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Proteccion de los nifios de las exposiciones quimicas peligrosas
Seguridad Quimicay Salud Infantil

Este documento proporciona los antecedentes informativos y cientificos para el Documento
de Decision, “Proteccion de los nifios de las exposiciones quimicas peligrosas,”
(IFCS/FORUM-IV/14w). Ambos documentos fueron preparados por el Grupo de Trabajo del
Comité Permanente del Foro presidido por Hungria para la Cuarta Reunion del Foro
Intergubernamental sobre Seguridad Quimica (Forum 1V) Bangkok, Tailandia, 1 al 7 de
noviembre de 2003. Las principales secciones y encabezados en este documento informativo
armonizan con el documento de decision.

|I. Temas a considerar

El desarrollo sostenible es “una forma de desarrollo que atiende las necesidades del presente
sin comprometer las capacidades de las generaciones futuras para atender sus propias
necesidades”(22) . El desarrollo sostenible se apoya en tres pilares, principalmente la
economia, la sociedad y el ambiente.(135,165). El ser humano se ubica en el centro de una
economia prospera, una sociedad futura dirigida y un ambiente seguro. Nuestros hijos y
nietos, corazén y alma del desarrollo sostenible, heredaran la sociedad futura, dirigiran la
economia del futuro y administraran el ambiente para el futuro de la humanidad (Figura 1).
Por eso, la proteccion de la salud de los nifios es un componente intrinseco del desarrollo
sostenible y asegura que los nifios vivan en un ambiente que les permita alcanzar su completo
potencial como individuos y miembros contributivos de la sociedad.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define la interaccion entre ambiente y salud
como ambos efectos: los directamente patoldgicos de la exposicion a quimicos, radiacion y
de algunos agentes bioldgicos, y los efectos sobre la salud y el bienestar del ambiente fisico,
psicologico, social y estético, que incluye vivienda, desarrollo urbano, uso de la tierra y
transporte (169). A medida que el conocimiento cientifico que define la relacion entre salud y
ambiente se incrementa, se vuelve cada vez mas evidente que el feto en desarrollo y los nifios
pueden ser especialmente vulnerables a la exposicion quimicas ambiental. Los efectos de esta
exposicion estan determinados en parte por la toxicidad quimica, dosis, momento y duracion
de la exposicion(19,34,61,121,130,134-6,139,151,154-6,158,160-1). La pobreza, desnutricion
y factores estresantes pueden aumentar la vulnerabilidad de los nifios a la exposicion
ambiental; directamente exacerbando los efectos adversos sobre la salud e indirectamente
perpetuando el ciclo de la pobreza, mala salud y degradacion ambiental.(23,35,54,104, 140-
1,169,172). Junto a la proteccion de la salud ambiental infantil se encuentra la erradicacion de
la pobreza. Deberian establecerse alianzas entre los gobiernos de los paises desarrollados y en
desarrollo, los organismos de Naciones Unidas, organizaciones econdmicas multi-
interesadas, los tres sectores del mundo laboral (empleado, empleador y las autoridades
reguladoras), organizaciones no gubernamentales y el pablico para asegurar que las amenazas
ambientales més serias para la salud de los nifios sean identificadas y tratadas. Estas alianzas
pueden desarrollar soluciones innovadoras que lleven a politicas sostenibles en salud
ambiental y laboral, con programas para prevenir la exposicion quimica peligrosa y asi
preservar y proteger la salud infantil. Sin embargo, estas alianzas sélo funcionaran si los
gobiernos aseguran recursos definidos para el desarrollo e implementacién de acciones
especificas. Los gobiernos deberan vincular el progreso econémico con la evolucién social
para hacer que la educacién de los nifios y la proteccién de su salud mental, psicolégica y
fisica sean elementos centrales de la erradicacién de la pobreza(141).
4
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Il. Antecedentes y situacion actual

Ha pasado una década desde que las primeras conferencias globales enfatizaron que debia
prestarse especial atencion a los intereses de los nifios en la preservacion del ambiente y el
desarrollo sustentable. (EI World Summit for Children, UNGASS (137) y la UN Conference
on Environment and Development (UNCED - Earth Summit (138). En junio de 2002, la
Sesion Especial sobre Nifios de las Naciones Unidas, revisé el progreso realizado para
mejorar la vida de los nifios en todo el mundo desde 1990, y concluyd que todavia resta un
largo camino por recorrer. Por ejemplo, el Reporte de la Secretaria General hace notar que en
mas de 100 paises la mortalidad de nifios menores a 5 afios se redujo un 20 por ciento.(63)
Por lo tanto, hubo una reduccidn significativa de las muertes por enfermedades diarreicas y
mejoras en la salud por programas de inmunizacion y de suplementos vitaminicos. Sin
embargo, el Reporte también hace notar que la desnutricion, la guerra, HIV-SIDA vy la
pobreza minimizan cualquier mejora obtenida.

A. Riesgos Ambientales para la Salud de los Nifios

Condiciones ambientales — Calidad del ambiente. Las condiciones ambientales son los
riesgos quimicos, fisicos y bioldgicos presentes en los lugares donde los nifios viven, juegan,
aprenden y trabajan (incluyendo las amenazas al feto en desarrollo). Los nifios pueden estar
expuestos a riesgos ambientales para la salud en una gran variedad de ambientes (incluyendo
el hogar, escuela y lugar de trabajo) por multiples vias (como alimentos, aire, agua, objetos,
animales) y durante la realizacion de cualquier actividad (por ej. comiendo, durmiendo,
trabajando, jugando)(Figura 2). Cuando la calidad ambiental es pobre los nifios sufren. Los
ambientes con instalaciones sanitarias inadecuadas y provision insuficiente de agua potable,
la escasa higiene, la vivienda inadecuada, el cambio climético que lleve a la proliferacion de
vectores transmisores de enfermedades, la disminucion de la capa de ozono, la contaminacion
del aire interior de las viviendas y la exposicion a quimicos peligrosos contribuyen a la
mortalidad y morbilidad infantil y contribuyen negativamente a que los nifios alcancen el
total desarrollo de sus capacidades.(139) El principal requerimiento para mejorar la vida de
los nifios en el mundo es mejorar el ambiente donde viven.

Mortalidad. Mas de cinco millones de nifios entre 0 y 14 afios mueren cada afio de
enfermedades relacionadas a condiciones ambientales, principalmente en los paises en
desarrollo.(23). Esto significa, en promedio, 13.000 muertes de nifios por dia — el equivalente
de un jumbo-jet lleno de nifios que se estrella cada 45 minutos (139, 166). La mortalidad de
nifios menores de cinco afos por todas las causas es actualmente superior a 10 millones de
muertes por afio, muchas de ellas podrian ser prevenidas si las condiciones ambientales
mejoraran. La Figura 3 muestra los principales responsables de las muertes de nifios en los
paises en desarrollo. Las infecciones respiratorias agudas, enfermedades diarreicas y la
malaria son responsables de aproximadamente 40 por ciento de las muertes post-neonatal de
nifilos menores a cinco afos en todo el mundo. Estas tres categorias de enfermedades estan
estrechamente relacionadas a los factores ambientales. Las infecciones respiratorias agudas
son responsables de dos tercios de todas las muertes de nifios menores a 14 afios y estan
estrechamente relacionadas a la contaminacion del aire interior y exterior. En India, por
ejemplo, se estima que alrededor de 440.000 nifios menores a cinco afios mueren cada afio
debido a la exposicion al aire contaminado por el uso de combustible sélido en cocinas
hogarefias. (139) UNICEF ha reportado una relacién directa entre la falta de acceso a agua
potable y mortalidad infantil de nifios menores a cinco afios que mueren de enfermedades
diarreicas. Mejorar el tratamiento del agua y la infraestructura sanitaria podria reducir estas
muertes en mas de un tercio.(170)
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Mientras las exposiciones cronicas y agudas a quimicos no son la principal causa de
mortalidad infantil en el mundo, las intoxicaciones no intencionales son responsables de
miles de muertes de nifios menores a 14 afios. (ver Seccién D, Intoxicaciones agudas).

Morbilidad. En un sentido amplio, una importante fraccion de todas las muertes esta
relacionada al ambiente.(139). Se estima que mundialmente, cerca del 43% de la carga de
enfermedades ambientales cae en nifios menores de 5 afos de edad, aunque ellos solo
constituyen el 12% de la poblacion mundial.(119) Un gran numero de enfermedades
relacionadas a exposicion quimica infantil ambiental no son fatales pero contribuyen
desproporcionadamente a la carga ambiental de enfermedad durante la infancia y mas tarde
en la vida. Por ejemplo, El Reporte sobre Salud Mundial 2002 estima que los efectos del
metal pesado plomo puede causar 2% de la carga ambiental de enfermedad de los nifios.
(167) A medida que las naciones hacen la transicion de paises en desarrollo con alta
mortalidad (donde dominan los factores relacionados a enfermedades transmisibles,
condiciones maternas y perinatales y deficiencias nutricionales) a paises mas desarrollados,
hay también una transicion en los factores de riesgo y la exposicién quimica aparece
comparativamente mas prominente. Actuar para reducir las amenazas ambientales,
incluyendo la exposicion toxica, puede contribuir en forma importante a la salud de los nifios.
(137)

B. Riesgos quimicos y desarrollo sostenible

Beneficios de los Quimicos. Los quimicos sintéticos son parte integral de algunos de los
progresos mas importantes de la sociedad y del desarrollo econdmico. El uso de quimicos es
critico para la construccion, transporte, comunicaciones y la industria de la produccion. Los
plaguicidas y fertilizantes son ampliamente utilizados y ayudan a reducir la carga fisica de las
actividades agricolas (51). Los quimicos benefician numerosos aspectos de la vida cotidiana;
que incluyen el cuidado de la salud, higiene y medidas de salud publica, como vacunacion,
medicacion, sanidad y desinfeccién del agua. En todas las regiones del mundo, los quimicos
contribuyen significativamente a la cura, prevencion y control de enfermedades.

Riesgos quimicos. Si bien el uso de productos quimicos ha dado muchos beneficios a la
sociedad; también, crea riesgos. La toxicidad aguda y crénica estan crecientemente asociadas
a la exposicion quimica en grupos de todas las edades. Los nifios pueden estar riesgo de
desarrollar efectos adversos sobre su salud y sufrir consecuencias en el desarrollo debido a la
exposicion quimica ambiental. (14,113,121) Debe buscarse el equilibrio entre las ventajas y
los riesgos para obtener las mejores condiciones posibles que promuevan la salud publicay la
integridad ambiental. Especialmente, es imperativo para proteger la salud de los nifios y
promover el desarrollo sostenible, que se exploren y promuevan alternativas no quimicas y
méas seguras y que los quimicos se utilicen cuando son necesarios de modo seguro y
criterioso.

Numero y nivel del conocimiento sobre la toxicidad de quimicos. Existen miles de sustancias
quimicas sintéticas en el comercio. Para muchos productos quimicos en el comercio, la
informacion disponible de los mismos sobre su peligrosidad no ha sido ni generada ni esta
disponible para el publico.(28,53,58,84) Pero, solo un nimero relativamente pequefio de estos
quimicos se producen en grandes volumenes. Un subconjunto de estos quimicos, los
denominados Sustancias de Alto Volumen de Produccion (High Production Volume
Chemicals, HPVCs), han sido elegidas para una evaluacion internacional coordinada basada
en la suposicién de que el volumen de produccion puede ser un presupuesto para la
exposicion. Las autoridades Internacionales acuerdan que, bajo el programa Organization for
Economic Cooperation and Development's Screening Information Data Set (OECD/SIDS),
seis conjuntos de datos bésicos son necesarios para la comprension minima del potencial
6
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toxico de un quimico. Estas baterias de pruebas se usan para evaluar al quimico y sentar
prioridades para mas pruebas o valoracién o manejo de riesgo. Estan disefiadas para evaluar
aspectos de toxicidad aguda, toxicidad cronica, toxicidad reproductiva y del desarrollo,
mutagénesis, ecotoxicidad y consecuencias ambientales. Cuando se disponga, los test de
toxicidad sobre desarrollo y reproduccion en roedores pueden proveer informacion relevante
para examinar la toxicidad potencial en los periodos tempranos de la vida.

Se estima que mundialmente existen aproximadamente 5000 HPVCs y estudios recientes
muestran que existe una importante falta de informacion.(93)
- Un estudio realizado en el afio 2002 por la Camara Europea de Productos Quimicos
concluye que el 14% del alto volumen de produccién de productos quimicos de la Union
Europea, han completado la informacién SIDS y que se encuentra disponible al publico,
el 65% posee la informacion SIDS parcial y el 21% no posee ningun tipo de informacion.
1)
- Un estudio similar realizado por la Agencia de Proteccion Ambiental de los Estados
Unidos (USEPA) en 1998, encontrd informacion SIDS puablica disponible para el 7% de
los productos quimicos HPVC, informacion SIDS parcial para el 50% y 43% de los
quimicos sin informacién SIDS. www.epa.gov/chemrtk/hazchem.htm
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Mientras se desarrollan esfuerzos, como el Programa Challenge HPV (145), para que mas
informacion sobre las pruebas de toxicidad esté disponible, existe atn incertidumbre sobre el
uso seguro y manejo adecuado de los HPVCs. Ademas, las sustancias quimicas HPVC/HPV
representan solo una proporcion de las sustancias quimicas sintetizadas por el hombre en uso,
la exposicion humana a los quimicos de volumen de baja produccion puede ser significativa
por la categoria de uso o por sus especificas propiedades fisicoquimicas. Poco se sabe sobre
estos productos quimicos de bajo volumen de produccion. (107)

Evaluar los riesgos para la salud de los contaminantes quimicos en el ambiente depende de su
toxicidad (consecuencias adversas sobre la salud a varias dosis) en humanos expuestos (rutas,
dosis, tiempo y estadio de la vida). Los datos sobre toxicidad son generados a menudo de test
sobre animales adultos (147, 161) o de experimentos in vitro. La exposicion estimada se
modela de una variedad de informacion como datos de produccidn, uso, monitoreo ambiental,
patrones de actividad y alimentacién y, cuando estan disponibles, medidas de monitoreo
humano. (144) Hasta muy recientemente, la determinacion de exposicion segura se ha basado
frecuentemente en modelos promedio que toman una exposicién estandar sobre 70 afios de
vida (147) Las précticas de valoracion de riesgo estandar se han desarrollado para estimar los
niveles de exposicion segura desde este tipo de informacion. Por ejemplo, EPA USA calcula
una exposicion segura esperada para humanos, conocido como dosis de referencia (RfD) para
quimicos de los que se espera que exhiban un umbral de fendmeno dividiendo el nivel “No
Adverse Effects Level” (Nivel Sin Efecto Adverso) o dosis derivada de modelo determinado,
por un factor de ajuste (usualmente 10 veces) para determinar (1) la incertidumbre y
variabilidad en toxicocinética y respuesta, cuando se extrapola de estudios animales a
humanos; y (2) la variabilidad inter-humana en toxicocinética y respuesta en humanos. Con
los nuevos conocimientos cientificos y la experiencia ganada con el genoma, como asi la
informacion relacionada a las implicancias de las vias metabodlicas (44), se ha comenzado a
cuestionar este estandar de ajuste de “10 veces”, particularmente cuando la exposicion puede
ocurrir durante los periodos criticos del desarrollo temprano en la vida. (25,49, 147) Hay
cantidad de evidencia que sugiere que la exposicion a contaminantes ambientales durante la
vida fetal puede tener un profundo impacto sobre enfermedades emergentes mas tarde en la
vida. (16) Mas aun, todavia no se entienden bien consecuencias sobre la salud de la
exposicion a muy bajas dosis de maltiples quimicos. (13,147)

La creciente preocupacion acerca qué estandar de riesgo protege a los nifios ha llevado a una
variedad de definiciones. Por ejemplo, en 1996, el Acta de Proteccion de la Calidad de los
Alimentos (Food Quality Protection Act, FQPA) establecidé una prebenda especial para la
proteccion de los lactantes y nifios. La FQPA implementd recomendaciones calves del
informe de la Academia Nacional de Ciencias (83), “Plaguicidas en las Dietas de los Nifios”,
por (1) requerir una determinacion explicita sobre que tolerancia es segura para los nifios, (2)
incluir el uso de un factor adicional de seguridad de mas de diez veces, si es necesario, para
cubrir la incertidumbre en la informacién relacionada a nifios, y (3) requerir una
consideracion particular sobre la sensibilidad especial de los nifios y su exposicion a
plaguicidas quimicos. Un segundo ejemplo es el Voluntary Children’s Chemical Evaluation
(VCCEP) presentado como una prueba piloto por la EPA USA en 2000, que intenta proveer
informacion para facilitar la comprension del potencial riesgo para los nifios asociado con
cierta exposicion quimica. Actualmente, VCCEP ha comenzado a evaluar la informacion
disponible a través de un proceso de consulta amplia por un grupo de expertos cientificos con
experiencia amplia en pruebas de toxicidad y evaluacién de exposicion. El piloto VCCEP
sera evaluado para identificar eficiencias que puedan ser aplicadas a implementaciones
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subsecuentes del programa. La Seccion C debajo reporta en detalle las formas en que los
nifios pueden ser mas vulnerables que la poblacion en general a la exposicion quimica.

C. ¢Por qué los nifios son especialmente vulnerables a los quimicos?

Los nifios (desde el periodo prenatal hasta la adolescencia) generalmente reaccionan diferente
a los productos quimicos que los adultos, porque comparado con ellos, los nifios tienen
exposiciones diferentes, distinto metabolismo, diferente vulnerabilidad determinada por
ventanas criticas del desarrollo, y una mayor expectativa de vida. Estas diferencias pueden
conllevar al nifio en mayor o en menor medida a ser dafiado por un xenobidtico. Para proteger
la salud ambiental infantil (especialmente la del feto y la del nifio pequefio), es importante
comprender cuando y como pueden ser particularmente vulnerables a las exposiciones
quimicas.(19, 38,113,121)

Comprender la naturaleza de cambio rapido del nifio es esencial para entender la
vulnerabilidad a los quimicos. La siguiente es una manera de categorizar los elementos de
esta sensibilidad cambiante:

(i) Biologia: La vulnerabilidad a la exposicion toxica durante los periodos criticos de la
ontogénesis, y las caracteristicas del metabolismo en varias etapas del desarrollo
afectan la accién de las xenobidticos dentro del cuerpo humano, (toxicocinética
relacionada con la edad).

(i) Fisiologia: Los factores funcionales de las etapas del desarrollo del nifio afectan las
reacciones del cuerpo humano y las dosis internas de los xenobidticos

iii) Comportamiento: Los patrones de exposicion relacionados a la edad del nifio incluyen

su ubicacion fisica en el ambiente, actividad y comportamiento tipicos de las diferentes

etapas de la vida.

Mientras estas categorias se superponen e interacttan, la discusion siguiente examina cada

una de estas areas individualmente en detalle.

i. Biologia.

La vulnerabilidad a las exposiciones toxicas durante los periodos criticos de la ontogénesis.
La diferenciacién de los tejidos y 6rganos, la organizacion y desarrollo celular en el feto y el
nifio son periodos de altisima vulnerabilidad durante los cuales la exposicion tdxica quimica
puede interrumpir el normal desarrollo y causar dafio permanente (94,136,152), o periodos
durante los cuales, en teoria, los sistemas son resistentes al dafio en virtud de su inmadurez.
(112) Los efectos de una exposicion particular durante el periodo pre-embrionario,
embrionario o fetal, pueden ser diferentes. Los drganos (por ej., pulmones, rifiones, higado)
del recién nacido, prematuro o de término, son inmaduros. La maduracién de los principales
organos es rapida en los primeros 2 a 3 afios post-natales, pero el desarrollo significativo de
los sistemas nervioso central y periférico, sistema inmunoldgico, endocrino y pulmonar
continda hasta la pubertad. (114) Durante el desarrollo de las distintas etapas morfoldgicas y
bioldgicas los nifios pueden tener diferente sensibilidad a la exposicién a xenobi6ticos,
generalmente aumentada y unica. (117,121,128-9,136). Por eso, el momento de exposicion
durante el desarrollo puede significativamente afectar la toxicidad.

Metabolismo y toxicocinética relacionada a la edad. Los efectos tdxicos en cualquier
organismo (incluyendo en todas las etapas del desarrollo del nifio) dependen de las funciones
y capacidad de este organismo respecto de la absorcién, biotransformacion, distribucion y
eliminacién del toxico dado. Como con un agente farmacéutico, los nifios pueden metabolizar
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un xenobiotico en forma diferente que un adulto sano dependiendo de la ruta, momento de
exposicion dosis y duracion de la exposicion. (101)

Absorcién. La absorcién de los xenobidticos generalmente varia segun la edad. La secrecién
acida y el tiempo de vaciado géastrico, la motilidad intestinal y funcion biliar estan todos
reducidos en el recién nacido, pero el tiempo de vaciado es mayor en el lactante y nifio. La
falta de flora intestinal en el recién nacido afecta la distribucion de los xenobioticos en el
tracto gastrointestinal. Todas estas variables pueden afectar la absorcion gastrica.

Distribucion: La distribucién de xenobidticos en el cuerpo también cambia con la edad
dependiendo de variables como el tamafio y composicion de los compartimentos de agua del
cuerpo, caracteristicas de las uniones proteicas, factores hemodindmicos como “output”
(rendimiento) cardiaco y flujo de sangre regional, y permeabilidad de la membrana. Por
ejemplo, el total de agua del cuerpo, incluida la del espacio extracelular en los recién nacidos
es mayor que en el adulto afectando la distribucion de los compuesto solubles en agua. Los
xenobioticos lipofilicos pueden penetrar mas rapidamente el sistema nervioso central de
lactantes y nifios pequefios hasta que la barrera hemato-encefalica alcance la madurez en el
tercer afio de vida. (127) La fuerza de la afinidad para ligarse a las proteinas del plasma de un
xenobidtico en particular es importante porque solo los quimicos libres pueden ser
distribuidos desde el espacio vascular a otros fluidos y tejidos. En lactantes, algunas proteinas
importantes del suero como la albimina esta disminuida y solo se aproxima a valores adultos
cerca de los 10 o 12 afios de edad. Entonces, la distribucién en los tejidos varia
significativamente con la edad de la exposicion.

Biotransformacion. Los xenobidticos generalmente sufren “activacion” o “detoxificacion”
via biotransformacién en el higado. El perfil metabolico del ser humano en desarrollo se
presenta en cambio constante; ciertas enzimas se activan mientras otras son reprimidas. Esto
explica la marcada diferencia de sensibilidad a diversos toxicos que se exhibe a lo largo del
periodo de desarrollo (77). Los sistemas metabdlicos enzimaticos cambian significativamente
durante el desarrollo: generalmente el feto y el recién nacido muestran una actividad
disminuida y alcanzan niveles cercanos al adulto en periodo de dias a meses después del
nacimiento (e.j. enzima citocromo P450 (30). En neonatos la inmadurez de las enzimas de
conjugacion (glucoronodil transferasa) junto con una capacidad metabdlica baja puede
aumentar el riesgo de efecto toxico de los xenobidticos que son detoxificados por este
mecanismo. La falta relativa del UDP-acido glucurénico puede ser también una de las causas
de conjugacién insuficiente (127). Cuando se requiere un mecanismo metabdlico para
detoxificar un xenobi6tico la inmadurez del mecanismo representa un mayor factor de riesgo
para el recién nacido. Cuando el metabolito del xenobidtico, y no el componente parental,
exacerba el efecto toxico, la actividad de biotransformacion inmadura es protectiva. Existe
poca informacion sobre el papel de los cambios del sistema enzimatico sobre la
biotransformacion de los xenobidticos especificos durante el desarrollo.

Eliminacién: La eliminacion es generalmente renal o via el intestino. Ambos, el higado y los
rifiones son inmaduros al nacer, particularmente en un neonato prematuro. Ni la filtracion
glomerular ni la secrecion tubular en los rifiones alcanza los niveles de un adulto hasta cerca
del afio de vida. Por eso, los lactantes pueden poseer excrecion y clearence de xenobioticos
disminuida, prolongando la vida media y potencialmente aumentando la toxicidad (127).
Contrariamente, la maduracién rapida ocurre durante los primeros seis meses de vida y la
eliminacidn/clearence de muchos quimicos es mayor en nifios que en adultos. (44, 102.105).
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Placenta y actividad metabdlica. La placenta juega un rol determinante en la proteccion y
dafio del feto, parte por su funcion de barrera, parte su actividad metabolica. (Figura 4) No
existe una mezcla directa de sangre materna y del feto, pero el tejido interviniente (la barrera
placentaria) es suficientemente fino para permitir la absorcion de los materiales nutritivos y
el oxigeno de la sangre fetal y la eliminacién del diéxido de carbono y los residuos
nitrogenados de la misma. La funcion de la barrera de la placenta humana con estructura
hemocorial es mayor que la estructura placentaria hemoendotelial de los roedores. A pesar de
la funcién de barrera, muchos farmacos y xenobidticos atraviesan la placenta humana,
frecuentemente por difusion pasiva, causando efectos deletéreos.(112) Por ejemplo, la
placenta generalmente no previene el cruce de carcindgenos de la madre al bebé. (6,150). La
actividad metabolica de la placenta puede transformar a los xenobioticos de atéxico en toxico
severo; ej la transformacion de sustancias no carcindgenas a carcindgenos, los asi
denominados efectos carcinogenicos transplacentarios. (7, 76, 168).

En resumen, los nifios, en especial los fetos y los neonatos en los primeros seis meses de vida,
pueden ser particularmente vulnerables a los efectos de los quimicos debido a su
metabolismo inmaduro y a la capacidad disminuida o ausente para detoxificar y eliminar
xenobidticos. La inmadurez metabdlica puede ser protectora cuando un xenobi6tico requiere
activacion metabolica para ser toxico. En consecuencia, la generalizaciones con respecto a las
diferencias metabdlicas entre los nifios y adultos son dificultosas, pero la capacidad del
lactante para inactivar muchos xenobioticos toxicos es menor que la de un adulto. (113, 136).

ii) Fisiologia.

Los nifios crecen y se desarrollan rapidamente en sus primeros tres afios de vida y
nuevamente durante la pubertad. Ellos son anabélicos, poseen un metabolismo energético
rapido y eficiente y pueden absorber xenobidticos mas completamente que los adultos. Por
ejemplo, para una dosis oral dada de plomo, un nifio que gatea absorbera el 50% en
comparacion al adulto que absorbera un 5-15% (47, 143). Los nifios pequefios respiran mas
rapido, consumen mas alimento y agua que los adultos en proporcion a su peso corporal.
(Figuras 5, 6). Los lactantes y nifios poseen mayor superficie cutanea respecto del radio al
peso corporal que los adultos resultando una gran absorcion cutanea mayor a través de la piel.
(61, 112, 139). (Figura 7) Consecuentemente, los xenobidticos en aire, agua y alimentos o
que ingresan a través del contacto con la piel pueden estar ingresando en cantidades
proporcionales al peso mayores en los individuos mas jovenes. (83).de los nifios

iii) Comportamiento.

Como con los adultos, la exposicién de los nifios a los quimicos ocurre a través de diferentes
rutas, circunstancias y ambientes. Sin embargo, el comportamiento normal y las actividades
de los nifios en las diferentes etapas de la vida puede cambiar significativamente los patrones
de exposicién. Por ejemplo, los nifios pasan mas tiempo al aire libre que los adultos, jugando
y aprendiendo explorando con el comportamiento mano boca. Por lo tanto, la exposicion por
ingesta no nutritiva puede ser significativa. La actividad mano-boca, por ejemplo, puede
llevar a la ingesta de tierra contaminada. (Figura 8) Los nifios viven y respiran mas cerca del
suelo que los adultos, entonces los toxicos, que tienden a acumularse a nivel del suelo, son
mas accesibles para el nifio curioso que para los adultos. Finalmente, los nifios son
cognitivamente inmaduros, e incapaces de comprender y de evitar riesgos. Entonces, debe
considerarse una amplia variedad de escenarios para determinar el grado de exposicién del
nifio expuesto a quimicos peligrosos en las diversas etapas de su vida. (Figura 9)
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Un elemento critico de la vulnerabilidad del nifio a los quimicos se relaciona al momento de
exposicion con el desarrollo. Esto es tratado comprensivamente en la seccion D.

D. Exposicion quimica y la salud de los nifios

Para entender el riesgo quimico para la salud de los nifios debe considerarse el amplio
espectro de exposiciones. La exposicién quimica experimentada por el hombre y la mujer
antes de concebir y por la mujer durante el embarazo puede afectar adversamente la
supervivencia o la salud a largo plazo. Como los nifios crecen y se desarrollan después de
nacer, se vuelven activos, independientes y curiosos. Su ambiente se expande. Su natural
curiosidad y comportamiento de aprendizaje puede ser la causa de que el nifio esté expuesto a
quimicos en productos que son usados o guardados en el hogar, escuelas, parques, ambientes
rurales, en areas usadas para recreacion o natacion, o aplicados en mascotas o0 animales. Otros
tipos de exposicion puede ocurrir por la liberacion de quimicos al ambiente desde la
manufactura o uso de productos, o por vertidos accidentales (no intencionales). Los nifios en
algunas comunidades pueden tener una exposicion relativamente mayor a quimicos
preocupantes debido a préacticas culturales o dietas especiales. (139) la extrema pobreza a
veces fuerza a los nifios a trabajar para ayudar a sus familias a sobrevivir. Los lugares de
trabajo que emplean a nifios a menudo estdn congestionados, polvorientos, con inadecuada
ventilacidn, y en ciertas ocasiones se requiere la manipulacion de sustancias peligrosas.

i. Exposicion en los diferentes estados de la ontogénesis

Conviene considerar la exposicion quimica usando una aproximacion segun el estadio de la
vida, que nos indique diferencias entre las diferentes fuentes, rutas de exposicion y
vulnerabilidad de cada edad.

e Gestacion

Durante la gestacion los quimicos que entran en el cuerpo de la madre tienen el potencial de
afectar adversamente el desarrollo del feto. (127, 136) Las alteraciones que ocurren durante
los diferentes estadios de desarrollo prenatal se manifiestan en cambios del caracter
morfoldgico. (Figura 9) Ambos, los factores enddgenos (genéticos) y ambientales pueden
cuasar desarrollo de patologia (96, 116, 136)

En el estadio pre-embriénico (zigota, entre el dia 0 y 14 de gesta) las células son
totipotenciales y tienden a responder a la exposicion quimica de una manera todo-o-nada; las
células pueden morir resultando en la pérdida del embarazo, o sobrevivir con dafio o intactas.
(31-2,134,136) (Figura 10) EI principal evento del estado embrionario (entre la 2da y 10ma
semana de gesta) es la organogénesis. Si una dosis/concentracion apropiada de sustancia
teratogénica cruza la placenta durante un periodo critico de organogénesis se induciran
anormalidades importantes en el embrion. Una exposicién mas alta a sustancias peligrosas
puede también causar la muerte embrionaria. (65,74,136,156,161) en el estado fetal (semana
11ma de la edad gestacional) la exposicion a sustancias peligrosas puede retardar el
crecimiento fetal (pequefio para la edad gestaciona) o causar déficit funcional (por ej. reducir
la capacidad mental, anormalidades enzimaticas). (31-2,135-6,151-2,156,158-60) Algunos
xenobidticos producen toxicidad siguiendo una relacién dosis-respuesta determinativa,
mientras otros son mutagénicos y siguen una relacion dosis-respuesta acumulativa a bajas
dosis y una relacién dosis-respuesta determinativa a altas dosis (figura 10).
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Las anormalidades congénitas se encuentran entre las causas principales de muerte en los
nifios que viven en paises de altos ingresos donde las muertes por enfermedades infecciosas
son ahora raras. Se estima que cerca del 20% de todos los defectos de nacimientos se deben a
genes mutados, 5-105 a anormalidades cromosdmicas y otro 5 a 10% a la exposicion a
agentes teratogénicos conocidos o factores maternos. (10,88) juntos, estos porcentajes
cuentan solo 30-40%, dejando la etiologia de mas de la mitad de todos los nacimientos
defectuosos sin explicaciéon. (17) Algunos del restante 60-70% puede ser relacionado a
exposicion quimica durante la gestacion. Alguna parte de los problemas funcionales como
retardo mental y problemas de desarrollo, son también secuelas conocidas de exposicion
prenatal a ciertos xenobidticos. (19, 121, 139)

« Infancia

Los bebes sanos doblan su peso de nacimiento en los primeros 6 meses de vida y lo triplican
cerca del afio. La exposicion quimica por la comida infantil, el agua y aire puede afectar el
normal crecimiento y desarrollo. Los patrones de exposicion cambian rapidamente en el
periodo infantil cuando la cantidad de alimento aumenta y el desarrollo motor permite una
creciente movilidad.

Una exposicion quimica Unica aparece durante la infancia a través de la leche materna. Los
clinicos reconocen que la medicacion dada a la madre en periodo de lactancia puede pasar al
lactante a través de la leche materna (72), y toman precauciones cuando prescriben
medicamentos. En forma similar, contaminantes persistentes lipofilicos como las dioxinas y
los PCBs pueden acumularse en la leche materna y exponer a os lactantes alimentados a leche
materna. (79) Metales pesados como metilmercurio y plomo son también secretados en la
leche materna. Esta exposicion es ubicua. Un ejemplo es la presencia de quimicos
ambientales en la leche materna de las madres del pueblo Inuit de la region Artica. Aunque
esa region esta libre de industrias contaminantes, algunos quimicos persistentes organicos se
trasladan globalmente y se bioacumulan en alimentos ingeridos por las personas que viven en
lugares remotos. (36) La tendencia de la informacion muestra que restringir o prohibir
algunos quimicos especificos puede resultar en el decrecimiento de la contaminacion de la
leche materna en el tiempo, y que el uso continuo se asocia con incremento de la
contaminacion de la leche materna. (120)

Sin embargo, la alimentacioén a leche materna se recomienda fuertemente, y ha mostrado
reducir el riesgo de enfermedades gastrointestinales y respiratorias en la infancia (105) e
incrementar el Cl. (70) Basado en la evidencia, dos consultaciones separadas OMS/EURO
notaron que la exposicion de los lactantes a través de la leche materna era considerablemente
menor que la exposicion in utero, y que el manejo del riesgo debe , de este modo, llevar a
limitar el ingreso de alimentos contaminados por la madre mas que a restringir la
alimentacion al pecho. (100)

¢ Primeros afos de la nifiez

La investigacion médica y docente ha mostrado que el desarrollo de la inteligencia,
personalidad y comportamiento social ocurre rdpidamente durante los tres a cuatro primeros
afios de vida del ser humano. Se estima que la mitad del desarrollo intelectual potencial se
establece a los 4 afios. (121) de acuerdo a investigaciones recientes, el desarrollo del cerebro
es mucho mas vulnerable a las influencias ambientales, incluyendo exposicion quimica
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toxica, que lo que se sospechaba antes, y la influencia de la exposicién ambiental en el
desarrollo del cerebro es a largo plazo. (154)

El desarrollo psicolégico y cognitivo comienza en el nacimiento y los padres son los primeros
maestros de los nifios. Sin embargo, fortalecer la habilidad de todos los miembros de la
familia para cuidar y estimular a sus nifios y alentarlos a aprender puede sentar las bases del
éxito del adulto. De modo que, la habilidad de cuidar de los nifios esta muy influenciada por
el ambiente fisico. En muchos paises, particularmente aquellos donde el ambiente esta
seriamente degradado, buscar agua, reunir lefia y atender los cultivos lleva mucho tiempo y
energia. Cuando estas tareas caen sobre la mujer, ellas tienen muy poco tiempo para atender y
asegurar el mejor cuidado para sus nifios. Cuando los padres estan ausentes o enfermos,
pueden ser incapaces de mantener a los nifios seguros mientras exploran su mundo. (139)

* Nifios en edad escolar

Mas de 1.4mil millones de nifios entre 5 a 14 afios — aproximadamente 87 % de todos los
nifios — viven en paises en desarrollo, donde existes muchas de los desafios ambientales. En
la edad escolar el ambiente infantil se expande mas alla de sus hogares y centros de cuidado,
dandoles una interaccion mas frecuente con un amplio rango de personas en mas lugares que
cuando eran mas pequefios, (139)

Los dafios (usualmente accidentes de trafico, caidas y ahogamientos) es ahora el asesino
namero 1 de los nifios entre 5y 14 afios. (95) Los factores ambientales a los que se exponen,
como el area de las cocinas, herramientas peligrosas, desaglies abiertos, transito pesado,
construcciones peligrosas y lugares electrificados, y los peligros quimicos los amenazan. En
paises en desarrollo la salud y el crecimiento de los nifios puede también verse afectado
cuando se ven envueltos en trabajo asalariado o tareas domésticas inadecuadas para la edad y
habilidad, como trabajar largas horas en el campo, transportar cosas pesadas y caminar largas
distancias por combustible o agua.

En paises desarrollados el asma y el cancer infantil son ahora las mayores preocupaciones. En
los Estados Unidos, el cancer es el segundo gran asesino de nifios entre 5 y 14 afios de edad,
luego de los accidentes, la edad media de las victimas de cancer comienza a los 6 afios. La
leucemia aguda es el tipo mas comun de cancer encontrado y su incidencia parece ir en
aumento en algunos paises desarrollados. (139) La exposicion quimica antes del nacimiento o
en la nifiez puede contribuir a este creciente problema.

* Adolescencia

Durante la fase critica de la adolescencia, la habilidad de la gente joven para desarrollar su
capacidad y habilidades de vida y para participar significativamente en la sociedad depende
de un ndmero de factores culturales, socioecondmicos y ambientales. (139) Ademas, la
adolescencia en un tiempo en que los jovenes a menudo necesitan trabajar para aportar a sus
familias. La pobreza y degradacion de los recursos en una comunidad adolescente puede
disminuir significativamente las posibilidades laborales. Las condiciones de trabajo peligroso
son una preocupacion importante para este grupo etareo. El cuerpo mas liviano del
adolescente y la falta de habilidad los predispone a lesiones en el lugar de trabajo.

En este grupo etareo el trabajo infantil y el empleo que involucre exposicién quimica puede

incrementar el riesgo quimico significativamente.(55) la adolescencia es el ultimo periodo de

crecimiento somatico rdpido como asi el momento de completar la diferenciacion de los
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organos de la reproduccién. La exposicion , particularmente potencial a altas dosis en el
desarrollo de un trabajo, a pesticidas, neurotoxicos, disruptores endocrinos, alergenos y
carcindgenos, durante este periodo critico puede se especialmente peligrosa.

Trabajo infantil. La Organizacion Internacional de Trabajo (OIT/IPEC) ha estimado
recientemente que de 354 millones dafiino entre 5 y 17 afios mas de 171 millones esta
expuesto a condiciones peligrosas y de envenenamiento .(55) El 1999/2000 Multiple
Indicator Cluster Surveys (MICS) sobre 49 paises reveld que 23 por ciento de los nifios que
viven en zonas rurales (entre 5-14 afios) y 13 % de los nifios que viven en zonas urbanas
trabajan. Los paises del Sahara Africano mostraron la proporcion més alta de nifios en
situacion de trabajo.

Al ser fisicamente vulnerables, los nifios son susceptibles a lesiones enfermedades
relacionadas al trabajo, mas que los adultos que realizan las mismas tareas. También, porque
no estan maduros mentalmente, estan menos preparados para prevenir, y en algunos casos no
estan prevenidos, del potencial riesgo involucrado en las tareas especificas o en los lugares de
trabajo. Como resultado, un gran nimero de nifios en situacion de trabajo estan afectados por
peligros varios en el lugar de trabajo; informacion difundida por OIT en 1998 indica que méas
de dos tercios de los nifios estan afectados en algunos paises. Recientemente, relevamientos a
nivel nacional han demostrado que una proporcion muy alta de los nifios sufren lesiones
fisicas o caen enfermos mientras trabajan, y algunos deben dejar de trabajar
permanentemente. Existe la necesidad de determinar mas especificamente cuantos nifios y
jovenes sufren de enfermedades relacionadas con el trabajo. (55) Las enfermedades
infecciosas (por ej. gastrointestinales y tuberculosis), e intoxicaciones agudas debido a
quimicos peligrosos son mas frecuentes entre nifios en situacion de trabajo. Actualmente no
hay estudios que documenten patrones y/o frecuencias de las enfermedades en los adultos que
han trabajado de nifios con materiales peligrosos. (136)

ii. El papel de los quimicos en las enfermedades relacionadas al ambiente en nifios
* Asma

La prevalencia del asma en ente de entre 5y 31 afios es mayor en muchos paises. En EEUU
en 1992, 49.4 personas cada 1000 sufrian de asma, representando el 42% de aumento en los
ualtimos 10 afios. (9,78,97) Mientras esto de debe parcialmente a los cambios en las practicas
diagndsticas, no explica el dramético incremento de la incidencia del asma en un periodo de
10 afios. Hay una gran divergencia entre paises en términos de prevalencia de asma: en
EEUU es mayor que en Japon o entre los esquimales, pero menos que en Nueva Zelanda. No
sabemos si las diferencias son genéticas o de origen ambiental. (52) La mortalidad por asma
entre nifios en EEUU se incremento dos veces entre 1980 y 1993. (40) EI nimero y severidad
de los episodios de asma aguda se liga a los contaminantes del aire, y estudios sugieren que
ambos, contaminantes del aire interior y exterior pueden contribuir a incrementar la
incidencia de la enfermedad. (41, 73, 96)

* Envenenamiento agudo

Los envenenamientos no intencionales agudos entre nifios son una seria consecuencia del uso
moderno de quimicos. Los envenenamientos a menudo son por quimicos de uso comun en el
hogar (limpiadores y desinfectantes, detergentes de lavaplatos y queroseno), farmacos, y
plaguicidas. El envoltorio y el almacenamiento inadecuado, el comportamiento explorador de
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los nifios ademas de la ignorancia del riesgo son razones importantes que llevan al mayor
riesgo infantil. Los envenenamientos tienden a ser sub-reportados y hay diferencias en la
definicién y relevamiento entre los paises lo que dificulta determinar los promedios globales
de envenenamiento infantil con precision. (99) Ejemplos de informacion sobre
envenenamientos especificos de varios paises reportados por los centros de envenenamiento
son:

* Brasil (2001): 12,471 envenenamientos reportados en nifios menores de cinco afnos
que representan el 27.6% de todos los casos reportados. (89)

* Hungria (2001-2002): 8,030 y 8,690 casos de envenenamiento reportados en 2001 y
2002 respectivamente; 20-21 % de estos afectaron nifios menores de 14 afios. La
mayoria de los envenenamientos fueron accidentales y solo 7% fueron atentados de
suicidio. (2)

* Portugal (1999): 16,916 envenenamientos reportados de 42% ocurridos en nifios
menores de 5 afios. (20)

* Sri Lanka (2001): De los 500 envenenamientos reportados, 23 .4% ocurrieron en
nifios menores de cinco afnos. (3)

* Suecia (2001-2002): EI promedio anual de consultas al centro de intoxicacion por
quimicos no farmacéuticos fue de 14.000 por millon de nifios de 0 a 9 afios. De estos,
un décimo, o 1.500, se derivd o se les recomendd contactar a un profesional de la
salud.(125)

* Suiza (2000): 12.448 envenenamientos fueron reportados en nifios, el 52,6% de todas
las intoxicaciones. (126)

* EE.UU. (2001): Una importante red de vigilancia report6 2.2 millones de casos de
exposicion a sustancias toxicas, de los cuales el 85,2% fue no intencional y el 0,05%
fue fatal. Méas de 1,1 millones de intoxicaciones (51,6%) ocurrieron en nifios menores
a 5 afos y otras 326.000 en nifios entre los 6 y 12 afos.(68)

Los casos mas severos de intoxicacion tienden a ser hospitalizados, pero solo representan una
proporcion del total de las intoxicaciones.

Mientras las exposiciones agudas y cronicas a quimicos no son la principal causa de
mortalidad y enfermedad infantil en el mundo, la Organizacién Mundial de la Salud (OMS)
estimd en 50.000 las muertes por afio para nifios menores a 14 afios por intoxicaciones no
intencionales para los afios 2000 y 2001.(163-4, 167) En los paises de la OECD (excluyendo
Turquia), los accidentes fueron la principal causa de muerte infantil durante los afios1991-
1995. Mas de 20.000 nifios entre 1 y 14 afios mueren cada dia por accidentes; 2% de estas
muertes son por intoxicacion.(103) Dejando de lado las estimaciones conflictivas, las
intoxicaciones quimicas infantiles son un serio problema mundial.

*  Envenenamiento crénico y los efectos toxicos tardios.

Las exposiciones a largo y a corto plazo a quimicos en la edad temprana pueden resultar en
efectos tdxicos tardios que se manifiestan mas tarde en la nifiez, juventud o adultez o en
generaciones futuras dependiendo del mecanismo de toxicidad y el periodo de latencia de la
enfermedad ambiental. Las exposiciones crénicas a bajas dosis a contaminantes quimicos
ocurren constantemente via el aire inspirado, el agua para beber y de bafio y alimentos. Las
fuentes de contaminacion varian regionalmente y localmente. Por ejemplo, la exposicién a
plomo en los paises desarrollados esta generalmente relacionada a pinturas con plomo de las
viviendas viejas, mientras en los paises en desarrollo puede ser causada por el reciclaje casero
de baterias o las cafierias de agua o bombas de plomo.(42) Los alimentos y el agua pueden
contaminarse cuando se almacenan en recipientes inadecuados que originalmente contenian
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toxiquimicos y plaguicidas, practica que es comunmente utilizada en las comunidades pobres
a pesar que ha sido prohibida en la mayoria de los paises. Los nifios pueden estar expuestos a
quimicos peligrosos en su hogar, lugar de trabajo (trabajo infantil, nifios que acompafian a sus
padres al trabajo) o a través de la ropa de trabajo de los padres. Los niveles de contaminacién
quimica ambiental del aire, agua y tierra suman al total de las exposiciones y a futuros riesgos
de la salud infantil.

Varias propuestas exitosas se han desarrollados para frenar el aumento de la contaminacion
ambiental: la contaminacién del ambiente por metales pesados ha sido reducida; las
emisiones industriales han descendido; el contenido de plomo y benceno en el petréleo ha
sido reducido; el uso de contaminantes organicos persistentes esta declinando; la produccion
y el uso de numerosos quimicos peligrosos (por ejemplo: asbestos, plaguicidas
carcinogénicos, sustancias sujetas a la Convencion de Rotterdam) (111) se ha reducido. A
pesar de esto, la contaminacion por metales pesados o hidrocarburos aromaticos policiclicos
de la Tierra es significativo. Las dioxinas, bifenilos policlorados (PCBs), plaguicidas
persistentes y los metales pesados se bioacumulan y biomagnifican en la cadena alimentaria.
La contaminacién del aire interior y exterior alcanza niveles inaceptables en muchos lugares
donde el combustible de biomasa se utiliza para cocinar y la contaminacion por trafico es
incontrolable. Otras emisiones como los éteres difenilos polibrominados utilizados como
retardantes de Ilama contindan aumentando. En muchos lugares el agua se contamina con
niveles inaceptables de arsénico, por contaminacion antropogénica o natural de metales, y
por material organico. La contaminacion causada por guerras puede poner en peligro
desproporcionadamente la salud infantil y las generaciones futuras amenazando el desarrollo
sustentable.(139)

En este ambiente de multiples exposiciones quimicas, existe una gran preocupacion sobre las
sustancia quimicas especificas conocidas por provocar efectos adversos sobre las capacidades
intelectuales basicas de los nifios. Nuevas investigaciones han levantado nuevas y sustantivas
preocupaciones sobre los contaminantes quimicos que contribuyen a ciertas alteraciones en
el comportamiento. El costo social por el cuidado de una gran proporcion de la poblacion
clasificada como retrasada mental excede ampliamente los costos necesarios para la
proteccion y prevencién ambiental. Un pais o ciudad con alto porcentaje de nifios en
crecimiento con dafio intelectual por intoxicacion por plomo, exposicion a PCBs o por
ausencia de los nutrientes esenciales como el iodo en sus dietas, se veran economicamente
afectados. Esta comunidad acarreara el costo del cuidado de aquellos con discapacidades
severas, luchard contra los efectos sociales de comportamientos violentos y vera limitado el
desarrollo completo de las capacidades laborales — inteligencia y tecnologia competente — que
es esencial para la competitividad global en una economia basada en la informacion. Estos
temas también esconden wuna grave injusticia social desde que la carga cae
desproporcionadamente en las familias con desventaja social (13, 121)

La seccion E describe estos conceptos con ejemplos ya especificos de quimicos probados a
ser peligrosos para los nifios incluso a bajas dosis de exposicion.

E. Seleccion de ejemplos de sustancias quimicas preocupantes

Los metales como mercurio, arsénico, cadmio, manganeso y cromo, y sus derivados, son
utilizados ampliamente en la sociedad moderna. En niveles de exposicion suficiente, esos
metales pueden afectar negativamente la salud infantil. (43, 57).
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e Plomo

El plomo es un toxico ambiental y ocupacional agudo desde hace miles de afios. El plomo se
encuentra en todos lados en la naturaleza, en las rocas, en la tierra, en el agua, aire y en todo
ser viviente. La actividad humana ha promovido el gran aumento alarmante de la
concentracion de plomo en nuestro ambiente. Se producen y utilizan millones de toneladas
anuales de plomo en el mundo. (91)

El plomo ingresa al cuerpo humano principalmente por los alimentos, agua y aire inspirado.
En los adultos el 5 al5 por ciento del plomo que llega al intestino es absorbido; mientras que
en los nifios la absorcidn se estima entre el 30 al 50 por ciento. (39, 143) Alrededor del 40
por ciento del plomo inspirado es absorbido por el pulmon. La absorcidn cutanea del plomo
inorgénico es insignificante, pero el plomo orgénico es completamente absorbido a través de
la piel. Una vez absorbido, el plomo se transporta por el torrente sanguineo a los 6rganos
internos (ej. higado y rifiones) y a los huesos donde se deposita. La vida media del plomo en
sangre es de aproximadamente de entre 20 a 40 dias. Se excreta (principalmente por la orina)
muy lentamente; por eso, aun en niveles bajos, la exposicion cronica a plomo conlleva a la
acumulacion de plomo en el cuerpo.

Los efectos de la exposicion a plomo se presentan en la Tabla 1. EIl plomo posee efectos
adversos sobre el sistema nervioso central y periférico. (56) Los sintomas clasicos son
encefalopatia, debilidad y parélisis de los musculos extensores y cdlicos por plomo. Los
nifios pequefios son especialmente vulnerables a los efectos adversos de la exposicion cronica
al plomo a bajas dosis sobre el sistema nervioso central. (18, 34, 45, 71, 87, 123, -4) Han
sido reportados en nifios en edad escolar expuestos a plomo: hiperactividad, (33) alteracion
de la inteligencia psicométrica y capacidad cognitiva (85-7), dificultades de aprendizaje (71),
y perdida de la audicion. ElI plomo también, cruza la placenta (46, 108), y dafia el sistema
nervioso central del feto. Se han documentado las consecuencias de la exposicion a plomo
prenatal durante el desarrollo postnatal en estudios longitudinales de corte. (8, 11, 17, 21, 37,
75, 118, 128-9)

Por ejemplo, en el estudio de cohorte de Port Pirie (129) nifios de comunidades urbana y
rural que rodeaba una gran fundicion fueron controlados desde su nacimiento hasta los 11-13
afios. Los analisis de estos nifios encontraron una relacion inversa entre los niveles de plomo
en sangre (expresados como el promedio de la concentracion a los 15 meses, 2, 3y 4 afios) y
su Cl. Luego de ajustarse en un amplio rango valores, la escala completa del Cl en estos
nifios descendid 3 puntos (95% intervalo de confianza 0,07-5,93) de lo esperado con un
incremento de 10 microgramos/dl (ug/dl) de vida media promedio de plomo en sangre (128)
Los déficits cognitivos se manifestaron primero a los siete afios(8), persistieron mas tarde en
la nifiez. (128) Sin embargo, debe destacarse que las concentraciones de plomo en sangre
registradas en Port Pirie fueron mayores a 5 - 10 ug/dl, valores caracteristicos significativos
para la mayoria de las poblaciones hoy en dia.

Una relacion similar la determinaron Lanphear et al. (64), y Canfield et al. (24) quienes
realizaron un seguimiento de un grupo de nifios desde su nacimiento hasta los 60 meses de
edad y encontraron una reduccion promedio de 5,5 puntos en el Cl cada 10 microgramos/dl
de plomo en sangre. Estos investigadores documentaron la relacion entre el plomo y el deficit
cognitivos que ocurre a niveles de plomo en sangre inferiores a 10 ug/dl.

En un estudio de cohorte en Dinamarca, donde la concentracién de plomo mas significativa
en sangre de nifios nacidos en 1987 fue de 3 ug/dl, Nielsen et al. (90) encontrd que mientras
los efectos neurotoxicos del plomo pueden desarrollarse a tan bajo nivele de exposicion, es
dificil de demostrar inequivocamente por la gran influencia de otros determinantes (gj. el
peso al nacer, edad de gestacion, problemas de audicion, padre soltero, amamantamiento,
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enfermedades somaticas, inteligencia materna). Wassermann et al. (153) estudié los
problemas de comportamiento de los nifios en asociacion con la concentracién de plomo en
sangre desde el nacimiento hasta los tres afios. Se determind que el efecto adverso de la
exposicion a plomo sobre el comportamiento es significativo, pero menor en comparacion a
determinantes sociales mas poderosos.

La evolucion del conocimiento. En el siglo 20, la intoxicacion por plomo era considerada una
enfermedad ocupacional aguda de adultos. (15)' A pesar de los reportes sobre “célicos
estacionales” en Queensland, Australia que describian un perfil sintomatico de intoxicacion
infantil por plomo diferente del patron adulto, se dibujaron riesgos paralelos entre niveles
observados en nifios y en adultos expuestos ocupacionalmente. Los niveles de plomo
inferiores a 80 ug/dl eran considerados “normales” porque la exposicion al plomo era una
ubicua y hallada universalmente a niveles bajos en personas sin sintomas visibles. El
conceptote que habia un umbral para la toxicidad al plomo era ampliamente aceptado, y el
umbral se asentaba en el nivel mas bajo asociado con sitomas de intoxicacion aguda.

Los efectos de intoxicacion aguda por plomo en el desarrollo de los nifios se hicieron
evidentes solo con la publicacion de observaciones a largo plazo en 1940, que encontraron
alteraciones persistentes sobre el intelecto, comportamiento y funciones sosorio-motoras.
Desde 1950 a 1990 la informacion sobre los peligros de intoxicacion por plomo exploto. (15)
En 1950, con el advenimiento de los tratamientos efectivos con agentes quelantes, los
médicos aumentaron las detecciones y desarrollaron nuevos tratamientos y programas de
seguimiento. Se comenzo6 a acumular informacion mostrando morbilidad a largo plazo por
intoxicacién aguda por plomo en los nifios. Durante este periodo se descubrieron diferencias
de absorcion, distribucion y metabolismo del plomo en los nifios en comparacién con los
adultos y se describieron los efectos de toxicidad cronica a largo plazo especialmente sobre el
sistema nervioso central. Los estudios de corte prospectivos independientes realizados a lo
largo de 1970 y 1980 describieron la perdida del CI vy alteraciones en el
neurocomportamiento en nifios expuestos al plomo que nunca desarrollaron sintomas agudos.
El umbral para la toxicidad del plomo comenz6 a descender a medida que se incrementaba la
definicion de la especial vulnerabilidad de los nifios. (143) (Figura 11) En 1990, la
Organizacién Mundial de la Salud estableci6 el umbral téxico para plomo en 10 ug/dl que
aun hoy sigue vigente (Nota: la OMS esta planificando su revision). EI meta-analisis
subsiguiente ha cuantificado el riesgo de la exposicion a plomo a bajas dosis estimando que
un aumento de plomo en sangre de 10 a 20 ug/dl esta asociado con una perdida del Cl de 2 a
3 puntos. (121) Con estudios adicionales se puede demostrar que la exposicion a plomo a
cualquier nivel puede causar dafios mensurables a la funcion cognitiva en nifios cuando se
ana liza a nivel de poblacion. (24) Esto es de particular importancia porque actualmente la
informacion sugiere que la neurotoxicidad de la exposicién infantil a plomo no es reversible
con tratamiento. (109)

Significado. Aunque una perdida del CI de poco puntos tienen un minimo significado en el
promedio individual, tiene consecuencias profundas cuando se aplica a grandes poblaciones.
Cuando la curva de distribucion poblacional para el Cl, o para el neurocomportamiento,
presenta un cambio, aungue sea un pequerio, hay efectos severos en la parte alta y baja de la
curva de la distribucion, generalmente conocidos como “extremos” de la curva. Como se
muestra en el ejemplo hipotético en la Figura 12, un cambio descendente de 5 puntos del CI
conlleva a un aumento del 50 por ciento en el nimero de los individuos con retraso mental y
un descenso comparable en el nimero de individuos dotados en la poblacion. Tedricamente,
este pequefio cambio en el promedio del Cl puede tener enormes consecuencias para la
sociedad, causando, por ejemplo, un aumento de la necesidad de servicios y educacion
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especial como también un descenso significativo de la capacidad intelectual en toda la
poblacién. (121) Ademas, los costos sociales y econdmicos del cambio son impactantes. Para
una perdida de 3 puntos del CI de la poblacidn se estima un aumento del 28% en el indice de
desercion escolar secundaria, un aumento del 25% en la prevalencia de la pobreza y un
aumento del 25% de la prevalencia de las acciones delictivas. (81) Con un promedio
estimado de 3 puntos de perdida del CI se estima un descenso del 5 al 11% de los ingresos
anuales.

e Mercurio/metilmercurio

Como el plomo, el mercurio es un metal pesado que altera el desarrollo del cerebro. De las
distintas clases de mercurio, el mercurio organico, en particular el metilmercurio, es el mas
peligroso para el cerebro en desarrollo. La exposicion a altas dosis causa discapacidades
severas como retraso mental y paralisis cerebral, mientras que la exposicion a bajas dosis
puede provocar problemas de atencion, memoria y lenguaje. (27)

Los efectos del metilmercurio sobre el cerebro en desarrollo fueron primeramente observados
en la epidemia de intoxicacion en la bahia de Minamata, Japdn, durante 1950. En este
episodio, los residentes consumieron regularmente pescado altamente contaminado con
metilmercurio proveniente del vertido industrial en la bahia. Los nifios nacidos de madres que
consumieron ese pescado presentaron una amplia variedad de anormalidades neuroldgicas
que incluyen retraso mental, trastornos en los movimientos, al hablar, tragar, masticar y
reflejos anormales, mientras que sus madres no presentaron efecto alguno de intoxicacion.
Debido a que el metilmercurio no fue identificado como la causa hasta tiempo después en el
transcurso de la epidemia, las exposiciones a mercurio nunca fueron cuantificadas y nunca se
establecio un umbral toxico para los efectos observados en Minamata. (74, 82)

El estudio cuantitativo de la neurotoxicidad del metilmercurio comenzé con una segunda gran
intoxicacién en Irak en 1972. (14) En este incidente, los nifios nacieron con severas
anormalidades que incluyen retraso mental, paralisis cerebral, ataques, ceguera y sordera,
después que sus madres consumieran pan contaminado por un fungicida con metilmercurio.
Como en Minamata, muchas madres de los nifios afectados no sufrieron o sufrieron sintomas
minimos de la toxicidad del mercurio.

Un umbral téxico aparente, aplicado en los primeros casos reportados de nifios con retraso
severo, enseguida se torn6 obsoleto. Al cabo de unos afios, se hizo evidente que muchos de
los nifios expuestos en el periodo prenatal a bajas dosis de mercurio sufrieron retrasos para
caminar y hablar a pesar del aparente desarrollo “normal” en la nifiez. Recientemente, un
estudio mas amplio realizado en las Islas Faroe identifico déficit de atencion, memoria y
lenguaje que ocurren por exposicion prenatal a metilmercurio a bajas dosis. (121) Mientras
los estudios de exposicion prenatal y perinatal a metilmercurio a bajas dosis permanecen
inconsistentes, la OMS ha revisado recientemente el nivel de ingesta tolerable semanal
provisorio (PWTI) para metilmercurio reduciéndolo de 3,3 a 1,6 ug/kg. por peso corporal por
semana reflejando el peso de la evidencia sobre efectos adversos demostrado en los tests
neuroldgicos realizados a nifios expuestos a bajas dosis. (60)

* Bifenilos policlorados

Los bifenilos policlorados (PCBs) son un amplio grupo de quimicos liposolubles, producidos
antiguamente para el uso industrial como lubricantes y aislantes para equipos eléctricos,
usados como retardantes de Ilama en la transferencia del calor y liquidos hidraulicos y como
plastificantes en una amplia variedad de aplicaciones. Aunque su produccion ha sido
prohibida desde hace ya varias décadas en la mayoria de los paises industrializados, su
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persistencia ambiental y su bioacumulacion en la cadena alimentaria lleva a la exposicion
humana ubicua a bajas dosis, especialmente por el consumo de carnes, productos lacteos y
pescados que son alimentos ricos en grasa. Los PCBs cruzan la placenta y se excretan por
leche materna. Los efectos potenciales de los PCBs sobre el desarrollo del nifio fueron por
primera vez puestos de manifiesto por episodios de intoxicacion en Japén en la década del
1960 y en Taiwan en los 1970. En esos incidentes, varios miles de personas consumieron
aceite de arroz accidentalmente contaminado con PCB térmicamente degradado contenido en
fluido térmico. El liquido contenia grandes cantidades de PCB en un producto térmicamente
degradado. Como con otros neurotdxicos, el feto en desarrollo probd ser mucho mas sensible
que la madre. Los recién nacidos expuestos poseen una gran variedad de efectos sobre el
desarrollo que incluyen menor peso al nacer, hiperpigmentacion, aparicién temprana de la
denticion, ufias deformes e hipertrofia de las encias. En la nifiez, tambien presentan pérdida
del ClI, trastornos de salud y mayor incidencia de problemas de comportamiento."(121)
(Figura 13)

Estudios posteriores de poblaciones ambientalmente expuestas han reportado otras
asociaciones, aunque los hallazgos pueden ser sutiles y son estudios inconsistentes. En el
recién nacido, los efectos reportados de exposicion prenatal a PCB incluyen disminucion de
peso al nacer, de la circunferencia craneana, y de la edad gestacional como también
inmadurez motora, mayor labilidad, reflejos disminuidos en la Escala de Valoracion
Brazelton de Comportamiento Neonatal. En edad temprana, la exposicion prenatal a PCB se
asocia en algunos estudios con una variedad de trastornos cognitivos (reduccion de memoria,
atencion y habilidad verbal, problemas para procesar informacion) y retraso madurativo
(desarrollo psicomotor alterado), como asi problemas de comportamiento y efectos
emocionales (actividad sostenida disminuida, disminucién de los niveles complejos de juego,
comportamiento depresivo e incremento de la actividad). En la pre-adolescencia, la
exposicion prenatal a PCB se asocia con comprension disminuida de la lectura y la palabra,
disminucidn en la escala completa y verbal de CI, y reduccion de la memoria y la atencion.
(121) Otros investigadores, también, han reportado que los efectos observados al nacimiento
0 en la infancia temprana desaparecen cuando el nifio envejece. (69)

Otros estudios informan que la carga de PCB del cuerpo materno también altera el estado de
la hormona tiroidea en madre e hijo. A mas elevado PCBs materno se asocia con pequefias
pero significativas reducciones en el total de la hormona tiroidea de madres y nifios y a
niveles mas altos de TSH (hormona estimuladora de la tiroides) en infantes. La hormona
tiroidea es critica para el desarrollo cerebral, y la TSH elevada en la madre durante el
embarazo, con o sin reduccion de la hormona tiroidea, se asocia con reduccion de Cl en la
descendencia afios después. Las observaciones sugieren que los efectos adversos del
desarrollo del PCBs pueden ser, por lo menos en parte, mediados a través de impactos en la
hormona tiroidea. La exposicion a PCB también modula el nivel de los neurotransmisores,
gue pueden tener otro mecanismo por el que los PCBs afectan el neurodesarrollo. (121)

Mientras existe un acuerdo mundial, apoyado por los sucesos de intoxicacién aguda y
corroborado por pruebas en animales, sobre que exposiciones a altas dosis de PCBs in utero
son neurotoxicas para los seres humanos, hay menos evidencia sobre exposicion a bajas
dosis. Las diferencias en el disefio de estudio, la poblacion evaluada, las medidas de
exposicion y los resultados obtenidos de los estudios epidemioldgicos dificultan las
compariciones directas y aumentan la incertidumbre sobre la existencia de un umbral para los
niveles de exposicion a toxicos. Recientes determinaciones armonizadas en diez estudios de
exposicion a PCBs y neurodesarrollo realizada facilitardn la realizacién de comparaciones
directas. (69) Este tipo de incertidumbre es comun hasta que evolucione el conocimiento
sobre toxicidad ambiental (como en el caso de plomo) y destaca la importancia de continuar
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con la investigacion y reinterpretar la informacion a medida que la ciencia madura para
proteger a los nifios de las exposiciones quimicas peligrosas.

* Plaguicidas

Los plaguicidas son utilizados ampliamente en la agricultura, en los programas mundiales
para el control de vectores de enfermedades y son de uso extensivo en los hogares, escuelas e
industrias. La incidencia de intoxicacion por plaguicidas es significativa en los paises en
desarrollo, incluyendo exposicion accidental en nifios, exposicién ocupacional de los jévenes
que trabajan en agricultura y exposicion a plaguicidas obsoletos en desuso. Para algunos
plaguicidas, las exposicion cronica a bajas dosis puede causar efectos adversos como
problemas de desarrollo del sistema nervioso central, compromiso del sistema inmune o
cancer.

Desde que los primeros plaguicidas sintéticos fueron introducidos a principios de los afios 40,
su consumo global ha crecido notablemente, con un consumo total que llega a los 2.6
millones de toneladas de ingrediente activo en 1995, aumentando cerca del un uno por ciento
por afo. (139, 171) Los paises desarrollados han sido los mayores usuarios de plaguicidas,
consumiendo cerca de tres cuartos del total global. Una vez que son liberados al ambiente, los
plaguicidas pueden contaminar rios, aguas subterraneas, aire, tierra y alimentos. La
exposicion de los seres humanos ocurre por respirar, beber, comer y a través de exposicion
cutanea.

En ciertos escenarios de exposicion, los nifios pueden ser singularmente susceptibles, a las
amenazas sobre la salud que representan los plaguicidas. (98) La exposicién de un nifio a
plaguicidas puede ocurrir tempranamente como ser en la fase prenatal y durante la infancia
pueden estar expuestos a plaguicidas a través del amamantamiento, llevando cosas a su boca
y por contacto cutaneo. (83)

El efecto sobre la salud humana de la exposicion a plaguicidas depende de un numero de
factores como el tipo de plaguicida y su toxicidad, la cantidad o dosis de exposicion, la
duracion, el momento de exposicion y la via por la cual ocurrié. Los estudios
epidemioldgicos han descrito las relaciones estadisticas entre la exposicion prenatal y de los
nifios a plaguicidas a bajas dosis y el aumento de la perdida de embarazos, malformaciones
congenitas, cancer infantil y problemas en el neurodesarrollo. Ha aumentado la preocupacion
sobre la exposicion a plaguicidas que causan cambios en la respuesta inmunoldgica o en la
funcién endocrina. Existen limitaciones a los estudios epidemioldgicos en estas areas que
incluyen evaluaciones inciertas y poco especificas de exposicion, falta de especificidad en la
clasificacion de las enfermedades y falta de control de los factores coincidentes(110) La
investigacién en animales sostiene muchos de estos hallazgos. Se necesita trabajar mas para
relacionar las medidas precisas de exposicion a efectos adversos en seres humanos para tipos
especificos de plaguicidas, pero existe informacion suficiente para apoyar al principio
precautorio cuando es preocupante la exposicion de los nifios. (40, 173) Si la exposicion
ambiental compromete al sistema inmune, el riesgo de enfermedad infecciosa y cancer puede
aumentar y de este modo aumenta la mortalidad. Esto es razon de especial preocupacion en
los paises en desarrollo donde la gente puede estar simultdneamente expuesta a plaguicidas y
patdgenos infecciosos cuando el sistema inmune ya estd comprometido por otros factores
como la desnutricién. (80)
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e Contaminantes organicos persistentes (COPs)

Los compuestos organicos que persisten en el ambiente tienden a acumularse en la grasa del
cuerpo de animales y seres humanos y pueden ser altamente toxicos a concentraciones muy
bajas. Esto incluye a los plaguicidas que contienen hidrocarburos policlorados, como el DDT,
los quimicos industriales como los PCB utilizados por ejemplo en los aceites de los
transformadores y sub productos de la sintesis de procesos industriales como las dioxinas.
Existe preocupacion importante de que estos quimicos puedan causar efectos sobre la salud a
largo plazo, como ser problemas reproductivos y neuroldgicos. (ver parte de PCBs).

¢ Nitratos

La contaminacion por nitratos es hoy considerada uno de los problemas mundiales mas serios
con respecto a la calidad del agua. El nitrégeno es un componente basico en los fertilizantes
artificiales. El uso de fertilizantes ha aumentado rapidamente, causando una carga excesiva
de nitrégeno en el ambiente en escala global. EI uso mundial de fertilizantes aumenté de
menos de 14 millones de toneladas en 1950 a 135 millones de toneladas en 1996 (139). Como
resultado, los niveles de nitr6geno han aumentado en los cursos de agua superficial y
subterranea, elevando los niveles de nitrato en el agua de provision de bebida. El vertido de
aguas residuales sin tratar ha contribuido a la contaminacion por nitrato de los cursos de
agua.

La absorcion excesiva de nitrato estd asociada con el sindrome del “bebé azul”
(metahemoglobinemia). Los nitratos se reducen a nitritos en el cuerpo humano y el nitrito
interfiere con la habilidad de la sangre para transportar oxigeno a los tejidos del cuerpo,
resultando en un color azulado de la piel del bebé. Los nifios menores a 6 meses que no se
alimentan con leche materna exclusivamente son particularmente vulnerables a los niveles
altos de nitratos en agua por diversas razones. (4,139) Primero, la flora intestinal, que
convierte los nitratos no toxicos a nitritos toxicos, afloran en el intestino con baja acidez del
neonato. En segundo lugar, la hemoglobina del feto que persiste por varios meses después de
su nacimiento es mas facilmente oxidable a metahemoglobina que la hemoglobina del adulto.
En tercer lugar, uno de los dos sistemas enzimaticos responsables de la reduccion de la
metahemoglobina a la hemoglobina ferrosa funcional opera en los nifios solo en un 50% de la
capacidad de un adulto. Finalmente, porque los nifios poseen un alto requerimiento de agua,
los que no son amamantados expuestos a agua contaminada con nitratos tendran mayor
exposicion por peso corporal que los nifios mayores y adultos. Los niveles mayores a 10 mg
de nitratos por litro pueden tener efecto toxico en nifios. Los adultos y nifios mayores son
capaces de soportar niveles mayores sin riego de metahemoglobinemia.

* Productos en el hogar

El keroseno, los solventes, medicamentos, limpiadores y otros quimicos son peligrosos para
los nifios si son guardados en envases inadecuados y en lugares accesibles a los nifios. Los
nifios, que gustan de jugar, explorar y probar lo que encuentran pueden ingerir quimicos
peligrosos y sufrir una intoxicacion aguda con severas consecuencias. (19. 136)

* Depositos de residuos

El inadecuado deposito de residuos puede resultar en la liberacion de quimicos peligrosos al
ambiente. Quimicos, como los PCBs, pueden filtrar desde los depoésitos de basura al agua y el
suelo. La quema a cielo abierto de materiales puede liberar quimicos, incluyendo dioxinas,
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metales pesados y material particulado al ambiente. Esto significa un riesgo potencial para la
salud de los nifios, especialmente de aquellos que viven y escarban en las areas pobres
circundantes.

e Terrorismo quimico y nifios

Las armas quimicas y biologicas utilizadas por terroristas contra el pablico han incrementado
el riesgo. EI nimero de victimas puede ser significativo -en una accion quimica terrorista en
1995 en Tokio, el numero de nifios intoxicados fue considerable (mas de 5000 adultos y nifios
heridos, 12 personas murieron). Como las armas quimicas causan efectos desproporcionados
en los nifios, los gobiernos deberian elaborar urgentemente un mecanismo de proteccion
especial para los nifios y proveer informacion, y recolectar informacion sobre los que
trabajan con exposicién infantil y efectos sobre la salud, como los pediatras, enfermeras y
toxic6logos(29).

F. Accion internacional para proteger a los nifios de la exposicién quimica peligrosa

En Prioridades para la Accion mas alla de 2000, el IFCS reconoce que para proteger la salud
del publico en general, los temas de seguridad quimica relativas a los grupos susceptibles
(incluyendo mujeres embarazadas, los fetos y nifios) deben ser claramente tenidos en cuenta
en la evaluacién y manejo de riesgos. (53) Los acuerdos mundiales han destacado la
preocupacion y necesidad de adoptar acciones para mejorar la salud ambiental de los nifios.
Los siguientes ejemplos son representativos de otras declaraciones internacionales en apoyo
de estos temas.

* La Sesidn Especial sobre los Nifios de la Asamblea General de Naciones Unidas (2000)
(UNGASS) reconocié que debe considerarse la exposicion a quimicos peligrosos para
asegurar la salud y el bienestar infantil y pidi6 que se proteja el ambiente de manera
sostenible. (142)

e La Cumbre Mundial sobre el Desarrollo Sustentable 2002 (WSSD) reconocié la
necesidad de reducir las amenazas ambientales para la salud, tomando en cuenta la situacién
especial de los nifios y los vinculos entre la pobreza, salud y ambiente. En dicha Cumbre se
anunci6 la Alianza sobre Ambientes Saludables para los Nifios (HECA). (166)

* Otras actividades internacionales importantes incluyen “Metas de Desarrollo para el
Milenio de las Naciones Unidas™ (141) y el programa ““Organizacién para la Cooperacién y
el Desarrollo Econémico” (92)

I11. ¢/Qué se puede hacer para aumentar la Seguridad Quimica de los Nifios?

La naturaleza dinamica del feto en desarrollo, lactante y nifio y la relacién compleja e
interdependiente entre la integridad ambiental y la salud humana permite comprender porqué
proteger a estos futuros adultos de los peligros quimicos es un desafio extremo. El intrincado
equilibrio entre los beneficios y los riesgos de los quimicos modernos deberia ser
constantemente evaluado. Las diferencias locales y regionales de clima, las poblaciones de
vectores transmisores de enfermedades, los alimentos y agua, el nivel de desarrollo, los
controles industriales y la infraestructura de salud publica afectan las decisiones sobre manejo
quimico y también estan cambiando continuamente. Finalmente, el gran nimero de quimicos
especificos y los millones de millones de quimicos contenidos en productos y procesos
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sobrepasan nuestra capacidad de desarrollar informacion precisa y completa sobre los riesgos
quimicos que deben enfrentar los nifios desde la concepcion hasta la edad adulta. Es
responsabilidad de los adultos de hoy proteger nuestros nifios y nietos, el corazén y el alma
del desarrollo sustentable, y asegurar que los mismos pueden alcanzar su total potencial en un
ambiente saludable. No existe una Unica solucion para todos los casos. Sin embargo, los
gobiernos, los ciudadanos, los padres y maestros, las comunidades, las organizaciones no
gubernamentales, las industrias que crean y utilizan productos quimicos y las organizaciones
multilaterales deberan continuar con el didlogo creativo abierto, con la informacion libre y
con el intercambio de ideas para investigar y crear mejores maneras de proteger a nuestros
nifios de niveles innecesarios e inaceptables de riesgos quimicos.

La prevencion es mejor que la cura. La manera més efectiva de proteger a los nifios de los
riesgos quimicos es previniendo la exposicion peligrosa. Esto puede lograrse identificando
los riesgos y aplicando medidas preventivas que reducira o eliminara la exposicion peligrosa
minimizando los riesgos; promoviendo alternativas quimicas y no quimicas y produccién
limpia; aplicando el principio precautorio y promoviendo procedimientos transparentes de
evaluacion de riesgo basados en la ciencia. Es importante comprender el nivel de las fuentes
potenciales de exposicién al evaluar la exposicion acumulativa a un producto quimico y a una
mezcla de ellos. Ademas, existen muchas incertidumbres sobre los efectos sobre la salud de
los nifios de las exposiciones a quimicos. En muchos paises, las regulaciones actuales sobre
las sustancias quimicas requieren el uso de factores de seguridad intentando asegurar la
proteccion de las subpoblaciones més sensibles. Sin embargo, la magnitud de la
incertidumbre cientifica requiere que se desarrollen nuevas medidas especiales para los nifios,
estrategias protectoras para prevenir el dafo irreversible y a largo plazo antes que el completo
conocimiento cientifico esté disponible. Se necesita de investigaciones significativas para
reducir estas incertidumbres.

Las acciones que pueden adoptarse para mejorar la seguridad quimica de los nifios pueden
organizarse en las siguientes categorias: prevencion de la exposicion y reduccién del riesgo;
educacion y entrenamiento; necesidad de informacion e investigacion; e indicadores de salud
ambiental. La siguiente es una lista de ejemplos concretos de accion que promocionarian y
asegurarian la salud ambiental de los nifios y minimizarian los riesgos quimicos.

A. Prevencion de la exposicion y reduccion del riesgo.
- Adoptar el principio precautorio en el contexto de la salud ambiental de los nifios.

- Promover alternativas no quimicas y estrategias integrales para el manejo de plagas que
incluyan el uso seguro y criterioso de los plaguicidas.

»  Promover la produccion limpia y adoptar medidas de prevencién de contaminacion y
otras estrategias de manejo apropiadas que prevengan o reduzcan la exposicidén gquimica
peligrosa de los nifios, en particular a aquellos quimicos de mayor preocupacion.

- Preparar planes nacionales de accion sobre trabajo infantil que incluyan referencias
especificas sobre quimicos peligrosos en el lugar de trabajo."

» Asegurar que se incluya un etiquetado eficaz con informacién sobre seguridad en los
productos de consumo potencialmente peligrosos para los nifios, orientacion sobre
manejo, transporte, uso y disposicién final, primeros auxilios y centros de informacién
sobre toxicos.
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- Fortalecer en la comunidad el derecho a saber sobre la potencial exposicion de los nifios
para que los padres y otros responsables obtengan informacion adecuada y relevante
sobre las emisiones y descargas, seguridad y uso seguro de productos, y cuando sea
relevante, sobre los composicion quimica de los productos que consumen para poder
proteger a los nifios.

» Prestar mayor apoyo a la creacion y/o fortalecimiento de centros de lucha contra la
intoxicacion en los paises en desarrollo y su rol activo en la proteccion de la salud
ambiental infantil.

B. Educacion y entrenamiento.

» Educar a los padres, nifios, maestros y comunidades acerca de los tipos y vias de
exposicion como reconocer y evitar la exposicion peligrosa; por ejemplo, el uso seguro,
distribucion y disposicion de los productos quimicos y alternativas apropiadas.

« Disefiar materiales educativos e implementar programas escolares y campafas en los
medios informativos en el idioma local, tomando en cuenta las necesidades locales,
advertir y ensefiar a los nifios, padres y al publico acerca de los riesgos potenciales del
uso inadecuado de los productos quimicos y sobre las exposiciones no intencionales.

- Alentar la mayor participacion de la industria en campafas educativas para advertir
acerca de la especial vulnerabilidad de los nifios y de la necesidad de protegerlos
mediante el uso seguro de los productos quimicos.

»  Ofrecer informacién a los representantes de la industria, grupos de interés publico,
medios de comunicacion, tomadores de decision y otros profesionales sobre los riesgos
quimicos y la comunicacion de riesgo.

« Concientizar a los responsables de la toma de decisiones acerca de los riesgos que supone
el uso de productos quimicos para la salud y el desarrollo de los nifios y fomentar
politicas que tomen en consideracion la especial vulnerabilidad a los quimicos de los
nifos.

- Entrenar a los profesionales de la salud sobre la vulnerabilidad excepcional de los nifios a
ciertos productos quimicos y el riesgo de exposicion quimica en los distintos ambitos, las
vias de exposicion mas comunes, el modo de diagnosticar, identificar la causa, preveniry
tratar las exposiciones.

- Alentar a los donantes a apoyar con fondos los programas innovadores de educacion,
incorporando los temas de “nifios y quimicos” en los programas de asistencia para el
desarrollo y aprovechando las oportunidades ofrecidas por los actuales mecanismos de
financiacion de convenios para resaltar la importancia de los temas relativos a “nifios y
quimicos”.

C. Necesidad de informacion e investigacion.

« Aumentar y apoyar una creciente investigacion cientifica sobre los vinculos entre la
exposicion a quimicos y los efectos sobre la salud en los diferentes grupos etareos y en
distintos &mbitos.

»  Continuar mejorando y aplicando métodos de evaluacion de riesgos que tengan en cuenta
los aspectos especificos de los nifios.
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» Desarrollar una mejor comprension sobre la exposicion fetal (materna) y en la nifiez.

- Desarrollar estudios de toxicidad que permitan investigar el efecto toxicoldgico de la
exposicion en los primeros afios de vida.

»  Determinar como incorporar nueva informacion cientifica (ej. gendmica, protedmica) a la
comprension de los mecanismos de accién tdxica que asociados a la exposicion en los
primeros afos de vida y sus riesgos.

« Alentar a los donantes a apoyar con fondos para los programas innovadores de
investigacion, incorporando los temas de “nifios y quimicos” en los programas de
asistencia para el desarrollo y aprovechando las oportunidades ofrecidas por los actuales
mecanismos de financiacion de convenios para resaltar la importancia de los temas
relativos a “nifios y quimicos”.

D. Indicadores de salud ambiental
- Desarrollar indicadores apropiados en seguridad quimica y salud infantil.

» Usar indicadores apropiados de seguridad quimica y salud infantil para medir el progreso
de la proteccion de los nifios de los riesgos quimicos.

Ademas, para proteger la salud de los nifios debe implementarse el Capitulo 19 de la Agenda
21 y los paises deben firmar, ratificar e implementar los tratados internacionales existentes
relativos a ciertos productos quimicos, como el Convenio de Rotterdam sobre el
Consentimiento Previo Informado (111) y el Convenio de Estocolmo sobre los
Contaminantes Organicos Persistentes. (122)
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