receptor and there-
fore have dioxin-like capacity. The capacity to induce acti-
vation of the Ah receptor has been measured compara-
tively in relation to the 2,3,7,8 tetrachlorodibenzo-p-dioxin
(TCDD) according to toxic equivalence factor (TEF). Those
with the highest toxicity —such as benzo(k)fluoranthene,
dibenzo(a,h)anthracene and indeno(1,2,3-cd)pyrene— are
comparable to TCDD.

The EPA has classified some PAHs. Regarding those
analysed in this study, it classifies benzo(a)anthracene,
benzo(a)pyrene, chrysene, dibenzo(a,h)anthracene,
benzo(b)fluoranthene, benzo(g,h,i)perylene, benzo(k)fluo-
ranthene and indeno(1,2,3-c,d)pyrene as Group B2 —proba-
ble human carcinogen, with sufficient evidence of carcino-
genicity based on animal studies and inadequate evidence
or no data from epidemiologic studies. The EPA classifies
phenanthrene, anthracene, fluoranthene, pyrene and ace-
naphthylene as Group D —not classifiable due to inade-
quate data— and naphthalene as Group C —possible
human carcinogen with limited of carcinogenicity in ani-
mals in the absence of human data. Finally, acenaphthene
and fluorine are not classified.

4.1.2 Reference values

Toxicological safety levels

The American Environmental Protection Agency (EPA) has
established a reference dose (RfD) based on experimental
data for non-carcinogenic effects by the digestive route for
a small number of PAHs (Table 37).

4.1.3 Results of food analyses

Studies were carried out on the 16 PAHs that the EPA rec-
ommends should be investigated in food. These are con-
sidered to be the principal PAH contaminants and are fre-
quently found in checklists for food analysis.

Table 38 shows the concentrations detected in foodstuffs.
The main hydrocarbon found in food overall and in all the
groups studied is phenanthrene, with the exception of
tubers and fats, in which pyrene predominates.



The highest levels were detected in cereals and meat, fol-
lowed by fats, fish and dairy products. The foodstuffs with
the lowest content were fruit and vegetables and milk.

Regarding fats, although PAH content was moderately
high compared to the other groups, the contamination
levels found in olive and sunflower oil were below the lim-
its established by current legislation for pomace oil.

4.1.4 Estimated daily intake and contribution
of food to intake

Table 39 shows the estimated daily PAH intake for an adult
male.

Figure 15 shows the contribution of the different food
groups to daily PAH intake; the groups with the greatest
contribution correspond to cereals (35.4%), meat (29.5%)
and fish (8.63%). Fats contribute just 4.2% to daily intake due
to the low proportion of total weight of diet they represent.

4.1.5 Estimated daily intake by population group

Table 40 shows the daily intake of PAH by population
group.

4.1.6 Risk assessment

By body weight, PAH intake is higher in children aged from
4 to g years (Table 41).

In the case of compounds for which a reference dose has
been established, the assessment is carried out individual-
ly. The daily intake per kg/body weight observed for all the
population groups is low, well below the reference dose
established (Table 42).

The highest intake corresponds to pyrene, which accounts
for 0.07% of the reference dose established for this com-
pound.

Children are the population group with the highest intake,

but in no case does intake reach 0.2% of the reference dose
established for each compound by the EPA.

Bearing in mind that the carcinogenic potential of
benzo(a)pyrene is 7.3 (mg/kg)/day, the estimated carcino-
genic risk for an adult individual over a lifetime period of
70 years is 2.5710-7.

4.1.7 Other total diet studies

Table 43 shows estimated daily intake obtained from other
studies.

5 Hexachlorobenzene (HCB)

Hexachlorobenzene is a chlorinated organic compound
which is not very soluble in water. It is persistent and high-

ly liposoluble, for which reason it is highly bioaccumulable.
There are no natural sources of hexachlorobenzene; rather
the compound is generated either intentionally for indus-
trial purposes or as a by-product in the production of chlo-
rinated compounds.

Hexachlorobenzene can be released into the environment
by the use of chlorinated pesticides, the incomplete com-
bustion of organic matter in the presence of chlorine in
incinerators, emissions from old landfill sites or the elimi-
nation of waste generated during the above-mentioned
processes of synthesis.

Another important source of emissions is the thermal
treatment of chlorinated organic products such as
chlorobenzene, polychlorinated biphenyls, pentachloro-
phenol and polyvinyl chloride.

5.1.1 Routes of exposure and toxicity

The main cause of exposure is dietary, which is estimated
to account for 92% of all exposure.

HCB accumulates in the adipose tissue, adrenal cortex,
marrow, skin and certain endocrine organs in both ani-
mals and humans. It is excreted by human milk and can
cross the placenta barrier. It presents a limited metabolism
and is transformed into pentachlorophenol, tetrachlorohy-
droquinone and pentachlorothiophenol, which appear as
the principal metabolites in the urine.

The effects of acute HCB intoxication are known as por-
phyria cutaneous tarda (PCT).

These PCT effects were observed in cases described in
Turkey (1955-1959), caused by the accidental consumption
of hexachlorobenzene-contaminated bread over a long
period of time. The symptoms included cutaneous lesions,
hyperpigmentation, hypertrichosis, failure of the liver, thy-
roid gland and lymphatic ganglia, osteoporosis and, partic-
ularly in children, arthritis. Babies breastfed by mothers
affected with PCT were described as presenting a disorder
known as “pembe yara” (pink sore). Most of the babies
thus affected died within the year.

Regarding the action mechanism, we know that HCB
binds to the cytosolic Ah receptor in the same way as diox-
ins and similar compounds, and can alter the genetic
expression. This is a possible carcinogenic mechanism
mediated by epigenetic factors.

Regarding its toxic effects in humans, though data is still
lacking, we know that HCB is a very weak mutagenic
agent.There is also evidence of its capacity to bind to DNA,
though well below the capacity of genotoxic carcinogens
to do so.

Regarding the immune system, HCB has been shown to
affect both immune suppressors and immune activators
in laboratory animals.
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5.1.2 Reference values

Toxicological safety levels

In 1976, the FAO-WHO Mixed Committee of Experts on
Food Additives and Contaminants (JECFA) established a
conditional ADI for HCB of 0.6 mg/kg body weight.

In 1985, the EPA established a reference dose of 810-4
mg/kg/day.

Carcinogenic potential

The EPA has evaluated the carcinogenic potential of HCB
at 1.6 mg/kg/day.

Maximum limits in food

No maximum limits in food have been established for this
substance, either in Spain or in the European Community.

5.1.3 Results of food analyses

Table 44 shows HCB concentrations, expressed in ng/kg of
fresh weight. The highest concentrations were found in
dairy products (869.3 ng/kg), followed by fish (256.4
ng/kg), meat (173.2 ng/kg) and oils (137 ng/kg).

5.1.4 Estimated daily intake and contribution of
food to intake

Table 45 shows daily intake of hexachlorobenzene, esti-
mated at 166 ng/day. This corresponds, for the most part,
to the consumption of dairy products, followed by meat
and fish.

Figure 18 shows the contribution of the different food
groups to hexachlorobenzene intake. It is observed that
the contribution of fruit, vegetables and tubers to HCB
intake is negligible.

5.1.5 Estimated daily intake by population group

Table 46 shows the estimated daily intake in the different
population groups. The estimated daily intake for an adult
male is 166 ng/day.

5.1.6 Risk assessment

As with other contaminants, if we compare daily intake
proportional to body weight, children show higher esti-
mated intake than adult males: 6.38 ng/kg/day compared
to 2.37 ng/kg/day. This is due to the fact that food con-
sumption in children as a proportion of body weight is
much higher than in adults (Table 47).

The estimated daily intake of 2.37 ng/kg/day represents
0.29% of the oral reference dose established by the EPA
and 0.4% of the ADI. In the case of children, the dose
observed corresponds to 0.8% of the reference dose and
11% of the ADI. Bearing in mind that the carcinogenic
potential of HCB is 1.6 (mg/kg)/day, the estimated carcino-

genic risk for an adult individual over a lifetime period of
70 years, is 1.5 10-6.

5.1.7 Other intake studies

Table 48 shows figures on estimated daily intake of HCB
obtained by other studies.

6 Polybrominated
diphenyl ethers (PBDEs)

Polybrominated diphenyl ethers (PBDEs) are aromatic
compounds consisting of two benzene rings linked with
an oxygen atom. Instead of hydrogen, a different number
of bromine atoms may be attached to the benzene rings.
PBDEs are lipophilic compounds, resistant to degradation
and widely distributed in the environment, for which rea-
son they are classified as persistent organic pollutants.

Structurally, PBDEs are somewhat similar to polychlorinat-
ed biphenyl (PCB); however, as the link between carbon
and bromine is weaker than that between carbon and
chlorine (Hooper and McDonald, 2000), PBDEs are more
susceptible to degradation than PCBs. PBDEs occur in 209
different compounds, or congeners, according to the num-
ber of bromine atoms and the site they occupy in the mol-
ecule. The number of bromine atoms can range from 1 to
10, corresponding to the different groups of homologues.

6.1.1 Routes of exposure and toxicity

The principal route of exposure is dietary, principally
through fish, shellfish and products with high fat content.

Little toxicological data exist on PBDEs in humans, but it is
known that the target organs are the liver, the kidneys and
the thyroid gland.

It is thought that, due to their similarity to thyroid hor-
mones (T3 and T4) these pollutants can act as endocrine
disruptors and produce such effects as alterations to and
deficiencies of neurological development or even neo-
plasias and benign tumours in the thyroid gland. Due to
this disruptive action, people affected by hypothyroidism
or thyroxinemia, as well as pregnant women and newborn
babies are more susceptible to the potential effects of
PBDEs.

Like dioxins, PBDEs have the capacity of linking to the Ah
receptor. However, since they do this with a linking power
around six times less than TCDD (2,3,7,8 tetrachloro-p-
dibenzodioxin) their effect is less significant.

Carcinogenicity studies in animals researching into
decabromodiphenyl ether (decaBDE) have produced no
clear evidence that PBDEs are carcinogenic.



6.1.2 Reference values

In 2002, the EPA established a reference dose by the princi-
pal route, the oral route, for some PBDE homologues.

Due to the lack of clearly established toxicological values
for most PBDEs, the experimental LOAEL (lowest observed
adverse effect level) is used as the reference value for the
more sensitive toxic effects, that is, the lowest level of the
substance at which adverse effects to the health are
observed.

The LOAEL suggested as reasonable for compounds or
complex mixtures of compounds in PBDEs is 1 mg/kg/day.

6.1.3 Results of food analyses

Table 49 shows concentrations of PBDEs detected in food-
stuffs.

The results are below the detection limit in a considerable
number of samples analysed, presenting certain difficul-
ties in calculating the real values. For this reason, and due
to the fact that the same samples contain mixtures of dif-
ferent congeners, it was decided to present them in the
form of a range. The highest concentrations are found in
fats (569-606 g/kg), followed by fish and shellfish (325-342
g/kg), meat (102-116 g/kg) and eggs (58-70 ng/kg). The pre-
dominant homologues are tetra- and penta-PBDEs.

6.1.4 Estimated daily intake and contribution
of food to intake

Table 50 shows the estimated daily intake for an adult
male, calculated for the upper and lower ends of the range,
whilst Figure 20 shows the contribution made by the dif-
ferent food groups to intake. This graph was calculated
according to the minimum values in the range, that is tak-
ing into account those not detected as O.The highest con-
tributions correspond to fish, shellfish and fats.

6.1.5 Estimated daily intake by population group
Table 51 shows the daily intake values for each of the pop-
ulation groups considered in this study.

6.1.6 Risk assessment

Estimated intake levels by kg/body weight for both adults
and children are much lower than the LOAEL of 1 mg/kg/day
suggested as reasonable for compounds or complex mix-
tures of PBDEs. The figures show a safety factor for adult
males of 8.5-6.2 - 10°5.

6.1.7 Other studies

Table 53 shows the estimated daily PBDE intake obtained
by other studies.

7 Polychlorinated
biphenyls (PCDEs)

Polychlorinated biphenyls (PCDEs) are compounds with a
similar structure to that of polybrominated diphenyl
ethers (PBDEs) in which, instead of the hydrogen, there
may be from 1to 10 chlorine atoms. Both PCDEs and PBDEs
possess certain similarities to PCBs.

PCDEs are lipophilic, persistent and bioaccumulable com-
pounds, and as such are classified as persistent organic
pollutants (POPs).

As in the case of PBDEs, there are 209 different PCDE con-
geners,according to the number of chlorine atoms and the
site they occupy in the molecule.

7.1.1 Routes of exposure and toxicity

The principal route of exposure to PCDEs is dietary. Very lit-
tle data exists on the toxicity of polychlorinated biphenyl,
whether in humans or in laboratory animals. The structur-
al similarity of PCDEs to PCBs suggests that they may have
the capacity to induce enzyme production in a similar way
to PCBs. Although some PCDE congeners present an action
mechanism similar to that of dioxins, a toxic equivalence
factor (TEF) for TCDDs has not been established to date.

7.1.2 Reference values

Due to the lack of data on the toxicity of these substances,
safety levels have not been established. Neither have lim-
its in food been set.

7.1.3 Results of food analyses

PCDEs were detected only in fish and shellfish. In the other
foodstuffs analysed, the results are below the detection
level. Only congeners from the hexachlorinated group
were found in tuna.

The highest levels were detected in fresh sardines (1,553
ng/kg of fresh weight), followed by hake (376 ng/kg of
fresh weight) and mussels (83 ng/kg of fresh weight). Due,
probably, to differences in origin, concentrations are high-
er in fresh fish than in conserved fish.

7.1.4 Estimated daily intake and contribution
of food to intake

According to the analytical data, we can assume that the
total daily intake of PCDEs through diet corresponds to the
consumption of fish and shellfish; nonetheless, calcula-
tions were made on the basis of two different supposi-
tions:

Taking into account only fish and shellfish, total PCDE con-
tribution to diet is 38.43 ng/day (Table 55).
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If we consider that the level of the congeners not detected
is equal to half of their respective detection limit (DL), the
resulting figure is slightly higher, at 41.04 ng/day (Table 55).
Real total PCDE intake is estimated at a point midway
between these two figures, at 40 ng/day.

7.1.5 Estimated daily intake by population group

The estimated daily intake for an adult male is between
38.40 and 41.04 ng/day, that is, between o.55 and 0.59
ng/kg/body weight/day. Table 56 shows the maximum
daily intake for the different population groups.

7.1.6 Risk assessment

Although PCDEs were detected only in fish and shellfish,
maximum daily intake figures, that is figures calculated
considering ND=1/2 DL, were used to carry out the risk
assessment. Table 57 shows the estimated daily intake by
kg/body weight.

As no safety levels have been established, it is not possible
to assess the risk that ingesting these pollutants in diet
may pose.

7.1.7 Other studies

No other intake studies have been carried out, making it
impossible to compare the results against other surveys.

8 Polychlorinated
naphthalenes (PCNs)

Polychlorinated naphthalenes (PCNs) are a group of chlori-
nated compounds with more than 75 congeners. Their
chemical structure is formed by a naphthalene molecule
which can contain between 1and 8 chlorine atoms.

Chemically speaking, all chloronaphthalene congeners are
planar compounds, some of them with a structure similar
to 2,3,78 tetrachlorodibenzo-p-dioxin (TCDD). Probably
due to this similarity and other physical and chemical
characteristics, some of those that have been researched
have shown toxic behaviour very similar to that of dioxins.

These are volatile, lipophilic compounds, with little solubil-
ity in water and high solubility in organic solvents (chlori-
nated, aromatic, etc.). Some PCNs are synthesised inten-
tionally for industrial applications, whilst others are pro-
duced as by-products or as the result of certain combus-
tion processes.

The main causes of PCN environmental emissions are
waste incineration and the direct disposal of products con-
taining them. PCNs are formed unintentionally as by-prod-
ucts in PCB manufacturing processes, so that both pollu-

tants are habitually found simultaneously in biological
and environmental samples.

8.1.1 Routes of exposure and toxicity

The principal cause of exposure to PCNs is occupational,
particularly by people working in industries where large
amounts are produced, whether intentionally or as by-
products.

However, although little data is available on PCN intake
through diet, bioaccumulation (particularly in tetra-
chloronaphthalenes and pentachloronaphthalenes) in fish
has been observed in environmental studies, with concen-
trations of up to 300 mg/kg of fat.

This data suggests that the principal route of non-occupa-
tional exposure is dietary, and it is for this reason that this
group of compounds is included in the study.

Severe liver illnesses and cutaneous reactions (chloracne)
have been described due to occupational exposure to
PCNs. Chloracne was common amongst workers handling
PCNs in the 19305 and 40s.

Other symptoms described include irritation of the eyes,
fatigue, headache, anaemia, haematuria, impotentia,
anorexia, nausea, vomiting and, occasionally, severe
abdominal pain. Systemic effects accompanied by liver dis-
ease have also been observed due to PCN inhalation.

No studies of reproductive disorders or toxicity in human
development exist. The existence of certain endocrine dis-
ruption effects has recently been demonstrated. These
appear to result in the accelerated onset of spermatogen-
esis in masculine descendants of rats administered with
hexachloronaphthalene during gestation.

Regarding carcinogenic effects, no data is available on
such effects in animals.

8.1.2 Reference values

Due to the lack of studies, no organisation has established
maximum intake levels and, therefore, no maximum limits
in food have been set.

8.1.3 Results of food analyses

Table 58 shows PCN concentrations in food. Regarding
total PCN content, the highest concentration corresponds
to fats (44710 ng/kg), followed by cereals (71.06 ng/kg),
fish (39.49 ng/kg) and dairy products (36 ng/kg).

8.1.4 Estimated daily intake and contribution
of food to intake
Table 59 shows the estimated daily intake for an adult male.

Regarding the contribution of each food group to daily
intake (Figure 25), the highest contribution corresponds to
fats, with 41%, followed by cereals, with 32%.



8.1.5 Estimated daily intake by population group

Table 60 shows daily intake levels for each population
group.

8.1.6 Risk assessment

Table 61 shows estimated daily intake by body weight for
the different population groups studied.

Due to the absence of established safety levels, risk assess-
ment of the intake of these pollutants cannot be carried
out.

8.1.7 Other studies

There are no studies of PCN presence in food. The existing
literature refers to studies in fish and other organisms in
the aquatic environment, and forms part of studies aimed
at making environmental determinations in areas where it
is suspected that high concentrations of PCNs could exist
(Table 62).

Summary of results
and conclusions

EVALUATION OF CONTAMINANTS STUDIED

Metals

The foodstuffs in which the highest concentrations of the
four metals studied were fish and shellfish, which con-
tained a high proportion of arsenic and mercury, followed
by fats and cereals.

Estimated daily intake of inorganic arsenic in an adult
male is 42.4 pg and corresponds, for the most part, to con-
sumption of fish.

The estimated weekly intake of 4.2 pg/kg is within the 15
pg/kg/week safety level established by the WHO.

Since the carcinogenic potential established for arsenic is
1.5 (mg/kg)/day, then the estimated carcinogenic risk for
an adult individual over a lifetime period of 70 years is
4-E-4.

The highest concentrations of cadmium were detected in
cereals, fish and shellfish.

Estimated daily intake of cadmium in an adult male is
15.66 pg and corresponds, for the most part, to cereals and
cereal products.

The estimated weekly intake of 1.56 pg/kg is within the
7 pg/kg/week safety level established by the WHO.

The highest concentrations of mercury were detected in
fish and shellfish.

Estimated daily intake of total mercury and methylmer-
cury is 21.2 pg/day and 8 pg/day, respectively, and corre-
sponds principally to the consumption of fish.

Estimated weekly intake for both forms, 2.1 pg/kg/week
and 0.8 pg/kg/week, respectively, are within the safety
limits established by the WHO: 5 pg/kg/week for total
mercury and 1.6 pg/kg/week for methylmercury.

Lead is the element with the most homogeneous distribu-
tion in the foodstuffs studied, the highest concentrations
corresponding to fish and shellfish.

Estimated daily intake of lead in an adult male is 75.5 pg,
corresponding, for the most part, to the consumption of
cereals.

Estimated weekly intake of 3.9 pg/kg is within the 25
pg/kg/week safety level established by the WHO.

Dioxins and polychlorinated biphenyls (PCBs)

The highest concentrations of dioxins were found in fish
and shellfish, followed by milk, dairy products and eggs.

Estimated daily intake for an adult male is 95.4 pg WHO-
TEQ. The highest intakes correspond to fish and shellfish,
dairy products, cereals and meat.

The WHO has established a tolerable daily intake for diox-
ins and dioxin-like PCBs of 1-4 pg WHO-TEQ/kg/day. The
estimated intake in adult males of 1.36 pg WHO-
TEQ/kg/day is at the lower end of this range.

The highest concentrations of PCBs were found in fish and
shellfish, dairy products, eggs and oils and fats.

Estimated daily intake in adult males is 150.13 pg WHO-
TEQ/day, or 2.14 pg WHO-TEQ/kg/day. The largest contribu-
tions to this intake correspond to fish and shellfish, dairy
products and cereals.

From the risk assessment point of view, we should take into
account exposure to PCBs together with exposure to dioxins
and furans. In consequence, estimated overall intake is 3.51
pg WHO-TEQ/kg/day, a value that falls into the upper end of
the 1-4 pg WHO-TEQ/kg/day range established by the WHO.

Polycyclic aromatic hydrocarbons (PAHs)

The highest PAH concentrations were found in cereals,
meats and meat products; oils and fats; fish and shellfish
and dairy products.

Estimated daily dietary intake for an adult male is 8.41 pg
for the 16 PAHs studied, of which 0.128 pg/day corresponds
to benzo(a)pyrene.

The highest contributions to this intake correspond to
cereals, meat and meat products, fish and shellfish and
dairy products.

In compounds for which a reference dose has been estab-
lished, estimated daily intake per kg/body weight is below
the 0.07% safety limit established for each compound.
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Regarding benzopyrene ~the only PAH for which a carcino-
genic potential value has been established- the estimated
carcinogenic risk is 2.5 E-7. This figure indicates the proba-
bility or estimated number of potential cancers that can
be attributed to the dietary intake of benzo(a) pyrene over
an individual life-time (70 years).

Hexachlorobenzene (HCB)

Of the foodstuffs analysed, the highest concentrations
were detected in dairy products, fish and shellfish, eggs
and meat.

The estimated dietary intake of an adult male is from
0.166 pg/kg/day to 0.0024 pg/kg/day. The largest contri-
butions to this intake correspond to dairy products, meat
and meat products, and fish and shellfish.

Regarding non-carcinogen risk, estimated intake of 0.0024
pg/kg/day corresponds to 1.1% of the 0.16 pg/kg/day safe-
ty level established by the WHO.

Taking into account that the carcinogenic potential of HCB
is 1.6 (mg/kg)/day, the estimated carcinogenic risk for an
adult individual over a lifetime period of 70 years is 1.5 - E=6.

Polychlorinated biphenyl (PCDE)

The only foodstuffs in which PCDEs were detected were
fish and shellfish.

Estimated dietary intake for an adult male is 38.40 ng/day,
or 0.55 ng/kg/day. The whole of this intake corresponds to
the consumption of fish and shellfish.

Regarding the health risk, although it is accepted that cer-
tain congeners have a dioxin effect, the TEFs that would
enable calculation of the contribution of PCDEs to the
total TEQ have not been determined. The health risk
caused by intake of these pollutants has not yet been
established.

We have no data from any other intake studies carried out.
This study is the first to determine dietary intake of PCDEs,
and the data cannot therefore be compared with any
results.

Polybrominated diphenyl ether (PBDE)

The highest concentrations of PBDEs were observed in
fats, followed by fish and shellfish and meat and meat
products.

Estimated dietary intake for an adult male is 112.65 ng/day,
or 1.61 ng/kg/day.

The greatest contribution to this intake corresponds to
fish and shellfish, followed by oils and fats and meat and
meat products.

Regarding the health risk, the bodies responsible for risk
assessment have not established safety levels. The calcula-
tion was made based on the experimental LOAEL (lowest
observed adverse effect level).

Dietary intake of PBDEs in adult males is well below the
LOAEL.

Polychlorinated naphthalenes (PCN)

The highest concentrations of PCNs were observed in fats,
cereals and fish and shellfish.

The largest contribution corresponds to fats, followed by
cereals.

Regarding the risk these intake levels may pose to con-
sumers, no reference values have been established by the
WHO or any other national or international organisation
or agency.

However, since it has been demonstrated that certain PCN
congeners can respond to the same mechanisms for
action as dioxins (that is to say, that they are dioxin-like
compounds) and that their contribution to diet is similar
to that of PCBs, the contribution of PCNs to TEQ would
appear to be far from negligible.

Overall assessment

In the foodstuffs analysed overall, we observe that the
highest concentrations of persistent organic pollutants
are found in fish and shellfish —with the greatest levels
found in species with higher proportions of fat— followed
by oils and fats and dairy products. The highest contribu-
tion of POPs to diet also corresponds to fish and shellfish.

Due to the lipophilic nature of POPs, the highest concen-
trations are found in food with higher fat content.

PCNs —which are found in highest concentrations in oils
and fats, followed by cereals— and HCB do not follow this
pattern. The foodstuffs with the highest concentrations of
HCB are dairy products, followed by fish.

The highest concentrations of polycyclic aromatic hydro-
carbons are found in cereals and fats, whilst the highest
contribution to daily PAH intake corresponds to cereals.

Regarding metals, the foodstuffs with the highest content
are fish and shellfish, due to the high concentration of
arsenic in this group, followed by fats and cereals. Fish and
shellfish are also the foodstuffs with the highest concen-
trations of mercury, found principally in organic form in
these foodstuffs.

Estimated intake in adult males of all the pollutants stud-
ied and for which safety levels have been established is
within tolerable limits.

Principal risk groups
Since children have higher food intake in proportion to

their body weight than adults, this population group is, a
priori, more vulnerable to exposure to pollutants.

For this reason, safety levels always refer to intake as a pro-
portion of body weight.



Although the intake of pollutants by children proportionate
to body weight is higher than that of adults, this intake does
not exceed established safety levels except in the case of
dioxins and PCBs. For these compounds, recent studies show
that absorption in children is lower than in adults, and that
they are metabolised and eliminated from the organism in
children in a much shorter period of time than in adults.

Regarding methylmercury, intake in children, according to
dietary data on the population studied, is within the
established safety levels.

Conclusions

The analyses of food samples carried out provided data on
contamination levels that enable us to determine the

foodstuffs with the highest levels of contamination and to
monitor compliance with maximum permitted levels
when these have been legally established.

The results enable us to determine which food groups
make the most significant contributions to dietary intake
of pollutants. This allows us to identify the population
groups that, due to their eating habits, may be particular-
ly at risk.

The observed dietary intake of the pollutants studied is in
consonance with the data obtained in studies in other
countries. The results obtained are, however, affected by
methodological differences between studies and by
dietary differences amongst the populations studied.
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