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Es recopila la informacié més rellevant sobre els efectes dels contaminants més importants
del focus primari de contaminacio. La informacid es limita a I'efecte de I'exposicié per via
oral. S'utilitzen els seglents conceptes:

e LOAEL (Lowest observed adverse effect level): nivell minim d'exposicié per al qual
s'han observat efectes adversos. Ha de referir-se a una via d'exposici6, a una durada
d'exposicid i a I'espécie animal investigada.

e NOAEL (No observed adverse effect level): nivell maxim d'exposicié comprovat per al
qual no s'observen efectes adversos. Ha de referir-se a una via d'exposicid, a una
durada d'exposicio i a I'espéecie animal investigada.

e TDI (Tolerable daily intake): ingesta diaria tolerable, establerta per la Organitzacio
Mundial de la Salut.

e MRL (Minimal risk level): estimacio del nivell d'exposici6 diaria per a les persones
que és d'esperar que no produeixi efectes adversos no cancerigens sobre la salut,
establert per I’ATSDR (Agency for Toxic Substances & Disease Registry). Es refereix
a una via d'exposicio (en el document s'indica nomeés la via oral) i a un tipus de
durada: exposicié aguda (fins a 14 dies), exposicié a mig termini (entre 15 i 364
dies) i exposicio cronica (exposici6 igual o superior a 1 any).

¢ MCLG (Maximum Contaminant Level Goal) Es el nivell d’un contaminant en aigua de
consum per sota del qual no es coneixen o0 no s’esperen riscs per a la salut. Establert
per la EPA (United States Environmental Protection Agency).

¢ MLC (Maximum Contaminant Level): és el nivell maxim d’un contaminant que esta
permes en aigua de consum, establert per la EPA. Els MLC s’estableixen al més
propers als MCLG com sigui possible utilitzant la millor tecnologia de tractament
disponible y tenint en compte també el cost.

o HA (Health Advisory): nivells acceptables d’'un compost quimic a I'aigua de consum,
establerts per la EPA, basats en la informacio disponible d’efectes sobre la salut. No
son nivells de compliment legal pero serveixen de guia técnica. N’estableix tres
tipus: ONE-DAY HA/ TEN-DAY HA/ LIFETIME HA: és la concentracié d’'un compost
quimic a I'aigua de consum a la qual no s’espera que es produeixin efectes adversos
no cancerigens en exposicions fins a 1 dia, fins a 10 dies o en exposicions per tota la
vida, respectivament. Els dos primers estan calculats per a protegir infants de 10 Kg
de pes que consumeixin 1 litre d’aigua /dia. El LIFETIME HA es basa en I'exposicid
d'un adult de 70 Kg consumint 2 litres d'aigua/dia; per als compostos del grup C de
carcinogenicitat (possibles carcindgens humans) inclou ajustaments també en bases
a aquest aspecte.

La informaci6 s'ha obtingut de les seglients fonts:

e Guidelines for drinking-water quality, third edition. Volume 1. Recommendations.
Organitzacié Mundial de la Salut (OMS). 2006.
http://www.who.int/water_sanitation_health/dwqg/gdwqg3rev/en/index.html

e ATDSR Toxicological Profiles. Agency for Toxic Substances and Desease Registry,
dependent del Department for Health and Human Services del Govern dels Estats
Units d'Ameérica.
http://www.atsdr.cdc.gov/toxpro2.html

e International Agency for Research on Cancer (I1ARC)

e http://monographs.iarc.fr/ENG/Classification/index.php

e 2006 Edition of the Drinking Water Standarts and Health Advisories. United States
Environmental Protection Agency (EPA)
http://www.epa.gov/safewater/contaminants/index.html#organic

Clorobenze

La principal font d'exposicié humana al clorobenzé és probablement I'aire. Tanmateix, s'ha
detectat en aigua superficial, aiglies subterranies i aigua de consum. S'acumula poc en els
aliments.

La OMS indica que la toxicitat aguda del clorobenze és baixa, i que I'exposicié per via oral a
dosis altes afecta principalment el fetge, ronyons i sistema hematopoétic. D'altra banda,
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estableix que hi ha evidéncia limitada de carcinogenicitat en animals (en un estudi en rates
mascles a dosis altes es mostra un augment en I'aparicié de noduls neoplasics en el fetge i
en un estudi d’alimentaci6 forcada en rates durant dos anys s’identifiqguen també noduls
neoplasics). La majoria dels estudis semblen indicar que no és mutagenic.

D’acord amb aquestes dades, la OMS proposava I'any 1993 un valor guia de 300 pg/litre,
basat en una TDI de 85.7 upg/kg de pes corporal. No obstant, donat que el clorobenze es
troba en general en concentracions molt per sota dels nivells als quals s'observen efectes
toxics, i tenint en compte que aquest valor de 300 pg/litre sobrepassa considerablement el
llindar minim notificat per al gust i el olor resultants de la preséncia del compost a l'aigua
(0,01 mg/litre), actualment la OMS no considera necessari establir un valor guia.

La IARC no ha classificat aquest compost en cap de les seves categories de carcinogenicitat.

L’ATSDR indica que diversos estudis d'exposicié per via oral i per inhalaci6 en humans i
animals demostren que el clorobenzé pot afectar el sistema nerviés central, el fetge i els
ronyons.

Estableix un valor de LOAEL d’exposicidé a mig termini per ingesti6 en animals de 60
mg/kg/dia, principalment pels efectes que es poden donar en el fetge. En base a aquest
valor, determina un MRL per a exposici6 a mig termini oral de 0,4 mg/kg/dia. La
concentracié que produeix la ingesta d'aquest MRL a través de l'aigua d’abastament en un
nen de 15 kg de pes amb un consum d'aigua de 1,5 I/dia és de 4 mg/l. No es coneixen
estudis sobre efectes hepatics i renals en humans, perd els estudis en animals a dosis
elevades mostren que a curt i mig termini es produeixen alteracions.

En quant a neurotoxicitat, hi ha dades limitades en humans que indiquen que I'exposicio oral
o0 per inhalacié pot produir efectes en el sistema nervids. Estudis d'exposicié aguda en
animals confirmen que el clorobenzé és potencialment neurotoxic

La informacié disponible no mostra una clara evidéncia de qué el clorobenze produeixi cancer
en animals (en estudis cronics en rates, dosis superiors a 120 mg/kg/dia no produeixen
augment de la incidéncia de tumors. Tanmateix, als nivells més alts testats, les rates
mascles mostren un augment estadisticament significant en noduls neoplasics). No es
coneixen estudis sobre carcinogenicitat humana del clorobenzé. Tot i que hi ha evidéncia
clara de la formacié de noduls neoplasics en animals, les dades disponibles no sén suficients
per a caracteritzar el potencial carcinogen del clorobenzé en humans ni en animals. Pel que
fa a efectes genotoxics, no hi ha estudis en humans, pero els assajos en animals no mostren
un potencial efecte genotoxic.

No es té informacié sobre exposiciéo dermal en animals ni humans.

El clorobenze no afecta el desenvolupament del fetus en exposicions orals o per inhalacié. No
es preveu tampoc aquests efectes per exposicidé dermal. En els estudis realitzats fins ara en
animals no es mostra toxicitat reproductiva.

No hi ha informacié disponible en humans sobre immunotoxicitat del clorobenzé. En animals
alguns estudis histologics en rates i ratolins mostren alguna evidéncia sobre el seu potencial
immunotoxic, perd amb aquestes dades no es pot determinar el possible efecte en humans.

La EPA estableix un valor de MCLG de 0.1 mg/l i un valor de MCL també de 0,1 mg/l. D’altra
banda, estableix un nivell de ONE-DAY HA i de TEN-DAT HA de 4 mg/l, i de LIFETIME HA de
0,1 mg/l. Si es sobrepassen els MCL establerts, en periodes relativament curts, informa que
pot causar els segients efectes per a la salut: efectes anesteésics i trastorns hepatics i renals;
i a llarg termini pot donar trastorns hepatics, renals i sobre el sistema nerviés central.

Pel que fa a efectes carcinogens, la EPA I'ha classificat dins el grup D (no classificable pel
que fa a carcinogenicitat humana).

DDT., DDE, DDD
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De forma genérica s’'usa en aquest apartat el terme DDT per referir-nos a les principals
formes isomeriques (p,p’-DDT, p,p’-DDE i p,p’-DDD).

Tant el DDT com els seus metabolits so6n estables i persistents. L'exposicié del public en
general al DDT resulta de I'acumulacié d'aquests compostos en teixit adipés. La font més
important d’exposicié per a la poblacié general és per aliments obtinguts de zones on s'ha
utilitzat o sj'utilitza el DDT. L'exposicié a aquests compostos a través de l'aigua de consum
es considera poc important degut a la seva baixa solubilitat en aigua.

La OMS estableix una TDI de 0,01 mg/kg de pes corporal, basat en un NOAEL d'1l mg/kg per
dia, per la seva toxicitat en el desenvolupament (en estudis animals en rates) i estableix un
valor guia del DDT en aiglies de consum de 0.001 mg/litre. Aquest valor es calcula
considerant I'exposicié d'un infant de 10 Kg de pes, consumint 1 litre diari d’aigua i atribuint
a l'aigua de beguda un 12 % de la TDI.

L'Agéncia Internacional per a la Investigacié del Cancer (IARC) classifica el DDT dins del grup
2B: probablement cancerigen per a I'home. Es basa en els estudis d’'un grup de treball
convocat per la IARC que classificava el complex DDT com a carcinogen no genotoxic en
rosegadors i com a potent promotor de tumors hepatics. La IARC va concloure que no hi
havia suficient evidéncia en humans sobre la carcinogenicitat del DDT pero si suficient
evidéncia en animals d’experimentacid, basant-se en I'aparicié de tumors de fetge en rates i
ratolins. Els efectes hepatics del DDT en rates inclouen altres alteracions com I'increment del
pes del fetge, hipertrofia, hiperplasia, induccié d'enzims microsomals, necrosi cel-lular, o
lI'augment de I'activitat d'enzims.

L'ATSDR indica que en exposicions agudes a altes dosis el sistema nervidos apareix com el
sistema més sensible al DDT, tant en animals com en humans. Els efectes que produeix
poden variar entre lleugeres alteracions de sensacions fins a tremolors i convulsions. En
exposicions a mig o llarg termini en animals el fetge és I'Organ més sensible a aquests
compostos. Perd hi ha poca evidéncia sobre I'alteracié de la funcié hepatica en humans. En
exposicions croniques per via oral s’han descrit efectes reproductius, neurologics i hepatics
en animals. L'ATSDR indica, igual que estableix la OMS, que no hi ha evidéncia concloent que
relacioni el DDT amb cancer en humans. Pero la informacié disponible d'estudis en animals
mostren una evidéncia suficient de carcinogenicitat per via oral, desenvolupant tumors
hepatics. Per aixo la EPA ha assignat el DDT, DDE i DDD al grup B2: probables carcindgens
humans. No hi ha evidéncia concloent que el DDT sigui genotoxic en humans, i en animals en
general els tests de mutacié genética no mostren efecte mutagenic.

El DDT te capacitat d'induir alteracions en la reproduccio i el desenvolupament en animals.
Aix0 s'atribueix a les propietats estrogeniques d'aquests compostos, especialment I'isomer
0,p'-DDT. L'isomer p,p'-DDE presenta propietats antiandrogéniques i estudis en rates han
mostrat que altera el desenvolupament dels organs reproductius. Recents estudis mostren
que a concentracions de DDE en sang de 10 ppb es produeix un augment de probabilitat de
naixements pre-terme i infants menors de la seva edat gestacional. Perd no es troben
alteracions en concentracions més baixes del compost. Exposicions agudes per via oral en
animals s’ha associat amb efectes reproductius, incloent una disminucié de la fertilitat en
rates mascles. Estudis en animals indiquen que I'exposicié perinatal o neonatal al DDT pot
causar efectes adversos en el desenvolupament a la descendéncia.

Exposicions agudes, a mig termini i croniques en animals, per via oral, mostren evidéncia
dels efectes immunologics que pot causar el DDT (alteracions en el titol d’anticossos, entre
d'altres). Pero no hi ha evidéncia concloent que mostri els efectes en humans.

Hi ha diversos estudis que indiquen neurotoxicitat aguda del DDT en humans a dosis
relativament elevades; tanmateix, hi ha informacié limitada d’aquests efectes a exposicions
croniques. També s’ha mostrat en diversos estudis neurotoxicitat en el desenvolupament.

No hi ha informacié sobre efectes per exposicié dermal, perd es considera que aquesta via te
una importancia menor en I'absorcié del compost.

L’ATSDR estableix els segients MRL per exposicié via oral:
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COMPOST E)?gggl'%?o MRL (ug/kg/dia) EFECTE
DDT, P,P'- Aguda 0,5 Sobre el desenvolupament
del sistema nerviés
Mig termini 0,5 Hepatic

El valor d'exposicié aguda esta basat en un LOAEL de 0,5 mg/kg/dia. El valor d'exposicié a
mig termini esta basat en un NOAEL de 0,05-0,09 mg/Kg/dia i protegeix també per als
efectes endocrins i altres efectes no cancerigens. La concentracié que produeix la ingesta
d'un MRL de 0,5 ng/kg/dia a través de l'aigua d’abastament en un nen de 15 kg de pes amb
un consum d'aigua de 1,5 I/dia és de 5 pg/I.

Diclorobenzée

El diclorobenzé (DCB) te tres formes isomériques: 1,2-Diclorobenzé, 1,3-Diclorobenze i 1,4-
Diclorobenzé. Les principals fonts d'exposici6 humana a aquesta familia de compostos sén
I'aire i els aliments.

La OMS ha establert els seguents valors guia:

Per al 1,2-Diclorobenzé: 1 mg/litre.
Per al 1,4-Diclorobenze: 0.3 mg/litre.

Aixi mateix ha establert les seglients TDI:

Per al 1,2-Dichlorobenzene: 429 pg/kg de pes corporal. Esta basat en un NOAEL de 60
mg/kg de pes corporal per dia, pels efectes de degeneracid tubular renal identificats en un
estudi d’ingesta en ratolins.

Per al 1,4-Dichlorobenzene: 107 pg/kg de pes corporal. Esta basat en un LOAEL de 150
mg/kg de pes corporal per dia, pels efectes renals identificats en un estudi en rates durant 2
anys, i tenint en compte els efectes carcinogens.

Aquests valors de TDI s'han establert en base a un adult de 60 kg de pes, amb un consum
de 2 litres diaris, i considerant que I'atribucié a I'aigua de beguda és un 10 % de la TDI. Cal
tenir present que els valors establerts sobrepassen de forma important els llindars de gust
detectats en l'aigua (1 i 6 de pg/litre respectivament).

D'acord amb la informacié de la OMS, el 1,2-Diclorobenzé té una toxicitat aguda baixa per
exposicié oral. A altes dosis afecta principalment al fetge i ronyons. Les dades disponibles
semblen indicar que no és genotoxic, i no hi ha evidéncia de la seva carcinogenicitat en
rosegadors. Respecte al 1,3-Diclorobenzé no hi ha dades toxicologiques suficients que
permetin proposar un valor guia, pero s'ha de destacar que rarament es troba en aigua de
consum. | pel que fa al 1,4-Diclorobenze, té una toxicitat aguda baixa, pero hi ha evidéncies
de queé incrementa la incidéncia de tumors renals en rates i d'adenomes i carcinomes
hepatocel-lulars en ratolins després d'una exposici6 a llarg termini.

L'IARC ha classificat el 1,2-diclorobenze i el 1,3-diclorobenzé en el grup 3: No classificables
en base a la seva carcinogenicitat per als homes. | ha classificat el 1,4-diclorobenzeé en el
grup 2B: possiblement cancerigen per a I'home.

L'ATSDR fa la seglent caracteritzacié d'aquestes compostos:

El 1,2-DCB s'absorbeix rapidament per via gastrointestinal i respiratoria. No es disposen de
dades d'absorci6é via dermal. La informaci6 dels seus efectes sobre la salut sén basicament
per exposicié a vapors (observacions en el tracte respiratori i irritaci6 ocular). En estudis
d'exposicié aguda i a mig termini, via oral, en animals, el fetge és el principal I'0rgan afectat.

Sobre el 1,3-DCB no es disposen de dades de toxicitat via dermal i inhalatoria en animals.

Tampoc hi ha estudis sobre efectes toxics en humans. En estudi d'exposicié aguda via oral
en rates es van observar efectes hepatics (augment del pes del fetge i alteracio
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histopatoldgica). Estudis a mig termini mostren efectes a la glandula tiroidea, glandula
pituitaria i fetge en rates.

Pel que fa al 1,4 DCB, I'absorcid via inahlatoria i oral és rapida i completa. No hi ha dades
sobre absorci6 per exposicié dermal, pero es pot considerar que és molt baixa atenent, entre
d'altres, a la DLsg dermal. Casos documentats d'exposicié per inhlalacié i ingesta suggereixen
que els organs i sistemes més afectats son el fetge, sistema nervios i sistema hematopoietic.
Exposicions orals al 1,4-DCB no han demostrat alteracions de I'activitat reproductiva, pero
indueix toxicitat postnatal (reduccié de supervivencia a les dosis similars que indueixen
efectes hepatics a mig termini). Un estudi en rates a dues generacions va mostrar toxicitat a
la descendéncia a dosis superiors o iguals a 90 mg/Kg/dia (reduccidé pes de naixement,
augment de mortalitat postnatal i reduccié d'activitat neuroconductual). No es van observar
a 30 mg/Kg/dia. Altres avaluacions d'efectes sobre el desenvolupament per exposicié oral
han estat negatives. Es carcinogénic en exposicio cronica via oral en animals, observant-se
tumors hepatics en estudis en ratolins, pero no s'ha observat en rates. No s'observen efectes
teratogenics. Estudis de toxicitat aguda via oral demostren els efectes hepatics (augment del
pes del fetge) a concentracions a 300 mg/Kg/dia per 1 setmana i durant 13 setmanes a 75
mg/Kg /dia, en rates i ratolins. En exposicions croniques en ratolins a 300 mg/Kg/dia es
mostra augment de la degeneracidé hepatocel-lular.

Els valors que estableix I'ATSDR de MRL per a exposicions per via oral dels 3 isomers de DCB
son els seguents:

COMPOST DURADA EXPOSICIO MRL (mg/Kg/dia) EFECTE
1,2-DCB Aguda 0,7 Hepatic
Mig termini 0,6 Hepatic

Cronica 0,3 Renal
1,3-DCB Aguda 0,4 Hepatic
Mig termini 0,02 Endocri
1,4-DCB Mig termini 0,07 Hepatic
Cronica 0,07 Hepatic

Les concentracions que produeixen la ingesta d'aquests diferents MRL a través de l'aigua
d’abastament en un nen de 15 kg de pes amb un consum d'aigua de 1,5 I/dia son els
segients:

COMPOST MRL (mg/Kg/dia) CONCENTRACIO (mg/])
1,2-DCB 0,7 7
0,6 6
0,3 3
1,3-DCB 0,4 4
0,02 0,2
1,4-DCB 0,07 0,7
0,07 0,7

L'EPA han conclos també que el 1,2-diclorobenzé i el 1,3-diclorobenzé no sén classificables
quant a la seva carcinogenicitat en éssers humans. | estableix els segients valors MCLG i
MCL:

MCL i MCLG del 1,2.-diclorobenzé: 0,6 mg/Il.

MCL i MCLG del 1,4-diclorobenzé: 0,075 mg/I.

D’altra banda, estableix els segluents nivells de ONE-DAY HA i TEN-DAT HA:
1,2.-diclorobenze: 9 mg/I

1,3-diclorobenze: 9 mg/I

1,4-diclorobenzé: 11 mg/Il.

El nivell LIFETIME HA I'estableix en:
1,2.-diclorobenze: 0,6 mg/I
1,3-diclorobenze: 0,6 mg/I
1,4-diclorobenzé: 0.075 mg/Il.
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Hexaclorobenze

L’hexaclorobenze (HCB) és mobil i resistent a la degradacio, per la qual cosa es distribueix a
través del medi. Es practicament insoluble en aigua i molt soluble en greixos, motiu pel qual
I'exposicié per aigua no és significant. Es un dels contaminants ambientals més persistents i
es bioacumula en els organismes.

La OMS informa que s’ha demostrat la seva capacitat d'induir tumors en tres especies
d’animals i en diferents localitzacions. Es pot deduir un valor guia basat en criteris de salut
d'l pg/litre en aigua de consum, aplicant un model linealitzat d'extrapolacié de dosis baixes
als tumors de fetge observats a un estudi d'ingesta durant 2 anys, en rates. D'altra banda,
utilitzant una aproximacié alternativa (TDgs -dosi tumorigénica-: ingesta o exposicio
associada amb un 5% d'augment d'incidéencia de tumors en estudis experimentals en
animals) es pot calcular un valor guia de 0.16 pug/kg de pes corporal i per dia, que correspon
a una concentraci6 en aigua de beguda d'aproximadament 0.05ug/litre, si s’assumeix
I'atribucié d'un 1% del valor guia a l'aigua de beguda. Donat que els valors guia derivats
d'aquestes dues aproximacions sén considerablement més elevats que les concentracions en
qué I'HCB es detecta en l'aigua de consum, la OMS no estima actualment necessari establir
un valor guia per a ’'HCB en aigua de consum.

La IARC classifica I'hexaclorobenzé en el grup 2B: possible cancerigen per a I'home, basat en
la manca d'evidéncia en humans i suficient evidencia de carcinogenicitat en animals
experimentals.

D'acord amb I'ATSDR, els principals efectes del HCB sén la toxicitat hepatica, reproductiva,
toxicitat en el desenvolupament i carcinogénesi. El principal efecte hepatic identificat en
exposicions en animals i humans és la porfiria. Nivells elevats de porfirines en el cos
s'observa que causen dany al fetge (cirrosi, siderosi, necrosi focal, hiperplasia) i al ronyo.
També pot donar fototoxicitat davant exposicié al sol. Hi ha dades que suggereixen que les
porfirines poden activar el sistema immunologic.

Malgrat no hi ha evidéncia de toxicitat reproductiva en humans, l'activitat reproductiva en
rates s'afecta a dosis baixes de HCB (16 mg/Kg/dia): disminucio de la fertilitat, augment de
cries nascudes mortes. Alguns estudis en primats han identificat els ovaris com a organ
d'acumulacié del HCB (exposicions a mig termini a nivells de 0.01 mg/Kg/dia han mostrat
que causen lesions als ovaris en femelles adultes). Estudis també en primats i rates, a dosis
més elevades, han mostrat canvis degeneratius i disrupcions en esteroidegenesi (estrogen i
progesterona). Estudis en animals i humans han demostrat que el HCB travessa la placenta,
s'acumula en teixits fetals i es transfereix per la llet materna. Un episodi d'exposicié a
Turquia durant els anys 1955-1959 va demostrar que el HCB és una toxina d'efectes sobre el
desenvolupament. L'exposicié dels adults es va estimar de 0,05-0,2 g/dia de HCB (per
ingesta de pa fet amb gra contaminat). Estudis en animals han verificat que el HCB danya el
desenvolupament neurologic i redueix la viabilitat neonatal i el creixement. L'aparicié de
fissura palatina, agenesis renal i altres anomalies en ratolins sén consistents amb un possible
activitat teratogénica del HCB.

Alguns estudis en animals han demostrat que I'exposicié oral al HCB augmenta la incidéncia
de formacié de tumors. L'evidéncia de carcinogenicitat és forta en el fetge. S'ha observat que
I'HCB indueix hiperplasia en diverses espécies d'animals, aixi com metaplasia, tumors
benignes i malignes. A més, indueix metaplasia renal, adenomes i carcinomes de cél-lules
renals, limfosarcomes, hiperplasia adrenal, adenomes de paratiroides, i tumors tiroidals.

La EPA classifica el HCB en el Grup B2: probable carcinogen huma, en base a les
observacions d'induccié de tumors en el fetge, tiroides i rony6 en 3 especies de rosegadors.

En I'epidémia produida per la ingestié de pa contaminat amb HCB a Turquia als anys 1950 es
mostra evidéncia dels seus possibles efectes mortals. Es va ingerir una dosi mitja equivalent
de HCB de 0,7- 2,9 mg/Kg/dia/persona. Va produir una mortalitat del 95 % en infants
menors de 2 anys amamantats per mares que havien ingerit el pa contaminat. Es va
observar la malaltia del "black sore" en la majoria d'infants entre 6 i 15 anys, apareixent
després de 6 mesos d'exposicié aproximadament (simptomes: fotosensibilitat, fragilitat de la
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pell, etc) produint un 10 % de mortalitat entre els afectats. Aquestes lesions de la pell es van
diagnosticar com a porfiria cutania tardana.

No hi ha estudis sobre toxicitat dermal en humans ni en animals. Tanmateix, un estudi
d'exposicié aguda en rates suggereix que el HCB pot ser absorbit a través de la pell.

L'ATSDR estableix els seglients valors de MRL per via oral:

COMPOST E)?FL,JSSAE’?O MRL (ug/kg/dia) EFECTE
HEXACLORBENZE Aguda 8 efectes en el
desenvolupament
Mig termini 0,1 Efectes en la reproduccio
Cronica 0,05 Efectes en el
desenvolupament

La concentraci6 que produeix la ingesta d'una MRL de 8 pg/kg/dia a través de l'aigua
d’abastament en un nen de 15 kg de pes amb un consum d'aigua de 1,5 I/dia és de 80 nug/l;
per una MRL de 0,1 pg/kg/dia la concentraci6é és de 1 pg/; i per una MRL de 0,05 ug/kg/dia
la concentracio és de 0,5 ug/I.

La EPA estableix un valor de MCLG de O mg/l i un de MCL de 0,001 mg/l. D’altra banda,
estableix els nivells de ONE-DAY HA i de TEN-DAT HA en 0,05 mg/litre. No estableix nivell de
LIFETIME HA.

Mercuri

El mercuri es troba de forma natural al medi i existeix en diverses formes: mercuri metal-lic
(elemental o pur), inorganic (o sals de mercuri, quan es combina amb elements com el clor,
el sulfur o I'oxigen) i organic (o organomercurials, quan es combina amb carboni; el més
comu és el metilmercuri).

La OMS estima que quasi tot el mercuri d’aigua de consum no contaminada esta en forma de
mercuri inorganic (Hg?"), tot i que s'observa metilacié de mercuri inorganic en aigiies dolces
i marines. Per aix0, és poc probable que hi hagi qualsevol risc directe per la ingesta de
compostos de mercuri organic provinent de la ingestié d’aigua de consum. Tanmateix, hi ha
una possibilitat que el metilmercuri es converteixi en mercuri inorganic. Els aliments,
principalment el peix, sén la principal font de mercuri en poblacions que no estan exposades
laboralment al mercuri.

La OMS estableix una TDI de 2 pg/Kg de pes corporal per mercuri inorganic, basat en un
NOAEL de 0,23 mg/Kg de pes corporal i per dia, per efectes en fetge. Es pot obtenir un TDI
similar per efectes renals de 1,9 mg/Kg de pes corporal per dia. Per al metilmercuri estableix
una TDI de 0,48 ng/Kg de pes corporal. Estableix un valor guia de 0.006 mg/litre de mercuri
inorganic per a l'aigua de consum, que s’ha calculat per un adult de 60 Kg, amb un consum
de 2 litres diaris i atribuint a I'aigua de consum un 10% de la TDI.

En infants s'ha vist que per exposicié a vapors de mercuri metal-lic o elemental, ingesta
d'aliments o altres substancies que contenen sals de mercuri inorganic o fenilmercuri o per
I'is d'ungiients contenint mercuri durant un llarg periode de temps poden desenvolupar una
malaltia anomenada acrodinia o malaltia rosa. Pot produir rampes a les cames, irritabilitat,
vermellor de la pell seguit de pelades de la pell, nas, i plantes del peu. També pot produir
febre, augment del ritme cardiac, augment de la pressié sanguinia, etc.

La toxicitat del mercuri depén de la seva forma de presentaci6. L'ATSDR informa del
seguent:

- ElI mercuri elemental és molt toxic per inhalacié, ja que s'absorbeix quasi totalment (80 %)
i es difon rapidament travessant les barreres placentaria i hematoencefalica. Pel contrari, és
poc toxic per ingestié, ja que s'absorbeix molt poc (0,01 %, aproximadament) i s'elimina
molt rapidament.
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- Les sals inorganiques de mercuri sbn més toxiques per ingestio que el mercuri elemental.
Es la forma de mercuri naturalment present en els sols i I'aigua i en la major part de residus
industrials i no s’absorbeix facilment pels animals i les plantes. L'absorcio per via digestiva és
bastant baixa (10- 30 % del total ingerit, aproximadament). Part del mercuri inorganic pot
entrar per la pell, pero és només una petita concentracié comparat amb la que pot entrar per
ingestid. S'acumula principalment als ronyons, i no penetra tan facilment al cervell com el
mercuri metal-lic. Tampoc travessa la barrera placentaria tan rapidament. En mares en
periode d’alletament part del mercuri inorganic passara a la llet materna.

- ElI mercuri organic (metilmercuri) és la forma de mercuri que s'absorbeix més facilment per
via digestiva (95 %, aproximadament) i rapidament va cap a altres parts del cos, entrant
facilment al cervell. Només petites concentracions de metilmercuri entren directament a
través de la pell, pero altres formes com el dimetilmercuri poden penetrar per aqueta via. En
dones gestants es transportara a través de la placenta arribant també al cervell del fetus i
als altres teixits. Igual que en el cas del mercuri metal-lic, el metilmercuri pot convertir-se en
inorganic. Quan aixo passa en el cervell, el mercuri pot romandre alla durant temps. Part del
metilmercuri pot passar a la llet materna en mares en periode d’alletament.

Qualsevol forma de mercuri pot acumular-se en el cos a exposicions repetides o continuades.

Els sistema més sensible per exposici6 oral a mercuri organic és el sistema nerviés en
desenvolupament, pero la toxicitat del sistema nervids dels adults pot ser afectat també en
exposicions perllongades a dosis baixes. El metilmercuri, per ingesti6, produeix dany
permanent al cervell i ronyons. Aquest efecte sobre el cervell també s'observa per exposicio
a nivells elevats de mercuri metal-lic. Els vapors de mercuri metal-lic o organic poden afectar
diferents arees del cervell i les seves funcions associades, donant una varietat de simptomes
(canvis de personalitat, alteracions de la visi6, tremolors, sordesa, descoordinacié muscular,
perdua de sensibilitat i dificultats de memoria). L’exposici6 a mercuri inorganic o organic,
produeixen també alteracions neuroldgiques i comportamentals, tot i que hi ha dubtes en la
relacié amb el mercuri inorganic ja que no passa facilment de la sang al cervell. Els efectes
adversos sobre el sistema nerviés dels animals s'observen a dosis més baixes que els
produits als altres sistemes del cos. En periodes critics del desenvolupament, abans del
naixement i en el els primers mesos de vida, els infants i els fetus s6n particularment
sensibles als efectes perjudicials del mecuri metal-lic i el metilmercuri en els sistema nervios.
Tant el vapor de mercuri com el metilmercuri, sén formes del mercuri més perilloses per als
infants que per als adults, perqué passen facilment al cervell en desenvolupament dels
infants i poden interferir el procés de desenvolupament.

El dimetilmercuri és una forma extremadament toxica del mercuri, el qual a exposicions molt
baixes pot causar severs i irreversibles efectes neurotoxics i inclis la mort.

Els ronyons sén també sensibles als efectes del mercuri, tant per exposicions a llarg termini
a dosis baixes com a curt termini a dosis elevades. Totes les formes de mercuri poden causar
dany als ronyons si entren al cos concentracions elevades, tanmateix sén els organs més
sensibles a exposicions orals a sals inorganiques de mercuri. Els efectes que s’han observat
sén: augment del pes del rony6é a exposicions de 1,9 i a 0,46 mg/Kg/dia, augment de la
incidéncia i severitat de necrosis tubular a dosis més elevades, oliguria, proteindria i
hematudria a exposicions per ingesti6 de 30 mg/Kg/dia, augment de la secrecido de la
proteina urinaria, per exemple en un estudi d’ingesta d’'una sola dosis de 15,8 mg, edema,
hipercolesterolemia. També s’han observat aquestes efectes en exposicions a mercuri
organic. Si el dany no és massa important els ronyons poden recuperar-se quan el cos
elimina per si sol la contaminaci6.

El mercuri inorganic pot danyar I'estbmac i els intestins, produint nausees, diarrees o ulceres
severes si s'ingereix en concertacions elevades. S'han observat també efectes al cor en nens
que accidentalment han ingerit clorur de mercuri (acceleracié del ritme cardiac i augment de
la pressié sanguinia). Hi ha poca informaci6 sobre els efectes en humans a exposicions llarg
termini i a baixes concentracions a mercuri inorganic. Animals exposats oralment a nivells
elevats a llarg termini a metilmercuri o fenilmercuri en estudis de laboratori mostren també
aquests efectes sobre el sistema digestiu i circulatori.

Estudis en animals suggereixen que exposicions a llarg termini de mercuri inorganic per
ingesta poden produir alteracions relacionades amb el sistema immunitari en poblacions
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sensibles. En humans hi ha informacié limitada que suggereix que alguns individus poden
desenvolupar resposta autoimmune davant I'exposicié a mercuri.

Exposicions per via oral a curt termini a nivells elevats de mercuri inorganic i organic en
animals de laboratori han mostrat afectacié sobre el desenvolupament fetal: els simptomes
observats s6n neurologics (des de retard en el desenvolupament motor i verbal fins a dany
sever al cervell). També s’observa que pot produir alteracions de la funcié reproductiva,
disminuint les concepcions i augmentant els avortaments.

Estudis d'exposicié a llarg termini per ingesta de mercuri inorganic en animals augmenta
alguns tipus de tumors a les dosis més elevades testades. En rosegadors que han rebut
mercuri organic a través d'aigua de beguda o aliments durant la major part de la seva vida
s'ha observat un increment de la incidencia de cancer de ronyé en mascles a les dosis més
altes testades. Com que aquestes altes dosis causen dany sever als ronyons previament al
cancer, aquests estudis donen una informacié limitada sobre la capacitat de produir cancer
del mercuri. Per aix0, la IARC no ha classificat el mercuri en base a la seva capacitat
carcinogenica en humans. La EPA ha determinat que el clorur de mercuri i el metilmercuri
son possibles carcinogens humans.

Tant el mercuri inorganic com l'organic tenen algun potencial genotoxic. Hi ha dades recents
que suggereixen que pot ser clastogénic. Tanmateix no hi ha evidéncies convincents
d’efectes genotoxics en humans.

S’han observat reaccions dérmiques en persones exposades a mercuri organic i inorganic per
exposicions orals o dermals. La principal reaccid de la pell és I'erupcié eritematosa i pruit.

La EPA estableix un valor de MCLG i de MCL de mercuri inorganic de 0,002 mg/l. D’altra
banda, estableix els nivells de ONE-DAY HA, TEN-DAY HA i LIFETIME HA de 0,002 mg/litre.

La ATSDR estableix els seglients valors de MRL per a exposicié oral a compostos de mercuri:

DURADA .

COMPOST EXPOSICIO MRL (mg/Kg/dia) EFECTE
MERCURI INORGANIC Aguda 0,007 Renal
(clorur de mercuri) Mig termini 0,002 Renal
MERC_:URI OR_GANIC Cronica 0,0003 Sobre el
(metilmercuri) desenvolupament

La concentracié que produeix la ingesta d'un MRL de 0,007 mg/Kg/dia per mitja de l'aigua
potable en un nen de 15 kg de pes amb un consum d'aigua de 1,5 I/dia és de 0,07 mg/l; per
una MRL de 0,002 mg/Kg/dia la concentraci6 és de 0,02 mg/l; i una MRL de 0,0003
mg/Kg/dia suposa una concentracio de 0,003 mg/I.

Policlorbifenils (PCBs)

S6n compostos molt persistents i que es bioacumulen, passant a la cadena alimentaria.
S'acumulen en teixits adiposos degut a la seva estabilitat i pel fet de ser lipofilics. La ingestio
d'aliments contaminats és la principal font d'exposicié de la poblaci6.

La OMS indica que en estudis sobre exposici6 humana s'ha identificat associacions entre
exposicié a PCBs i efectes adversos immunologics, reproductius i dermatologics aixi com amb
efectes cancerigens. Tanmateix, son estudis amb algunes limitacions. Alguns estudis
demostren que els PCBs indueixen tumors hepatics benignes i malignes en rosegadors, pero
hi ha evidéncia que no sén induides per mecanismes genotoxics. La OMS no estableix un
valor concret de TDI ni un valor guia en aigua de beguda per als PCBs, degut a les
limitacions de les dades disponibles.

La IARC classifica els PCBs en el grup 2A: probables cancerigens per a I'home.

L'ATSDR estableix que els efectes sobre la salut que s'han vist associats amb I'exposicid a
PCBs en humans i/ animals inclouen danys al fetge, tiroides, alteracions déermiques i oculars,
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alteracions immunologiques, en el neurodesenvolupament, reduccié del pes de naixement,
toxicitat reproductiva i cancer.

Els estudis en animals mostren una evidencia clara del potencial hepatotoxic dels PCBs en
animals, produint augment del nivell d'enzims en sérum que indiquen dany hepatocel-lular, i
alteracions bioquimiques que indiquen disfuncions del fetge (alteracié de nivells de lipids,
colesterol, porfirines i vitamina A) i canvis histopatologics, fibrosi i necrosi. Estudis via oral a
mig i llarg termini han mostrat efectes hepatotoxics en micos que inclou degeneracié de
greixos, necrosi hepatocel-lular i alteracions hipertrofiques i hiperplastiques en el conducte
biliar a dosis tan baixes com 0,1-0,2 mg/Kg/dia. En humans, alguns estudis sobre
exposicions de poblacié laboral i no laboral amb nivells elevats de PCBs al cos mostren
associacions entre PCBs i alteracions hepatiques en enzims hepatics, lipids i colesterol, pero
les conclusions definitives tenen algunes limitacions i mancances. La induccié d'enzims
microsomals és una de les alteracions més sensibles produida pels aroclors i altres barreges
de PCBs en animals. Aix0 pot produir un augment de l'activaci6 de promutagens i
procarcinogens. S'ha observat també porfiria hepatica en animals després de exposicié oral o
dermal a mig termini. També s'ha demostrat en animals I'efecte dels PCBs sobre el diposit
hepatic de vitamina A.

Els efectes potencials dels PCBs sobre hormones tiroidees es basen en estudis en animals
que demostren que l'exposicié als PCBs en uter i o durant I'alletament pot reduir els nivells
de hormona circulant en el fetus i el nounat que pot aconduir a un estat d'hipotiroidisme
durant el desenvolupament. Un altre aspecte important és el reconeixement de la
importancia de les hormones tiroidals en el normal desenvolupament del cervell, com es
mostra evident pels desordres en el neurodesenvolupament i els déficits associats al
hipotiroidisme. L'evidéncia directe relacionant exposicions a PCBs amb morbiditat de tiroides
en humans és limitada. La major evidéncia del potencial efecte sobre I'hormona tiroidal
relacionat amb toxicitat del PCBs en humans es basa en observacions en animals
d'experimentacio, incloent rosegadors i primats. Hi ha alguns estudis en rates que mostren
I'evidencia que el PCBs poden produir toxicitat per disrupcié del sistema hormona tiroidea.

Hi ha algunes evidéncies que els PCBs poden produir respostes estrogeniques. S'ha vist en
estudis utilitzant teixits de rosegadors i d'humans.

S'han observat lesions dermals com irritacié de la pell, cloracné i pigmentacié d'ungles i pell
en exposicions ocupacionals de persones exposades als PCBs i en ingestions accidentals
d'aliments contaminats amb altes concentracions de PCBs i altres quimics halogenats.

Hi ha indicacions d'alteracions immunologiques en infants i adults per exposicio oral a PCBs i
altres quimics. Particularment es mostra una sensibilitat major en infants exposats a I'Gter o
via alletament matern. L'experimentacié amb animals recolza I'evidéncia trobada en humans
de la immunotoxicitat dels PCBs.

Existeix informacié que suggereix que PCBs juguen un paper en les alteracions
neurocomortamentals observades en nounats i infants de dones amb nivells de PCBs prop
dels nivells base, tot i ser alteracions subtils. En estudis amb animals de laboratori es mostra
evidencia forta que els PCBs poden induir efectes adversos neurologics en el
desenvolupament i també en adults. Els efectes trobats sén alteracions dels reflexes i
déficits de memoria i aprenentatge.

Hi ha informacié limitada sobre efectes dels PCBs en la reproduccié. Les dades més
importants que existeixen en humans i animals suggereixen que els PCBS presenten un
potencial perill sobre la reproducci6 humana. Estudis amb animals de laboratori donen
suport a aquestes efectes: s'han observat alteracions menstruals, disminucié de la
concepcid, disminucidé de fertilitat. L'habilitat de produir efectes en mascles no és tan clara
com en femelles.

En animals hi ha inequivoca evidéncia que s6n hepatocarcinogénics. Els estudis en humans
suggereixen evidéencia que els PCBs son carcinogenics. Aquest suggeriment deriva de
I'extensa i concloent evidéncia en animals. Per aixo la EPA els ha classificat com a probables
cancerigens per a I'home, basant-se especialment en la suficient evidencia en animals.

10



PLA D'ACTUACIO PROCICAT: EMERGENCIES PER EPISODIS DE CONTAMINACIO A L'EBRE AIGUES AVALL DE L'EMBASSAMENT
DE FLIX
ANNEX 7. EFECTES SOBRE LES PERSONES DELS PRINCIPALS CONTAMINANTS

No hi ha estudis sobre efectes per exposicidé oral aguda a barreges de PCBs en humans o
animals. Per a exposicié a mig termini s'ha determinat un LOAEL de 7,5 pg/kg/dia en cries de
mico, en un experiment amb una barreja de PCBs analoga a la que es troba en la llet
materna humana. En base a aquest valor de LOAEL s'han establert els valors de MRL per via
oral seguents:

COMPOST DURADA EXPOSICIO MRL (ug/Kg/dia) EFECTE
PCB Mig termini 0,03 Neurologic
Cronica 0,02 Immunolodgic

La concentracié que produeix la ingesta d'un MRL de 0,03 pg/Kg/dia per mitja de l'aigua
potable en un nen de 15 kg de pes amb un consum d'aigua de 1,5 I/dia és de 0,3 ug/l i una
MRL de 0,02 ug/kg/dia suposa una concentracio de 0,2 ug/I.

La EPA estableix un valor de MCLG de 0 mg/l i un valor de MCL de 0,0005 mg/l. No estan
establerts nivells de ONE-DAY HA , TEN-DAY HA i LIFETIME HA.

La EPA els classifica dins del grup B2, probablement carcinogénic, amb suficient evidéncia en
animals i limitada evidéncia per a I'home.

Tetracloroetilé (Percloroetile)

El tetracloroetilé s’evapora facilment a l'aire i te un olor caracteristic. Les principals vies
d’exposicié per a la poblaci6 s6n a través de l'aire, de l‘aigua de consum o d’aliments
contaminats. A les aiglies subterranies anaerobiques es pot degradar formant compostos
més toxics, com el clorur de vinil.

La OMS estableix una TDI de 14 ug/Kg del pes corporal, basat en els efectes hepatotoxics
observats en diversos estudis d’'ingesta i tenint en compte el seu potencial carcinogeénic.
Estableix un valor guia per a aiglies de consum de 0.04 mg/litre, determinat per a un adult
de 60 Kg, considerant una atribucié a I'aigua de consum del 10% de la TDI, i considerant un
consum de 2 litres diaris.

La OMS indica que a altes concentracions causa depressié del sistema nerviés central. A
baixes concentracions s’ha mostrat que pot causar lesions a fetge i ronyons. S’ha descrit que
produeix tumors de fetge en ratolins mascles i femelles, amb alguna evidencia de causar
leucémia de cél-lules mononuclears en rates mascles i femelles i tumors renals en rates
mascles. Un conjunt d’estudis sobre genotoxicitat evidencien que el tetracloroeté no és
genotoxic.

La IARC ha classificat el tetracloroetile en el grup 2A: probablement carcinogen per a I'home.

L'ATSDR indica que estudis en animals a dosis elevades mostren que pot causar dany al
fetge i rony6 i també cancers d’aquests organs, tot i que en persones no és clar que es
produeixi. Pero, tot i que no s’ha demostrat que causi cancer a les persones, la EPA ha
determinat que es pot raonablement preveure que sigui cancerigen.

Una petita concentracié pot travessar la pell en exposicions dermals, penetrant al cos. Els
efectes a baixes concentracions a través de l'aire o l'aigua de consum no son del tot
coneguts. En estudis amb rates i ratolins s’ha observat que exposicions a nivells molt elevats
pot ser toxic pels embrions.

El valor de LOAEL per a efectes aguts en animals per ingestio s'estableix en 5 mg/kg/dia.
El valor de MRL per a exposici6 via oral és el seguent:

DURADA .
COMPOST EXPOSICIO MRL (mg/Kg/dia) EFECTE
TETRACLOROETILE Aguda 0,05 Efectes sobre el
desenvolupament
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La concentracio que produeix la ingesta del MRL per mitja de I'aigua de consum en un nen de
15 kg de pes amb un consum d'aigua de 1,5 I/dia és de 0,5 mg/I.

La EPA estableix un valor de MCLG de O mg/l i un valor de MCL de 0,005 mg/l. D’altra banda,
estableix els nivells de ONE-DAY HA i de TEN-DAY HA en 2 mg/litre i un valor de LIFETIME
HA de 0,01 mg/litre.

Tricloroetile

El tricloroetile s’emet principalment a lI'atmosfera, perd també pot ser introduit a l'aigua
subterrania i, en menor grau, a l'aigua superficial per efluents industrials. Donada la seva
alta volatilitat, les concentracions sén normalment baixes en aiglies superficials, i poden ser
més altes en sistemes d’aiglies subterranies, on la volatilitzacié i la biodegradacié sén
limitades.

Pot entrar al cos per inhalacié d’aire contaminat, per ingestié d’aigua contaminada o per
contacte amb la pell. Per ingesti6 a major part sera absorbit per la sang. Per contacte amb
la pell una part pot entrar, perd no tan facilment com per inhalacié o ingestio.

La OMS estableix una TDI de 1,46 ug/Kg de pes corporal per dia, basat en estudi sobre
toxicitat en el desenvolupament en rates, i estableix un valor guia provisional de 0,02 mg/L.
Tanmateix indica que aquest valor és provisional degut a les mancances que hi ha en les
bases de dades toxicologiques. El valor guia s’ha determinat per a un adult de 60 Kg,
considerant una atribucié a I'aigua de beguda del 50% del TDI i un consum de 2 litres diaris.
Aquest valor protegeix tant per als efectes relacionats amb el cancer com pels no relacionats.

Malgrat que el tricloroetilée sembla ser debilment genotoxic, diversos metabolits seus son
genotoxics. En vista del suficient pes de la evidéncia de carcinogenicitat en dos espécies
d’animals experimentals amb suport de dades sobre I’home, la IARC ha classificat aquest
compost com a grup 2A: probablement carcinogénic per a I'home.

Els efectes que produeix I’exposicié a altes dosis inclou dany al fetge i als ronyons, i
alteracions en la pulsaci6 cardiaca.

No es coneix bé si persones exposades al tricloroetile per inhalacié o ingesta d’aigua
contaminada tenen un risc més elevat de patir cancer o de tenir efectes perjudicials en la
reproduccid. Molts estudis suggereixen que es poden produir més defectes en el naixement,
pero no es poden establir conclusions fermes per mancances en els estudis. No hi ha
evidéncia clara que pugui causar leucemia o altres tipus de cancer en humans. Hi ha diversos
estudis que mostren una associacié pero hi ha molts factors encara que no sén del tot
compresos. Estudis en animals a dosis elevades mostren I'aparici6 de tumors en pulmo i
fetge.

La toxicitat en el desenvolupament es considera que és I'efecte critic no carcinogénic del
tricloroetile, a causa del baix nivell al que produeix I'efecte, la seva severitat (malformacions
del cor) i I'evidéncia d’efectes similars en estudis epidemiologics.

El valor de LOAEL per a efectes aguts en animals per ingesti6 s'estableix en 50 mg/kg/dia. El
valor de MRL per a exposici6 via oral és la seguent:

DURADA .
COMPOST EXPOSICIO MRL (mg/Kg/dia) EFECTE
TRICLOROETILE Aguda 0,2 Efectes sobre el
desenvolupament

La concentracié que produeix la ingesta del MRL per mitja de l'aigua potable en un nen de 15
kg de pes amb un consum d'aigua de 1,5 I/dia és de 2 mg/I.

La EPA estableix un valor de MCLG de 0 mg/l i un valor de MCL de 0,005 mg/Il. D’altra banda,
no estableix nivells de ONE-DAY HA, TEN-DAY HA ni LIFETIME HA.
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PLA D'ACTUACIO PROCICAT: EMERGENCIES PER EPISODIS DE CONTAMINACIO A L'EBRE AIGUES AVALL DE L'EMBASSAMENT
DE FLIX

ANNEX 7. EFECTES SOBRE LES PERSONES DELS PRINCIPALS CONTAMINANTS

El classifica dins del grup B2, probablement carcinogénic perd amb suficient evidéncia en
animals i amb inadequada o sense evidéncia en humans.
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